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Abstrakta

Akutni exacerbace intersticialnich plicnich
procesu jako pficina respiracniho selhdni

Martina Vasakova, Jan Anton, Martina Sterclova

Pneumologickd klinika 1. LF UK, Fakultni Thomayerova nemocnice s poliklinikou, Praha

Intersticialni plicni procesy (IPP) predstavuji riznorodou sku-
pinu onemocnéni, ve vétsiné piipadd je vsak spole¢nym patoge-
netickym rysem slozka zdnétlivd a riznd mira fibroprodukce. IPP
maji vzhledem k charakteru postiZeni plic (difdzni zmény) velmi
podobnou klinickou manifestaci a radiologicky obraz, dle etiolo-
gie se ale znacné lis{ zna¢né prognézou. Zakladnimi vySetfovacimi
modalitami u IPP jsou kromé klinického vySetfeni s peclivym ode-
branfm anamnézy expozice antigenim Zivotniho prosttedi, funkéni
vySetfeni plic, radiologické vySetfeni vcetné vypocetni tomografie
s vysokou rozliSovaci schopnosti (HRCT), bronchoalveolarni lavaz
(BAL) a obvykle i plicni biopsie. Vysledna diagndza je pak synté-
zou Gdaji ziskanych témito vysSetfovacimi modalitami. Diilezita je
véasna a presna diagnostika vzhledem k tomu, Ze 1écba se u jed-
notlivych IPP lisi a nékteré z nich jsou pti 1écbé reversibilni pouze
v inicialnich fazich onemocnéni. Lécba IPP spociva vétsinou v 1écbé
kortikoidy a imunosupresivy, novéji jsou zarazovany do lécby IPP
1éky biologické, ovliviiujici ptimo funkci cytokind tcastnicich se
v patogenezi IPP. V pokrocilych fazich IPP je mozné indikovat pa-
cientim dlouhodobou doméci oxygenoterapii a eventuélné v piis-
né zvazenych pripadech transplantaci plic. Prognéza IPP je znac-
né riznorodd, nejhorsi je u idiopatické plicni fibrézy (IPF), kde je
sttedni preziti pacienti navzdory 1écbé 2-3 roky.

Nejvyznamnéjsimi pfedstaviteli IPB, u nichz hraje dominant-
ni roli rozsdhla pfestavba plicni architektoniky a jizveni, jsou idio-
patické intersticialni pneumonie (IIP) s hlavni predstavitelkou
idiopatickou plicni fibrézou (IPF) a chronickd exogenni alergicka
alveolitida (EAA).

Klinicky pribéh IPF a chronické EAA je podobny a obvykle je
charakterizovan pozvolnym poklesem plicnich funkci, av§ak nékdy
je pozvolny pokles pferusen stavem, kdy dojde k ndhlému klinic-
kému zhorseni pacienta s progresi radiologickou a vyznamnou de-
terioraci funkénich parametrti. Tomuto stavu fikdme akutni exa-
cerbace (AE) IPP

NejbliZe byl popsan fenomén AE u IPE Dfive se soudilo, Ze
pfirozeny prabéh IPF je charakterizovan pozvolnou irreversibilni
progresi fibrotickych zmén vzniklych v ddsledku patologicky vy-
stupniovaného pribéhu alveolarnich 1éz{. U mnohych pacientd vsak
nedochéz{ k tomuto pozvolna progredujicimu pribéhu, ale k prabé-
hu stupnovitému, kdy pozvolnd progrese je nahle prerusena prud-
kym akutnim zhorsenim, c¢asto je toto zhorseni predzvésti dalstho
infaustniho priibéhu IPF a pacientovy smrti. AE IPF je charakteri-
zovana klinicky souborem kritérii dle Kondoha: zhorsenim dusnosti
a kasle v poslednim mésici, novymi opacitami mlécného skla nebo
konsolidacemi v radiologickém obraze, zhorSenim stavajici hypoxé-
mie arychlym rozvojem respira¢niho selhani v nepfitomnosti infek-

ce, plicni embolie, méstnavého srdecniho selhani, pneumothoraxu
a jinych chorobnych stavii, které by mohly byt pficinou zhor$eni.
Plicni biopsie, pokud jsou provedeny v tomto stadiu nemoci, prokazi
vétsinou obraz difusniho alveolarniho poskozeni (DAD).

Uvazuje se o nékolika moznych spoustécich faktorech AE IPP.
Jednim z nich je chirurgicka plicni biopsie. V ptipadé videothorako-
skopické plicni biopsie u IPF byla popsana AE IPP ve 2 % pacient
(52236) 1-18 dni po biopsii (Kondoh et al. 1993). V BALF z nebi-
optované plice bylo zachyceno zvy$ené zastoupeni neutrofili oproti
rozpoctu pred plicni biopsii. Infekce nebyla prokdzana dostupnymi
metodami u zddného z téchto pacientti. Podobné byla neutrofilie
v BALF popséna i ve skupiné Ambrosiniho pacientt s AE IPF (Am-
brosini et al. 2003), spolu se zvy$enym celkovym poc¢tem bunék
v BALE Dal$im typickym obrazem byla kromé zhorseni ventilac-
nich parametrd i progrese mlhovitych opacit na HRCT hrudniku
superponovanych na typické zmény u IPE Histopatologicky pak byl
pritomen v plici obraz DAD superponovany na IPF-UIP. Zemfeli 4
z 5 pacientl navzdory 1é¢bé (pulsni terapie kortikoidy parenteral-
né, cyklofosfamid, antibiotika). V souhrnné praci histopatologické
(Churg et al. 2007), ktera byla vénovana AE IPP (nejen IPF typu
obvyklého - UIB, ale i ostatnim), byly popsany polymorfni obrazy
od organizujici pneumonie (OP), pfes progresi fibroblastickych fo-
kust az po jiz diive popsany obraz DAD. Pacienti, ktef{ méli obraz
OB méli podstatné lepsi prognézu, naopak vsichni, kdo méli his-
topatologicky obraz DAD, zemfeli.

Jako mozné dalsi vyvolavajici faktory AE byly v pracich riiznych
autorl popséany plicni a mimoplicni infekce, plicni embolie, srdec-
ni selhani, bronchogenni karcinom, ischemicka choroba srdecni
a mozkova mrtvice. Ojedinéle byl popsan vyskyt AE IPF jako kom-
plikace 1écby, a to etanerceptem a oxaliplatinou (Hagiwara 2007;
Wilcox 2008).

Stran lé¢ebnych postupti jsou ve vétsiné piipadu aplikovany pa-
renteralné kortikosteroidy v pulsnim reZimu, nékdy spolu s dalsi-
mi imunosupresivy a antibiotiky. Kromé téchto 1écebnych postupt
byly zkouseny také metody méné obvyklé, kuprikladu hemoperfuse
polymyxinovou kolonou, po které bylo popsano zlepseni oxygenace
u pacientt s AE u IIP (Enomoto 2008; Noma 2008). Z alternativ-
nich imunosupresiv byl pouZit cyklosporin A v kombinaci s korti-
koidy a byly pouzity experimetdlné i inhibitory neutrofilni elastazy
(sivelestat) a lecitinizovna superoxid dismutaza.

V souboru Parka et al. (2007) byly popsany AE u pacientt s IPP
jinymi nez IPE a to u idiopatické nonspecifické pneumonie (NSIP)
a u NSIP pfi systémovém postiZeni pojiva. Prezili pouze 4 pacienti
s idiopatickou NSIP, u nichZ nebyla nutnd ventila¢ni podpora, ze
skupiny NSIP spojené s nemoci pojiva neprezil Zadny pacient.
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Abstrakta

V nasem souboru 6 pacientd s AE IPP jsou 2 pacienti s IPF-
-UIB 2 pacienti s anamnézou détské IIP s fenotypem v dospélosti
charakteru IPF-UIP u jednoho z nich a NSIP (v.s. exogenni aler-
gické alveolitidy - EAA) u druhé pacientky, dale pak jeden pacient
s chronickou EAA a jeden pacient s plicnim postiZzenim pfi rev-
matoidn{ artritidé. Akutni exacerbace byla lécena oxygenoterapii,
pfipadné neinvazivni podporou ventilace (u 4 pacientd), jednou
byl pacient invazivné ventilovan, z 1ékd jsme podavali pulsni tera-
pii kortikoidy a antibiotika. Zemfeli 3 pacienti z 6 (dg — détska IIP
+ chronickd EAA, IPF-UIB IPF pii RA), 2 jesté za hospitalizace,
ato 5. a 19. den, tfeti pacient zemfel po ndvratu doma do 2 mé-
sictt od AE. Z prezivsich pacientd jsou 2 zatazeni na ¢ekaci listinu
transplantace plice a jeden pacient je po operaci divertikulitidy t¢.
vyfazen z Cekaci listiny pro hnisavé operacni komplikace. PieZivsi

pacienti méli dle RTG event. HRCT méné vyjadien rozsah mlhovi-
tych opacit a v souladu s tim neméli tak vyrazné funkéni zhorseni
jako zbytek souboru.

Zavérem lze Fici, ze AE IIP pfedstavuje velmi zavaznou pithodu
v pribéhu nemoci u pacientd s IPP, a to nejen IPE kterd ve vétsiné
ptipadl kondi fatdlné.

Prdce je podporena grantem IGA MZCR NR 9131.
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Difuzni alveolarni hemoragie u systémovych
chorob pojiva a systémovych vaskulitid
v etiologii respiracni insuficience

Tomas Soukup!, Jan Manak?, Petr Bradna'

1. interni klinika, *Klinika gerontologickd a metabolickd, Fakultni nemocnice a Léka¥skd fakulta UK Hradec

Krdlové

Diftizn{ alveolarni hemoragie (DAH) je klinicky syndrom zpi-
sobeny poruchou stény arteriol, kapilar, venul nebo alveolarnich
sept. Charakteristické je krvaceni do alveolarniho prostoru. Jde
o Zivot ohroZujici stav, zejména neni-li diagnostikovan vcas. Kli-
nickymi projevy jsou ndhlé zhorsovani dechu, hemoptyza (chybi az
v 33 %), na rentgenovém snimku plic vyvoj skvrnitého nebo difuz-
niho zastfeni. Typicky je bronchoskopicky nédlez s odsavanim he-
moragické tekutiny. V ivodu vy$etfeni miize byt odsavana tekutina
bez hemoragické pfimési. Podle histologie a imunofluorescence se
DAH déli na 3 formy: 1. pauciimunni nemoc s plicnim postiZenim
kapilaritidou, spojena s pfitomnosti autoprotilatek proti cytoplaz-
mé neutrofilnich granulocytd (ANCA), 2. syndrom spojeny s pti-
tomnost{ imunitnich depozitd detekovanych imunofluorescenci
(Goodpasture syndrom, systémovy lupus erythematodes, systé-
mova sklerodermie), 3. smiSend skupina zahrnujici 1ékové reakce,
infekce, idiopatickou nemoc.

Béhem ctyfletého obdobi byl na JIP gerontometabolické kliniky
pozorovano 13 pifpad DAH. Slo o nemocné ve vékovém rozmezi

23-71 let, z toho 8 Zen. Diagnézou pied zacatkem ptiznakid DAH
byla 2krat systémova sklerodermie, jednou systémovy lupus erythe-
matodes, dvakrat izolovana glomerulonefritida, dvakrat renalni insu-
ficience bez bliZe urcené pficiny. U tfi nemocnych vzhledem k rychlé
progresi stavu nebyla provedena bronchoskopie. Sedm nemocnych
mélo pauciimunni nemoc s plicnim postiZzenim kapilaritidou, spoje-
né s piitomnosti ANCA. U vSech nemocnych s ANCA protilatkami
bylo pfitomno rendlni postiZeni. Pfes 1é¢bu vysokymi davkami glu-
kokortikoidd, plazmaferézami a naslednou 1é¢bu cyklofosfamidem
v indikovanych ptipadech - Sest ptipadd skoncilo iumrtim.

Indikace imunosupresivni 1écby je zejména u nemocnych na
UPV obtiZznym rozhodnutim (protilatky nelze vétSinou vysetfit
statim, stav pacienta se dramaticky horsi, s ubihajicim casem se
prakticky vzdy objevi infekce dychacich cest). V¢asné zahdjent 1éc-
by mize vést k rychlému tstupu symptomatologie, nemocni jsou
vSak ohroZeni v dal$im pribéhu komplikacemi 1é¢by. Lze doporu-
¢it prevzeti na specializovaného pracovisté s moznosti plazmafe-
rézy, kontinudlni dialyzy.
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Abstrakta

Tuberkuloza jako pricina akutnich Zivot

ohrozujicich stavu

Pavla Zackova

Pneumologickd klinika 1. LF UK a Fakultni Thomayerova nemocnice s poliklinikou, Praha

Tuberkuléza (TB) je celosvétové nejcastéji se vyskytujici in-
fekéni onemocnéni s nejvyssi morbiditou a mortalitou ze vSech
infekénich agens. Témér tfetina svétové populace je mykobakte-
riem tuberkuldzy infikovana a pfedstavuje tak riziko vzniku ak-
tivni infekce. Roc¢né je celosvétové zaregistrovano priblizné devét
miliénd novych onemocnéni a dva miliény lidf na toto onemoc-
néni rocné umira.

Nejvétsi incidence onemocnéni je registrovana v africkych ze-
mich, nejvétsi pocet nemocnych s aktivni tuberkul6zou Zije v nej-
lidnatéjsich oblastech planety - v Asii.

Zavaznost TB infekce stoup také v souvislosti s nardstem in-
fekce HIV, imigrace ze zemi s vysokou prevalenci tuberkulézy a se
socidlnimi problémy jako je chudoba, bezdomovectvi a narkoma-
nie a nedostate¢na zdravotni péce.

V Ceské republice po stagnaci klesl v poslednich letech po-
et hlasenych ptipadd (novych i recidiv) pod 14/100000 oby-
vatel a v roce 2006 a 2007 dokonce pod 10/100000. Cesk4 re-
publika tak patif do skupiny evropskych zemi s nizkou nalozi
TB. Rovnéz procento recidiv (3,3 %) a umrti 0,5/100000 svéd-
¢ pro ucinné vedenou antituberkulézni 1é¢bu a fadné vedeny
dohled nad TB.

Obvykle se tuberkuléza rozdéluje na plicni a mimoplicni for-
my. Plicn{ TB predstavuje priblizné 80 %, z mimoplicnich forem
je na prvnim misté postiZeni lymfatickych uzlin, druhou nejcas-
téj$i formou mimoplicni TB je TB pleuritida. Priibéh nelécené TB
je casto fatalni, do roka umira pfiblizné tfetina nemocnych, do
5 let u mikroskopicky pozitivnich forem az 65 % nemocnych. Sa-
mostatnou problematiku predstavuji rezistentni formy TB jejichz
vyskyt celosvétové narlistd (rocné je celosvétové hldseno ptiblizné
500000 novych pfipadd) a i v piipadé adekvatni 1é¢by je mortalita
rezistentnich forem az 50 %.

Zdrojem infekce jsou osoby s mikroskopicky pozitivni formou
plicni ¢i larynegedlni TB — 1 ml sputa tak obsahuje 10000 myko-
bakterii. U nemocnych pouze kultiva¢né pozitivnich obsahuje 1 ml
sekretu — sputa pouze 10-100 mykobakterii a infekciozita téchto
nemocnych je nizkd. Nemocni s plicni formou TB mikroskopic-
ky a kultiva¢né negativni a nemocni s mimoplicnimi formami TB
jsou prakticky neinfekéni.

Mykobaktérium tuberkuldzy se $ifi pfedevsim kapénkovym
aerosolem, ktery vznikd pfi mluveni, kasli a kychani. Vysychajici
kapénky zGstévaji suspendovany ve vzduchu fadu hodin, zmensuji
svlij objem a ziskavaji tak moznost proniknout az do dolnich cest
dychacich. Odhaduje se, Ze mikroskopicky pozitivni pacient infi-
kuje pfiblizné 2-3 kontakty dfive, nez je rozpoznan. Pouze u 10 %
infikovanych osob vsak dojde k rozvoji aktivni TB.

Z uvedeného vyplyva, Ze riziko infekce u osetfujictho perso-
nalu je vysoké pfedevsim u nemocnych s dosud nerozpoznanym
onemocnénim, ktefi prichazeji pfimo ,,z terénu*.

Zahajeni antituberkulotické 1é¢by infekciozitu sniZuje.

Utinné obranné mechanismy zahrnuji:

1. pouzivani ochrannych pomtcek pt#i kontaktu s nemocnym:
rousky, plasté, rukavice, pokryvky hlavy

2. zamezeni vzniku infek¢éniho aerosolu - odsavani sekretd z dy-
chacich cest, pleurdlni dutiny a z operacnich ran uzavienymi
okruhy

3. klimatizace umoznujici trvalou vyménu vzduchu

4. dodrzovani pravidel uklidu a dezinfekce pracovisté v souladu
se stanovenymi hygienickymi a protiepidemickymi postupy

Odpovéd organismu na infekci se vyviji priblizné za 2—4 tyd-
ny od infekce a je dvojiho typu:

e odpoved aktivujici makrofdgy je bunécné zprostfedkovany pochod
na jehoz podkladé dochdz{ ke tvorbé granulomt — tuberkuld;

e odpovéd poskozujici tkdné, ktera je podminénd hypersenzitivitou
opozdéného typu.

Obé tyto reakce tlumi rist mykobakterii a rovnovdha mezi
obéma déji urcuje formu TB, ktera se vyvine. Nékteré 1éze se mo-
hou zhojit fibrézou a kalcifikaci, pfevlada-li hypersenzitivni reakce
dochazi k destrukci tkané a vzniku kasedzni nekrézy obsahujici
vysoky pocet mykobakterii.

K sitfeni infekce do okolni plicni tkdné dochazi pfedevsim
rozsevem drendznimi bronchy. K $ifen{ do dal$ich orgdnd pak
dochazi lymfatickou cestou, kdy se mykobakteria fagocytovana
makrofagy dostavaji do regionalnich lymfatickych uzlin a odtud
dochazi k dalsi diseminaci do organismu. BéZna a casto zpocatku
asymptomaticka je hematogenni diseminace. Do krevniho obéhu
se mykobakteria dostavaji z plicnich 1ézi nebo lymfatickych uzlin.
Mohou tak podminit vznik zavaZnych forem onemocnéni jako je
milidrni TB a TB meningitida.

Zakladem terapie vSech forem TB je antituberkuloticka lécba.
Zakladnim principem 1é¢by je podavani kombinace nékolika pre-
paratd, postihujicich jednotlivé subpopulace mykobakterii s odlis-
nymi biologickymi vlastnostmi a tim i odliSnou citlivosti na jed-
notliva antituberkulotika.

Mezi zakladni antituberkulotika I. fady patfi rifampicin a iso-
niazid, kterd patfi k nejucinnéjsim. Mezi dopliikova antituberku-
lotika I. fady patfi pyrazinamid, etambutol a streptomycin. Anti-
tuberkulotika II. fady jsou méné icinna a castéji vyvolavaji vedlejsi
nezadouci ucinky (PAS - kyselina paraaminosalicylova, ethiona-
mid, cycloserin, amikacin, kanamycin, capreomycin) a jsou zpra-
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vidla podavana u nemocnych s rezistentnimi formami TB a pfi
intoleranci zakladnich antituberkulotik.

