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Dechova 1

{ab. 7.3 Stadia zdvaZnosti obstrukce u asthma l
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Dechové nedostate¢nost v urgentni mediciné

Tab. 7.3 Stadia zdvaznosti obstrukce u asthma bronchiale podle krevnich plynti a pH

stadium p,O, p.CO, pH acidobazicka
rovnovaha

I normaln{ hypokapnie alkalické respira¢ni alkaléza

II lehka hypoxémie  hypokapnie alkalické respiraéni alkaléza

11 stfedné tézka normalni{ normalni normalni{

hypoxémie

v téZkd hypoxémie  hyperkapnie kyselé respiracni acidoza

bronchialni obstrukce lze posoudit stanovenim vrcholového vydechového priitoku
(PEF - peak expiratory flow) pomoci jednoduchého mechanického vydechoméru.
Hodnoty PEF < 100 I/min svédé{ pro tézkou obstrukci.

Ptiznaky tézkého akutniho astmatu (tab. 7.3):

1. Klidovd dusnost (které miize predchézet drazdivy kasel) s nemo#nosti fci vétu na
jedno nadechnuti

Prodlouzené exspirium s piskoty a vrzoty, ¢asto distanénimi

Dechova frekvence nad 30/min

Pulzova frekvence nad 120/min

Agitovanost

Saturace O, < 90 %, krevni plyny p,O, < 8 kPa, p,CO, > 6,5 kPa (bez podavani
kysliku)

7. PEF pod 100 litrti/min (dospéli)

R W

Ptiznaky Zivot ohrozujiciho astmatu:

1. snizené dechové tsili, cyanéza, auskultaéné tichy hrudnik,
2. bradykardie, hypotenze,
3. vycerpani, alterace védomi.

Pozor: ndhld zdstava obéhu rezultujici z hypoxémie pfi astmatickém stavu je velmi obtizné
Fesitelnd, spazmus bronchii miiZe zareagovat az na vysoké ddvky adrenalinu poddvané
v souvislosti s KPR. Pfi neiispéchu KPR miiZe pretrvdvat bronchospazmus jesté desitky
minut po smrti.

Terapie: taktika v PNP - nemocné se stfedné tézkym zéchvatem, ktet dobfe za-
reaguji na vstupni podani bronchodilatancif, mzeme ponechat v domaci péci (pied-
pokladem je pacient schopny spoluprace a moznost dennich kontrol na plicni ambu-
lanci). K hospitalizaci jsou indikovéni nemocni s netiplnou nebo $patnou odpovédi
na pocatecni lécbu, s respiraéni insuficienci, nemocni s tézkym zachvatem a hrozici
zéstavou dechu.

Zdklad terapie spo¢iva v podavani O,, inhala¢nich bronchodilatancii a kortiko-
steroidit.
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Tab. 7.4 Orientacni hodnoceni hypoxémie podle S,0, (Biihlmann a Rossier)

saturace O, j e
>94 % normoxémie i J @3
94-90 % lehkéd hypoxémie i
90-80 % stfedné tézkd hypox émje i
80-70 % té7ké hypoxémie |
<70 % velmi tézk4 hypoxémie ‘ ‘g‘{
:
Postup d
1. Pacienta nechdme v poloze, ve které se mu nejlépe dychd. Minimalné s nims . K«
nipulujeme. , 10

2. Kyslik - podavame pokud mozno zvlhéeny 4 predehraty, pritok davkujeme s cilem
udrzet S,0, nad hranici 90 % (tab, 7.4).

Pozor: pokud u dusného pacienta Zistime “ndmky respiracni insuficience, nejdiin
zajistime poddvdni kysliku a az potom POkTafujeme v dalsim vysetfovini.

3. Bronchodilatancia: inhalace B,-agonista s r'ychlym ndstupem teinku (tzv. RABA -
rapid acting beta-agonists) je zékladni prostredek jak odstranit bronchidlnf obstruket
Ptipravky: salbutamol (Ventolin), Senoterol (Berotec), terbutalin (Bricanyl).
Salbutameol (Ventolin aer. nebo lig. inh.) podgvame pies ndstavec (spacer) 4 davky
(asi 400 pg) po 20 minutéach prvni hodinu (o, 7.3), nebo nebulizaci: Ventolin lig.
inh. 1 ml (5 mg) + 1 ml fyziologického roztoky (nebo lépe s 1 ml MgSO,), V téiiich
> stavech Ize podat nebulizaci a3 25 mg/h! Viyhodou nebulizace je moznost soutas
ného podavéni O,.
V pripadé netspéchu lze bronchodilata¢n efekt potencovat pridanim anticholine:
gika (ipratropium bromid). Na trhu jekdispozici kombinovany preparat iprate pia

Obr. 7.3 Pouziti inhaldtory se spacerem (pacieng i do spaceru aplikuje pozadovany
pocet ddvek z davkovace, potom aerosol 2 komitirky zyolna inhaluje) T
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s fenoterolem Berodual. Inhalaéni smés z 2 ml Berodualu lig. inh. (+ 2 ml fyzio-
logického roztoku), obsahujici 1 mg fenoterolu a 0,5 mg ipratropia, lze povazovat
za dostate¢né t¢innou i bezpecnou davku.

