Urgentni medicina v klinické praxi lékafe
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Asthma bronchiale je chronické zanétlivé onemocnéni dychacich cest. Projevuje 4
epizodami dugnosti, kasle, piskdni nebo tisni na hrudi. Na svété trpi astmaten ,
300 milionti osob, z nichz 250 tisic roéné na astma zemie, V CR je odhadovani py
valence astmatu 8 %, mortalita 1/100 000 obyvatel.

Jako exacerbaci astmatu ozna¢ujeme stav progresivniho zvySeni intenzity a {1}
vence ptiznakd. K progresi tézkosti dochazi néhle (v prabéhu minut a7 hodin), nel,
je nastup pozvolny (dny az tydny). Jako spoustéée se nejcastéji uplatiiuji alerpep,
infekee (hlavné virové), cigaretovy kouf & zplodiny spalovacich motordg, I¢ky
lina acetylsalicylov4, NSAID) nebo vynechani antiastmatik, fyzickd ndmaha a e
vypeéti. Patofyziologickym koreldtem exacerbace je tridda bronchospazmu, edey d
sliznice a stdzy hlenu. Bronchialni obstrukce je na rozdil od CHOPN (viz dile) 1
verzibiln{ a vét§inou dobfe medikamentézné ovlivniteln. V domacim prosti
tiZi exacerbace odhadnout podle subjektivnich pfiznakd, auskulta¢niho ndlezy exspi
racnich spastickych fenoménti (v kritickém stavu naopak paradoxné tichd pli.! :
Pritomnost respiracni insuficience monitorujeme pulznim oxymetrem (8,0,). Ti .
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Dechova nedostate¢nost v urgentni medicing

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

stadium p,O,

I normalni
11 lehkd hypoxémie

I11 stfedné tézka
hypoxémic

v tézka hypoxémie

bronchialni obstrukce lze posoudit stanovenim vrcholového vydechového priitoku
(PEF - peak expiratory flow) pomoci jednoduchého mechanického vydechoméru.

paCOZ

hypokapnie
hypokapnie

normalni

hyperkapnie

pH

alkalické
alkalické

normalni

kyselé

Hodnoty PEF < 100 I/min svédéf pro téZkou obstrukci.

Priznaky tézkého akutniho astmatu (tab. 7.3):

1. Klidové dusnost (které mize predchézet drazdivy kagel) s nemoznosti fici vétu na
jedno nadechnuti

Prodlouzené exspirium s piskoty a vrzoty, asto distanénimi

Dechova frekvence nad 30/min
Pulzové frekvence nad 120/min

Agitovanost

P PR W B

kysliku)

7. PEF pod 100 litrti/min (dospéli)

Ptiznaky Zivot ohrozujiciho astmatu:

1. snizené dechové usilf, cyanéza, auskultaéné tichy hrudnik,
2. bradykardie, hypotenze,
3. vyCerpani, alterace védomi.

Pozor: ndhld zdstava obéhu rezultujici z hypoxémie pti astmatickém stavu je velmi obtizné
fesitelnd, spazmus bronchit miiZe zareagovat a% na vysoké davky adrenalinu poddvané
v souvislosti s KPR. Pfi netispéchu KPR miiZe pretrvivat bronchospazmus jesté desitky

minut po smrti.

acidobazicka
rovnovaha

respira¢ni alkaléza
respiracni alkaléza

normalni

respiraéni acidéza

Saturace O, < 90 %, krevni plyny p,0, < 8 kPa, p.CO, > 6,5 kPa (bez podavéani

Terapie: taktika v PNP - nemocné se stfedné té7kym zachvatem, kte# dobie za-
reaguji na vstupn{ podani bronchodilatancii, mtizeme ponechat v domaci péci (pred-
pokladem je pacient schopny spoluprace a moznost dennich kontrol na plicni ambu-
lanci). K hospitalizaci jsou indikovani nemocni s nedplnou nebo $patnou odpovédi
na pocatecni lécbu, s respiraéni insuficienci, nemocni s tézkym zachvatem a hrozici

zastavou dechu.

