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Abstrakt:

Diplomovéa priace na téma PéCe o pacienta s akutni respiracni insuficienci byla
zpracovana na anesteziologicko resuscitacnim oddéleni. Prace je rozd€lena na teoretickou
a praktickou ¢ast. V teoretické Casti je uveden zékladni ptehled anatomie a fyziologie dychaciho
systému, dale patofyziologické mechanismy a vybrané nosologické jednotky vedouci

K respira¢ni insuficienci.

Prakticka cast detailn€ mapuje pribéh komplikované hospitalizace pacientky se zdvaznou
respiracni insuficienci. OSetfovatelsky proces je zpracovan do oSetfovatelskych diagnoéz, které
slouzi, jako ptehled na co se z oSetfovatelského hlediska u takto zavaznych pacientli zejména

zameérit.

Cilem této prace je podat uceleny piehled o 1écbé, komplikacich a oSetfovatelské ¢innosti

u pacienta s akutni respiracni insuficienci

Kli¢ova slova:  akutni respiracni insuficience - kontuze plic - komunitni pneumonie -
nozokomialni pneumonie — pneumotorax - plicni absces — ARDS — SIRS -

sepse - tézka sepse - septicky Sok — MODS — MOF



Abstrakt:

The thesis entitled Care for a Patient with Acute Respiratory Insufficiency was written at
an anaesthesiology and resuscitation ward. It is divided into a theoretical and a practical part.
The theoretical part provides a fundamental overview of the anatomy and physiology of the
respiratory system, as well as patophysiological mechanisms involved and certain nosological

units causing respiratory insufficiency.

The practical part maps in detail the course of a difficult hospitalisation of a female
patient with severe respiratory insufficiency. The treatment process is developed into nursing
diagnoses serving as an overview of the aspects that must remain in the centre of focus when

caring for patients with such severe conditions.

The aim of this thesis is to provide a comprehensive overview of treatment,

complications and nursing activities for a patient with acute respiratory insufficiency.

Key words: Acute respiratory insufficiency — pulmonary contusion — community
pneumonia — nosocomial pneumonia — pneumothorax — pulmonary abscess —
ARDS — SIRS — sepsis — severe sepsis — septic shock — MODS - MOF
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Seznam zKratek

ABR acidobazicka rovnovéaha

ALP alkalicka fosfatdza

ALT alaninaminotransferaza
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ampl. amplituda

APTT aktivovany parcialni tromboplastinovy cas

ARDS akutni syndrom dechové tisn¢ (acute respiratory distress syndrome)

a. arteria

AST aspartat aminotransferaza

ATB antibiotika

BAL bronchoalveolarni lavaz

Bil. Celk celkovy bilirubin

CA celkova anestezie

CD diferencia¢ni antigen (subpopulaci lymfocyti)

CMP cévni mozkova piihoda

CRP C-reaktivni protein

CT vypocetni tomografie

CVvP centralni zilni tlak (central venous pressure)

CZK centralni zilni katétr

DDK dolni koncetiny

Df dechové frekvence

Dg. diagndza

Dif. diferencial

dx. dextra

EKG elektrokardiogram

EM erymasa

ES enteralni sonda

ETK endotracheélni kanyla

EV enteralni vyziva

f frekvence

FiO, frak¢ni koncentrace kysliku ve vdechované smési

FR fyziologicky roztok

FSM furosemid

G glukoza

GIT gastrointestinalni trakt

GMT gamaglutamiltransferaza

HD hrudni drén

HFOV vysokofrekvenéni  oscilaéni  ventilace  (high-frekvency  oscilation
ventilation)

HHK horni koncetiny

HK horni koncetina

CH+S mo¢ chemicky + sediment

CH -16 Charier

INR international normalised ratio (mezinadrodni normalizovany pomér pro
vyjadfovani aktivity pro protrombinového komplexu)

IPP inhibitor protonové pumpy
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stiedni arteridlni tlak (mean arterial blood pressure)
mikrobiologie

Syndrom multiorganové dysfunkce (maltiple organ dysfunction syndrome)
minutova ventilace

Noradrenalin

nasogastricka sonda

nasojejunalni sonda

piirozeny zabije¢ (natural killer)

nesteroidni antirevmatika

otorynolaryngologie

orotrachedlni intubace

parcialni tlak oxidu uhli¢itého v arterialni krvi
parcidlni tlak kysliku v arteridlni krvi

pressure control

tlakové tizena (kontrolovand) ventilace (pressure controlled ventilation)
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totalni intravendzni anestezie

krevni tlak

tracheostomicka kanyla

urea

umeéla plicni ventilace

ultrasonografie

vena

(volum tidal) dechovy objem



L 410 1 ) TP PRUPRRPP 11
I.  TEORETICKA CAST
1. ANATOMIE DYCHACICH CEST ..ottt 12
1.2 NOSOHLTAN ( NASOPHARYNX) ...vtvevetttereeteatesteteatessesesseseeseaseseeseasesseseasesseseasesseseabesseseabe st esesbesbeseabesbaseasenbesessns 13
L3 HRTAN (LARYNX) 1. ettteeeteste ettt sttt ettt bt sbe st et e b e e bt eb e ne e bt e bt b e b £ e b e e e e b e AR b e b e e b e b e bt b b e b e e b et e bt e b et eb et et e st nr s 13
1.4 PRUDUSNICE (TRACHEA) ....vtittiteitteteestetestestessesseasesssessessessessesssssesssessessessessessessesssesssssessessessenssssessessessessessessenns 13
1.5 PRUDUSKY (BRONCHI) ...c.ttttittiteatteseastestestestessessessesssessessessessesssasssssessesssssessessensesssessssessessessensssssessessessessessessenns 14
RG] 3 9 (ol (T, ) SR 14
1.7 POHRUDNICE A POPLICNICE ...ttt stetestestesestestesesteseesesseseesesseseesesseseesessessesestessesessessesessessesessensesessenseseasensesensens 15
2. FYZIOLOGIE DY CHANT ....ccooooitiiiiiniss sttt 15
2.1 RIZENT DYCHANT .....cvocvctevcecee ettt 15
2,11 CREMICKG FEQUIACE ...ttt an et en s 15
2.1.2 Centralng FEQUIACE .............c.ccoviiiiiiiii it 16
2.2 MECHANIKA DY CHANT. ...ttt sttt ettt sttt s b sbe e sbe e be e ae e e st e ebe e sbe e sbeenbe e beesbeeneesneesbeesbeennes 17
2.3 VYMENA PLYNU ..uiittiutieitietiesteesteesteesteesteasteassesseesseesteabeasteasteaseesseesbeesbeeabeanteamseas b e eseeabeenbeenbeesbeasbenreesreesbeesbeennas 18
2.3.1 DiStribuce dYChACICH PIPIIL..........cccuiiieiiiiiieice ettt ettt ettt ettt st saeesae e 18
2.3.2 DfUZE ..ottt ettt R bt bt be Rt e Rt Rt Rt ekt et Rt e eR e e e Rt e Eeenbe e beenteeneenheenaeenas 18
2.3.3 Perfuze a distribuce kreVRINO DIUIOKU .............cccoiviiiiiieiieii et 19
3. PATOFYZIOLOGIE RESPIRACNI INSUFICIENCE ...........cooviimiiniiniinsinsinsiesssssisssses s 20
3.1 AKUTNI RESPIRACNT INSUFICIENCE
3.1.1 Déleni a terMINOIOGIE ....veeviiie ettt ettt e b e et e e re e s reesteesteebeenteenbeasseseaesraeneeeneean
3.1.2 Zakladni patofyziologické mechanismy respiracni inSUfiCience .............cccocuuvveviiiiienienienienieninens 21
3.1.3 Prehled nejcastéjsich pricin respiracni insuficience podle mista vzniku .............ccccocovoeiveninnnnnn. 22
3013 KIIRECKY ODFAZ ..ottt ettt b e bt ekttt r e b s bt e s be e bt enb e s neenbeenbe e beenbe et s 24
I B e /SO SPSPR 25
4. NOSOLOGICKE JEDNOTKY .....ccooooiiiiiiiiiiiiieiissieeies st 26
AL IKONTUZE PLIC ..ttt ettt ettt ettt ettt ettt ettt at e bt ekt e bt e eab e e 4 h ke e e hb e e 4h bt e eab e e 4 H ke oo ab e e e H ke e e ab e e ah bt e emb e e ssbeeembe e e beeenneeeteas 26
411 KERICKY ODFAZ ...ttt e 26
1.2 DEGGNOZA ...ttt bbbt h bR E bR et R R e Rt Rt e bt e nr e eh b e e be e reene s 27
R T T o L USSP 27
4.2 KOMUNITNI PNEUMONIE .....c.utittettesteestesssesseestaesteasseasseassasssesssesseassesssesssssssssssssssansessssasssssssssssssesssesssessssssesssesnses 28
4. 2.1 KIIRICKY ODFAZ ...ttt bbbttt h e bbbt et e nb e st e et e nb e e beenbe e e 28
4.3 NOZOKOMIALNT PNEUMONIE ......ciutititeteatiateaueesiessestesteasesseaseeseessesseseessesseaseeseassassessesbesbesbeaseessessenbesbesbessessesseas 29
4.3.1Podminkou pro vznik je proniknuti patogenii do dolnich dychacich cest ...........cccccouoieviiiiiniinicnicninnns 29
4.3.2 Rizikové faktory pro rozvoj nozokOmidlni PREUMONIE ..............ccceveeioeeiierieie e seese e sae e 30
A4 PNEUMOTHORAX ...ttt ettt ettt estteestteestteestsaessseestseeasseess bt e saseeas bt e aas e e as ke e eab e e eh bt e eab e e eR bt e emb e e as bt e ambeessbeeanbeesbeeenbeeebeas 30
4.4.1 Rozdeleni PReUmOtIOTAXU ............c.ccoueiieiiie ettt et 31
4.4.2 KERICKY ODTAZ ...ttt et 33
e B =Y =T o[- SO OO OO OSSOSO PP SOPR PP 34
.5 PLICNT ABSCES ... tteuttiuttaueeateestteteestaasaesseessessseesseasseanseasseassesseesseasseasseasesssessseesseanseanssassssssesseensenssenssesesssessseenses 34
4.6 AKUTNI SYNDROM DECHOVE TiSNE ARDS (ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME) .....ccuveiiieienienienieaneas 35
4.6.1 Stavy, které mohou vyvolat ARDS ...............ccccoviiiiiiiiiiiiieii e 36
B.6.2 PTUIBEN ARDS ..ottt sttt sttt ettt bbbttt R e ket R e bR b bR b bR b bR Rt ne et 37
4.60.3 KIIRICKY ODFAZ ..ottt b bbbttt he e s bt e e bt e bt e nb e e bt e ebe e st e e beenbe et 38
S =] - o] [ USROS 38
4.7. SIRS, SEPSE, TEZKA SEPSE, SEPTICKY SOK, MODS, MOF ...t 39
4.7.1 Systémova zanétliva odpovéd’ (SIRS) Systemic inflammatory response syndrome .........c.cccecvvevvvrvrnenns 39
472 SBIISE .ttt ittt E bR R R R R R R s R R R R R bR R R e R Rt r e n e n e r bt en s 40
G.7.3 TEZKA SEPSE ...ttt R R ettt 41
.74 SEPHICKY SOK ..o e 41
4.7.5 Syndrom multiorgdnové dysfunkce (MODS) multiple organ dysfunction syndrome............ccccoevvevrivinenens 41

4.7.6 Syndrom multiorganového selhani (MOF) multiorgan failure ...........c.ccocooveiiininiiieee, 42



5. UMELA PLICNI VENTILACE ... ceeteeeeeteeeeeee et ettt e et et et ee st eees s eeaseeesene e et esaeseseneeees s eseteneesaneeees 43
LI INDIKACE UPV ittt ettt e e ettt e e e e e s e bbbt e e e e e e s e e s b bbb e e e e e e s ess bbb ae e s e e e e e s bbb eseeessssabbbebaeesessases 43
5.2.1 Oscilacni vySokofrekVencni VERLIIACE ..............cccccuuouiiiiiiiiiiiesesee e 45
5.2.2 Tryskovad vySOKOfrekVenCni VENLIIACE ...............cccvouiioeiiiiiiii et 45
5.2.3 Fyziologické ucinky vysokofrekvencni VeRLIlaCe .................ccccouviiiieiiiiiiisii it 46
SRSV A5 N U1 7X@ ) 03327 1Y A 47
5.4 KOMPLIKACE A NEZADOUCI UCINKY UMELE PLICNI VENTILACE .......vviiiiitteieiitieeeirteessssseeessstessssssessssssenssssseeess 48
5.4.1 Nezddouci tic¢inky pozitiviim pretlaKBM ..........cccuiiiiniiie ettt 49
5.4.2 Nezadouct UCInky MIMOPIICHT ...........c.cooiiiiiiiiiii ittt ettt et sttt beenbeene s 50
6. PREHLED INVAZIVNICH VSTUPU ..ottt ettt st ete st et ene et et es et ee st ee s et eseeseeeeneenos 51
6.1 TRACHEALNI INTUBAGCE ... .cii e it iiitttittte e e e e ettt ttt e e e e e s st b bateeesessaabbabaeeeeesssasa bbb eeseeesessbbbaeeseesssssbbbabesesesssbbbabasssesssases 51
6.2 TRACHEOSTOMIE ....ciiiiuttttieti e e s eeetttb ittt s e e e e e sttt eeeeeese st b b ateeseesssbbbbaeeseesssasab b b eeseeeseasab b aesseeesssabbbeseeessssasbbbabasesesssases 52
6.3 CENTRALNI ZILNT VSTUP ..ttiiiiiiiiiiitiitie e e e s ettt e e e e e ettt ttt e e e e e st et bttt e e s e e s s sasabbaeesesesessab b aeeseesesssbbbabesesesssbbbebaaesesssses 52
(SR AN S 28 N B VA3 L 61 PR 54

II. PRAKTICKA CAST
1. NYNEJIST ONEMOCNENT . ......oootoooeeoeeeeeeeeeeeee oottt ettt e e s et e s e es et et ee et es e et ee s et en e et s e esenerenon 55
2. PRIJEM NA ODDELENT ARK 15.10 V 23:30HOD .......coovieeeeeeeeeeeeseeeeseeeeeseseseeeseseeeesesee s s eeeseneseneneens 55
A S VN V0 o 23 1LY L6 R 56
2.3 CELKOVE FYZIKALNI VYSETRENI LEKAREM SE SOMATICKYM NALEZEM PRI PRIJETL: ....vvvvviiviiie it 56
2.4 DIAGNOZY PRIPRITMUE  ..uviiiiittiii e iittis e sttt e sttt e e ettt s e s ebaae s s s abte e s s bt eessesbasesssbbeeesabbaessaabbesessbbesesssbbesesbeaesssabenessbbneas 57
2.5 VYSETRENI A ODBERY PRIPRITMU ..oiiiiiiiiiiiiiiiiie e e sttt e e e s s sttt et s e e s s setabtaea s e e s sessabbaasseeesssabbbeseeesssssssbbetesssesssases 58
2.0 ORDINACE ... uutttiiiiie e ittt et e e e s ettt ettt e e s s st it b eteeeesssaab b bateeeeessabbaetesseessaasabbaeeseesseassb b aesseeessaabbbeeeeesessiabbbateeeeeesiases 59
B PRUBEH TERAPIE.......coooiitooeeoeeeeeeeeeeeete ettt te st et et ee et et eeeteeeee et et e eeeseeee et ee et e e et ettt eteseesesenaee et et eeetseeetereeees 60
3.1 PRUBEH TERAPIE OD 16.10 — 18,10 . ..ccciiiiiiiiiiiii ettt ittt e s ettt s e e e s e et ae e s e e e s s s sabb b et e e e s s s ssbbbateeeseesisns 60
3.3 PRUBEH TERAPIE OD L1111 — 13,0 oottt ettt e ettt s e e e s e et e e e e e e s e s bbb et e e e e e s ssbbbeteeeseesases 72
3.4 PRUBEH TERAPIE OD 16.11 — 2100 ... ettt ettt ettt e s s ebb e e s et e e s s bb e e e s sab b e e s sabaaesssabanessbaneas 74
3.5 PRUBEH TERAPIE OD 23.11 — 1112 .. ettt ettt ettt s sttt e e ettt e e e et e e s s bt e e e s sab b e e s sabbae s s sabanessbaeeas 76
4. ZHODNOCENI CELKOVEHO STAVU BEHEM HOSPITALIZACE ..ot 79
Z OSETROVATELSKEHO HLEDISKA ..o oottt ee et e et es e eees et en s ee s e s s eees s e esenesenneees 79
5. OSETROVATELSKE DIAGNOZY .....coooovoieoeeeeeeeeeeeeeeee et ee ettt e eeees s s e tee et en e et es et es s eees s eeesenetenneees 82
5.1 PORUCHA SPONTANNI VENTILACE Z DUVODU AKUTNIHO POSKOZENI PLIC ......vvviiiiiiieiiiiiiee st vae s 82
5.2 PORUCHA VEDOMI Z DUVODU NUTNE ANALGOSEDAGCE .........cccuttttieetiieiitietieeesessistassseesssssisssesssessssissssssssssesssons 83
5.3 RIZIKO VZNIKU INFEKCE Z DUVODU CETNYCH INVAZ[ A TEZKE IMUNOPARALYZY ..eovveeiiiiiriiiiieeeeesiiiieieneeessninns 84
5.4 R1ZIKO VZNIKU STRESOVEHO VREDU Z DUVODU MULTIFAKTORIALNIHO STRESORU.........ccovvvviieeeesiiiririeeeeeesinns 85
5.5 RIZIKO VZNIKU IMOBILIZACNIHO SYNDROMU Z DUVODU NUTNE ANALGOSEDACE .......cooiiiuvviiieeeeeiiciieieeeeee s 86
5.7 PORUCHA VYPRAZDNOVANI MOCE Z DUVODU HLUBOKE ANALGOSEDACE .......ocovviiiieeeieiiiieeieee e e s sseiieieeeeesssnns 88
5.8 ZACPA Z DUVODU IMOBILIZACE A HLUBOKE ANALGOSEDACE ........ccitiiittiiiieeeseeiittieeeeesssssistseessessssssssassesssesssnnns 89
5.9 PORUCHA VERBALNI KOMUNIKACE Z DUVODU HLUBOKE ANALGOSEDACE A OROTRACHEALNI INTUBACE ....... 90
5.10 PORUCHA SOBESTACNOSTI Z DUVODU ANALGOSEDACE ....cccoiuviiiiiteieeiitieeesestieessisteessestesesssbaeesssasssssananssssneneas 90
ZAVER ..ot ee oottt ettt ettt ettt ettt et ettt ettt ettt ettt ettt et ettt ettt r et et eees 92
SEZNAM POUZITE LITERATURY : coooooeeeeeeeeeeeeeee et et et e et et etes st eseeeeteseees s eses s stes s eeeseeeetenenesenens 93

PRILOHY ..o oot e et e et et et et e e e e ee e et et et e e e e e s ee e e e et e e e e e e et e e et et en e e e e s et et ee et ee e e e et enaneens 95



Uvod

Pti mé kazdodenni praci na ARU neni diagnéza respiracniho selhani vyjimkou. At uz se
jednd o akutné vznikly stav bez ptfedchoziho postizeni plic nebo zhorSeni stavu u pacientii
s chronickou respiracni poruchou vzdy je zapotiebi adekvatni resuscitacni péce.

Pro svoji praci jsem si vybrala pacientku, kterd byla dlouhou dobu v kritickém stavu.
Pacientka k nam byla pieloZena v respiraénim selhani, kterému piedchazel Graz hrudniku po
padu z palandy. Z laického pohledu se zda byt toto poranéni banalni, nevyzadujici Zadnou
pozornost, ale to je mylna ptedstava.

Cilem mé diplomové prace je podat uceleny ptehled o 1écbé, komplikacich
a oSetiovatelské ¢innosti u pacienta s akutni respiracni insuficienci. A poukazat na zavaznost
poranéni hrudniku, které pokud neni vcas sledovano a v ptipadé potieby léceno, mize pacienta

ohrozit na zivot¢, jako tomu bylo v tomto piipad¢.
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. TEORETICKA CAST



1. Anatomie dychacich cest

Dychaci cesty délime: Horni — slozena zdutiny nosni, vedlejSich dutin nosnich
a nosohltanu
Dolni — skladaji se zhrtanu, priadusnice, prudusky ajsou

zakonceny plicemi

Stavba
Sliznice (mukdza): Je kryta cylindrickym fasinkovym epithelem, ktery pomoci
kmitajicich fasinek posunuje hlen z dychacich cest atim odstrafiuje

mikroorganismy a necistoty z vdechovaného vzduchu.

Podslizni¢ni vazivo: Obsahuje drobné wuzliky zlymfatickych bunck, které tvofi

ochrannou barieru proti infekci.

Chrupavky, vazy a svalové buiiky Zajistuji pruchodnost a pruznost dychacich cest.

1.1 Dutina nosni (cavitas nasi)

Je prvnim samostatnym oddilem hornich dychacich cest aje ohrani¢ena kostmi
splanchnokrania a neurokrania doplnéné chrupavkami. Strop tvofi nosni kost (ossa nasalia), ¢elni
kost (os frontale) s ¢ichovou kosti (os ethmoidale) a kost klinova (os sphenoidale). Dutina nosni
je rozdelena nosni piepdzkou (septum nasi) na dvé poloviny, které jsou dale ¢lenény nosnimi
skofepinami (conchae) na horni, stfedni a dolni priichod nosni. V horni ¢asti dutiny nosni je
umistén Cichovy organ, ktery je tvofen specializovanymi ¢ichovymi bufikami a ser6znimi
zlazkami.

Dutina nosni je spojena s vedlejSimi dutinami nosnimi, které se vyznamné spolu podileji na
tvorbé hlasu. S nosni dutinou jsou spojeny uzkymi otvory, kterymi do nich proudi vzduch. Mezi
vedlejsi dutiny patii: sinus frontalis

sinus maxillaris
sinus ethmoidalis

sinus sphenoidalis.
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Sliznice dutiny nosni srusta s periostem kosti v mukoperiost, ktery je kryt cylindrickym
fasinkovym epitelem. Dutina nosni ohfiva a zvlh¢uje vdechovany vzduch a ocistuje jej od
mechanickych necistot. Tvofi prvni bariéru pro vniknuti infekce diky Ilymfatické tkani

V podslizni¢nim vazivu.

1.2 Nosohltan ( nasopharynx)

Je usekem hltanu do kterého proudi vzduch z dutiny nosni pfes choany. Piechod
nosohltanu v hitan je oddélen mékkym patrem a ¢ipkem. Po stranach nosohltanu usti
tzv. Eustachovy trubice, které jsou spojené se stfedousim a napoméhaji vyrovnavat zmény tlaku.

V oblasti vyusténi obou trubic jsou uloZzeny nosohltanové mandle (tonsila pharyngea).

1.3 Hrtan (larynx)

Naseda na hltan a v dolnim tseku plynule piechdzi do pridusnice. Podklad laryngu tvofi
hrtanové chrupavky spojené klouby, vazy a membranami. Nejvétsi z nich je $titna chrupavka
(cartilago thyroidea), ktera je ndpadné viditelna na pfedni ploSe krku. Pod ni je hmatna prstencita
chrupavka, ke které jsou na zadnim obvodu kloubné pfipojeny dvé trojboké hlasivkové
chrupavky. Mezi nimi jsou rozepjaty dva hlasivkové vazy. Pohyb chrupavek je ovladan tfremi
skupinami kratkych svali, které svym pohybem méni polohu hlasivkovych vazl a tim umoziuji

menit vysku hlasu. Hrtan od hltanu je oddélen hrtanovou ptiklopkou (epiglotis).