V ptipadé tézkych exacerbaci lze podévat betamimetika také parenterdlné (s.c,im,
i.v.), preparat terbutalin (Bricanyl inj.).

Pozor: inhalace j3,-agonistti je zdkladem terapie, a pokud na ni pacient dostatecné
nereaguje, vzdy véas zajistujeme transport do nemocnice. Setkat se miiZeme i s predav-
kovdnim P,-agonistii, nebot chronicky lécent astmatici si davku léku Casto a opakované
aplikuji jesté pred piijezdem odborné pomoci. Opatrni musime byt v pFipadech spo-
jenych s vyraznou tachykardii nad 120/min, s busenim srdce spojenym s nevolnosti
¢i pocity na omdlent.

Kortikosteroidy: podévime i.v. nebo i.m. - metylprednisolon (Solu-Medrol)
40-80 mg i.v. nebo hydrokortizon 200 mg i.v. Klinicky efekt lze ocekdvat do 1 ho-
diny od podani.

Aminofylin i.v.: podle sou¢asnych doporuceni neptindsi vyhodu oproti B,-mi-
metikiim. V déavce 5-6 mg/kg i.v. v infuzi ho lze aplikovat u tézich exacerbaci
s nedostate¢nou odezvou na zakladni terapii, nebo kdyz nemame k dispozici
betamimetika.

Pozor: na rozdil od platnyich doporuceni pozorujeme v terénu fadu pacientii, kterym
se prakticky hned po poddni aminofylinu ulevi a zdrovei se zlepsi poslechovy ndlez.

MgSO,: 2 g v jednoduché infuzi po dobu 20 minut pouzivame u tézsich exacerbaci,
zejména pokud stav nereaguje na inicialni inhalacni lécbu.

Adrenalin je 1ékem prvni volby, pokud je astmaticky zachvat projevem anafylaxe.
Nejcastéji podavame vstupné i.m. do stehna ¢i m. deltoideus 0,5 mg (1/2 ampule)
adrenalinu, nez zajistime zilni linku. Intravenézné podavame 1ml bolusy adrena-
linu v fedéni 1 : 10 000, tj. k 1 ampuli adrenalinu dotdhneme roztok 5% glukdzy
do 10m] sttikacky.

Pozor: nékteii pacienti poddni i velmi nizkjch ddvek adrenalinu pti védomi velmi
Spatné subjektivné toleruji. Nejcastéji pocituji tizkost, busent srdce a silnou nevolnost!

Intubace a uméla plicni ventilace je posledni moznosti 1é¢by pacientd, u kterych

farmakoterapie selhala. Indikujeme ji v téchto ptipadech:

Qi gRo e RO s

zastava dychani nebo pretrvavajici dechova frekvence > 35/min,
piiznaky vycerpdni, somnolence az koma,

zhorsujici se hypoxémie (p,O, < 8 kPa) pfi oxygenoterapii,
nartstan{ hyperkapnie (p,CO, > 7 kPa),

bradykardie, hypotenze, zastava obéhu.
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Pro tivod do celkové anestezie Ize vihodné vyuzit bronchodilataéni efekt ketaminu
(Calypsol inj. sol.). Volime trachedlni kanylu s vnitfnim primérem nejméné 8 mm.
Z divodu rizika barotraumatu pti hyperinflaci nastavujeme béhem fizené ventilace

nizdi dechové objemy (6-8 ml/kg), frekvenci pod 10/min, vrcholovy inspiracni tlak
pod 5 kPa.

V Ceské republice je asi8 % populace s chronickou obstrukéni plicni nemoci (CHOPN)
a umira na ni kolem 2000 osob ro¢né (celosvétova mortalita &ini 4,7 milionu/rok).
Na vzniku CHOPN se mohou podilet dédi¢né faktory (napft. tézka hereditérni
deficience a,-antitrypsinu), ale u veétdiny pacientt jsou to faktory vnéjsi: nejrizikovéjsi
je kouteni cigaret (obr. 7.4). Podle dostupnych udajt kouii v CR asi 32 % populace,
pritom 50 % kufakd nad 45 let splniuje kritéria pro stanoveni diagnézy CHOPN.

Pozor: s jistou nadsdzkou lze konstatovat, ze prvni lécebny krok u pacienta s dekompen-
zovanou CHOPN je uhaseni cigarety.

U CHOPN patologické zmény postihuji proximalni dychaci cesty, periferni bron-
chy, plicni parenchym a plicni cévy, kde probihd chronicky zanét se strukturalnimi
zmeénami.