Zaklad terapie spociva v podévani O,, inhalaénich bronchodilatancii a kortiko-

steroidu.
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Urgentni medicina v klinické praxi lékaFe

Tab. 7.4 Orientaéni hodnocent hypoxémie podle S0, (Biihlmann a Rossier)

saturace O, ' .
>94 % normoxémie b

94-90 % lehkd hypoxémie i
90-80 % stredné tézkd hypox émje f 8
80-70 % té7ké hypoxémie |
<70 % velmi té7kd hypoxémje | o k
. ,{ ‘,‘JV.{". .
fe ‘
Postup: A
1. Pacienta nechdme v poloze, ve které se mu nejlépe dycha. Minimalné s nim . K«

nipulujeme.

2. Kyslik - podavame pokud mozno zvihéeny o predehtéty, pritok davkujeme s cilem
udrzet S0, nad hranici 90 % (tab. 7.4).
Pozor: pokud u dusného pacienta

Zjistime Zndmky respiracni insuficience, nejdtiv & o
zajistime poddvdni kysliku a az pot

O Pokmfujeme v dalsim vysetfovini,

M

w

lig. inh.) podayame pres ndstavec (spacer) 4 daky
(asi 400 pg) po 20 minutach prvni hodinu (obyy. 7.3), nebo nebulizaci: Ventolin lig.
inh. 1 ml (5 mg) + 1 ml fyziologického roztoky, (nebo lépe s 1 ml MgSO,). V stk
stavech Ize podat nebulizaci az 25 mg/h! Vihodou nebulizace je moznost soutas
ného podévéni O,.

V ptipadé netspéchu lze bronchodilata¢ni efe

kt potencovat ptidanim anticholine
gika (ipratropium bromid). Na trhu jekdispo

zici kombinovany preparét iprate pia
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Obr. 7.3 Pousziti inhaldtory se spacerem (pacieny ;i d

0 spaceru aplikuje pozadovan
pocet ddvek z davkovace, potom aerosol z komiirky zyo1

na inhaluje)
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Dechova nedostate¢nost v urgentni mediciné

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 dostatené uc¢innou i bezpecnou davku.

V piipadé tézkych exacerbaci lze podavat betamimetika také parenteralné (s.c., i.m.,
i.v.), preparat terbutalin (Bricanyl inj.).

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

Kortikosteroidy: podavame i.v. nebo i.m. — metylprednisolon (Solu-Medrol)
40-80 mg i.v. nebo hydrokortizon 200 mg i.v. Klinicky efekt Ize ocekavat do 1 ho-
diny od podani.

4. Aminofylin i.v.: podle soucasnych doporuceni neptindsi vyhodu oproti 3,-mi-
metikiim. V davce 5-6 mg/kg i.v. v infuzi ho lze aplikovat u tézsich exacerbaci
s nedostate¢nou odezvou na zékladni terapii, nebo kdyz nemame k dispozici
betamimetika.

Pozor: na rozdil od platnych doporuceni pozorujeme v terénu fadu pacientil, kierym
se prakticky hned po poddni aminofylinu ulevi a zdroven se zlepsi poslechovy ndlez.

5. MgSO,: 2 g vjednoduché infuzi po dobu 20 minut pouzivame u téz3ich exacerbaci,
zejména pokud stav nereaguje na inicialni inhalaéni lécbu.

6. Adrenalin je lékem 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. Intraven6zné podavame 1ml bolusy adrena-
linu v fedéni 1 : 10 000, tj. k 1 ampuli adrenalinu dotdhneme roztok 5% glukozy
do 10ml stfikacky.

Pozor: nékteti pacienti poddni i velmi nizkych ddvek adrenalinu pfi védomi velmi
Spatné subjektivné toleruji. Nejcastéji pocituji tizkost, buseni srdce a silnou nevolnost!

Intubace a uméla plicni ventilace je posledni moznosti lé¢by pacientd, u kterych
farmakoterapie selhala. Indikujeme ji v téchto piipadech:

zastava dychdni nebo pretrvavajici dechova frekvence > 35/min,
piiznaky vycerpani, somnolence az kéma,

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

bradykardie, hypotenze, zastava obéhu.
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Urgentni medicina v klinické praxi lékare

Pro uvod do celkové anestezie Ize vyhodné vyuzit bronchodilataéni efekt ketaminu
(Calypsol inj. sol.). Volime trachealni kanylu s vnitinim priimérem nejméné 8 mm.
Z ditvodu rizika barotraumatu pti hyperinflaci nastavujeme béhem fizené ventilace

niz$i dechové objemy (6-8 ml/kg), frekvenci pod 10/min, vrcholovy inspira¢ni tlak
pod 5 kPa.