Mezi novéjsi antituberkulotika patfi fluorochinolony (zvlasté
IV. generace — moxifloxacin, levofloxacin, gatifloxacin).

Lécba je rozdélena na fazi inicialni - baktericidni, pfi které se
po dobu dvou mésic podava ¢tytkombinace zdkladnich antituber-
kulotik. Na ni navazuje faze pokracovaci - sterilizacni, pti které se
po dobu ¢tyt mésict podava denné dvojkombinace antituberkulotik
(isoniazid, rifamipicin). Léky je nutno podavat v jedné denni dav-
ce, tak aby bylo dosazeno baktericidni a steriliza¢ni koncentrace
(priblizné za 2—4 hodiny po podani). Podani v jedné denni dévce
zabezpecuje rovnéz snizeni vzniku lékové rezistence.

Nezbytné nutny je pfimy dohled nad dodrzovanim 1é¢by, zvlas-
té v inicidlni fazi terapie, protoZe nespravné a prerusované uziti
preparatd je jednou z hlavnich pficin vznik rezistence mykobakte-
rif a tim i selhani 1é¢by. DileZita je také monitorace nezddoucich
ucinkd 1é¢by, mezi které patii predevs§im hepatotoxicita, hyper-
senzitivni reakce, hyperurikémie a artralgie, autoimunitni trom-
bocytopénie, opticka neuritida a ototoxicita. Casté jsou zaZivaci
obtize, které vSak vétsinou spontdnné ustupuji a nebyvaji divo-
dem k pferuseni 1écby.

Casto je diskutovand terapie systémovymi kortikosteroidy
(SKS). Dle provedenych studii byl po podani SKS v davce 0,75-
1 mg/kg vahy po dobu 4-12 tydnd pozorovan rychlejsi ustup kli-
nickych pfiznakd jako horecky, pleurdlni bolesti a dusnosti, nebyl
vsak pozorovan vliv podanych SKS na rozvoj adhezi a vznik pa-
chypleury u postiZeni pleury a perikardu. Nedoporucuje se poda-
ni SKS u nemocnych s HIV infekci pro prokazatelné vyssi riziko
vzniku Kaposiho sarkomu.

Uvedenou lécbou se vyléci naprosta vétsina nemocnych, nic-
méné i u F4dné 1é¢enych nemocnych mize dojit v souvislosti s TB
infekci k rozvoji stavu, kdy je nemocny bezprostfedné ohrozZen na
zivoté. Z4avaznost téchto stavli muize byt také vyrazné ovlivnéna
celkovym stavem organismu a pridruzenymi komorbiditami.
Mezi tyto stavy patfi:
masivni hemoptyza
tuberkulézni pneumonie
milidrni, diseminovand forma TB
TB perikarditida
TB pneumotorax a hrudni empyém

Za masivni hemoptyzu je oznacovano vykaslavani krve z respi-
racniho traktu v mnozstvi 200-500 ml/24 hodin. U TB je podmi-
néno erozi cévy ve sténé TB kavity nebo rupturou dilatované cévy.
Velké mnozstvi krve vypliujici dychaci cesty a alveoly narusuje
vyménu plynt a mize vést k uduseni. Prioritou 1é¢by je tedy udr-
Zet volné dychaci cesty, zabranit asfyxii a zabranit aspiraci krve
do dosud nepostizenych ¢asti plic. Vhodna je poloha na boku, tak
aby krvacejici plice byla uloZena niZe, podani hemostyptik, prove-
deni urgentni bronchoskopie s odsatim a event. endobronchialn{
intubace a uméla plicni ventilace (UPV). Intubace dvojluminarni
rourkou umozni izolaci hlavnich bronchd a zabrdni tak dalsimu
zatékani krve do nepostiZenych ¢asti plic. MoZné je také broncho-
skopické zavedeni balonkového katetru do bronchu vedoucimu ke
krvacejicimu mistu. Pokud uvedena opatfeni nevedou k adekvatni
kontrole stavu, je na misté chirurgicka resekce.

Tuberkulézni pneumonie je charakterizovana rozsahlymi in-
filtrativnimi zménami plicnich segmentt a lalokd s rychlou tvor-

bou kasedzni nekrézy a rozvojem kavitaci. Masivni hemoptyza je
¢astou komplikaci, Zivot ohrozujicim stavem je vSak predevsim
rozvijejici se tézka respiracni insuficience, ktera si sama o sobé
mize vynutit intubaci a UPV.

Miliarni, diseminovand TB je vysledkem hematogenniho rozse-
vu mykobakterii. Klinické projevy nemusi byt specifické, objevuji
se febrilie, no¢ni poty, anorexie, rychly hmotnosti ubytek, kasel,
respiracni insuficience, b¥isni symptomy, meningismus a rtizné
neurologické priznaky. Fyzikdlné byva pritomna hepatospleno-
megalie, lymfadenopatie, mozna je anémie s leukopenii, mohou
se objevit znamky diseminované intravaskularni koagulace. Pato-
gnomicky je nalez tuberkulomd na o¢nim pozadi. Rychle smrtici
je akutni septikemickd forma s rychlym rozvojem multiorgdnové-
ho selhani. Typickym sek¢nim nalezem jsou multiorganové, mno-
hocetné nekrotické léze.

TB perikarditida je spiSe nemoci starsich lidi, casto se také
vyviji u HIV infikovanych. Akutni stav je charakterizovan horec-
kou, retrosternalni bolesti a perikardialnim tfecim Selestem, ktery
ustupuje pfi vyvoji perikardialniho vypotku. Perikardialni vypotek
je pficinou rozvijejici se kardiorespira¢ni insuficience az Sokového
stavu pfi vniku srde¢ni tamponddy. Vypotek byva hemoragicky,
lymfocytarniho typu, mikroskopicky byva negativni, kultiva¢né
pozitivn{ jen ve 30 %. Diagnostiky pfinosnéjsi midze byt biopsie
perikardu a uzit{ BACTEC systému (radiometrickd detekce ristu
mykobakterii na tekutych ptidach) a genetickych pfimych ampli-
fika¢nich testd (MTD, PCR) zaloZenych na amplifikaci fragmentd
mykobakteridlni DNA. Vyhodou je vysoka specifita a senzitivita
vysetfeni, jeho rychlost a nezavislost na stavu imunitniho systému,
nevyhodou pak jeho vysoka cena. Bez 1é¢by je pribéh fatdlni, ale
i pfi fAdné vedené 1é¢bé byva disledkem konstriktivni perikardi-
tida podminéna fibrézou a kalcifikaci perikardu.

TB pneumotorax a hrudni empyém postihuje pfiblizné 6 %
nemocnych s pfevazné plicni formou tuberkulézy. TB hrudni em-
pyém vznikal v minulosti pfedevsim jako komplikace 1é¢by plicni
tuberkulézy, kolapsoterapie a rdznych opera¢nich vykona: tora-
koplastiky, torakokaustiky, extrapleuralni pneumolyzy. I dnes jej
—jiZ jen ojedinéle — vidame u starych nemocnych, ktefi byli v mladi
léceni pro plicni TB nejcastéji kurativnim pneumotoraxem, nebo
ktefi prodélali TB pleuritidu. Vypotek u téchto nemocnych perzis-
tuje desitky let v opouzdfené formé a nasledné se ozfejmi vzni-
kem bronchopleuralni nebo i pleurokutanni pistéle. Podkladem
reaktivace onemocnéni byva pokles imunity podminény vékem
a polymorbiditou, ¢asto je vyvolavajicim momentem virovy infekt.
U mladsich nemocnych vznikd TB hrudni empyém nejcastéji prova-
lenim subpleuralné lokalizované kaverny do pleuralniho prostoru.
Typicka je tedy pfitomnost bronchopleuralni pistéle a pneumoto-
raxu. SpiSe ojedinéle vznikd TB empyém kolikvaci a provalenim
postiZenych paratrachedlnich ¢i tracheobronchialnich lymfatickych
uzlin nebo studenych paravertebralnich abscesa.

Klinicky je pfitomen septicky stav, dusnost a kasel s hojnou
purulentni expektoraci, kterd je podminéna evakuaci obsahu em-
pyémové dutiny drendznim bronchem. Hemoptyza, casto i ma-
sivni, neni vyjimkou. V zavislosti na rozsahu postizZeni plicniho
parenchymu a rozsahu fluidopneumotoraxu byva pritomna respi-
racni insuficience.

Skiagraficky je u TB hrudniho empyému typickym obrazem
ohranicena empyémova dutina s hydroerickym fenoménem svéd-
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¢icim pro pritomnost bronchopleuralni pistéle a zpravidla roz-
sahly ndlez v plicnim parenchymu odpovidajici rozpadové formé
plicni tuberkulézy.

Mikroskopicka a kultiva¢ni pozitivita je u TB hrudniho empyé-
mu pravidlem, vzhledem k pfitomnosti BP pistéle je vSak pfitomna
i hojna nespecificka bakterialni fléra.

TB hrudni empyém je absolutni indikaci k hrudni drenazi. Ne-
dilnou soucdsti 1é¢by jsou v tomto pfipadé pravidelné lavaze em-
pyémové dutiny usnadnujici evakuaci hnisu. Podani{ fibrinolytik
je vzhledem k pfitomné bronchopleurani pistéli kontraindikova-
no. Pfitomnost bronchopleurdlni pistéle je zavaznym kompliku-
jicim faktorem. Pokud nedojde k uzavieni pistéle, nelze empyém
vylécit. Hrudni drendz tak byva dlouhodoba, fadové nékolikamé-
si¢ni, v nékterych pripadech je nezbytné operacni feseni. Volba
operacniho postupu zdvisi na rozsahu a lokalizaci nalezu a také
na celkovém stavu nemocného a jeho moznosti operacni vykon
podstoupit. Mozna je dekortikace z torakotomického pristupu
doplnéna o resekéni plicni vykon, u nékterych nemocnych je vsak
nutna torakostomie ¢i torakoplastika doplnéna o apikolyzu a my-
oplastiku. PfestoZe jsou tyto vykony mutilujici, vyrazné prodluzuji
morbiditu a vedou k omezen{ vyslednych ventila¢nich parametrg,
predstavuji v soucasnosti stale uzivané postupy, které umoziuji
lécbu nemocnych s chronickym hrudnim empyémem. Je zjevné,
Ze tyto vykony proZzivaji celosvétové v poslednich desetiletich re-
nesanci diky pozorovanému vzestupu onemocnéni u rostouciho

poctu imunokompromitovanych nemocnych a nrdstu rezistent-
nich forem tuberkulézy.

PrestoZe v nasich podminkach diky moderni antituberkulotické
1é¢bé, proockovanosti populace a systému dohledu nad tuberkulé-
zou nepredstavuje TB otevienou hrozbu, jedna se o onemocnéni
stdle zavazné, jehoz komplikace mohou nemocného bezprostfedné
ohrozit na zivoté. Lécba téchto urgentnich stavl patii jednoznac-
né do rukou akutni mediciny. Vzhledem k charakteru péce na JIP
a ARO a k bezprostfednimu kontaktu s nemocnym, je oSetiuji-
ci personal jisté riziku infekce vystaven. Nicméné pti dodrzovani
hygienicko-epidemickych opatfeni a radné vedené antituberku-
lotické 1é¢bé je rozvoj aktivni formy TB u osetfujictho personalu
spise ojedinély.
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Uvod

V roce 1977 Kennedy a Knudson prvni popsali hepatopulmonalni
syndrom (HPS) u nemocného s jatern{ insuficienci a zdvaznou hypo-
xémif, kterd byla dana ,dilataci plicnich cév* (intrapulmonary vascu-
lar dilatation) a intrapulmonalnich arteri-venoznich zkratli (Kennedy
et Knudson 1977; Wohl et al. 1998; Ho 2008; Hopkins et al. 1992;
Kamath 2002). Pokrocila jaterni léze s hypoxémif je stav s naléha-
vym podezfeni na HPS. Typickym ndlezem je intrapulmonalni cév-
ni dilatace a to jako dilatace prekapilniho recisté, pfimé A-V zkraty
a dilatované pleuralni cévy. Hypoxémie s parcialnim tlakem kysliku
(paO,) méné nez 8 kPa s jatern{ 1ézi pfi nepiitomnosti jinych plic-
nich onemocnént jsou podezielé z HPS, pokud je paO, pod 6 mmHg
je diagnéza HPS témét jista (Ho 2008; Safka et al. 2007).

Je tfeba zdtraznit, Ze neni prikazna vzdjemna zavislost pokro-
cilosti jaterniho onemocnéni a HPS a toto postiZeni je tedy nezavis-

lym prognostickym faktorem. Lze ho pozorovat u jaterniho onemoc-
néni bez portalni hypertenze i u portalni hypertenze bez jaterniho
onemocnéni. Dle definice se jedna o intrapulmonalni pravo-levy
zkrat vznikly pifi jaternim onemocnéni ¢i portalni hypertenzi (Ho
2008; Kamath 2002; Krowka et al. 1993).

Pii jaterni cirhdze s portalni hypertenzi dochazi k dalekosdh-
lym a zavaznym funkénim zméndm v celém obéhovém systému
nemocnych. V poslednich letech je velkd pozornost vénovana téz
funkénim poruchdm plicniho fecisté. Plicni fecisté je v podminkach
jaterniho onemocnéni s portalni hypertenzi typicky vystaveno jed-
nak abnormalni objemové zatézi a jednak abnormalni humoralni
(vazoaktivni a tkariové pisobky ze splanchnického fecisté, jater
a retikuloendotelového systému) i reflexni stimulaci (Safka et al.
2007; Ferreira et al. 2008).

Na tomto zdkladé byly identifikovany dva syndromy, které maji
prognosticky vyznam nezavisly na pokrocilosti jaterniho onemocné-
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ni. Jde o HPS na strané jedné a portopulmonalni hypertenzi (POPH)
na strané druhé. Souhrnné se tyto poruchy (disorders) oznacuji
pulmo-hepatalni cévni (vaskularni) poruchy (PHD). Zatimco HPS
se zda byt spise obvyklou reakci plicniho fecisté pti jaternim one-
mocnénf a 1ze ho v riizné mife intenzity odhalit u mirné vétsiny
nemocnych, POPH se zdd byt abnormalni reakci u predisponova-
nych jedinct pfedstavujicich jen nékolik procent nemocnych.

HPS je komplikaci pokrocilé jaterni cirhdzy pii pfitomnosti
portalni hypertenze a jaterni dysfunkce. Je charakterizovan sou-
¢asnym postiZzenim jater a plicniho systému, pfedevsim intrapul-
monélnich cév. Rozvoj plicn{ poruchy mtze vyustit az v respira¢n{
insuficienci I. typu. Hypoxémie — arterialni — je typickym labora-
tornim nélezem a je zptsobena abnormdlni dilatac{ intrapulmo-
nélnich cév nedostate¢nou inhibici vazodilata¢nich medidtort pti
omezeném metabolismu jaternitho parenchymu. Rozdéluje se na
HPS I a HPSIL.

HPS principidlné pfedstavuje intrapulmonalni pravolevy zkrat
a jako takovy ptisobi abnormaln{ zvy$en{ alveolo-arteridlniho gra-
dientu pO, (AaPO,). Zvyseni tohoto gradientu nad 2-3 torry (zavisi
na véku) Ize prokazat na zakladé vysetfeni arterialnich krevnich ply-
nd a dle pouzitého kritéria, které zatim nenf zcela jednotné, Ize tuto
poruchu prokdzat az u cca 2/3 nemocnych. V pokrocilejsich stadiich
lze pomoci pulzni oxymetrie prokazat hyposaturaci hemoglobinu
a v nejvaznéjsich pripadech se rozviji symptomatickd hypoxie.

Dulezitost HPS spociva predev$im v situaci indikace trans-
plantace jater, kdy obvykle zdvazné plicni onemocnéni miize byt
kontraindikaci transplanta¢ni 1é¢by. HPS je vhodnou indikaci
k transplantaci jater.

Prevalence

Prevalence HPS se udava u nemocnych s jaterni cirhézou kolem
4 % (Stoller et al. 1995) az po 47 % (Hopkins et al. 1992). HPS
zvys$uje morbiditu a mortalitu u nemocnych v transplantacni pro-
gramu (pied, v periopera¢nim i potransplantacnim obdobi).

Prirozeny vyvoj HPS
Progndza HPS je vSeobecné zavazna. V horizontu 2,5 roku byla
mortalita az 63 % (Schenk et al. 2003). V praci Krowky byla mor-

talita kolem 41 %. Stupen arterialni hypoxémie souvisi s mirnou
preziti. Pfi PaO, pod 50 mmHg byly vysledky prognosticky nejzé-

wevs

wwn e o S v nnrn

1 X rocné

pro lékare pecujici o alergiky, astmatiky a nemocné
s ostatnimi imunopatologickymi stavy
(bez ohledu na specializaci)

zdarma na zakladé jednoduché registrace

Patogeneze HPS

Pricinou HPS je primarné hyporeaktivita a ztrata tonu plicnich
arteriol, jeZ vede k extrémni dilataci poddajnych alveolarnich ka-
pilar v dolnich ¢astech plic na 5-10 nasobek obvyklého praméru
a tézké poruse diftize O, a poméru ventilace/perfize (HPS typ I).
Jde tedy o ,perfizné-difuzni defekt“. Za ztratou tonu plicnich
arteriol stoji zvy$end aktivita NO ptipadné i CO, jez maji rdz-
né, komplexni a zatim spiSe hypotetické nez prokazané priciny.
U nékterych nemocnych byla prokazana i tvorba morfologickych
AV zkratt, tedy remodelace plicni mikrocirkulace (HPS typ II), za
niZ moZna stoji obdobné podnéty a mira jejich rozvoje je jen funk-
ci casu (Safka et al. 2007; Stoller et al. 1995).

Klinické projevy

Klinicky se projevi aZz pokrocila stadia HPS, a to arterialni hy-
poxémii, cyandzou a dusnosti. Pozoruhodna je pro tyto nemocné
typicka platypnea a ortodeoxie, tedy zhor$eni obtiZi ve vertikaln{
poloze. ProtoZe pro nemocné s jaterni cirhézou je typickd mirna
respiracni alkaléza, je u nich tato porucha obvykle maskovana vys-
§im alveolarnim pO, a posunem disocia¢ni kfivky doleva, proto lze
klinicky vyznamnou hypoxii pozorovat pouze u nékolika procent ne-
mocnych (Ho 2008; Hopkins et al. 1992; Safka et al. 2007; Krowka
et al. 1993; Ferreira et al. 2008; Stoller et al. 1995; Schenk 2003).

Diagnéza

Zakladni podminkou je obvykle chronické jaterni onemocnéni
ave stadiu jaterni cirhdzy s portaln{ hypertenzi. Nutné je vyloucit
jiné zavazné plicni onemocnéni (CHOPN, bronchiektazie, astma
a jiné). Je tfeba zdlraznit, Ze neni prikaznd vzdjemna zavislost
pokrocilosti jaterniho onemocnéni a HPS, a toto postiZent je tedy
nezavislym prognostickym faktorem. Lze ho pozorovat u jaterni-
ho onemocnéni bez portalni hypertenze i u portdlni hypertenze
bez jaterniho onemocnéni. Dle definice se jedna o intrapulmonal-
ni pravo-levy zkrat vznikly pfi jaternim onemocnéni ¢i portdln{
hypertenzi (Ho 2008).