Exacerbace CHOPN je akutni pfihoda (v pribéhu nemoci) se zhor$enim obvyklé
dusnosti, kaslem a/nebo vykaslavanim hlend nad obvyklé kazdodenni kolisani téchto
potizi.

Nejcastéjsi pticinou exacerbace jsou virové a bakteriln{ infekce dychacich cest,
nicméné az u tfetiny exacerbaci nelze zjistit pricinu. Primdrni patofyziologickou
zménou je u té7ké exacerbace zhoreni vymény plynti v dtisledku zhorseni poméru
ventilace/perfuze. Zanét v brongich a edém, hypersekrece hlenu a bronchokonstrikce
vedou k zméndm ventilace, zatimco hypoxicka konstrikce plicnich arteriol maze

kadmium

nikotin
co kotinin

oxid sificity
oxidy dusiku

§ arzen
polonium
nitrosaminy )
formaldehyd >y ‘J
akrolein i
metanol
kyanovodik

Obr. 7.4 Co vie je v cigareté? (zdroj: www.kurakovaplice.cz)
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modifikovat distribuci perfuze. Vysledkem je prohlubujici se hypoxémie, hyper-
kapnie, respiraéni acidéza, tedy globdlni respiracni insuficience, coz nasledné vede
k respira¢nimu selhdnf a Gmrti (tab. 7.5).

Pozor: tito chronicti pacienti jsou v klidu casto adaptovdni na neuvéfitelné hodnoty krev-
nich plynii, napf. p,CO, 60 mm Hg (8 kPa) a vice! Jako ilustrace budiz uveden ptipad
jednoho pacienta s CHOPN (asi 50 let), ktery si na plicni ambulanci doel sém z domova
kviili zhorieni dusnosti (nebo snad jen pro recepty). V rdmci vstupnich vysetfeni mu byla
odebrdna krev z a. radialis k vysetieni krevnich plynii. Pacient se nabidl, Ze si vzorek
osobné odnese do asi 50 m vzddlené laboratote. Kdyz se po chvili vrdtil s vysledkem, byla
hodnota p,0,4,5 kPa a p,CO, 7,3 kPa. VySetiujici léka? usoudil, Ze patrné omylem nabral
krev vendzni, proto zopakoval punkci radidlni tepny (krev do kapildry wvpulzovala’; nebylo
tedy pochyb, Ze jde o arteridlni krev). Pacient znovu sam odnesl ndbér do laboratote. Kdyz
se vrdtil, byla hodnota p,0, 4,0 a p,CO, 8,0 kPa.

Ptiznaky té7ké exacerbace CHOPN (stai splnéni jednoho kritéria):

o zvy$eni dechové frekvence nad 25/min,

o tepova frekvence nad 110/min,

o PEF pod 100 l/min,

o zména védomi (somnolence nebo zmatenost, neklid),

o krevni plyny p,0, < 8 kPa, p,CO,> 6 kPa (bez podavani 0,).

Tab.7.5 Klasifikace CHOPN podle tize: FVC - usilovnd vitdlni kapacita, FEV, ~ usilovné
vydechnuty objem za 1 vtefinu (po bronchodilataci), NH - ndlezitd hodnota, PH - plicni
hypertenze, CP - cor pulmonale, RI - chronickd respiracni insuficience

stadinm  spirometricka klinick4 charakteristika
charakteristika
L. lehké FEV /FVC < 0,7 pacient s chronickymi pfiznaky nebo bez chronic-
FEV, >80 % NH kych ptiznaki (kaSel, expektorace); pacient si jeste
nemusi uvédomovat, ze funkce jeho plic je jiz
abnormalni
I1. sttedné FEV,/FVC < 0,7 pacient s chronickymi piznaky nebo bez chronic-
tézké 50 % < FEV, <80 % NH  kych pfiznak (kasel, expektorace); pfiznaky

obvykle progreduji a objevuje se ndmahova
dugnost; v tomto stadiu vétdinou pacient vyhleda
1ékatskou pomoc pro dusnost nebo exacerbaci

III. tézké  FEV /FVC <07 pacient s chronickymi ptiznaky nebo bez chronic-
30 % < FEV, <50 % NH  kych priznak (kasel, expektorace); typické je
zhorgeni dugnosti, kterd limituje pacienta v jeho
dennich ¢innostech; exacerbace se opakuji
a prakticky vzdy ovliviji kvalitu Zivota

IV.velmi FEV /FVC<0,7 kvalita Zivota je zjevné zhor$ena, exacerbace
tézké FEV, <30 % NH nebo  mohou byt Zivot ohroZujici

FEV, <50 % NH + PH,

CP nebo RI
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Piiznaky Zivot ohrozujici exacerbace CHOPN:

e bradypnoe, nepravidelné dychani, zstava dychéni,
° zmatenost nebo kéma,
o bradykardie, hypotenze,

e krevni plyny (bez podévéni O,): p.O, < 6,7 kPa, p,CO,> 9,3 kPa, pH<73.