V Ceské republice je asi 8 % populace s chronickou obstrukéni plicni nemoci (CHOPN)
a umird na ni kolem 2000 osob ro¢né (celosvétova mortalita ¢ini 4,7 milionu/rok).
Na vzniku CHOPN se mohou podilet dédi¢né faktory (napt. tézka hereditdrni
deficience a,-antitrypsinu), ale u Vvétiny pacientti jsou to faktory vnéjsi: nejrizikovéjsi
je kouteni cigaret (obr. 7.4). Podle dostupnych tdajti kou#{ v CR asi 32 % populace,
ptitom 50 % kufaki nad 45 let spliiuje kritéria pro stanoveni diagnézy CHOPN.

Pozor: s jistou nadsdzkou Ize konstatovat, Ze prvni lécebny krok u pacienta s dekompen-
zovanou CHOPN je uhasent cigarety.

U CHOPN patologické zmény postihuji proximdlni dychaci cesty, perifern{ bron-
chy, plicn{ parenchym a plicni cévy, kde probihé chronicky zdnét se strukturalnimi
zménami,

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

Nejcastéjsi pricinou exacerbace jsou virové a bakterialni infekce dychacich cest,
nicmené aZ u tfetiny exacerbaci nelze zjistit pfic¢inu. Primérni patofyziologickou
zménou je u tézké exacerbace zhorseni vymény plynt v disledku zhorseni poméru
ventilace/perfuze. Zanét v bronsich a edém, hypersekrece hlenu a bronchokonstrikce
vedou k zméndm ventilace, zatimco hypoxicka konstrikce plicnich arteriol mutize
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Obr. 7.4 Co vie je v cigareté? (zdroj: www.kurakovaplice.cz)
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Dechovéa nedostate¢nost v urgentni mediciné

modifikovat distribuci perfuze. Vysledkem je prohlubujici se hypoxémie, hyper-
kapnie, respira¢ni acidéza, tedy globalni respiracni insuficience, coz nasledné vede
k respira¢nimu selhani a umrti (tab. 7.5).

Pozor: tito chronicti pacienti jsou v klidu casto adaptovdni na neuvéfitelné hodnoty krev-
nich plynii, napt. 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 dosel sam z domova
kviili zhorient dusnosti (nebo snad jen pro recepty). V rdmci vstupnich vySetfeni mu byla
odebrdna krev z a. radialis k vySetfeni krevnich plynil. 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 lékat 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 sim odnesl ndbér do laboratote. Kdyz

se vratil, byla hodnota p,0, 4,0 a p,CO, 8,0 kPa.
Piiznaky téiké exacerbace CHOPN (stali splnéni jednoho kritéria):

- zvy$eni dechové frekvence nad 25/min,

- tepova frekvence nad 110/min,

o PEF pod 100 I/min,

o zména védomi (somnolence nebo zmatenost, neklid),

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

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

stadium  spirometricka klinické charakteristika
charakteristika
L. lehké FEV /FVC < 0,7 pacient s chronickymi ptiznaky nebo bez chronic-
FEV, > 80 % NH kych ptiznaki (kasel, expektorace); pacient si jesté
nemusi uvédomovat, ze funkce jeho plic je jiz
abnormalni
I1. sttedné FEV,/FVC<0,7 pacient s chronickymi ptiznaky nebo bez chronic-
tézké 50 % < FEV, < 80 % NH  kych priznaki (kasel, expektorace); ptiznaky

obvykle progreduji a objevuje se namahova
dusnost; v tomto stadiu vétsinou pacient vyhleda
1ékafskou pomoc pro dusnost nebo exacerbaci

III. tézké  FEV /FVC< 0,7 pacient s chronickymi ptiznaky nebo bez chronic-
30% < FEV, <50 % NH  kych priznaki (kasel, expektorace); typickeé je
zhorgeni dugnosti, ktera limituje pacienta v jeho
dennich ¢innostech; exacerbace se opakuji
a prakticky vidy 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

7 ame




Urgentni medicina v klinické praxi lékate

Priznaky Zivot ohrozujici exacerbace CHOPN:

o bradypnoe, nepravidelné dychan, zdstava dychéni,
e zmatenost nebo kdma,
o bradykardie, hypotenze,

o krevni plyny (bez pod4vani 0,):p,0,< 6,7 kPa, p,CO,> 9,3 kPa,pH < 7,3.

