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I. PLENARNI PREDNASKY

1. Open lung approach — update 2010

Zvonicek, V.
Anesteziologicko-resuscita¢ni klinika, FN u sv. Anny v Brné,
LF MU, Brno

Pojem ,open lung” (OLA) pfedstavuje obnoveni vzduSnosti
kolabované plice u pacientd s ARDS nebo ALI pfechodnou
aplikaci vysokych a inflaénich tlakd (oteviracich manévra)
a pouzitim vysSich hodnot PEEP s cilem udrzet recruitment
po celou dobu respiraéniho cyklu. Pfedpokladanou vyhodou
je redukce mechanického stresu na hranici mezi atelekta-
zou a vzdusnou plici. Oteviraci manévry (OM) maji otevfit
nevzdusné alveoly, k jejichZ otevfeni je tfeba vys&iho tlaku
nez k naslednému udrzeni vzdusnosti. Po manévru tak do-
sahneme vétSich objem0 plic s aplikaci nizsiho tlaku nez
pfed manévrem. Nizké dechové objemy, které limituje trans-
alveolarni tlak a dostate¢ny PEEP, ktery zabrani cyklickému
otevirani a zavirani alveolll jsou klasicky doporucovany,
s cilem minimalizovat VILI (ventilator induced lung injury).
Vedle nékdy agresivniho postupu v otevirani plic existuje
i opacny pfistup — ,lung rest”. Potencial recruitmentu je roz-
dilny, OLA ma i své nezadouci ob&hové ucinky. Jardin tvrdi,
ze dokonce Spatné ventilované, poSkozené okrsky plic pre-
Zivaji. Naopak maximalné vzdudné okrsky plic bez cirkulace
jsou bezcenny organ. Nedavno byla v experimentu testova-
na strategie ,lung rest”, jako ventilace s niz§im PEEP a bez
oteviracich manévr( (,low stretch®): rozvoj VILI byl potlaéen,
ale pfitomnost atelektaz byla spojena béhem ,low stretch®
ventilace s vét§im postizenim alveolll a mensim rozsahem
apoptéz (apoptdza je povazovana za protektivni mechanis-
mus poskozeni plic). Oteviraci manévry jsou provadény ja-
ko kratkodoba aplikace kontinualniho pretlaku (CPAP), apli-
kuje se nejcastéji 40 cm H,O po dobu 40 s, ojedinéle vyssi
tlaky 50 cm na 30 s. OM Ize také realizovat zvySenim tlakd
béhem Fizené ventilace nebo formou sigh dechd. Tzv. exten-
ded sigh (eSigh) ve své nejnovéjsi formé predstavovaly vze-
stup PEEP o 10 cm H50 nad dolni inflexni bod na 15 minut
bé&hem objemové fizené ventilace, dechovy objem byl snizen
tak, aby tlakové plateau bylo mens$i nez horni inflexni bod
(max 50 cm H,0) nebo 35 cm H,0O, pokud nebyl horni inflex-
ni bod identifikovan. Ve srovnani s oteviracimi manévry
v rezimu CPAP byl eSigh Iépe hemodynamicky tolerovan
a ved! k delSimu vzestupu oxygenace. Pfiklady klasického

open lung s titraci PEEP Ize nalézt i v novéjsich publikacich.
Napriklad v praci némeckych autor(i je samotny oteviraci
manévr provadén zvySovanim hodnoty PEEP po dvou mi-
nutach z 20 na 25 a 30 cm H,0 a aplikaci 20 cm H,O nad
PEEP pfi tlakove fizené ventilaci. Pfi nasledné titraci PEEP
je hledana nejlepsi poddajnost pfi postupném snizovani
PEEP o 2 cm H,0 z vychozich 20 cm H,0, tlak nad PEEP
je konstantni a k méfeni dynamické poddajnosti respiracni-
ho systému bylo vyuZito automatického nastroje Open Lung
Tool™. Vedle ARDS a ALI se rysuiji i nové indikace otevira-
cich manévrd. OM byl jiz v minulosti testovan po odsavani
z trachey. Obdobné by mohl byt aplikovan oteviraci manévr
po bronchoskopii. Bylo ukazano, Zze béhem bronchoskopie
dochazi vedle sniZeni ventilace i k vyznamnému snizeni ob-
jemu plic (derecruitmentu). BEhem sani bronchoskopem se
snizuje obsah plic rychlosti az 280 ml/s. Na otazku, jak ¢as-
to provadét oteviraci manévry, se snazila odpovédét Mea-
de. U 28 pacientl aplikovala oteviraci manévry pravidelné
2krat denné, maximalné 3 dny. Postup nevedl k lepSi vymé-
né plynl a zlep$eni plicni mechaniky, naopak nebyly zane-
dbatelné nezadouci ucinky — 14 % pacientt mélo barotrau-
ma, u 7 % byla hypotenze a béhem 50 % OM poklesla sa-
turace. Dvé vyznamné klinické studie z roku 2008 — Express
a LOVS resily v podstaté problematiku ,open lung®. Ve stu-
dii Express byl pouzit dechovy objem 6 ml/kg predikované
hmotnosti, inspiracni tlakovy limit (plateau pressure pfi obje-
move fizené ventilaci) byl 30 cm H,O, PEEP 5-9 cm H,0 ve
skupiné ,minimal distension” a ve skupiné ,increased recru-
itment“ byl PEEP zvySen na takovou uroven, aby bylo dosa-
zeno maximalné plateau pressure 28-30 cm H,0. Otevira-
ci manévry nebyly doporu€ovany, ale povoleny. A¢koliv mor-
tality byly srovnatelné v obou skupinéch, skupina s vy3$s§im
PEEP méla krat$i dobu UPV a trvani organovych selhani.
Taktéz rescue postupy a OM bylo nutno provadét méné
u pacientd s vy$§im PEEP. Ve studii LOVS (Lung Open Ven-
tilation Study) byl podle ventilaéniho protokolu limitovan in-
spira¢ni tlak pfi objemové ventilaci na 30 cm H,0, ve skupi-
né , Open Lung® byl tento limit 40 cm H,0, pacienti byli ven-
tilovani v rezimu tlakové fizené ventilace a byl provadén OM
(40 cm H,0 na 40 s). PEEP byl nastaven podle tabulek kom-
binaci FiO, a PEEP, v kontrolni skupiné byl PEEP nizsi. Na-
pfFiklad pfi FiO, 0,5 byl podle protokolu PEEP v kontrolni sku-
piné 8-10 cm H»0, ve skupiné Open Lung 18-20 cm H50.
Opét — mortality byly stejné v obou skupinach, pacienti
s pfistupem open lung méli mensi vyskyt refrakterni hypoxé-
mie a smrti zplsobeny hypoxii a méné rescue postupu. Obé
studie potvrdily ¢astecné benefit pfistupu Open Lung. To ale
upresriuje Gattinoni ve svém komentafi: pfi kombinaci obou
studii (Epress a LOVS) zjistil, Ze 20 % pacientl s niz§im
PEEP mélo tézkou hypoxémii vyzadujici rescue postupy,
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avsak ti, co méli vy$si PEEP, vyzadovali zachranné postupy
jenv 10 %. Z celkové mortality pak Gattinoni dopogitava, ze
smrt spojena s plicnim onemocnénim byla signifikantné niz-
8i ve skupiné s vy3sim PEEP (6,6 vs 12 %). Metaanalyza 7
studii (1170 pacientll) z roku 2009 nedala jasny zavér stran
pouziti oteviracich manévra. Vliv na mortalitu nebyl proka-
zan, OM zvysily jen oxygenaci. Open lung pfistup je aktual-
nim tématem, jeho pouzivani je zfejmé prospésné pro cast
aplikovatelné i v jinych indikacich.

Literatura u autora.

2.Vzajemny vztah prirozenych bariér: GIT a plice

Novak, ., KrouZecky, A., Radgj, J., Chvojka, J.,

Karvunidis, T., Matéjovic, M.

JIP, I. interni klinika, Karlova Univerzita Praha, Lékarska fa-
kulta a Fakultni nemocnice Plzen

Kazdy zivy organismus je konfrontovan s prostfedim, ve kte-
rém zije a vytvari prostfednictvim adapta¢nich mechanism
systém obrany. | Elovék jako zivocisny druh je ve stejné situ-
aci jako ostatni Zivi tvorové. Od okolniho prostfedi nas oddé-
luji pfirozené bariéry: klize, sliznice gastrointestinalniho trak-
tu (GIT) a plic. Jejich funkénost a anatomicka integrita jsou
zasadni proménné, které determinuji adekvatnost obrany
pfi inzultu (extrémni fyzicka zatéz, septicky Sok, trauma), kte-
ry ohrozuje zékladni Zivotni funkce. Fyziologické rezervy
(kardiovaskularni zdravi, imunokompetence, nutriéni stav),
inzult (intenzita a délka trvani) a efektivita 1é€by jsou tfi za-
kladni faktory, které uréuji pravdépodobnost pfeziti. Zasad-
ni funkci v obrané proti moznému riziku rozvoje infekénich
komplikaci hraje GIT, protoze tento organovy systém je nej-
vice kontaminovany a sou¢asné ma nejvice imunoaktivni
tkané. Pfi stresové reakci diky zvy$ené sekreci kontraregu-
laénich hormon (kortisol, glukagon, adrenalin a rGstovy hor-
mon) je oblasti, kterd je nejvice ohrozena latentni hypoper-
fuzi. Inzult, hormonalni reakce, rozvoj systémového zanétu
spousti aktivaci endotelu a rozvoj panendotelialniho trauma-
tu probiha pod obrazem systémové zanétlivé odpovédi
(SIRS), jez vytvaFi patofyziologicky zaklad pro rozvoj multi-
organové dysfunkce (MODS). Dysfunkce GIT jako soucast
MODS je latentni a plizivé se vyvijejici komplikaci, obtizné
diagnostikovatelna a pfi tom velmi zaludna.
Zasadni problém vyvoje dysfunkce GIT se odviji od:
— kontaminace GIT (hustota mikrobidlni kontaminace se
zvySuje aboralnim smérem),
— okultni hypoperfuze GIT,
— hladovéni.
Funkcnost GIT bariéry urcuji tfi zakladni proménné:
1. kvalita splanchnické perfuze (SBF),
2. dostupnost substratl (glukéza, glutamin),
3. oxidaéni stres — SIRS.
Tyto proménné jsou vzajemné propojené a nelze
v terapeutickém managmentu ani jednu z nich ignorovat.
Casna tekutinova resuscitace vytvari predpoklad pro zajisté-
ni adekvatni perfuze na urovni mikrocirkulace a s perfuzi je
determinovan i pfisun nutnych substratd pro udrzeni energe-
tického metabolismu enterocytl a imunokompetentni tkané.
UZ samotné hladovéni vede béhem nékolika dnu k trofickym
zménam se zvySenim permeability sliznice GIT. Pfisun exo-

gennich substratll (glukdza, glutamin) muiZze pfibrzdit katabo-
lické déje, jejichz dusledkem je rychly Ubytek svalové hmo-
ty a akcelerovany rozvoj svaloveé slabosti (polyneuropatie kri-
ticky nemocnych). Exogenni pfisun substratl vytvari nutny
pfedpoklad pro zvrat katabolické odpovédi pfi eliminaci inzul-
tu, ktery ohrozeni zékladnich Zivotnich funkci zplsobil. Zad-
na nebo neadekvatni nutri¢ni strategie vede k absolutni re-
dukci imunokompetentni tkané, coz se projevi snizenim tvor-
by IgA, ktery je vyznamnym ligandem patogenu jak na sliz-
nici GIT, tak i plicni tkané. IgA je totiz lymfatickym systémem
transportovan do plic, kde pIni stejnou funkci jako v GIT. Pfi
snizené produkci IgA v GIT se sou¢asné snizuje jeho mnoz-
stvi v plicich. Pro intenzivistu jsou kli¢ové komponenty tera-
peutického managementu: efektivita tekutinové resuscitace,
zabranéni hladovéni a vyvoji kumulativni proteinokalorické
malnutrice, kontrola homeostazy a v€asné zahajeni efektiv-
ni antimikrobialni 1é¢by. Jakmile je jedno z téchto opatfeni
podcenéno, je tim konecény klinicky vysledek nepfiznivé
ovlivnén.

Literatura u autora.

Podpofeno vyzkumnym zamérem MSM 0021620819
(Nahrada a podpora funkce nékterych Zivotné dllezitych
organt).