Indikace k vy$etieni v nemocnici nebo k hospitalizaci z divodu akutni exacer-

bace CHOPN:

e vyrazné zvyseni intenzity pfiznakd, napf. nahly zacatek klidové dugnosti,
e CHOPN se zavaznou obstrukei pritomnou jiz v klidovém stadiu,

e zacdtek novych fyzikdlnich pfiznaka (napf. cyanoza, periferni otoky),

e exacerbace, kterd se nemirni po pocate¢ni léche,

» zdvaznd komplikujici onemocnéni,

° nove se vyskytujic{ arytmie,

o diagnostické nejasnosti,

o pokrocilejsi vék,

¢ nedostatecnd domaci podpora.

Terapie: taktika - vidy je lepsi pacienta s exacerbaci CHOPN transportovat na pra-
covisté s moznosti umélé plicni ventilace. Zakladem 1é¢by (podobné jako u astmatu) je

zlepeni hypoxémie oxygenoterapif, ovlivnéni bronchokonstrikee inhalaci B,-mimetik
spole¢né s podavanim kortikosteroidi.

Postup:

1. S pacientem minimalné manipulujeme, nemé zbyte¢né mluvit, nezhor$ovat dugnost
odebirdnim podrobné anamnézy.

2. Kyslik - indikujeme p#i poklesu 5,0, pod 90 %, s cilem udrzet saturaci kolem
hodnoty 90 %. Je chybou podavat vysoké priitoky O, s cilem navysit hodnotu S,0,
napf. k 98-100 %, protoze nékteii pacienti s CHOPN mivaji tendenci retinovat
CO, (zkuseni nemocni to 0 sobé védi a ¢asto ndm jsou schopni i sdélit, jaky priitok
kysliku v minulosti jesté tolerovali). Obli¢ejovou maskou je mozné dosahnout F.0,
(frakce inspirovaného kysliku) az 0,6, kyslikovymi brylemi maximalné 0,4. Z toho
divodu pfi pfiblizeni S0, k 90 % snizujeme pratok. Prostfedkem, jak v terénu
monitorovat hladinu CO,, je méfeni E.CO, pomoci specidlni oblicejové masky
s moznosti napojeni kapnometru (obr. 7.5).

3. Bronchodilatancia inhala¢né: kratkodobeé pusobici B,-mimetika s rychlym na-
stupem Gcinku (salbumatol, fenoterol, terbutalin) samostatné nebo v kombinaci
s anticholinergiky, ktera blokadou muskarinovych receptorti M, a M, eliminuji
bronchokonstrikéni ti¢inek acetylcholinu. Vyhodny je kombinovany preparat Bero-
dual (fenoterol + ipratropium bromid), aplikovany nebulizaci kontinudlné, Inhala&ni
smés piipravime z 2 ml Berodualu lig. inh. (1 mg fenoterolu a 0,5 mg ipratropia)
a 2 ml fyziologického roztoku. Uréitou nevyhodou nebulizace je nutnost vys$siho
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Obr. 7.5 Priklad ventimasky

pritoku hnaciho plynu k vytvoreni mlhy, éehoz disledkem mtize byt rozvoj zavazné
hyperkapnie, pokud jako hnaci plyn mdme k dispozici jen O,. Pfi nedostate¢né
odezvé lze ¢inek potencovat i.v. podanim aminofylinu (Syntophyllin inj. sol.)
v davce 5-6 mg/kg v 100 ml nebo 250 ml fyziologického roztoku, obvykle spole¢né
s kortikosteroidy.

Pozor: nepoddvat pacientiim dlouhodobé uzivajicim retardované formy aminofylinu
nebo teofylinu bez stanoventi jejich hladin v krvi.

. Kortikosteroidy: ptispivaji k obnoveni plicnich funkci, zlepsuji oxygenaci, snizuji
pocet selhani 1é¢by. Nejlepsi depozici v plicni tkdni vykazuje metylprednisolon
(Solu-Medrol), 40-80 mg v kratké infuzi fyziologického roztoku je postacujici.
Vysoké davky s sebou nesou zvyseni rizika nezadoucich ucinkd.

. Antibiotika: poddvame pri zndmkach bakterialniho zanétu (Zluté ¢i zelené sputum,
stanoveni FW, CRP). Prvni volbou jsou aminopeniciliny potencované inhibitory
B-laktamaz (amoxicilin + kyselina klavulanovd; napt. Augmentin 1,2 g i.v. po 8 h)
nebo ampicilin + sulbaktam (Unasyn). Lécbu upravujeme po stanoveni citlivosti.