1.4 PradusSnice (trachea)

Je 12 cm dlouhd a 16 — 18 mm Sirok4 trubice vyztuZena chrupavkami, kterd spojuje hrtan
s bronchy. Probiha pted jicnem a pfiblizné sleduje zakiiveni patefe. V horni ¢asti se napojuje na
prstencitou chrupavku ve vysi Sestého kréniho obratle (C6) a konci rozdélenim na pravy a levy
bronchus, tzv. bifurkaci trachey, v trovni hrudniho obratle Th 4 — 5. Po obou stranich trachey

lezi laloky stitné zlazy, které jsou fixovany vazivem.
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1.5 Pritdusky (bronchi)

Vznikaji rozd€élenim pridusnice na pravy a levy bronchus. Prava priiduska probiha jen
v mirném odklonu od osy trachey, kdezto leva odstupuje pod vétsim tthlem. Smétuji do stran,
dolti a doptfedu k pravé alevé plici. Pfed vstupem do parenchymu se oddéluji dvé lalokové
pridusky (bronchi lobares) vlevo atfi vpravo. Po vstupu do plic se mnohondsobné d€li na
tzv. bronchidlni strom. Vétve bronchidlniho stromu spolu s okolnim vazivem, hladkou
svalovinou a cévami tvoii pruzny skelet plic.

Stavba bronchti odpovida stavbé pradusnice. Pevny podklad je tvofen podkovovitymi
chrupavkami v zadni ¢asti spojené vazivem. Sliznice je bohatd na hlenové zlazky, které zvlhcuji
jeji povrch. Koneénym vétvenim bronchi jsou nepatrné bronchioly o velikosti jednoho

milimetru.

1.6 Plice (pulmo)

Plice jsou parovym organem a jsou uloZeny v pohrudni¢ni dutiné. Obsahuji vétve
bronchidlniho stromu, které jsou obklopeny plicnimi sklipky (alveoly), vétvemi plicnich arterii
a zil a fidkym vazivem. Ve vazivu prochdzeji nervy a lymfatické cévy. Oblast vstupu bronchd,
cév a nervi do plic nazyvadme plicnim hilem. Vzduch do plic pfivadéji bronchy, které se vice nez
dvacetkrat vétvi aslouzi k transportu vzduchu. Samotnd vyména O, aCO; mezi krvi
a atmosférickym vzduchem se uskuteCnuje ptes sténu plicnich sklipki a pres sténu kapilar
(alveolokapilarni membranu). Alveolokapilarni membrana je tvofena tenkou vrstvou mimofadné
plochych bunék, pies které¢ jsou molekuly plynu transportovany z dutiny alveolu do krve
protékajici kapilarami. Odkysli¢end krev do plic pfitéka z pravé komory plicnici (truncus
pulmonalis). Ta se rozdéluje ve dvé arterie pulmonales, které se rozvétvuji podél bronchialniho
stromu a vytvareji kapilarni pleten¢ okolo plicnich sklipki. Z kapilar odvadéji okyslicenou krev
plicni Zily, uloZené ve vazivovych septech, a dale se sbihaji do ¢tyf plicnich Zil, které tsti do leve

sin€ a uzaviraji tak plicni krevni ob¢h.
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1.7 Pohrudnice a poplicnice

Jsou hladké ser6zni blany majici mezi sebou mirny podtlak a malé mnozstvi serdzni
tekutiny. VSe umoznuje dobré klouzani blan a rozpinani plic pti ventilacnim cyklu. Poplicnice

(pleura visceralis) pokryva povrch plic a pohrudnice (pleura parietalis) vystyla hrudni dutinu.

2. Fyziologie dychani

2.1 Rizeni dychdni

s 17 o o . ’ IS DA r ool
,,V Tfizeni dychéni se uplatiiuje regulace chemicka, centralni a volni.*

2.1.1 Chemicka regulace

,Podnéty pro regulaci jsou zmény PaO,, PaCO, apH. Pfitom se uplatiuji centralni

a periferni chemoreceptory.“2

Centralni chemoreceptory - ,jsou umistény na ventrolaterdlnim povrchu prodlouZeni michy
a jsou citlivé na sniZzeni pH mozkomisniho moku a intersticidlni
tekutiny, které je zptisobeno zvySenim koncentrace CO».

Naraznikova schopnost mozkomisniho moku je nizka
aproto jsou zmény pH snadno arychle zjistitelné. ZvySena
koncentrace H+ stimuluje dychaci centrum, zvySuje tak ventilaci

a vylucovani CO,. 3

Periferni chemoreceptory - ,jsou ulozeny v karotickych a aortdlnich téliskach. Tyto
receptory jsou citlivé na snizeni PaO,, zvysSeni PaCO; a snizeni

pH arteridlni krve. Jejich citlivost atim aktivace dechovych

! Rokyta, R. Fyziologie. Praha : ISV nakladatelstvi, 2008 (103 s.). ISBN 80-86642-47-X
2 Rokyta, R. Fyziologie. Praha : ISV nakladatelstvi, 2008 (103 s.). ISBN 80-86642-47-X
¥ Rokyta, R. Fyziologie. Praha : ISV nakladatelstvi, 2008 (103-104 s.). ISBN 80-86642-47-X

15



center stoupa vyraznéji pii poklesu PaO, pod 55 torrG coz
odpovida 7,3 kPa. Dale jsou stimulovany snizenim pratoku krve

a zvysenim teplo‘[y.“4

2.1.2 Centralni regulace

Dychaci centra jsou ulozeny v prodlouzené mise a ve Varolové mostu. V dorzalni ¢asti
prodlouzené michy jsou umistény neurony s inspiracni aktivitou, ve ventralni ¢asti s aktivitou
expiraéni. Funk¢ni centra zpracovavaji impulzy z periferie a z vysSich center CNS. Pfizpusobuji
ventilaci potfebam organismu.

Dalsi dvé centra v prodlouzené miSe a Varolov€é mostu jsou apneustické
a pneumotaxické. Ovlivituji expiracni a inspiracni centrum.

Pneumotaxické centrum kontroluje ukonceni inspiria v plnici fazi plicniho cyklu.
Limituje inspirium. Pokud je vliv silny inspirium trva 0,5 s, pfi slabém vlivu je 5 a vice sekund.

Vzruchy jsou vedeny do miSnich motoneuronti odpovédnych za ¢innost dychacich svald.
Vymeéna plynii je zajiStovana zpétnymi vazbami, které ovliviiuji Fidici centralni struktury:

1. Zpétna vazba receptori plicniho bloudivého nervu.

-, ZvySeni intratrachealniho tlaku dilatuje dychaci cesty, drazdi tahové receptory
bloudivého nervu a inhibuje inspirium jde o tzv. Heringiiv-Breuertv reflex.

- Deflacni reflex, povzbuzuje inspiracni usili, pokud jsou plice instrumentalné
vydechnuté pod tlakem.

- Junxtakapilarni receptory, které pii podrazdéni kapilar vyvolaji rychlé a mélké
dychani.

- Dréazdivé receptory ve sliznicich dychacich cest, reaguji pfevazné na chemické

podnéty.

* Rokyta, R. Fyziologie. Praha : ISV nakladatelstvi, 2008 (104 s.). ISBN 80-86642-47-X
® Rokyta, R. Fyziologie. Praha : ISV nakladatelstvi, 2008 (106 s.). ISBN 80-86642-47-X

16



2. Zpétna vazba vychazejici z kloubné—Slachovych a svalovych receptori dychaciho
a pohybového ustroji.

- ,,Cestou miSnich a supraspinalnich reflexnich okruht jsou svalova vieténka a Golgiho

Slachova téliska, schopna pfizpiisobovat ¢asové a objemové parametry dechovému

cyklu. Pfi svalové praci jsou drazdény mechanoreceptory a chemosenzitivni

. ey : 6
aferentace, které vedou ke zvyseni ventilace.*

3. Zpétna vazba vychazejici ze zmén obéhového systému:
- ,Pokles systémového tlaku zplsobi hyperventilaci a jeho vzestup hypoventilaci.
Tyto zmény vychazeji z reakce baroreceptorti v aortalnim a kortikalnim sinu.
- Zvyseni tlaku v Zilnim systému a srdeénich sinich stimuluje dychani.*’

4. ,Hormonalni vliv: progesteron zptsobuje hyperventilaci.*®

,»Zakladni parametry kazdého dechového cyklu jsou dale stimulovany emocemi (strach,
vzru$eni), termoregulacnimi mechanismy, autonomnim dechovym systémem a d¢ji souvisejicimi
s dychanim (polykéni, kychani) a funk&nimi abnormalitami,*® jako je napk. obstrukce dychacich

cest.

2.2.Mechanika dychani
Respiracni cyklus se sklada z inspirac¢ni a expiracni faze:

Nadech ( inspirium ) zajiSt'uji hlavni a pomocné inspiracni svaly. Mezi né patii zevni
meziZeberni svaly, prsni svaly, n€které svaly krku a zad, ale pfedevsim branice, ktera je hlavnim

vdechovym svalem. Jedna se o aktivni d&j

Vydech (expirium) je v klidu zajistén elasticitou plic. Hlavni a pomocné expiracni svaly
se uplatiiuji jen pfi intenzivnéj$im dychani, nebo pfi vydechu proti odporu. Mezi tyto svaly patii

btisni a vnitini mezizeberni svaly.

® Rokyta, R. Fyziologie. Praha : ISV nakladatelstvi, 2008 (106 s.). ISBN 80-86642-47-X
" Rokyta, R. Fyziologie. Praha : ISV nakladatelstvi, 2008 (106 s.). ISBN 80-86642-47-X
® Rokyta, R. Fyziologie. Praha : ISV nakladatelstvi, 2008 (106 s.). ISBN 80-86642-47-X
% Rokyta, R. Fyziologie. Praha : ISV nakladatelstvi, 2008 (106 s.). ISBN 80-86642-47-X
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Fyziologicky dechovy objem pii klidném dychani ¢ini pfiblizné¢ 500 ml. AvSak pfi

namaze se mize vySplhat az na 1 — 2 litry.

2.3 Vyména plynii

2.3.1 Distribuce dychacich plynii

,Koncentrace plyni ve vzduchu se vyjadiuje hodnotou parcialniho tlaku. Parcidlni tlak
urc¢itého plynu je ¢astecny tlak tohoto plynu, ktery je dan jeho koncentraci v celkové smési plyna
a celkovym tlakem této smési.

Pro vyménu plynt jsou dulezité parcialni tlaky kysliku (PaO,) a oxidu uhli¢itého (PaCO,)

v oblasti alveolokapilarni membrany.*'

2.3.2 Difiize

,»Je transport kysliku a oxidu uhli¢itého alveolokapildrni membranou.

Velikost difuze je pfimo umérna: difuzni ploSe; koncentracnimu gradientu (rozdilu
parcialnich tlakd plynii na obou stranach membrany); diflizni konstanté (zavisi na vlastnostech
plynt, pfedevs$im na jeho rozpustnosti v prostredi)

Neptimo umérna: tloust’ce membrany (vzdalenosti, kterou musi plyn ptekonat)

Alveolokapilarni membrana je tvofena vrstvou kapilarniho endotelu, bazalni membranou
a vrstvou alveolarniho epitelu.

Anatomické a funkcni uspotadani plic dava dobré podminky pro diftizi plynu. Plocha
alveolokapilarni membrany je u dospélého clovéka 70-100 m?. Na této ploSe je v plicnich
kapilarach rozpusténo 70ml krve, pfi¢emz tlouitka membrany je 1-2 um. Cas difiize membranou
je 0,75 s; za normalnich podminek se béhem 0,1 s vyrovnaji parcialni tlaky mezi krvi a alveolem.
Syceni krve kyslikem mutze byt tedy poruSeno bud z divodu poruchy alveolokapildrni

membrany nebo pii hypoxii, kdy je nizky gradient mezi alveolarnim vzduchem a krvi. Porucha

19 Rokyta, R. Fyziologie. Praha : ISV nakladatelstvi, 2008 (96 s.). ISBN 80-86642-47-X
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alveolokapilarni membrany se zvyraznuje pii ndmaze, nebot’ krevni pritok plicemi se zrychluje
a zkracuje se pro difuzi plynu.

Pti prechodu kysliku do kapilarni krve nastava jeho rychly prestup do erytrocytu a reakce
s hemoglobinem; tim se udrzuje gradient pro diftizi O, S alveolarniho plynu do krevni plazmy.
Zaroven chemické reakce uvolnujici CO, z vazby na hemoglobin, z bilkoviny krevni plazmy

a z HCOs. Tyto reakce udrzuji gradient pro difuzi CO, s krve do alveolarniho vzduchu.«™

2.3.3 Perfuze a distribuce krevniho pritoku

,Plice maji dvoji ob¢h:

1. Nutritivni, ktery slouzi k vyzivé plicni tkang. Tvoii 1-2% srde€niho minutového objemu
a je soucasti systémové cirkulace (pfivadi do plic okysli¢enou krev).

2. Funk¢ni obéh se zasadné 1isi od systémové cirkulace. Rozdil je ddm predevsim nizkym

tlakem a odporem v plicnim cévnim fecisti a odliSnou regulaci krevniho pritoku.

Krevni pritok plicemi neni ve vSech oblastech rovnomérny. Je ovlivnén hydrostatickym
tlakem a lokalnimi regula¢nimi faktory (napf.: hypoxie). Rozdil v hydrostatickém tlaku mezi
bazi a vrcholem plic je 30 cm H»O. V nizkotlakém fecisti je tento tlak vyraznym faktorem, ktery

ovlivituje prokrveni v jednotlivych oblastech.“*?

1 Rokyta, R. Fyziologie. Praha : ISV nakladatelstvi, 2008 (97-98 s.). ISBN 80-86642-47-X

12 Rokyta, R. Fyziologie. Praha : ISV nakladatelstvi, 2008 (98-99 s.). ISBN 80-86642-47-X
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3. Patofyziologie respiracni insuficience

3.1 Akutni respiracni insuficience

»Respiracni insuficience je stav nedostateCnosti zevniho dychani, kdy se hodnoty
parcialnich tlaki arterialnich krevnich plynti PaO, a PaCO; pohybuji mimo normalni rozmezi.«*?
Dochézi kselhani oxygenace nebo ventilace popiipadé oboji. Pfi¢inou je alveolarni
hypoventilace, nerovnomérnost poméru ventilace k perfizi nebo zkratova cirkulace.

»dtav vedouci v krvi pouze k poklesu parcidlniho tlaku kysliku v arteridlni krvi
hypoxemii se oznacuje jako respiracni insuficience I. typu parcidlni; dochézi-li soucasné téz
k vzestupu oxidu uhli¢itého hyperkapnii, jde o respira¢ni insuficience II. typu globalni.

Respiracni insuficienci zpisobuji zavazna akutni i chronické postizeni plic nebo poruchy
dychani. I. typ mize byt spojeny s hypokapnii, byva u chorob s postizenim plicniho parenchymu,
napt. ARDS, plicni fibrézy, pneumonie, plicniho edému. Hypoxemie stimuluje dychaci centrum
a zvySena hyperventilace vede k soucasné hypokapnii. Progrese ¢i vyCerpani muze sniZovat
hyperventilaci, coz se projevi vzestupem tenze oxidu uhli¢itého (PaCO,). Il. typ, tedy hypoxemie
kombinovana s hyperkapnii byva zejména u poruch alveolarni ventilace napt. CHOPN, postiZeni
hrudni stény a pleurdlni dutiny, Gtlum dechového centra. Déle trvajici hyperkapnie snizuje
citlivost dechového centra, které je pak stimulovano zejména soucasnou hypoxemii. Pfiznaky
kromé& zakladniho onemocnéni vyplyvaji z hypoxie tkani a eventuelni hyperkapnie. U obou typt
je narusena i acidobazicka rovnovéha.“**

Kriteria respira¢niho selhani, na zéklad¢ vySetfeni krevnich plynt z arterialni krve, nejsou
striktné¢ déana, ale obecné se pohybuji hodnoty PaO; pod 8 kPa oznacovano jako hypoxemie
a PaCO;nad 6 kPa jako hyperkapnie. Respiracni acidoza nastava pii poklesu pH pod 7,35.

Za fyziologickych podminek respira¢ni systém zabezpe€uje G€innou vyménu plynli mezi
atmosférickym vzduchem a krvi, aby bunécné dychani probihalo neruSené. Respiracni systém
je schopen pokryt spotiebu tkani natolik, ze parcialni tlaky kysliku a oxidu uhli¢itého jsou
Vv arteridlni a smiSené krvi prakticky stalé. Za klidovych podminek se u zdravého cloveéka
parcialni tlaky kysliku v arterialni krvi (PaO2) pohybuji od 11,3 — 13,3 kPa a oxidu uhli¢itého
(PaCOy) od 4,8 — 5,9 kPa.

B Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, J. Intenzivni medicina. Praha :Galén, 2003 (30 s.). ISBN 80-7262-203-X
¥ \okurka, M.; Hugo, J. a kolektiv Velky iékaisky slovnik (on-line) [cit. 2009-04-23]

Dostupné na WWW: http://lekarske.slovniky.cz/pojem/respiracni-insuficience
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3.1.1 Déleni a terminologie

,LParcialni - Znamena izolovanou hypoxemii

Globalni - Znaci kombinaci hypoxemie a hyperkapnie

Akutni - Vzniké nahle (bronchopneumonie, astma ARDS)

Chronické - Vznikd postupné aje do wurCit¢ miry kontrolovano

kompenzacnimi mechanismy az do vycerpani s prechodem
na akutni fazi
Latentni - Patologické hodnoty krevnich plyni zaznamenédme pouze pii

zvysené namaze

Manifestni - Patologické hodnoty krevnich plynt jsou pfitomny i v Klidu

Kompenzované - Neni pfitomna respiracni acidoza, tedy bez zménéné hodnoty
pH

Dekompenzované - Je piitomna respiraéni acidoza s poklesem pH pod 7,35“"

Ventilac¢ni selhani -,, Jednda se o selhani ¢innosti svalové pumpy (hrudni kos,

dychaci svaly, neuromuskularni spojeni), kter¢ vede
Kk nedostatecné alveolarni ventilaci a nasledné hypoxémii

s hyperkapnii. Pfi¢inou ventila¢niho selhani muze byt také

obstrukce dychacich cestet

Oxygenac¢ni selhani - Jednd se o poruchu na urovni alveolarni vymény plynii mezi

alveolem a plicni kapilarou vedouci primarné k hypoxii.

3.1.2 Zakladni patofyziologické mechanismy respiracni

insuficience

»Nevzdusna plicni tkan: Urcity objem krve se vibec nedostane do kontaktu se vzduchem

¥ Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, J. Intenzivni medicina. Praha :Galén, 2003 (30 s.). ISBN 80-7262-203-X
18 Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, J. Intenzivni medicina. Praha :Galén, 2003 (30 s.). ISBN 80-7262-203-X
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a PaO, zustane na trovni krve vstupujici do plic, tj. smisené zilni

krve. (pneumonie, edém, atelektaza).

Nerovnomérnost Ventilace/perfize (bronchitis, astma): nekteré alveoly jsou nedostatec¢né
ventilovany a krev z nich odtékajici nedosahuje normalnich

hodnot saturace a PaO,.

Zesileni alveolo-kapilarni membrany (plicni fibrozy, edém plic): zesileni alveolo-kapilarni

membrany zhorsuje syceni krve kyslikem.

Alveolarni hypoventilace: spoleénym znakem je hyperkapnie odrazejici nemoznost
dostatecné eliminace oxidu uhli¢itého plicemi:
- Stavy snizujici ventilaci (porucha na urovni
CNS -nervy-svaly-hrudnik)
- Stavy zvySujici ventilaci mrtvého prostoru (povrchni
mélké dychani, emfyzém, embolizace a. pulmonalis)

- Obstrukce dychacich cest

U vSech procesti vedoucich k respira¢ni insuficienci vS§ak muzeme pozorovat véEtsi

& mensi zastoupeni nékolika patofyziologickych mechanismi.* */

3.1.3 Prehled nejcastéjsich pricin respiracni insuficience

podle mista vzniku

,,Centralni nervovy systém - Urazy
- Spontanni krvéaceni
- Ischemické ptihody
- Nadory
- Zangcty

- Intoxikace a Iékové utlumy

17 Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, I. Intenzivai medicina. Praha : Galén, 2003 (30-31 s.). ISBN 80-7262-203-X
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- Poliomyelitis
- Vysoké misSni léze

- Degenerativni a demyeliniza¢ni procesy

Nervosvalovy prenos Myastenie a jiné myopatie

Polyneuritidy a polyradikuloneuritidy

Tetanus

Botulismus

- Svalova relaxancia
- Vyrazné iontové zmény

- Organofosfaty

Hrudnik a pleura - Svalova dystrofie
- Kyfoskolioza
- Traumata hrudniku
- Popaleniny hrudni stény
- Fibrozy hrudni stény

- Pneumotorax

Obstrukce dychacich cest - Zapadly jazyk

- Syndrom spankové apnoe

- Aspirace krve, zvratki, cizich téles

- Laryngospazmus, bronchospazmus

- Zanéty dychacich cest (epiglotitidy, laryngitidy, bronchiolitidy,
peritonzilarni a parafaryngealni abscesy, zaskrt)

- Tumory dychacich cest (kofen jazyka, hrtan)

- Sten6ézy  dychacich cest  (vC€etné  postintubacnich,
posttracheotomickych)

- Otok dychacich cest (alergicky, hereditarni angioneuroticky
edém, po bodnuti hmyzem)

- Poranéni ¢i utlak n. laryngeus recurrens

- Pfimé poranéni dychacich cest (mechanickd, popaleni)

- Utlak dychacich cest hematomem (poranéni, pooperaéni,

koagulopatie)
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Plice - Astma
- Zanéty plic
- ARDS
- Atelektazy

- Kontuze

Kardiovaskularni pii¢iny - Kardiogenni edém plic

- Plicni embolizace**®

V urgentni medicin€ se nesetkavdme pouze s akutni respiracni insuficienci vzniklou ndhle
bez ptedchoziho onemocnéni, ale také sem patii dekompenzované stavy chronické respiracni
insuficience. K t€émto zdvaznym staviim vyjizdi rychla zachranna sluzba, ktera pak u pacienta
musi zajistit kvalitni ventilaci a transportovat na specializované oddéleni vyssiho typu jakym

jsou anesteziologicko resuscitaéni oddéleni a jednotky intenzivni péce.

3.1.3 Klinicky obraz

V klinice se kombinuji pfiznaky se zakladnim onemocnénim s hypoxémii eventuelné
s hyperkapnii. V pocatcich je znatelné velké dechové Gsili. Pfi vycerpani dochazi k poklesu PaO,
avznika hypoxémie, kterd je provdzena duSnosti, cyandzou, opocenim, uzkosti, neklidem,
zmatenosti, deliriem, tachypnoi, tachykardii, hypertenzi, srde¢nimi disrytmiemi a ttesem. Jestlize
se stav nadale zhorSuje dochazi téz k projeviim hyperkapnie. Objevi se bolest hlavy, periferni

vasodilatace, apatie a porucha védomi.

Hypoxie tkani: je stav, kdy v celém organismu je nedosatatek kysliku. Nedostatek kyslika
v krvi s poklesem pO, oznaCujeme, jako hypoxemii (dochazi k poklesu
parcialniho tlaku O, pod 8 kPa).

18 Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, I. Intenzivni medicina. Praha :Galén, 2003 (31 s.). ISBN 80-7262-203-X
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Hyperkapnie: je stav se zvySenou hladinou oxidu uhli¢it¢tho (CO,) Vv krvi, vyjadieny pii
vySetfeni krevnich plynd hodnotou parcidlniho tlaku CO; nad 6 kPa. Jedna se

0 pravodni ptfiznak ventilacni insuficience.

Diagnoéza: Ke stanoveni diagnozy je nutné vySetieni arteridlnich krevnich plyna.

3.1.4 Lécba

Spociva v 1écbeé zakladniho onemocnéni, v podpoife respirace (zajisSténi dostatecné

oxygenace a eliminace CO;) a v celkové podptrné terapii.

1. Lécba vyvolavajici pri¢iny (bronchospasmus, pneumothorax, cizi téleso)

Farmakologicka léfba je podavana v souvislosti s vyvolavajici pfi¢inou akutni
respiraéni insuficience (astma bronchiale, plicni edém, infekce). Pti intoxikacich latkami,
které plsobi na utlum dechového centra (opidty, benzodiazepiny) lze pouzit specificka
antidota.

Nefarmakologicka — hrudni drendz, bronchoskopie k toaleté dychacich cest.