Metody

Anamnéza a fyzikaln{ vySetfeni: 1. dusnost — ortodoxie (dus-
nost ve stoje). 2. pfitomnost pavouckovych névti a palic¢kovitych
prstd mutize predikovat vyskyt HPS.

Pomocnik alergologa
a klinického imunologa
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Abstrakta

RTG plic je obvykle normalni.

Kontrastni echokardiografie je standardni metodou k detek-
ci intrapulmonadlnich zkrat (Kamath 2002). VyuZzivaji se mikro-
bubliny fyziologického roztoku (15 mikront). Dalsi metodou je
99 Tc albumin perfuzni scan (Abrams et al. 1998). Déle se pou-
ziva plicni angiografie u téch nemocnych, ktefi maji $patnou od-
povéd na aplikaci 100% kysliku. Podle plicni agoigrafie se déli
HPSnatyplall:

Typ I prekapildrni plicnf arteridlni dilatace bez AV zkrat
Typ II AV zkraty

Remodelace plicni vaskulatury se upravuje po tspésné trans-
plantaci i v horizontu nékolika let (Abrams et al. 1998; Arguedas
et al. 2003). Z pohledu skérovacich systémd je vhodnéjsi pii pre-
dikci HPS pouzit MELD skére (Model end stage disease) nezli
Child-Pugh skére.

Lécba HPS

Lécba téchto nemocnych je zatim pfevazné jen symptomatic-
ka — oxygenoterapie. Oxid dusny (NG-nitro-L-arginine metylester
(L-name) a metylenova modf mély variabiln{ terapeuticky efekt na
plicni plyny (Schenk et al. 2003; Brussino et al. 2003). Somatosta-
tinova analoga, COX inhibice, imunosupresiva (kortikoidy a cyk-
lofosfamid) nemély pfiznivy efekt (Krowka et al. 1993; Cadranel
et al. 1992; Shijo et al. 1991). Almitrine bismesylate (selektivni
konstriktor), do kterého byly vkladany velké nadéje, nebyl v terapii
efektivni (Nakos et al. 1993). Antibiotika vedla jen k ¢aste¢nému
zlepden{ (Rabiller et al. 2002). U¢inek TIPS je sporny a nejedno-
znacny a nelze ho tedy ani indikovat ani kontraindikovat.

Definitivni lé¢ba HPS je transplantace jater. AZ v 85 % maji
pacienti signifikantni zlepseni hypoxémie (Lange et Stoller 1996).
I presto tato zjisténi je mortalita po transplantaci jater vysokd, pre-
Zivani je udavano v 71 % v prvnim roce po transplantaci jater (Ar-
guedas et al. 2003). Nemocni s PaO, pod 50 mmHg by méli byt
casné zvaZeni k transplantaci jater (Rodriguer-Roisin et al. 2004).
Klinicky vyznamny HPS ponékud zhorsuje prognézu nemocnych
po transplantaci jater, pfesto je jedinou moznou kauzalni terapif
a v posledni dobé je povazovan za ddvod k ¢asnéjsi indikaci ne-
mocnych k transplantaci.

Zaver

HPS je komplikaci chronickych jaterni chorob ve stadiu jaterni
cirhézy s portdlni hypertenzi a je spojen se zavaznou prognozou.

Nemocni s HPS maji tfikrat delsi dobu na fizené ventilaci
a zvysuje mortalitu a morbiditu.

Pokud je zhorsena arteridlni oxygenace na podkladé HPS, je
v soucasné dobé mozné tyto pacienty indikovat k transplantaci ja-

ter, nebot reverzibilita tohoto syndromu po tispésné jaterni trans-
plantaci je obvykle tplna.
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Abstrakta

Diabeticka pneumopatie — dalsi komplikace

diabetu a jeji vyznam

Petr Wohl

Centrum diabetologie IKEM, Praha

Diabetes mellitus je chronické metabolické onemocnéni spoje-
né s vys$si mortalitou a morbiditou. Disledky mikroangiopatickych
a makroangiopatickych komplikaci vedou k funkéni alteraci fady
orgdnovych systému. Stupen plicniho postiZzeni pfi diabetu nenf
v soucasnosti pfesné zhodnocen. Postizeni plicnich funkci neni
spojeno s klinickou symptomatologif, ma spise charakter latentn{
,subklinické formy, ale nékteré studie v této souvislosti poukazuji
na zvySenou mortalitu. Cilem naseho sdéleni je souhrnny prehled
plicniho postiZeni pfi diabetu a jeho mozné klinické dopady, ale
dosud nelze zavéry o postizenf plic klinicky pouZzit.

Mezi mozné patofyziologické mechanismy plicniho postizeni
u diabetikd se v soucasnosti fadi{ vliv chronické hyperglykémie,
neenzymatickd glykace proteind, glykosylaci navozend destruk-
ce pojivové tkané, porucha tvorby kolagenu, porucha kapilarniho
pratoku pii diabetu atp. (Yeh et al. 2005).

Z hlediska pneumologickych vySetfovacich metod se ¢asto na-
chézejf zmény diftzni kapacity plic (DL_), celkové plicni kapacity
(TLC=VC+RYV), restriktivni ventilacni porucha, sniZeni rezidual-
niho volumu (RV), sniZeni vitalni kapacity plic (VC), ale i pokles
pritokovych parametrd jako je jednosekundova vitdlni kapacita
(FEV), vrcholova vydechovd rychlost (PEF) a usilovna vitdIn{ ka-
pacita (FVC) (Yeh et al. 2005). Zejména sniZeni diftizni kapacity
plic je nejcastéjsim patologickym ndlezem u obou typd diabetu,
ackoliv prvni studie poukazovaly na periferni obstrukci dychacich
cest. Bézné se pouziva metoda méfeni DL, ktera vsak miiZe byt
sniZena jak pfi restriktivnich, tak obstrukénich plicnich chorobach.
Nékteré novéjsi studie prokazaly, Ze pouziti *Tc-DTPA aeroso-
lové scintigrafie md vétsi senzitivitu nez méfeni DL, pro skutec-
nost, Ze clearance této latky nenf ovlivnéna krevnim pratokem.
Patologické plicni nalezy jsou akcentovany pfi soucasné pritomné
diabetické nefropatii, pravdépodobné nejen volum-dependentnim
mechanismem. U diabetikd byl popsan i pokles plicniho krevniho
pritoku. Hodnoty plicnich funkei jsou ovéem ovlivnény i funkci
myokardu. Pfi niZ§im srde¢nim vydeji mize byt nizsi DL_ i pii
normalni alveolo-kapildrni diftizi, zatimco pfi zvySeném srdecnim
vydeji miiZze byt DL _, vyssi nebo normalni i pfi poskozeni alveolar-
ni diftze. V tomto kontextu nelze opomenout ani tzv. diabetickou
kardiomyopatii, jejiz pfitomnost mize zdsadné ovlivnit interpre-
taci vysledkd. Diabeticka kardiomyopatie je ¢asto diagnézou spor-
nou a per exclusionem a jeji klinické projevy nemuseji byt ztetelné
(diastolickd dysfunkce). Snizeni DL __ koreluje s trvanim choroby,
kompenzaci diabetu i vyskytem extrapulmonarnich komplikaci dia-
betu, obdobnd data jsou pro FEV, FVC, kdy zejména je popsdna
korelace s dobou trvani diabetu (vice nez 10 let).

Vliv inzulinu na plicni funkce neni zatim zhodnocen. Z dosud
publikovanych studii je vyslovena hypotéza o vlivu inzulinové re-

zistence na pokles FEV, ale zatim bez jasného klinického kore-
latu. Podani inzulinu béhem hyperinzulinového euglykemického
clampu zvysuje diftzi CO a transferové parametry. Predpokla-
da se, Ze aplikace exogenniho inzulinu by mohla byt u diabetikd
spojena se zlepsenim alveolo-kapilarni funkce a nékterych dalsich
plicnich parametrt.

PostiZeni pohybového aparitu u diabetikd sekunddrné nega-
tivné ovliviiyje i plicni funkce. Diabetickou cheiroartropatii mo-
hou byt ovlivnény dychaci exkurze a postizeni atlanto-okcipital-
nfho skloubeni mtize komplikovat orotrachealni intubaci. Plicni
funkce mize negativné ovlivnit i diabetickd myopatie brénice
a dychacich svald.

Velmi zavaznym prognostickym nédlezem je pfitomnost dia-
betické autonomni neuropatie, ktera postihuje gastrointestinalni
trakt, kardiovaskularni, urogenitalni systém atp. V dosud publi-
kované literatufe je popsdna cela fada plicnich patologickych nale-
z0 zplsobenych autonomni neuropatii (porucha vagélni inervace
respira¢niho traktu, sniZeni tonu bronchd, abnormalni reaktivi-
ta broncht, porucha reaktivity bronchit na podani anticholiner-
gik bézné uzivanych v 1é¢bé CHOPN, porucha kaslaciho reflexu,
porucha reakce na hypoxii béhem spanku zpisobend perifernimi
chemoreceptory a/nebo centralné, porucha vnimani hyperkapnie,
porucha centralni autoregulace, porucha afferentace z chemore-
ceptort do CNS a zpét do dychacich svald, porucha reakce na hy-
poxii, porucha reakce na hyperkapnii, mozna centralni porucha
kardiorespiracnich reflexd, syndrom spankové apnoe atp. Diabe-
ticka gastroparéza je spojena s vys$§im rizikem aspirace a vznikd
agresivnich forem zanéta plic.

Dojde-li k aspiraci pfi uvodu do anestézie, je tento stav spojen
s vysokou mortalitou (30 %). U diabetik se rovnéz ¢astéji vysky-
tuji plicni infekce, které maji atypicky pribéh a ¢asto jsou vyvolany
atypickymi agens (Mycoplasma, Legionella, TWAR, Chlamydiae,
TBC, aj.). Priabéh onemocnéni je komplikovany predevsim u dlou-
hodobé dekompenzovanych diabetikG. Dekompenzace diabetu je
rovnéz spojena s alteraci lokdlnich i systémovych imunitnich me-
chanismd (porucha fagocytézy, porucha chemotaxe atp.).

Pro histologické nalezy je typickd ndlez noduldrni fibréza, ztlu-
$téni bazalnich membran alveold i kapildr, fibréza alveolarni sté-
ny, ztlusténi médie cév a a. pulmonalis a nékdy granulomy malych
artérii. Diabetici 2. typu trpi ¢astéji syndromem spankové apnoe,
ktera je spojena s klinicky vyznamnym rizikem nocni hypoxémie
a zvySenym kardiovaskularnim rizikem.

Abnormality plicnich funkei obstrukéniho i restriktivniho typu
byly nalezeny u diabetikd 1. typu (Ramirez et al. 1991). Vliv na
vznik patologickych plicnich nélezd mtize mit dlouhodobd dekom-
penzace diabetu vedouci k rozvoji mikrovaskularnich komplikaci.
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Abstrakta

Zda se, ze i plicni tkan je cilovym organem diabetické mikroan-
giopatie, ale , diabetickd pneumopatie“ mezi klasické komplikace
diabetu zatim nebyla zafazena (Sandler et al. 1987). V okamzi-
ku diagnézy incipientni diabetické nefropatie je plicni dysfunkce
(snizeni DL, TLC) piitomna u vétSiny diabetikd 1. typu. Pfiin-
cipientni diabetické nefropatii je pfitomna diastolicka dysfunkce,
kterd neni u diabetikd bez mikroalbuminurie. Vzhledem k tomu,
Ze diabetickda mikroangiopatie postihuje i nizkotlaky plicni cévni
systém, mize mit vyznamny vliv na transfer pfes cévni sténu.

Posturalni variabilita difuzni kapacity je dalsim typickym nale-
zem a pravdépodobné se na ni podili autonomni neuropatie. Plic-
ni postiZeni restriktivniho charakteru je vice vyjadfeno u diabe-
tické nefropatie (selektivni sniZzeni DL ), kde se jiZ miZe objevit
vliv volum-dependetn{ pfi nefrotickém syndrom a terminalni fazi
onemocnéni ledvin. Restriktivni porucha u diabetikd muze byt
pfitomna i z jinych diivodu nez pfi primdrnim postiZzeni plicniho
parenchymu (postiZeni svaldi, branice, porucha autonomniho sys-
tému atp.). Po kombinované transplantaci ledviny a pankreatu bylo
zjisténo zlepSeni FEV, a FEV/FVC (Tiffenau index), tento ndlez
nebyl popsan ve skupiné 1écené izolovanou transplantaci ledviny
(Dieterle et al. 2007), kde nebylo popséno zlepseni parametrt di-
fazni kapacity (DL_.).

U diabetikd 2. typu, kterym se vénuje vétsina praci (Lange et
al. 2002), je nejcastéjsim patologickym ndlezem proporcionalni
snizeni FEV,, FVC, VC i PEF, tedy nalezy svédcici pro obstruk-
ci perifernich dychacich cest. Dalsim nalezem je diabeticka mi-
kroangiopatie, ktera se spise projevuje poruchou alveolokapilarni
membrany, napf. snizenim DL_,. Naprosta vétsina diabetiki je
obéznich a s rostoucim BMI je popsin pokles FEV,. V jedné stu-
dii byl popsan pokles 10 % FEV , ktery byl spojen s 12% narGistem
mortality (Davis et al. 2004). Obdobné jako u diabetiki 1. typu
je plicni dysfunkce pfitomna az ve stadiu orgdnovych komplika-
ci. U diabetikd 1. i 2. typu je sniZena alveolarni mikrovaskuldrni
funkce vedouci k restriktivn{ plicni poruse s poruchou alveolarni
perfuze (Chance et al. 2008). Zajimavym ndlezem ve studii s in-

hala¢nim inzulinem bylo zjisténi, Ze pokles FEV, byl ve skupiné
s inhala¢nim inzulinem stejny jako ve skupiné se subkutdnné apli-
kovanym inzulinem, coz evokuje hypotézu, Ze pokles FEV | je spise
dan vlastnim onemocnénim.

Zaveér

Klicovou zGstava kvalitni kompenzace diabetu, pfi které prav-
dépodobné dochazi ke zlepseni plicnich funkci, imunologickych
parametrd i sniZen{ vyskytu plicnich infektd. Je nutno vyckat stu-
dii, které by mohly predstavit i jiné terapeutické moznosti. Dosud
nebylo ddno doporudent pro rutinni testovan{ diabetik’ s ohledem
na plicni funkce a nebyl definovan klinicky korelat ani patofyziolo-
gické mechanismy plicniho postizeni u diabetes mellitus.
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Neurodegenerativni onemocnéni a respirace

Robert Rusina

Neurologickd klinika IPVZ, Fakultni Thomayerova nemocnice, Praha

Neurodegenerativni onemocnéni jsou chronické choroby s po-
stupnou progresi postizeni, ke kterym patii v fadé ptipadd i rozvoj
dechové nedostatec¢nosti. Z tohoto zorného thlu bude v nésleduji-
cim sdéleni vénovana pozornost pfedevsim amyotrofické lateralni
sklerdze (ALS) a dale Alzheimerové nemoci a parkinsonismu. Cilem
sdéleni je poskytnout piedstavu o soucasnych trendech a stanovis-
cich k problematice intenzivni péce a respiracnich obtiZi u uvede-
nych onemocnéni z pohledu neurologa.

Amyotroficka lateralni skler6za

ALS je neurodegenerativni onemocnéni s rocni incidenci 1-2/
100000, postihujici centralni a periferni motoneuron. Hlavni klinické
projevy zahrnuji progresivni svalovou slabost, atrofii a spasticitu, zprvu
na koncetinich nebo v bulbarnim svalstvu. Postupné se onemocnéni
rozsifuje na dalsi svalové skupiny vcetné branice; smrt nastava zpravidla
v disledku respiracniho selhani po 2-5 letech od prvnich pfiznakd.
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Abstrakta

Diagnézu ALS potvrdi EMG vySetfeni. Dle standardd El Esco-
rial je nutno prokazat 1éze motoneuronu alesponl ve 3 rdznych
svalech a v jazyku. Typicka je kombinace fascikulaci a chronického
regeneracniho nalezu (pozitivni ostré viny, fibrilace, vysoké rege-
neracni potencialy).

Onemocnéni lze rozdélit podle mista, kde se neurologické pii-
znaky objevuji nejdfive, na dvé zakladni formy - koncetinovou (pfe-
vazuji zanikové projevy na koncetinach) a bulbarni (Casny rozvoj
dysartrie, poruch polykani a dechovych obtiZi).

ALS byla tradi¢né povaZovana za Cisté motorické onemocnéni.
Novéjsi epidemiologické studie naznacuji, Ze kognice muze byt na-
rusena az u 36-50 % nemocnych. Porucha kognice mtiZe byt mirna
a mnohdy se obtizné prokazuje, mize v§ak mit vyrazny dopad na
progresi onemocnéni.

Preziti u pacientl s ALS a demencf je signifikantné kratsi nez
u ,prosté”
zatimco bez demence aZ 3 roky a 3 mésice; obdobné u bulbarni

ALS (u koncetinové formy s demenci 2 roky 4 mésice

formy s demenci je stfedni preZiti 2 roky, bez demence 2 roky a 10
mésicti). U pacientl s demenci dvakrat castéji vazne spoluprace pti
podptirné terapii (neinvazivni ventilace, perkutdnni endoskopickd
gastrostomie — PEG).

Terapie ALS v soucasné dobé spocivad na kombinaci farma-
koterapie (glutamatovy antagonista riluzol), a podpdrné terapie
— v ptipadé polykacich obtizi perkutanni endoskopicka gastrosto-
mie (PEG) a pfi pozvolném rozvoji dechové nedostatecnosti lze
v indikovanych ptipadech nabidnout neinvazivni ventilaci (NIV),
kterou lze poskytovat i v domacim prostiedi. Nicméné u pacientd
s demenci dvakrat ¢astéji vdzne spoluprice pti zminéné podpirné
terapii (PEG, NIV).

Amyotroficka lateralni skler6za a respirace

Z pohledu respiracnich komplikaci, jejich terapie a nutnosti
podptrné ventilace je u ALS nutno rozliSovat dva zcela odlisné sta-
vy. Na jedné strané je to progresivni rozvoj dechové nedostate¢nosti
restriktivniho charakteru (jako integralni sou¢ast onemocnéni mo-
toneuronu) a na strané druhé nutnost umélé plicni ventilace (UPV)
v ramci akutniho stavu (napf. bronchopneumonie) nebo v ramci
celkové anestézie pii opera¢nim zakroku, ktery nemusi souviset se
zakladnim onemocnénim pacienta.