. Uméla plicni ventilace: musime si stdle uvédomovat, ze pfevedeni na umélou
plicni ventilaci sice usnadni bezprostfedni prezZiti, ale vyrazné znesnadni névrat
do normalniho Zivota. Proto sami v terénu k této eventualité pfistupujeme teprve
tehdy, kdyz jsou vSechny ostatni moznosti skute¢né vycerpany.

Indikacemi k UPV jsou:

zdstava dechu, tachypnoe nad 35/min nebo néslednd bradypnoe,

progredujici téZka dusnost se zapojenim pomocnych dechovych svald nebo para-
doxni dychaci pohyby,

somnolence, kéma,
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°  téZkd nelepsici se hypoxémie (p,0,< 5,3 kPa), hyperkapnie (p,0,> 8,0 kPa), tézk4
acidéza (pH < 7,25),

* hypotenze, srde¢ni selhani, gok.

Sekvestrace tekutiny mimo plicni cévni Fecisté intersticidlné & intraalveoldrné zptisobi
plicni edém. Pficinou je pfineporugené alveolokapilarni membrané levostranné srde¢-
niselhdvéni (AIM, myokarditida, kardiomyopatie, mitraln{ stendza, hypertenzni krize,
objemové pretizeni), kdy hydrostaticky tlak v plicnich kapilardch piekro¢i onkoticky
tlak krevni plazmy a nasledné dochazi k extravazaci. (U tzv. nekardidinich plicnich
edémil thvi pricina mimo srdce a Je ji napt. ARDS, Sokovd plice, inhalacni trauma.)
U dusdnosti zptisobené selhanim srdce hovotime o asthma cardiale (tab. 7.6).
Klinicky je pacient v uzkostném stavu, s dusnosti a tachypnoe, s expektoraci zpé-
néného, mnohdy razového sputa, v ortopnoické poloze se zapojenim pomocnych
dychacich svalg, bledy, pti progresi stavu cyanoticky, studené opoceny, s tachykardii,
nékdy srde¢nim cvalem, poslechové se zaplavou vlhkych fenoména. Kardilni astma se
vyskytuje spise v noci. Patofyziologicky zde hraje roli zvyseny zilni pritok do plic vleze
azvyseny tonus vagu ve spanku. Mnoho kufaki a bronchitikt trpi soucasné ventila¢ni

0 asthma mixtum. P léebe je pak nutné brat zfetel na oba faktory a soucasné lé¢it
bronchokonstrikei i levostrannou srde¢ni nedostate¢nost.

Terapie: taktika - nejprve se snazime situaci zvladnout konzervativné, pacienta
vidy transportujeme na koronarni jednotku.

Postup:

1. Poloha vsedé, spusténé dolnf koncetiny, event. turnikety na konéetiny.

2. Kyslik - co nejd¥ive, pres polomasku, nebo pokud je pacient schopen byt minimalni
spoluprace, je vhodné nechat vydechovat pres masku proti odporu (PEEP ventil).
Priitok regulujeme podle hodnot 5,0, s cilem udrzet se lehce nad 90 %, hyperoxie
je pro praci srde¢niho svalu kontraproduktivni,

3. Nitraty - snizujf jak ptedtiZeni, tak i dotiZeni (vyhodné u hypertenze), zlepsuji
ischémii myokardu. Vhodny je izosorbitdinitrat (ISDN), vstupné 1-2 vsttiky pod

Tab. 7.6 Diferencidini diagnéza asthma bronchiale a asthma cardiale

asthma bronchiale asthma cardiale

obstrukce broncht plicni méstnéni
mladsi pacienti star$i pacienti
expozice alergenu nocni zachvaty

bez primarniho srde¢ntho onemocnéni prokazatelné onemocnéni levého srdce

pfevainé suché plicni Selesty pfevazné vihké plicni Selesty
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jazyk, po zavedeni i.v. kanyly poddvame bolusy 3 mg po 4 minutach (celkova davka
béhem prvni hodiny je 6-18 mg). Pokud je systolicky TK 95-100 mm Hg, Ize podat
ISDN pomalou infuzi za monitorace TK.

4. Furosemid - snizuje ¢asné Zilni ndvrat dilataci il a zvy$enim diurézy. Podavdme
40-80 mg i.v. (napt. 1/2 amp. Furosemid Forte).

5. Morfin - 5-10 mg pomalu i.v. Snizuje uzkost, tlumi aktivitu dechového centra,
snizuje preload tlumenim aktivity sympatiku.

6. Aminofylin ~ podavd se v davce 240-480 mg i.v. pfi bronchospazmu.

7. Inotropika - pfi hypotenzi pod 85 mm Hg nebo pti znamkach Soku infuze dobuta-
minu 2,5 pg/kg/min. Snazime se udrzet systolicky TK na hodnoté 100-110 mm Hg.

8. Uméla plicni ventilace v rezZimu PEEP - u tézce hypoxemickych pacientd, jejichz
stav se nedati zlep$it uvedenou lécbou.

