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Respiracni insuficience

Definice:

» stav nedostateCnosti zevniho dychani, kdy se
hodnoty parcialnich tlaku arterialnich krevnich
plynu pohybuji mimo normalni rozmezi

Diagnozu nelze stanovit bez vySetreni krevnich
plynu:

e hypoxémie <9 kPa

e hyperkapnie > 6 kPa

e respiracni acidoza pH < 7,35



Deleni a terminologie

akutni — bez znamek kompenzace

respiracni insuficience

rronicka — kompenzacni mechaniz

hypoxemie+ hyperkapnicll manifestni- priznaky i v klidu

ompenzovana-pH v norm

ventilacni
selhani

lekompenzovana-pH<7,31

oxygenachi

parcialni
(hypoxemie) , v v .
atentni — pouze pri zvysene namazs
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Priciny parcialni respiracni
insuficience

Porucha je prevazné na urovni alveolus-plicni
kapilara.

e nerovnom¢ernost alveolarni ventilace

(atelektaza, pneumonie, lehci stavy akutniho
astmatu)

e porucha difuze

(intersticialni plicni procesy, kardiogenni edem plic,
casne stadium ARDS)

e porucha perfiuze

(plicni embolie, plicni zkraty, primarni onemocnéni
plicniho kapilarniho reciste)
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Priciny globalni respiracni
insuficience

Poruchy vedouci predevsim k alveolarni
hypoventilaci.
e plicni priCiny
(CHOPN, tézke akutni astma, jiné priciny akutni
obstrukce DC, ARDS v rozvinutém stadiu)
e mimoplicni priCiny
(porucha na Grovni CNS, periferniho
nervosvaloveho spojeni, dychacich svalu, hrudni
stény, pleury a pohrudnicni dutiny)
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Prehled nejcastejsich pricin

respiracni insuficience podle mista
vzniku

 CNS: urazy, krvaceni, ischemie, nadory, zanéty,
Intoxikace a lekove utlumy, poliomyelitis, vysoké
misSni leze, degenerativni a demyelinizaCni procesy

* nervosvalovy prenos.myastenie a jiné myopatie,
polyneuritidy a polyradikuloneuritidy, tetanus,
botulismus, vyrazné iontové zmeny, organofosfaty

* hrudnik a pleura: svalove dystrofie, kyfoskolioza,
traumata hrudniku, popaleniny hrudni steny, PNO
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Prehled nejcastejsich pricin

respiracni insuficience podle mista
vzniku

« obstrukce DC:zapadly jazyk, syndrom spankové
apnoe, aspirace, laryngospazmus, bronchospazmus,
zanety, tumory, stenozy, poraneni Ci utlak
n.laryngeus recurrens, poraneni, utlak hematomem

e plice: astma, zanéety, ARDS, atelektazy,kontuze

* kardiovaskularni priciny: kardiogenni edem plic,
plicni embolizace



Akutni plicni selhani

Definice: nahle vznikle, funkéni a strukturalni postizeni
plicni tkané€, charakterizované vznikem hypoxemie, snizenim
plicni poddajnosti a nizkou funk¢ni rezidualni kapacitou,
typickym rtg ndlezem jsou bilaterdlni difuzni plicni infiltraty
v dusledku zvySeni mikrovaskularni permeability v plicich

zahrnuje ALI (acute lung injury) a ARDS (acute
respiratory distress syndrome)




rychly nastup

porucha oxygenace (Pa02/FiO2< 300 torr)
nezavisle na PEEP

rtg plic-bilateralni infiltraty

PCWQP < 18 torr nebo absence
levostranného srdecniho selhani

rychly nastup

porucha oxygenace (Pa02/FiO2< 150 torr)
nezavisle na PEEP
rtg plic-bilateralni infiltraty

PCWP < 18 torr nebo absence
levostranného srdecniho selhani




Syndrom dechove tisne dospéelych
Adult Respiratory Distress Syndrom

Definice
 akutni zacatek
 bilaterdlni RTG infiltraty na plicich
* nekardiogenni ptivod edému
* nizky oxygenacni index = paO2/F102 <
200mmHg

e difuzni bunécna dysfunkce plicniho parenchymu
vyvolana faktory, kter¢ jsou soucasti celkove
zanétliveé reakce organizmu na piime €1 neprime
posSkozeni
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Priciny ALI/ARDS

@ primeé poskozeni plic: kontuze, aspirace, difuzni plicni
infekce, inhalace toxickych plynu a par, inhalace
horkych plynu a par, plicni embolie ---pusobeni noxy
bezprostiedné na plicni tkan