2. Oxygenoterapie

Podpora ventilace spoéiva v udrzovani prichodnosti dychacich cest a zabezpeceni
adekvatni alveolarni ventilace. Pokud selhavd neinvazivni ventilace je nutna trachedlni
intubace a mechanicka ventilace.

Podani Kkysliku u pacientli s chronickou obstrukéni bronchopulmonalni chorobou
je nutné korigovat, tak aby FiO, byla mezi 24-34%, tedy 1épe aby byla zachovana optimalni
saturace kolem 90%. Po podana kysliku ¢asto stoupa PaCO;. U nékterych pacientli miize

dojit k vazné retenci COx.
3. Nepretrzité sledovani klinického stavu (stav védomi, pocet dechii, krevni plyny atd.)
a kontinualni monitorace, kdy sledujeme srde¢ni Cinnost, arytmie, zmény useku ST,

saturaci O, vyhodné je sledovat EtCO; (hodnota vydechovaného CO5,).

Prognoéza: Zavisi na pfi¢ing, kterd vyvolala akutni respira¢ni selhani. Celkovém stavu

pacienta, véku, morbidit¢ atd.
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4. Nosologické jednotky

Pacientka byla pfijata v respiracnim selhani, které se rozvinulo na zaklad¢ neléCené

vvvvvv

z nich a popsala pfi¢inu jejich vzniku

4.1 Kontuze plic

,,Je jednou z nejcastéjSich poruch vyskytujicich se pii traumatu hrudniku a polytraumatu.
Poskozeni se miize objevit i v misté nepfimého nirazu. Casto byva spojena s mnohodetnymi

. . v 19
zlomeninami Zeber,*

ale u mladych lidi, diky elasticité Zeber, nemusi byt piitomna.

,P0 zhmozdéni plice se vytvaieji loziska intraalveolarniho krvaceni s perifokdlnim
edémem. Pfi roztrzeni vétSich cév vznika intrapulmondlni hematom. Zhorseni stavu se muze
projevit 4.-6. den. Také se mohou vytvofit intrapulmonalni traumatické pseudocysty se
vzduchovou naplni.

Zhmozdéni plic je spojeno s vyplavenim zanétlivych medidtort, s atelektdzami,
zkratovanim krve neventilovanymi oblastmi, sniZenim plicni poddajnosti, sniZzenim rezidualni
plicni kapacity, zvySenou rezistenci dychacich cest a zvySenou dechovou praci. Nasledkem mtize

byt respiracni selhani charakteru ARDS. %

4.1.1 Klinicky obraz

Hypoxemie nastupuje po rizn¢ dlouhém intervalu a neni zavisla na zavaznosti traumatu.
Proto je nutné opakovanym vysetienim na krevni plyny sledovat hodnoty pO2 a p CO2. Lehké
kontuze mohou byt asymptomatické, Casto je ale pifitomna tachykardie, tachypnoe, krvavé

sputum a znamky ARDS.?!

¥ Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, J. Intenzivni medicina. Praha : Galén, 2003 (215 s.). ISBN 80-7262-203-X
2 Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, I. Intenzivni medicina. Praha : Galén, 2003 (215 s.). ISBN 80-7262-203-X
21 Zeman, M. et al. Specidlni chirurgie. Praha : Galén, 2004 (153 s.) ISBN 80-7262-260-9
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4.1.2 Diagnoza

Pro stanoveni diagdézy vyuzivame RTG hrudniku. Na snimku jsou patrna neostra
zastinéni rizného rozsahu, diftizni obraz ,,sné¢hové bouie* a mohou se projevit 1-3 dny po uraze.

Citlivgjsim vysetienim je CT plic a mediastina. Po delSi dobé se rozviji edematdzni
obraz, kde jsou patrny infiltraty.

Vyhodou je provedeni bronchoskopie, vySetfeni krevnich plyni.

4.1.3 Terapie

Zalezi na rozsahu postiZzeni a rozvoji hypoxie. Nékteré kontuze lze fesit konzervativné.

Rozséhlejsich se ¢asto neobejde bez zajisténi dychacich cest a UPV.

,Indikace které vedou k UPV p¥i kontuzi plic:
- Hypoxii nebo zhorSujici se dechové tisni
- ZhorSené védomi
- Kombinace s CHOPN
- Selhéni jinych organovych systému (napt. ob&¢hu ledvin)

- Nutnost laparotomie nebo fixace zlomenin“*

Diilezitou soucasti lécby kontuzni plice je tracheobronchidlni odsavéni. S vyhodou je
odsati pomoci bronchoskopu. Soucasti lécby je podavani ATB, tiSeni bolesti, dechova

rehabilitace a inhalace.

22 Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, I. Intenzivni medicina. Praha : Galén, 2003 (215 s.). ISBN 80-7262-203-X
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4.2 Komunitni pneumonie

sJedna se o zanét plic vyvolany infekénim agens, které bylo ziskano v komunité,
v terénu.“?®  Vznika tedy upacientdl v bézném prostiedi, mimo nemocnici, ktefi b&hem
ptedchozich 14 dnl nebyli hospitalizovani a nebyli ani v zatizeni socialni péce. Nebo vznikla do
dvou dnil po hospitalizaci.

,»Vznik arozvoj je odlisny u jednotlivych etiologickych agens. Podle etiologie délime
pneumonie na typické a atypické. Typické jsou vyvolany predevSim bakteriemi a zplisobuji
hnisavou reakci postizené tkan¢ (pneumokok, hemofily, zlaty stafylokok, enterobakterie a dalsi).
Atypické pneumonie vyvolané ptredev§im viry (chiipkové viry A a B, adenovirus, viry
parainfluenza a dalsi) a atypickymi bakteriemi (Mykoplazma pneumonie, Chlamydia pneumonie,
Coxiely). Rozliseni zanétu je Casto klinicky i rentgenologicky obtizné a nebyva vyjimkou, Ze na
infekci virovou nasedne infekce bakteridlni. Nejcastéji dochédzi k ptenosu infekce inhala¢ni
(kapénkovou) cestou.“**

,Rizikové faktory: koufeni, CHOPN, v&k vyssi nez 65 let, alkoholismus, diabetes

) ) . y . . s w25
mellitus, imobilita a méstnavé srde¢ni selhani.*

4.2.1 Klinicky obraz

,Projevi se typickymi pfiznaky akutni respiracni infekce s teplotou, kaslem a duSnosti.
Teploty byvaji vysoké, spojené se zimnici, ale mohou byt jen subfebrilie. Kasel byva z pocatku
suchy, drazdivy pozdéji prechazi do produktivniho. Dusnost je zavisld na rozsahu infiltrace.
Pifi dechu se mohou objevit pleurdlni bolesti. K dalSim pfiznakiim patfi mimoplicni projevy
schvacenosti, inavy, bolesti hlavy a kloubt, dyspepsie, anemie atd. Jako komplikace pneumonie

miize vzniknout plicni absces, empyém nebo dojde k rozvoji ARDS ¢&i septického Soku atd.“%®

2 Seveik, P.; Sk¥ickova, J.; Sramek V. Zdnéty plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (4 s.)
ISBN 80-7262-278-1

2 Seveik, P.; Sk¥ickova, J.; Sramek V. Zdnéty plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (5 s.)
ISBN 80-7262-278-1

% Seveik, P.; Sk¥ickova, J.; Sramek V. Zdnéty plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (17 s.)
ISBN 80-7262-278-1

% Kolek, V. Pneumonie — diagnostika a lécha. Praha : Nakladatelstvi TRITON s.r.0., 2003 (35 s.)
ISBN 80-7254-359-8
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4.3 Nozokomialni pneumonie

,Vznikaji v souvislosti s pobytem ve zdravotnickém zafizeni.“’’ K nejvétsimu poctu
téchto pneumonii dochazi na jednotkdch intenzivni péce. U pacienti na UPV hovoiime

0 pneumoniich ventilatorovych.

1. Casné - pneumonie vzniklé u predtim zdravych dospélych, v prvnich 4 dnech hospitalizace,
byvaji vétSinou vyvolany patogeny komunitniho puvodu (Hemofylus influenza,
Streptokokus pneumonie, stafylokokus aureus, respiracni viry atd.)

,»Vznikaji pfi poruse jednoho nebo vice obranych mechanismt respira¢niho traktu

. . < Xt 2
at’ uz nasledkem vlastniho onemocnéni nebo 1é&ebnym zakrokem.“*®

2. Pozdni - vznikaji za dobu del$i nez 4 dny od pfijeti k hospitalizaci

4.3.1Podminkou pro vznik je proniknuti patogenii do dolnich

dychacich cest

»1. Aspiraci
Aspirace je hlavnim mechanismem priiniku bakterii do dolnich dychacich cest. Po 48 hod
po pfijeti do intenzivni péfe dochdzi ke kolonizaci orofaryngu fakultativné anaerobnimi
a aerobnimi gramnegativnimi ty¢inkami. Pfi¢inou kolonizace jsou poruchy védomi,
malnutrice, urémie, diabetes mellitus, tracheédlni intubace, NGS, alkalické¢ pH zalude¢niho
obsahu a ATB lécba.
2. Inhalaci kontaminovaného aerosolu
Pti kontaminovanych pomtckach k UPV, dechové rehabilitaci, nebulizaci nebo anestezii.
3. Hematogeni cestou
Vyjimecny pienos z jiného infekéniho mista (purulentni flebitida, infekce chirurgické rany,
katétrova sepse atd.) Nebo translokaci Zivych bakterii pfes sliznici traviciho systému

pii zavazné hypoxii splanchnické oblast, u pacientli s imunosupresi, popaleninami atd.

27 Seveik, P.; Sk¥ickova, J.; Sramek V. Zdnéty plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (7 s.)
ISBN 80-7262-278-1

% Seveik, P.; Sk¥ickova, J.; Sramek V. Zdnéty plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (17 s.)
ISBN 80-7262-278-1
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4. PFimym prestupem nebo penetraci z vnéjSku — jsou vzacné, byvaji spojeny s pronikajicim
poranénim hrudniku nebo s invazivnim nitrohrudnim vykonem (hrudni drenaz, punkce,

torakotomie atd.)“29

4.3.2 Rizikové faktory pro rozvoj nozokomialni pneumonie

»1. Faktory hostitele — velmi vazné zakladni onemocnéni (popaleniny, trauma, onemocnéni
CNS, respira¢ni a kardiogeni onemocnéni), imunosuprese.

2. Faktory podporujici kolonizaci orofaryngu nebo Zaludku — piedchozi antimikrobialni
lécba, pfijeti na JIP, chronické plicni onemocnéni, porucha védomi, uziti svalovych
relaxancii béhem UPV, 1écba antacidy a H2-blokatory.

3. Faktory podporujici aspiraci nebo reflux — trachedlni intubace, NGS, poloha v leze,
transport ventilovaného pacienta.

4. Stavy vyzadujici dlouhodobou UPV — riziko pfenosu infekce kontaminovanou ventilaéni
technikou, prostfedky uzivanymi k péci o dychaci cesty nebo rukama personélu.

5. Faktory branici adekvatni toaleté dychacich cest — Operani vykony na krku, hlavé,

hrudniku, v epigastriu, imobilizace nasledkem t&7kého onemocnéni nebo traumatu. “*

4.4 Pneumothorax

Je stav, kdy vzduch vnika do pohrudni¢ni dutiny mezi viscerdlni a parietalni pleuru.
Prinikem vzduchu se ihned naru$i fyziologicky podtlak, ktery za normalnich podminek
umoziuje dobré rozpindni plic. Vlivem elasticity, ale také hromadiciho se vzduchu dochézi

ke kolapsu plice az k uplné nevzdusnosti.

2 Seveik, P.; Sk¥ickova, J.; Sramek V. Zdnéty plic v intenzivai mediciné. Praha : Galén, 2004 (17-18 s.)
ISBN 80-7262-278-1

%0 Seveik, P.; Sktickova, I.; Sramek V. Zdnéty plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (18 s.)
ISBN 80-7262-278-1
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4.4.1 Rozdéleni pneumothoraxu

1. Dle etiologie:
Spontanni - Vzniké bez jakéhokoliv pfedchoziho poranéni.
Spontianni PNO je délen na:
Primarni - Neptedchdzi mu zadné zakladni onemocnéni. Je typicky
u vysokych astenickych muzii a ma sklon k recidivé.

wSekundarni - Vznika v dasledku jakékoliv peexistujici plicni choroby (napf.,
CHOPN, bronchogenni karcinom) infekce (napi., abscedujici
pneumonie, TBC) intersticidlni nemoci (napf., sarkoidoza)
arevmatické nemoci  (napf., revmatoidni artritida,
polymyozitida).«**

- Mize byt zpusoben infekci, kaslem nebo mize byt spojena se
zménami barometrického tlaku naptiklad pfi 1étani, potdpéni
nebo pii pohybu ve vysokohorském prostfedi. PfiCina je
vétSinou v prasknuti plicni buly nebo plicniho parenchymu pfi

plicni fibroze.

Traumaticky - Vznikd disledkem poruSeni integrity nékterého z pleuralnich
list nejéast&ji po trazu. Castou piiginou je poranéni stény
hrudni spojené se zlomeninami Zeber ¢i kli¢ni kosti pfi padech,
dopravnich nehoddch nebo muize byt soucasti polytraumatu.
Objevuje se tzv. paradoxni dychani, kdy pifi nadechu vpadava

¢ast postiZzené hrudni stény.

Iatrogeni - MiZze vzniknout jako komplikace nékterych invazivnich

vykonti napfiklad kanylace centralni Zily a tracheostomie.

2. Dle formy pneumothoraxu:
Zavreny (bez penetrace hrudniku) — ,Je charakterizovan konstantnim objemem plynu,
ktery pronikl do pleurdlni Stérbiny a zménil hodnoty

intrapleurdlniho tlaku . Po vzniku zavieného PNO zlstavaji

3! Fila, L.; Musil, J.; Schiitzner, J. Nemoci pleury minimum pro praxi. Praha : TRITON, 2006 (128 s.)
ISBN 80-7254-752-6
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oba pleurdlni listy vzduchotésné neuzavieny viaci zevnimu
v 17 2

prostiedi.

Vyvolavajicim mechanismem miize byt spontdnni pficina,

trauma nebo iatrogeni mechanismus.

Obr. 1 RTG snimek pravostranného pneumotoraxu *

Otevieny - Pretrvava patologickd komunikace mezi pleurdlni dutinou
a okolni atmosférou. Vzduch voln€¢ proudi v zavislosti na
dychani a intrapleuralni tlak je totozny s tlakem atmosférickym
aplice je kolabovana. Typickym ptiznakem je tzv. vlani
mediastina, které je zplisobené patologickym pfesunem
mediastina v zavislosti na dechové aktivité.

Pretlakovy (tenzni) - Je nejzévaznéjsi, Zivot ohrozujici stav, kdy do pohrudni¢ni
dutiny volné pronika vzduch, ale vlivem vzniklé patologické
zaklopky (nejcastéji mekké tkan¢) nedochdzi k zpétnému
uniku. Nasledkem toho nariista intrapleuralni tlak, ktery tlaci
na ostatni organy v dutiné hrudni. Vysledkem je uplny kolaps
plice, pfesun mediastina do zdravé poloviny a obstrukéni Sok.
Jde o  kriticky stav, ktery vede kdechové @ tisni
a kardiopulmonélnimu  selhani. Velmi  nebezpecné je

tzv. barotrauma, které vznika obvykle drobnou rupturou

%2 Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, J. et al. Intenzivni medicina. Praha : Galén, 2000 (45 s.). ISBN 80-7262-042-8
%8 Zazula, R. a kol.: Praktikum intenzivni mediciny. Kromé&iiz : PRINT, 2007 (60 s.) ISBN 978-80-239-9474-2
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parenchymu anasledné visceralni pleury. Vznika naptiklad
nasledkem umélé plicni ventilace pti které se uziva vysSich
tlaki ¢i objemu. Zde vSak je situace komplikovana tim, ze
pacient vam neni schopen fici, Ze se mu obtizné dycha. Jestlize
JSOU U pacienta prokazany patologické stavy hrudniku ¢i
samotnych plic je nutné s touto komplikaci pocitat a snazit se

snizit riziko jeho vzniku.

3. Dle rozsahu:
Jednostranny - Kompletni nebo ¢astecny (plastovy)

Oboustranny - Vyskytuje se vyjimecné a byva vétSinou smrtelny

Jelikoz pacient na umélé plicni ventilaci neni schopen upozornit na zménu svého stavu,

zalezi na dobré monitoraci sestry, aby rozpoznala prvni ptiznaky a informovala poté 1ékare.

4.4.2 Klinicky obraz

Projevi se, jako nahla ptihoda hrudni pii niZ dochazi k redukci dychaci plochy, klesa
saturace krve kyslikem, méni se plnici tlaky pravého srdce, zvétSuje se arteriovendzni plicni
zkrat, méni se postaveni mediastina a jeho organii. Pii fyzikalnim vySetfeni pacienta zjistime
omezeni pohyblivosti hrudni stény, bubinkovy poklep, na postizené stran€ je dychani vyrazné
oslabené nebo upln€ chybi. U velkého nebo tenzniho PNO dojde ke kolapsu plic spolu
S posunem mediastina na zdravou stranu. Dochéazi k utlatovani cév, k posunu srdce, coz
zpusobuje zhorSeny zilni névrat do srdce a rychlé obéhové zmény az zéstavu srdce. U tenzniho

pneumothoraxu je na RTG viditelny posun mediastina na zdravou stranu plice.

Diagnoza:  Fyzikalni vySetfeni pacienta

RTG snimek a CT vysetieni srdce a plic.
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4.4.3 Terapie

1. Pfednemocnic¢ni péce

Musi byt poskytnuta pacientovi co nejrychleji, aby se pfedeSlo dalSimu rozvoji
patologického stavu s nastupem kardiopulmondlniho selhdni. Velmi dulezité je urcit pricinu
potizi a jejich zadvaznost. Ulozit postizeného do zvySené polohy v sed¢ a oSetfit piipadny defekt
hrudni stény kryjeme poloprodysné ptilozenim aseptického obvazu. Jestlize bezpecné

rozpozname tenzni pneumothorax je indikovana akutni punkce pleuralni dutiny.

2. Nemocni¢ni péce

Ihned po pievezeni na chirurgické oddéleni poskytne kvalifikovany personal adekvatné
definitivni oSetfeni. Po zjisténi rozsahu PNO zvolime pfisluSnou lécbu. V ptipadé malych
plastovych PNO bez klinickych obtizi 1ze postupovat konzervativng, kdy sledujeme vyvoj PNO
a jestlize se nezvétSuje, vétSinou se spontanné vstteba. Jestlize se jednd o vétsi PNO spociva
lécba v neodkladném odsati volného vzduchu z pleurdlni dutiny bud’ jednordzovou punkci

a nebo, (u tenzniho PNO vzdy) se zavedenim hrudniho drénu.

4.5 Plicni absces

,»Je lokalizovany hnisavy proces s nekrézou plicni tkang.«3*

Vétsina plicnich zanéth je
vCas léCena proto se jedna o vzacnou komplikaci. Pti¢inou vzniku jsou nej€astéji Klebsielové
nebo stafyloccocové infekce. Dalsi pfi¢inou muize byt aspirace patogenni flory z orofaryngealni
oblasti, komplikace plicniho infarktu, bronchiektazie, hematogeni rozsev infekce septickymi

emboly z jiného organu.

»Klinicky obraz:  Objevuji se febrilie, pfipadné kasel s expektoraci hnisavého zapachajiciho
sputa. Poslechovy nélez piizvuénych chripkii nad postizenou oblasti,

oslabené nebo vymizelé dychani a poklepové ztemnéni.

3 Seveik, P.; Sk¥ickova, J.; Sramek V. Zanety plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (65 s.)
ISBN 80-7262-278-1
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Diagnostika: RTG, CT vysetieni

Zvyseni zanétlivych markert — leukocytéza, C-reaktivni protein.

Obr. 2 Zadoptedni a bo&ni snimek plicniho abscesu v pravém dolnim laloku®

Lécba: Spociva v podavani antibiotik dle mikrobiologického nalezu a citlivost.
Celkova 1écba ATB je doplnéna o lokalni, ktera spociva v zavedeni drénu do
abscesové dutiny ato nejlépe pod CT kontrolou. Poté drén proplachovat

antiseptiky.“36

4.6 Akutni syndrom dechové tisné ARDS

(acute respiratory distress syndrome)

»Jedna se o difuzni bunécnou dysfunkci plicniho parenchymu vyvolanou faktory, které
jsou soucasti celkové zanétlivé reakce organismu na piimé ¢i nepiimé poskozeni. Vlastni
syndrom je charakterizovan abnormalnim nalezem pii vySetieni krevnich plynt a typickym RTG

obrazem plic.“37

»ARDS je charakterizovan nekardiogennim plicnim edémem s néaslednym poruSenim

surfaktantu, tvorbou atelektdz, poklesem poddajnosti respira¢niho systému a funk¢ni reziduélni

% Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, . Intenzivni medicina. Praha : Galén, 2003 (41 s.). ISBN 80-7262-203-X
% Sevcik, P.; Skiickova, J.; Sramek V. Zanéty plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (65 s.)
ISBN 80-7262-278-1

% Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, J. Intenzivni medicina. Praha :Galén, 2003 (31 s.). ISBN 80-7262-203-X
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kapacity, tachypnoi a hypoxii. Na hypoxii se podili intrapulmonalni pravo-levy zkrat a narist

ventilaéng perfiizniho nepoméru.“*

Na =zaklad¢ abnormalnich nalezi mame dvé klinické jednotky akutni poskozeni
plic - acute lung injury (ALI) aakutni syndrom dechové tisné¢ — acute respiratory distress
syndrome ARDS.

Diagnosticka kriteria ALI a ARDS
,»Kriterie ALI a ARDS - Akutni vznik dechové tisné
- Porucha oxygenace — hypoxicky index v poméru
PaO2/ Fi0O2 <300 (torr)u ALI aPaO2/ FiO2 < 200 (torr)
U ARDS, resp. < 27 kPa nezavisle na hodnoté¢ PEEP
- RTG plic — bilateralni infiltraty
- PCWO <18 torrti nebo neptitomnost levostranného srde¢niho

[ 1639
selhani‘

4.6.1 Stavy, které mohou vyvolat ARDS

»Primarni ARDS - Vyvolané pfimim plicnim postizenim
- Pneumonie
- Aspirace Zalude¢niho obsahu
- Plicni kontuze
- Plicni embolie
- Tonuti
- Inhala¢ni trauma (toxické plyny, poleptani)
- Postpneumonektomicky syndrom
- Reperfizni trauma po transplantaci plic nebo embolektomii

z plicnice

% Svoboda, P.; Kantorova, I.; Rehotkové, D.; Scheer, P. Sepse v traumatologii a chirurgii. Praha : TRITON, 2004
(145 s.). ISBN 80-7254-550-7

% Seve&ik, P.; Sk¥ickova, J.; Sramek V. Zaneéty plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (67 s.)
ISBN 80-7262-278-1

36



Sekundarni ARDS - Vyvolané nepiimym plicnim postizenim
- Sepse
- Polytrauma (s Sokem a masivnimi transfuzemi)
- Kardiopulmonalni bypass
- Akutni pankreatitida
- Nekteré 1ékové intoxikace (heroin)

- Transfize krve«®

,»Primadrni ARDS je charakterizovdn prvotnim postizenim alveolarniho epitelu, coz
aktivuje makrofagy s naslednou zanétlivou reakci. V RTG obrazu je dominantni diftzni
intersticialni a alveolarni infiltrace bez pfitomnosti atelektaz.

U sekundédrniho pfevazuje poruseni kapildrniho endotelu s naslednym vazoaktivnim

I . o e s o . el
plicnim edémem a konsolidaci s generalizaci zanétlivé reakce a pfitomnosti atelektdz.

Izolovany ARDS se vyskytuje ziidka. Pti v€asné 1é€b€ zabranujici rozvoji Soku a sepse
(v€asnou nahradou kolujiciho objemu krve, stabilizaci obéhovych parametri, kvalitni dodavka
kysliku tkdnim, eradikace septického loziska), mizeme zabrzdit pochody, které by vyustily
v ARDS.