Pozor: je-li nutnd intubace, nikdy ji neprovddime rovnou s ulozenim pacienta na zdda -
dojde k rapidnimu zhorSeni stavu, eventudlné hrozi zdstava obéhu! Vleze se totiz zvysi
prokrvent plice az o 400 ml, prohloubi se patofyziologicky podklad dusnosti a hrozi kata-
strofa! Pacienta mdme opfeného zddy o sviij hrudnik a ukldddme ho postupné s moZnosti
okamzité ptimé laryngoskopie a intubace jiz v $ikmé poloze téla. Snazime se neprovddét
uvod do anestezie s apnoickou pauzou!

Symptomatologie této klinické jednotky zavisi na rozsahu uzdvéru cévniho fecisté
v rozmezi asymptomatického priibéhu aZ po vtetinovou smrt. Obycejné jde o néhle
vzniklou dusnost, retrosterndlni bolest, nékdy pleuralni bolest lokalizovanou mezi
lopatkami nebo v boku s vyzafovanim do ramene se zavislosti na dychacich pohybech,
a suchy drazdivy kasel. Pfitomna muze byt podle zdvaznosti cyandza, tachypnoe, ta-
chykardie, pleurdlni 3elest, zvy$end napln kr¢nich Zil, pokles S,0,, v krevnich plynech
typicky hypoxémie s hypokapnii (i pti hyperventilaci), na EKG P pulmonale, Q ve III,
S v 1, poruchy srde¢ntho rytmu. Pfi tukové embolii poruchy védomi, oligoanurie,
petechie na hrudniku, hlavé a spojivkach.

Terapie: taktika - jestlize diagnostika v terénu (a mnohdy i ndsledné v nemoc-
nici) je nesnadnd, pak je lé¢ba vétsinou symptomatickd. Aplikujeme O, 1é¢bu, pfi
nelep$eni stavu nevahame s endotrachealni intubaci k dosazeni lepsi oxygenace
organismu. Podévame heparin 10 000 j. i.v. bolus (nasledné heparin i.v. kontinualné
20-30 000 j./24 h, upravujeme podle hodnot aPTT), eventudlné v kritickych stavech
se silnou suspekci s jasnymi anamnestickymi a diagnostickymi voditky lze podat
streptokindzu 250 000 IU i.v. jako bolus, s ndslednou kontinudlni infuzi 100 000 IU/h
po dobu 12-24 hodin (pted aplikaci streptokinazy se poda 200 mg hydrokortizo-
nu i.v.). U stavl s ndhlou zéstavou obéhu v terénu na podkladé embolizace postu-
pujeme podle zésad KPR, dlouhodobé preziti je vsak u takovych extrémnich stavii
mélo pravdépodobné.
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Pneumotorax (PNO) znamend pfitomnost vzduchu v pleurdlni dutiné s kolapsem
plicniho parenchymu. Tzv. traumaticky PNO je dusledkem traumat penetrujicich nebo
i nepenetrujicich hrudni sténu (tupé narazy hrudniku u autonehod & padi z vysky,
tlakova vlna pfi explozich). Pneumotorax ale mtze vzniknout i spontdnné. Primdrni
spontanni PNO se vyskytuje u zdravych lidi vy3sf postavy ve véku 20-40 let (incidence
u muzii 7,4/100 000 obyvatel; pomér vyskytu muzi a Zeny je 5 : 1). Za hlavni rizikovy
faktor se povazuje koufeni. Recidivy jsou &asté (25-90 %). Sekundarni spontanni
PNO je projevem zékladniho plicniho onemocnéni (CHOPN, plicni TBC, abscedujici
pneumonie, bronchogenni karcinom). Pneumotorax iatrogenni je komplikaci dia-
gnostickych a lécebnych tikonit v oblasti hrudniku: po KPR, pii UPV, hrudni punkce,
kanylace v. subclavia ¢i v. jugularis, akupunktura.

Akutné vznikly rozsahlejsi PNO klinicky charakterizuje tridda pfiznaki: dusnost,
kagel (suchy, drdzdivy) a bolest na hrudi (ostrd, bodava). Mensi PNO mize probi-
hat asymptomaticky. Auskulta¢né jsou na postizené strané oslabené dychaci $elesty
a hypersonorni poklep. U tzv. tenzniho (ventilového) PNO (obr. 7.6) se hromadi
inspirovany vzduch v pleurdlni dutiné a nasledné mtizeme hmatat v podko#i hrudniku
a krku zlovéstné praskajici podkozni emfyzém (krepitace). Diagn6zu pneumotoraxu
potvrdime provedenim rtg hrudniku (ve vydechu, v zadopfedni a boéni projekci,
obr. 7.7).