3. Pronacni poloha — rescue postup nebo
rutinni metoda

Stibor, B., Schwameis, F.
ICU, Landesklinikum Baden, Baden bei Wien, Austria

Umeéla plicni ventilace v pronacni poloze u téZkého respirac-
niho selhani je postup pouzivany zhruba tfi desetileti. Pou-
Ziva se u pacientd, u nichZ i pfes agresivni ventilacni rezim
nelze dosahnout adekvatni vymeény krevnich plynt. Mecha-
nismy, které v pronaéni poloze vedou ke zlepSeni oxygena-
ce, jsou v poslednich letech na zakladé vySetfeni pocitaco-
vou tomografii a pokusech na zvifecich modelech pomérné
dobfe popsany. V poloze na bfiSe dochazi k recruitmentu
dorzalnich, dfive atelektatickych, plicnich oblasti, tim docha-
zi ke zvétSeni plochy umoziujici vyménu krevnich plynu
a k homogenizaci (Upravé) ventilaéné-perfuznich poméru
a snizeni intrapulmonalniho pravo-levého zkratu. V pronaéni
poloze je pfedevSim v partiich do té doby dependentnich
(nyni ale non-dependentnich) dosaZzeno znovuotevfeni kola-
bovanych alveol(. Prona¢ni poloha méni thorakalni compli-
ance a také hmotnost srdce pusobi v pronaéni poloze na
sternum, a ne na plice. Ur€itou pozitivni roli ma tato poloha
i jako tzv. plicni drenaz, kdy gravitaci dochazi ke spontanni
mobilizaci sekretll z plicni tkané a dychacich cest s moznosti
jejich nésledného odsati. PfestoZe byl pozitivni vliv pronaé-
ni polohy na vyrazné zlepSeni oxygenace mnoha studiemi
opakované a jednoznacéné potvrzen, podobné jednoznaéné
nebylo prokazano vyrazné snizeni mortality. Gattinoni
v multicentrické, prospektivni randomizované studii, zahrnu-
jici 304 pacientd s ALI ¢i ARDS, prokazal vyrazné zlep$eni
vymeény krevnich plynd, ale bez vlivu na preziti. Podobné vy-
sledky méla i jina studie se 791 pacienty, jez méla jako pri-
marni outcome 28denni mortalitu. Ta kromé zlepSeni vymé-
ny plynli prokézala i snizeni incidence s ventildtorem asocio-
vané pneumonie (VAP). Na druhou stranu Mancebo proka-
zal relativni snizeni mortality 0 25 % a absolutni snizeni mor-
tality o 15 % (58 vs 43 %), byt vzhledem k poctu pacientl ve
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studii se nejednalo o signifikantni vysledek (p = 0,12). Dél-
ka pronace byla vSak vyrazné del$i nez v ostatnich studiich
— v prdméru 17 hodin denné po dobu 10 dn(.

Indikaci k pronaéni poloze je vzdy tézké akutni respiraéni
selhani, pfi¢emz indika¢ni kritéria se na jednotlivych praco-
vistich razni. Pfedev$im pacienti, u kterych jsou radiologic-
ky prokazany atelektazy dorzalnich partii, profituji z pronaéni
polohy nejvice. Obecné se da fici, Ze pronace je pouzivana
tehdy, pokud i pfi spravné nastaveném ventilaénim rezimu
(podle zasad protektivni ventilace) je Horowitz{iv oxygenac-
ni index PaO,/ FiO, mensi nez 200 mm Hg pfi nutnosti FiO,
0,6 a vice.

Pronacni poloha neni vhodna u pacient s kraniocereb-
ralnim poranénim, pfedevSim pfi intrakranialni hypertenzi,
dale u téZké kardiovaskularni instability a u pacientt bez-
prostfedné po hrudnich &i rozséhlych bfiSnich operacich.
V8echny tyto kontraindikace jsou ale relativni a zalezi na in-
dividualnim posouzeni kazdého pfipadu. Procento respon-
dentl se v rlznych studiich pohybuje mezi 60-80 %. U nich
dochazi v pomérné kratkém Case k vyraznému zlepSeni oxy-
genace, projevujici se vzestupem PaO, i Upravou pH. To na-
sledné dovoli zmirnit agresivitu plicni ventilace, pfedevsim
snizeni FiO, a Spickovych tlakd v dychacich cestach. Efekt
na oxygenaci byva v nékterych pfipadech prekvapujici
a nejsou vyjimkou pfipady, kdy béhem nékolika hodin do-
chéazi k vzestupu PaO, o desitky procent. U nékterych paci-
entd pretrvava pozitivni efekt na oxygenaci pouze v pronaéni
poloze a po oto€eni zpatky do supinni polohy dochéazi opét
ke zhor$eni vymény krevnich plynu. Tito pacienti jsou pak
na pracovisti autori v pronacni poloze trvale, respektive
20-22 hodin denné. Siroce diskutovana byva i délka prova-
déni pronacni polohy. Zpocatku byla délka pronacni polohy
pfiblizné 8 hodin denné. U urcitych plicnich patologii (zejmeé-
na u primarniho ARDS, napf. pneumonie) se vSak jeji pozi-
tivni vliv projevi pozdéji, s odstupem az 12 hodin (u sekun-
darniho ARDS byva efekt podstatné rychlejsi). Z toho duvo-
du se v poslednich letech doporucuje prodlouzené setrvani
v poloze na bfiSe. Pronaéni poloha je ukon¢ovana pfi zlep-
Seni klinického stavu, poklesu agresivity ventilace
a moznosti snizeni FiO,. Vhodné jsou €asté radiologické
kontroly — pfedozadni snimek plic kazdych 24—48 hodin,
vzdy provadéné v supinni poloze.

Rizika této metody zahrnuji pfedevsim nebezpedi dislokace
trachealni kanyly, moznost hemodynamické instability bé-
hem otaceni, nechténé rozpojeni nebo vytazeni cévnich i ji-
nych vstupl (nazogastricka sonda, pooperacni drenaze
apod.).V pronaéni poloze je nutné prohloubeni analgoseda-
ce a nékdy, ale zdaleka ne vzdy, dochazi k horsi toleranci
enteralni vyzivy. Ur€itou nevyhodou je i nutnost oto¢eni pa-
cienta pro zavadéni invazivnich vstupu. Naopak, je nutno
zdlraznit, Ze napf. flexibilni bronchoskopie je v pronaéni po-
loze naprosto bezproblémova.

Jako vhodna modifikace kompletni (180°) pronaéni polohy je
Casto pouzivana tzv. 135° — preto¢ena poloha na boku. Tato
metoda se uginnosti na zlepSeni oxygenace blizi isté pro-
nacni poloze, pfi¢emz ma vyrazné nizsi riziko komplikaci, je
snaze proveditelna, umoznuije lepSi oSetfovatelskou péci, hy-
gienu dutiny ustni i nosni v€etné napf. kontroly stavu zornic.
| tolerance enteralni vyzivy je zpravidla v této poloze lepSi.
Na pracovisti autorli pronacéni poloha predstavuje rutinni
a nikoli rescue postup pouzivany u vSech pacientll s téZkym
respiraénim selhanim. Zaskoleny zdravotnicky personal zvla-
da jeji provadéni bez vaznych problém(l a za poslednich né-
kolik let nebyla zaznamenana zadna vazna komplikace.

4. Nové poznatky v patofyziologii ARDS

Maldska, J.
KARIM FN Brno

Syndrom akutni dechové tisné — ARDS (Acute Respiratory
Distress Syndrome) a akutni plicni poskozeni — ALI (Acute
Lung Injury) jsou ¢astymi a zavaznymi problémemy, se kte-
rymi se setkdvame v ramci intenzivni péci o kriticky nemoc-
ného pacienta. Mohou komplikovat pribéh pacientll se se-
psi, traumatem, aspiraci a pneumonii. Na zakladé pficiny
ARDS rozdélujeme na tzv. primarni nebo plicni (pneumonie,
aspirace — cca 55 %) a sekundarni nebo mimoplicni (trauma
a sepse). Charakteristicky je akutni nastup, hypoxémie
(paO,/FIO, < 200 mm Hg pro ARDS a < 300 mm Hg pro
ALl), pfitomnost bilateralnich difuznich infiltratd na RTG
a absence znamek levostranného srde¢niho selhani podle
definice z roku 1994.Vzhledem k limitaci a vzhledem k tomu,
Z2e ARDS zahrnuje mnozstvi heterogennich onemocnéni, je
vySe uvedena definice, zejména v posledni dobé&, podrobo-
vana opravnéné kritice. V roce 1977 The National Institutes
of Health poprvé uved! incidenci 75 pfipadi ARDS na
100 000 obyvatel za rok, v sou¢asnosti data uvadi 20-50
pacientt na 100 000 obyvatel za rok. ALI/ARDS postihuje
cca 7 % pacientl hospitalizovanych na JIP a 20 % pacientl
s tézkou sepsi. Pravdépodobné predevsim dlrazem na pou-
zivani tzv. protektivni umélé plicni ventilace ma mortalita kle-
sajici trend a v soucasnosti je podle riznych studii udavana
mezi 32—45 %. Problémem je vSak obtizné srovnani jedno-
tlivych dat vzhledem k rlizné metodologii, dobé sledovani
a nejednotnosti definice.

Patofyziologie ARDS je komplexni a stale ne piné poznana.
Jedna se o plicni manifestaci systémového procesu a je vy-
sledkem vystupriované zanétlivé odpovédi organismu.
V principu jde o tzv. difuzni poskozeni alveolll (DAD — Diffu-
se Alveolar Damage) se vzestupem permeability alveoloka-
pilarni membrany a naslednou exsudaci tekutiny bohaté na
proteiny do plicniho intersticia a alveold. Vyvoj DAD se da
rozdeélit na tfi faze.

Inicialni exsudativni faze trvajici hodiny az nékolik dnd po in-
zultu je fazi akutni zanétlivé reakce. Centraini roli maji neu-
trofily, které jsou aktivovany pfes NF-xB s naslednou pro-
dukci TNF alfa, p38, PI3-K, IL-1, 8. Casna faze ARDS je cha-
rakteristickd migraci neutrofild do plic, kde probiha jejich
agregace v plicnich kapilarach a alveolech. Tento proces ve-
de ke stimulaci produkce proteaz a zvySeni oxidativniho stre-
su. Protedzy zpusobuji destrukci plicniho parenchymu, sni-
Zeni tvorby surfaktantu s naslednym rozvojem plicnich ate-
lektaz. Nastava formace hyalinnich membran sloZenych
z fibrinu a jinych proteinli v alveolarnich prostorech. Aktiva-
ce trombocytd a prokoagulaénich procest vede
k mikrotrombotizaci v plicnim fecisti. Tato zanétliva reakce
pfispiva k iniciaci a potenciaci multiorgdnového selhani
a vede k rozvoji MODS (Multiorgan Dysfunction Syndrom).
V regenerativni, proliferativni fazi, trvajici dny az 2 tydny, za-
Cinaji proliferovat alveolarni bunky Il. typu, které pokryvaji
obnazené alveoly. V zavislosti na misté, kde dochazi k jejich
proliferaci (nad nebo pod hyalinnimi membranami), se odvi-
ji i eventudlni nasledna plicni fibrotizace. U pacient(,
u kterych nedojde k vyhojeni DAD pfi regenerativni fazi, do-
chazi k tfeti, tzv. fibroproliferativni, reparativni fazi. Ta je cha-
rakterizovana intersticialni fibrozou, lokalni trombdézou
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a remodelaci cév. Toto vede k restrikci plicniho parenchymu
a k plicni vaskularni hypertenzi.

V patofyziologii zanétlivého procesu v plicich, zejména
v inicalni fazi, je dominantni role aktivovanych neutrofild
a inhibice jejich apoptdzy. Za fyziologickych podminek jsou
neutrofily v plicich velmi rychle eliminovany, zejména me-
chanismem fagocyt6zy. Opakovany prikaz masivni sekvest-
race neutrofilli v plicich, spolu se zvy$enou aktivitou myelo-
peroxidazy v plicich, ukazuje na vyznamny vliv neutrofil(i
v patogenezi ALI/ARDS. Na animalnich modelech bylo opa-
kované prokazano, ze aktivované neutrofily v plicich maji ne-
zvykle dlouhy polo¢as (cca 8 hodin). Toto nasledné vede ke
snizené fagocytéze apoptotickych neutrofild makrofagy, kte-
ré by po jejich ingesci mély produkovat hlavni protizanétlivy
cytokin zanétlivé odpovédi, a to interleukin-10 (IL-10). IL-10
nasledné vede k potlaceni produkce cytokinli a fagocytozy
alveolarnich makrofagti, coz umoznuje lokalni a také systé-
movou kontrolu zanétlivé odpovédi. Vzhledem k oddalené
apoptédze neutrofilll dochazi také k prodlouzeni prozanétli-
vych procesU v plicich. U pacientt v sepsi bylo oddaleni apo-
ptdzy neutrofilli v sepsi navic spojeno s tézSim priibéhem
onemocnéni. Inhibice apoptézy neutrofilld pacientl
s ALI/ARDS je zprostfedkovana pomoci receptoru pro GM-
-CSF (Granulocyte Macrophage Colony Stimulating Factor).
PFfesny mechanismus vSak neni pfesné znam a zbyva ho pl-
né objasnit. Je vSak jisté, Zze je do néj zavzata aktivace
NF-xB se snizenim hladin kaspazy-3 a snizenim membrano-
tord (IL-10, 13 a dalsi), které vedou ke snizeni aktivity
NF-xB. DalSim dllezitym momentem v patogenezi
ALI/ARDS je exprese specifickych proteind, tzv. protein( te-
pelného Soku (HSP — Heat Shock Proteins). Patfi mezi da-
lezité protektivni mechanismy, které jsou exprimovany
v plicich béhem zanétu a poskozeni. Vzhledem ke skutec-
nosti, Ze jsou obecné indukovatelné jinymi mechanismy, nez
je tepelné poskozeni, je tendence je povazovat za univerzal-
ni stresové proteiny. V experimentu bylo ve zvifecich mode-
lech ALI/ARDS opakované prokazana exprese napf. Hsp27,
Hsp32 a Hsp60, jejichz indukce byla pro experimentalni zvi-
fata protektivni. Patogenetické mechanismy na molekularni
urovni jsou velmi komplexni a pfi sou¢asném stavu poznani
v této oblasti mnohdy kontroverzni. Dva vySe uvedené pfikla-
dy vyznamnych mechanismu jen déle podtrhuji, Zze zasad-
nim principem pfi vzniku a rozvoji ALI/ARDS je lokalni
zy.“Tedy dalSi vyzkum v této oblasti je jisté vyzvou nejen pro
vSechny, ktefi se patofyziologii ALI/ARDS zabyvaiji, ale také
povede k vyvoji novych terapeutickych moznosti s cilem
zleps$eni preziti nasich pacientd.