4.6.2 Priubéh ARDS

»1. Akutni exudativni faze - Nastupuje v prub¢hu nékolika hodin a je nasledkem poskozeni
pulmonaélniho kapilarniho endotelu a bun¢k 1. typu. Edémova
tekutina obsahuje bilkoviny, erytrocyty, fibrin a leukocyty,

pfevysuje kapacitu lymfatické drenaZe a rozviji se edém.

2. Casna proliferativni faze - Zagina po 7-10 dnech, alveolarni epitel proliferuje a extravazat
se organizuje pusobenim  makrofdgii  a granulocytd.

V kapilédrach vznikaji mikrotromby a hyalinni vlakna.

0 Seveik, P.; Skiickova, J.; Sramek V. Zdnéty plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (68 s.)

ISBN 80-7262-278-1
1 Svoboda, P.; Kantorova, I.; Rehoikové, D.; Scheer, P. Sepse v traumatologii a chirurgii, Praha : TRITON, 2004
(145 s.). ISBN 80-7254-550-7
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3. Pozdni proliferativni faize - V popfedi je generalizovand fibroza, alveolarni septa jsou
zesilena, alveoly jsou  kompromitovany  pojivovou
tkani.Vyskytuji se ateklektatické a cystické alveoly. Fibrotické
zmény postihuji 1 kapilary. Alveolokapilarni membrana je

zesilena to ma za nasledek snizeni difuzni kapacity plic.“42

4.6.3 Klinicky obraz

Prvni ptiznaky nastupuji obvykle do 24-72 hod od vyvolavajici pficiny. Objevuje se
dusnost, tachypnoe, tachykardie, pfipadné cyan6za. VySetienim na krevni plyny zjistime razny
stupeil hypoxemie. Hyperkapnie byva pozdé¢jSim ptiznakem a své€d¢i o vycerpani nemocného
a 0 nastupu ventilacniho selhani. Na RTG snimku jsou bilateralng infiltraty.

ARDS je ¢asto spojeno s poruchou dal$ich organti (ledvin, jater, GIT), obéhu a srazlivosti

krve.

4.6.4 Terapie

»Odstranéni vyvolavajici pri¢iny - Nebyva jednoduché, snazime se o radikalni feSeni sepse,

nekrozy atd.

Lécba plicni dysfunkce - Spoc¢iva v Casné intubaci a zahdjeni umélé plicni ventilace.
Vyuziva se predevsim tlakovée fizena UPV s hodnotou PEEP az
do vyse 1,0-1,7 kPa pfi nizSich dechovych frekvenci
permisivni hyperkapnie. Zékladni podminkou pro kvalitni UPV

je hluboka analgosedace.

Péce o0 obéhové parametry - Je slozitd, nebot UPV zhorSuje zilni ndvrat a vyss§i piivod
tekutin miize vést ke zhorSeni nekardidlniho plicniho edému.

I za cenu nasazeni katecholamini a podpory diurézy se

2 Svoboda, P.; Kantorova, I.; Rehoikova, D.; Scheer, P. Sepse v traumatologii a chirurgii, Praha : TRITON, 2004
(146 s.). ISBN 80-7254-550-7
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snazime udrzet perfuzni tlak a pozadovanou tekutinovou

bilanci.
Ovlivnéni infekce - V pfipadé ptitomnosti infekce je tfeba antibioticka 1écba.
Prona¢ni poloha - Jedna se o polohu, kdy je ventilovany pacient oto¢en na bticho.

V této poloze ziistava nekolik hodin. Je to metoda vedouci ke
zlepSeni vymény plynd v plicich. Zménou polohy se méni
pom¢ér ventilace-perfuze v jednotlivych plicnich zénach.

- Pro zlepSeni plicni perfuze lze ptfidat do vdechované smési

oxid dusnaty. NO zmirni plicni hypertenzi snizenim plicni
C‘43

vazokonstrikce.

Obr. 3 Pronaéni poloha pii umélé plicni ventilaci u pacienta s ARDS *

4.7. SIRS, Sepse, TéZka sepse, Septicky sok, MODS, MOF

Jedna se o systémovou zanétlivou odpovéd na infekci a je nejcast&jsi pfi¢inou smrti

kriticky nemocnych.

4.7.1 Systémova zanétliva odpovéd’ (SIRS)

Systemic inflammatory response syndrome

Systémova zanétlivd odpovéd’ organizmu na rizné noxy, bez prokazatelné piitomnosti

® Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, J. Intenzivni medicina. Praha : Galén, 2003 (33 s.). ISBN 80-7262-203-X
4 Sevéik, P.; Cerny, V.; Vitovec, J. Intenzivni medicina. Praha : Galén, 2003 (33 s.). ISBN 80-7262-203-X
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infekce. Jestlize se prokaze zdroj infekce, jedna se jiz o sepsi.

»Noxy se déli na:
Zevni faktory: Fyzikalni — mechanické, tepelné, radiacni
Chemické — toxiny

Biologické — bakterie, viry, houby, plisné

Vnitini faktory: Tkanové nekrdzy, trombodzy, ischemické a hemoragické

infarzace apod.* *

»Pro stanoveni diagnézy je nutna pritomnost dvou a vice nasledujicich priznakii:
Alterace teploty (teplota nad 38 °C nebo pod 36 °C)
Tachykardie (nad 90 tepti/min)
Tachypnoe (dechova frekvence nad 20/min nebo PaCO; pod 4,3 kPa)
Alterace v poétu leukocytii (leukocytoza nad 12.10%/1 nebo pod 4.10%/1 nebo vice jak 10%

nezralych forem leukocy‘u‘i)“46

4.7.2 Sepse

Jednd se o systémovou zanétlivou odpovéd’ na infekci, pfi kterém je prokdzéna invaze
patogenich mikroorganismu. ,,Prikaz maze byt dan bakteriologickou kultivaci napt. z krve,
moce, punktatu, BAL atd. Je nejCastc)si pfi¢inou smrti kriticky nemocn}’/ch.“47 Rozviji se pod
obrazem hyperdynamického ob¢hu s rychlym kapilarnim plnénim a tachykardii. Objevuje se
horeCka nebo hypotermie, tfesavka, poceni a tachypnoe. V krevnim obraze miZeme nalézt
leukocytozu né€kdy az leukemoidni reakci, eozinopenii, méné Casto pak leukopenii. Dal§im

A4

projevem je hyperglykémie, ale v nejtézsich stavech miZe byt 1 hypoglykémie.

** Svoboda, P.; Kantorova, 1.; Rehotkova, D.; Scheer, P. Sepse v traumatologii a chirurgii. Praha : TRITON, 2004
(18 s.). ISBN 80-7254-550-7
8 Seveik, P.; Skiickova, J.; Sramek V. Zdnéty plic v intenzivni mediciné, Praha : Galén, 2004 (68 s.)
ISBN 80-7262-278-1
4" Svoboda, P. ; Kantorova, 1. ; Rehotkova, D. ; Scheer, P. Sepse v traumatologii a chirurgii. Praha : TRITON, 2004
(19 s.). ISBN 80-7254-550-7
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4.7.3 TeZka sepse

,J€ kombinovana s hypotenzi nebo ptiznaky hypoperfuze jednotlivych organi, kdy
dochazi k hypoxemii, laktatové acidéze (hodnota laktatu v séru nad 2 mmol/l), oligurii

«“*® Hypotenze musi byt nasledkem sepse, a diagnostikujeme ji

pod 0,5 ml/kg/hod a hypotenzy.
jako pokles systolického tlaku pod 90 mm Hg, sttedniho tlaku pod 60 mm Hg nebo vychoziho
tlaku o vice nez 40 mm Hg po dobu 2 hodin.“* Mize se také objevit jaterni dysfunkce

s koagulopatii, trombocytopenii az diseminovanou intravaskularni koagulaci.

4.7.4 Septicky Sok

,Je hypotenze komplikujici t€zkou sepsi pii adekvatni resuscitaci tekutinami. Objevuje
se hyperdynamické cirkulace tzv. teply Sok. Mén¢ casto je pfitomna kozni vazokonstrikce

s chladnymi bledymi aZ cyanotickymi kon&etinami.«>°

4.7.5 Syndrom multiorganové dysfunkce (MODS)

multiple organ dysfunction syndrome

»MODS je prakticky komplikaci té€zké sepse nebo SIRS kdy dochazi dal$im rozvoji
k organové dysfunkci az selhani. Muze postihnout vSechny organové systémy. Typickym
piikladem je selhani ledvin, jater, stresovy vied, DIC, ARDS.***

,Primarni MODS vznika pfimym plisobenim inzultu na jednotlivé orgény (aspirace do
plic, kontuze plic, postizeni ledvin rabdomyolyzou adt., kdy je zanétlivd odpovéd’ izolovana na
jeden organ.

Sekundarni je zplsobeny systémovym rozSifenim zéanétlivé odpovédi spojené

s poruchami hemodynamiky, mikrocirkulace, zhorSenou utilizaci kysliku. Objevuje se s latenci

*8 Seveik, P.; Skiickova, J.; Sramek V. Zdanéty plic v intenzivni medicina. Praha : Galén, 2004 (68 s.)
ISBN 80-7262-278-1
* Svoboda, P. ; Kantorova, 1. ; Rehoikova, D. ; Scheer, P. Sepse v traumatologii a chirurgi. Praha : TRITON, 2004
(19 s.). ISBN 80-7254-550-7
%0 Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, J. Intenzivni medicina. Praha : Galén, 2003 (98 s.). ISBN 80-7262-203-X
% Svoboda, P. ; Kantorova, 1. ; Rehotkova, D. ; Scheer, P. Sepse v traumatologii a chirurgii. Praha : TRITON, 2004
(19 s.). ISBN 80-7254-550-7
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od pocatecniho inzultu. Vyviji se v souvislosti se sepsi, traumatem, Sokem, zdvaznymi

chorobami (akutni pankreatitidou, pneumonii atd.).***

4.7.6 Syndrom multiorganového selhdni (MOF)

multiorgan failure

,Multiorgdnové selhani nasedd na multiorganovou dysfunkci. Postupné selhdvani
organim rozviji béhem tydnu. VétSinou prvnim postizenym organem byvaji plice s rozvojem
ARDS a s ni spojenou obéhovou nestabilitou a zhorSovéani ledvinnych funkci. Dale se rozviji
selhavani GIT se stfevni paralyzou, kdy neni mozny enterdlni piijjem vyZivy. Rozvolnéni
slizni¢ni bariéry je spojeno s portdlni bakteriémii a endotoxémii. Aktivaci jaterniho
makrofagového systému a uvolnénim zanétlivych mediatord do ob&hu se zhorsi plicni poskozeni.

Muze se objevit krvaceni do GIT, ischemicka kolitida, pankreatitida.

Organové dysfunkce:

Jaterni metabolismus je zprvu zvySen, pozdéji je ptitomen ikterus, zvySuji se jaterni
enzymy a snizuje se hladina albuminu. Rozviji se DIC v rizném stupni.

Selhavani ledvin je na rtizné Girovni v souvstaznosti s obéhovym selhdvanim, byva nutna
podpora katecholaminy.

Pti postizeni CNS je pfitomna porucha védomi aZ koma.

Obvykla je  hyperglykemie  akatabolismus abyva  vyrazn¢  podlomena

obranyschopnost.“>®

* Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, J. et al. Intenzivni medicina. Praha : Galén, 2000 (98 s.). ISBN 80-7262-042-8
% Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, J. et al. Intenzivni medicina. Praha : Galén, 2000 (98 s.). ISBN 80-7262-042-8
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5. Uméla plicni ventilace

,Uméla plicni ventilace (UPV) predstavuje soubor postupti umoznujicich podpoftit nebo
do urcité miry nahradit ¢innost nékteré slozky respiracniho systému (plic, hrudni stény
a dychaciho svalstva) funk&né spojenych s vyménou plyni v plicich.«>*

Vyuziva se u pacientd s dechovou nedostatec¢nosti ¢i selhdnim. ,,Cilem UPV je zvladnuti
hypoxemie, respiracni acidézy, dechové tisn¢ a prevence a odstranéni jiz vzniklych atelaktaz,

snizeni inavy dechového svalstva, snizeni nitrolebniho tlaku atd.«>®
Zakladni parametry dychaciho rezZimu

FiO, podil kysliku ve vdechované smési (0,21 —1,0)

Vit (volum tidal) dechovy objem
MV minutova ventilace

Tl trvani vdechu

TE trvani vydechu

F dechova frekvence

PEEP  (positiv end expiratory pressure) hodnota odporu na konci vydechu, v cm vodniho
sloupce

Pinsp  inspiracni tlak

5.1 Indikace UPV

»Apnoe

Dechova frekvence vice jak 35/min

Vitalni kapacita ménsi nez 10-15ml/kg

PaO, <9 kPa pti FiO, 0,4

PaCO, >7,5 kPa pii respiracni acidoze (pH <7,2)
Plicni zkrat Qs/Qt >15-20%

Pomér mrtvého prostoru a dechového objemu Vd/Vt > 60%

* Seveik, P.; Cerny, V.; Vitovec, J. et al. Intenzivni medicina. Praha : Galén, 2000 (52 s.). ISBN 80-7262-042-8
% Sevcik, P.; Skiickova, J.; Sramek V. Zdnéty plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (95 s.)
ISBN 80-7262-278-1
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Oxygenacni index je dan pomérem PaO,/FiO, < 27 kPa (200 torr)

Bez ohledu na ptedchozi parametry zahajujeme UPV v ptipad¢ tézkého Sokového stavu,

tézkém levostranném srde¢nim selhdni, vysokém nitrolebnim tlaku a vyCerpani nemocného.“*®

5.2 Typy ventilace

1. Spontanni - Pacient ma dostateCnou spontanni dechovou aktivitou.
e CPAP — Continuous Positive Airway Pressure
2. Prohlubovana - Pacient ma ¢astecn¢ zachovanou dechovou aktivitu.

e AC/CMV - Assistent — control Ventilation
e IMV — Intermittent Mandatory Ventilation
e SIMV — Synchronized intermittent mandatory ventilation

e BIPAP — Biphasic Intermittent Positiv Arway Pressure

3. Rizena ventilace - Respiraéni systétm neni schopen vyvinout dostatecnou

dechovou aktivitu

e PC — CMV - rezim kontrolované tlakové ventilace

e VC — CMV- rezim kontrolované proudové objemové ventilace

4. Vysokofrekvencni ventilace — Vyuziva se nizkych objemi o vysoké frekvenci, pfi udrZeni
konstantniho tlaku v dychacich cestach, které =zajisti lepsi
okysli¢eni nemocného.

,PI1 vyssich ventilacnich frekvencich je pouziti aktivniho

exspiria nutnosti, protoze délka exspiria je vzhledem k ¢asovym

% Seveik, P.; Sk¥ickova, J.; Sramek V. Zdnéty plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (95 s.)
ISBN 80-7262-278-1
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konstantam respira¢niho systému natolik kratkd, ze nemtze dojit
k samovolnému vydechnuti celého inspirovaného dechového

obj emu. >’

5.2.1 Oscilacni vysokofrekvencni ventilace

»Systém ventilatort, ktery se uziva v klinické praxi, je zaloZen na okruhu s kontinudlnim
pratokem plynt. Konstantni proudéni je piivadéné pied oscilujici membranovou jednotku, kterd
mu dodava energii. Za touto jednotnou ma proudéni oscilacni charakteristiku. Frekvence oscilaci
se u dospé€lych pohybuje kolem 3,5-6 Hz (1 Hz je 60cyklt/min) s tlakovou amplitudou méfenou
na urovni vstupu do dychacich cest zpravidla od 4 do 10 kPa.

Diulezitym parametrem oscilacni ventilace je hodnota kontinualniho dispenzniho tlaku,
ktery se u dospélych muze pohybovat i nad hodnotami 3 kPa. Je urcujicim parametrem hodnot
oxygenace a parametry oxygenacni slozi k jeho optimalnimu nastaveni. Tlakové amplitudy
oscilaci a frekvence dechti urcuji zejména miru eliminace oxidu uhli¢itého.

Vyhodou tohoto systému jsou nizké amplitudy v distalni oblasti plicniho parenchymu,
které se podileji na vymeéné plynti. U dospélych se dechové poméry pohybuji na urovni

1-2 ml/kg t. hm.«*®

5.2.2 Tryskova vysokofrekvencni ventilace

,Jednd se o nekonvenéni rezim vyuzivajici ventilaéni frekvence v rozmezi 1,7-6,7 Hz.
U dospélych se zpravidla pouZzivaji frekvence do 200 cyklii za minutu. Zakladem je generator
proudéni o vysokém tlaku (nad 1 MPa). Toto proudéni o vysoké energii se pfivadi v pulzech do
tryskového konektoru tvaru Y-spojKky. V konektoru mize byt ulozeno vice trysek volitelnych dle
véku pacienty. Uzkym kanalem fadové milimetrového praméru je pulsaéni proudéni vedeno do
hlavniho kanalu spojky a déale potom do trachedlni rourky a dychacich cest pacienta. Tam jiz

ztraci vysokotlaky charakter a stdva se nizkotlakou. V pribéhu dychacich cest pulzy ztraceji

> Roubik, K. Nekonvencni rezimy umélé plicni ventilace. Kogice : Edicia vedeckej a odbornej literatury — Strojnicka
fakulta, oktober 2006 (9 s.), ISBN 80-8073-674-X

% Pachl, I.; Roubik, K. Zdiklady anesteziologie a resuscitacni péce dospélych i déti. Praha : Karolinum, 2003

(176 s.), ISBN 80-246-0479-5
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energii a distdlné¢ dochdzi z minimalizaci tlakovych vykyvl. V pribéhu inspirie dochézi
K pfisavani smési plynd z ventilacniho systému ¢i vzduchu z okolniho prostfedi volnym ustim
Y-spojky otevienym navenek. Pfisavani nema konstantni charakter. Ventilace probihé na vysSim
sttednim tlaku, nicméné Spickové tlaky jsou v alveolarnim prostoru proti konvencni ventilaci
nizsi.

V ptipadé zkraceni doby expiria (zvlast¢ pod 50% trvani dechového cyklu) je proudéni
smérem z dychacich cest tak vyrazné, ze nemulze eliminovat sekrety i distalné retinované.
Hovoiime potom o tzv. expulznim efektu. Velkym problémem pii dosazeném minutovémobratu
je zajisténi konstantniho zvlhCeni a teploty inspirované smési plyntl, stejné tak i1 méfeni

minutového objemu. Vyhodou je minimalizace negativniho vlivu na ob&h.«>®

5.2.3 Fyziologické ucinky vysokofrekvencni ventilace

,Cilem zavadéni vysokofrekvencéni ventilace je eliminovat nezadouci ucinky ventilace
konven¢ni a zlepsit vyménu plynd. Jak inspiraéni tak i exspiraéni ¢ast smycky lze rozdé€lit na tfi
¢asti. Nejspodnéjsi cast, kterd je nelinedrni, je oblast, ve které dochédzi vlivem malého tlaku
v plicich, a tim i malého objemu plynu v plicich, ke kolapsu alveolti. Na znovuotevieni jiz
zkolabovaného alveolu je zapottebi pomérné znacného tlaku, coz je patrné z malého sklonu
kiivky v této oblasti. To, ze je kiivka v této oblasti nelinearni, svéd¢i o tom, Ze tzv. uzaviraci tlak
(¢i objem) neni spole¢ny pro vSechny alveoly, ale naopak Ze nékteré alveoly zacinaji kolabovat
Jiz pii relativné vysokém tlaku v dychacich cestach. Publikované studie ukazuji, Ze takovy
ventilaéni rezim, pii kterém dochazi v kazdém dechovém cyklu ke kolapsu a nasledné
znovuotevieni alveoll zpiisobuje jiz po kratké dobé zavazné plicni postiZeni.

Nejvrchngjsi cast kiivky je opét nelinearni, v této oblasti tlakii a objemt dochazi
k hyperinflaci plic s moznymi riziky barotraumatu a volumotraumatu — tlakového a objemového
poskozeni plic. Mezi t€émito oblastmi je tfeti oblast, ve které je zavislost mezi objemem a tlakem
vice ¢i méné linedrni. V této oblasti nedochézi ani ke kolapsu alveoldl, ani k jejich hyperinflaci.
Nazyvé se bezpecna zoéna ventilace. Plice zde maji dostate¢ny povrch pro vyménu plynt. Tato
pomérné tzka oblast tlaki, pfipadné objemt, vymezuje tzv. bezpecnou zénu ventilace. Ventilace

v této uzké oblasti, mimo oblasti nelinearit, je moZnd pfevdzné jen pii zavedeni

> Pachl, I.; Roubik, K. Zdiklady anesteziologie a resuscitacni péce dospélych i déti. Praha : Karolinum, 2003
(175-176's.), ISBN 80-246-0479-5
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vysokofrekvenéni ventilace, pro niz je pouzivani malych dechovych objemt a malych tlakovych

amplitud charakteristické.«®

Obr. 4 Kiivka tlak-objem odpovidajici konvenénimu fizenému dechu®

5.3 Ventilacni rezimy

AC/CMV - Assistent — Control Ventilation
- Asistovana kontrolovana ventilace tlakova ¢i objemové proudova

- Pacient miiZze zah4jit dech vlastnim Gsilim a dokoncen je proudové nebo tlakové

kontrolovanym zpisobem

IMV - Intermittent Mandatory Ventilation
- Obcasna zastupova ventilace

- Kombinace fizenych dechti s nepodporovanymi spontannimi dechy, kdy

bez ohledu na rytmus spontannich decht se zapoji umély dech.

SIMV - Synchronized mandatory ventilation
- Synchronizovana intermitentni zastupova ventilace

- Tento ventilacni rezim umoziuje pacientovi spontdnni dychéani, které je
prohloubeno nastavenym poétem SIMV dechii synchronnich s dechovou aktivitou
nemocného. Mandatorni dechy jsou tlakové nebo objemové fizené. Jestlize se
neobjevi nebo neuplatni v pribéhu spoustéciho okna spontdnni dechové usili, je

podpirny dech iniciovan ¢asem.

% Roubik, K. Nekonvencni rezimy umélé plicni ventilace. Kosice : Edicia vedeckej a odbornej literatury — Strojnicka
fakulta, oktober 2006 (9-10 s.), ISBN 80-8073-674-X

81 Roubik, K. Nekonvencni rezimy umélé plicni ventilace. Kosice : Edicia vedeckej a odbornej literatury — Strojnicka
fakulta, oktober 2006 (10 s.), ISBN 80-8073-674-X
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ASB

(pravy)
BIPAP

»PRVC

- Assisted Spontanous Breathing
- Spontanni dychani s asistenci

- Vyuziva se ktlakové podpoie nedostateéného spontanniho dychani, kdy dech je

spustén pacientem a podpotfen ve fazi nadechu konstantnim tlakem. Inspiracni
podporou je ukoncena pii poklesu vrcholového inspiraéniho proudu, kdy dojde

Kk pfepnuti na vydech. Vydech podporovan neni, ale mize byt modifikovan PEEP

Biphasic Intermittent Positiv Arway Pressure
Jedna se o dvoufazovou tlakovou ventilacni podporu pozitivnim tlakem, ktera

umoznuje pacientovi spontdnni dychani na dvou tlakovych hladinach. Trvala
moznost spontanniho dychéni umoziuje plynuly pfechod od kontrolovaného
dychani pfes odvykaci fazi ke spontdnnimu dychani, aniz by bylo nutné ménit
ventila¢ni rezim. Tento reZim umoziiuje dobrou adaptaci na spontanni dychani a tim

také snizuje potiebu sedace a urychluje navrat spontanniho dychéni pacienta.

Hybridni ventila¢ni rezim
pressure regulated volume kontrol
Jednda se o tlakem regulovanou objemové fizenou ventilaci vychdzejici z reZimu
PCV. Ventilator méti dynamickou poddajnost systému pii kazdém dechu a na jejim
zaklad¢ upravuje hodnotu inspiracnich tlakli, tak aby byl dosaZen nastaveny

obj em. <%

r wve

5.4 Komplikace a neZdadouci ucinky umélé plicni ventilace

Délime

- Vzniklé z nezbytného zajisténi dychacich cest

- Nedostatecné nebo nadmérné zvlhceni a ohtati vdechované smeési
- Pasobenim kysliku na respiracni systém

- Infekéni komplikace

- Vlastni plicni komplikace vzniklé v disledku ventilace pozitivnim pietlakem

%2 Seveik, P.; Sktickova, I.; Sramek V. Zanéty plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (97 s.)
ISBN 80-7262-278-1

48



5.4.1 NeZadouci ucinky pozitivnim pietlakem

»Poskozeni se  manifestuyje  jako plicni emfyzém, pneumomediastinum,

pneumoperitoneum, podkozni emfyzém nebo pneumotorax.