® neprimé poskozeni plic:sepse, polytrauma,
pankreatitidy, masivni transfiize, vzacné po mimotélnim
obchu --- humoralni 1 celularni mechanizmy
systémoveho zanétu




ARDS patofyziologie

 ALI/ARDS patii mez1 prevazné restriktivni plicni
onemocnénl, vznikle v dusledku zvysene permeability
alveolokapilarni membrany pri difuznim alveoldrnim
posSkozeni zanétlivé povahy.

e dusledkem zvySen¢ permeability endotelu, epitelu
alveoll a termindlnich bronchiolu s poruSenim funkce
surfaktantu je zmnozeni extravaskularni plicni vody s
intersticialnim a alveolarnim edémem

e mortalita: 30-75%!!!




Casovy pribéh ARDS

1.Casna faze (faze akutni zanétlivé reakce)
Doba trvani: hodiny, dny
e stimulace makrofagl k produkci TNF a interleukinu

e agregace neutrofilu v plicnich kapilarach, stimulace
produkce proteaz

e edém, zvySeni plicni permeability, vznik plicni
hypertenze




Casovy pribéh ARDS

2.subakutni faze

doba trvani: dny az dva tydny
e stimulace fibroblastu

e kapilarni obstrukce v dusledku poSkozeni epitelu a
porusSenou rovnovahou mezi koagulaci a fibrinolyzou,
poskozeni plicniho parenchymu UPV

 snizeni produkce surfaktantu



Casovy pribéh ARDS

3.faze chronicka

doba trvani: dva tydny az mésice

e proliferativni zmény

 fibroticka transformace plic

* depozita hyalinnich membran

e remodelace plicniho parenchymu



Klinicky obraz, diagnostika,
komplikace

subjektivni priznaky — behem 24-72 hod od
vyvolavajici pticiny — dusnost

objektivni pfiznaky: tachypnoe, cyanoza, tachykardie,
hypoxemie, hyperkapnie az pozdni priznak svédcici o
vycerpani nemocného

rtg s bilateralnimi infiltraty

Komplikace-nespecificke, MODS (ledviny 40-55%,
jatra 12-95%, GIT 7-30%, ob&h 10-23%)

ARK :Cetnost 4/ rok; 50% ICU mortalita






Terapie

1. Identifikace a kontrola inzultu
2. Terapie plicni dysfunkce

3. Terapie mimoplicni dysfunkce




Zakladni slozky lecby

 leCba infekce
e optimalizace obchovych parametru

e ventilacni podpora — UPV s PEEP, pronacni
poloha

* metabolicka podpora
e rescue therapy — NO, ECMO, parcialni likvidni
ventilace (perfluorocarbon), IVOX



Astma bronchiale

@ astma-klinicky syndrom, charakterizovany
zvySenou reaktivitou tracheobronchialniho
stromu a reverzibilni obstrukci dychacich cest

® astmaticky stav- akutni manifestace syndromu

e obstrukce muze ustoupit spontanné nebo po
terapii




Mormal bronchiole Asthmatic bronchiole

Edéem

Hypertrofie

Hlenové zatky




Astma bronchiale

@ status astmaticus- t¢zce probihajici epizoda astmatu, ktere
pretrvava nebo progreduje 1 pres pouziti standartni terapie a bez
uspesného zvladnuti muze vést k ventilaCnimu selhani a smrti
nemocn¢ho, ve starSich definicich byl uvadén 1 Casovy faktor
(trvani 12-24 hod) a refrakternost na terapii betamimetiky a
xantinovymi preparaty

e PEF(peak expiratory flow)=maximalni objem vzduchu, ktery
muzeme vydechnout po dobu minimalné 10 ms,
mira obstrukce DC



Deleni akutniho astmatu dle tize stavu
(British Thoracic Society, 2003)

® Near fatal asthma — zvyseni Pa CO2, nutnost UPV

® Life-threatening asthma ( PEF pod 33%, SpO2 pod 92%, PaO2
pod 8 kPa, normalni CO2, tichy hrudnik, cyanoza, bradykardie,
arytmie, hypotenze, zmatenost, koma)

® Acute severe asthma ( PEF 33-50%, DF nad 25/min, TF nad
110/min, neschopnost dokoncit vétu na jeden nadech)

® Moderate asthma exacerbation — absence znamek tézkého
astmatu

@ Brittle asthma — vysoka variabilita v PEF, nahla tézka epizoda u
nemocneho se zdanlivé dobie kontrolovanym asmatem