S postupnym nértstem svalové slabosti dochdzi u pacientl
s ALS i k postiZen{ branice a pomocnych dychacich svalt. V po-
slednich letech se ukazuje, Ze v¢asné zahdjeni neinvazivni ventilace
(vétsinou se pouZiva maska a rezimy BiPAP diskontinualné, prede-
v$im v nocnich hodinach béhem spanku v domacim prostredi) pro-
dluzZuje nejen preziti, ale rovnéz zachovava kvalitu Zivota u pacien-
td s pocinajici restriktivni plicni insuficienci v rdmci ALS. Proto je
nezbytné cilené patrat po prvnich pfiznacich, které jsou zpravidla
diskrétni (ndmahova dusnost, poruchy spanku pfi no¢ni hypoven-
tilaci). Pri poklesu vitalni kapacity (VC) na 50 % jiz byvaji zjevné
dechové obtiZe a pti poklesu VC pod 30 % (pod 1000 ml) jiz hro-
z{ respiracni selhani. Bulbarni formy onemocnéni byvaji postiZzeny
castéji a difve. Na tomto misté je vhodné doplnit, Ze podminkou
tihrady riluzolu z prostfedkd vefejného zdravotniho pojisténi v CR
je kromé dalsich kritérif i funkéni VC nad 60 %.

Pfi nutnosti zavedeni UPV u pacientdl s ALS je nutno pocitat
s tim, Ze téZ${ postiZen{ si mize vyzadat dels{ dobu hospitalizace.
Rovnéz benefit z UPV pfimo zdvisi na mife motorického defici-

tu (vyjadfeného na skale ALS-FRS, hodnotici miru postiZeni od
nejmensiho - 40 bodd k nejtézsimu - 0 bodd. Tato $kéla je velmi
ilustrativni, nicméné v CR se v béZné praxi mimo specializovana
centra prili§ nepouziva). Pacienti s ALS-FRS <11 maji az 3,8krat
vy$si riziko umrti neZ pacienti s vy$sim skore. Podobné vyrazné se
1isf mira dalstho pfezitf po UPV - u pacientd s ALS-FRS >11 to
bylo v jedné studii 48 mésict (9-64), na rozdil od skupiny ALS-
-FRS <11 s pfezitim pouze 10 mésicd (1-48).

Lze tedy shrnout, Ze u pacientd s po¢inajici nebo mirné az stfed-
né pokrocilou ALS, ktefi nejsou ve stadiu chronické restriktivni re-
spira¢n{ insuficience, mize byt UPV pfi indikaci nesouvisejici pfi-
mo s postizenim motoneuronu (akutni stavy, akutni ¢i planované
operacni zakroky) pfinosem. Na druhou stranu, pfi pozvolna se
rozvijejicich dechovych obtiZich v diisledku postizeni motoneuro-
nt inervujicich branici a pomocné dechové svaly je nezbytné vcas
zahgjit neinvazivni ventilaci (a mit na paméti riziko nahlé smrti
nebo zavislosti na ventilatoru).

Zcela zasadni je pozadavek respektovat pravo pacienta od-
mitnout lécbu véetné umélé plicni ventilace.

Samostatnou kapitolou, kterd pfesahuje ramec tohoto textu, je
problematika paliativni péce v terminalni fizi ALS. Hlavni diraz je
kladen na tlumeni dusnosti a tizkosti, pouZzivaji se opioidy, kyslik,
anxiolytika a neuroleptika, vhodna je hospicova péce.

Odnimani{ umélé plicni ventilace u pacientll v terminalni fazi
ALS - kdy se jednd o trvalou zavislost na ventilatoru a doZivotn{
pobyt na lGzku chronické intenzivni péce bez nadéje na zlepseni
stavu — je eticky i lidsky ndroénym pocinem, ktery mtize vyvola-
vat fadu kontroverzi. Je proto velmi uZitecné pripadnym konflik-
tam predchdzet véasnou a spravnou indikaci neinvazivni ventilace
a diskutovat s pacientem i jeho rodinou jiz v pribéhu 1écby ALS
jeho pfedstavu a prani rozsahu péce v termindlni fazi onemocnéni
(advanced directive — predem vyslovena prani).

Alzheimerova nemoc

Nejcastéjsi neurodegenerativni demenci je Alzheimerova nemoc
(AN), projevujici se potupné nartstajic{ poruchou epizodické pa-
méti a dalsich kognitivnich funkci. Miru kognitivni alterace 1ze hod-
notit fadou kognitivnich testd, nejuzivanéjsi je Mini Mental State
(MMSE). Jedna se o stru¢né psychometrické vysetfeni, kterym lze
v ramci 30bodové skaly orienta¢né posoudit miru postizeni riiznych
slozek kognice: orientace, pamét, pocitani, pozornost, ¢teni, fecové
schopnosti, porozuméni, psani, zrakové-prostorové funkce.

Hrazenf 1ék@ v Ceské republice z prosttedki vefejného zdravot-
niho pojisténi je mozné u pacientd, jejichz MMSE dosahuje hod-
not 20-13 bodd pro inhibitory acetylcholinesterdzy a 17-6 bodd
pro memantin.

Progrese AN do tézké demence vyraznym zptsobem ovliviluje
délku zivota (nedavno bylo publikovdno pramérné preziti od sta-
noven{ diagnézy 4,2 rokl pro muze a 5,7 rokl pro Zeny, pfi¢emz
vyraznym prediktorem mortality je MMSE pod 17).

Pacienti s mirnou az stfedné pokrocilou Alzheimerovou nemo-
ci a dobrou mirou sobéstacnosti mohou mit prospéch z intenzivni
péce, kterd miize byt indikovana z dtiivodu ndhlého zhorsenf sta-
vu (napf. interkurentni infekce, metabolicky rozvrat apod.). Vzdy
je nutné individualné zvazit stav daného pacienta (kognitivni sta-
tus, miru sobéstacnosti, komorbidity), a indikaci intenzivni péce.
Vyznamnym rizikovym faktorem je delirium, které je nezavislym
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predikatorem vyssi 6mésicni mortality a prodlouZeni hospitalizac-
ni doby u pacientd na umélé plicn{ ventilaci.

Extrapyramidova onemocnéni

Parkinsonova nemoc je charakterizovana klasickou triddou: kli-
dovy tfes, akineze a rigidita. Terapie je zaloZena na podavani dopa-
minovych prekurzord (levodopa) a/nebo agonistd.

V literatufe je pomérné malo udajd o respiracnich komplika-
cich a umélé ventilaci u tohoto onemocnéni. Z intenzivistického
pohledu je vhodné zdtraznit, Ze nahlé vysazeni antiparkinsonské
medikace zhorsi rigiditu, tfes i akinezi. Mira zhorSeni je znacné
individualni a mnohdy obtiZné predvidatelnd; vzdy je proto vhod-
né ponechat alespont minimalni davku antiparkinsonské medikace
a vyhnout se tplnému vysazeni lécby. Vyznamna rigidita hrudni-
ku totiz miZe mit za nésledek obtiZzny weaning a fadu s tim spo-
jenych dalsich komplikaci.

U pacientd v intenzivn{ péci a s UPV proto klicov4 otdzka ne-
zni, zda podévat antiparkinsonika, ale jak je podavat. U pacientd
neschopnych pfijimat vyzivu (a chronickou medikaci) per os, lze
zvazit nékolik moznosti. Nejsnazsi je podavat levodopu, ktera se
vstfebavd z velké ¢asti v duodenu, pfimo do nasogastrické sondy.
Parenterdlni cestou (subkutanné nebo intramuskularné) 1ze poda-
vat apomorphin, ktery vyrazné redukuje akinezi a rigiditu, mize
vSak byt obtiZné tolerovan pro sklony k hypotenzi a zvraceni. Dal-
§i alternativou miiZze byt podani agonisty ve formé néplasti (roti-
gotin). Indikaci, zptisob podani a davkovani je v§ak vidy vhodné
konzultovat s neurologem.

V poslednich letech se vénuje vétsi pozornost respira¢nim ob-
tiZim u multisystémové atrofie (MSA). Toto relativné vzacné ex-
trapyramidové onemocnéni se vyznacuje kombinaci parkinsonis-
mu (s pfevazujici bradykinezi a rigiditou), mozeckové dysfunkce,
spasticity a dysautonomii s poruchou sfinktert a sklony k vyraz-
né ortostatické hypotenzi. Mezi méné casté pfiznaky tohoto one-
mocnéni patfi inspiracni stridor, téZka spankova apnoe a respi-
racni insuficience, kterd se mdze nékdy rozvinout jiz v ¢asné fazi
onemocnéni.
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Pomocnik alergologa
a klinického imunologa

pro lékare pecujici o alergiky, astmatiky a nemocné
s ostatnimi imunopatologickymi stavy
(bez ohledu na specializaci)

zdarma na zakladé jednoduché registrace

Zavér

Neurodegenerativni onemocnéni mohou byt provazena re-
spiracnimi komplikacemi. Pti jejich terapii je vhodnd spoluprace
intenzivisty s neurologem a individualni zhodnocenf stavu i pro-
gnozy. Samotny fakt, Ze pacient trpi neurodegenerativnim one-
mocnénim by nemél byt obecnou diskriminaci a vylucovat a priori
intenzivni/resuscitacni péci. Na druhou stranu je nutné respekto-
vat pravo pacienta odmitnout lécbu véetné té intenzivni tam, kde
jiz onemocnéni dospélo do své terminalni fize a poskytnout mu
komplexn{ paliativni péci.
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Mechanismy utilizace kysliku
v energetickém metabolismu
a vztahy k respiracni insuficienci

Zdenék Zadak

Centrum pro vyzkum a vyvoj a Klinika gerontologickd a metabolickd, LF UK a FN Hradec Krdlové

Jiz koncem 18. stoleti Antoine Lavoisier publikoval prace o zdro-
jich Zivocisného tepla a vyslovil myslenku, Ze tvorba tepla v Zivych
organismech a hoteni jsou zaloZeny na podobném déji. Nejzaklad-
néjsi prace z oblasti spotfeby kysliku ve vztahu k tvorbé energie
a spalovani zdkladnich nutri¢nich substratd byly poskytnuty Ma-
xem Rubnerem a F. G. Benediktem. Télo vyzaduje konstantni pfi-
vod energie a s tim je spojena trvald potfeba kysliku. Makroergni
fosfaty jsou trvale doplilovany oxidaci nutri¢nich substratd, cuk-
rd, tukd, aminokyselin, pfipadné etanolu. Zasoby energie a jejf
dostupnost z nutri¢nich substratt jsou uloZeny v makroergnich
fosfatech ATP, jehoZ spotieba a obnova je tak mimoradné rychla,
Ze kazdy den se cyklicky vytvofi a rozpadne 70 kg ATP. Vypocet
spotteby kysliku a tvorby CO, z jednotlivych zdkladnich nutric-
nich substrdtd prezentuje tabulka ¢. 1. Cilem nutri¢ni podpory
u kritickych pacientd je vytvoreni takové rovnovahy, pti které se
maximélné Setrné hospodafi se spotfebou kysliku a vydejem CO,,
protoze transport obou plynt je z dGvoda cirkula¢nich i ventilac-
nich v kritickém stavu ve vét§iné ptipadd vyznamné redukovan.
Kvantitativni poméry, které vyjadfuji zménu ve spotiebé kysliku
a vydeji CO, vyjadfuje tabulka ¢. 2.

Vedle metod, které maji pfevazné vyzkumny charakter (pfima ka-
lorimetrie, uziti dvojité znacené vody) se pro praktické klinické ucely
pouziva indirektni energometrie, pfipadné vyuziti Fickovy rovnice.

Meéfeni spotfeby energie a utilizace nutri¢nich substratt pouzi-
tim metody indirektni kalorimetrie je zaloZena na pfesném stano-
veni spotfeby kysliku a vydeje kyslicniku uhlicitého v limitovaném
¢asovém useku za stabilnich podminek. K vypoctu je navic nutné
znat mnozstvi katabolizovanych proteint v daném obdobi, coz je
tradi¢né méfeno pomoci odpadu dusiku mocoviny (uPRQ).

Mezi slozenim, ddvkou nutri¢nich substrat a respira¢nimi
funkcemi je té€sny vztah. P¥ivod nutri¢nich substratd zvysuje jak
spotfebu kysliku, tak vydej CO,. Vzestup PCO, vede k vyznamné-
mu zvy$eni minutové ventilace s cflem vyloucit nadbyte¢ny CO,.
Vzestup minutové ventilace po zatiZeni nutri¢nimi substraty ma
pomérné maly vyznam u zdravého ¢lovéka, avsak u pacienta v kri-

tickém stavu nebo s porusenou mechanikou ventilace mize vést

k zdvaznym komplikacim, nutnosti agresivnéjsiho zpisobu ven-

tilace a zhorsené moznosti odpojit nemocného od ventilatoru. Pfi

vyznamném zvySeni pfivodu glukézy u nemocnych v zavazném
stavu (1500-1900 kcal za den ve formé glukdzy) signifikantné

stoupd produkce CO, pfiblizné o 40 ml CO, za minutu na 1 m?.

Soucasné s tim dochazi vzestupu celkové energetické potfeby. Vy-

znamny podil sacharidd v umélé vyzivé vede k mirnému vzestupu

VCO,, zatimco zvySeny piivod energie az do dvojndsobku klidové

energetické potieby (REE) soucasné s vyzna¢nym podilem glukd-

zy ma za nasledek vzestup VCO, vice nez 50%, coz miiZe zptsobit
problémy pfi snaze odpojit nemocného od ventilatoru.

Pfi vyuziti kysliku v tvorbé ATP a na vzajemné vztahy tvor-
by energie, cirkulace a ventilace ma vyznacny vliv metabolismus
fosforu. Nedostatek fosforu a s tim spojena hypofosforémie vede
k nésledujicim metabolickym zménam:

1. sniZeni srdecni prace (MVS);

2. anémii a hypoxii tkani;

3. poruse disociace oxyhemoglobinu ze sniZeni 2-3difosforglyceratu;

4. svalové slabosti a hypoventilaci pfi defektni tvorbé ATP z ne-
dostatku fosforu.

Klinicky se hypofosforémie zptisobend malnutrici a deficitem
fosforu projevuje v nasledujicich oblastech:

1. energetickodynamickym selhanim;

2. poruchami ventilace;

3. poruchami inervace;

4. zhorsenim vyuZiti kysliku v centralnim nervovém systému
(zmény chovani, agresivita, dezorientace, kéma).
Metabolické poruchy a tvorba energie zpisobend komplexni

poruchou metabolismu fosforu a transportu kysliku je nutné vel-

mi energicky lécit pfivodem anorganickych i organickych slouce-

nin fosforu véetné podani glukdzo-1-fosfatu a organicky vaizaného

fosforu ve fosfolipidech tukovych emulzi.

Prdce byla podpotena grantem MPO FI-IM5/195.

Tabulka €. 1: Tvorba CO, a spotieba O, v zavislosti na utilizaci cukri, tuki a celkové energie

Utilizace sacharid
Utilizace tukd

Energetickd potfeba (kcal)

SE=4,12XVCO, (1) 2,91 x VO, (1) ~2,54 X UN
FE=6,69xVO, (I)~1,69xVCO,(l) ~1,94UN
REE (kcal) =3xVO, (1) +1,11xVCO, (1)
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Tabulka ¢. 2: Alteration in gas enchage in the acutely ill patiens (mean = SD)

5 per cent dextrose solution

V02
RQ
(ml.min-'.m™2) (ml.min-'.m™2) (ml.min-'.m™2) (ml.min-'.m™2)
Lipid system 157 = 11 114 = 13 172 = 15 147 = 12
.73 .85
Glucose system 141 = 8 112 = 11 190 = 12 179 = 12
.79 .94

Neuromuskularni komplikace u kriticky
nemocnych a jejich vztah k dechové

nedostatecnosti
Jan Manak

Interni JIP, Klinika gerontologickd a metabolickd LF UK a FN Hradec Krdlové

Polyneuropatie a myopatie kriticky nemocnych (CIP a CIM)
jsou jiz delsi dobu relativné dobfe zndmou a nevitanou komplika-
ci kritického stavu a jejich diagnostika patii k bézZné praxi vétsi-
ny intenzivistd. Diagnostikovana je nejc¢astéji klinicky vyjadrena
svalova slabost, jez byva obvykle formulovana pojmem ,,polyneu-
romyopatie kriticky nemocnych“ (CIMP). Tato souhrnna diagné-
za, ktera byva nékdy nahrazovana jesté obecnéjsim oznacenim
,slabost kriticky nemocnych“ (critical illness weakness), odrazi
na jedné strané obtiZnou diferencialni diagnostiku polyneuropa-
tie a myopatie kriticky nemocnych i za pouZiti velmi sofistikova-
nych metod, jez obvykle v praxi nejsou dostupné, na strané druhé
vyjadfuje fakt, Ze ani pro jednu ze zminénych poruch nemame
specifickou 1é¢bu a proto jejich vzdjemné rozliSenf neni klinic-
ky dtlezité. V neposledni fadé je v tomto souhrnném pojmu ob-
sazeno zjisténi, Ze u velkého mnozstvi pacientli se obé poruchy
kombinujf a tim je postiZena neuromuskuldrni soustava jako ce-
lek. Jakkoliv je tento pojem z akademického hlediska nepiesny,
je klinicky velmi uzitecny: upozornuje na to, Ze i po vyfeseni za-
kladni pficiny je nemocny castéji ohroZen druhotnymi kompli-
kacemi, Ze 1ze ocekavat delsi dobu pobytu na JIP i v nemocnici,
ze klinicky vysledek bude horsi a pravdépodobnost umrti bude
téchto nemocnych od ventilatoru a jejich dlouhodoba zavislost
na umélé plicni ventilaci.

Obtizné odpojovani pacientt s polyneuropatii kriticky nemoc-
nych je uvadéno jiz ve vétsiné ranych praci o CIP. Vétsinou nebylo
mozno rozlisit, zda protrahované odpojovani je nasledkem zaklad-
ni pticiny, kterd téZ zpisobila CIP, nebo polyneuropatii samotnou.
Moderni studii, kterd tento problém fesila, je napf. prace J. Garna-
cho-Monterova (Garnacho-Montero et al. 2005). V populaci pa-
cientt ventilovanych déle nez tyden a s vyfesenou zakladni pfici-
nou a pfipravenych k odpojeni byla zjisténa incidence CIP 53 %.
Délka umélé plicni ventilace u pacientt s CIP byla signifikantné
delsi neZ u nemocnych bez polyneuropatie (median 34 vs. 14 dni),
signifikantné se lisila i doba samotného odpojovani (15 vs. 2 dny).
U pacientt s CIP 15krat ¢astéji selhal pokus o odpojeni od UPV,
byla zde téZ popsana vysoka incidence reintubaci (41 %), k nimz
dochézelo primérné za 22 (1-96) hodin. Délka pobytu na JIP
i v nemocnici, jakoZ i mortalita v nemocnici byly vyznamné vyssi
u nemocnych postiZenych neuropatii.

Z klinické praxe je zndmo, Ze u nemocnych s CIMP domnéle
uspésné odpojenych a poté propusténych z JIP existuje nebezpeci
pozdniho respira¢niho selhani s nutnosti opétovného ptijeti na JIP,
pripadné riziko nenadalého umrti (Latronico et al. 1999). Ac¢koliv
literarné dokumentovanych pfipada tohoto nebezpeci je malo, kli-
nicka zkusenost vede nékteré autory k vyznamné modifikaci kri-
terif pro tspésné odpojeni od ventildtoru u neuromyopatd: jedna
z nejsoucasnéjsich studii na toto téma dokonce hovoii o absenci
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reintubace 15 dni po extubaci (Hermans et al. 2007).