Literatura u autora.

5. Chronicka obstrukéni plicni nemoc — ventilacéni
strategie

Berousek, J.
Klinika anesteziologie a resuscitace FN Motol, Praha

Definice CHOPN — GOLD 2008-2009

Chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) je Iégitelné
onemocnéni, jemuz lze pfedchazet a které ma vyznamné
mimoplicni Uc€inky, jenZz mohou pfispivat k jeho zavaznosti
u jednotlivych nemocnych. Jeho plicni slozka je charakteri-

zovana omezenim pritoku vzduchu (airflow limitation)
v priiduskach (bronchialni obstrukci), které neni piné rever-
zibilni. Bronchialni obstrukce obvykle progreduije a je spoje-
na s abnormalni zanétlivou odpovédi na Skodlivé ¢astice
a plyny.

Bronchialni obstrukce typicka pro CHOPN vznika spole¢-
nym postizenim drobnych dychacich cest (obstrukéni bron-
chiolitidou) a destrukci plicniho parenchymu (emfyzémem).
Pomér stupné postiZzeni témito dvéma slozkami je individu-
alni. Zanétlivy proces vyvolava strukturaini zmény
a zuzovani drobnych dychacich cest. Destrukce plicniho pa-
renchymu, ktera je vyvolavana zanétlivymi procesy, vede ke
ztraté vazby alveoll na drobné dychaci cesty, tim ke snize-
ni zpétného elastického napéti plic a snizeni schopnosti dy-
chacich cest zlstat otevfenymi v pribéhu vydechu.
Chronicka bronchitida: neboli pfitomnost kasle s expektoraci
sputa nejméné 3 mésice v roce alespori v poslednich 2 le-
tech, zGstava klinickym a epidemiologickym terminem. Ne-
ni souc¢asti nové definice CHOPN.

Emfyzém: Jedna se o patologicky, nikoliv klinicky pojem.
Oznacuje destrukci alveolarnich, duktularnich a sakularnich
struktur plicniho parenchymu. Plicni emfyzém znamena ab-
normalni, trvalé rozsifeni nejperifernéjsich dychacich cest
a plicnich sklipkl spojené s jejich ¢aste¢nym zni¢enim (de-
strukci) bez znamek fibrozy.

CHOPN a komorbidita: CHOPN ma ¢etné mimoplicni (systé-
moveé) ucinky, které vytvareji podminky pro vznik komorbi-
dit. Nemocni s CHOPN maji zvySené riziko vzniku infarktu
myokardu, anginy pectoris, osteopordzy, respirac¢nich infek-
ci, kostnich zlomenin, depresi, diabetu, poruch spanku, ané-
mie a glaukomu. Pfitomnost CHOPN mUze sou¢asné zvysit
riziko dalSich nemoci, napf. plicni rakoviny.

Spirometricka klasifikace GOLD 2008: Spirometrické vyset-
feni provedené po aplikaci bronchodilataéni medikace (nej-
Iépe Etyf vdechu Ventolinu pfes spacer) — postbronchodila-
tacni spirometrické hodnoty. Na nahodné vybraném vzorku
populace bylo zjisténo, ze postbronchodilataéni hodnota
FEV,/FVC (Tiffeneaullv index) byla vétsi nez 0,70 ve vSech
vékovych skupinach, coz podporuje pouzivani tohoto fixni-
ho poméru.

Tabulka 1. Soucasna klasifikace CHOPN podle GOLD

Stadium | Lehké FEV,/FVC < 0,70

FEV; >80 % n. h.

FEV4/FVC < 0,70

50 % < FEV{ <50 % n. h.
FEV,/FVC < 0,70

30 % < FEV{ <50 % n. h.
FEV4/FVC < 0,70

FEV4 <30 % n. h. nebo FEV,
<50 % n. h. + chronické
respiraéni selhani

Stadium Il stfedné tézké

Stadium IlI tézké

Stadium IV velmi tézké

Stadium 0: Rizikové stadium — GOLD 2001, jiZ neni povazo-
vano za stadium CHOPN, protoze nejsou jednoznaéné da-
kazy o tom, Ze u osob splnujicich podminky definice ,Riziko-
vého stadia“ (chronicky kasel, vyka$lavani, normaini spiro-
metrické hodnoty) nutné dojde k vyvoji do stadia I.

Epidemiologie: Celosvétové se podle odhadu vyskytuje
CHOPN u 600 milionu lidi. Vyskyt CHOPN se nej¢astéji po-
pisuje v populaci od 5-10 %. Prevalence celosvétové stou-
pa s vékem. Umrtnost na CHOPN ma celosvétové i v ramci
CR zjevné stoupajici tendenci. Podle WHO se CHOPN (v ro-
ce 1990 - 6. nejCastgjSi pficina smrti) v soucasnosti stala 4.
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nejCastéjsi pfi¢inou umrti s o€ekavanym 3. mistem v pofadi
umrtnosti v roce 2020.V USA je umrtnost na CHOPN
(40/100 000 obyvatel), po r. 2000 zde umira na tuto nemoc
vice zen nez muzd. V CR ziskava mortalita na CHOPN po-
dobny stoupajici trend jako v USA. V r. 2005 zemfelo na
CHOPN v CR 2190 nemocnych (1351 muz( a 839 Zen).
Ekonomicka fakta: V Evropské unii tvofi celkové pfimé nakla-
dy na respiraéni nemoci asi 6 % z celkového rozpoctu na
zdravotni péci, pficemz néklady na CHOPN z této sumy jsou
56 % (38,6 miliard EUR).

Etiologie — rizikové faktory CHOPN

Geny. Expozice ¢asticim — tabakového koufre, profesnich or-
ganickych a anorganickych prach(, znecisténého vzduchu.
Rist a vyvoj plic, oxidaéni stres, pohlavi, vék, respiraéni in-
fekce, socioekonomicky stav, vyziva, bronchialni hyperreak-
tivita, komorbidity.

Patologické zmény u CHOPN

Proximalni dychaci cesty (trachea, bronchy s vnitfnim pra-
mérem > 2 mm): Zanétlivé buriky: Makrofagy, 1 CD8+ (cy-
totoxické) T lymfocyty, malé mnozstvi neutrofili nebo eozino-
fild. Strukturalni zmény: poharkové bunky, zvétsené pod-
slizniéni zlazky (obé vede k hypersekreci hlenu), skvamoz-
ni metaplazie epitelu.

Periferni dychaci cesty (bronchioly < 2 mm vnitini prameér):
Zanétlivé buniky: ™ makrofagy, T lymfocyty (CD8 + > CD4+),
N B lymfocyty, lymfoidni folikuly, 1 fibroblasty, malé mnoz-
stvi neutrofild nebo eozinofilu.

Strukturalni zmény: Zesileni bronchialni stény, peribronchi-
alni fibréza, zanétlivy exsudat v lumen, zdzeni bronch(i (ob-
strukéni  bronchiolitida). ZvySena zéanétliva odpovéd
a exsudat koreluji se zavaznosti nemoci.

Plicni parenchym (respiracni bronchioly a alveoly): Zanétli-
vé bunky: NN makrofagy, ™ CD8+ T lymfocyty.

Strukturalni zmény: Destrukce stény alveoll, apoptdza epi-
telidInich a endotelialnich bunék.

Plicni cévy: Zanétlivé buriky: ™ makrofagy, N T lymfocyty.
Strukturdlni zmény: Zesileni intimy, dysfunkce endotelu,
M hladka svalovina - plicni hypertenze.

Patogeneze: Zanét v dychacim traktu nemocnych s CHOPN
je amplifikaci fyziologické zanétlivé odpovédi respiracniho
systému na chronické drazdéni. Mechanismy odpovédné za
toto zesileni nejsou dosud poznany, ale asi jsou geneticky
podminéné.

Patofyziologie

Bronchialni obstrukce: Rozsah zanétu, fibrézy a exsudatu
v lumen perifernich bronchl koreluje se snizenim FEV,
a pomeéru FEV{/FVC. Periferni bronchialni obstrukce po-
stupné uvézhuje vzduch pfi vydechu, coz vede
k hyperinflaci.

Porucha vymény plynt a plicnich funkci: Poruchy vymény ply-
ni vedou k hypoxémii a hyperkapnii. Tize emfyzému
a obstrukce koreluje s arterialnim pO, a dal$imi znamkami ne-
rovnovahy ventilace-perfuze (V/Q). Pfi tézkém onemocnéni se
kombinuje se zhor$enou funkci respiraénich svalli, coz snizu-
je ventilaci a vede k retenci CO,. Strukturélni zmény a zvySené
usili nemocného béhem vydechu vedou v perifernich dycha-
cich cestach k jejich kolapsu a zvySeni endexspiracniho plic-
niho objemu tzv. plicni hyperinflaci. K témto zménam dochazi
zvlasté pfi zatézi (tzv. dynamicka hyperinflace). Méni se tvar
hrudniho ko$e (soudkovity hrudnik), zmen3uje se jeho celko-
va pruznost a schopnost zvysit rozsah dechovych pohyb(.

Hypersekrece hlenu: Vyvolava chronicky kasel, je pfiznakem
chronické bronchitidy a neni nutné spojena s bronchialni ob-
strukci. Ne vsichni nemocni s CHOPN maji hypersekreci hle-
nu provazenou pfiznaky.

Plicni hypertenze (PH): Vznika vlivem hypoxické vazokon-
strikce malych plicnich artérii a pozdéjSich strukturalnich
zmén. Plicni hypertenze se nejcastéji klasifikuje jako mir-
na. Existuje skupina pacientd s PH (mPAP > 45 mm Hg)
pfi mirné &i stfedné zavazné obstrukci — disproporcionaini
PH.

Systémové projevy: Kachexie — ztrata beztukové télesné
hmoty, oslabeni kosternich svall, osteoporéza, deprese,
normochromni normocytarni anémie, zvy$ené riziko kardio-
vaskularnich onemocnéni.

Diagnostika

Hlavni kritéria pro diagnézu CHOPN: Du$nost, kaSel, zvy-
Sena sekrece sputa, anamnéza expozice rizikovym fakto-
ram.

VySetfovaci metody: EKG, RTG S+P, CT, eventualné HRCT
(High Resolution CT), spirometrie, vySetfeni krevnich plynd,
SpO,, ECHO, zatézové testy: 6-MWD (six minute walk di-
stance) — Sestiminutovy test chize, ergometrie, spankové
testy, sacharinovy test k ur€eni ciliarni dyskinéze, broncho-
skopie.

Diferencidlni diagndza: Astma, méstnavé srde¢ni selhani,
bronchiektazie, tuberkuldza, obliterujici bronchitida, difuzni
panbronchitida.

Lécba

Klicové body — GOLD 2008-2009

Péce 0 nemocné se stabilni CHOPN ma byt individualni, za-
méfena na pfiznaky a ma zlepSovat kvalitu zivota.
U nemocnych s CHOPN hraje zdravotni vychova dulezZitou
dlohu pfi odvykani koufeni (dilkaz A). Zadny z existujicich
zpUsobU l1é¢by CHOPN neni schopen zamezit dlouhodobé-
mu poklesu plicnich funkci (dikaz A). Farmakoterapie se
u CHOPN pouziva ke zmirnéni pfiznakl nebo komplikaci.
Bronchodilataéni Iéky jsou hlavnimi v 1é¢bé pfiznakl
CHOPN (diikaz A). Davaji se podle potfeby anebo pravidel-
né k prevenci nebo k omezeni pfiznakd a exacerbaci.
Hlavnimi bronchodilataénimi Iéky jsou beta2-agonisté, an-
ticholinergika a metylxantiny pouzivané jednotlivé nebo
v kombinacich (dikaz A). Pravidelna lé¢ba dlouhodobé pa-
sobicimi bronchodilataénimi léky je u€innéjsi a pohodingjsi
nez lécba kratkodobé pusobicimi bronchodilataénimi Iéky
(dGikaz A). Pridat pravidelnou lé¢bu inhalaénimi kortikoste-
roidy k bronchodilata¢nim Iékiim je vhodné u nemocnych
CHOPN, u nichz je FEV, < 50 % nélezité hodnoty (Stadium
Il a Stadium 1V) a pfi opakovanych exacerbacich (dikaz
A). Je tfeba se vyvarovat chronické IéCby systémovymi kor-
tikosteroidy pro nepfiznivy vztah mezi jejich pozitivnim efek-
tem a riziky (dikaz A). Protichfipkova vakcina dokaze ome-
zit zavaznost CHOPN (dudkaz A). Pneumokokova polysa-
charidova vakcina se doporuc€uje u nemocnych s CHOPN
ve véku 65 let a starSich a nemocnym s CHOPN mlad$im
65 let s FEV, < 40% nalezité hodnoty (diikaz B). Pro v§ech-
ny nemocné s CHOPN maji vyznam programy zamérené
na télesna cviCeni zvysSujici toleranci télesné zatéze
a zmirfujici pfiznaky jako jsou dusnost a Unava (dikaz A).
Dlouhodoba aplikace kysliku (> 15 hodin za den) u ne-
mocnych s chronickym respiraénim selhanim zvySuje pfe-
Ziti (dUkaz A).
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Tabulka 2. Stupnovita Ié¢ba podle stadii CHOPN — GOLD 2008 [1, 2]

Stadia CHOPN
Lehké Stfedni Tézké Velmi tézké
pfidat
dlouhodobé kyslik pfi chronickém respiraénim selhani. Zvazit chirurgickou 1é¢bu
pridat
pridat inhala¢ni kortikosteroidy pfi opakovanych exacerbacich
Pravidelné jedno nebo vice bronchodilatancii s dlouhodobym uéinkem (pokud je potfeba).
Pridat rehabilitaci.