Nezadouci ucinky pretlakové ventilace - ZvySeni nitrohrudniho tlaku
- Snizeni Zilniho navratu
- Zvyseni vaskularni rezistence
- Snizeni minutového srde¢niho vydeje
- Snizeni perfuze visceralni oblasti, ledvin a jater
- SniZeni Zilntho névratu z mozkové cirkulace se
zvySenim nitrolebecniho tlaku
- Barotrauma, volumotrauma, indukovany plicni

edém a biotrauma ,,63

Barotrauma - Zpisobeno vysokym inspira¢nim tlakem
Volumotrauma - Zpisobeno nadmérnym dechovym objemem
»Atelektrauma - Vznika plisobenim stfiznych sil na pfechodu mezi oblastmi

plic s rozdilnou regionalni poddajnosti

Biotrauma - Vznikd  vystupfiovanou  zanétlivou  odpovédi  bun&k

aktivovanych mechanickym stresem pfi upv,*

%3 Roubik, K. Nekonvencni rezimy umélé plicni ventilace. Kosice : Edicia vedeckej a odbornej literatury — Strojnicka
fakulta, oktober 2006 (7-8 s.), ISBN 80-8073-674-X

64 Seveik, P.; Sk¥ickova, J.; Sramek V. Zaneéty plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (99 s.)
ISBN 80-7262-278-1
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5.4.2 NeZadouci ucinky mimoplicni

Kardiovaskularni - Dochazi ke zvySeni nitrohrudniho tlaku, ktery je spojeny
s poklesem Zilniho névratu azvySenim plicni vaskularni
rezistence.

Renalni udinky - Dochazi ke snizenému vydeji moce, priatoku krve v ledvinach,

poklesne glomeruldrni filtrace a snizi se exkrece sodiku.

Mechanizmus zmén - Snizeni srde¢niho vydeje
- Redistribuce renélniho pratoku
- Zmény zilniho tlaku
- Zmény v tonu autonomniho nervového systému (zvySeni
aktivity sympatiku)
- Hormonalni zmény (zvySena sekrece ADH, aktivace osy renin
angiotenzion aldosteron, snizeni sekrece natriuretického

faktoru.

Jaterni a gastrointestinalni - Disledkem sniZeni srde¢niho vydeje s naslednym poklesem
perfuze jater
- Zvysena jaterni cévni rezistence, zilni tlak, nitrobfisni tlak,

tlak ve zlucovych cestach.

Porucha acidobazické rovnovahy:

»Respiraéni acidéza- Jako disledek ,,hypoventilace pfi Spatném nastaveni UPV nebo
pfi ventilaéni strategii ulécby ARDS — permisivni
hyperkapnie.

Respiraéni alkaloza - MlZe byt zplsobena rychlym odstranénim hyperkapnie
u chronické respiracni insuficience. Kdy dojde k poklesu

srde¢niho vydeje, plicni vazokonstrikei a hypoxemii.«©®

Pti dlouhodobé UPV vznika diftzni atrofie dychaciho svalstva.

65 Seveik, P.; Sk¥ickova, J.; Sramek V. Zaneéty plic v intenzivni mediciné. Praha : Galén, 2004 (99-100 s.)
ISBN 80-7262-278-1
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6. Piehled invazivnich vstupii

U pacientll ve velmi zavazném stavu je mnohdy nutné zavést invazivni vstupy, které
usnadnuji celkovou 1écbu a monitoraci. Ale samoziejmé jsou také pro pacienta zatézujici a nesou
sebou moznost vzniku komplikaci. Proto zde uvadim piehled invazivnich vstupt, které se

U pacientll v intenzivni pé¢i vyuzivaji velmi Casto. Uvadim nejCastéjsi indikace a mozny vznik

komplikaci.

6.1 Trachealni intubace

Slouzi k zajisténi prichodnosti dychacich cest a provadi se pomoci specidlni rourky
(endotrachedlni kanyly), kterd se zavadi sty nebo nosem do pridusnice. Intubace umoziiuje

napojeni pacienta na UPV a brani aspiraci zalude¢niho obsahu do dychacich cest.

Indikace - Neodkladna resuscitace
- Bezvédomi
- Nutnost umé¢lé plicni ventilace
- Obstrukce dychacich cest (edém, traz)

- Operacni vykony v celkové anestezii

Komplikace: Casné - Poranéni rtti, zubii, mékkého patra
- Chybné zavedeni do jicnu, do bronchii
- Hypotenze, arytmie, zastava
- Laryngospazmus, bronchospazmus,

- Otok subglotické oblasti

Pozdni - Vytvoreni dekubitu

- Tracheoesofagealni pistél
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6.2 Tracheostomie

Je chirurgické otevieni dolnich dychacich cest ve vySce 2. a 3. prstence chrupavky

pradusnice. Slouzi k zajisténi dychacich cest.

Indikace: Dlouhodobé napojeni na umélou plicni ventilaci

Obstrukce hornich dychacich cest (Graz, operace)

Casna - Provadi se do 7 — 10 hospitalizace
Pozdni - Provadi se po 10 dnech hospitalizace
Komplikace: Casné - Krvaceni po vykonu
- Netésnost kanyly
Pozdni - Stenoza trachey
- Tracheomalécie

- Tracheoesofagedlni pistel

6.3 Centralni Zilni vstup

Zajisténi centralniho Zilniho pfistupu umoziuje aplikaci veskerych intravendzné

podavanych ptipravki, provadéni odbért krve, méteni centralniho zilniho tlaku.

Nejcastéjsi pristup - Vena subclavia subclavikularné, infraclavicularné
- Vena jugularis interna, externa
- Vena mediana, basilica, cephalica

- Vena femoralis
»Indikace - Potieba spolehlivého a bezpe¢ného zilniho vstupu pro

dlouhodobou resuscitacni nebo intenzivni péci s nitrozilnim

podavanim 1ékt a parenteralni vyzivy
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- Podavani pripravkll o vysoké osmolarité, vysoké nebo nizké
pH (koncentrované roztoky glukdzy, manitolu, aminokyselin,
kalium chloridum atd.)

- Poddvani vysoce ucinnych vazopresort, vazodilatancii
a inotropik

- Potieba rychlych objemovych ndhrad (polytrauma, masivni
krvéaceni do GIT, porodnické krvaceni atd.)

- Méfeni centrdlniho Zilniho tlaku

- Mimotélni elimina¢ni metody (hemodialyza, plazmaferéza)

- Kolabovana periferie“®®

Kontraindikace - Nemoznost fesit akutni komplikace vzniklé kanylaci
- Zavaznd koagulopatie s klinickymi projevy hemoragické
diatézy
- Nedrénovany pneumotorax na protilehlé strané
- Zavazné poranéni nebo infek¢éni lozisko v misté vpichu

- Nesouhlas pacienta

Komplikace:Casné - Punkce arterie
- Pneumothorax
- Hemothorax
- Spatna poloha katétru v Zilnim fedisti
- Poranén Zilni stény
- Krvaceni, hematom
- Poskozeni nervii
- Embolizace katétru, nebo jeho casti
- Vzduchova embolie

- Porucha srde¢niho rytmu eventuelné zastava srdce

Pozdni - Infekce mista vpichu — lokalni infekce
- Systémova infekce- katétrova sepse

- Zilni trombodza

% Zazula, R. a kol.: Praktikum intenzivni mediciny. Krom&fiz : PRINT, 2007 (13 s.) ISBN 978-80-239-9474-2
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- Tromboflebitida

- Embolizace trombu, katétru nebo jeho casti
- Vzduchova embolie

- Neprtuchodnost katétru

- Hydrothorax

6.4 Arteridlni vstup

L4

Slouzi k lepsi monitoraci krevniho ob&hu. Je nejspolehlivéjsi metodou métfeni krevniho

tlaku. Do zajisténé arterie se nikdy nesmi aplikovat zadny 1€k, infize nebo krevni derivat.

Nejcastéjsi pristupy - Arteria radialis, ulnaris
- Arteria brachialis
- Arteria femoralis

- Arteria dorsalis pedis

Indikace - Invazivni méfeni arteridlniho tlaku
- Instabilita krevniho ob¢hu
- Nutnost opakovaného odbéru arteridlni krve k vySetfeni
krevnich plyni
- Rozsahly chirurgicky vykon nebo trauma

- Vyrazna hypovolemie

»Komplikace - Poranéni stény arterie
- Hematom
- Krvaceni
- Tromboza a poruch prokrveni v zasobené oblasti
- Embolizace
- Ischemicka nekréza
- Infekce mistni nebo katetrova sepse

- Vznik pseudoaneurizmatu tepny“67

%7 Zazula, R. a kol.: Praktikum intenzivni mediciny. Krom&fiz : PRINT, 2007 (27-28 s.) ISBN 978-80-239-9474-2
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1. PRAKTICKA CAST



Inicialy: S.J.

Pohlavi: Zena
Vék: 42 let
Cas: 23:30

Na oddéleni: ARK FTNsP

1. Nynéjsi onemocnéni

Pacientka byla pftijata 15. 10. 2008 ve 13:30 na chirurgické oddé€leni nemocnice Louny
tyden po padu zpalandy s ndrazem na pravy hemithorax. Divodem navstévy lékaie byla
progredujici dusnost. Pacientka byla klidové dusna se saturaci v rozmezi 80-85 % na kyslikové
masce S cyanosou rti. Poslechovy nalez vpravo byl vyrazn€ oslaben. Pro tézké hypoxické
selhani byla kratce po pfijmu intubovana, endotracheélni kanylou ¢. 8 (ddle ETK ) a pfeloZena na
oddéleni anesteziologie a resuscitace (ddle ARO) v Rakovniku. Zde bylo provedeno CT
hrudniku s nalezem témét kompletni atelektazy pravé plice se suspektnim kontuznim loziskem
komunikujici s pohrudni¢ni dutinou, s plastovym fluidothoraxem. Proveden pokus o necilené
odsati plice v€etné Vysokofrekvencni tryskové ventilace. Pro pretrvavajici hypoxemické selhani
anemoznost provedeni bronchoskopie byla ptelozena k dalSi terapii na Anesteziologicko-
resuscitacni kliniku do Fakultni Tomayerovi nemocnice s Poliklinikou (ddle ARK FTNsP).

Na transport byla pacientka farmakologicky sedovana smési midazolamu a sufenty, a dale
bolusové€ relaxovana pipecuroniem. Pacientka byla dostatecné sedovana, podvolena ventilaénimu

reZimu bez interference a bez reakce na algicky podnét. Transport prob&hl bez komplikaci.

2. Piijem na oddéleni ARK 15.10. v 23:30hod

Po piijezdu na ARK FTNsP byla pacientka pfipojena na monitor pro kontinudlni
sledovani fyziologickych funkci a umélou plicni ventilaci pies endotrachealni kanylu. Ventila¢ni
rezim PCV byl nastaven s frakei kysliku 100 % = 1,0 (dale FiOy), dechovou frekvenci 14 decht
za minutu (dale f/min), PEEP 10 cm H,O, podpurné tlaky PC 17 cm H,O a minutovy objem

8,51 (dale MV). Byla zajisténa centralni zila vena jugularis interna 1.dx. a arteria radialis I. dx..
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Obéh:
Tlak:

Tepova frekvence:

EKG:

CVP:

Dechova frekvence:

SpO.:
Dechovy objem:

PEEP:

Télesna teplota:

Védomi:

2.1 Stav pii piijmu

Stabilni bez podpory vasopresory

Meéien invazivné pomoci zajisténé arterie radialis 1. dx. Bez odpory tlak
110/70 mm Hg.

111/min

Pravidelny sinusovy rytmus, EKG snimano péti elektrodami
umisténymi na hrudniku

CVP 9 mm Hg

Nastavena na 14 decht za minutu.

Pacientka obcas uplatni svoji dechovou aktivitu.

Nestabilni, pti UPV s FiO, 100 % se pohybuje saturace od 88 — 96 %.
Pohybuje se kolem 8-9 litrii za minutu.

Pozitivni pretlak na konci vydechu je nastaven na ventilatoru
na 10 mm H,0.

Subfebrilni 37,8 °C

Pacientka kontinualné¢ tlumena smési fentanylu 20 ml a midazolamu

30 mg/50 ml FR rychlosti 20 ml za hodinu

2.3 Celkové fyzikalni vySetieni Iékaiem se somatickym ndlezem

Hlava:

Zornice:

USi a nos:

Dutina ustni:

Krk:
Hrudnik:

Poslechovy nalez:

PFi piijeti:

Mesocefalicka, bulby jsou ve stifednim postaveni. Skléry bilé, spojivky
nastiiklé.

Izokorické 2,5/2,5 mm s oblenénou fotoreakci. Kornealni reflexy slabé +/+
Bez sekrece. V levé nosni dirce, z piedchoziho pracovisté, zavedena
nasogastricka sonda (dale NGS). Odvadi Zlutozelenou tekutinu.

Sanovany chrup, Sliznice jsou vlhké bez defektu. Zavedena ETK ¢. 8,0
S manzetou, fixovana v levém koutku na 22 cm u zubi.

Soumérny, napln krénich Zil je nezvySena. Karotidy tepou symetricky.
Soumérny, pevny, zveda se symetricky

Vlevo sklipkové, zostiené dychani, vpravo trubicovité dychani.
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Odsavani: Z dychacich cest bylo odsato minimum fidkého, bélavého sputa.

Obéh: Stabilni bez podpory vasopresory, Periferie tepla s pfiméfenym kapilarnim
navratem.
Bricho: Palpacné¢ mekkeé, jatra a slezina nezvétSeny, bez rezistence. Peristaltika

pfitomna, ale oblenéna.

Habitus: Normostenicky, ktize bez ikteru a cyanoézy, kolorit rdzovy, hydratace
a turgor kozni piiméteny, bez patologickych eflorescenci. Na pravém prsu
medialné¢ od bradavky star§i hematom. Pod pravym klickem vpichy po
pokusu o kanylaci vena subclavia pro zavedeni centralniho Zilniho katétru
(dale CZK).

Koncetiny: Horni koncetiny maji normdlni postaveni, periferie prokrvena, dolni
koncCetiny bez otokil aznadmek tromboembolické nemoci (dale TEN),
periferni pulsace hmatna bilateraln¢.

Diuréza: Zaveden PMK, pfi pfijmu ve sbérném sacku 350 ml moci.

2.4 Diagnozy p¥i prijmu:

AKkutni respira¢ni selhani

Zavislost na UPV

ZhmoZzdéni hrudniku

Atelektaza pravé plice

Bronchopneumonie vpravo

Fraktura Zebra

Kontuzni lozisko v pravé plici

Plastovy fluidothorax, diferencidlni dg. stary hemothorax

Arterialni hypertenze
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2.5 Vysetieni a odbéry p¥i prijmu

16. 10. v 00:10 hod indikovana bronchoskopie.

V celkové anestezii (didle CA) midazolam, fentanyl, pipecuronium, byla provedena
s UPV pies intuba¢ni kanylu. Béhem vykonu bylo odsato malé mnozstvi fidkého vodnatého
sputa a proveden odb¢r na BAL z pravého stfedniho laloku, z periferie jen bélavy hlen.

Bronchoskopické vysetieni vylucovalo atelaktazu rozsahu zobrazeném na CT. CT nalez,
bronchoskopicky nalez a laboratorni parametry byly konzultovany s radiologem, pneumologem
a hrudnim chirurgem. Klinicky hypoxemické selhdani bylo zplsobené pravolevym zkratem.
V zavéru nalez odpovida pravostranné alarni pneumonii v terénu plicni kontuze. Proto bylo
doporuceno pokracovat v konzervativni terapii antibiotiky (didle ATB) z pfedchoziho pracovisté
nyni posilenou o azitromycin. Dal$i uprava ATB terapie byla provedena az na zdkladé
mikrobiologickych nalezt.

Hodinu po bronchoskopii doslo k vyraznému poklesu saturace, proto byl proveden
otviraci manévr s PC 30/30 sec. Pfi toleranci horsi SpO2 93-95 % se postupné podatilo snizit
FiO; ze 1,0 na 0,6. Pacientka byla bez podpory ob&hové stabilni. K ranu se objevila sinusova

tachykardie.

Analyzator pri prijmu 23:40

pH 7,45 kPa
pCO, 4,25 kPa
pO, 10,57 kPa
sO, 96,5%

aBE +0,6 mmol/Il
HCO3; akt. 23,10 mmol/I
K 4,1 mmol/l
CL 105 mmol/I
ca’* 1,13 mmol/l
laktat 15

glykémie 6,7 mmol/I
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2.6 Ordinace

Ventilace: Ventilace pies ETK v rezimu PCV s frakci kysliku 0,1 (dale jen FiO,),
PEEP 10 cm H,0, dechovou f 14/min, tlakova podpora PC 17 cm H,O.

Nebulizace: Ambroxol 7,5 mg a 8 hod
Sulbutamol 5 mg 4 8 hod

Léky: Famotidin 20 mg a 12 hod. i.v. (8-20)
Metoclopramid 10 mg & 8 hod. i.v. (6-14-22)
Nadroparin 2500 j 4 12 hod. s.c. (10-22)

Furosemid 5-10 mg i.v. dle bilanci a diurézy

Fentanyl 20 ml + midazolam 30 mg/50 ml FR 4-15 ml/hod.
Inzulin 50 j/50 ml kontinualng dle glykémie

KCI 7,45 % kont. dle K+

Tiaprid 600 mg v 50 ml FR i.v. 4 ml/hod

Antibiotika: Amoxicilin 1,2 g i.v. 4 6 hod (8- 14- 20- 02) 2.den
Azithromycin 500 mg i.v. 4 24 hod (01) 1.den
Metronidazol 500 mg i.v. a 8 hod (2- 10- 18) 1. den

Monitorace: Vitalnich funkci kontinualng

Vyiiva: G20 % 1000ml/24 hod
NGS - Isossource start 50-150 ml + ¢aj 50 ml & 3 hod, sondu na 2 hod

zastipnout, 1 hod na spad, no¢ni pauza

Infuze: FR v davce 100 ml/hod

Nabéry pri prijmu: KO+dif, APTT, Quick, INR, Bio — U, Kr, Ast, Alt, bil. celk., ptimy, ALP,
GMT, CRP
Mo¢ CH+S, BAL+mo¢ na MB, BAL + krev na Septifast, BAL — Aliatros,
Mykologie
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16.10.

17. 10.

RTG S+P, Konsilium - plicni

invaze:
15. 10. 2008 ETK ¢ 8,0 s manZetou fixovana na 22 cm u zubi. (v poradi 1.)

15. 10. 2008 NGS levou nosni dirkou (v poradi 1.)
15. 10. 2008 PMK (v poradi 1.)
16. 10. 2008 CZK vena jugularis interna L.dx. (v poradi 1.)
16. 10. 2008 arteria radialis I. dx. (v poradi 1.)

3. Priibéh terapie

3.1 Pribéh terapie od 16.10 — 18.10

Pacientka byla analgosedovédna vysokymi davkami fentanylu, midazolamu
a tiapridu, i pfesto intermitentné interferovala s UPV apii odsavani reagovala kaSlem.
V nastaveném rezimu uplatiovala spontanni dechovou aktivitu.

Tlakové fizend ventilace byla nastavena v rezimu SIMV, FiO, 0.5,
PEEP 10 cm H,0, vrcholové tlaky do 20 cm H>O s hrani¢ni oxygenaci a toleranci nizsi
saturace 88-94 %. Poslechovy ndlez byl bilaterdlné¢ zhrubé€ly. Z dychacich cest se
odsavalo vazké Zluté sputum ve vétSim mnozstvi. Obchové byla stile stabilni bez
podpory Noradrenalinu. Obcas prob¢hla ataka sinusové tachykardie.

(Vysledky KO, biochemie a acidobazické rovnovahy (astrup) viz. ptiloha ¢.1-3,
tab. 1.-3.)

Se objevila vyrazné chladna periferie se znamkami centralizace ob&hu. Diuréza

poklesla, ale s bolusovym podanim FSM byla prozatim dostacujici.

Zména medikace:

Antibiotika: Amoxicilin a Azithromycin vysazen

Léky:

nasazen Imipenem 1 g a 8hod

Tiapridal 1200 mg/50 ml 2-3 mi/hod i.v.
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18. 10.

Ambroxol 15 mg & 8 hod i.v. (6-14-22)
Clonidin 300 pg/50 ml 1-4 mi/hod i.v.

Po pilnoci postupné dochéazelo ke zhorSovani oxygenacnich parametri. Saturace
se pohybovala v rozmezi 89- 92 %. (Hodnoty acidobazické rovnovahy viz. ptiloha ¢.1,
tab.1.) Prohloubena sedace a jednordzova relaxace, v nastaveném rezimu SIMV FiO,
0,65, PEEP 10 cm H,0, Pinsp 12 cm H,0, PSV 8 cm H,0 zistala bez efektu, proto byla
indikovana oscilatni ventilace. Pacientka byla prevedena na nekonvencni
vysokofrekven¢ni ventilaci (dale jen HFOV) s parametry FiO, 0,60 — 0,45,
Pmean 35 cm H,0, amplituda 77 cm H,0, f 4 Hz s mirnym zlepSenim saturace, ktera se
pohybovala okolo 92-95 %. Po zméné ventila¢niho rezimu doslo k poklesu krevniho
tlaku, se stfedni hodnotou pod 50 mm Hg, coZz vyzadovalo nasazeni Noradrenalinu
vdavce 3 mg do 50 ml FR srychlosti 2-8 ml za hodinu fidici se dle stfedniho
arterialniho tlaku (ddle MAP) s hranici nad 80 mm Hg.

V 9.02 Analgosedace byla prohloubena o propofol az poté byla sedace dostate¢na.

UPV snastavenymi parametry HFOV s FiO, 0,5, Pmean 35, amplituda
80 cm H,0, f 4 Hz ptinesla mirné zlepSeni oxygenace s uspokojivou saturaci SpO, 94-96
%. Diky rezimu HFOV byl poslechovy nélez Spatné hodnotitelny. Z dychacich cest se
odsavalo fidké bélozlutavé sputum s malou ptimési krve po podrazdéni. Obéh byl stabilni
vyzadujici vSak mirnou podporu NA 0,08 pg/kg/min. Periferie byla Iépe prokrvena.
Diuréza stimulovana FSM v davce 125 mg/50 ml 2-3 ml/hod. i.v. dostacujici. Pacientka
byla Zivena bolusové podavanou enteralni vyzivou do NGS v davce 150 ml kazdé tii
hodiny. Vyziva byla dobte tolerovana, bez velkych odpadli do NGS. Bficho na pohmat

bylo mekkeé s chybé&jici peristaltikou, stolice od piijmu nebyla.

Mikrobiologické nalezy z 16.10.
Klebsiella pneumonie masivné
BAL + Septifast Stafyloccocus aureus vyrazné

Candida albicans nenépadné

Aliatros — Atypické patogeny

BAL- Mycoplazma pneumaniae pozitivni
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Mykologie
BAL — mykologie negativni,
bakterialni flora hojné

kvasinky zcela ojedinéle

19. 10. Pacientka byla nadale v kritickém stavu. Stfidavé ventilovana v HFOV a SIMV
rezimu bez vyraznéj$iho zlepSeni. FiO, pfi hrani¢ni saturaci 89-95 % se pohybovala
0,45-0,55. Pacientka byla stale febrilni, proto byly odebrany hemokultury a nasazen
imipenem 1g i.v. & 8 hod a antimykotika flukonazol 400 mg i.v. & 12 hod. Enterélni
vyziva byla dobfe tolerovana. Podavala se do NGS v davce 150 ml & 3 hod. Byla
doplnéna o parenteralni vyzivu 20 % G 1000 ml + Neonutrin 10% 1000 ml i.v. na 48 hod.