Indikace k vy$etfeni v nemocnici nebo k hospitalizaci z dfivodu akutni exacer-

bace CHOPN;:

e Vyrazné zvyseni intenzity ptiznakd, napt. néhly zacdtek klidové dusnosti,
¢ CHOPN se zdvaznou obstrukei pfitomnou jiz v klidovém stadiu,

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

o exacerbace, ktera se nemirni po pocateéni lécbe,

o zévazna komplikujici onemocnéni,

e nove se vyskytujici arytmie,

o diagnostické nejasnosti,

o pokrocilejsi vk,

¢ nedostate¢nd domaci podpora.

Terapie: taktika - vzdy je lepsi pacienta s exacerbaci CHOPN transportovat na pra-
covisté s moznosti umélé plicni ventilace. Zdkladem lécby (podobné jako u astmatu) je

zlep8eni hypoxémie oxygenoterapii, ovlivnéni bronchokonstrikce inhalaci B,-mimetik
spolecné s podavanim kortikosteroidi.

Postup:

1. S pacientem minimélné manipulujeme, nemé zbyte¢né mluvit, nezhordovat dugnost
odebiranim podrobné anamnézy.

2. Kyslik - indikujeme pti poklesu 5,0, pod 90 %, s cilem udrzet saturaci kolem
hodnoty 90 %. Je chybou podavat vysoké priitoky O, s cilem navysit hodnotu S,0,
napt. k 98-100 %, protoze nékteti pacienti s CHOPN mivaji tendenci retinovat
CO, (zkuseni nemocni to 0 sobé védi a éasto nam jsou schopni i sdélit, jaky pritok
kysliku v minulosti jesté tolerovali). Obli¢ejovou maskou je mozné doséhnout FO,
(frakee inspirovaného kysliku) az 0,6, kyslikovymi brylemi maximalné 0,4. Z toho
divodu pti piiblizeni S,0, k 90 % sniZujeme prutok. Prostfedkem, jak v terénu
monitorovat hladinu CO,, je méfeni E.CO, pomoci specialn{ oblicejové masky
$ moznosti napojeni kapnometru (obr. 7.5).

3. Bronchodilatancia inhala¢né: kratkodobé ptisobici B,-mimetika s rychlym n4-
stupem ucinku (salbumatol, fenoterol, terbutalin) samostatné nebo v kombinaci
s anticholinergiky, kterd blokadou muskarinovych receptord M, a M, eliminuji
bronchokonstrikéni tu¢inek acetylcholinu. Vyhodny je kombinovany preparét Bero-
dual (fenoterol + ipratropium bromid), aplikovany nebulizaci kontinualné. Inhala&ni
smés ptipravime z 2 ml Berodualu lig. inh. (1 mg fenoterolu a 0,5 myg ipratropia)
a 2 ml fyziologického roztoku. Uréitou nevyhodou nebulizace je nutnost vyssiho
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Obr. 7.5 Pfiklad ventimasky

pritoku hnaciho plynu k vytvoreni mlhy, ¢ehoz disledkem muiZe byt rozvoj zdvazné
hyperkapnie, pokud jako hnaci plyn mame k dispozici jen O,. Pti nedostatedné
odezvé lze ti¢inek potencovat i.v. poddnim aminofylinu (Syntophyllin inj. sol.)
v ddvce 5-6 mg/kg v 100 ml nebo 250 ml fyziologického roztoku, obvykle spole¢né
s kortikosteroidy.

Pozor: nepoddvat pacientiom dlouhodobé uZivajicim retardované formy aminofylinu
nebo teofylinu bez stanoveni jejich hladin v krvi.