Bronchodilatancia s kratkodobym uéinkem podle potfeby

Redukce rizikovych faktorl; protichfipkova, eventualné i pneumokokova vakcina

Kyslikova terapie — DDOT (dlouhodoba domaci
oxygenoterapie)

Je zakladni nefarmakologicky zplsob lé¢by nemocnych ve
stadiu IV CHOPN. Kyslik mGze byt aplikovan tfemi zpUsoby:
dlouhodoba kontinualni 1é€ba, podavani pfi zatézi, ke zmir-
néni akutni dusnosti. Primarnim cilem kyslikové Ié¢by je zvy-
Sit hodnotu paO, u nemocného v klidu nejméné na 8 kPa
(60 mm Hg) pfi tlaku vzduchu, ktery je na drovni mofre, pfi
dychani pokojového vzduchu, anebo zvysit SaO, nejméné
na 90 %. Dlouhodobé podavani kysliku (> 15 hodin denné)
nemocnym s chronickou respirani nedostate¢nosti zvySu-
je preziti. Kyslikova lécba je prevenci progrese plicni hyper-
tenze, zlepSuje hemodynamiku, hematologické vlastnosti,
télesnou zdatnost, plicni mechaniku a mentaini stav.
O mechanismu uc¢inku oxygenoterapie vime jen malo. Mezi
zvazované mechanismy patfi jeji vliv na plicni cévni rezisten-
ci, zanét dychacich cest, obranu hostitele, plicni remodela-
ci a prevenci hypoxického poskozeni zivotné dulezitych orga-
nd. Podavani kysliku béhem cvi¢eni dokaze prodlouzit dél-
ku a zvysit vytrvalost ve cvi¢eni a omezi intenzitu duSnosti
(dtikaz A). Dochazi ke zmirnéni dynamické hyperinflace, na-
sledkem snizeni pozadavku na ventilaci a aktivaci chemo-
receptory. Kratkodoba narazova lécba kyslikem nepfinasi
prospéch pro Ulevu obtizi pfed zatézi a po zatézi (diikaz B).

Indikace O, terapie — CHOPN stadium IV

PaO, = nebo < nez 7,3 kPa (55 mm Hg) nebo SaO, 88 %
nebo niz&i, se zvySenim paCO, nebo bez zvySeni paCO,
(ddkaz B), nebo paO, mezi 7,3 kPa (55 mm Hg) a 8 kPa
(60 mm Hg) nebo SaO, < nez 88 %, jestlize je prokdzana
plicni hypertenze, periferni otoky svédcici pro méstnavé sr-
decni selhani, nebo je-li pfitomna polycytémie (hematokrit >
0,55) (dikaz D). Desaturace v priibéhu spanku pod 90 % po
dobu minimalné 30 % délky trvani spanku. Zatézova desa-
turace prokazana spiroergometrii na drovni 60 % maximal-
ni spotfeby kysliku s poklesem PaO, pod 7,3 kPa. Pfed in-
dikaci je nutné provést kyslikovy test s odbérem arterialni
krevnich plynd se vzestupem PaO, minimalné o 1 kPa
a minimalné na hodnotu 8 kPa. ZvySeni PaCO, o 1 kPa
a vice je kontraindikaci pfidéleni koncentratoru.

Zdroje kysliku dostupné v CR: koncentrator O, (pacienti ma-
lo mobilni), kapalny O, (pacienti mobilni), 6-MWT minimal-
né 200 m. Tlakova kyslikova lahev s integrovanym ventilem
— LIV: 6-MWT minimalné130 m.

Doba podani O,: miniméalné 16 hod, jednotlivé pauzy ne del-
8i nez 20 min.

V vodu DDOT se titruje optimalni pratok kysliku (tj. optimal-
ni hodnota FiO,) tak, aby cilova saturace prevysSila 90 %
a cilovy parcialni tlak kysliku prekrocil hodnotu 8,0 kPa.
PaO, 8-8,6 kPa (60-65 mm Hg) minimalizuje pravdépodob-
nost hyperkapnie a respiraéni acidézy. Klidovy priitok nasta-
veny pro nemocné se obvykle zvySuje o 1 litr za minutu bé-

hem zatéze, pokud nemaiji sklon k no¢ni hyperkapnii, tak
i pro obdobi spanku.
Zpusoby podani: Nejcastéji kyslikovymi brylemi: priitok 1-5
I/min, kazdy litr za minutu pritoku navysuje FiO, asi 0 3 az
4 %. P¥iblizné 1 I/min zvySuje FiOs k 24 %, 2 I/min k 28 %,
3 1/min k 32 %. FiO5 = 20 % + (4 x pritok I/min). Pfi pratoku
vy88im nez 2 I/min, je doporu¢eno zvlh¢ovani. Tato forma
aplikace je zavisla na anatomickych pomérech hornich cest
dychacich. Pfi vysoké dechové frekvenci dochazi ke smise-
ni O, s okolnim vzduchem a poklesu FiO,. Obli¢ejové mas-
ky — FiO, 24-40 %.
Rizika O, terapie: Kyslikova toxicita, resorpéni atalektazy,
snizeni plicni poddajnosti, snizeni difuzni kapacity, retence
CO,, dechova deprese, oxidacni stres, exploze — kuraci, po-
paleniny kapalnym kyslikem.
Kontraindikace O, terapie: Du$nost bez hypoxémie, kufaci,
nespolupracujici, vyznamna progrese hyperkapnie pfi apli-
kaci O, neovlivnitelna NIV v noci.
Sporna fakta: Pfestoze v klinickych studiich zabyvajicich se
DDOT nebyly zaznamenany projevy jeji toxicity, je mozné,
Ze tato |é¢ba u CHOPN zhorsuje znamky zanétu oxidaénim
stresem. Zplsob vyhledavani nemocnych s CHOPN, ktefi
mohou vykazovat nadmérnou zanétlivou odpoved na DDOT
zcela znehodnocuijici jeji klinicky pfinos, vyzaduje dalsi vy-
zkum [22].
Chirurgicka Iééba — u stadia IV podle GOLD 2008.
¢ Bulektomie: Jejich odstranéni vede k rozepnuti zdravé;jsi
¢asti plice, ke zmens$eni plicni hyperinflace. U vhodné vy-
branych nemocnych je tento postup u€inny a vede ke
zmirnéni dusnosti a zlepSeni plicnich funkci (dikaz C).
* Volum redukéni operace plic (LVRS): Snizeni hyperinfla-
ce umozni respira¢nim svalim, aby se staly G¢innéjSimi
generatory tlaku zlepSenim jejich mechanické uc€innosti.
LVRS zvysuje elastické napéti v plicich a tak zlepSuje ex-
spiraéni pratoky [16]. Klinicky benefit: zlepSeni plicnich
funkci, zvy$eni tolerance zatéze a zlepseni kvality Zivota
(dukaz A).
¢ Plicni transplantace: Transplantace zlepsi kvalitu Zivota
a funkéni kapacitu (dikaz C). Kritéria pro doporucéeni
transplantace zahrnuji FEV < 35 % nélezité hodnoty,
PaO, < 7,3-8,0 kPa (55-60 mm Hg), PaCO, 6,7 kPa
(50 mm Hg) a sekundarni plicni hypertenzi.

Endoskopické metody

¢ Bronchoskopicka volum-redukce tzv. BLVR — endobron-
chidlni varianta LVRS s implantaci jednostranné priichod-
nych endobronchialnich chlopni (tzv. EV systém) vedou-
ci k postupnému vzniku lobarni/segmentalni atelektazy
v misté maxima hyperinflace.

* Biologicka volum-redukce — vede ke vzniku subsegmen-
talnich atelektdz, vyuziva tkanova lepidla aplikovana
bronchoskopicky.
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¢ Endoskopické pfemosténi obturovanych bronchd pomo-
ci uméle bronchoskopicky vytvofenych kolateral (bypas-
sl) sméfujicich do hyperinflaci nejvice postizenych plic-
nich okrsku.

Exacerbace CHOPN

Klicové body GOLD 2008

Exacerbace CHOPN je definovana jako pfihoda v prabéhu
nemoci, ktera je charakterizovana zménou obvyklé dusnosti,
kaslem a/nebo vykaslavanim nad obvyklé kazdodenni kolisa-
ni téchto potizi, ktera za¢ina nahle a mize zdlvodrovat zmé-
nu v zavedené lé¢bé u nemocného s CHOPN. Nejbéznégjsi
pfic¢inou exacerbace je infekce v tracheobronchialnim stromu
a znecisténi ovzdusi, u jedné tretiny téZkych exacerbaci ne-
Ize pFicinu zjistit (dikaz B). Inhalaéni bronchodilatancia (zvIas-
té inhala¢ni beta2-agonisté s anticholinergiky nebo bez nich)
a peroralni kortikosteroidy jsou tuc¢innou lé¢bou exacerbaci
CHOPN (dukaz A). Pacienti prodélavajici exacerbace CHOPN
s klinickymi znamkami bronchialni infekce (napf. zvySena pu-
rulence sputa) mohou mit prospéch z antibiotické 1é¢by (da-
kaz B). Neinvazivni mechanicka ventilace pfi exacerbacich
zlepSuje respiraéni acidézu, zvysuje pH, snizuje potfebu en-
dotrachealnich intubaci, snizuje PaCO,, dechovou frekvenci,
stupen dusnosti, délku nemocni¢ni Ié¢by a mortalitu (dikaz
A). Nemocni¢ni mortalita pfi hyperkapnickém respiraénim se-
Ihani je asi 10%. Mortalita v prvnim roce dosahuje u lidi potfe-
bujicich UPV 40 %, mortalita ze vSech pfi€in je do 3 let po
hospitalizaci kvuli exacerbaci CHOPN az 49%.

Hlavni pfiznaky: Zvy$ena dusnost, ktera je €asto doprovaze-
na sipanim a pocitem tihy na hrudniku, zvySenim kasle
a sputa, zménou jeho barvy anebo viskozity a teplotou. Ne-
specifické obtize nemocnych: tachykardie a tachypnoe, ne-
volnost, nespavost nebo naopak spavost, Unava, deprese
a zmatenost.

Zndmky zavaznosti: Uziti akcesornich respiracnich svald,
paradoxni pohyby hrudni stény, zhorSeni nebo novy vznik
centralni cyandzy, vznik perifernich otok(l, hemodynamicka
nestabilita, znamky pravostranného srde¢niho selhavani,
snizeni bdélosti. PaO, < 8,0 kPa (60 mm Hg) a/nebo SpO,
<90 % s PaCO, > 6,7 kPa (50 mm Hg) nebo bez néj pfi dy-
chani pokojového vzduchu ukazuji na respiracni selhani.
Spirometrie a vrcholova vydechova rychlost (PEF): Pfi akut-
nich exacerbacich nejsou tato méreni pfesna, proto se ne-
doporuéuje jejich rutinni pouzivani.

Indikace k prijeti na JIP u nemocnych s exacerbaci CHOPN:
Tézka dusnost, ktera nedostateéné odpovida na pocateéni
urgentni [é¢bu, zmény mentalniho stavu, perzistujici nebo
zhor8ujici se hypoxemie (PaO, < 5,3 kPa, 40 mm Hg), hy-
perkapnie (PaCO, > 8,0 kPa, 60 mm Hg), respira¢ni acido-
za (pH < 7,25 ) pfes podavani kysliku a neinvazivni ventila-
ci, nutnost invazivni mechanické ventilace, hemodynamicka
nestabilita, potfeba vazopresorické podpory.

Terapie exacerbace

Bronchodilatancia: ZvySeni davky anebo frekvence jiz po-
davanych kratkodobé pulsobicich bronchodilatancii nejlépe
beta 2-agonistli (dikaz A). Jestlize nedojde k okamzitému
zlep$eni, doporuéuje se pfidat anticholinergika. Metylxanti-
ny v lé€bé exacerbaci CHOPN jsou povazovany za druhou
linii 16Cby. Uziti pfi neadekvatni a nedostate¢na odpovédi na
Ié¢bu kratkodobé ucinnymi bronchodilatancii (dikaz B).
Kortikosteroidy: Systémové kortikosteroidy jsou prospésné
v [é¢bé exacerbaci CHOPN. Zkracuji ¢as do uzdraveni, zlep-
8uji plicni funkce (FEV) a hypoxémii (PaO,) (dikaz A). Je-

jich pfidani k léEbé bronchodilatancii zvazit, jestlize FEV, je
< 50 % nalezité hodnoty. Doporucuje se 30—40 mg predniso-
nu nebo 24-32 mg metylprednisolonu po dobu 7—10 dni.
Antibioticka terapie: Na zakladé dostupnych dlkazt [20] je
ATB terapie indikovana u nasleduijicich tfi hlavnich sympto-
mU: zvySend dusnost, zvySeny objem sputa a zvy$ena pu-
rulence sputa (dikaz B); nemocnym s exacerbaci CHOPN
s dvéma z hlavnich symptomd, jestlize zvy$end purulence
sputa je jednim ze dvou symptomi (dikaz C); nemocnym
s téZkou exacerbaci CHOPN, ktefi vyzaduji mechanickou
ventilaci (invazivni nebo neinvazivni) (diikaz B).
Mukolytika: Nejsou zadné udaje podporujici rutinni pouziva-
ni inhalovaného N-acetylcysteinu nebo jinych metod ke zvy-
Seni odstranovani sputa.

