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Poruchy dychani u akutnich neurologickych onemocnéni stoji v popfedi denni praxe neurointenzivistli. Funkce respiraéniho systému byva
¢asto vyrazné porusena a podili se spolu s ostatnimi faktory na zvysené morbidité a mortalité pacient(i. Véasna diagndza a Iééba vyvijejici
se ventilaéni ¢i respiraéni insuficience je pro vysledny stav nemocného klicova. Uvadime nejcastéjsi poruchy ventilace, se kterymi se
v praxi u neurologicky nemocnych setkdvame. Nezabyvame se podrobnéji specialni problematikou, jako je uméla plicni ventilace (UPV),

a jejimi specifiky v neurointenzivni péci.
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Seznam zkratek
ATB - antibiotika
CMP - cévni mozkova piihoda
EMG - elektromyografické vySetieni
FVC - usilovna vitalni kapacita
GBS - Guillan-Barré syndrom
HZT - hluboka Zilni trombéza
NPE - neurogenni plicni edém
NVS - neurogenni ventilaéni setkani
MG - myasthenia gravis
PE - plicni embolie
PEEP - pozitivni tlak na konci vydechu
UPV —uméla plicni ventilance
VC - vitalni kapacita
Pficiny poruch dychani u neurologickych
onemocnéni 1ze rozdélit do dvou hlavnich skupin:
primarni hypoventilace vznikla pfimo na podkla-
dé zéakladniho neurologického onemocnéni, tzv.
neurogenni ventilatni selhani (NVS) (tabulka 1)
a sekundarni postizeni plic vzniklé jako komplika-

Tabulka 1. (volné dle 8, 13)

ce neurologického onemocnéni (tabulka 2). Toto
déleni je didaktické a u konkrétniho nemocného
Casto vidame kombinaci obou faktord. V tvahu je
nutno brat i preexistujici plicni onemocnéni (8, 13).
U nemocnych s neurogennim ventilatnim selhanim
jsou bud poSkozena pontobulbarni centra, ktera za
fyziologickych okolnosti reaguji na zmény extrace-
lulérniho pH zménou minutové ventilace, nebo jsou
postizeny efektory (spindlni motoneurony, moto-
rické nervy, neuromuskulami funkce ¢i ventilaéni
svalstvo). V obou pfipadech se dfive &i pozdgji dle
rychlosti vyvoje poruchy objevi hypoxémie a hyper-
kapnie. U nemocnych v bezvédomi miizeme pozo-
rovat nékteré typické patologické vzorce dychani
(tabulka 3), jejichz podkladem jsou strukturdlni ¢i
funkéni 1éze na rdznych drovnich centralniho nervo-
vého systému (CNS). Pii jejich hodnoceni bychom
méli znat hodnoty krevnich plyn( a stav acidobaze,
jelikoz mohou byt modifikovany metabolickymi po-
ruchami (1).

Hlavni pri¢iny neurogenniho
respiracniho selhani

1. Centralni porucha reakce na
snizeni pH

(neadekvatni dechova frekven-
ce a dechovy objem)

klinické priklady

|éze oblongaty
nitrolebni hypertenze, intoxikace

manifestace

kompletni [éze: apnoe
¢éstecna léze: hyperkapnie

2. rozpojeni oblongaty od peri-
ferniho motoneuronu

3. |éze periferniho motoneu-
ronu

4. 1éze periferniho nervu
neuroinfekce

neuropatie kriticky nemocnych
porfyricka neuropatie

5. dysfunkce neuromuskularni-
ho spojeni

6. onemocnéni dychaciho
svalstva
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|éze michy
(dolni oblongéta — C4: paréza branice
C4-Th 6: paréza interkostalnich svall)

ALS, poliomyelitis
kompenzovana metabolickou alkalézou

syndrom Guillain-Barré
kompenzovany vzestupem dechové
frekvence (rychlé mélké dychani)
akutni hyperkalemicka paralyza
intoxikace (thalium, tézké kovy)