Terapie: zékladem terapie v PNP je pod4véni O,, popiipadé tlumeni bolesti a kasle.
U spontdnniho PNO malého rozsahu neni nutna intervence, vétiinou se vstfeba do
7-14 dnti. Hrudni drendz ma byt provedena na specializovaném pracovidti (pneumo-
logie, hrudni chirurgie, ARO, JIP). Jedinou vyjimkou je nartistajici tenzni pneumoto-
rax - v téchto ptipadech jde o neodkladny Zivot zachrafiujici vykon.

Obr. 7.6 Princip vzniku tenzntho (ventilového) PNO (zdroj: www.cvmbs.colostate.edu/
clinsci/wing/trauma/tension.htm)
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Obr.7.7 Kompletni levostranny PNO (zdroj: int-prop.lf2.cuni.cz/foto/ albumrtgplic.htm)

Postup:

L. Kyslik - polomaskou, vyssi priitok, i pacientéim s normélni hodnotou saturace 0,
(urychluje se tim vstrebavani dusiku z pleuralni dutiny).

2. Analgetika - pfi bolestech (napt. fentanyl 0,1 mgiv.).

3. Drenaz hrudniku - problémem indikace drenaze v pfednemocni¢ni pééi je ne-
moznost potvrzeni diagndzy a rozsahu (parciélni, kompletni) pneumotoraxu rtg
obrazem. Z toho divodu zavédime drén jediné v pripadé progredujici respira¢ni
insuficience, rychle se rozvijejictho podkozniho emfyzému a obéhové nestability
(progredujici tenzni PNO). Jako misto pro vstup volime II. mezizebii v mediokla-
vikuldrni ¢ate, kde je dostate¢né $iroky interkostalni prostor. Drén zavadime kolmo
na hrudni sténu tésné nad hornim okrajem spodniho zebra, abychom neposkodili
nervove-cévni svazek. Jakmile pronikneme do pleuralni dutiny, povytahneme trokar
a drén zasuneme 15-20 cm do hrudni dutiny. Po uvolnéni pretlaku napojime drén
na odsavacku s mirnym sanim.

4. Pokud nemame zkusenost s drendz{, mtizeme jako alternativu neodkladné péce
u progredujiciho tenzniho PNO zvolit zavedeni 5-10 Sirokych i.v. kanyl (napt. 16G,
oranzova barva) do I1.-V. mezizebii postizené poloviny hrudniku. Typicky zvuk
unikajiciho vzduchu potvrdi diagnézu. Na kanylu je vhodné navléknout nastfizeny
prst pryzové rukavice tak, aby se umoznil unik vzduchu z pohrudnic¢ni dutiny.

5. Polohu béhem trasportu volime tak, abychom nijak neomezovali zdravou polovinu
hrudniku.

Shrnuti diferencialni diagnézy dugnosti na podkladé doprovodnych klinickych
priznakd a patofyziologie poskytuje tab. 7.7.

-
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Tab. 7.7 Shrnuti diferencidini di

ptiznakii a patofyziologie

agnozy dusnosti na podkladé doprovodnych klinickych

klasifikace ptiznaky, patofyziologie onemocnéni, okolnosti

plicni dudnost malé, povrchni dychani bez atelektdzy, pneumonie, plicn{ fibrozy
restrikéntho  bronchialni obstrukee, nalez na a resekce, pohrudni¢ni vypotky,
typu hrudniku, na plicich, omezen4 pneumotorax, deformity hrudniku,

plicni du$nost

vitdln{ kapacita, FEV, normdlni

zpomalena dechovd frekvence,

neuromuskuldrni onemocnéni

zanétlivé a nddorové stenézy

obstrukéniho  inspiraéni nebo exspira¢ni hornich cest dychacich, aspirace,
typu obstrukce, nalez na dychacich asthma bronchiale, chronicka
cestdch a na plicich, vitdlni kapacita bronchitida, obstrukéni emfyzém
normalni, FEV, prodlouzena
kardialni Casto zéchvatovité ortopnoe, levostrannd srde¢ni nedostate¢nost
dusnost zndmky onemocnéni levého srdce pti ICHS a hypertenzi, aortalni
$ Zilnim méstnanim a mitrélni vady
zmenseny minutovy srde¢ni objem  akutni cor pulmonale u plicni
embolie
extratorakdlni  poruchy dechového centra mozkovid skleréza, nitrolebni
dusnost hypertenze, CMP, nddory
kraniotrauma
zvySend spotfeba O, horko, horecka, hypertyreéza
nedostate¢ny transport O, tézké anémie
metabolickd acidéza diabetické acidéza, laktacidéza,
urémie
zvySena dechovd prace extrémni obezita
farmaka myorelaxancia
psychogenni  dechové neurézy hyperventila¢ni syndrom, vzdychavé
dusnost

Tonuti je akutni respira¢ni insuficience

dychén{

vyvoland asfyxii pfi nepriichodnosti dychacich

cest s ndslednym tézkym poskozenim funkce plic. Pi tonuti ve sladké vode, ktera je
hypotonicka vzhledem ke krevni plazmé, dochdzi k presuntim tekutiny z plicnich sklip-
ki do intravazalniho prostoru, k nésledné hemodiluci a pripadné osmotické hemolyze
s hyperkalémif a rozvojem DIC. P#i aspiraci slané vody je popisovana hemokoncentrace
a plicni edém pfi stagnaci tekutiny v plicnich sklipcich. P¥i masivni aspiraci vody je
vsak ve viech pripadech bezprosttednim Zivot ohrozujicim faktorem hypoxémie.