Kyslikova terapie (viz vyse): Je z&kladem nemocniéni 1éCby
exacerbaci CHOPN. Kyslikova lé¢ba by méla byt titrovana,
postacujici stuper oxygenace (PaO, > 8 kPa, 60 mm Hg,
nebo SpO, > 90 %). Kontrola krevnich plynii za 30-60 min.
Respiracni stimulancia nejsou doporu¢ovana u akutniho re-
spiraéniho selhani. Doxapram by mél byt uzit pouze, kdyz
neni dostupna nebo neni doporuéena neinvazivni ventilace.

Ventilaéni podpora u CHOPN

Pokud konzervativni a kyslikova terapie nema dostate¢ny

efekt, dochazi k progresi respiraéniho selhani je potfeba

vEasného, neodkladaného rozhodnuti o ventilaéni podpore

a jeji formé.

Moznosti ventilacni podpory

* Neinvazivni plicni ventilace — neinvazivni ventilace pozi-
tivnim pretlakem — NPPV

e Invazivni plicni ventilace

NPPV (NIV)

NIV je zpusob mechanické ventilaéni podpory bez nutnosti

zajisténi dychacich cest tracheélni intubaci.

Technika NPPV je doporuéena jako postup prvni volby

u akutni exacerbace CHOPN (dukaz A).

Indikaéni kritéria — GOLD 2008

Stfedni az tézka dusnost s uzitim pomocnych dychacich
svalll a paradoxni dychaci pohyby bficha. Stfedni az tézka
acidoza (pH < 7,35) a/nebo hyperkapnie (PaCO, > 6,0 kPa,
45 mm Hg). Dechova frekvence > 25/min.

Neinvazivni ventilaci (NIV) je mozné poskytovat na oddéle-
nich intenzivni péce, standardnich oddélenich, oddélenich
akutniho pfijmu, v domaci péci.

Pozitivni viiv NIV pfetrvava i po roce (méné readmisi na JIP,
méné pacientll na DDOT) (Conti 2002). U CHOPN Ize NIV
pouzit s dobrym vysledkem po selhani extubace [30].
V klinické studii u obtizné odpojitelnych nemocnych
s CHOPN bylo pouziti protokolu zaloZzeného na extubaci ne-
mocného a neinvazivni ventilaci spojeno se zkracenim doby
umélé plicni ventilace.

Faktory, rozhodujici o uspesnosti NIV: Zakladni diagnéza
nemocného, SAPS Il skére, vstupni hodnota pH, vazky cha-
rakter sputa, stupen encefalopatie, tolerance masky
a ventilaéniho rezimu, patologické stavy spojené s rychlym
mélkym dychanim jsou €astéji spojeny s neuspéchem NIV.
NIV u CHOPN: Zlep$uje oxygenaci, zvySuje alveolarni ven-
tilaci (korekce hyperkapnie), snizuje dechovou frekvenci, sni-
zuje dechovou praci (pocit dusnosti), neobchazi horni cesty
dychaci, zvySuje dechovy komfort, upravuje hodnotu pH, sni-
Zuje stupen dechové tisné, snizuje potfebu trachedlni intuba-
ce, snizuje délku hospitalizace a morbiditu. Snizuje rizika
konvenéni ventilace.
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Kontraindikace neinvazivni ventilace: Bezvédomi, zavazny
stupen nespoluprace nemocného, akutni zivot ohrozujici hy-
poxie/hypoxémie, zastava dechu nebo ob&hu, hemodyna-
micka nestabilita, akutni infarkt myokardu, zvysené riziko re-
gurgitace a aspirace zalude¢niho obsahu, prekazka
a poranéni v oblasti hornich cest dychacich, bronchoskopic-
ky nefesitelna retence sputa, obezita nad 200 % idealni té-
lesné hmotnosti.

Kritéria uspésnosti NIV (hodnoceni za 1 h): ZvySeni alveo-
larni ventilace (pokles PaCO,), zlepSeni oxygenace (SpO,
> 90 %), snizeni dechové a tepové frekvence, subjektivni
zlepSeni, zvySeni hodnoty pH i pokles PaCO,, schopnost
synchronizace pacienta s ventilatorem.

Faktory predikujici selhani NIV u CHOPN: Kéma (GCS 11),
asynchronie, nespolupracuijici pacient, kopiozni sekrece, ne-
tésnost masky s Unikem, tachypnoe > 35/min, acidéza <
7,25, APACHE Il > 29.

Kritéria selhani a pfedcasného ukonceni NIV: Trvajici hypo-
xémie (SpO, < 85 % pfi FiO, > 0,5), vzestup PaCO, nad vy-
chozi hodnoty s poklesem pH, tézky stupen nespoluprace,
progredujici porucha védomi, nezvladnutelna aerofagie, ne-
zvladnutelné obtize v souvislosti s pouzitim obli¢ejové/nosni
masky, znamky aspirace, zhorSeni pocitu dusnosti.
Zvihcovani je kontroverzni pfi neinvazivni ventilaci. Nejsou
vyfazeny horni cesty dychaci, na druhou stranu bez zvih¢o-
vani maze dojit ke vzniku vazkého, obtizné eliminovatelné-
ho, sputa vlivem vysokého proudéni plynu dychacimi cesta-
mi. Doporugeno pouZziti aktivniho zvihéovace s nastavenou
teplotou kolem 30 °C, upravenou podle tolerance pacienta.
Pouzivani HME je problematické pfi vysokych hodnotach
proudu a uniku kolem masky.

Analgosedaci pouzivat s velkou opatrnosti.

K NIV pozitivnim pfetlakem se pouzivaji pfedevsim dva ven-
tilaéni rezimy: Continuous positive airway pressure (CPAP)
nebo biphasic positive airway pressure (BIPAP).

Soucasné Bi-Level ventilatory nemaji kvalitni monitorovani
a alarmy, dochazi k zpétnému vdechovani CO,
a k nepfestnostem v FiO,, na druhou stranu kompenzuji
dobfe netéstnosti.

Ventilatory na JIP pro NIV maji vétdinou jiz integrovany
NPPV Software s kompenzaci netéstnosti, kvalitni systém
alarm( a monitorovani, moznosti nastaveni exspiraéniho
triggeru, kvalitni kontrolu FiO,. Ventilatory bez NPPV Softwa-
re maji problémy s neschopnosti tolerovat vyraznéjsi unik
s nasledkem ztiZzeni iniciace, ukon&eni inspiria
a autotriggerovanim.

Pouzivana rozhrani jsou helmy, masky nosni, obli¢ejové, ce-
loobli¢ejové a tzv. nasal pillow.

Helmy maji oproti masce vyhody v kontaktu pacienta
s okolim, moznost pfijmu tekutin per os, moznost toalety hor-
nich cest dychacich, moznost bronchoskopie, mensi riziko
koznich otlakd a nekréz, pouZiti u pacienti s nestandardni
anatomii obli¢eje. Mezi nevyhody patfi nemoznost monitoro-
vat adekvatné objemy a je potfeba nacvik instalace.
Nastaveni ventilacnich parametri — maska: PEEP 3-8 cm
H»O proti auto-PEEP, zvySovani PEEP o 2-3 cm H,0 do
SpO, 90 % pfi FiO, < 0,5, PPS > 8-10cm H,0, doporuce-
no nepfesahovat 20 cm H,O pro riziko distenze zaludku, za-
hajit malymi objemy 100-200 ml, poté 300-500 ml
(5-7 ml/kg), Tinsp < 1,0 sec, trigger proudovy, pfi Uniku prou-
du plynli nastaveni ¢asového cyklovani ins. a exsp. — PCV,
pfipadné zvyseni Urovné inspir. flow ukonc&ujiciho inspirium
(exspiraéni senzitivita).

Nastaveni pfi pouZiti helmy: Tlakovy rezim: vy$si tlaky o 5 cm

H,O proti masce, maximalni citlivost proudového triggeru,
nejrychlejsi natlakovani systému (sklon hrany), alarmy obje-
mu na maximum.

Jak dlouho NIV aplikovat: Doporuéeni pro optimalni délku
aplikace a frekvenci NPPV nejsou v odborné literature for-
mulovana. Klinicky stav je nutno zhodnotit po 30 min aplika-
ce, ponechat NPPV minimalné 1-2 hod, pauza na 10-15 min
podle klinického stavu a tolerance pacienta.

Indikace k pferuseni NIV: Netolerance masky, nemoznost
dosazeni klinickych cilu do 30 min od zahajeni, rozvoj obé-
hové nestability, zhorSeni stavu védomi, neschopnost u¢in-
né expektorace.

Komplikace NIV — moZnosti feseni: Diskomfort: kontrola po-
lohy, vyména masky, podlozeni bolestivych mist. Erytém ob-
liceje: povoleni tésnosti popruhl. Klaustrofobie: sedace. Koz-
ni defekty: nos — povoleni tésnosti masky, ochrana inkrimi-
novanych mist. Kongesce nosni sliznice: topicka Ié¢ba, an-
tihistaminika. Bolest usi a obli¢ejovych dutin: snizeni inspi-
racnich tlakd. Suchost sliznic: zvihéovani. Drazdéni spojivek:
povoleni tésnosti, sniZzeni inspiracnich tlak(. Distenze Zalud-
ku: snizeni inspiraénich tlak(i, NGS pFi helmé. Unik vzduchu:
poloha, vyména masky, snizeni inspiracnich tlak(. Aspira-
ce: spravna indikace pacientli. Hypotenze: snizeni inspira¢-
nich tlakd. Pneumotorax: ukonéeni NPPV, drenéz.

Varianty NPPV: NAVA, BCV, vyuziti helioxu, IPV —intrapul-
monalni perkuzni ventilace.

NAVA

Ch. Sinderby, Toronto, Canada (Neurally Adjusted Ventilato-
ry Assist). Koncept vyvyjeny od roku 1995.

Princip snimani elektrické aktivity branice bipolarnimi elek-
trodami pfipojenymi k nazogastrické sondé, umisténymi
v jicnu v rovni branice. To umozniuje presné spousténi inspi-
ria/zahajeni exspiria, aplikaci adekvatni velikosti inspiraéni
podpory v zavislosti na velikosti aktivace branice, mezide-
chovou variabilitu inspiraéni podpory. Monitorovani aktivity
branice dava informace o ventilani potfebé, nastaveni ven-
tilatoru, fazi odpojovani, umozriuje optimalizovat sedaci. Po-
souzeni efektivity snizeni dechové prace.

Vyhody NAVA: Adekvatni triggrovani ventilatoru u pacient(
s CHOPN, kde zacina aktivita branice dfive (k pfekonani au-
toPEEP), nez je iniciovano inspirium konvenénim ventilato-
rem. Niz8i potfeba sedace. Vy$§i komfort pro pacienta, limi-
tace dechového objemu (uplatnénim ochrannych plicnich re-
flexd), minimalizace VILI, snizeni negativniho vlivu na he-
modynamiku, reflektuje metabolické potfeby, rychlejsi odpo-
jovani od ventilatoru, pfi NIV kompenzace leaku.
Podminky pro pouZiti: Funkéni respiraéni centrum CNS, in-
taktni n. phrenicus, funkéni nervosvalovy pfenos, moznost
umisténi NGS s bipolarnimi elektrodami.

BCV - Biphasic Cuirass Ventilation: Kyrys je pfipojen
k ventilatoru, ktery aktivné fidi inspiraéni a exspiraéni faze
dychaciho cyklu stfidanim podtlaku a pfetlaku. Synonyma:
podtlakové ventilace (NPV), External Chest Wall Oscillation
(ECWO), External Chest Wall Compression (ECWC), Exter-
nal High Frequency Oscillation (EHFO).

Parametry: Frekvence: 6—1200 cyklG/min, I/E ratio: 1 : 6-6 :
1, Max Inspiratory Pressure: -50 cm H,O, Max. Expiratory
Pressure: +50 cm H,0.

Vyhody: vysoké dechové objemy, df 6—1200/min, kontrola I:
E ratio — podtlakem v kyrysu (inspirium): pfetlak v kyrysu
(exspirium), vyhody NIV, minimalni negativni vliv na hemo-
dynamiku, pozitivni vliv na pravou komoru, rychla korekce
PaCO, diky aktivni exspiracni fazi, nejefektivnéjsi pfi frek-
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venci 60 cykll/min, umozriuje oscilaéni ventilaci k eliminaci
sekretl, domaci ventilace bez nutnosti zajisténi dychacich
cest.

Nevyhody: nedostate¢ny efekt u obéznich, ztrata tepla prou-
dénim vzduchu (déti), problém s PEEP.

Intrapulmonalni perkuzni ventilace: Uréena k terapeutické
mobilizaci bronchialniho sekretu. Ventilaéni technika zajis-
tujici velkym pratokem plyn(, pfi vysoké frekvenci oscilaéni
tlakové znény (5-35 cm H,0) v dychacich cestach s jejich
synchronni vibraci. Venturiho tzv. phasitron pohanény stlace-
nym plynem generuje oscilace (perkuze) 80-650 cykl{/min.
Béhem inspiria vysokofrekvenéni impulz plynu rozpina plice,
dychaci cesty, zpusobuje vibrace a umoZzfiuje mobilizaci
a clearance sekretu. Umoznuje nebulizaci. Jako rozhrani vy-
uziva masku, do které je aplikovan O,. Doba trvani jedné
periody IPV 30 min. Snizuje dechovou frekvenci, zvySuje
PaO,, snizuje PaCO,, zkracuje dobu hospitalizace
u nemocnych s CHOPN.