Souvislost CIMP s délkou umélé plicni ventilace podporuje
i fakt, Ze intenzivni inzulinova 1é¢ba, ktera vedla ke sniZeni inci-
dence CIMP z 50,5 na 38,9 %, vyznamné zkratila potfebu dlou-
hodobé UPV (déle nez 14 dni) ze 46,7 na 34,6 % (Hermans et
al. 2007). Efekt intenzivni inzulinové 1é¢by vsak je v soucasnosti
zpochybnén vysledky posledni rozsahlé studie na toto téma (tzv.
NICE-SUGAR study), kterd, ackoliv pfimo projevy polyneuromy-
opatie nestudovala, nepotvrdila Zaddny z pozitivnich efektl tésné
kompenzace glykémie, které by mohly byt nasledkem ovlivnéni
svalové slabosti kriticky nemocnych (NICE-SUGAR 2009).

Neni zcela prokazano, zda nemoznost odpojeni od UPV u neu-
romyopatl pfimo souvisi s analogickym postiZenim respira¢nich
svalg, resp. branice. V literatufe je ¢asto diskutovana slabost bra-
nice zptsobend umeélou plicn{ ventilaci samotnou (ventilator in-
duced diaphragmatic dysfunction). Jeji existence je vSak prokaza-
na s jistotou jen v experimentalnim modelu fizené ventilovanych
zvifat a nenf jasné, zda se s ni setkavame i v klinické praxi (Vas-
silakopoulos 2008). Veskeré atributy jak histologické, elektrofy-
ziologické i metabolické jsou velmi tézko odlisitelné od projevd
neuromyopatie kriticky nemocnych na brani¢nim svalu.

Exaktni vySetfeni respiracniho svalstva u lizka je technicky
narocné, existuje vSak prokdzand a zatim klinicky podcenovana
korelace sily respira¢nich svaldi a svald koncetinovych (De Jonghe
et al. 2007; Martin et al. 2005). Svalova sila hornich koncetin je
dobrym prediktorem uspésnosti odpojeni od UPV. Odhaduje se,
Ze zvySeni svalové sily o 1 stupeil pétistupniového svalového testu
znamena zkraceni doby odpojovani o tyden (Martin et al. 2005).
To vyznamné posiluje argumentaci ve prospéch celotélové reha-
bilitace u nemocnych s obtiZnym odpojovanim.

Z dosavadnich poznatkd o vztahu svalové slabosti kriticky
nemocnych k délce umélé plicni ventilace jednoznacné vyplyva,
Ze neuromuskuldrni poruchy mohou délku ventila¢ni podpory
vyznamné prodlouZit, ale na druhé strané je pravdépodobné, Ze
i samotna mechanicka ventilace vznik této slabosti do urcité miry
podporuje. Proto techniky, které zkracuji délku pobytu na ventila-
toru mohou pomoci tento bludny kruh pomoci rozetnout. Velmi
dalezité se zd4 byt mimimalizovat sedaci, coz vede k podstatné-
mu zkraceni doby pobytu na ventilatoru (Kress et al. 2000), stejné
jako protokolizované odpojovani od umélé plicni ventilace. Pokud
se tyto techniky navzajem kombinuji, je moZno dosdhnout jesté
vyraznéjsiho efektu (Girard et al. 2008). V posledni dobé je navic
velmi zvyraznovan vyznam casné aktivizace a celotélové rehabili-
tace, respektive reedukace dennich aktivit u kriticky nemocnych.
Takto je mozno dosahnout vyznamného zlepseni funkéniho sta-
vu nemocnych, ktefi opoustéji jednotku intenzivni péce, zkratit
dobu umélé plicni ventilace, pobytu na lGzku i na JIP (Schweickert
et al. 2009). Zda je toto zlep$eni zpisobeno sniZzenim zévaznosti

neuromuskuldrniho postiZeni nebo lepsi kompenzaci jiz existu-
jici poruchy nenf dosud znamo. Prokazano vsak je, Ze ¢asna akti-
vizace nemocnych je bezpec¢na a prakticky realizovatelna (Bailey
et al. 2007).

Na zékladé dnes$nich poznatkl o vztahu CIMP k odpojovani
od umélé plicni ventilace 1ze formulovat nasledujici praktické kli-
nické zavéry. Vedle jednoznacné nutnosti agresivné 1écit zaklad-
ni pri¢inu kritického stavu a opakovaného doporuceni vyhybat se
1ékim, které maji potencidl svalovou slabost zhor$ovat (kortikoi-
dy a relaxancia, obzvlast v kombinaci) je v prevenci vzniku svalo-
vé slabosti nové stéle vice kladen diiraz na ¢asnou aktivizaci ne-
mocnych spojenou s dennimi pfestavkami v sedaci a odpojovanim
podle protokolu. Ve stadiu jiz rozvinuté neuromyopatie se naopak
agresivni odpojovaci postupy nevyplaceji, nebot vedou k cetnym
reintubacim, v horsim pfipadé i k aumrti nemocnych po prekladu
na standardni oddéleni.

Prdce vznikla s podporou vyzkumného zdméru MSM 0021620819: Nd-
hrada a podpora funkce nékterych Zivotné diileZitych orgdnal.
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Soucasné moznosti diagnostiky
a lecby plicni aspergilézy

Jan Haber

I. interni klinika — klinika hematologie 1. LF UK a VEN, Praha

Epidemiologie aspergilozy

Invazivni plicni aspergiléza je exogenni, typicky oportunni
a nejcastéji nosokomialn{ infekce. Cetné epidemiologické studie
prokazuji vyssi incidenci v souvislosti s mobilizaci spér z rezer-
voard, k ¢emuz dochdzi pti stavebnich a rekonstrukénich pracich
v nemocnici nebo v jejim sousedstvi. Hromadny nemocni¢ni vy-
skyt byl popsan v souvislosti s infikovanym ventilacnim systémem.
Aspergily jsou pfitomny také v kontaminované potravé a v rizném
kofeni (kava, ¢aj, pepf...). Vstupni cestou jsou plice, spory kolem
3 um snadno dosahuji dolnich dychacich cest, ale postiZeny byvaji
i horni dychaci cesty, paranasalni dutiny a CNS.

Nejvyssi incidence invazivni aspergilézy (IA) je u nemocnych
s neutropenii, s akutni leukémii, po alogenni transplantaci kostni
dfené (TKD). Déle po transplantaci organt (jatra, plice) s mor-
talitou az 90% (Lin et al. 2001). Incidence IA po transplantaci ja-
ter se pohybuje mezi 7-42 %, resp. 51,2 % (Gavalda et al. 2005),
po transplantaci ledvin mezi 0-14 % a po transplantaci plic mezi
15-27 %. Mortalita na rozvinutou invazivni aspergilézu je velmi
vysoka ve vech vy$e zminénych skupinach pacientl a dosahuje
25-90 % (Kubak 2004; Oner-Eytiiboglu et al. 2003; Hagerty et al.
2003; Iversen et al. 2007).

ZkusSenosti poslednich let ukazuji, Ze incidence aspergilézy
vzristd také u non-neutropenickych nemocnych na jednotkach in-
tenzivni péce, mortalita dosahuje az 89 % a ve sledovaném souboru
(Cornillet et al. 2006) byla vyssi neZ u neutropenickych nemocnych,
kde dosdhla ,,pouze” 60 %. Podobné vysledky u nemocnych na JIP
bez malignity uvadi také dalsi (Meersseman et al. 2004; Meersse-
man et Van Wijngaerden 2007) s mortalitou pfes 90 %. Otazkou je,
zda vzestup incidence je absolutni, nebo se projevuje zlepseni dia-
gnostickych moznosti. Vy$si mortalita mdze byt ddna pozdnim roz-
poznanim infekce, ¢i dal§imi rizikovymi faktory nemocnych na JIP

Vyskyt aspergilézy po transplantaci solidnich orgdnt je, stej-
né jako po transplantaci kostni dfené, ve dvou ¢asovych vrcholech
— Casny (do 90 dni) a pozdni, ktery postupné pfevazuje. Zatimco
drive se objevila aspergilova infekce jesté béhem pobytu na JIP
(median 17 dni), dnes je median vyskytu 100 dni.

Klinicky projev invazivni aspergilézy

Klinicky projev aspergildzy neni specificky, proto je nutné na
moznost aspergilézy myslet. PfevaZuje postiZeni plic (80-90 %)
(invazivni plicni aspergiléza) a paranasalnich dutin (invazivni si-
noorbitdlni aspergiléza) a CNS (nitrolebni aspergiléza). P¥i gene-
ralizaci procesu miiZe byt vSak postiZen jakykoli organ (ledviny,
slezina aj.).

Na zvySené incidenci invazivni aspergildzy, pfedevsim v plicni
lokalizaci, se podileji dva nejvyznamnéjsi rizikové faktory. Za prvé
1éc¢ba kortikosteroidy, ktera eliminuje prvni fagocytarni obrannou
linii plicnich alveoldrnich makrofdgt a za druhé dlouhodob4 gra-
nulocytopenie (Rex et al. 1998).

Klinicky obraz, v¢etné CT ndlezd, souvisi s angiotropismem
aspergild, které postihuji cévni systém s naslednym hemorhagic-
kym infarktem postiZzené tkdné. Tak se napf. postizeni plic mtze
projevit kaslem, dusnosti, hemoptyzou. Zradné je postizeni para-
nasalnich dutin, odkud se infekce rychle rozsiti do CNS. Pestrost
klinického projevu je dana interakci mezi imunoalterovanym pa-
cientem, kdy stupen oslabeni imunity je velmi pestry a zavisi na
zakladnim onemocnéni a 1é¢ebnych zakrocich resp. terapii a mezi
virulenci infekéniho agens.

Mezi nejvyznamnéjsi rizikové faktory vzniku invazivni as-
pergildzy, potvrzené multivariac¢ni analyzou, patii dlouhodoba
granulocytopenie, GVHD (reakce Stépu proti hostiteli, vyZaduji-
cf imunosupresivni 1é¢bu) a 1é¢ba vysokymi ddvkami kortikoidd
(Cornillet et al. 2006; Marr et al. 2002). Rozdily jsou mezi ¢asnym
a pozdnim vyskytem IA, v pozdnich obdobich vyskytu IA hraji
roli i dalsf rizikové faktory (Marr et al. 2002). Podobné rizikové
faktory se objevuji i u transplantace solidnich orgdnd (Gavalda et
al. 2005) s malymi zménami u pozdnich infekci. Vyznamnou ri-
zikovou roli pfi vzniku ¢asné i pozdni IA hraji komplikace, které
si vyzadajf intenzivni medicinskou podporu. Mezi ty patfi zejmé-
na dialyza, uméla plicni ventilace, vyznamnym rizikem je i sou-
¢asnd bakteridln{ infekce a dal$i. Zhodnocenf rizikovych faktora
u non-neutropenickych nemocnych na JIP (Garnacho-Montero et
al. 2005) se v zasadé nelisi od vyse uvedeného.

Diagnostické moznosti plicni aspergil6zy

Pristup klinika pfi podezieni na mykotickou infekci spociva ze-
jména ve zhodnoceni rizikovych faktord. Pravé proto, Ze neni Zadny
specificky klinicky projev, ktery by svédcil pro infekci mikroskopic-
kymi houbami, je na tyto infekce nutné myslet a zaradit pfislusna
vySetten{ do palety diagnostickych postupt - viz tabulka.

Stanoveni aspergilového antigenu

- galaktomannanu

Nejvyssim pfinosem pro ¢asnou diagnézu aspergilové infek-
ce je stanoveni aspergilového antigenu — galaktomannanu (GM).
Provadi se ELISA metodu, hranice pozitivity byla stanovena inde-
xem 0,5 (IP=0,5) (Meersseman et al. 2008; Maertens et al. 2009a;
Maertens et al. 2005; Maertens et al. 2004). Lze jej stanovit jak ze
séra, tak v tekutiné z BAL a z likvoru.
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Tabulka: Diagnostické moznosti invazivni myotické infekce

metody techniky

zobrazovaci sonografie;

spirdlni CT >>* RTG nativn{

odbéry vzorku

stéry, vyplachy, odbéry z tkani a té-
lesnych tekutin (mo¢, likvor)

bronchoalveolarni lavaz (BAL)

pozn.

nativni RTG plic: vysoka falesna ne-
gativita + nespecifické obrazy

mikroskopie, kultivace, cytologie, aspergilo-
vé antigeny (galaktomannan)

sputum, sliznice, stolice, mo¢, stéry kozni,
operacni rany, drény, peritonealni tekutina

bioptické — tenkou punkéni jehlou; perope- plice (pod CT kontrolou, transbron-

racné
kultivac¢ni hemokultura
sérologické

protilatky (Ab)
molekularné-biologické PCR

FISH

>>*: vyrazné piinosnéjsi — blize viz text

Zobrazovaci vySetfeni

CT vysetfeni proti prostému RTG ma vyznamné vyssi senzi-
tivitu (89% vs 58%; P<0,0001), vyssi negativni predik¢ni hodno-
tu (78% vs 47%, P<0,0001) a i vyznamné vyssi pfesnost nalezu
(90% vs 68%, P<0,0001). CT vysetfeni je také pfinosné&jsi pro
diagnézu mykotické i bakteridlni infekce, potvrzené BAL (P<0,05)
(Schueller et al. 2005).

V piipadé invazivni plicni aspergildzy lze na zdkladé urcité
morfologie CT nalezu (Haber et Cervenkova 2007) vyslovit velmi
silné podezfeni na plicni aspergilézu (Caillot et al. 2001) a pod-
le kritérii diagnostické jistoty je tento nalez podkladem ,,pravde-
podobné diagnézy“ (Ascioglu et al. 2002). Nalez vsak neni zcela
specificky, podobné nalezy byvaji i u vzacné zygomykézy (Hachem
et al. 2006), ale i jinych afekci.

Bronchoalveolarni lavaz (BAL)

Pro ziskani cytologickych i kultiva¢nich vzorkd pouzivame jiz
rutinné bronchoalveolarni lavdz (BAL). Pti podezfeni na plicni
aspergilézu ziskanou tekutinu testujeme i na pfitomnost aspergi-
lového antigenu — galaktomannanu, pozitivita se objevi dfive nez
v séru (Musher et al. 2004), u non-neutropenickych nemocnych
s pozitivnim nalezem GM v BAL se dnes diskutuje o hranici pozi-
tivity s indexem 1,0, s cilem sniZit procento fale$né pozitivity pfi
kolonizaci (Clancy et al. 2007; Nguyen et al. 2007).

Biopticka vySetfeni

Invazivni bioptické postupy k histologickému vySetieni vzor-
ku tkané (transthorakalni nebo oteviena plicni biopsie) jsou pro
stanoveni diagnézy invazivni plicni aspergildzy nejpfinosnéjsi.
Umozni vyloucit fale$né pozitivity CT vySetfeni (Kim 2002; Zih-
lif 2005).

antigeny (Ag) (ELISA >>* Latex)

chialné), jatra, sval, kost...
u aspergildz vétsinou nepfinosna

aspergily: galaktomannan;
panfungalni — glukan

jen u kandid; u aspergilG u imunoalte-
rovanych nemocnych bez vyznamu

krey, likvor, sputum, BAL >>* HK
¢asna detekce; neni standardni vySetfeni

Soucasné moznosti 1é¢by invazivni plicni
aspergilézy

Na zdkladé reprezentativnich klinickych studif (evidence based)
byly stanoveny lé¢ebné postupy u nejcastéjsich mykoéz — kandidézy
a aspergilézy. Souhrn doporucenych lécebnych postupd invazivni
kandiddzy a aspergildzy zaloZené na vysledcich klinickych studif byl
recentné v CR publikovan (Haber et al. 2008; Récil et al. 2008).

Lékem 1. volby u , prokdzané“ a ,,pravdépodobné“ invazivni as-
pergilézy je vorikonazol (Maertens et al. 2009b). Ve studii voriko-
nazol versus c-AmB (Herbrecht 2002), dosahl vorikonazol statistic-
ky vyznamné lepsi celkové odpovédi (52,8 % vs. 31,6 %), stejné tak
i vyssi procento preziti (70,8 % proti 57,9 %). Patterson (Patterson
et al. 2005) v dalsi analyze této studie hodnotil efekt 2. linie 1écby,
tj. ispéch 1écby po prechodu (z divodd intolerance nebo nedostatec-
ného efektu) z vorikonazolu a c-AmB na jiné, konvenéné dostupné
antimykotikum. Analyza prokdzala lepsi efekt u skupiny zacinajici
v 1. linii vorikonazolem (RR=53 %) nez ve skupiné primarné léce-
nych c-AmB (RR=33 %) (p<0,01).

Jako 1ék 2. volby se obvykle podava Abelcet (Walsh et al. 1998;
Ito et al. 2005), i kdyz efekt v této indikaci prokazal i posakonazol
(Walsh et al. 2007) s vyssi klinickou odpovédi proti amfotericinu
B (42 % vs 26 %) a vyznamné vy$$im preZitim (74 % vs 38 %.).
Avsak v pfipadé selhani vorikonazolu neni podani dalsiho triazolu
raciondlni, a proto je preferovan Abelcet. Efekt ve 2. linii prokazal
i kaspofungin (Maertens et al. 2006), v 1écbé 1. fady vsak zcela zkla-
mal (Maertens et al. 2008) a vzhledem k mechanismu ucinku je i ve
2. linii preferovan Abelcet.

Zcela aktudlné se zkousi ¢asna kombinovana 1écba (triazoly
s echinokandiny, triazoly s polyeny, polyeny s echinokandiny) jako
naplnéni filosofie deeskalacni 1écby, tj. bezprostfedné po adekvatnich
odbérech zahdjit co nejintenzivnéjsi 1é¢bu a po ziskani vysledka léc-
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bu upravit — deeskalovat. Cilem téchto postupi je snizit dosud velmi
vysokou mortalitu na rozvinutou invazivni aspergilézu.
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Zkusenosti pneumologa s neinvazivni
ventila¢ni podporou u pacienti s CHOPN
v podminkach standardniho oddéleni a JIP

Jan Chlumsky

Jednotka intenzivni péce, Pneumologickd klinika 1. LF UK a Fakultni Thomayerovy nemocnice, Praha

Chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) je ¢astym (po-
stihuje priblizné 7-8 % obyvatel Ceské republiky) a vyrazné in-
validizujicim onemocnénim vedoucim k predcasné smrti svého
nositele. V soucasnosti je 5. nejcastéjsi pricinou umrti na svété
a predpoklada se, Ze v roce 2020 se posune na 3. pficku. CHOPN
tim pfedstavuje nejen tiZivy prognosticky dopad na pacienty, ale
i nesmirnou ekonomickou zatéz pro spolec¢nost.

V této souvislosti je nutné si uvédomit, Ze soucasné moznos-
ti mediciny dovoluji ovlivnit prognézu tohoto devastujiciho one-
mocnéni jen velmi mirné.