(Vysledky KO, biochemie a acidobazické rovnovahy (astrup) viz. piiloha ¢. 1-3,
tab. 1.-3.)

20. 10. Pacientka kontinudln¢ sedovand smési fentanyl, midazolam, tiaprid 1200 mg na
den aclonidin 450 pg za den bez reakce na algicky podnét. Podvolena UPV, pii
manipulacich a odsavani obcas interferovala s poklesem SpO,. UPV ziistavad v rezimu
HFOV s FiO; 0,4-0,5, Paw 30 cm H,0, amplituda 70 cm H,0O, f 4 Hz se SpO, kolem
95-97 %. Poslechovy nélez byl pii HFOV omezen¢ hodnotitelny. Produkce sputa byla
minimalni. Pacientka ob&hové¢ stabilni s podporou Noradrenalinem 0,04 pg/kg/min pii
MAP nad 80mmHg. Napla cévniho fecist¢ udava CVP 9 mm Hg. Pro dostatecnou
diurésu byla nutna kontinudlni podpora FSM do 125 mg za den. PMK byl vyménény,
odvadél sveétlou, ¢irou moc.

V 10:45 hod v celkové anestezii s myorelaxaci (fentanyl, midazolam,
pipecuronium) bylo provedeno CT vysetfeni hrudniku, kde byl bilaterdln€ nélez infiltratd
hlavné dorzalné s dystelektazami. Vpravo byla zobrazena dvé rozsahld rozpadova
loziska, ohrani¢ena kolekce tekutiny, kranidlni v.s. v interlobiu velikosti 42x36x27 mm.
V oblasti dolniho laloku byla nepravidelna dutina cca 62x65x65 mm vyplnénd vzduchem,
s mensi hladinkou tekutiny. Nebylo mozné vyloucit tvotici se absces.

Po navratu zCT byla provedena bronchoskopie s nalezem difuzni
tracheobronchitidy s vazkou, purulentni lehce sangvinozni sekreci. Po odsati zlstaly
bronchy volné bez znamek krvéaceni nebo traumatu.

Vzhledem k CT nalezu bylo doporuceno plicnim lékafem zvazit pokus o sanaci
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lozisek cilenou drenazi pod CT kontrolou. Mensi lozisko kranidlnéji ulozené bylo
punktovano v pronacni poloze. Podaftilo se odsat 10 ml ¢iré, zluté tekutiny. Pfi punkci
vetsi kolekce byla odsata tekutina charakteru starého hematomu s vyraznym obsahem
plynu. Seldingerovou technikou byl umistén do této kolekce pig-tail ¢. 8, ktery jsme
proplachovali 30 ml FR po ¢tyfech hodinach. Pig-tail byl sveden pod vodni zamek na
aktivni sdni. Odvade¢l vzduch a lehce zakalenou hnédavou tekutinu charakteru staré¢ho
hematomu.

V 01:00 hod pfi interferenci s UPV doslo k vyraznému poklesu SpO, na 50%.
S podezfenim na malpozici ETK byla pacientka reintubovana ETK ¢ 8,0 s manzetou.
ETK byla fixovana na 21 cm u zubi v rezimu HFOV s FiO; 1,0, Paw 35 cm H,0,
amplituda 75 cm H,O doslo velmi pomalu k vzestupu SpO, nad 90 %.

21. 10. Na zakladé¢ imunologického vySetfeni byla poddna jednordzova substituce
imunoglobulinti v davce 10 g flebogamy.
S opét hrtanicni oxygenaci byla pacientka dana do pronacni polohy, bez vétSiho
efektu s rezimem HFOV- FiO, 0,9, Pmean 35 cm H,0, a SpO, okolo 93%. (Hodnoty
acidobazické rovnovahy viz. ptiloha €. 1, tab.1.)

Nové byl nasazen Klion 0,5 g i.v. & 8 hod (8-16-24).

22.10. Pacientka nadale hluboce sedovana vysokou davkou fentanylu, midazolamu
s tiapridu a propofolem s nutnosti myorelaxace. Diky postupnému poklesu FiO, na 0,55
bylo mozné piejit zHFOV na konvencni ventilaci PC-SIMV s FiO, 0,60-0,70,
PEEP 12 cm H,0O, Pinsp 25 cm H,O, Df 17/min, MV 11 L. Pfi tomto rezimu byla
oxygenace hranicni s SpO; 92%-94%, rano PaO, 15 kPa. (Hodnoty acidobazické
rovnovahy viz. pfiloha tab.1) Poslechové bilateraln€ zhrub¢lé sklipkové dychani, vpravo
se slySitelnym probublavanim vzduchu. Z dychacich cest se odsavalo zlutavohnédavé
nartzovélé sputum s ob¢asnou piimési Cerstvé krve po odsavani.

Pacientka byla rano otoc¢ena z prona¢ni polohy na zada. Pfi prona¢ni poloze doslo,
v oblasti nadbiiSku, k poruSeni kozniho krytu o velikosti cca 5x5 cm. Po polohovani
reagovala kaSlem a interferenci s UPV.

Stav hydratace a kozni turgor byl mirné zvySen. Na dependentnich partiich trupu
bylo patrné prosaknuti.

Pravy hrudni drén (pig-tail) byl ponechdn na aktivni sani, sveden Scm pod vodni

hladinu. Neustale odvad¢l hnédavou tekutinu s drti pfredevSim po pravidelném proplachu
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30ml fyziologického roztoku s mistabronem. Trvale odvadél i vzduch.

Obéhové stabilni s podporou NA v davece cca 0,05 pgkg/min
s TK 139/64 mm Hg, CVP +10 cm Hg.

I pfes podporu vyprazdinovani nebyla stolice od pfijmu. Vyziva Spatné tolerovana
s odpady 1100 ml/den s piimési nutrice.

Diuréza vyzadovala podporu FSM do 250 mg na den. Diky FSM pacientka moci

dostate¢né.

V pribéhu dopoledne byla zavedena nasojejunalni sonda pro zlepseni tolerance
enteralni vyzivy s naslednym zahajenim vyzivy Isossource Start v nizkych davkach 20 ml

za hodinu.

V 11:25 byla pacientka ptevezena na CT, pro kontrolu derivovaného loziska.
Transport prob&éhl bez komplikaci za nepfetrzité monitorace a UPV s uspokojivou
oxygenaci pii FiO; 1,0. Nélez na CT prokéazal zmenSeni a dobrou drenaZ dutiny s regresi
fluidothoraxu vpravo vyrazné¢ se vSak zhorSuje zanétlivy ndlez na levé plici. Toto
korelovalo i s klinickym nalezem extrémné tézké poruchy oxygenace. Dalsi intervenéni
vykon nebyl indikovan.

Po navratu bylo problematické udrzet oxygenaci pii FiO2 0,7. Trva i po prevedeni
Z konven¢ni UPV na HFOV. HFOV s FiO2 0,8 a Paw 35 cm H,0 SpO, 88 %. V 16:30
hod byla pacientka ulozena do prona¢ni polohy v niz se oxygenace zlepsila, coz svédcilo
o spolupodilu ARDS na etiologii stavu. SpO, se pohybovala okolo 91 % pii FiO; 0,6
aPaw 35 cm HO, f 4 Hz. Podle ABR byla ventilace dobra s pH a PaCO, v normé&
pa0, 9,9 kPa. Obéhove byla pacientka stabilni s nizkou podporou NA.

Pro pozvolnou anemizaci byly podany dvé jednotky EM. (Hodnoty KO
viz. piiloha ¢. 4, tab. 4.)

23. 10. I pres vysokou analgosedaci pacientka pii jakékoliv manipulaci a polohovani
reagovala kaslem a ddavenim. Po poloze obli¢ejem dolu ma pacientka bledé spojivky

S vyraznou chemosou.
Febrilie trvale pfes 38°C, s maximem 39°C. Pacientku jsme kontinualné chladili

pomoci termoptikryvky Blanketroll
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Nové€ nasazen clarithromycin 0,5 g i.v. & 12 hod (12-24) cileny na Mykoplazma
pneumonie. Jednorazové byl podan 20 % Albumin 100 ml na 6 hod a neotostigmin 2 mg
na 2 hod i.v. na podporu stfevni peristaltiky.

(Hodnoty acidobazické rovnovahy viz. ptiloha ¢.1, tab.1.)

V celkové anestézii (TIVA- propofol, fentanyl, midazolam, pipecuronium) za
pokracujici HFOV byla, 1ékaii ORL, provedena tracheotomie (dale TSK). Byla zavedena
TSK €. 8.5. Vykon probéhl bez komplikaci.

Z vysledkti imunologie byla zjiSténa tézkd imunoparalyza. Pacientka byla
substituovana imunoglobuliny azivaznd porucha bunééné imunity stimulovana
Imodinem.

Vysledek imunologie: CD 3 105, CD4 82, CDS8 22, CD19 14, NK 22

1% lymfocytt v diferencialu, CD 3 v absolutnim poc¢tu 105, Cd 4 82

Empiricky rozSifena ATB terapie o Biseptol k pokryti Pneumocysty.

Nadale hluboce sedovana s opakovanymi bolusy a zvySovanim davek tlumeni
intermitentné interferovala s UPV. Pacientka ventilovala pfes TSK. Okoli po vykonu bylo
klidné bez znamek krvaceni. Krevni plyny byly bez vyznamnych posunil, poklesla
hodnota laktatu. PaO, kolem 10 kPa, s kompenzovanou respira¢ni acidézou (dale RAC).

Obchove stabilni bez podpory NA s hodnotou MAP 90 mm Hg. Sinusova
tachykardie s tepovou frekvenci 120-140/min.

V 01:00 hod pro pozvolné zhorSovani oxygenace opét prohloubena sedace

a podana svalova relaxace. Pacientka byla pfeto¢ena do pronac¢ni polohy.

Kontinudln¢ febrilie kolem 39°C. S opakovanym vyskytem atak sinusové
tachykardie az 150/min. Tlakové byla stabilni bez podpory se pohyboval
TK 140-160/80 mm Hg. Ventilace uspokojiva od 01:00 hod, kdy pacientka byla

Vv pronacni poloze, avSak nartistal paCO; s RAC a interferenci s UPV.

pridana terapie: Fentanyl 20 ml + Dormicum 30 mg/50 ml FR 4-15 ml/hod. nahrazen

Morphin 50 mg + Dormicum 50 ml/50 ml 2-10 mi/hod i.v.
Immodin 1 amp/100 ml G5 %- kapat 30 min 4 12 hod (8-20)
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25. 10.

Albumin 20 % na 2 hod
Pentoxipfyllium Ret 100 mg i.v. & 12 hod (8-20)
Metoprolol 25 mg p.s.

Lactulosa 3 x 30 ml p.s.

Voluven 250 ml
Sulfametoxal 960 mg 4 6 hod

Prehled podavanych ATB:

Imipenem 1 gi.v. 4 8 hod (10-18-02)  9.den
Metronidazol 0,5 g i.v. 4 8 hod (8-16-24) 4.den
Clarithomycin 0,5 g i.v. 412 hod (12-24) 2.den
fluconazol 400 mg i.v. 412 hod (6-18) 9.den
Sulfametofal 960 mg i.v. 46 hod (9-15-21-03) 1.den

Progredovalo diftizni prosaknuti, predilecné dependentné€, s maximem v obliceji,
z divodu pronace. Pres fyzikalni chlazeni a podavani antipyretik pokracovaly febrilie
s maximem 39 °C.

Ventilace byla stale nezménéna HFOV s FiO;, 0.55, Paw 30 cm H,0, LLE 1:2,
f 3,5 Hz, amplituda 85 cm H,O s toleranci hrani¢ni oxygenace a permisivni hyperkapnie.
(Vysledky KO, biochemie a acidobazické rovnovahy (astrup) viz. pfiloha tab. 1-3)

Vyziva Isossource standard do NJS byla tolerovana v ddvce 50 ml/hod. Stolice
dosud nebyla.

Snizila se davka tiapridalu na 600 mg/50 ml i.v., rychlosti 2 ml/hod.

V 13:30 hod ukoncena prona¢ni poloha. Po otoceni pacientky na zada doslo ke
zlepSeni ventilace dle vysledku krevnich plynt. Pro perforovanou membranu v HFOV
byla pacientka na vyménu pievedena na konvenc¢ni ventilaci s FiO, 0,75. Po vyméné se

pokracovalo s HFOV.
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V 18:00 hod provedena vyména viech invazi. Byl zaveden novy étyfcestny CZK
cestou v. subclavia 1. dx., art. katétr do levé art. radialis a vyménén PMK. Béhem
kanylace byla pacientka pfevedena na konvencni UPV s FiO, 0.7 a PEEP 15 cm H,0,
poslechové dychani vlevo Cisté, vpravo bazalné¢ piskoty v inspiriu i expiriu, bylo slyset
probublavani  vzduchu pod hladinu. Obéh podporovan nizkou davkou

Noradenalinu 0.05 pg/kg/min.

Invaze:
24.10.2008 TSK¢. 8.5 (v poradi 1.)
15. 10. 2008 NGS (v poradi 1.)
25. 10. 2008 CZK v. subclavia 1. dx. (v poradi 2.)
25.10. 2008 arterialni katétr via a.rad.l.sin. (v poradi 2.)
25. 10. 2008 PMK vyména (v poradi 3.)

20.10. 2008  drenaz abscesu pravé plice

26. 10. Kontrolni RTG snimek srdce a plic prokéazal spontanni pneumotorax (dale PNO)
vlevo zplsobeny agresivni plicni ventilaci. Na zaklad¢ nalezu bylo indikovéano zavedeni

hrudniho drénu.

Ve druhém meziZzebii v medioclavicularni cafe vlevo byl zaveden hrudni drén
CH 16 apfipojen k aktivnimu sani 5 cm HyO, pfi punkci znamky ptetlaku. Drén pod
hladinou probublaval. Proplachy HD pig-tail FR s mesnum 1 amp. do 100 ml FR 4 4 hod
vV mnozstvi 30 ml.

RTG kontrola po drendZzi levého hemithoraxu neprokdzala PNO, bilateralné
s infiltraty. Na perzistujici nalez Klebsielly z drénii i z dychacich cest byl cilené nasazen
Ciprofloxacin 400 mg a 12 hod i.v. (8-20). .

Enteralni vyziva do NJS podéavana rychlosti 60 ml/hod byla dobie tolerovana, bez
odpadii do NGS. EV byla doplnéna parenteralni vyzivou Kabiven 2053 ml/24-48 hod i.v.
dle tolerance EV.
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Prehled diagndz pri vyvoji stavu

AKutni respira¢ni selhani

Abscedujici pneumonie pravé plice v terénu kontuzni plice
St. p. zavedeni pig-tailu pod CT a USG kontrolou do abscesového loZiska vpravo (20. 10.
a 30. 10.)

St. p. ARDS

St. p. drenaZi levostranného PNO (26. - 29.10.)

Zavislost na UPV

Septicky stav s MODS (plice, obéh, ledviny)
Neuromyopathie kriticky nemocnych

Tracheostomie od 24. 10. 2008

Zhmozdéni hrudniku

Zhmozdéni pravé plice

Atelektaza pravé plice

Alarni bronchopneumonie vpravo

Fraktura Zebra

Arterialni hypertenze

29. 10. Ventilace HFOV f 3,5 Hz, amplituda 70 cm H,0, Paw 34 cm H,0, FiO; 0,7
s SpO;2 90 %. Poslechovy nalez zhrubély, vpravo oslabené trubicové dychani. Zprava
dorzaln¢ vyvedeny pig-tail drén odvad€él minimalni mnozstvi Sedavé tekutiny (150 ml).
Vlevo HD s minimalni sekreci a bez vzduchového uniku, proto po kontrolnim snimku,
kdy obé€ plicni kiidla byla rozvinuta a bez znamek PNO, byl HD vytazen. Konec drénu
byl zaslan k MB vySetteni.

Diuréza byla nadale kontinualné stimulovand Furosemid v davce 375 mg/24 hod.

30. 10. Byla provedena punkce pravého hemithoraxu s odsatim empyemu, pod USG

kontrolou a zavedenim drenaze pig-tailem.
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31. 10. Posilena sedace o tisercin, naopak byl vysazen propofol. Pacientka byla bez
reakce na osloveni i algické podnéty. Zornice izokorické, reagujici, kmenové reflexy
symetrické

V 16:00 doslo k dislokaci enteralni sondy. Pozvan gastroenterolog, ktery zavedl
novou sondu. Pfi zavadéni nalezl plizivé ulcerace v pylorickém kanale. Bylo doporuceno
nasazeni inhibitort protonové pumpy (dale IPP).

Vecer objevena pifimés krve v odpadech ze sondy. Poslan kontrolni krevni obraz,
ktery byl bez poklesu. Konzultaci s GE doporucena konzervativni terapii. Pfimées krve
pfisuzovali odpoledni instrumentaci.

Ve 24:00 kontrolni analyzator ukazal progredujici RAC, proto byla pacientka
pfevedena na konvenc¢i ventilaci s rezimem PCV s FiO, 0,65, Df 24/min, PC 24 cm H,0,
PS 24 cm H,0, PEEP 12 cm H,0 se saturaci 93 %. Nadéle byly kontrolovany parametry
acidobazické rovnovahy. (Vysledky KO, biochemie a acidobazické rovnovahy (astrup)
viz. ptiloha ¢. 1-3, tab. 1.-3.).

1. 11. Pretrvavaji vysoké markery zénétu a projevy sepse, jejimZz zdrojem byla
abscedujici pravostrannd bronchopneumonie, kterd se nezlepSuje ani pii cilené ATB
terapii se Sirokym spektrem zabéru, véetné atypickych patogeni a patogenil napadajicich
pacienty s imunosupresi. V serologii byl pouze PCR pozitivni test na Mycoplasma,
pfetrvavaji néalezy Klebsiella species z hrudniho drénu vpravo. Rozvoj imunodeficitu
neslo spolehlivé vysvétlit.

Ventilace v rezimu PRVC FiO; 0,6, Df 20/min, PC 26 kPa, PEEP 8 cm H0,
Vt 580ml, V analyzatoru (astrup) PaO, 8,9 kPa, PaCO, 7,9 kPa. Kontinualn¢ febrilni
TT 38,2°C.

Dva HD pig-tail na aktivnim sani odvadély mlécné zkalenou tekutinu v mnozstvi
cca 100ml.

Diureza udrzovana podporou FSM 65 mg za den.

Sedace kombinaci farmak byla nedostate¢nd k nastavené ventilaci PRVC FiO,
0,65, PC 20 cm H,0, Df 25/min, PEEP 10 cm H,0O, MV 121 si pacientka pfidechovala
a interferovala. Saturace se pohybovala okolo 86-88 %. Ob¢h byl stabilni s podporou NA
v davece 0,1 pg/kg/min s TK 120/65 mm Hg, TF 115/min. V analyzatoru byla hrani¢ni

oxygenace s kompenzovanou respiracni acidozou.
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Ve 22:10 hod doslo k prohloubeni poruchy oxygenace. Pacientka interferovala
s ventilaci, byla ob&hové nestabilni. Byl proveden ambuing s naslednym pievedenim na
HFOV f 4,0 Hz, Paw 33-35 cm H,0, amplituda 75 cm H,0, se zlepSenim stavu.

Vzhledem k mozné nastupujici tachifylaxi se pieslo na sedaci thiopentalem.

Piidana terapie: Omeprazol 40 mg 4 12 hod. i.v. (8-20)

2.11.

2.

11.

Levomeprazolin 300 mg/50 FR rychlost 2 ml/hod
Kabiven 2053 ml + Multibionta 1 amp/48 hod. kontinualng do CZK

Sedovéana smési sufentanilu a dormica s tipridalem, bez reakce na osloveni.

V 11:30 hod v TIVA midazolam 10 mg i.v., kontinudlni smési sufentanilu
s midazolamem i.v. a myorelaxaci pipecuronium 8 mg i.v. byla pacientka transportovana
na CT vySetieni. CT provadéno v poloze na bfiSe s vyhledem eventuelni intervence.
Bé&hem vysSetieni a transportl byla zajiSténa oxygenace konvencni ventilaci s FiO; 1,0,
PEEP 10 cm H,0, Vt 500 ml a Df 20/min. (Hodnoty acidobazické rovnovahy viz. pfiloha
tab. 1). Ob&hove stabilni se staciondrni podporou. Byla nasazena substitu¢ni davka
kortikosteroidi.
Po celou dobu byla oxygenace uspokojiva se SpO; kolem 95 %. Nalez na CT prokazal
progresi infiltrativnich zmén vlevo. Nevyznamny PNO nékolik mm apikéalné vlevo,
vpravo se dutina zmenSila. Drén byl ulozen spravné v dutin¢. Nebyla indikovana zadna
dalsi intervence.
Po navratu zpét na oddéleni pacientka opét napojena na HFOV pii stejnych

parametrech FiO, 0,8, SpO, 91 %.

Prehled invazi:

24.10. 2008 TSK¢. 8.5 (v poradi 1.)
15. 10. 2008 NGS (v poradi 1.)
2.11. 2008 CZK v. jugularis . dx. (v poradi 3.)
30. 10. 2008 arteridlni katétr via a. rad. L. dx. (v poradi 3.)
1.11. 2008 PMK vyména (v poradi 4.)
31.10. 2008 NJS (v poradi 1.)
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4.11.

5. 11.

Od 10:00 hod byla na konvené¢ni ventilaci SIMV- FiO;, 0,6, PEEP 10 cm H,0,
Ppeak 35 cm H,0, MV 12 L, SpO; 94 %, poslechové vlevo naznacena trubice, vpravo
zhrub¢lé dychani s vrzoty, hrudni drény zprava na sani se znamkou leaku. Nové nasazen

inhala¢né Colistin 1 mil IU 4 6 hod /10-16-22-04/

Mirné zlepSovani plicnich funkci. Pacientka byla na konvencni ventilaci dosud
s agresivnimi parametry. Trvale Sirokospektra ATB terapie pokryvajici nalezy z plic - St.
aurcus, Klebsiella, pozdé&ji i Streptokoky a Pneumokok, serologicky pozitivni
Mykoplasma pneum.

Pacientka trvale sedovana pti manupulacich grimasovala a kaSlala.

Konvenéni ventilace v rezimu SIMV PC+PS s FiO, 0,6, PEEP 10 cm H,0,
Pinsp 25 cm H,O, Df 20/min, MV 12-13 L, Paw do 35 cm H;O. Nadale hrani¢ni
oxygenace, SpO, 95 %, paO; 9,1 kPa, (Vysledky KO, biochemie viz. piiloha ¢. 2-3, tab.
2.-3.)

Na sakru plosny povrchovy dekubit oSetien, na hlavé v okcipitalni oblasti tmava
plosné sucha nekrosa cca 5x10 cm motylovitého tvaru. Kozni turgor byl zvySen. Febrilie

ustoupily, teplota dosahovala maxima 37,2°C.

3.2 Pritbéh terapie od 6.11 —9. 11.

Klinicky stav se stile zlepSoval. Sedace byla postupné sniZovana pacientka pfii

manipulaci a odsavani interferovala s UPV, kas$lala, grimasovala a necilené¢ otevirala oci.

Pii konven¢ni ventilaci SIMV s FiO, 0,45-0,50 se saturace pohybovala kolem 95-97 %,

K nastavené dechové frekvenci 20/min si ptidechuje. Poslechové bilaterdlné zosttené sklipkové

dychani, nad pravou bazi inspiracni piskot nad levou bazi expirani vrzot. Hrudni drény

v pravém hemithoraxu kontinudln¢ odvadély vzduch a mininum ¢iré tekutiny. Byly

proplachovany dvakrat denné¢ FR s acetylcysteinem. Z dychacich cest se odsavalo nevelké

mnozstvi Zlutob&lavého sputa. Ob&hove stabilni bez podpory NA. Od 6.11 vytaZen arterialni

katétr, krevni tlak byl méfen neinvazivné. Peristaltika byla pfitomna, ale oblenénd. Vyziva byla

dobie tolerovana bez velkych odpadl. Diuréza nadéle stimulovana malou davkou FSM.
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10. 11.