Heliox (80 : 20): U obstrukce dychacich cest ma proudéni
plynu turbulentni charakter. Rezistence dychacich cest je
u turbulentniho proudéni pfimo umérna hustoté proudiciho
plynu. Helium diky svym fyzikalnim vlastnostem méni prou-
déni vzduchu na laminarni s poklesem rezistence a tlaku
k udrzeni proudéni plynu. Heliox snizuje inspiraéni tlaky, zvy-
Suje dechové objemy, zlepSuje ventilaci, snad pozitivni vliv
i na eliminaci CO,, zlepSuje homogenitu distribuce plynu,
snizuje dynamickou hyperinflaci, redukuje air trapping, vli-
vem na dychaci cesty zlepSuje i hemodynamické paramet-
ry, zvySuje toleranci zatéze, snizuje pocit dusnosti, snizuje
VILI, dechovou praci, respira¢ni disstres, zvysuje prunik in-
hala¢nich bronchodilatancii, zvySuje prah pro turbulentni
proudéni, snizeni mortality u pacientd s CHOPN, snizeni po-
¢tu intubaci u exacerbace CHOPN. Pfi UPV nutné softwaro-
va uprava ventilatoru. Efekt by mél byt patrny béhem néko-
lika minut aplikace, pokud ne zvazit jiné postupy. Je potfeba
koncentraci vy$Sich nez 60%, aby bylo dosazeno dostatec¢-
ného efektu. Pfi FiO, nad 0,4 nebude heliox pro pacienty
pravdépodobné vhodny, pouziti ve smési s niz§im podilem
O, by vedlo k hypoxii.

NO (oxid dusnaty): NO je indikovan jen ke zvladnuti kritické
(zivot ohrozujici) hypoxémie nereagujici na standardni po-
stupy. NO zlepSuje oxygenaci s kratkodobym efektem (dlkaz
A). Snizuje plicni hypertenzi a zlepSuje funkci pravé komory
srdec¢ni. Neovliviiuje zakladni patologii zanétlivé reakce. Ne-
ma vliv na preziti. Rozsah odpovédi organismu nelze pred-
povidat.

Invazivni mechanicka ventilace

Mortalita ventilovanych nemocnych je 10-30%, podle tize
postizeni a zpusobu ventilaéni podpory.

Studie Gunen 2005 udava, Ze u ventilovanych pacientt
s CHOPN je naslednych 12 mésicl mortalita 17-49%
u nemocnych, ktefi méli Spatné plicni funkce prfed ventilaci
(FEV4 30 % nalezitych hodnot) a zavaznou komorbiditu. Ne-
mocni, u nichz nebyla pfedem zjiSténa komorbidita, nebo
ktefi méli respiraéni selhani zplsobené potencionalné re-
verzibilni pfi¢inou (infekce), nebo ktefi byli relativné pohyb-
livi a neméli dlouhodobou domaci oxygenoterapii, méli pro-
spéch z ventilaéni podpory.

Indikace k invazivni mechanické ventilaci GOLD 2008
Neschopnost snaset NIV nebo selhani NIV &i kontraindika-
ce NIV, tézka dusnost s uzitim pomocnych dychacich svall
a paradoxni abdominalni pohyby, dechova frekvence > 35
dechud za minutu, Zivot ohroZujici hypoxémie, oxygenotera-

pii nekorigovatelna hypoxémie, tézka acidéza (pH < 7,25)
a/nebo hyperkapnie (PaO, > 8,0 kPa, 60 mm Hg), zastava
dechu, somnolence, zhorSeny stav védomi, kardiovaskular-
ni komplikace (hypotenze, S0k), jiné komplikace (metabolic-
ké abnormality, sepse, pneumonie, embolie plicni, barotrau-
ma, velky pleuralni vypotek).

Faktory urcujici rozhodnuti o zahajeni invazivni mechanické
ventilace — GOLD 2008

Pristup k chronické invalidité podle zvyklosti jednotlivych kul-
tur, o€ekavani od terapie, finanéni zdroje (zvlasté finance
pro zafizeni intenzivni péce), pravdépodobnost uzdraveni,
zvykova lé¢ebna praxe, pfani nemocného.

Pojmy
* Objem relaxa¢niho ekvilibria, ekvivalent FRC: Objem plice
po ukonéeni klidného vydechu, retrakéni sily plicniho pa-
renchymu jsou v rovnovaze s klidovym tonem hrudni sté-
ny, alveolarni tlak v rovnovaze s tlakem na vstupu do dy-
chacich cest, v dychacich cestach neni proudéni vzduchu.
» Staticka hyperinflace: Pfi poklesu retrakénich plicnich sil
(emfyzém), je rovnovaha klidového tonu branice a hrudni
stény pfi vy$Sim objemu, zvySen plicni objem bez zvyse-
ni alveolarniho tlaku (neni tlakovy gradient mezi tlakem
alveolarnim a tlakem na vstupu do dychacich cest).
 Dynamicka hyperinflace: Cas na vydech kratky vzhledem
k rychlosti proudéni plynd pfi exspiriu, plice se nevraci
do relaxaéniho ekvilibria, retence ¢asti dechového obje-
mu pfi netipiném exspiriu, vznika tlakovy gradient, intrin-
sicky PEEP (PEEPI), mezi alveolarnim tlakem na konci
exspiria Palveex a tlakem na vstupu do dychacich cest
Paogey. Vede k narlistu dechové prace (WOB) — pro nut-
nost pfekonani PEEPI pfed iniciaci inspiraéniho prutoku
a k prekonani elastickych sil. ZvySeni dechové prace je
spojeno s vétsimi naroky na O, a eliminaci CO, minuto-
vou ventilaci. Nartista mrtvy prostor — roste diference me-
zi PaCO, a EtCO,. Dynamicka hyperinflace mé negativ-
ni vliv na hemodynamiku sniZzenim Zilniho navratu, pfi
usilovném néadechu dochazi k vzestupu transmurélniho
tlaku a afterloadu obou komor. Zvysuje riziko barotauma-
tu. Pfi UPV tlakové limitovanymi rezimy riziko hypoventi-
lace.
Intrinsicky PEEP (autoPEEP) — u CHOPN cca 2,5 az
15¢cm Hzo
Palvgey = PEEPI + Paogey, Paoe, = PEEPe (externi PEEP).
V plicich se vyskytuje fada regionalnich hodnot PEEPi pod-
le ¢asovych konstant. Vznik PEEPi: doba exspiria je kratsi
nez doba vyprazdriovani alveolll pfi nepoméru mezi decho-
vym objemem a dobou exspiria, pfi vysoké exspiracni rezi-
stenci, pfi vysoké regionalni compliance.
Déleni PEEPI
e Bez limitace prutoku: V pribéhu exspiria nedochazi
k pferu$eni proudéni — limitaci, dychaci cesty(DC) pfi exspi-
riu nekolabuiji, vznika pfi pouziti vysoké dechové frekvenci i
zkraceni doby exspiria u nemocnych bez zvySené rezisten-
ce DC nebo pfi zvySené rezistenci bez kolapsu DC. P¥i apli-
kaci PEEPe dochazi k jeho pfenaSeni na alveolarni tlak
a progresi hyperinflace.
* S limitaci pratoku: Pfi exspiriu dochazi ke kolapsu DC, pre-
ru$eni proudéni plynl — limitaci pratoku, pfi exspirium klesa
tlak v DC s pfevahou extraluminalniho tlaku. Hybnou silou
proudéni plyn( pfi exspiriu je gradient mezi Palvggy,
a kritickym uzaviracim tlakem P;. P¥i aplikaci PEEPe nedo-
chazi k jeho pfenaseni na alveolarni tlak, pokud jeho uro-
vefl nepfesdhne hodnotu P ;.
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Meéreni intrinsického PEEP

Umoznuje posoudit stupen dynamické hyperinflace.

e U nemocnych bez aktivity dychaciho svalstva: technika
endexspiracni okluze, techniky zmény dechové frekvence,
technika analyzy kfivek priitok/Cas a ¢as/tlak.

* U nemocnych s dechovou aktivitou: technika endexspirac-
ni okluze, technika inspira¢ni okluze, méfeni jicnového tla-
ku pfi nulovém pritoku dychacimi cestami.

Doporucené vychozi nastaveni ventilatoru u nemocnych
s CHOPN

Tlakové limitovany rezim (napt. PC A/CMV, PSIMV, BIPAP)
Dechovy objem cca 8 ml/kg, dechova frekvence 10/min, po-
stupné zvySovani (viz cile ventilaéni terapie), doba inspiria
1,2 s, dale podle hodnot PEEPi a inspira¢nich tlakl, I:E
1:1,5, 1:2. Inspiraéni frakce O, s cilem SpO, v rozmezi
90-95 %, vychozi PEEP 3-5 cm H,0 s néslednou optima-
lizaci, peak tlaky do 30 cm H,O snizeni rizika VILI.

Pfi pfechodu na PSV nékdy problémové ukonceni inspiria
pfi konstantnim pratoku plynd a nespravném cyklovani pfi
snizeni prdtoku na konci inspiria, pacienti musi usilovnym
exspiriem ukonéit inspirium. Reeni v moznosti pfechodu na
tlakové fizenou asistovanou ventilaci, kde Ize nastavit trva-
ni inspiria. Obecné u CHOPN preferujeme tlakové limitova-
né ventilaéni rezimy — mensi riziko nekontrolované dynamic-
ké hyperinflace.

Tlakova ventilace [Herold, |.: Zaklady UPV, 2008]

Zvyseni PAW descendentnim tvarem proudu, limitace tlaku
omezuije riziko vzniku barotraumatu, lepsi distribuce smési
plynu, vysoky pocateéni proud snizuje WOB, variabilni VT
pfi zméné impedance, respektive systému pfi zménach PIP
a PEEP, excesivni Vd pfi zlepSeni poddajnosti a chybné na-
stavenych alarmech vysokych objemd.

Objemova ventilace [Herold, |.: Zaklady UPV, 2008]

jisténi konstantniho objemu, linearni vzestup MV pfi zvy$o-
vani Vd, riziko baro/volumotraumatu pfi zvySeni PIP, vySSi
hemodynamicka instabilita.

Cile nastaveni ventildatoru v ¢asném pointubacnim obdobi

Napodobit dechovy vzor nemocného (velikost dechového
objemu), neni nutné normalizovat pH, nedopustit pokles pH
pod 7,2, obéhova stabilita prioritou — monitorovani PEEPI,
nedopustit excesivni hyperventilaci, netoxické hodnoty FiO,,
ke zlepSeni nerovnomérnosti V/Q, eventualné externi PEEP
cca do 50 % PEEPi stanovaného pfi nulové urovni PEEP
(ZEEP).

Pro¢ pouzit PEEPe

Snizuje dechovou praci usnadnénim iniciace inspiria snize-
nim gradientu mezi Palvg, a tlakem na vstupu do dycha-
cich cest Paoggy, pfi limitaci pratoku neni PEEPe pfenasen
na Palv,., az do dosazeni uzaviraciho kritického tlaku P,
ktery se pohybuje mezi 75-85 % PEEPI stat, pfi pfekro¢eni
tohoto limitu vznika riziko dynamické hyperinflace.

Praxe: Nastaveni nizké urovné PEEP, inspira¢ni tlak (pfi tla-
kové limitovaném ventilaénim rezimu) vySe zajistujici pozado-
vany Vt, nasledné postupné zvysovani PEEPe do poklesu Vi,
poté snizeni PEEPe, pfi kterém jesté ke snizeni Vt nedoslo,
efekt maximalni pfi PEEPe na urovni cca 50 % PEEPI.

Rizika PEEPe u CHOPN: Progrese dynamické
hyperinflace

Proces odpojovani od ventilaéni podpory — weaning

Doba odvykani muze predstavovat az 50 % celkového trva-

ni UPV. Odpojovani nemocnych od ventilatoru muize byt vel-
mi obtizny a dlouhodoby proces a nejlepsi metoda zlstava
pfedmétem diskuse. Nejvyznamnéjsim faktorem zavislosti
na mechanické ventilaci u téchto nemocnych je rovnovaha
mezi respiracni zatézi a schopnosti respiraénich svall se
s touto zatézi vyrovnat. Naproti tomu samotna vymeéna ply-
nu v plicich neni hlavni obtizi u nemocnych s CHOPN. Vzdy
zvazovat pfinos Casné tracheostomie vzhledem k pred-
pokladu moznosti ukon€eni ventilaéni podpory. Pouzivani
odvykacich protokold muize zkratit dobu UPV a celkovou do-
bu pobytu na ARO/JIP. Spravnost odhadu uspésnosti ukon-
¢eni ventilacni podpory se pohybuje kolem 50-60 %. Pokud
bylo dosazeno kontroly pficiny, kterd vedla k umélé plicni
ventilaci (UPV), neprodlené zahajit ukon€ovani ventilaéni
podpory. O ukonéeni ventilaéni podpory je nutné uvazovat
jiz v okamziku zahajeni UPV.

Denni vysazovani sedace do obnoveni védomi ¢i jinych de-
finovanych cilli, Uprava davky, zvazeni zplsobu podani i
zména farmak je jednoznacné doporuceno.

Pojmy

Weaning (odvykéni, odpojovani), discontinuation (ukonce-
ni, odpojeni), disconnection (odpojeni).

Uspé&sné odpojeni — odpojeni od ventilatoru a spontanni
ventilace trvajici minimalné 48 hodin bez nutnosti ventilaéni
podpory.

Selhani odpojeni — nutnost znovuzahajeni ventilaéni podpo-
ry nemocného po pfedchozim odpojeni v prabéhu 48-72
hodin spontanni ventilace.

Nejcastéjsi priciny selhdni odvykani od UPV u pacientu
s CHOPN: Pretrvavajici bronchospasmus, JIP neuromyopa-
tie, dynamicka hyperinflace, plicni hypertenze, kardialni sub-
kompenzace.