Klinické manifestace tezké akutni
formy astmatu

e Akutni tézkeé astma

e Akutni asfyktickeé astma




Akutni tezke astma

e tato forma je CastéjSi, postihuje nemocné, Castéji zeny, s
dostatecnou kontrolou astmatu

* unemocnych dlouhodobé pretrvava mirna az tézka bazalni
obstrukce, ktera muze byt postiZzenymi minimaln¢ vnimana

e tézké zachvaty nastupuji v prubéhu hodin az dnt a maji
charakter prolongovanych exacerbaci nebo rekurentnich epizod

e 7 hlediska mechanizmu obstrukce DC se uplatnuji chronické

zanétlivé zmény s edémem, hypertrofii a vznikem hlenovych
zatek

* odpovéd na inhala¢ni betamimetika je omezena, obvykle je
nezbytna aplikace kortikoidia a zlepSeni je oddalené a pozvolné



Akutni asfykticke astma

e tato forma se Castéji vyskytuje u mladych nemocnych s
relativné normalni plicni funkci, ale s vyznamnou
bronchialni hyperreaktivitou

e zachvat vznika obvykle velmi rychle, ma tézky prubéh,
k respiraCni insuficienci dochazi béhem nékolika minut
az hodin a byva Casto prvni manifestaci choroby

e odpovéd na agresivni terapii je velmi rychla



Priznaky kritického astmatu

@ obstrukce dychacich cest : EXP]
tzv.tichy hrudnik je znamkou nec

RACNI piskoty,

ostateCneho proudéni

vzduchu-syndrom uzamcenych p.
€ hypoxémie
@ tachykardie a arytmie
® tachypnoe
@ zvysena dechova prace

1C

@ pulsus paradoxus — pr1 nadechu je TK syst. O vice neZ

10 Torr nizsi nez ve vydechu

e ve vystupnovanych pripadech dochazi k hyperkapnii



Terapie

® Kyslik

©® Inhalacni betamimetika (salbutamol, terbutalin, orciprenalin, fenoterol) az
do znamek piedavkovani , NU: ties, tachykardie, hypokalémie

® Anticholinergika ( ipratropin) — Atrovent

® Kortikosteroidy — inhala¢ni, vysokodavkované systémoveé steroidy ( 120-
180mg metylprednisolon/den ve 3-4 davkach po dobu 48 hod, pak 60-80
mg/den do subj.zlepSeni nemocného

® Aminofylin ? Infuze ne bolus, loading dose 6 mg/kg 15-30 min, pak infuze
cca 0,5 mg/kg/hod

e Systémova beta mimetika (nemaji prokazanou vyhodu nad inhala¢nimi)
terbutalin, adrenalin sc

Nestandartni postupy: Mg, ketamin, inhalac¢ni anestetika
UPV



Chronicka obstrukcni plicni choroba

e COPD — chronic obstructive pulmonary disease
e 4-6% populace
e mortalita 32%

® definice: onemocnéni charakterizované obstrukci dychacich
cest, ktera neni plné reverzibilni, diagnoza je potvrzena
spirometrii (FEVI pod 80% po bronchodilataci a FEVI/FVC
pod 70%)

 FEVI(forsirovana expiracni jednosekundova kapacita) = objem vzduchu,
ktery co nejsilnéji a nejrychleji vydechneme béhem jedné sekundy po
predchozim maximalnim nadechu, udava se v % FEV1/FVC (relativni
jednosekundova kapacita)..norma 70-80% vitalni kapacity, FEV nad 2 1 : neni
zvysené respiracni riziko




COPD

Bronchitis

® astma

® chronicka bronchitis- pritomnost produktivniho
kasle déle nez 3 mésice

® emfyzeém- abnormalni rozsifeni distalné€ od
terminalnich bronchiolu, spojene s destrukci
alveolarni stény bez znamek fibrozy



Chronic Bronchitis Mormaal
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Klasifikace GOLD 2001

® (:zvySeneé riziko - normalni spirometrie, chronické
symptomy (kasel, sputum, dusnost)

® 1:mild COPD - FEVI/FVC pod 70%,
FEV1 = 80%, chronicke syptomy +/-

® 2:moderate COPD - FEVI/FVC pod 70%,
FEV1 30-80%, chronické syptomy +/-

® 3:severe COPD - FEVI/FVC pod 70%,

FEV1 pod 30%, respira¢ni insuficience a/nebo znamky
pravostrann¢ kardiadlni insuficience