CHOPN je definovéna ireverzibilni a postupné progredujici ob-
strukéni ventilaéni poruchou, pricemsz jeji tiZe je definovana obje-
mem vzduchu vydechnutého v pribéhu jedné vtefiny v usilovném
vydechu (FEV)). Dynamické ventila¢ni parametry, véetné FEV,, v kli-
nické praxi bézné pouzivané k diagnostice, sledovani i hodnoceni
efektu podavané 1écby, vsak jen velmi orientacné souviseji s tole-
ranci fyzické zatéze a stupném dusnosti, které jsou hlavnimi stes-
ky pacientd, stejné tak s prognézou onemocnéni. Divod této dis-
krepance je pfevazné ukryty v komplexni patofyziologii obstrukcni
ventilacni poruchy u pacienti s CHOPN, kterd je hlavni mérou pod-
minéna snizenim elastického retrakéniho tlaku plic (P;). CHOPN je
charakterizovdna zpomalenim pritoku vzduchu praduskami v pra-
béhu vydechu, zpisobenym komplexem ireverzibilnich struktural-
nich zmén broncht a plicniho parenchymu, které jsou pficinou je-
jich klinickych projevti, zejména pozvolna naristajici dusnosti pti
fyzické zatézi a vyrazného omezeni béznych dennich aktivit. Mezi
hlavni pfi¢iny zpomaleni pritoku vzduchu v pribéhu vydechu je
fazena zména elasticity plicni tkdné, kterd ovliviiuje prachodnost
perifernich dychacich cest. Prisvit mensich dychacich cest, které
nemaji ve sténé zpeviiujici struktury a jejichz svaly nejsou kontra-
hovany, zavisi na poméru mezi tlaky uvnitf a vné téchto cest. Tlak
vné pridusek je v celé plici v podstaté stejny a odpovida tlaku ple-
urdlnimu (P)). ZvySeni poddajnosti omezuje oporu, kterou posky-
tuje kolapsibilnim dychacim cestdm okolni plicni tkan. V pribéhu
vydechu se snizuji plicni objemy a zmensuje se elasticky tlak plic.
V pripadé usilovného vydechu dochézi k situaci, kdy se v jednom
okamziku vyrovnava tlak v dychacich cestach s tlakem vné dycha-
cich cest (P)). Tento bod tlakového vyrovnani (EPP - equal pressure
point) se v pribéhu vydechu posouvé od centralnich dychacich cest
smérem k perifernim a dosahne-li irovné kolapsibilnich bronchio-
16, dojde k jejich ztZen{ a zvySent rezistence dychacich cest. Pokles

VVVVVV

vyrovnéni P, a P, (EPP) v prabéhu vydechu, které vede k ¢asné-

alv

mu kolapsu perifernich dychacich cest a uvéznéni nadmérné casti
vydechovaného vzduchu v plicich.

Dochazi-li k tomuto jevu i pfi klidném dychani, byva oznacovan
jako omezenf pritoku vzduchu (flow limitation). Elastické vlastnosti
plic a hrudnf stény, odpor a pfipadny kolaps perifernich dychacich
cest urcuji nejen rychlost proudéni vydechovaného vzduchu, ale
i velikost vSech plicnich objemt. V pfipadé, Ze je pfitomno ome-
zeni proudéni vzduchu pfi vydechu, nemusi byt pacient schopen
plné vydechnout pfed zahdjenim nésledujictho inspiria. Dochdzi-
-li k nedostate¢nému vydechu opakované, posouva se dale poloha
konce vydechu smérem k celkové plicni kapacité (TLC) a zvySu-
je se rezidualni objem (RV) jako nasledek nadmérného uvéznéni
vzduchu v plicich (,air trapping®). Vzhledem k tomu, Ze je tento
jev pozorovan dynamicky zvlasté pii fyzické zatézi, je aktualni po-
loha vydechu oznacovéna jako objem vzduchu na konci vydechu
(EELV - end expiratory lung volume). EELV, méfeny pomoci zmény
inspiracni kapacity (IC), je od pocatku zatéZe urcovan dynamic-
kymi zménami, kdy je EPP dosahovano ¢im dal ¢asnéji po zacatku
vydechu a postupné se posouvd smérem k TLC. V dtsledku pro-
gresivniho zvySovani EELV se sniZuje inspira¢ni rezervni objem
(IRV) a inspirium se stava mechanicky limitovano vysi TLC. De-
chovy objem (V,) je tudiZ shora omezen velikosti TLC a zespoda
stoupajici hodnotou EELV. Dochdzi tak k mechanické limitaci V,
a minutové ventilace (V,). Zména EELV byvé s ohledem na pato-
fyziologicky mechanismus oznacovina u pacientt s CHOPN jako
dynamicka hyperinflace (DH).

Stejné patofyziologické déje, obohacené o dalsi nardst rezis-
tence dychacich cest diky mukostaze a konstrikci hladkych sva-
16 ve sténé dychacich cest vidime v pribéhu exacerbaci CHOPN.
V obou ptipadech, ale pfi exacerbaci ¢asto s tragickym dopadem,
se EELV posouvd smérem k platé fazi kfivky kvazistatické zavis-
losti pleuralniho tlaku na objemu plic, coZ znamenda enormni na-
rist svalové préace a tudiZ i energie potfebné k ventilaci. Ta je navic
zvy$ena velikosti vnitfniho PEEP (PEEP), dlisledku pied¢asného
kolapsu dychacich cest, ktery pfedstavuje tlakovy prah pro kazdy
spontanni nadech pacienta.

Exacerbace CHOPN predstavuje pro pacienta vysoké riziko
umrti. Uméla plicni ventilace aplikovand v pfipadé vycerpani pa-
cienta a progrese respiracni insuficience je spojena s pomérné Spat-
nou progndzou. Na druhé strané neinvazivni ventilacni podpora
(NIVP) predstavuje méné rizikovy lécebny postup, ktery snizuje
nutnost intubace, zkracuje pobyt na JIP a tim zlepSuje prognézu
onemocnéni v dobé exacerbace.
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NIVP je predstavovédna tlakovou podporou ventilace ptes riz-
né typy masek (¢i helm) prostfednictvim klasickych ventildtort
nebo specidlnich p¥istrojd uréenych pouze pro tento typ ventilac-
ni podpory, které jsou dobie ptizpisobeny pomérné velkym dni-
kdm vzduchu.

Hlavnim efektem NIVP je sniZen{ prace dychacich svald umoz-
nujici zvyseni dechového objemu. Zlepseni oxygenace u neinva-
zivni podpory ventilace pozitivnim tlakem je obvykle druhotnym
jevem pfi poklesu P,CO,. Ten je pfimo zprostfedkovan zvysenim
dechového objemu (V,) s ndslednym sniZzenim poméru V,/V,, pfi-
¢emz celkovy pomér mezi ventilaci a perfuzi (V/Q) je ovliviiovan
pouze minimalné. Rovnéz dochazi ke zvyseni hodnoty plicni pod-
dajnosti. Nejcastéji pouzivané reZimy podpory ventilace pozitiv-
nim tlakem (CPAP, BiPAP, PSV) jsou schopny znac¢né sniZit praci
inspira¢nich dychacich sval u pacientd s restrikén{ i obstrukéni
ventilaéni poruchou. To byva prokazovano vyznamnym sniZzenim
elektromyografické aktivity inspira¢nich svald, redukci ezofage-
alniho (P

eos

) i transdiafragmatického tlaku (P,). Rovnéz je patr-
no snizZeni spotfeby kysliku inspira¢nimi svaly (hodnocené podle
produktu zdvislosti tlaku na case). Pozitivni inspira¢ni tlak u to-

hoto zplisobu neinvazivni podpory ventilace umoziiuje inflaci plic

pfi vysoké funkéni rezidudlni kapacité (FRC) a pomahd pfekonat

inspiracni prah predstavovany intrinsic PEEP.

Z retrospektivn{ analyzy pacientd s CHOPN, kterym byla apli-
kovana NIVP na nasi klinice vyplynuly nékteré zajimavé skutec-
nosti, které lze shrnout do nasledujicich boda:

1. NIVP lze aplikovat v podminkdch standardniho oddélenti, ale
pro svoji ndrocnost je tento postup ve srovnani s JIP méné do-
stupny a tudiZ méné casto vyuZivan;

2. progndza pacientl a uspésnost NIVP je zdsadnim zpdsobem
urcena komorbiditami a pfic¢inou exacerbace;

3. aplikaci NIVP lze ve vét$iné ptipadd dosdhnout fyziologického
efektu na respiracni parametry, ale ani pozitivni fyziologicky
efekt neznamena vzdy definitivni dspéch NIVP;

4. jednoznacné tspésné aplikace NIVP bylo dosazeno pfiblizné
jen v 1/3 pripadd;

5. 1/3 pacientd podstoupila OTI a UPV, z nich prezila polovi-
na;

6. 1/3 pacientt nebyla indikovana k resuscitaéni péci pro zavaz-
né komorbidity nebo termindln{ stadium svého onemocnéni.

Technické mozZnosti podani helioxu
pacientl v respirac¢ni tisni —hodnoceni
prutocnych odport vybranych komponent

ventila¢nich okruhu

Roman Zazula!, Karel Roubik?, Antonin Spaleny', Martin Miiller’,
Tomas Tyll!, Vladimir Zabrodsky', Adéla Strnadova?, Jan Chlumsky?

! Anesteziologicko-resuscitacni klinika, 1. LF UK a FTNsP, Praha
2CVUT v Praze, Fakulta biomedicinckého inZenyrstvi, Kladno

3Pneumologickd klinika 1. LF UK a FTNsP, Praha

Uvod

Helium je po vodiku druhy nejleh¢i plyn. Jedna se o inertni
prvek, coz znamend, Ze nejsou zndmy zadné jeho chemické slou-
ceniny a za normalniho atmosférického tlaku nejsou popsany ani
zadné interakce s lidskym organismem. Podkladem pro jeho me-
dicinské vyuziti jsou pfiznivéjsi fyzikalni vlastnosti s ohledem na
proudéni{ plyna v dychacich cestdch oproti vzduchu.

Heliox je smés helia a kysliku, pro medicinalni ucely doda-
vana v tlakovych ldhvich v poméru He:O,=79:21 eventudlné
80:20. Snadnéjsi proudéni smési oproti vzduchu nabyva na vy-
znamu u vSech pacientd s pfekdzkou nebo ztzenim v dychacich
cestach, tedy i u pacientd s chronickou obstrukéni plicni nemoct
(CHOPN).

Chronicka obstrukéni plicni nemoc patfi celosvétové mezi vy-
znamné priciny mortality a chronické morbidity. V soucasné dobé
je c¢tvrtou nejcastéjsi pricinou umrti ve svété. Tézkd exacerbace
ce pobytu na JIP/ARO u nemocnych bez chirurgické intervence
nebo zdvazného traumatu. Vysledky 1é¢by téchto pacientd jsou
neuspokojivé, véeobecné uznavanym negativnim prognostickym
faktorem je potfeba invazivni ventila¢ni podpory (Zazula et Spa-
leny 2008).

Cilem aplikace helioxu u spontdnné ventilujicich pacientt s téz-
kou exacerbacf CHOPN je odvraceni nutnosti intubace a invazivni
ventilaéni podpory. JelikoZz sdm plyn nema4 vliv na prasvit pradu-
Sek, mél by slouZit pouze k preklenuti kritického obdobi, tedy do
nastupu ucinku dalsich slozZek terapie (Zazula et al. 2006). Pou-
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zit{ helioxu u pacientl s téZkou exacerbaci chronické obstrukéni
plicni nemoci je v souc¢asné dobé fazeno mezi alternativni postupy
1é¢by, neni tedy standardni soucasti lé¢ebného postupu. Zahrnuti
metody do standardniho algoritmu 1écby je limitovano nedostat-
kem validnich studii a vysokou cenou plynu.

Problematika praktického pouziti helioxu u pacientl s exa-
cerbaci CHOPN neni dosud ani v zahrani¢i uspokojivé vyfese-
na. Vétsina publikovanych studii byla provedena na malém poctu
Ucastnikd, a proto jejich zavéry nelze povazovat za validni. Je jed-
noznacné prokazano, ze uziti helioxu snizuje dechovou namahu.
Z4dna prace nehodnotila, je-li uZitf helioxu u pacientd netoleruji-
cich neinvazivni ventila¢ni podporu jeji srovnatelnou alternativou.
Pouze minimum studii bylo vénovano srovnani klinického efektu
neinvazivni ventila¢ni podpory s pouZzitim a bez pouziti helioxu.
Jedna z poslednich praci (Hess 2006) si na zakladé metaanalyzy
publikovanych vysledkd studii klade 5 dosud nezodpovézenych
otdzek k problematice pouziti helioxu u pacientd s akutni exa-
cerbaci CHOPN:

Ktefi pacienti maji nejvétsi nadéji na benefit p7i pouZiti helioxu?

Jakd je role helioxu v kombinaci s aerosolovou bronchodilatacni te-

rapii?

Jakd je role helioxu v kombinaci s neinvazivni ventilaci?

Jakd je role helioxu p¥i UPV?

Jaky je nejlepsi systém pro aplikaci helioxu?

Mechanismus uc¢inku helioxu

Pfi terapeutickém pouziti helioxu dochazi k nahrazeni dusiku
ve vdechované smési heliem. Vyuziva se tim vyhodnéjsich fyzikal-
nich vlastnosti smési helia a kysliku oproti vzduchu, respektive
tfebné pro posouzeni prito¢nych vlastnosti plynid néjakou sousta-
vou jsou hustota a viskozita plynd (V tomto textu budeme mit na
mysli vZdy dynamickou viskozitu, jejiZ jednotkou je Pa.s nebo zcela
ekvivalentni jednotka N.s/m?. Druhd mozZnad viskozita, tzv. kine-
maticka viskozita, je v tomto textu vZdy pfevedena na dynamickou
viskozitu, protoze kinematickd viskozita, jejiz jednotkou je m?/s, je
rovna dynamické viskozité plynu délené jeho hustotou). Hustoty
a viskozity vybranych plynt jsou uvedeny v tabulce ¢. 1.

Z Gdajt v tabulce ¢. 1 je patrné, Ze heliox ma v porovnénf{ se
vzduchem podobnou viskozitu (jen o malo vétsi), ale ma zhruba
tfikrat mensi hustotu. Tyto vlastnosti jsou podstatné pro hodno-
ceni efektu helioxu v respiracni soustave.

Podle charakteru proudéni plyna rozlisujeme proudéni lami-
narni a turbulentni. P¥i laminarnim proudéni, které je pfitomno
pouze pfi malych rychlostech, plyn proudi v tenkych vrstvach (la-
mindch), které se po sobé posouvaji, nedochdzi k michani plynu
mezi jednotlivymi vrstvami ani k vyznamnéjsim ztratdm mecha-
nické energie proudictho plynu. Laminarni proudéni popisuje Ha-
genova-Poiseuilleova rovnice:

Q=AP.an.r*/(8.0.1),

kde Q je pritok, AP je tlakovy gradient, r je polomér trubice
kruhového prifezu, 1 je délka trubice a n je dynamickd viskozi-
ta plynu.

Pfi vysokych rychlostech md proudéni turbulentni charakter.
Vrstvy se rozpadnou a promichaji, mimo proudéni ve sméru pohy-
bu plynu existuje navic proudéni virové s chaotickym pribéhem.
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Turbulentni proudéni popisuje nasledujici rovnice:

Q= (AP .4n.r%/(p. )2,

kde Q je pratok, AP je tlakovy gradient, p je hustota plynu a |
je délka trubice.

Laminarni proudéni je vyhodnéjsi z hlediska zachovani me-
chanické energie, zatimco béhem turbulentniho proudéni se ve
velké mife mechanickd energie pfeméiuje ve vnitfni energii (ztra-
tové teplo).

K posouzeni charakteru proudéni v trubicich lze vyuzit Rey-
noldsovo c¢islo (Re), které vypocteme ze vztahu:

Re=v .p.r/q

kde v, je stfedni rychlost plynu, p je hustota plynu, r je polomér
trubice kruhového priifezu a n je dynamicka viskozita plynu.

Je-li vypoctend hodnota Re <2000, proudéni je lamindrni, pfi
hodnotach Re >4100 je proudéni{ turbulentni. Pro hodnoty mezi
témito neostfe stanovenymi hranicemi lze proudéni charakteri-
zovat jako prechodné.

Z vyse uvedenych vztaht vyplyv4, Ze ptilamindrnim proudéni,
kde je pritok pti daném tlakovém gradientu zavisly na viskozité
plynu, nenf efekt helioxu Zadny; naopak vzhledem k lehce vyssi
viskozité helia oproti dusiku je heliox nepatrné méné vyhodny. Na-
proti tomu pfi turbulentnim proudéni je pratok pti daném tlako-
vém gradientu zavisly na hustoté proudiciho plynu a tudiz vzhle-
dem k vyrazné niZsi hustoté helia je pti daném tlakovém gradientu
pratok helioxu oproti vzduchu vyrazné vyssi, respektive k dosazeni
daného pritoku je potfeba nizsi tlakovy gradient.

Efekt proudictho helioxu oproti vzduchu v rovné trubici sche-
maticky demonstruje obrazek ¢. 1.

Z obrazku ¢. 1 je patrné, Ze pro nizké rychlosti proudéni, kdy
vzduch i heliox proudi laminarné, je tlakovy ubytek na trubici pfi-
mo umérny velikosti pritoku. Z grafu je déle patrné, Ze pfechod
od laminarniho k turbulentnimu proudéni nastava u helioxu az
pfi podstatné vétsich pritocich nez u vzduchu. Ventilace helioxem
tedy zajistuje lamindrn{ proudéni tam, kde by pii stejnych prito-
cich pro vzduch existovalo proudéni turbulentni, které je tlakové
mnohem naro¢néjsi. Pfi porovnani tlakové naro¢nosti laminarniho
a turbulentniho proudénf je zfejmé, Ze pravé tento efekt helioxu je
dominantni pti redukci prito¢ného odporu dychacich cest, a tim
i sniZeni dechové prace pacienta.

Obr. ¢&. 1: Ubytek tlaku v zavislosti na préitoku v rovné
trubici - srovnani vzduchu a helioxu
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Abstrakta

Dychaci cesty jsou z fyzikdlniho hlediska sloZitou soustavou
trubic. Charakteristika proudéni je determinovdna mnozstvim rdz-
nych faktord, jako jsou pramér trachey a bronchd, dhly odstupu
avétveni bronch, vlastnosti povrchu sliznic dychacich cest, mnoz-
stvi a kvalita sekretd, atd. Zjednodusené lze Fici, Ze turbulentn{
proudénti je pritomno v horni a stfedni ¢asti dychacich cest, lami-
narni proudéni v perifernich bronsich mensiho priméru. Uvedené
rozdéleni je ale velmi schematické, nebot je doloZeno, Ze béhem
klidného dychani se pfechod turbulentniho v laminarni proudeé-
ni objevuje jiZ od oblasti mezi tracheou a sekundarnim vétvenim
bronchd. U pacientd s obstrukef dychacich cest nejriznéjs etiolo-
gie ma proudéni prevazné turbulentni charakter, a to i pfi nizkych
dechovych frekvencich a klidném dychani.

Zvétsenim rozsahu oblasti v dychacich cestach s lamindrnim
proudénim a sniZenim tlakové naroc¢nosti turbulentniho proudé-
ni sniZuje heliox tlakovou naro¢nost proudéni plynd v dychacich
cestach, a to zejména pfi jejich obstrukci, a tim sniZuje dechovou
praci pacienta.