Sedovana dostate¢né sufentanilem a midazolamem, heminevrinem. Na osloveni
ani algicky podnét nereagovala, obCas pii manipulacich otevirala necilen¢ oci.

Ventilaci SIMV PC+PS s FiO, 0,45, PEEP 10 cm H,0O, Pinsp 24 cm H0,
Df 18-20/min, PS 20 cm H,0, pievazné podvolena, MV 10-11 L, oxygenace hrani¢ni,
SpO, 92-96 %. Poslechové bilaterdln¢ zhrub¢lé sklipkové dychani, vlevo ojedinélé
nepfizvucné suché chripky, vpravo ve sttednim poli slySitelné probublavani vzduchu do
drénti. Odsavalo se malo fidkého bilozlutavého sputa.

Obéhove stabilni s malou podporou NA v davce do 0,02 pg/kg/min, sinusova
tachykardie. Tlak méfen neinvazivné 144/75 mm Hg.

(Vysledky KO, biochemie viz. piiloha ¢. 2-3, tab. 2.-3.).

14:02 Provedeno CT se stacionarnim nalezem. Dutina vpravo vétsi s naznaenou
hladinkou a PNO i v pohrudni¢ni duting. Infiltrace vlevo byly od minulého nalezu mensi.
Po domluvé s plicnim konsilidfem byly aplikovany drény pig-tail na aktivni sani
5 cm H,0 s proplachy jedenkrat denné. Po obdobi afebrilnim opét vzestup teploty pies
38°C, nabrany HK, v moci byl ndlez E. coli. Prozatim vSak ATB terapie zlstala beze

zmen.

Enteralni vyziva Isossource Energy v plné davce 80 ml/hod s no¢ni pauzou dobie

tolerovana.

3.3 Pritbéh terapie od 11.11 — 13.11

Pacientka byla sedovana sufentanilem, midazolamem a clomethiazolem. Reagovala na

manipulaci a odsavani, otevirala o¢i. Pomalu se snizovala ventila¢ni podpora v rezimu SIMV,

kdy se saturace drzela pii FiO; 0,45 okolo 96-99 %. Obéh nevyzadoval podporu. Hrudni drén

prozatim ponechan na sani. Enterdlni vyziva byla dobfe tolerovana bez odpadu. Peristaltika byla

poslechové oblenéna az do 13. 11., kdy se objevily Cetné prijmovité stolice. Diuréza byla stale

podporovana. 11.11. Byl vysazen sulfamethoxal, metronidazol a ciprofloxacin misto nich byl
nasazen imipenem 1 g i.v. a 8 hod (10-18-02) a Oxacilin 4 g i.v. 4 6 hod (6-12-18-24).
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13.11. Byl vysazen imipenem, oxacilin, colistin misto nich byl nasazen amoxicilin 1,2 g

i.v. 4 8 hod (8-16-24) na nalez mocové infekce.

Prehled invazi:

24. 10. TSK ¢. 8.5 (v poradi 1.)
15. 10. NGS (v poradi 1.)
8.11. CZK VS 1. sin. (v poradi 4.)
7.11. PMK vyména (v poradi 5.)
2.11. PMK vymeéna (v poradi 6.)
31. 10. NJS (v poradi 1.)
20. 10. Hrudni drén vpravo

30. 10. Hrudni drén vpravo ex 3.11.

14. 11. Pacientka byla analgosedovana snizenou dévkou sufentanilu 15 pg/hod

S clomethiazol, pfi védomi, na osloveni oteviela oci a ptikyvla, subjektivné bolesti
neuvadéla, s latenci omezené vyhovéla vyzve, vyplazla jazyk, pro svalovou slabost jen
naznacené¢ stiskla ruce, pfi rehabilitaci bolestivé grimasovala.
UPV se snizujici se podporou SIMV PC+PS s FiO2 0,4, PEEP 7 cm H0,
Pinsp 20 cm H,0, PS 14 cm H,0, s nastavenym jednim mandatornim dechem. Df byla
celkem okolo 15/min, MV 10 L, oxygenace byla uspokojiva s SpO, 98-99 %. Poslechové
lehce zhrubglé sklipkoveé dychani, vpravo apikalné s vyraznéjSimi vrzoty a laterdln¢ se
slySitelnym probublanim vzduchu. Ob&h stabilni bez podpory, TK 138/88 mm Hg
s antihypertenzni medikaci betablokatory. Nasazena thiamun a ademetienin, vysazen
fluconazol.

Provedena kolonoskopie k vylouceni pablanové kolitidy. Nalez normalni lesklé
hladké sliznice s cévni kresbou.

Na hlavé okcipitalné suchy tmavy dekubit cca 10x5 cm, sakralné povrchovy

defekt s nekrotickou kizi a zarudlym okolim cca 5 cm v priméru oSetien
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15. 11. V poslednich dnech se zlepSovala plicni funkce, dafilo se snizovat ventila¢ni
podporu, analgosedovana snizenou davkou sufentanilu 5 pg/hod s clomethiazol, pfi
védomi komunikovala. UPV se snizujici se podporou SIMV PC+PS s FiO2 0,4,
PEEP 7 cm H,0, Pinsp 20 cm H,0, Df 1/min, PS 14 cm H,0, Df celkem okolo 20/min,
MV 12 L s uspokojivou SpO, 98-99 %. (Hodnoty acidobazické rovnovahy viz. pfiloha ¢.
1, tab. 1.). Obéhova podpora nebyla nutna. Pokra¢ovalo se ve snizovani sedace. Doslo
k obnoveni pasaze GIT s dobrou toleranci enteralni vyzivy do NJS. Diurésa byla

dostate¢na, ale stale s podporou FSM do 60 mg/den.

3.4 Prubéh terapie od 16.11 —21.11

Pacientka byla v kontaktu, stézovala si na bolesti hyzdi, jiné obtize neudavala. Svalova
sila byla nizka, horni koncetiny tonizovala. Plicni funkce se postupné zlepsovaly, oxygenace
byla dobra s FiO, 0,4, SpO, 96-98 %. Dafilo se snizovat ventilatni podporu. Weaning
postupoval velmi pomalu, limitovany vyraznou slabosti pacientky a recidivujici plicni infekci.

Zleva vyvedeny pig-tail, naddle zlstdval na aktivnim sani odvadél cirou tekutinu

S mirnou opalescentni pfimési.

17.11. Zavedeny nové invaze CZK v.sub. 1. sin. (v pofadi 5.), PMK (v pofadi 7.) a TSK
¢. 8,5 (v poradi 2.). Nasazen amikacin 1 g i.v. 4 24 hod v 18 hod

19.11. Na kontrolni bronchoskopii zndmky difuzni tracheobronchitidy, odsata hlenova
zatka obturujici levy hlavni bronchus, pfed vstupem do stfedniho l.dx. v.s. zanétliva
granulace.

S odstupem hodiny po bronchoskopii se objevila septickd ataka. Doslo k vzestupu
TT az na 39,0°C. Pacientka byla schvacena, tachypnoe, tachykardie s poklesem SpO, na
hodnoty kolem 90 %, tlakov¢ stabilni. Vzhledem k nové zavedenym invazim v krevnim
fecisti a dle znamych kultivacnich nélezl byla adekvatni ATB terapie. Proto 1écba pouze
symptomaticka.

Diuréza s podporou FSM dostatecnd, alterované parametry rendlnich funkci se
zlepsily. Postupné byla obnovena pasaz GIT, nyni plny enteralni piijem do NJS s dobrou

toleranci.
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20.11.

21. 11.

Pro opétovny vzestup markerii zanétu a febrilie nasazen ceftazidin 2 g i.v. 4 8 hod
(6-14-24) na nalez Pseudomonady z BALu.

Po odtlumeni pacientka pii védomi s analgezii sufentou 10 pg/hod. Komunikujici,
rehabilitace  aspoluprace byla limitovana vyraznou svalovou slabosti  pii
polyneuromyopatii kriticky nemocnych, spontanni motorika minimalni. Naznacené
tonizovala pouze prsty na HK, subjektivné udavala bolesti v oblasti pravého ptredlokti.
Piedlokti bylo mirn¢ oteklé proto proveden kontrolni USG PHK a hemithoraxu
s normalnim nalezem. ZvysSen nadroparin 7500 j & 12 hod. s.c.. DuSnost nepocit'ovala.
Stolice byla denné kasovita. Plny enterdlni pfijem do NJS s dobrou toleranci.

Pro anemizaci podany dvé EM (vysledek krevniho obrazu viz. ptiloha €. 4, tab. 4.)

Pacientka s minimdlni analgosedaci sufentanylem byla plné pifi védomi,
subjektivné  slabd, dychala si vcelku dobfe. Pfi polohovani bolesti nohou.
Komunikovala, vyhovéla jednoduché vyzve. Byla vyrazné slaba s limitovanym pohybem
HKK, DKK nepohnula. Ventilace tlakové fizena byla v reZimu SIMV s 2 prohlubujicimi
dechy, jinak spontanni ventilace s tlakovou podporou 12 cm H,O a PEEP 6 cm H,O.
Poslechovy nalez sklipkového dychani vpravo, vlevo zostiené s chropy a piskoty.
Z dychacich cest se odséavalo zluté¢ sputum. Tlakove stabilni kolem 150/90 mm Hg.
Bficho bylo palpacné mckké, na pohmat nebolestivé, s pfitomnou peristaltikou.
Frekventné odchazela kaSovitd stolice, obCas si pacientka stéZovala na kie¢ v bfiSe.
Perianaln¢ doslo vlivem cetnych stolic k opruzeni kiize s pocinajicim defektem. Plna
enterdlni vyziva do NJS byla bez odpadti z NGS. Diuréza stale podporovana FSM.

Zavedeny nové invaze CZK v. sub. 1. sin. (v potadi 6.), PMK (v pofadi 8.).

V 23:00 mé¢la bolesti koncetin, nejvice ji bolela otekla PHK. Obé&hové byla
stabilni pfi terapii betablokdtory. Pokus o spontdnni ventilaci netolerovala, pro
hyperventilaci pfevedena zpét na SIMV FiO; 0.4, Df 8/min, PEEP 8 cm H,0, (vrcholové
tlaky) Ppeak do 30 cm H,0. Velka produkce hustého zlutého sputa, poslechové zhrubélé
dychani. Hrudni drén nadéle odvadi masivné vzduch a sputum.

Pii polohovani doslo k povytazeni CZK, distalni port byl v Zilnim lumen, ale
proximalni port pravdépodobné dislokovan, protoZze se pod levym klickem objevila
nevelkd rezistence. Dislokovany katétr byl extrahovan, provedeny dvé nepatrné incize
ktze pod levym klickem. Do ¢tverct sakla krvava tekutina. Nasledné€ v sedaci a lokalnim

znecitlivéni zakanylovéana leva v. jugularis interna. Na noc sedovana. Z divodu prijmu
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pozastavena enteralni vyziva, nasazena parenteralni, dale snaha o p.o. piijem.

3.5 Prubéh terapie od 23.11 — 11.12

23. 11. Pacientka byla pln¢ pfi védomi. Ventilace spontanni s tlakovou podporou
12 cm a PEEP 8 cm Ha. Poslechové dychani vpravo sklipkové, vlevo zostiené s chropy,
Z dychacich cest se odsavalo zluté sputum. Hrudni drén vpravo trvale odvadél vzduch
a intermitentné zlutavé sputum. Pfi polohovani méla stile bolesti koncetin, obtizné
vydrzela dlouho v jedné poloze. Bolesti bficha byly mén¢ vyrazné, s zivou peristaltikou
a odchodem kasovité stolice. Perianaln¢ opruzeni kiize s po¢inajicim defektem. Peroralni

pfijem byl minimalni. Udavala paleni Zahy podan sucralfat 1 tbl. do NGS.

Aktualni terapie:

Léky: Sufenta 250 ug / 50 ml i.v., 0-2 ml/hod dle OL
Hylak 40 gtt 4 8 hod do j.s.
Probioflora 1-1-1 cps. p.s.
Simeticonum susp. 1 ml p.NJS & hod (6-14-22)
Citalopram 20 mg tbl 1-0-0 p.s.
Thiamin 1 amp i.m. 4 24 hod (10) od 14.11.
Metoprolol 25 mg tbl & 8 hod p.s. (6-14-22)
Acetylcystein inj. a 8 hod i.v. (6-14-22)
Cetirizin 10 mg 4 24 hod do j.s. (20)
Immodin 1 amp / 100 ml G5% na 30" (20) Pondéli

Vyziva: Kabiven 2053 ml + Dipeptiven 100 ml/24 hod i.v. + Multibionta 1amp

Antibiotika: Amikacin 1 gi.v. 4 24 hod (18) 7.den
Ceftazidin 2 g i.v. 4 8 hod. (6- 14- 22) 4.den

25.11. Pacientka pfes den pievedena ze CPAP na busignac flow 6-8 I/min se saturaci
97-98 %. Na noc vracena na CPAP. Od 26. 11. si dychala ptes bousignac bez komplikaci
a27.11 byla pfevedena na trachmasku s FiO; 0,6 — 0,4, pratok O, 4-6l, SpO, 96-99 %,
Df 24-29/min.
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30. 11.

1.12.

5.12.

6.12

8. 12.

Pacientka subjektivné depresivni, plactiva, komunikovala, spolupracovala,
Kontinualng i.v. analgezie morphinem posilovand bolusy NSAID pro tlumeni bolesti
kyc¢li a dolnich koncetin pfi manipulaci. V noci bolesti ky¢li nebyly. Ventilace pies TSK
spontanni s trachmaskou, dechova frekvence 14-16 klidna, saturace 96-99 %. (Hodnoty
acidobazické rovnovahy viz. pfiloha ¢.1, tab. 1.) Poslechovy nélez bilaterdlné¢ zostfené
sklipkové dychani, vlevo vrzoty. Obéh stabilni TK 143/99 mm Hg. Hrudni drén vpravo

sveden do obvazl. Diuréza dostate¢na bez podpory.

Pro tlumeni bolesti pfidana kontinualné podévand diclofenac 150 mg/50 ml
rychlosti 2 ml/hod. Pacientka uvedla zmirnéni bolesti. Vytazena NGS a 3. 12. byla

vytazena enteralni sonda.

Odstranéna tracheotomicka kanyla, Pacientka si bez obtizi spontann¢ dychala ptes

O, bryle se saturaci 96-98 %. Na FiO, 0,4 s prutokem 2-4 I/min

Pacientka pii védomi, citila se 1épe, stale plactiva. Pii RHB m¢la stale velké
bolesti nohou, které zhorSovali spolupraci. Nejvic bolela prava kycel alevé lytko.
Svalova sila byla uspokojivd na horni poloviné téla, ale pohyby DKK byly stile jen
V minimalnim rozsahu.

Ukonéena antibioticka terapie a vytazen CZK.

Pacientka si stile stéZovala na bolesti v kiizi, obou ky¢li vyzatujici po zadni
strané stehna az do plosky nohou na obou DKK. Akralni necitlivost prstii nohou a jejich
nehybnost. Psychicky depresivni stav. Uzkostnd, pladtiva, ale spolupracujici. Pozvan
neurolog se zavérem lumbalgie s iritaéni zanikovou symptomatologii S1 alL5
s motorickym deficitem nejspis spojeny s polyneuropatii DKK pii dysfunkci §titné zlazy.
Podpofena analgezie o fentanyl 2 ml i.v. pfi bolesti a naplast Matrifen 25 pg. Nasazen
gabapentinum 100 mg a dolbulepin 25 mg p.o. na noc

Ventilacné byla pacientka bez obtizi. Na provedeném kontrolnim RTG snimku
bylo pravé plicni kiidlo bez loZiskovych zmén. Pfetrvavala vyrazngj$i plicni kresba
Vv pravém dolnim poli s elevaci pravé brani¢ni kopule, na které byla patrna adheze. Vlevo
se rozsah nehomogenniho zastfeni v dolnim az stiednim plicnim poli se podstatnéji

nezmeénil. Hrudni drén vpravo byl vytazen.
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Na vyzadani pacientky byla pozvéana psycholozka.

11.12. Domluven pteklad na plicni kliniku FTNsP Kr¢.

Pacientka pii propusténi byla pii védomi, komunikovala, citila se dobfe, dusSnost
nepocitovala. Ventilace spontdnni s O, brylemi a pritokem 2 1/min se SpO; 97-99 %.
Poslechové méla bilateraln¢ sklipkové dychani, lehce zostfené s ojedinélymi vrzoty. Toaleta
dychacich cest byla dobra. Tracheostoma bez sekrece bylo kryto sterilnim tamponem s folii.
Ob¢h stabilni bez podpory vazopresory TK 160/95 mm Hg, P 110/min. TT 37.

Bticho mé¢kké, nebolestivé. Pacientka byla schopna plného peroralniho piijmu. Posledni
stolice byla 10. 12.. Diuréza dostate¢na bez podpory FSM.

Hybnost hornich koncetin byla dobrd. Na dolnich koncetinach pfetrvavaly mirné
parestezie a bolesti, hybnost byla minimdalni.

Na sakru a v tylni oblasti byly oSetieny dekubity se zlutou spodinou a s mirnou sekreci.

Pro dalsi oSetieni byla doporucena konzultace s chirurgem ¢i specialistou na hojeni ran.

Dalsi vyvoj po propusténi z ARK

Po kratké hospitalizaci na plicnim oddéleni byla pacientka pfelozena do Rakovnika, kde
byla jeji dalsi rekonvalescence komplikovana kolitidou.
Nyni pro pfetrvavajici svalovou slabost dolnich koncetin je intenzivné rehabilitovana

Vv rehabilitaénim centru Kladruby.
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4. Zhodnoceni celkového stavu béhem hospitalizace

z oSetirovatelskeho hlediska

Védomi

Pacientka byla od pfijmu hluboce sedovana kombinaci fentanylu, midazolamu a tiapridu.
Jelikoz stale interferovala s ventilatorem, bylo nutné sedaci rozsitit o klonidin a propofol. Obc¢as
byla nutna jednorazova myorelaxace pipecuroniem. Pfi manipulacich a odsavani reagovala
kaslem a davenim. Dalsi sedace byla zajiSténa misto fentanylu morfinem, a pak sufentanylem,
dale pak byl propotil, nahrazen levomeprazolinem. Pfi postupném vysazovani analgosedace byl
ponechan v malé davce sufentynyl s midazolamem doplnén o clomethiazolin. Po celou dobu
jsme se snazili kombinaci analgosedace snizit stresovou odpoveéd’ organizmu a zlepsit ventilaci.

Pii propusténi pacientka byla pIné pii védomi a komunikovala.

VyZiva, metabolismus

Vyziva u pacientky byla zajisténa nasogastrickou sondou ¢. 16, fixovana na III k levému
nosnimu k#idlu s podavanim enterdlni vyzivy (dale EV). Nejdiive bolusové po 3 hod v davce
50 — 200 ml Isosource Start s 50 ml ¢aje. Poté byla zavedena enteralni sonda, do které se
podavala vyziva kontinudln¢ v davce 20-80 ml Isossource Energy pozdéji pak Isossource Fibre.
Enteralni vyziva byla dopliiovana o parenteralni vyzivu (dale PV) ve vztahu k toleranci EV,
a také proto, aby byly dostate¢né hrazeny energetické ztraty. PV byla zajisténa 20 % G 1000 ml
+ Neonutrin 10 % 1000 ml i.v. na 48 hod poté byl nasazen Kabiven 2053 ml na 24 hod, pozdé&ji
pfidan Dipeptiven 100 ml/24 hod i.v. a Multibionta 1 amp. Po sniZeni analgosedace bylo mozné
zahdjit peroralni ptijem v malych davkach. NGS byla odstranéna 1. 12. A enteralni sonda 3.12.
Pii propusténi byla pacientka schopna pln€ perordlniho pii{jmu bez podpory. Dostatecna
hydratace byla zaji§téna infiizni terapii, ktera byla podavana do CZK. Po zlepseni stavu byla

nahrazena peroralnim ptisunem tekutin. Stav kiize a sliznic byl bez znamek dehydratace.

Vylucovani

Pacientka méla zaveden, po celou dobu hospitalizace, permanentni mocovy katétr pro
sledovani hodinové diurézy. Vyménoval se po 7 dnech, pfi sepsi dle potieby. Vyprazdiovani
moce bylo podporovano Furosemidem. Bilance tekutin se pohybovala dle ordinace lékare.
V rdmci zavazného stavu doslo k mirnému poklesu glomerularni funkce.

Pacientka vyzadovala hlubokou analgosedaci. NeZadoucim u¢inkem medikace byla zacpa.
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Od pfijeti neméla tii tydny stolici i pies veskerou podporu prokinetiky, lactulozou, magneziem
a klyzmaty. Stolice byla digitdln¢ vybavena 27. 10. Poté vyprazdinovani po 3 dnech. Od 13. 11.
se objevila prijmovita stolice, kterd trvala do 23. 11. Proto bylo nutné na cas pierusit EV.
Po vysazeni EV bylo vyprazdiiovani normalni formované stolice, po 1-2 dnech az do

propusténi.

Rehabilitace

Pacientka byla dlouhodobé upoutana na lizko. Rehabilitace béhem zavazného stavu byly
pouze pasivni a V prvnich dnech nebylo mozné pacientku ani polohovat. Jedinou zménu polohy,
ktera byla prospésna pro ventilaci byla pronacni poloha na bfiSe. Po mirném zlepseni stavu byla
pacientce poskytnuta plnd pasivni apoté iaktivni rehabilitace. Po vysazeni sedace byla
rehabilitace a spoluprace limitovana vyraznou svalovou slabosti pfi polyneuromyopatii Kkriticky
nemocnych, spontdnni motorika byla minimalni. Naznafené tonizovala pouze prsty na HK.
Svalova sila se pomalu vracela nejdiive do HKK, pocitovala velké bolesti v kiizi a v kyc¢lich.
Pozdéji bolesti vysttelovaly po zadni strané stehen az do nohou. Bolesti acelkova slabost
zhorSovaly spolupraci pacientky a vyvoj. S nasazenou terapii vitaminovymi preparaty milgamma
1 amp. i.m. & 24 hod, gabapentinem 100 mg a kontinualni opiatovou analgezii naplasti a i.v.
sufentanylem, morfinem, fentanylem doplnénd o bolusové podavani NSAID, se stav pozvolna

upravoval.

Stav kiZe, defekty.

V pribéhu hospitalizace byla zajisténa dostate¢nd hydratace. Na sakru a v occipitalni
oblasti vznikly plo$né dekubity z diivodu zavazného stavu, imobilizace a nutnosti UPV nebylo
mozné pacientku polohovat. Defekty byly chirurgicky oSetfeny. Byla provedena nekrektomie
s doporucenim aplikace gelovych a hydrokoloidnich preparatli pro podporu granulace v rané.
Nésledkem dlouhodobé prijmovité stolice vznikly opruzeniny v periandlni oblasti S drobnym
porusenim kuze. Pacientka se polohovala dle potieby, jinak pravidelné po zlepSeni stavu po dvou

hodinach, i kdyz z dvodu bolesti koncetin dlouho nevydrzela v jedné poloze.

Spanek, odpocinek
V pocatku hluboce sedovana po vysazeni méla pacientka problémy usnout. Aby se mohla
V hluéném a stresujicim prostiedi vyspat dostavala pacientka na noc zolpidem. Po ném byla 1épe

odpocata. Zlepsila se tak spoluprace pacientky.
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Sebepojeti, sebeucta
Pacientka byla dlouho sedovana. Po snizeni sedace m¢la pacientka omezenou hybnost
celym télem na zdkladé¢ polyneuromyopatie zavazné nemocnych. Pocitovala velkou uzkost

a depresi. Casto plakala bez vyrazngjsi pii¢iny. Na otazky se snazila trpélivé odpovidat.