Rizika prodluzovédni UPV: Infekce (VAP), poskozeni plice
UPV, potfeba sedace, poranéni dychacich cest, naklady.
Rizika pfed¢asného ukonéeni UPV: Ztrata kontroly prichod-
nosti dychacich cest, kardiovaskularni stres, nedostate¢na
vyména plynl, nadmérna zatéz a unava dychacich svalU.
Rizika protokolt odpojovani: Kritéria mohou byt pfili§ strikt-
ni a vedouci k oddaleni odpojovéani, nezohledni komorbiditu
nemocného nebo svalovou vykonnost.

Kritéria odvykani: Denni hodnoceni celkového stavu nemoc-
ného, denni test spontanni ventilace (SBT — spontaneous
breathing trial).

Hodnoceni stavu pacienta: Zda je odstranéna pficina, ktera
vedla k nutnosti UPV, obé&hova stabilita nemocného, absen-
ce znamek ischémie myokardu, absence hypotenze
s nutnosti vysokych davek katecholamin(i (davky dopaminu,
dobutaminu do cca 5 mcg/kg/min), absence znamek nizké-
ho srde¢niho vydeje, Sokového stavu, oxygenaéni funkce
plic, PaO,/FiO, > 150-200, PaO, > 60 mm Hg (8 kPa),
PEEP < 5-8 cm H,0, FiO, < 0,4-0,5, tlakova podpora
<15-20 cm H,0, absence respira¢ni acidézy pH = 7,25, do-
state¢nd dechova aktivita (P 0,1 > 1-2), index f/Vt (Tobindv
index) < 105, absence zavazné anémie, absence febrilii.

Parametry predikce uspésného odpojeni

TobinGv index f/Vt (Index rychlého mélkého dychani — Ra-
pid Shallow Breathing). Prahova hodnota indexu 105 hrani¢-
ni pro uspésnost odpojeni.

Okluzni tlak v dychacich cestach (P 0,1), hodnoti respirac-
ni drive — miru snahy o naddech ve 100. milisekundé po za-
hajeni inspiria pfi uzavieném vdechovém ventilu. P 0,1 >
5 cm H,0 povazovan za znamku vysoké aktivity dechového
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centra - pomérné spolehlivé predikuje neuspéch odpojeni.

P 0,1 > (-4) — (-6) cm H,O odpovida hladu po nadechu,

P 0,1< 1 pfedstavuije riziko apnoickych pauz.

Maximalni inspiracni podtlak (MIP) je odhadem svalove sily

a schopnosti expektorace. Norma pod -20 cm H,O (Iépe pod

-30 cm H,0). Méfeno pfi maximalnim inspira¢nim usili pfi

uzavienych dychacich cestach.

Minutova ventilace, <10 -15 I/min, 175 ml/kg/min, parametr

funkce respira¢niho centra.

Dechovy objem 4-5 ml/kg.

Maximalni minutova ventilace (MMV) alespon 2krat MV, nor-

ma 50 L/min, vztah k vykonnosti respiraénich svald.

Zadny parametr/index nema dostate¢nou senzitivitu

a specificitu k predikci Uspésnosti odpojeni od ventilatoru

u jednotlivého nemocného (Mcintyre, Chest 2001, 375S-

395S)

Test schopnosti spontanni ventilace — SBT: SpInéni kritérii

pro zahajeni odpojovani od ventilatoru je nasledovano pro-

vedenim testu tzv. schopnosti spontanni ventilace (SBT).

Predstavuje nejucinnéjsi zplisob zkraceni doby odpojovani

od ventilatoru.

Moznosti provedeni SBT: Odpojeni od ventilatoru, ohfata

a zvlhéena smés pres modifikované Ayreovo T obohacena

kyslikem (FiO, < 0,5), doporu€ovanéa doba trvani je 30—120

min. Ponechani pfipojeni k ventilatoru, zajisténi kompenza-

ce zvySené rezistence TS kanyly nebo trachealni rourky,

CPAP do 5 cm H,0, trigger flow, tlakova podpora 5-7 cm

H,O, Automatickd kompenzace rourky — ATC (software).

LepSi vysledky SBT jsou zjiStény na Ayreové T nez na PSV.

Modifikované Ayreovo T [Herold, |.: Zaklady UPV, IPVZ,

2007]: minimalni WOB, nizky odpor, absence monitorovani

a zéaloznich rezima, nutnost dohledu.

PSV umoznuje synchronizaci s ventilatorem, nizkou WOB,

kompenzaci PEEPI, pacient si sém reguluje DF, dechovy ob-

jem, neni vhodna pro pacienty s nestabilnim drivem

s tachypnoi pro sklon k autoPEEPu. Pfi netésnostech auto-

triggerovani.

Kritéria uspésnosti testu spontanni ventilace: SpO, > 85

az 90 %, PaO, > 50-60 mm Hg, pH > 7,32, PaCO, < 10

mm Hg, pulz < 120-140/min (absence vzestupu vychozi

hodnoty o vice nez 20 %), TKs (systolicky krevni tlak) <

180-200 mm Hg, > 90 mm Hg (absence vzestupu vychozi

hodnoty o vice nez 20 %), DF (dechova frekvence) <

30-35/min (absence vzestupu vychozi hodnoty o vice nez

50 %). Tato kritéria nemusi byt vhodné pro v8echny skupiny

pacientu, dllezity je trend a dynamika zmén v priibéhu SBT.

Kritéria selhani SBT: Dechova frekvence > 35/min po dobu

vice nez 5 min, SpO, < 90 % bé&hem vice nez 30 sek, zvy-

Seni i pokles tepové frekvence o vice nez 20 % po dobu

delSi nez 5 min, vzestup systolického tlaku > 180 mm Hg ne-

bo pokles < 90 mm Hg minimalné po dobu 1 minuty, psy-
chomotoricky neklid, narGstajici porucha védomi pfi prabé-
hu SBT, znamky dechové tisné &i diskomfortu.

Pricina selhani SBT ve vztahu k CHOPN:

e Centralni a periferni nervovy systém: ventilacni selhani.

* Respiraéni systém: oxygenacni selhani: pfi¢ina na urov-
ni vymény krevnich plynl pfes alveolokapilarni membra-
nu (pneumonie, fibréza), ventilaéni selhani, porucha ven-
tilaéni pumpy.

e Kardiovaskularni systém: zmény nitrohrudniho tlaku pfi
odpojeni, zvySené naroky dychaciho svalstva, kardialni
selhani, nepomér mezi dodavkou a spotfebou kysliku
myokardem — ischémie myokardu.

Psychické pficiny

* Snizena aktivita dechového centra: nedostatek spanku, cel-
kova unava, nadmérna sedace, metabolicka alkaléza (kom-
penzace chronické respiracni acidézy).

ZvySena dechova prace: hyperventilace, zvySena ventilace
mrtvého prostoru, syndrom z odnéti, PEEPI, obstrukce dy-
chacich cest. Nevhodny ventilaéni rezim. ZvySena tvorba
CO, pfi neadekvatni nutrici — zvySeny pfijem energie (cuk-
r(1), hypermetabolismus, hypertermie. ZvySeny stav branice
— vysoky nitrobfisni tlak. Slabost a Unava dychacich svald.
Svalova relaxancia

Postup pfi selhani SBT: Napojeni na ventilator (adekvatni
ventilaéni podpora), nutnost identifikace pfi¢iny selhani.
Opakovani SBT je doporuceno nejdfive za 24 hodin.Ve vy-
branych situacich, kdy SBT selhava z rychle korigovatelné
pri¢iny, je zvazeno opakovani dfive. Stuprovité snizovani
(cca 0 2 cm H,0) ventilaéni podpory pfi zachovani velikosti
dechového objemu, pfi dosazeni hodnoty cca 15 cm H,0,
uvazovat o opakovani SBT. Nebo stuphovité snizovani
PEEP o 1-2 cm H,0. Zajistit dostate¢ny odpocinek. Psycho-
logicka podpora.

Postup pfi uspésném SBT: Pokud neni nutnost zajisténi dy-
chacich cest intubaci — extubovat. Trva-li nutnost invazivni-
ho zajisténi dychacich cest a je pfedpoklad rychlé korekce
pficiny (napt. zotaveni z pfetrvavajici nadmeérné sedace), od-
dalit extubaci. Neni-li redlny pfedpoklad dosazeni kontroly
pfi¢iny v fadu desitek hodin (napf. trvajici porucha védomi,
nizké svalova sila apod.), zvazit tracheostomii.
Predpoklady uspésné extubace: Prichodnost dychacich
cest, funkéni reflexy hlavovych nerv(, absence nadmérné
sekrece z dychacich cest, védomi, absence rizika vzniku
postextubaéniho stridoru. Ke stanoveni rizika postextubaéni
obstrukce dychacich cest Ize provést test Uniku vzduchu ko-
lem vypusténi manzety trachealni rourky. Pokud je unik mi-
nimalné 120 ml, obstrukce je malo pravdépodobna.

Priciny neuspésné extubace: Aspirace, sekrece v dychacich
cestach, otok dychacich cest, pozitivni tekutinové bilance, kar-
dialni selhani, porucha védomi, nadledvinova insuficience, ne-
spoluprace nemocného. Reintubace je nezavisly rizikovy fak-
tor rozvoje nozokomidlni pneumonie a vy$Si mortality.
Prevence a lécba postextubacni obstrukce: Pfiméfend se-
dace, zajisténi dychacich cest, pomUcky na pfipadnou rein-
tubaci. Inhalace zvlhéené studené smési vzduchu, studené
obklady krku, kortikoidy (inhalaéné, systémoveé), zvazit adre-
nalin, Heliox.

Mozné odvykaci rezimy: SIMV, PSV, BIPAP, modifikované Ay-
reovo T, NIV, PAV, NAVA, PRVC, VS, ASV, ATC, SmartCare™
NIV: U nemocnych, u kterych je extubace neuspésna,
usnadrfiuje neinvazivni ventilace odpojovani. Snizuje pocet
reintubaci, ale nesnizuje mortalitu. Nemocni s CHOPN mu-
si splfiovat extubaéni kritéria, byt snadno intubovatelni a byt
vhodnym kandidatem pro NIV.

PAV — Proportional Assist Ventilation: Rezim proporcionalni
asistované ventilace funguje jako zesilovac inspiria. Stupen
zesileni se nastavuje pomoci % Support (% podpory). Soft-
ware rezimu PAV prabézné monitoruje hodnoty okamzitého
inspiraéniho pratoku a okamzitého objemu plic pacienta, kte-
ré slouzi jako ukazatele inspira¢niho usili. Tyto signaly, spo-
lu s pribéznymi odhady odporu a poddajnosti dychacich
cest, umoznuji vypocitat okamzity tlak, ktery pomaha inspi-
raénim svalim pacienta na nastavenou uroveri Support %.
Dech typu PA zahgji asistenci inspiria ve chvili, kdy je pru-
tok, generovany inspiracnimi svaly pacienta, zaznamenan
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senzorem. Jak pacient prerusi inspirium, pferusi se asisten-
ce.Umoznuje kompenzovat odpor okruhu, dychacich cest,
poddajnost plic a hrudni stény. Uréeny pro spontalné dycha-
jici pacienty, hodnota idealni télesné hmotnosti (IBW) mini-
malné 25 kg. Podminkou pouzitelnosti je zachovani aktivity
dechové centra. Zatim nedoporuceno pro NIV.

ASV — adaptacni podptrna ventilace: Automaticka volba de-
chové frekvence a Vd k dosazeni MV spojené s minimalni
dechovou praci (WOBtot), po zhodnoceni pacienta automa-
ticka volba rezimu (PC-SIMV + PSV), vypocet optimalniho
ventilaéniho vzorce, zahajeni a udrzeni optimalni ventilace.
Cilem je dosazeni pozadované minutové ventilace (MV) pfi
nejmensi vynalozené dechové praci (WOB).

ATC — automatic tube compensation: Elektronicka extubace,
zlepSeni respiraéniho komfortu, redukce dechové prace, po-
dil na eliminaci dyssynchronie, kompenzace inspira¢niho /ex-
spira¢niho flow-dependentniho odporu endotrachedlni rour-
ky. Podporuje exspirium — prevence dynamické hyperinflace.
Nevyhodou: je moznost air trappingu pfi aktivnim vydechu.
Computer-driven system — SmartCareTM: Umoziuje auto-
matické provadéni protokolizovanych pfistup odpojovani od
ventilatoru. Systém kontinualné upravuje hladinu tlakové
podpory na zékladé vyhodnoceni parametrd (DF, Vi, end-ti-
dal CO,), nemocny je udrzovan v tzv. komfortni zéné. Auto-
maticky snizuje stupen ventilaéni podpory. Po dosazeni pa-
rametrd vhodnych na weaning systém automaticky provadi
SBT (minimalni tlakovou podporou). Po uplynuti ¢asového
limitu SBT provede hlaseni o UspéSném provedeni testu
a pfipravenosti nemocného k ukonéeni ventilaéni podpory.

Tracheostomie ANO ¢i NE

Vyhody tracheotomie: Vét§i komfort nemocného, moznost
rychlejSiho vysazeni sedace, trvalé zajisténi vstupu do dy-
chacich cest (DC), usnadnéni toalety DC, snizeni odporu
DC pfi spontanni ventilaci, zmenSeni mrtvého prostoru,
umoznéni rehabilitaci, dlouhodobé odvykani, usnadnéni pfi-
jmu per os.

Faktory v rozhodovani: Stuperi CHOPN, tize exacerbace,
komorbidita, anatomie krku, pfedchozi intervence v oblasti
krku, tolerance endotrachealni rourky, nutnost hloubky se-
dace, zvazit rizika tracheostomie, schopnost odhadu interva-
lu do stabilizace stavu, délky ventilace, odhad uspéchu ven-
tilace. Progn6za nemocného, komfort nemocného, nazor
a prani pacienta.