. Kortikosteroidy: prispivaji k obnoveni plicnich funkci, zlep$uji oxygenaci, snizuji
pocet selhdni 1é¢by. Nejlepsi depozici v plicni tkani vykazuje metylprednisolon
(Solu-Medrol), 40-80 mg v kratké infuzi fyziologického roztoku je postatujici.
Vysoké davky s sebou nesou zvysen rizika nezadoucich téinkd.

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

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

Indikacemi k UPV jsou:

zastava dechu, tachypnoe nad 35/min nebo ndsledna bradypnoe,

progredujici tézkd dudnost se zapojenim pomocnych dechovych svald nebo para-
doxni dychaci pohyby,

somnolence, kdma,
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e tézkd nelepsici se hypoxémie (p,0,< 5,3 kPa), hyperkapnie (p.O,> 8,0 kPa), t&7k4
acidoza (pH < 7,25),

* hypotenze, srde¢ni selhani, 3ok

Sekvestrace tekutiny mimo plicni cévni Fecisté intersticialné & intraalveoldrné zptsobi
plicni edém. P¥i¢inou je pfi neporusené alveolokapilarni membrané levostranné srde¢-
ni selhdvéni (AIM, myokarditida, kardiomyopatie, mitralni stendza, hypertenzni krize,
objemové pretizeny), kdy hydrostaticky tlak v plicnich kapilarach prekroc¢i onkoticky
tlak krevni plazmy a nasledné dochazi k extravazaci. (U tzv. nekardidinich Pplicnich
edémil thvi priting mimo srdce a je ji napt. ARDS, sokovd plice, inhalaéni trauma.)
U du$nosti zptisobené selhénim srdce hovofime o asthma cardiale (tab. 7.6).
Klinicky je pacient v tizkostném stavu, s duSnosti a tachypnoe, s expektoraci zpé-
néného, mnohdy razového Sputa, v ortopnoické poloze se zapojenim pomocnych
dychacich svalg, bledy, pfi progresi stavu cyanoticky, studené opoceny, s tachykardii,
nékdy srde¢nim cvalem, poslechové se zéplavou vihkych fenoménti. Kardidini astma se
vyskytuje spie v noci. Patofyziologicky zde hraje roli zvy3eny zilng pritok do plic vleze
a zvySeny tonus vagu ve spanku, Mnoho kutdki a bronchitika trpi soucasné ventila¢ni

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

Postup:

1. Poloha vsedg, spusténé dolni kondéetiny, event. turnikety na konéetiny.

2. Kyslik - co nejdtive, pres polomasku, nebo pokud je pacient schopen byt minimalni
spoluprice, je vhodné nechat vydechovat pres masku proti odporu (PEEP ventil).
Pritok regulujeme podle hodnot 5,0, s cilem udrzet se lehce nad 90 %, hyperoxie
je pro préci srde¢niho svalu kontraproduktivn.

3. Nitrdty - snizuji jak predtiZeni, tak i dotizen{ (vyhodné u hypertenze), zlepguji
ischémii myokardu. Vhodny je izosorbitdinitrét (ISDN), vstupné 1-2 vstriky pod

Tab. 7.6 Diferencidini diagnéza asthma bronchiale a asthma cardiale

asthma bronchiale asthma cardiale

obstrukee bronchii plicni méstnéni

mladsi pacienti star$i pacienti

expozice alergenu no¢ni zéchvaty
bez primérniho srdecniho onemocnéni prokazatelné onemocnéni levého srdce
pfevainé suché plicni Selesty pfevainé vlhké plicni Selesty
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jazyk, po zavedeni i.v. kanyly podévame bolusy 3 mg po 4 minutach (celkova dévka
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 Zil a zvy$enim diurézy. Poddvdme
40-80 mg i.v. (napf. 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 — podévd se v ddvce 240-480 mg i.v. pti bronchospazmu.

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

8. Umaéla plicni ventilace v rezimu PEEP - u téZce hypoxemickych pacientt, jejichz
stav se nedat{ zlepsit uvedenou 1écbou.

Pozor: je-li nutnd intubace, nikdy ji neprovidime 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 opteného zddy o sviij hrudnik a ukldddme ho postupné s moznosti
okamzité ptimé laryngoskopie a intubace jiz v Sikmé poloze téla. Snazime se neprovddét
tvod do anestezie s apnoickou pauzou!