Technické zplisoby aplikace helioxu

Jednim z faktord limitujicich $irsf uziti helioxu v klinické praxi
je vysoka cena helia. V soucasné dobé se heliox nejcastéji apliku-
je inhalaci pfes masku bez dychaciho vaku. Tento zptsob aplika-
ce predstavuje otevieny systém bez zpétného vdechovani. Nevy-
hodou této aplikace je vysoka spotfeba helioxu, protoZe u téchto
systéma musi byt ptivod Cerstvych plynt pfiblizné 2-3krat vyssi,
nez je minutova ventilace pacienta. Tento zpisob podavani ¢inf
aplikaci helioxu finan¢né naro¢nou.

Aby se minimalizovala spotfeba helia béhem ventilace, byl
pro jeho aplikaci nové vyvinut systém s polouzavienym okruhem
a zpétnym vdechovanim, kdy se do ventilacniho okruhu pfiva-
di jen takové mnozstvi Cerstvych plynd, aby se pokryla spotfe-
ba kysliku organismem a ztraty v okruhu (Strnadova et al. 2008;
Torok 2007).

Pti pouziti polouzavieného okruhu se zpétnym vdechovanim
je nutné nejprve vyplavit z organismu dusik, tj. provést denitroge-
naci. Dusik se z organismu uvoliiuje velmi rychle a heliox se tak
snadno dostava do rovnovazného stavu s plynnou smés{ v okru-
hu. V této fazi okruh pracuje jako polootevieny systém. Pfi de-
nitrogenaci pacienta je potfebné nastavit pfivod cerstvych plynd
na hodnotu okolo 7-10 I/min. Doba stabilizace, za kterou bude
v okruhu dosazeno hodnot koncentraci nastavenych na pristroji,
z4visi na vnitfnim objemu piistroje, pfitoku erstvych plynt a ven-
tila¢nich parametrech. Dostatecné denitrogenace je u zdravého
¢lovéka obvykle dosazeno za 3-5 minut. U pacientG s CHOPN je
vyména plynt pomalejsi, a proto by faze denitrogenace méla trvat
déle, tj. okolo 6-12 minut.

Po fézi denitrogenace se nastavuje koncentrace plyna v okruhu
na pozadovanou hodnotu pomérem pritokd helioxu a plynného
kysliku. Spotfeba helioxu je v této fazi jiz minimalni, jelikoZ heli-
um neni prakticky organismem spotfebovavano a jeho rozpustnost
vkrvi (vodé) je minimdlni. K pokryti metabolické spotfeby kysliku
organismem a uniku plynt z ventilaéniho okruhu postaéi ptivod
erstvych plynt do 1,5 1/min. Po denitrogenaci je tedy spotiebo-
vavano méné nez 10 % helioxu oproti otevienému systému, ¢imz
je dosazZeno vyrazné finan¢ni dspory v nakladech na heliox.

Klinické zkusenosti s aplikaci helioxu

Anesteziologicko-resuscitacni klinika 1. LF UK a FTNsP a je
v CR prvnim pracovi§tém, které se jiz od roku 2004 systematicky
zabyv4 aplikaci helioxu u dospélych pacientd v indikacich respi-
ra¢ni tisné na podkladé nedplné obstrukce dychacich cest nejriz-
néjsi etiologie. Heliox jsme béhem let 2004-2008 podali témér
tfem desitkdm pacientd, pouze vyjimecné vsak byla indikaci diag-
néza akutni exacerbace CHOPN. Z nasi zkuSenosti je aplikace
helia subjektivné vnimana pacienty v pfevazné vétsiné pozitivné.
Technicky je aplikace nekomplikovand a bezpecna.

Pro ilustraci uvadime dva ptiklady pouziti helioxu u spontan-
né ventilujicich pacientt s diagn6zou akutni exacerbace CHOPN
s rozdilnymi vysledky:

Kazuistika 1

64lety pacient s adekvatné lécenou akutni exacerbaci po-
krocilé CHOPN (vcetné neinvazivni ventilace) pfi infekci byl
vzhledem k progredujici respirac¢ni tisni pfeloZzen na ARO. Pii
nedostatecném efektu konzervativni terapie a $patné toleran-
ci neinvazivni ventilace byla zahdjena 1écba helioxem s inter-
ponovanymi kratkymi intervaly NIVP pfes oblicejovou masku.
Intubace nebyla nutna, po 19 hodinach aplikace helioxu bylo
mozné pokracovat v klasické terapii, po tplné stabilizaci byl
pacient pteloZen zpét na standardni oddéleni. Casové priibéhy
vybranych klinickych parametrd v prabéhu 1é¢by jsou uvedeny
na obrazku ¢. 2.

Kazuistika 2

63lety nemocny, u kterého byla konzervativné zvladnuta infekc-
ni exacerbace CHOPN IV. stupné s emfyzémem, byl s odstupem
nékolika dnd po pfekondni infektu intubovan a napojen na UPV
pro hyperkapnickou poruchu védomi pii celkovém vycerpani. Po
prekladu na nase oddéleni byl rychle odvyknut od UPV a extubo-
van. Béhem nékolika hodin se ale znovu rozvinula respira¢ni in-
suficience, podminéna pfedevsim svalovou slabosti. Nasledovala
12hodinova aplikace helioxu, ktera odvratila bezprostifedni nutnost
intubace a zlepsila objektivni i subjektivni stav pacienta. Kratce po
vysazeni helioxu byl ale pacient pro svalové vycerpani reintubovan,
napojen na UPV a ndsledné tracheostomovan. Dalsi pribéh byl
nepfiznivy, odvykani od UPV selhalo, s odstupem nékolika tyd-
nt pacient v termindlnim stddiu zdkladnfho onemocnén{ zemftel.
Indikaci k podani helioxu v tomto pripadé nelze presvédcivé ob-
hajit pro nemoznost kauzalni 1écby (termindlni fize CHOPN bez
moznosti transplantace, selhani svalové pumpy). Efekt inhalace
helioxu v podobé ulevy pacienta a kratkodobého odvraceni intu-
bace byl ale jednoznacny.

Nase studie

ARK 1. LF UK a FTNSsP ve spolupraci s CVUT Fakultou bio-
medicinského inZzenyrstvi ptipravila za podpory IGA MZ CR pro-
jekt, jehoz cilem je zodpovédeét tii z péti otazek, které vyplynuly
z posledni metaanalyzy zabyvajici se uzitim helioxu u exacerbace
CHOPN (Zazula et al. 2006).
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Abstrakta

Obr. ¢&. 2: Casové priibéhy vybranych klinickych parametrii v prabéhu 1é¢by pacienta podle kazuistiky 1
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V klinické ¢asti se jedna o prospektivni randomizovanou studii,
ktera md nalézt podklady pro raciondlni indikaci helioxu u akutni exa-
cerbace CHOPN na zékladé retrospektivni analyzy vychozich funk¢-
nich parametrd ziskanych u pacientt v klidové fazi onemocnéni ve
srovnani s efektem 1écby helioxem v priibéhu tézké exacerbace.

Vysledkem by mélo byt vytipovani skupiny pacienti s CHOPN,
u niz lze predpokladat pfiznivy efekt helioxu na sniZeni mortali-
ty, morbidity, délky pobytu na JIB, eventuélné i celkovych nékladd
na lécbu.

V technicko-klinické ¢asti projektu pfedpoklddame pouziti
modifikovaného anesteziologického dychactho okruhu s castec-
nym zpétnym vdechovdnim a pohlcovanim CO,, ktery by umoznil
bezpecnou a podstatné levnéjsi aplikaci helioxu spontanné venti-
lujicim pacientdm.

Zakladni cile nasi prace jsou:

1. Ovéfeni efektivity a zavedeni nové metody podavani helioxu
pro spontanni dychani a neinvazivni ventilacni podporu jako
mozného inicidlniho postupu v 1é¢bé tézké exacerbace CHOPN
s cilem odvraceni intubace a invazivni ventilace.

2. Stanoveni indikacnich kritérif pro aplikaci helioxu u akutni exa-
cerbace CHOPN na zakladé retrospektivni analyzy vychozich
funkénich parametrd ziskanych u pacientt v klidové fazi one-
mocnéni ve srovnani s odpovédi na 1é¢bu helioxem v pribéhu
tézké exacerbace.
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Pouziti modifikovaného anesteziologického okruhu s castec-
nym zpétnym vdechovdnim a pohlcovanim oxidu uhlicitého
k podéavani helioxu u spontdnné ventilujicich pacientl jako
nového, bezpecného a ekonomicky vyhodnéjsiho aplikacniho
systému.

Provedeni ekonomické analyzy strukturovanych ndkladd na
1é¢bu v jednotlivych skupinich a podskupindch pacientl ve
studii.

Studie vychazi z nasledujicich hypotéz:
V¢asné podani medicinalniho plynu helioxu (smés helia a kysli-
ku) pacientdm s tézkou exacerbaci CHOPN, do zvlddnut{ akutn{
faze konzervativni lécbou, odvrati inavazivni 1é¢ebné postupy
- endotrachealni intubaci s umélou plicni ventilaci — mechanis-
mem sniZeni dechové prace. S tim souvisi dalsi atributy (sni-
Zeni mortality, doby hospitalizace, ndklada na lé¢bu, apod.).
Vysledky funkénich vysetfeni plic standardné provadénych
u pacientd v klidové fazi CHOPN (spirometrie, méfeni trans-
ferfaktoru pro oxid uhelnaty = difuzni kapacity, event. body-
pletysmografie) predikuji ne/tspésnost lécby helioxem ve fazi
pozdgjsi akutni exacerbace.

Zavedeni modifikovaného anesteziologického systému s ¢as-
te¢nym zpétnym vdechovanim a pohlcovanim oxidu uhlicitého
je bezpecna a ekonomicky vyhodnéjsi forma aplikace helioxu
u spontanné ventilujicich pacientd.
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Abstrakta

Vysledky hodnoceni aplikacniho
systému pro heliox

Vzhledem k velkému poctu soucasti systému se zpétnym vde-
chovénim, které maji vlastni prito¢ny odpor, mize pouzivani na-
vrzeného systému znamenat navyseni dechové prace pro pacienta
oproti standardnimu zpdsobu inhalace helioxu. Proto je nutné
zjistit, zda prato¢né odpory inspiraéni a exspiracni vétve zkon-
struovaného polouzavieného okruhu se zpétnym vdechovdnim
nepfedstavuji z4téz a signifikantni navysen{ prito¢ného odporu
pro spontanné dychajiciho pacienta.

Odpor dychacich cest (R, ) vyjadiuje hlavné priichodnost
vétsich dychacich cest (do 2 mm). Periferni cesty se na celkovém
odporu podileji necelymi 25 % (Dusikova 2006). Hodnoty odpo-
ru dychacich cest zaviseji také na véku pacienta. U déti jsou hod-
noty R, vy$si nez u dospélych. U pacientt s exacerbaci CHOPN
dochézi k vyznamnému nardstu R . Pokud nahradime vzduch
helioxem, jehoZ hustota je mensi, dojde ke sniZeni prito¢ného
odporu dychacich cest, cozZ pacientovi usnadni dychani.

Méfeni prito¢ného odporu ventila¢niho okruhu bylo reali-
zovano pro jednotlivé ¢asti ventilaéniho okruhu a dale pro obé
ventilacni vétve okruhu (inspiracni a exspiracni). JelikozZ je moz-
né tyto vétve sestavit z riznych komponent od rdznych vyrobct,
bylo proméfeno vzdy nékolik soucasti a byla vybrana vzdy takova
soucast okruhu, ktera vykazovala nejmensi odpor. Pro ilustraci
jsou na obrazku ¢. 3 uvedeny odporové charakteristiky hadic ven-
tila¢niho okruhu, kde je mozné sledovat nejen podstatné rozdily
v prato¢ném odporu hadic jednotlivych vyrobcd, ale i vliv ohnuti
hadic a efekt redukce pritoéného odporu hadice helioxem, a déle
na obrazku ¢. 4 jsou pro ilustraci uvedeny odporové charakteris-
tiky vybranych bakterialnich filtrd.

Z jednotlivych méfeni vyplyva, Ze pratocny odpor riiznych
¢asti ventilacniho okruhu se pfi pouZiti helioxu sniZil o 21-72 %
oproti prostému vzduchu. Pramérny prato¢ny odpor inspirac-
ni vétve zkonstruovaného polouzavieného okruhu se zpétnym
vdechovanim je pro vzduch 370 Pa s/1 a pro heliox 280 Pa s/1.
Expiraéni vétev ventilacniho okruhu ma pfi pouziti vzduchu
pramérny pritocny odpor 390 Pa s/l a pfi pouziti helioxu méd
pritoény odpor 290 Pa s/1. Rozdil hodnot prito¢ného odpo-

Obr. ¢. 3: Odporové charakteristiky vybranych hadic
pacientskych okruha

ru mezi vétvi inspira¢ni a exspiraéni pro obé smési plynt je
nepodstatny. P¥i pouziti helioxu se prito¢ny odpor ventilac-
niho okruhu sniZil o 25 %. Bakterialni filtr, ktery pfedstavuje
nejvyssi hodnotu aditivniho odporu, je v okruhu zafazen jak
ve vétvi inspiracni, tak ve vétvi exspiracni, a tedy se projevuje
jak pti nddechu, tak i vydechu. Vyjmutim bakteridlnich filtrd
z okruhu by se odpor obou vétvi snizil zhruba o dalsi tfetinu,
coz by vyrazné prispélo ke sniZeni dechové prace spontdnné
dychajictho pacienta.

Fyziologicky odpor dychacich cest u dospélého ¢lovéka je uva-
dén do 300 Pa s/1. U pacientd s exacerbaci CHOPN vyznamné
nartsté. Vysledky analyzy ukazujf, Ze i kdyZ prito¢ny odpor jed-
notlivych ¢asti polouzavieného okruhu neni zanedbatelny v po-
rovnani s prato¢nym odporem dychacich cest zdravého ¢lovéka,
tak v pfipadé pacienta s exacerbaci CHOPN ¢i v akutnim stadiu
astmatu nepredstavuje pratoény odpor navrzeného systému vy-
raznéjsi zatéz, a tim systém skyta potencial pro vyuZiti vyhod-
nych vlastnosti helioxu pfi obstrukénich bronchopulmonalnich
problémech pacientt.

Zaver

Sir§imu vyuzit{ a rozsifeni helioxu ve svété i v CR v soucas-
né dobé brani predevsim vysoka cena plynu. K aplikaci helio-
xu se pouziva standardni otevieny systém s vysokou spotiebou
smési. Dalsim limitem je absence jasnych indikac¢nich kritérif
zejména u diagnézy exacerbace CHOPN. Jestlize mtze heliox
pomoci zvratit respiracni selhdni, zkratit délku hospitalizace
a zlepsit outcome, mohl by jeho pfinos v konec¢ném vysledku
vyvazit relativné vysoké naklady spojené s jeho podanim.

Prvni ziskané vysledky studie realizované na ARK 1. LF UK
a FBMI CVUT podporuji hypotézu efektivngjsi 1é6¢by pacientt
s ohrozenim vitalnich funkci na podkladé exacerbace CHOPN
pii pouziti plynné smési heliox. Modifikace aplikacniho systé-
mu s vyuzitim c¢aste¢ného zpétného vdechovani a pohlcovace
oxidu uhli¢itého, u néhoz provedenymi méfenimi nebyl pro-
kézén zdsadni ndrast prito¢ného odporu pro uvedenou smés,
je moZnou cestou k vyraznému zlevnén{ a tim i zpfistupnéni
1é¢by helioxem vétsimu poctu nemocnych.

Obr. ¢. 4: Odporové charakteristiky vybranych bakterialnich
filtrtu
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Abstrakta

V p¥ipévku byly pouZity vysledky realizované v rdmci vyzkumného
projektu IGA MZ CR NS 10087-4/2008, vyzkumného zdméru MSM
6840770012 a grantu GACR 102/08/H018.
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Domaci uméla plicni ventilace - DUPV

Jarmila Drabkova

Oddélenti chronické resuscitacni a intenzivni péce, FN Motol, Praha

DUPV m4 svij historicky zacatek v 50. letech 20. stoleti ve
Skandinavii. Zde po epidemii poliomyelitidy pfezilo dlouhodobé
20 pacientd, ktef{ ztstali trvale zavisli na ventildtoru, nikoli na , Ze-
leznych plicich® predchozich let. Legendarni postavou ucebnic se
stal Torben Olsen, tehdy ve véku dvouletého ditéte, ktery oslavil
v roce 1998 po vykonném Zivoté v dobrém zdravi na ventilatoru
své padesatiny jako lingvista a prekladatel.

V 90. letech 20. stoleti prezivali s DUPV ventilodependentni
dospéli i déti s diagndézami neurodegenerativnich chorob a chorob
kosternich svaldi. Potieby a indikace ¢dste¢né nebo tplné ventilode-
pendence s DUPV se postupné rozsifily a rozsifuji o pokrocilé faze
CHOPN, atypické polyradikuloneuritidy, o posttraumatické vysoké
misni léze a dalsi. DUPV se stala technicky snadnéjsi. Splnila a plni
zdtraznované etické pozadavky byt sice pacientem, ale v domacim
prostiedi a s moZnosti aktivniho Zivota mezi svymi blizkymi a s vhod-
nou seberealizaci. Ekonomickd naro¢nost DUPV se jednoznacné pro-
jevila jako vyznamné (o 3040 %) nizsi v porovnani s pobytem hospi-
talizovaného pacienta v dlouhodobé az trvalé intenzivni péci, i kdyz
vstupni investice je pro ZP znac¢na. Pro pacienty jen ¢astecné zavislé
nabidla DUPV neinvazivni pfistupy s maskou nebo helmou. U déti
a u pacientd s pfevdZznou nebo Gplnou zévislosti, navic neschopné
ucinné odkaslat, popf. z4vislé na vy$si FIO, davd DUPV piednost in-
vazivnimu vstupu do dychacich cest. Umoziiuje k domdcim a trans-
portnim ventildtordm pfipojit vyvijece /koncentratory kysliku.

Aktivity v uceleném systému DUPV v Ceské republice pfevza-
lo Ministerstvo zdravotnictvi se svou komisi pro DUPV ve spolu-
praci se zdravotnimi pojistovnami, zejména se ZP 111, 201, 205,
207, 211, 213, 222. Na webovych strankach www.mzcr.cz 1ze na-
l1ézt dokumenty i formulare, jejichZ splnéni a vyplnéni musi pred-
chdzet projednani, schvédleni a pridéleni domaciho ventildtoru;
umoznuji i pridéleni piidatného vybaveni. Podminky pro podani
#4dosti navrhovatelem jsou komplexni. Ustfedni roli v nich hraje
uvodni a zodpovédnd Zadost rodiny a zavazek prevzit svého ¢lena
do domaci péce. Zadosti i pridélenych pfistroji piibyva kazdym

rokem. Navrhovateli jsou détska oddéleni, détské resuscitacni sta-
nice KAR/ARO, OCHRIB neurologicka a interni, pneumologicka
pracovisté, spinalni jednotky.