Casné zajisténi DC tracheostomii miZe snizit dobu ventilag-
ni podpory, dobu hospitalizace na JIP/ARO, neovliviiuje mor-
talitu. Doporucéeni pro optimalni na¢asovani neni definova-
no, ¢im vice jsme presvédceni o nutném dlouhodobém za-
jisténi DC, plati: &m dFive, tim lépe. Casnéa tracheostomie
2.—10. den ventilace, nej¢astéji 7.—10. den intubace. PFi obé-
hové a relativni ventilaéni stabilité.

Kdy povaZovat pacienty za obtizné odpojitelné: Neuspés-
nost po 14-21 dnech opakovanych pokusu. Do dimise pre-
ziva jen 25 % pacient(.

Prakticka doporuceni: Zahdjit odvykani co nejdfive, zvazit
postup &asné extubace a NIV. Casna tracheostomie
v pfipadé predpokladu dlouhodobé ventilace. Dynamicka hy-
perinflace: selhani odvykani, optimalizovat PEEP, maxima-
lizovat terapii CHOPN. Vyziva + GIT: riziko nadprodukce CO,
pfi neadekvatnim pfijmu a slozeni vyzivy. Zajistit funkéni pe-
ristaltiku a nizky nitrobfisni tlak. Vitaminy, antiulcerézni te-
rapie.

Oxygenoterapie: Cilem neni dosazeni fyziologickych hod-
not, cile stanovit na zékladé predhospitalizacnich paramet-

r(. Kontrola hyperkapnie, pH: acidéza zvySuje ,respiratory
drive“, selhani odpojeni. Pfekompenzovani do alkalozy
s vysokym BE (nad 10 mmol/l), retenci HCO3, vede
k poklesu ,respiratory drive“ , hypoventilaci s naslednou re-
tenci PaCO,, zvazit podani inhibitor(i karboanhydrazy. He-
modynamika: Podpora kardiovaskularniho systému pfi
znamkach selhavani, optimalizace cirkulujiciho objemu. Pro-
fylaxe hluboké zZilni trombdézy. Rehabilitace: Zatizit, ale ne-
pretizit. OdpocCinek: | za cenu sedace. Psychologicka pod-
pora. Trpélivost: individualni pfistup.

Kritéria pro propusténi nemocnych s exacerbacemi CHOPN

— GOLD 2008

Inhalaéni beta2-agonisty netfeba uzivat ¢astéji nez po 4 ho-

dinach, nemocny je schopen chlze po mistnosti, schopen

jist a spat bez ¢astého buzeni pro dusnost, klinicky stabilni
po 12—24 hodin, arterialni krevni plyny jsou stabilni po dobu

12—-24 hodin, nemocny je zcela obeznamen se spravnym

uzitim 1ék(, zafizeno sledovani nemocného a domaci péce;

nemocny, rodina a lékar jsou presvédceni, ze nemocny ma-

Ze byt lé€en Uspésné doma.

Prognostické ukazatele

e |C: inspira¢ni kapacita vyjadfuje maximalni objem vzdu-
chu nadechnutelny po klidném vydechu. IC/TLC prediktor
rizika mortality (IC/TLC pod 25 % predstavuje riziko sig-
nifikantné zvySené.

¢ Index BODE: ¢Ctyfi sledované parametry: B — body mass
index, O — obstrukce, D — dusnost, E — tolerance nama-
hy. BODE Iépe pfedpovida pfezivani nemocného nez kte-
rakoliv jeho sloZzka samostatné.

* Kopeptin: C terminalni fragment prekurzoru vazopresinu.
Koncentrace kopeptinu se zvySuje u pacientu v kritickém
stavu i pfi exacerbaci CHOPN a koreluje s jeho zavaz-
nosti. Je v8ak tfeba dalSich studii a vyzkumu.

* Hodnota hemoglobinu — jeji sniZzeni je negativnim pro-
gnostickym ukazatelem u nemocnych v programu dlouho-
dobé domaci oxygenoterapie (DDOT).

Literatura u autora.

6. Zobrazovaci metody: soucasnost a perspektivy

Balik M.
KARIM VFN, Praha

V intenzivni péé¢i zaznamenavame v poslednich letech vy-
razny rozvoj ultrazvukovych metod, hrudni ultrazvuk se sta-
va doménou intenzivni mediciny. Potfeba bedside hrudniho
ultrazvuku je markantni v poslednich mésicich u pacientl
s tézkym respiraénim selhanim v ramci H1N1 pneumonitidy.
Tradiéni aplikace hrudniho ultrazvuku spo¢iva v diagnostice
pleuralni tekutiny. Diagnostika vSak zahrnuje i pnemotorax,
konsolidace, atelektazy a vySetfeni dychacich cest
a bronchialniho stromu.

Pleuralni vypotek: Hrudni sonografie vykazuje lepsi senzi-
tivitu a spolehlivost v diagnostice pleuralni tekutiny nez bed-
side RTG hrudniku. Hrudni RTG nemusi zachytit vypotek az
0 350-500 ml. Vypotek diagnostikujeme jako hypoechogen-
ni zénu mezi dvéma pleuralnimi listy, které se pohybuji
s ventilaci. Parietalni je relativné stacionarni a visceralni se
k nému pfiblizuje v inspiriu u pacienti na UPV, u spontanné
ventilujicich v exspiriu. Za visceralnim listem pleury vidime
zvlasté v bazalnich segmentech u pacientd s vét§im vypot-
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kem na UPV rlizné zavaznou konsolidaci plicniho parenchy-
mu. VySetfeni echogenicity pomaha pfi diagnostice empye-
mu nebo srazeného hematomu, které na ultrazvuku mohou
implikovat pfitomnost adhezi a nemoZnost evakuovat pleu-
ralni dutinu kompletné. Pfipadna torakocentéza provadéna
pod kontrolou ultrazvuku vykazuje mensi frekvenci komplika-
ci nez torakocentéza bez pomoci ultrazvukovych metod. Po-
kud neni zastfeni na RTG potvrzeno jako vypotek s pomoci
ultrazvuku, miiZeme se vyvarovat potencialné iatrogenizuji-
ci torakocentézy. Adekvatni drenaz signifikantnich pleuralni
vypotkl udrzuje nizky pleuralni tlak, dostate¢ny transpulmo-
nalni tlak a funkéni rezidualni kapacitu za cenu nizsiho $pic-
kového a plateau tlaku v dychacich cestach u pacientd na
umélé plicni ventilaci. Pacienti s ispéSnou toracentézou me-
li prokdzén trend ke krat§imu pobytu na JIP a niz8i mortali-
té. Objem pleuralni tekutiny je dllezitym faktorem pfi zvazo-
vani pleuralni drenaze. Mnozstvi pleuraini tekutiny Ize od-
hadnout pomoci méreni separace pleuralnich listl na trov-
né plicni baze, sonda je pfiloZzena k hrudniku v zadni axilar-
ni ¢are. Stfedni predikéni chyba je 150 ml. Sonografie umoz-
fuje sledovat i polohu hrudniho drenu a kontrolovat pleural-
ni prostor okamzité po provedeni vykonu.

Pneumotorax: Pneumotorax (PNO) u pacienta na UPV je
potencionalné velmi zadvazna komplikace vyzadujici rychlou
diagnozu. Bedside RTG neni u leziciho pacienta (AP) dia-
gnosticky aZ ve 25 % pfipadu, zvlasté s ohledem na ¢etnost
ventralnich pneumotorax(l u supinnich pacientd. Polovina
téchto pacientl prejde do tenzniho PNO. Prvni v diagnostice
je lokalizace zeber a jejich akustického stinu. Za normalnich
okolnosti je pod linii zeber pleuralni linie. Dal§i znamkou nor-
malnich pleuralnich pomért je fenomén komety (B linie)
jdouci z pleuralni linie. Dynamickou znamkou normalnich po-
mér0 je ,pleural sliding“ souvisejici s tfenim pleuralnich lis-
tl v ramci dechového cyklu. Pfitomnost ,sliding“ mezi pari-
etélni a visceralni pleurou ma negativni predikéni hodnotu
100 % pro pfitomnost PNO. Amplituda ,sliding” se normainé
zvySuje od apexu k bazi. Je minimdlni u pacientd
s anamnézou pleuralnich zanétl, kompletni atelektazy, vy-
raznych plicnich kondenzaci u tézkych pneumonii, ARDS,
plicni  fibrézy nebo u malych exkurzi hrudniku
u vysokofrekvenéni ventilace. Plicni bod (,lung point“) na-
chazime v bodé, kde se stfida normalni nalez pleurainiho
slidingu s fenomenem komety a oblast bez plicniho slidingu
pouze s pleuralni linii. Lung point ma senzitivitu 66%
a specificitu 100% pro diagnézu PNO, u ventralniho PNO ho
typicky nachazime v oblasti stfedni-pFedni axilarni &ary. Cim
je rozsah PNO vétsi, tim je lung point vice lateralné. Jako
u fluidotoraxu, je i po drenazi hrudniku vhodna kontrola hrud-
niku sonografii. Jednak by mél byt obnoven sliding ventral-
né, jednak je mozné ovéfit idedlni polohu hrudniho drenu
pod pfedni hrudni sténou.

Konsolidace a atelektazy plicniho parenchymu: Stuper
plicniho kolapsu je detekovatelny pomoci hrudniho ultrazvu-
ku. V pfipadé, kdy plicni konsolidace dosahuje k visceralni
pleufe, je dosazitelna transtorakalnim ultrazvukem.
V idealnim pripadé pres vrstvu tekutiny — pleuralni vypotek.
Paravertebralni a paramediastinalni konsolidace je dosazi-
teln& transezofagedalné. Povrchové hranice je ostfe ohrani-
¢ena a odpovida visceralni pleufe. Hluboka hranice je ne-
pravidelna a neostra nebo pravidelna jako povrchova hrani-
ce v pfipadé lobarni konsolidace. Uvniti konsolidace ¢asto
nachazime ¢etné bodové ¢&i linearni hyperechogenni opaci-
fikace odpovidajici bronchogramdm. Dynamicky broncho-
gram spojeny s pohybem plynu dovnitf a ven konsolidované

tkané v ramci dechového cyklu nachazime spise u alveolarni
konsolidace infekéni etiologie, prakticky nikdy u atelektazy.

Intersticialni syndrom: Intersticialni edém predchazi alveo-
larni, stejné tak ultrazvuk prikazem akutniho intersticialniho
edému muze predejit rentgenovou diagnostiku. Akutni inter-
sticialni syndrom zahrnuje ARDS, kardiogenni plicni edém,
pneumonii &i exacerbaci chronickych intersticialnich chorob.
Diagnostické jsou viceCetné komety (B linie) pod pfedni sté-
nou hrudniku, jejich vzdalenost je mezi 3—-7 mm. Normalné
ru, v pfipadé dusnosti byl prokdzan korelat se stupném
a zavaznosti kardidlniho edému nebo intersticidlniho proce-
su. Absence téchto B linii ma vice nez 90% specificitu pro
soucasnou hodnotu plicnicového tlaku v zaklinéni pod
13 mm Hg. To znamena, Ze pfi absenci B linii je vysoka prav-
dépodobnost nepfitomnosti intersticialniho plicniho edému
pfi probihajici volumexpanzi u kriticky nemocného pacien-
ta. Obvykle nachazime u takového pacienta dominantni na-
lez A linie, jako reverberace normalni pleurdlni linie, ktera
vykazuje adekvatni sliding s dechovym cyklem.

Poruchy branice: Normalni respiraéni amplituda branice
muize byt analyzovana skenovanim nad jatry ¢i slezinou.
U normalnich spontanné ventilujicich pacientl je amplituda
branice okolo 20—40 mm v zavislosti na pohlavi a velikosti
pacienta. Amplituda pod 10 mm, respektive 5 mm je patolo-
gicka. Ultrazvuk ma vyznam pro diagnostiku parézy frenic-
kého nervu, zvlasté v kardiotorakalni chirurgii nebo
u traumat. Ve vySetfovani branice u ventilovanych hraje roli
i intratorakalni pozice sleziny &i jater, intraabdominalni tlak,
nastaveni UPV. Dulezité je i ztluStovani branice v inspiriu
a porovnani funkce levé a pravé braniéni klenby.

Dychaci cesty: Zobrazeni trachey a velkych bronchl umoz-
fuje spravné indikovat perkutanni dilataéni tracheostomii,
manipulace s endotrachealni rourkou pod kontrolou UZ
umozni optimalni polohu pacienta a rourky pfed vykonem.

Il. PNEUMONIE NA JIP

1. Prevence ventilatorové pneumonie — vybrané
postupy

Parizkova R.

Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny,
Univerzita Karlova v Praze, Lékarska fakulta v Hradci Kralo-
vé, Fakultni nemocnice Hradec Kréalové

Uvod

Nozokomialni pneumonie ventilovanych nemocnych — ven-
tilator associated pneumonia (VAP) je pfes vyvoj a zdoko-
nalovani technik v intenzivni péci nej¢astéjSim typem nozo-
komialnich infekci u nemocnych s nutnosti ventilaéni pod-
pory, ktery je spojen se zvySenim morbidity, mortality
a hospitaliza¢nich nakladl. Prevence, diagnostika, ¢asna
a cilena antibioticka terapie jsou zakladni soucéasti péce
0 nemocné s nozokomidlnimi infekcemi. Cilem prace je
poskytnuti pfehledu moznosti v oblasti prevence této kompli-
kace.

Opatfeni vedouci k prevenci a snizeni incidence VAP

* Prevence tracheobronchidlni kolonizace

* Prevence aspirace

 ZvySeni obranyschopnosti organismu
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