Symptomatologie této klinické jednotky zavisi na rozsahu uzavéru cévniho fecisté
v rozmezi asymptomatického priibéhu az po vtefinovou smrt. Obycejné jde o nahle
vzniklou dusnost, retrosternélni bolest, nékdy pleuralni bolest lokalizovanou mezi
lopatkami nebo v boku s vyzarovanim do ramene se zavislosti na dychacich pohybech,
a suchy drazdivy kasel. Pfitomna mize byt podle zavaznosti cyanéza, tachypnoe, ta-
chykardie, pleurdlni Selest, zvy$ena népln krénich zil, pokles S,0,, v krevnich plynech
typicky hypoxémie s hypokapnii (i pfi hyperventilaci), na EKG P pulmonale, Q ve III,
S v I, poruchy srde¢niho rytmu. Pti 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 1é¢ba vétsinou symptomatickd. Aplikujeme O, lécbu, pfi
nelep$eni stavu nevahame s endotrachedlni intubaci k dosazeni lep$i oxygenace
organismu. Poddvame heparin 10 000 j. i.v. bolus (nasledné heparin i.v. kontinudlné
20-30 000 j./24 h, upravujeme podle hodnot aPTT), eventualné v kritickych stavech
se silnou suspekei s jasnymi anamnestickymi a diagnostickymi voditky lze podat
streptokindzu 250 000 IU i.v. jako bolus, s naslednou kontinudlni infuzi 100 000 IU/h
po dobu 12-24 hodin (pted aplikaci streptokinazy se poda 200 mg hydrokortizo-
nu i.v.). U stavh s ndhlou zastavou obéhu v terénu na podkladé embolizace postu-
pujeme podle zésad KPR, dlouhodobé preziti je véak u takovych extrémnich stavii
malo pravdépodobné.
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Pneumotorax (PNO) znamena pfitomnost vzduchu v pleurdlni dutiné s kolapsem
plicniho parenchymu. Tzv. traumaticky PNO je diisledkem traumat penetrujicich nebo
i nepenetrujicich hrudnf sténu (tupé ndrazy hrudniku u autonehod & padi z vysky,
tlakova vlna pti explozich). Pneumotorax ale miize vzniknout i spontdnné. Primdrni
spontanni PNO se vyskytuje u zdravych lidi vyssi postavy ve véku 20-40 let (incidence
u muzi 7,4/100 000 obyvatel; pomér vyskytu mui 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 léc¢ebnych tkonti v oblasti hrudniku: po KPR, pfi UPV, hrudni punkee,
kanylace v. subclavia ¢i v. jugularis, akupunktura.

Akutné vznikly rozsahlejsi PNO klinicky charakterizuje triada piznaki: dugnost,
kasel (suchy, drazdivy) a bolest na hrudi (ostra, bodava). Mensi PNO miize probi-
hat asymptomaticky. Auskultaéné jsou na postizené strané oslabené dychaci Selesty
a hypersonorni poklep. U tzv. tenzniho (ventilovéhe) PNO (obr. 7.6) se hromadi
inspirovany vzduch v pleuralni dutiné a nasledné mtzeme hmatat v podkozi hrudniku
akrku zlovéstné praskajici podkozni emfyzém (krepitace). Diagnoézu pneumotoraxu
potvrdime provedenim rtg hrudniku (ve vydechu, v zadopfedni a bo&ni projekci,
obr. 7.7).

Terapie: zékladem terapie v PNP je podévani O,, poptipadé tlumeni bolesti a kagle.
U spontdnniho PNO malého rozsahu neni nutna intervence, vétsinou se vstieba do
7-14 dnt. Hrudni drendZ ma byt provedena na specializovaném pracovisti (pneumo-
logie, hrudni chirurgie, ARO, JIP). Jedinou vyjimkou je naristajici tenzni pneumoto-
rax - v téchto ptipadech jde o neodkladny zivot zachranujici vykon.

Obr. 7.6 Princip vzniku tenzniho (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.If2.cuni.cz/foto/ albumrigplic.htm)

Postup:

L. Kyslik - polomaskou, vy$i priitok, i pacientiim s normélni hodnotou saturace O,
(urychluje se tim vsttebavani dusiku z pleurélni dutiny).