Stres, zatéZzové situace, jejich zvladani

Pacientka pozadala o psychologickou konzultaci. Z niz bylo zjiSténo, Ze pacientka
vyuzivala psychiatrickou péci. Pravdépodobné se jednalo o supportivni individualni
psychoterapie s pouzitim relaxa¢nich technik. Jako pfi¢inu vyhledani odbornych konsultaci
uvadéla vyvoj alkoholové zavislosti béhem poslednich asi 5 let. Podavala uzivani a pak
zneuzivani alkoholu, jako nésledek profesiondlni nespokojenosti, pfetizeni s péce o nemocného
otce, ktery byl invalidni po CMP. Poté postupné i s mirnym zadluzenim. Udavala nejasna sdéleni
o pfi¢indch nespokojenosti a zmény zaméstnani. Casto protichiidnd sdéleni ohledné poméri
Vv rodiné a emoc¢nich vazbach. Na jedné strané kladné hodnotila v§echny vztahy a na strané druhé

Casto vyjadfovala pocity viny a obavy z nespokojenosti okoli s jejim chovanim.
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5. Osetiovatelské diagnozy

5.1 Porucha spontanni ventilace 7 diuvodu akutniho poSkozeni

plic

Pacientka neni schopna spontanni ventilace z divodu rozsdhlého poSkozeni plicniho

parenchymu abscedujici pneumonii a pneumothoraxu. Dochazi k snizenému ptestupu krevnich

plynti do krve a tudiz k nedostate¢né saturaci krve O,

Cil: Zajistit prichodnost dychacich cest

Zajistit dostatecnou oxygenaci

Zména ventila¢niho rezimu a pievedeni na spontanni ventilaci

Pacient bude bez respira¢nich komplikaci

Pacientka nebude mit znamky cyanozy

OSetrovatelsky plan

Sleduj fyziologické funkce kontinudlné, & 1 hod je zapisuji do
oSetfovatelské dokumentace.
Sleduj hodnoty ABR odbérem arteridlni krve na vySetteni astrupu
a 4 hodiny a saturaci krve kyslikem pomoci pulzni oxymetrie.
Pecuj o tracheobronchidlni strom a prichodnost dychacich cest
odsavanim uzavienym systémem Trach-care, lavaze, nebulizace,
asistuj l€kaf1 pii1 bronchoskopii.
PeCuj o dostateCnou hydrataci za ucelem ziedéni bronchidlniho
sekretu — podavej infuzoterapii.
Pecuj o orotrachedlni kanylu — sleduj spravné zavedeni, fixaci,
nafouknuti obturacni manzety.
Dbej o prevenci vzniku otlaki a dekubiti — mnén polohu OTK
412 hod.
Pecuj o dutinu ustni — odsavej sekret z Ust, jako prevenci aspirace,
provadéj vytéry a proplachy.
Kontroluj nastaveni ventilatoru

- Sleduj pfipadné zmény v ordinaci.

- Sleduj G¢innost oxygenoterapie (hodnoty astrupu, pulzni
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oxymetrif).

- Zvlh¢uj a ohiivej podavanou ventilaéni smés — udrzuj
dostatecné mnozstvi roztoku, Aqua pro injekce, ve
zvlhéovaci.

Provadéj dechovou rehabilitaci.

- Provadg¢j lavaze, nebulizace, ambuing.

- Asistuj Iékafii pti zméné ventilacnich objemu.

- Provadé¢j poklepové masaze a polohovani.

Dbej na v€asné a pravidelné podavani 1ék.

Zavér: Pacientka byla propusténa spontanné ventilujici na polomosce s pritokem O; na

4-6 |/min.

5.2 Porucha védomi 7 ditvodu nutné analgosedace

Z diivodu zavazného stavu, kdy pacientka je odkazana na ventilator, probihd u ni

analgosedace. Pti snizené davce tlumni pacientka interferuje s ventilatorem.

Cil: Udrzet dostate¢nou analgosedaci pro pteklenuti kritického obdobi

Zajisti uspokojeni vSech potieb

Postupné sniZzovat analgosedaci az k navozeni stavu plného védomi

Uplné vysazeni analgosedace

OSetrovatelsky plan

Sleduj hloubku analgosedace a piipadné nezadouci Géinky (snizeni
dechové¢ frekvence, tachykardie, neklid, znamky navyku).

Dbej zvySené hygienické péce — provadéj celkovou hygienu
2X denné na Iuzku.

Pecuj o vyprazdiovani — udrzuj prichodnost PMK, pii odchodu
stolice proved’ dukladnou hygienu v oblasti kone¢niku a vyménu
jednorazové podlozky.

Polohuj a rehabilituj dle stavu — pfi vétsi stabilité obéhu polohuj na

polobok, cvi¢ s pacientem pouze pasivné.
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Zavér: Pacientka pfi propusténi byla pIné pti védomi, komunikovala a spolupracovala.

5.3 Riziko vzniku infekce z ditvodu Cetnych invazi a téZké

imunoparalyzy

Pacientka byla ohrozena vznikem infekce z divodu t€zké imunoparalyzy a poruSeni

integrity ktize, nasledkem zavedeni mnohocetnych invazivnich vstupt.

Cil: Podpofit substituén¢ imunitu

Snizit pocet invazivnich vstupl

Prevence vzniku infekce

Pacient nebude mit zadné znamky lokalni ani celkové infekce (zarudnuti, sekrece,

subfebrilie atd.)

OSetrovatelsky plan

Ptistupuyj k pacientovi vzdy s ustenkou, umytyma
a odezinfikovanyma rukama.

Individualizuj pomiicky — nepouzivej pomucky od jiného pacienta,
pouzivej co nejvice jednordzovych pomicek, individudlni
fonendoskop, teplomér, antidekubitdrni pomicky, télové krémy
atd..

Pievazuj veskeré invaze jedenkrat denné pfi celkové ranni hygiené
za prisn¢ aseptickych podminek. (eventuelné dle potieby).

Zasahuj co nejméné do cévniho pfistupu a vzdy jen za dikladné
dezinfekce.

Vyuzivej ochranné infuzni pomiicky (filtry, posiflow, rampy).
Provad¢j vyménu ventilaéniho okruhu za pfisné aseptickych
podminek- ve sterilnich rukavicich a tstence.

Pecuj o orotrachedlni kanylu- odsdvej za ptisné aseptickych
podminek, pouzij uzavieny odséavaci trach-care.

Dbej o PMK o dikladnou hygienu, polohu i sacku, vyuzivej

uzavieny systém na hodinovou diurézu.
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* Dbej o dikladnou celkovou hygienu na lizku — vénuj zvySenou
péci o genital.

* Odebirej material na kontrolni bakteriologické a mikrobiologické
vysetieni (krve, moce, vytéry, sputum, stéry z rany).

* Podavej antibiotika.

o Podavej flebogamu a Imodin.

Zavér: Substitucni podpora imunity byla uspésna. Pacientka odchazela s minimalni invazi,

zajisténou periferni zilou, byla bez zndmek infekce.

5.4 Riziko vzniku stresového viredu 7 ditvodu

multifaktorialniho stresoru

Z diivodu vystaveni velkému stresu u pacienta, vlivem vlastniho onemocnéni, a také

vlivem stresového prostiedi, ve kterém se nachazi.

Cil: Zabranit negativni odpovédi organismu
Zabranit vzniku stresového viedu
Pacient bude klidny

Odpady ze sondy budou bez ptimési krve, zmény barvy, zapachu

OSetirovatelsky plan Podporuj psychiku — udrzuj s pacientem slovni a taktilni kontakt.
* Podavej antiulcerotika.
* Podavej analgosedaci a sleduj jeji ucinnost.

o Pouzivej bazalni stimulaci.
Zavér: Pii zavadéni enterdlni sondy byla zjisténa v pribéhu hospitalizace drobna ulcerace

V pylorickém kandle. Pfi propusténi pacientka byla bez obtiZi. Schopna normalniho

peroralniho piijmu.
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5.5 Riziko vzniku imobilizacniho syndromu z ditvodu nutné

analgosedace

Z divodu imobilizace je pacientka zvysen¢ ohrozena rozvojem imobiliza¢niho syndromu,

ktery by mél za nasledek dalsi zhorSeni zdravotniho stavu.

Cil: Zabranit vzniku prolezenin

Zabranit vzniku kontraktur a ubytku svalové hmoty

Zajistit dostatecny energeticky ptijem

Zabranit vzniku trombombolické nemoci

Zabranit stagnaci hlenu v dychacich cestach

Zajistit prichodnost mocovych cest

OSetrovatelsky plan

Dbej na ditkladnou hygienickou péci a kontroluj predilekéni mista.
Vyuzivej antidekubitdrni pomicky (antidekubitarni matrace,
molitany,).

Zhodnot riziko vzniku dekubitt

Provad¢; dikladnou a pravidelnou rehabilitaci nejprve pasivné
posléze aktivné pro udrzeni dostate¢né hybnosti kloubt.

Udrzuj spravnou polohu nohou — dorsalni flexe chodidel.

Polohuj a podkladej dolni koncetiny.

Podavej antikoagulan¢ni 1é¢bu, sleduj vysledky koagulaéniho
vySetieni Quick, aPTT, proved’ bandaze dolnich koncetin.

Provad¢j dechovou rehabilitaci (zménou ventilaéniho objemu, pfi
vymeéné ventila¢niho okruhu proved’ ambuing).

Udrzuj volné dychaci cesty pravidelnym odsavanim & 2 hod a déle
dle potieby, lavazemi, nebulizaci.

Kontroluj spravnou polohu a priicchodnost PMK.

Podavej enteralni vyzivu bolusové do NGS pozdéji kontinudlné do
ES snoé¢ni pauzou, sleduj odpady ze sondy, piimési, kontroluj
stolici.

Podavej parenterdlni vyzivu, kterd =zajiStuje pfisun tukd

a aminokyselin.

86



Zavér: Pacientka ipifes dostatecné pokryti EV a PV méla ubytek svalové hmoty. Doslo

k polyneuromyopatické nehybnosti z poc¢atku celého téla pii propusténi pacientka

hybala HKK bez omezeni a S DKK minimalné.

5.6 Porucha piijmu potravy z ditvodu orotrachedlni

Intubace a analgosedace

Z diivodu zavedeni orotracheélni kanyly, pozdé¢ji tracheostomie neni pacientka schopna

pfijimat peroralni stravu. Soucastné je trvale analgosedovan.

Cil: Zajistit dostate¢ny energeticky piijem

Pacient bude bez znamek katétrové sepse

Pacient bude mit kiizi a sliznice bez znamek dehydratace

Pacient nebude mit vahovy tbytek

Pacient bude mit zachovanou stfevni peristaltiku

Sobéstacny peroralni piijem potravy

OSetrovatelsky plan

Zajisti vyzivu jinym zpusobem nez peroralnim — parenteralné do
CZK enteralné do NGS a ES.

Pecuj o nasogastrickou sondu — mén polohu, fixaci 4 12 hod.
Podavej enteralni vyzivu do NGS — bolusové a4 3 hod poté na
0,5 hod dej na spad.

Podavej enterdlni vyzivu kontinudlné do ES sno¢ni pauzou od
ptlnoci do 6 hod.

Sleduj celkovy piijem enteralni vyzivy a odpady ze sondy — pied
zahajenim dalSiho cyklu enteralni vyzivy odsaj ze sondy a zhodnot’
mnoZstvi, zabarveni a zapach 4 4 hod.

Podavej parenterdlni vyzivu kontinualné na 48 hod do CZK do

samostatné nutri¢ni linky.
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Peduj o CZK a dodrzuj asepsi pfi podavani parenteralni vyzivy.
Sleduj celkovy stav kiize a sliznic (eventuelné otoky), turgor.
Odebirej krev na biochemii ahodnot plazmatické proteiny:
albumin, celkova bilkovina, prealbumin, transferin.

Sleduj vyprazdnovani — sleduj zménu konzistence a barvy stolice.
Zhodnot’ auskulta¢né stfevni peristaltiku pomoci fonendoskopu.

Sleduj vahu pacienta 4 24 hod.

Zavér: Pii propusténi byla pacientka schopna plného perordlniho ptfijmu. Funkce GIT byla

obnovena.

5.7 Porucha vyprazditovani moce z ditvodu hluboké

analgosedace

Z diavodu imobilizace pacientky.

Cil: Zajistit prichodnost permanentniho mocového katétru (PMK)

Pacient bude bez znamek infekce mocovych cest

Zajistit dostatecné mnoZstvi moce bez patologickych pfimési

Spontanni moceni bez podpory furosemidu

OSetrovatelsky plan

Pecuj o PMK, prevence vzestupné infekce — dikladnd hygiena,
prichodnost PMK, spravna poloha PMK.

Sleduj usti moc¢ové trubice, zda neni pfitomen edém, krev zanétliva
sekrece a jizveni.

Sleduj hodinovou diurézu — pomoci sbérného sacku s uzavienym
systémem. A zapisuj do dokumentace.

Vsimej si eventuelnich znamek infekce projevujici se kalnou,
pachnouci moc¢i nebo hematurii.

Sleduj kontinudlni davkovani furosemidu, které se ftidi dle

hodinové diurézy.
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Sleduj ptijem a vydej tekutin & 1 hod a zapisuj do dokumentace.
Sleduj napli mocového méchyie, zda nedochazi k retenci — proved’
palpacni vysetieni podbiisku.

Odebirej mo¢ na bakteriologické vySetfeni 3x tydné a sleduj

vysledky.

Zavér:  Pacientka mocila bez podpory furosemidu. Pii propusténi byl vytazen PMK bez

znamek mocové infekce.

5.8 Zacpa 7 duvodu imobilizace a hluboké analgosedace

Z dliivodu imobilizace pacientky a dlouhodobé analgosedaci opiaty.

Cil: Zachovani funkce stfevni peristaltiky

Pacient bude mit pravidelnou stolici jednou za 1-2 dny

OSetrovatelsky plan

Dbej o cistou asuchou pokozku v oblasti koneéniku — pouzij
jednorazové podlozky.

Dbej na ptivod stravy bohaté na vlakninu a zvySeny piijem tekutin.
Vysetiuj palpacné bificho a vS§imej si napéti a eventuelni tuhé
rezistence.

Hodnot’ auskultaéné€, pomoci fonendoskopu, stfevni peristaltiku.
Sleduj azaznamenavej frekvenci vyprazdiovani, charakter,
vzhled, pfimési.

Podporuj stfevni peristaltiku podavanim laxancii a prokinetik

Vv piipad¢ nutnosti klyzmata.

Zavér: Stievni peristaltika byla obnovena s normalni funkci GIT. Stolice byla kazdy 2.-3. den.
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5.9 Porucha verbalni komunikace 7 ditvodu hluboké

analgosedace a orotrachedlni intubace

Z divodu zavazného stavu, byla pacientka zaintubovana a trvale analgosedovéna.

Pro dlouhodobou pottebu UPV byla posléze provedena tracheostomie.

Cil: Obnoveni verbalni komunikace
Pacient bude informovén o veskerych vykonech i ptfes hlubokou analgosedaci
Pacient po odeznéni analgosedace bude schopen neverbalni komunikace pomoci pomticek

nejlépe vyhovujicim pacientovy (tabulka s pismeny atd.)

OSetrovatelsky plan Pecuj o psychicky stav pacienta — udrZuj slovni kontakt i pfes

analgosedaci.

« Komunikuj s pacientem i pies trvalou analgosedaci a povzbuzuj
blizké, aby na pacienta mluvili.

* Informuj pacienta o veskeré ¢innosti u né¢j provadené.

e Sleduyj mimoslovni projevy pacienta audrzuj snim kontakt
pohledem.

* Vyuzivej pomicky pro snadngj$i komunikaci u pacientd a ETK
¢i tracheostomickou kanylou — pouzij tabulku s pismeny, obrazky,

tabulku na psani.

»  Zjisti pacientovy navyky od rodiny.

Zavér: Pacientka byla spontanné ventilujici, verbalné¢ komunikujici bez obtiZzi.

5.10 Porucha sobéstacnosti 7 diuvodu analgosedace

Z dtivodu zavazného stavu, ktery vyZaduje analgosedaci. A nasledné z nizké svalové sily

a polyneuromyopatie.

Cil: Uspokojit veskeré zakladni potieby pacienta

Podpora sobéstacnosti
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Vysadit analgosedaci

Uplna sobé&stadnost

Pacient bude v d&istoté

Pacient bude bez znamek poskozeni kiize a sliznic

Pacient bude mit zachovanou dostate¢nou hybnost kloubt a nevzniknou kontraktury

Pacient bude mit prichodny PMK a usti mo¢ové trubice bude bez znamek infekce

Pacient bude mit dostate¢nou vyzivu a hydrataci

Osetiovatelsky plan

Provadéj celkovou hygienu 2x denné na ltizku.

Pecuj o kazi asliznice asleduj jejich stav — promasti celé télo
télovym krémem.

Pecuj o dutinu ustni — provadéj vyplachy a vytéry stopanginem,
dikladné odsaj.

Pecuj o o¢i — Vykapavej a 2 hod lakrysinem a déle eventuelné¢ dle
potieby nebo pouzij mast do o¢i ophthalmo-azulen.

Pecuj o vyprazdiiovani moce a stolice — udrzuj prichodnost PMK,
pti odchodu stolice proved’ dikladnou hygienu v oblasti kone¢niku
a vyménu jednorazové podlozky.

Podavej enterdlni a parenterdlni vyZivu asleduj dostateCnou
hydrataci (viz porucha piijmu potravy).

Pecuj o NGS a ES — zmén polohu sondy, proved’ nové fixovani.
Provad¢j prevenci dekubitil — vyuzij antidekubitarni pomtcky.
Provad¢) prozatim pasivni pozd¢ji aktivni rehabilitaci pro
zachovani hybnosti kloubt a sniZeni rizika kontraktur.

Podporuj psychiku pacienta — udrzuj s pacientem slovni kontakt,

taktilni stimul.

Zavér:  Pacientka byla CasteCné sobéstacna, z diitvodu nehybnosti nohou byla odkazana na

pomoc personalu.
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Zaver

Cilem mé diplomové prace bylo podat uceleny pirehled o 1écbe, komplikacich
a oSetovatelské ¢innosti u pacienta s akutni respiracni insuficienci.

Zamyslela jsem se nad timto tématem a zpracovala jej, jako kazuistiku, abych zdlraznila
zavaznost tohoto onemocnéni.

Diplomovou praci jsem rozd¢lila na teoretickou a praktickou ¢ast.

V teoretické Casti jsem se zaméfila na popis akutni respiracni insuficience a jeji mozné
komplikace shrnuté v kapitole nosologické jednotky.

V praktické ¢asti jsem podrobné¢ zpracovala kazuistiku pacientky, po dnech, jak se vyvijel
jeji stav.

Na zavér jsem zpracovala oSetfovatelské diagnozy, které slouzi k celkovému piehledu, na

co by se méla sestra zaméfit, a jak o takto zavazné pacienty peCovat.
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Priloha 1
Tabulka 1.
Vysledky acidobazické rovnovahy (Astrup) - vySetieni arterialni krve na krevni plyny a ionty

cas| 23:45 | 6:00 | 18:00| 1:00| 6:00| 6:00 Zhaoz 16:00| 22:00| 6:00| 6:00| 13:00| 1:00| 6:00 | 6:00 | referenéni hodnoty
datum 15.10. |16.10. [ 17.10. | 18.10. [ 18.10. | 19.10. [ 19.10. | 21.10. | 21.10. | 23.10. | 25.10. | 25.10. | 31.10. [ 3.11. [31.11.
pH 7,462 |7,404|7,327|7,433 7,437 7,34|7,397|7,447|7,403|7,423|7,205|7,516| 7,34|7,347|7,377 7,360 - 7,440
MuZi 4,80 - 6,40 kPa
pCOo2 425 538 6,1| 462 426 84| 593| 511| 59| 578 12,6| 495| 7,85| 3,86| 7,1| Zeny4,40- 6,00 kPa
pO2 10,57 9,62 8| 8421235 9,35/16,88|11,99| 12,7| 10,7|11,64|10,28| 9,4| 9,18| 6,73 8,0 - 10,1 kPa
sat 02 96,5 94,1 88| 92,7| 97,9 91,7 99| 97,5| 97,2 9| 93,3| 96,8 92 91| 82,7 95,0 - 98,5%
akt. BE 06| 15| -1,7] 01| -1,3] 87| 31| 32| 34| 43| 74| 76| 59| 135 61 23-+23
HCO3 akt. | 23,1| 25,7| 24,6| 235| 21,2| 356| 27,7 26,8| 279| 28,6| 37,8| 30,4| 32,3| 37,2| 31,7| 20,10 - 26,0 mmol/l
Na 136| 124| 137| 135 140 139| 138| 141| 144| 148| 144 143| 145| 137| 137-146 mmoll
K 4,11 43| 41 4, 45| 48] 41 4, 53 4, 51| 36| 43| 45| 472 3,5 - 5,1mmol/l
cl 105, 105| 113} 109, 109| 104| 106| 106| 107| 110 108| 106| 106 101| 102| 97-108 mmoll
Ca2+ 1,13 12} 116 1,12 1,19| 1,12 1,18 1,13| 1,15 1,11} 1,19| 1,12| 1,19| 1,22| 129| 1,11-1,30 mmoll
Hb 105 80| 105, 102| 102 100| 96 98| 100 119 105| 99| 102 97 120 - 160 gl
Muzi 38 - 52 %
Htk 31 24 31 30 31 30 29 30 30 36 32 30 31 29|  Zeny36-46%
Lactat 15 12, 11| 15| 33| 15 2| 2,7, 18| 16| 15| 21| 16| 09| 11| 0,70-2,50 mmolll
Glykemie 6,7 63| 55 47| 102 68| 93| 72| 66| 6,7, 66| 68| 87| 65| 58| 37-53mmoll




Priloha ¢.2
Tabulka 2.

Biochemické vysledky

Datum 15.10.| 16.10.| 19.10.| 22.10.| 25.10.| 31.10. 5.11.| 10.11.| Referenéni hodnoty
Kreatinin 98 60 80| 116, 95| 100 65| 62-106 umolll
Urea 1213 511 6’9 1613 1215 20’6 19’5 2,5-8,0 mmol/l
AST 4,03, 197| 087 081 0,59 1,79| 0,30 - 0,75 pkat/l
ALT 1,5 097 051| 0,35 0,36 0,86| 0,25-0,75 pkat/l
bilirubin celk. | 11,6 7 6 9 4 5-20 umol/l
Muzi do 2,7 pkat/l
ALP 09| 16 2,5| Zenydo 2,3 pkat/l
Muzi do 1,1 pkat/l
GMT 0,22| 0,36 2,35| Zeny do 0,6 pkat/l
CRP 584,5| 530,4| 422| 489,9| 313| 125,4| 95,2| 19,6 0-5,0 mg/l
PCT 39,83| 20,8| 5,18 0,95| 1,84| 3,17 0,05 - 0,50 pg/l
Albumin 17,6] 19,9 21 24,3 35 - 44 g/l




Priloha ¢. 3
Tabulka 3.
Vysledky krevniho obrazu

datum 15.10. | 16.10. | 19.10. | 25.10. | 31.10. 5.11. 10.11. | 15.11. | 30.11. 7.12. 11.12. Referenéni hodnoty
leukocyty 11,72 | 8,2 18,1 | 20,1 18 164 | 26,1 | 22,3 | 124 | 8,3 6,6 4-10x 107/
Muzi 4,5 - 6,3 x 10™/I
erytrocyty 346 | 287 | 3,01 | 3,22 | 3,18 | 2,62 | 2,45 | 3,07 | 285 | 2,73 | 2,64 Zeny 4,2 - 5,4 x 10/
Muzi 140 - 180 g/l
hemoglobin 116 93 95 106 99 83 75 92 89 82 84 Zeny 120 - 160 g/l
Muzi 38 - 52 %
hematokrit || 0,325 | 0,272 | 0,291 | 0,308 | 0,299 | 0,242 | 0,237 | 0,291 | 0,271 | 0,86 | 0,259 Zeny 36 - 46 %
trombocyty 197 174 201 489 832 615 366 279 508 | 366 | 359 140 - 440 x 1071




Priloha ¢. 4
Tabulka 4.

Krevni obraz pri substituci transfuzi krve

22.10. | po podani | 30.10. | po podani | 12.11. | po podani | 20.11.
leukocyty 16 18,8 23,7 24,5
erytrocyty | 2,44 2,45 2,36 2,21
hemoglobin| 79 97 77 106 73 106 74 93
hematokrit | 0,233 31 0,234 32 0,226 32 0,205| 28
trombocyty | 296 727 249 260