V Casovém rozmezi let 2003-2008 byly domdci ventilatory pfi-
déleny v 62 schvélenych pfipadech z celkového poctu 73 Zadosti:
22 détem do véku 19 let a 40 dospélym do véku az 76 let. Pocet
podanych Zadosti v letech 2003-2008 byl 4-19 ro¢né s primérem
11 zadost{ ro¢né pro 3-4 jednan{ Komise MZ CR pro DUPV. Délka
zivota s DUPV byla a je u déti 6-13 mésicd, u dospélych 2 mésice
az vice nez 2 roky, a to i v nejvyssich vékovych skupinach. V po-
rovnani s pacienty bez umélé ventilace se délka Zivota prodlouzila
péti- az Sestinasobné se zachovanim jeho primérené kvality. S kon-
cem roku 2008 Zilo dale 38 pacient(, zemfelo 14 pacienti, DUPV
byla ukoncena v 3 pfipadech. Pacienti jsou v péci zkusenych sester
agentur domaci péce. Clenové rodiny jsou zacviceni v péci o svého
ventilovaného rodinného pfislusnika v prostiedi navrhujictho pra-
covisté. Pacienti jsou po propusténi pravidelné kontrolovani v am-
bulantnim dispenzarnim rezimu v nemocnici navrhovatele.

DUPV v Ceské republice mé sviij propracovany jednotny sys-
tém. Jeho realizace zavisi na soudrznosti empatické rodiny. Socialni
ptispéni pomize k Gpravé bezbariérového domova, k doplnéni re-
habilita¢niho a polohovaciho zafizeni apod. Klinicky psycholog se
vyjadii k emociondln{ stabilité rodinnych vztaht a ke schopnosti
¢lend rodiny zvladat odborné i ¢asové naroky.

Rodina obétavych laik ochotné vyveze osobnim autem svého
¢lena i s jeho pristrojem ke studiu, na fotbalovy zapas, na chatu.
Presto pifjem téhoz pacienta do nemocnice na standardni oddéle-
ni, do LDN, do Domova dtchodct je dosud téméf nemozny, coz je
pro nase zdravotniky nepfiznivym vysvédéenim v porovnani s vy-
spélym zahranicim. Nicméné — moznosti jsou otevieny a jejich re-
alizace je a bude zadana.

Spoluprdce a statistické tidaje: Mgr. Micudovd, Komise MZ CR pro
DUPV.
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Abstrakta

Hrudni chirurgie v diagnostice a 1écbé
plicnich onemocnéni — ne vzdy uspésna

Vladislav Hytych!, Pavel Horazd'ovsky!, Zdenék Konopal, Jan
Chlumsky?, Ivo Schindler®, Antonin Spaleny?®, Alice Taskova!

!Chirurgickd klinika, 1. LF a FTN, Praha
*Pneumologickd klinika, 1. LF a FTN, Praha

3 Anesteziologicko-resuscitacni klinika, 1. LF a FTN, Praha

Prvni resekci plicni tkané popsal 1496 Ronaldino z Parmy.
V roce 1891 odstranil Tuffier plicni hrot postiZzeny tuberkulézou
avroce 1931 provedl Nissen prvni pneumonektomii dvoudobym
zptsobem. Prvni metastazektomii vykonal v roce 1926 Divis. V roce
1933 provedl Graham prvni jednodobou pneumonektomii a v roce
1939 Churchill segmentektomii.

V roce 1910 popsal Jacobaeus torakoskopii, v roce 1949 Daniels
skalenovou biopsii a Klassen, Anlyen a Curtis otevfenou plicni bi-
opsii. Carlens zavedl v roce 1959 mediastinoskopii a Stemmer v ro-
ce 1963 parasternalni pfedni mediastinotomii.

Videotorakoskopie, videomediastinoskopie a video-asistova-
né torakoskopie (VATS) zavedené koncem 80. a pocatkem 90. let
minulého stoleti byly pfevratem v hrudni chirurgii. Cestou VATS
lze provést téméf vSechny torakochirurgické operace vcetné ne-
sekénich vykond.

Vykony v hrudni chirurgii délime na diagnostické a terapeutic-
ké, klasické neboli oteviené a video-endoskopické.

Vibec nejcastéjsi operaci hrudniku je hrudni drenaz.

Diagnostika nemoci plic, pleury a mediastina je velmi slozitd
a obtizna. Vedle zobrazovacich metod, tj. pfehledného zadopred-
niho a bo¢ného rentgenového snimku hrudniku, CT vySetfeni plic
amediastina, sonografie a MR, je nejvétsim pfinosem bronchosko-
pie. Umoznuje pfimé vizualni ovéfeni endobronchialniho procesu
s cilem stanovit rozsah a stupen patologického postiZeni a odebrat
cilené vzorek na cytologické, histologické a bakteriologické vysetie-
ni. Je mozno vyuzit i metody autofluorescencni bronchoskopie.

Nékdy se vSak nepodafi ani tak stanovit diagnézu onemoc-
néni. Léze je pro punkci piili§ mald nebo nepfiznivé uloZend, pro
bronchoskopii nedostizna. Potom je tfeba provést cilené bioptic-
ké vySetteni.

V téchto pripadech pfichazeji ke slovu chirurgické vysetfova-
ci metody v pneumologii a hrudni chirurgii. Nékteré jiz postrada-

ji svj pivodni vyznam jako Danielsova biopsie (pfetrvava pouze

cilend exstirpace nadklickovych uzlin), jiné byly zdokonaleny (to-
rakoskopie a mediastinoskopie) a dalsi spojuji vyhody nékolika
metod (video-asistovana torakoskopie).

Terapeutické vykony délime na akutni a elektivni, resekéni
a neresek¢ni, radikalni a paliativni. Podle mista operace mluvime
o vykonech na plicnim parenchymu a velkych dychacich cestach,
o operacich mediastina, jicnu, stény hrudni a branice.

Autori uvadéji obrazovou dokumentaci nékolika zajimavych ope-
raci: rupturu pravého hlavniho bronchu u 14letého chlapce, ktery
byl zasypan ve vykopu, perforaci jicnu u 58letého muze s epifrenic-
kym divertiklem, ktery omylem polkl chemikalii, rupturu perikardu
u 50letého muze, ktery havaroval v automobilu, posttraumatickou
relaxaci branice u 49letého muze po polytraumatu pfi padu z vyse,
resekci stény hrudni u 27letého muze s gigantickym tumorem pred-
ni stény pravého hemitoraxu, resekci plic a bulektomii u 52letého
nemocného s buloznim emfyzémem a prvni transplantaci srdce-pli-
ce en block, kterou provedl] tym pod vedenim prof. Pirka v IKEM
a jehoZ cleny byli také doc. Vasakova a as. Hytych z FTN.

V letech 2004-2008 jsme provedli na Chirurgické klinice 1. LF
a FTN 1370 hrudnich operaci a dalsich 118 na Klinice détské chi-
rurgie a traumatologie 3. LF a FTN a v IKEM.

Ve sledovaném obdobi zemielo po operaci 18 nemocnych, 12
muzl pramérného véku 63,8 roku a 6 Zen primérného véku 72,8
roku. Nejmladsi byl 51lety muz a nejstarsi 81letd Zena.

V souboru bylo 11 kufaka 20-60 cigaret denné po dobu 30—
50 let. Devét zemfielych udavalo abuzus alkoholu - vice nez 5 piv den-
né a 16 nemocnych pilo pravidelné vice nez 3 salky kavy denné.

Z piidruzZenych chorob mélo sedmnact nemocnych CHOPN
3.—-4. stupné, Sestnact ischemickou chorobu srdecni, ¢trnact hy-
pertenzi, sedm diabetes mellitus a pét duplicitu nadoru.

Ttinact nemocnych jsme operovali pro nemalobunécny primar-
ni bronchogenni karcinom plic, dva pro bulézni emfyzém, dva pro
hrudni empyém a jednoho pro laceraci plic.
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Provedli jsme sedm lobektomii, ¢tyfi pneumonektomie, tfi
atypické resekce plic, po jedné bilobektomii, volum reduktivni
operaci, pleurostomii a explorativni torakotomii.

Nemocni zemfeli prvni az sedmdesaty prvni den po operaci,
v priméru 18,1 dne. Ctyfi nemocni zemfeli vice nez 30 dnt po
operaci (31., 34., 35. a 71. den), nemocny po LVRS 71. poope-
racni den.

Pricinou umrti byla pétkrat oboustranna pneumonie, ¢tyfikrat
stejnostrannad a Ctyrikrat kontralateralni pneumonie, dale infarkt
myokardu, embolie arteria pulmonalis, aspirace, respiracni insu-
ficience pii tracheopleuralni pistéli a bronchorhea u difuzniho
bronchioalveolarniho karcinomu plic.

Zaver

Predoperacni vySetfeni a pfiprava nemocného pred plicni
operaci je tymova prace, kde spolupracuje prakticky 1ékaf, radio-
diagnostik, pneumolog, broncholog, cytolog, patolog, internista,
kardiolog, psycholog, rehabilitacni lékaft, onkolog, plicni chirurg

a dalsi. Snahou by mélo byt rychlé stanoveni diagndzy a intenziv-
ni priprava k operaci.

Vysledek chirurgické 1é¢by zavisi na diikladné predopera¢ni
pripravé, predoperac¢nim vysetfeni, na zvolené strategii, taktice
a technice 1écby. Rozhodujici je psychosomatickd pfiprava nemoc-
ného k chirurgickému vykonu. Vhodné zvolend anestézie a Setr-
na operace je nezbytnou podminkou. Vlastni pooperac¢ni péce je
intenzivni a zahrnuje vedle standardniho sledovani dechovou re-
habilitaci a cviceni.
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~ynucené“ torakochirurgicke vykony
u rizikovych pacientt — kazuistika

Miroslav Jira, Jindfich Vomela, Antonin Kala, Teodor Horvath,
Barbora Garajova, Petr Kysela, Ivo Hanke, Zden¢k Kala

Chirurgickd klinika, LF MU a EN Brno

Uvod

Pleuralni empyém nespecifické etiologie byva jednou z ¢astych
komplikaci spojenych se zanétlivou infiltraci plicniho parenchymu.
Nejcastéjsim mikrobidlnim ptivodcem je Streptococcus pyogenes, ale
u pacientl s oslabenou imunitou ¢i se systémovym onemocnénim
jde casto i o infekci Klebstella pneumoniae a Pseudomonas aeruginosa.
Castym piiznakem byva doprovodna typicka produkce hustého hni-
su, vznik abscest a kaveren. Nezbytnou prioritni soucésti terapie
je — mimo podavani antibiotik dle citlivosti — i véasna hrudni dre-
nédz. Pleuralni empyém vnimame jako vysoce rizikovou komplika-
ci, kterd, neni-li adekvatné lécena, vyznamné ohrozuje nemocného
av ,lepsich“ pripadech pfechazi do chronického stadia.

Kazuistika

Pacient (muZz narozeny v r. 1959) lé¢eny od roku 2000 pro
séropozitivni revmatoidni artritidu (imunokompromitovany pa-
cient). Béhem roku 2005 vahovy ubytek 15 kg, febrilie. V bfez-
nu 2006 nalez pravostranné pleuropneumonie s fluidotoraxem,
nasazen klarithromycin, fluidotorax nefesen.

Od zafi 2006 expektorace zeleného sputa, na RTG plic nalez
syté infiltrace v pravém dolnim plicnim poli, s nehomogennim za-
stinénim ve stfednim a hornim poli a fluidotoraxem. Jednorazo-
vou punkci (mimo nase pracovisté) evakuovano 1000 ml exsuda-
tu, poté ambulantni 1écba. V prosinci 2006 progrese RTG nalezu
(kaverna 13x8 cm), elevace zanétlivych markerd, punkcf evaku-
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Abstrakta

ovano za hospitalizace 1100 ml exsudatu, ze sputa vykultivovan
Streptococcus beta haemolyticus, nasazena antibiotika, dale ambulantni
lécba. Po kratkém intervalu domaci péce (2 dny), pfi stdlé masivni
expektoraci zeleného sputa, je na kontrolnim RTG plic progrese
nélezu s rozvojem pravostranného pneumo-fluidotoraxu, pacient
rehospitalizovan. Ze sputa vykultivovany Streptococcus beta haemoly-
ticus a Candida glabrata, z pleuralniho punktatu Aspergillus fumiga-
tus, Streptococcus beta haemolyticus, Streptococcus alfa haemolyticus,
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Citrobakter freundii,
Candida glabrata, Haemophilus parainfluenzae. Nasazena antibioti-
ka a zavedena hrudni drenaz, pacient pfedan na nase chirurgické
pracovisté (Gnor 2007). Pfes zavedenou terapii pfetrvaval obraz
plicni hepatizace s progresi zdnétlivych projevd, proto indikova-
no operacni feseni.

Peropera¢né ndlez gangrendzni plice, proto z vitalni indikace
uskutecnéna pravostrannd pneumonektomie. Pravy hlavni bronchus
byl téZce zanétlivé zménén, presto se jej podafilo uzaviit lege artis
(bezpecné a s kratkym pahylem jako prevence bronchialni pisté-
le) technikou dle Overholta. Po narocné pooperacni péci pacient
zhojen per primam intentionem, obé pohrudnic¢ni dutiny byly bez
vypotku, 9. unora 2007 pfedan ve stabilizovaném stavu do péce
sektorového interniho pracovisté. Histologické vysetfeni plicniho
resekdtu potvrzuje makroskopicky stanovené diftizni gangrenézni
zmény a hepatizaci plicntho parenchymu pravé plice.

V tijnu 2008 opét expektorace zeleného sputa, febrilie, na
RTG plic zjevna recidiva pravostranného fluidotoraxu, proto za-
vedena hrudni drendzZ. Pfi ndsledném bronchoskopickém vyset-
feni nebyla prokdzana bronchopleuralni komunikace. Pacient
byl pfedan opét do nasi péce. Indikovali jsme torakoskopii, pti
které evakuovan pleurdlni empyém z rezidudlni postpneumonic-
ké dutiny, s prikazem bronchopleurdlni pistéle v bronchidlnim
pahylu. Pokus o sanaci nalezu konzervativnim postupem — opa-
kované lapisace AgNO, - byl bez efektu. Proto byla indikovana
reoperace ze sternotomie s cilem zrusit bronchopleuralni pistél,
ktera je tésné pfi odstupu pravého hlavniho bronchu z trachey.
Operacni vykon: sternotomie, mediastinotomie, resekce pahylu
bronchu (cca 6 mm) s ¢asti trachedlni bifurkace, sutura trachey,
plombaz sutury mobilizovanym lalokem involvovaného thymu,
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soucasné evakuace pravostranného pleuralniho empyému s fe-
nestraci pravého hemitoraxu.

Pacient se pooperacné klinicky vyrazné zlepsil, nedochazelo vsak
pooperacné k ocekavanému kompenzatornimu pietazeni mediasti-
na a k vyplnéni rezidualni postpneumonektomické dutiny v pravém
hrudniku, ve kterém pretrvavaly zanétlivé zmény, které spolu s ,,vla-
jicim“ mediastinem komplikovaly dal$i pribéh. Proto indikovina
reoperace, pfi které byla z laparoskopického pristupu mobilizovana
velka bfisni predstéra a uloZena jako plomba do pravé pohrudnic-
ni dutiny. Pacient se po vykonu vyrazné zlepsil, v soucasné dobé je
sledovan ambulantné, t¢. nenf indikace antibiotické 1écby, probiha
vSak lécba chronického systémového postiZeni.

Pti recidivé pleurdlniho vypotku by byla jako posledni inter-
vencéni moznost indikovana pravostranna torakoplastika.

Diskuse

Pribéh a komplikace zanétlivych plicnich procesd u imuno-
kompromitovanych pacientl jsou znamy jiz fadu let. Obecné zna-
my jsou také nasledky nedostatecné antibiotické terapie, ktera
byva ¢asto neadekvatni s ohledem na citlivost infek¢nich agens.
Obdobné jsou zndmy disledky neadekvatné vyhodnocené a véas
nelécené zanétlivé pleuralni reakce.

Je otazkou, zda by u zavazné imunokompromitovaného pa-
cienta doslo k pfechodu zanétlivého plicniho procesu do chronicity
a takovych zanétlivych zmén, které si vynutily pneumonektomii
av pozdéjsi dobé i dalsi zdvazné chirurgické vykony, kterych mohl
byt uSetfen pfi zavedeni véasné a dostatecné komplexni terapie —
zejména adekvatni hrudni drendZe a relevantné pfiméfené dlouhé
hospitalizace s pokrytim spravné zvolenymi antibiotiky.

7’ v
Zaver
Z uvedeného ptipadu vyplyva nutnost komplexniho pohledu
na pacienta a v€asnost a preciznost indikaci terapeutickych postu-
pu. Stru¢né kazuistika souc¢asné ukazuje nejen soucasné moznosti

komplexni terapie a multioborového pfistupu k témto zdvaznym
pacientiim, ale i nutnost systematické péce o tyto pacienty.

Pomocnik alergologa
a klinického imunologa
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Interakce dychani a krevniho obéhu

Pavel Suk

Anesteziologicko-resuscitacni klinika, LF MU a FN U sv. Anny, Brno

Srdce a plice pracuji ve spolecném prostoru — hrudniku. Pfi
spontanni ventilaci jsou zmény nitrohrudniho tlaku malé, proto
ovliviiuji kardiovaskularni systém jen v mensi mifte. Situace se vy-
znamné méni pii ventilaci intermitentnim pozitivnim pretlakem
(IPPV), kdy zvlasté u kardidlné limitovanych nemocnych mohou
hrat vyznamnou roli. Pro ovlivnéni srdec¢ni ¢innosti maji zdsadni
vyznam zmény nitrohrudniho objemu a tlaku.

IPPV ma na pravé srdce prevazné negativni dusledky. Dochézi
jak k poklesu prealoadu, tak k vzestupu afterloadu s rizikem pravo-
stranného selhani, zvlasté u nemocnych vyZadujicich agresivni plicni
ventilaci. Z téchto dGvodd ma spravné nastaveni ventildtoru projek-
tivni efekt nejen na plicnf tkan, ale i na pravostranné srdecnf oddily.
Naopak vliv IPPV na levé srdce je pfevazné pozitivni. Zvyseni tlaku
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v dychacich cestach snizuje plicni filtra¢ni tlak a pisobi proti vzniku
plicniho edému. Vzestup nitrohrudniho tlaku dale sniZuje transmu-
ralni tlak levé komory a snizuje jeji dotiZeni. Vysvétleni patofyziologie
a jeji prakticka aplikace je pfedmétem prvni ¢asti prednasky.

Koncept funkéni hemodynamické monitorace vyuziva ventilaci
vyvolané zmény Zilniho névratu (pfedtiZen{ pravého srdce) nebo
tepového objemu levé komory k predpovédi reakci na podani te-
kutin. Vzhledem k tomu, Ze tepovy objem levé komory je hlavni
determinantou arteridlniho tlaku a je rutinné monitorovany, je nej-
castéji vyuzivanym indexem variace pulzniho arteridlniho tlaku.
Vyhodou proti srde¢nim plnicim tlakim nebo objemtim je mno-
hem vétsi pfesnost, ale pouze pri respektovani celé fady limitaci,
kterymi se zabyva druha ¢ast pfednasky.
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