2. Analgetika - pti bolestech (napt. fentanyl 0,1 mg i.v.).

3. DrenaZ hrudniku - problémem indikace drenaze v ptednemocni¢ni pé¢i je ne-
moznost potvrzeni diagnézy a rozsahu (parcialni, kompletni) pneumotoraxu rtg
obrazem. Z toho divodu zavddime drén jediné v piipadé progredujici respira¢ni
insuficience, rychle se rozvijejictho podkozniho emfyzému a obéhové nestability
(progredujici tenzni PNO). Jako misto pro vstup volime II. mezizebti v mediokla-
vikularni ¢éfe, kde je dostate¢né siroky interkostalni prostor. Drén zavddime kolmo
na hrudni sténu tésné nad hornim okrajem spodniho Zebra, abychom neposkodili
nervové-cévni svazek. Jakmile pronikneme do pleuralni dutiny, povytdhneme trokar
a drén zasuneme 15-20 cm do hrudni dutiny. Po uvolnéni pfetlaku napojime drén
na odsdvacku s mirnym sénim.

4. Pokud nemdme zkuenost s drendzi, mtZeme jako alternativu neodkladné péce
u progredujictho tenzntho PNO zvolit zavedeni 5-10 Sirokych i.v. kanyl (napt. 16G,
oranzova barva) do I1.-V. mezizebii postizené poloviny hrudniku. Typicky zvuk
unikajiciho vzduchu potvrd diagnézu. Na kanylu je vhodné navléknout nasttizeny
prst pryzové rukavice tak, aby se umoznil unik vzduchu z pohrudnicni dutiny.

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

Shrnuti diferencidlni diagnézy dusnosti na podkladé doprovodnych klinickych
ptiznaki a patofyziologie poskytuje tab. 7.7.
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Tab. 7.7 Shrnuti diferencidini diagnézy dusnosti na podkladé doprovodnych klinickych

pfiznakii a patofyziologie

klasifikace piznaky, patofyziologie onemocnéni, okolnosti
plicni dusnost malé, povrchni dychani bez atelektdzy, pneumonie, plicni fibrozy
restrikéntho  bronchidlni obstrukce, nélez na a resekce, pohrudniéni vypotky,
typu hrudniku, na plicich, omezens pneumotorax, deformity hrudniku,
vitdlni kapacita, FEV, normélni neuromuskuldrn{ onemocnén{
plicni dusnost  zpomalend dechova frekvence, zanétlivé a nddorové stendzy
obstrukéniho  inspiraéni nebo exspiraéni hornich cest dychacich, aspirace,
typu obstrukce, nalez na dychacich asthma bronchiale, chronicka

cestich a na plicich, vitdIn{ kapacita bronchitida, obstruken{ emfyzém
normalni, FEV, prodlouzena

kardialni Casto zachvatovitd ortopnoe, levostrannd srde¢ni nedostate¢nost
dusnost zndmky onemocnéni levého srdce pii ICHS a hypertenzi, aortalni
s Zilnim méstnanim a mitralni vady
zmenseny minutovy srde¢ni objem  akutni cor pulmonale u plicni
embolie
extratorakdlni  poruchy dechového centra mozkova skleréza, nitrolebni
dusnost hypertenze, CMP, nadory
kraniotrauma
zvySend spotieba O, horko, hore¢ka, hypertyreéza
nedostatecny transport O, tézké anémie
metabolickd acidéza diabetickd acidéza, laktacidéza,
urémie
zvySend dechovd prace extrémni obezita
farmaka myorelaxancia
psychogenni  dechové neurézy hyperventila¢ni syndrom, vzdychavé
dusnost dychéni

Tonuti je akutni respira¢ni insuficience vyvolana asfyxif pti nepriichodnosti dychacich
cest s ndslednym tézkym poskozenim funkce plic. Pfi tonuti ve sladké vode, ktera je
hypotonické vzhledem ke krevni plazmé, dochdzi k pfesuniim tekutiny z plicnich sklip-
kti do intravazalniho prostoru, k nasledné hemodiluci a pfipadné osmotické hemolyze
s hyperkalémii a rozvojem DIC. Pti aspiraci slané vody je popisovédna hemokoncentrace
a plicni edém pfi stagnaci tekutiny v plicnich sklipcich. P¥i masivni aspiraci vody je
vsak ve v8ech pripadech bezprosttednim zivot ohrozujicim faktorem hypoxémie.