U aspirace sladké i slané vody je téeba v kazdém pfipadé pocitat s vazokonstrikci
v plicnim cévnim feiéti nasledkem hypoxémie, s bronchokonstrikeci a edémem bron-
chidlni sliznice. Té7ké poskozeni surfaktantu s naslednym kolapsem alveold, poskoze-
nim alveolokapilirni membrény a rozvojem pravolevého zkratu je mozné i u stavii po
tonuti, kdy nedoslo k zéstavé obéhu. Zavaznou a zéroves béZnou komplikaci tonuti je
aspirace zaludecniho obsahu. U pfiblizné kazdého desatého loveka dochdzi pti tonut{
kreflexnimu laryngospazmu, ktery zabrani aspiraci. Hypoxémie se rozviji pochopitelné
stejné jako u aspirace vody, nicméné nedochézi k zavaznému poskozeni funkee plic.
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Terapie: postupy KPR jsou platné i pro stavy po tonuti, jsou zde v8ak urcita spe-
cifika. Vzdy je tfeba navic myslet na mozné negativni ovlivnén{ funkce myokardu
zménami ve vnitinim prostfedi. Kromé zmén v hematokritu a mnozstvi hemoglobinu
jsou dilezité zmény v koncentraci elektrolytd — zejména hyperkalémie s rezistentni
komorovou fibrilaci. I v letnim obdobi jsou pacienti po tonuti vétinou podchlazeni.
Tato skutecnost na jedné strané zvysuje tspésnost KPR a nadéji na preziti, na druhé
stran€ sniZuje prah vzniku komorové fibrilace. KPR po tonuti tedy musi byt provadéna
protrahované a za postupného ohfivéni téla. U tonuti je tfeba vidy piedvidat zdvazné
postizeni plicnich funkci. Kazdy pacient po tonuti - tedy i kdyby nepodstoupil KPR —
by mél byt hospitalizovan a komplexné vysetien.

V praxi se pomérné Casto setkdvame s tzv. psychogenni dusnosti (také neurocirkulaéni
astenie, hyperventila¢ni tetanie apod.). Miize postihnout vSechny vékové skupiny i obé
pohlavi, nicméné typickym predstavitelem pacienta je mladé 7ena gracilni télesné kon-
stituce, trpici iizkostnou poruchou, nespavosti a ptehnanym pocitem zodpovédnosti.
Triggerem (spoustécim faktorem) miize byt stres v zaméstnani, v osobnim #ivoté, tézka
nemoc blizkého ¢lovéka apod. Subjektivné je stav vniman jako bezprostiedni ohrozeni
Zivota, a tak také musime k pacientovi pfistupovat. Nejvétsi chybou je bagatelizace
stavu pfed pacientem. Typicky je uzkostny vzhled, hyperventilace s tachypnoe, pocit
brnéni prsti (mravenceni az kie¢ rukou - ,porodnické ruka® z hypokalcémie), pocit
bulen{ srdce s objektivné pritomnou tachykardii. Dtlezité je ziskani divéry a pecli-
vé vySetfent (fyzikdlni vysetteni, S,0, a EKG), coz jiz samo o sobé vétdinou vede ke
zklidnéni pacienta.

Terapie: Iekem volby po vylouceni kardiélni ptitiny (EKG je nutnosti!) je sedati-
vum - nejlépe diazepam podavany i.v. frakcionované (obvykle do 10 mg) v zavislosti na
reakei, kterd je u kazdého pacienta jina: napt. drobné Zena pivykla na benzodiazepiny
miiZe potfebovat vétsi davku nez muz dvojnasobné télesné hmotnosti. Subjektivni
stesky postupné mizi, pacient se citi dobte, mnohdy dochazi az k euforii. Stejné tak
mizi i objektivni ptiznaky (tachypnoe, tachykardie). Pokud viak pretrvavaji objektivni
ptiznaky, je nutné patrat dél, ptipadné indikovat hospitalizaci. Jednoducha 1é¢ebna
pomdcka, totiZ igelitovy sacek na oblicej ke zpétnému vdechovani a upravé hladiny
CO,, je sice funkeni, ale nemusi jej tolerovat viichni pacienti, navic néktefi tento postup
nepovazuji vzhledem k ,véznosti“ svého stavu za dostatecny.
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