Etiologie COPD

e koufeni

e socioekonomicka situace

e vliv prostredi

e opakovan¢ respiracni infekce

e plicni onemocnéni v mladém véku
e bronchialni hyperreaktivita

e profese



Klinicky obraz

e kasSel

° Sputum

e duSnost

e retence CO2
e cor pulmonale

e fyzikalni nalez: hrudnik: obstrukce (piskoty, usilovny
vydech), emfyzém (inspiracni postaveni, nizka poloha
branice), centralni cyanoza, zapojeni auxiliarnich svalu,
palickove prsty, otoky z kardidlni insuficience



Klinicky obraz

< — hyperventilace, t€zka dusnost,
relativné normalni krevni plyny, zavazny
emfyzeém

® blue bloater — vyrazne projevy chronicke

bronchitidy se zavaznou bronchialni sekreci,
cyanozou, cor pulmonale, malou duSnosti




Indikace prijeti na ICU akutni
exacerbace COPD

* dusnost nereagujici na dosavadni terapi
e porucha védomi

e znamky ventilacniho selhani (paradoxni pohyby
branice)

e perzistujici €1 zhorSujici se hypoxemie a/nebo
pokles pH pod 7.3

* nutnost ventilacni podpory



Terapie

e ukonceni koureni

e bronchodilatace

e steroidy systémove + inhalac¢ni
« ATB

e oxygenoterapie

e plicni rehabilitace

e lung volume reduction surgery

 transplantace plic

 ARK (18 /rok)
Mortalita ICU: 12%; ICU pobyt 12Dnu



Terapie

 GOLD 0: omezeni rizikovych faktoru, vakcinace proti
chiipce

 GOLD 1: kratkodob¢& pusobici betamimetika dle
potieby

 GOLD 2: pravidelné bronchodilatancia, betamimetika
+ PS lytika+ aminophyllin + inhala¢ni kortikoidy

e GOLD 3: navic ke GOLD 2 + rehabilitace,
oxygenoterapie, domaci neinvazivni ventilacni
podpora, reduk¢ni operace



Terapie akutni exacerbace

e posouzeni zavaznosti- intubovat nebo ne? intubace a
napojeni neznamena konec pacienta, nicmeéne
dekompenzace COPD jednou bude ta posledni, pr1
indikaci ventilaCni podpory zvazit vzdy NIV,
akceptovat nizkou hodnotu pO2 s ohledem na klidové
normalni hodnoty, cilem korekce neni normalni pCO2
ale pH!!!

* pokud je realny predpoklad ¢asne extubace, vzdy spiSe
zkusit, dlouhodoby weaning, postupna zatéz
(odpocinek v noci), pi1 hodnoceni vychazet spisSe z
kliniky nez laboratore, Casna TS v pripad¢ predpokladu
dlouhodobého odvykani, kardiadlni kompenzace




Pneumonie

e Lobarni pneumonie (Streptococcus pneumoniae) postihuje
cele plicni laloky, které jsou konzolidovane, jen s
minimalni vzdusnosti

e Bronchopneumonie

zanct centrovan kolem bronchtii
* Intersticialni pneumonie (chiipka)
e Plicni absces — rozpadle lozisko

Zdrava plice

otok, bunky



Diagnostika

e horecCka, leukocyty, zanéct

 kaSel

* bolest hrudniku, vypotek

e selhani dychani (akutni, parcialni)

e poslech plic

e RTG

* sputum — mikroskopie, kultivace mikrobui
 (serologie) — atypické pneumonie



RTG bronchopneumonie




Pricina zanetu plic:

e bakterie (streptokok — spala, )
e viry (chiipka, SARS)

e houby (Pneumocystis jiroveci)
e paraziti (Toxoplasma)

e chemické - vdechnuti plynu/tekutiny
Rozdilné strategie — citlivost k antibiotikiim

e komunitni (streptokok, hemofilus, stafylokok, )

e nozokomialni — vznik pozdéji nez za 2 dny v nemocnici
(Klebsiella , Escherichia , Pseudomonas)

o atvpicke (Legionela, tularémie



Lecba pneumonii

 ATB — empiricky = naslepo — pravdépodobna
pricina
e cilen¢ dle mikrobiolog. vySetfeni sputa

e klid na Iuzku, antipyretika nad 39°C
02, UPV

 ARK (60 pac / rok):
Mortalita 23%, ICU pobyt: S/NS: 11 vs 11 dnu