U aspirace sladké i slané vody je tteba v kazdém pripadé pocitat s vazokonstrikci
v plicnim cévnim feéisti nasledkem hypoxémie, s bronchokonstrikci a edémem bron-
chidlni sliznice. Tézké poskozeni surfaktantu s ndslednym kolapsem alveolt, poskoze-
nim alveolokapilirni membrany a rozvojem pravolevého zkratu je mozné i u stavi po
tonuti, kdy nedoslo k zéstavé obéhu. Zavainou a ziroves béZnou komplikaci tonuti je
aspirace Zalude¢niho obsahu. U ptiblizné kazdého desatého clovéka dochazi pti tonuti
k reflexnimu laryngospazmu, ktery zabrni aspiraci. Hypoxémie se rozviji pochopitelné
stejné jako u aspirace vody, nicméné nedochazi k zdvaznému poskozeni funkee plic.
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Terapie: postupy KPR jsou platné i pro stavy po tonuti, jsou zde vsak urcita spe-
cifika. Vzdy je tfeba navic myslet na mozné negativni ovlivnéni funkce myokardu
zmeénami ve vnitfnim prostfedi. Kromé zmén v hematokritu a mnozstvi hemoglobinu
jsou diilezité zmény v koncentraci elektrolyti — zejména hyperkalémie s rezistentni
komorovou fibrilaci. I v letnim obdobi jsou pacienti po tonuti vétsinou podchlazeni.
Tato skutecnost na jedné strané zvysuje uspésnost KPR a nadéji na preziti, na druhé
strané snizuje prah vzniku komorové fibrilace. KPR po tonuti tedy musi byt provadéna
protrahované a za postupného ohfivéani téla. U tonuti je tieba vidy predvidat zavazné
postiZeni plicnich funkei. Kazdy pacient po tonuti - tedy i kdyby nepodstoupil KPR -
by mél byt hospitalizovén a komplexné vysetien.

V praxi se pomérné ¢asto setkavame s tzv. psychogenni dugnosti (také neurocirkulaéni
astenie, hyperventila¢ni tetanie apod.). Mize postihnout vSechny vékové skupiny i obé
pohlavi, nicméné typickym predstavitelem pacienta je mladé zena gracilni télesné kon-
stituce, trpici Gizkostnou poruchou, nespavosti a ptehnanym pocitem zodpovédnosti.
Triggerem (spoustécim faktorem) mize byt stres v zaméstnani, v osobnim Zivoté, tékéa
nemoc blizkého ¢lovéka apod. Subjektivné je stav vniman jako bezprostredni ohroZeni
zivota, a tak také musime k pacientovi pfistupovat. Nejvétsi chybou je bagatelizace
stavu pfed pacientem. Typicky je izkostny vzhled, hyperventilace s tachypnoe, pocit
brnéni prst (mravenceni az kie¢ rukou - ,porodnick4 ruka® z hypokalcémie), pocit
bugeni srdce s objektivné pfitomnou tachykardii. Dileité je ziskani divéry a pecli-
vé vysetfent (fyzikdlni vysetteni, S,0, a EKG), coz jiZ samo o sobé vétiinou vede ke
zklidnéni pacienta.

Terapie: Iékem volby po vylouceni kardialni pti¢iny (EKG je nutnosti!) je sedati-
vum - nejlépe diazepam podavany i.v. frakcionované (obvykle do 10 mg) v zavislosti na
reakci, kterd je u kaZzdého pacienta jina: napt. drobn4 zena pfivykld na benzodiazepiny
miiZe potfebovat vétsi davku nez muz dvojnasobné télesné hmotnosti. Subjektivni
stesky postupné mizi, pacient se citi dobte, mnohdy dochézi az k euforii. Stejné tak
mizi i objektivni ptiznaky (tachypnoe, tachykardie). Pokud viak ptetrvavaji objektivni
pfiznaky, je nutné pétrat dal, ptipadné indikovat hospitalizaci. Jednoduch lé¢ebna
pomiicka, 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 dostate¢ny.
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