Myasthenia gravis
Botulismus
intoxikace organofosfaty
hypermagnezémie
hadfi jed
iatrogenni — succinylcholin, pancuronium

polymyositis, myopatie, enzymové deficity
nekrotizujici myopatie kriticky nemocnych

kompletni [éze: apnoe
parcialni [éze: tachypnoe s nizkym
dechovym objemem, narUstajici
hyperkapnie

pomalu progredujici hyperkapnie

postupny pokles dechového ob-
jemu

podobné jako u syndromu
Guillain-Barré
navic pfitomny poruchy autonom-
nich funkei
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Pomocnd vysetreni

Klinické: priichodnost dychacich cest, schopnost
nemocného odkaslat, hodnoceni mnozstvi a charak-
teru sekretu z dychacich cest a fyzikaini vySetfeni
hrudniku. Laboratorni: krevni obraz + diferencial leu-
kocytl, markery zanétu, biochemie. Mikrobiologické:
sputum, trachedlni aspirat, bronchoalveolarni lavaz,
chranény bronchoskopicky odbér, hemokultivace.
V indikovanych pfipadech: ekg, analyza krevnich ply-
n(i, echokardiografie, rtg ¢i CT plic, endoskopické vy-
Setfeni trachey a bronch(, invazivni hemodynamickd
monitorace, spirometrie, elektromyografické vySetfeni
(EMG) branice a stupné neuromuskularni afekce.

Monitorovani nemocnych

Nelze nahradit pfistrojil Je nutné pribézné sle-
dovani klinického vyvoje pacienta Iékafem a zkuSe-
nou sestrou. Pfi pfedpokladaném ventilanim selhani
monitorujeme vitalni funkce (krevni tlak, ekg, pulsni
oxymetrie, pfipadné kapnometrie), v indikovanych pfi-
padech méfime vitalni kapacitu (VC). Sledovani satu-
race hemoglobinu kyslikem pulsni oxymetrii by mélo
byt standardem, snizuje prokazatelné morbiditu paci-
entl. Limitem je mald senzitivita na detekci poruchy
vymény krevnich plynd v plicich, ovlivnéni vysledkd
anémii, hypotenzi, pigmentaci neht( a dyshemoglobi-
némiemi. Interpretace vysledku proto musi byt hodno-
cena s ohledem na klinicky stav pacienta (7).

Prevence respiracnich komplikaci

Udrzeni prichodnosti dychacich cest: K ob-
strukci dychacich cest dochazi nejéastéji v dlsledku
zahlenéni pfi bulbarni dysfunkci nebo zapadanim jazy-
ka pfi poruse védomi. Nejsou vyjimkou dlouhé desatu-
raCni periody hlavné b&hem noci (syndrom spankové
apnoe u cévnich mozkovych pfihod, chronicka neuro-
muskuldmi onemocnéni). Resime konkrétni pficinu
poruchy — pouzivdme zndmé Celistni manévry a neni-li
riziko zvraceni, zavadime Ustni ¢i nosni vzduchovod.

Prevence aspirace: Riziko aspirace je zvySené
unemocnych s poruchou védomi, s bulbarni poruchou,
u medikamentdzné tlumenych a u lezicich nemocnych.
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Pacienty proto ¢asné mobilizujeme. Je nutné pravi-
delné odsavat sekrety z hornich cest dychacich, pfi
krmeni nemocné posazovat a sledovat poruchy poly-
kani — kadel, nasélni regurgitaci. Dbame i na sloZeni
stravy (vylouc¢ime sypkou stravu, lusténiny, pouzivame
ztuzovadla). V indikovanych pfipadech podévame
antiemetika. Vas zavadime nasogastrickou sondu,
v indikovanych pfipadech provadime perkutanni en-
doskopickou gastrostomii. Nezbytné je disledné pro-
vadéni bukodentélni hygieny. Provadime opakované
kultivaCni vySetfeni hornich cest dychacich a sputa,
abychom v pfipadé infekéni komplikace mohli rychle
cilit antibiotickou terapii u nosi¢d potencialné patogen-
nich komunitnich mikroorganism{ (Zlaty Stafylokok,
Hemofilus, Pneumokok). Dle mity rizika zvaZime umis-
téni nemocného na jednotku intenzivni péce (JIP).

Inhalace kysliku

Kyslikova terapie je na misté u nemocnych s re-
spiracni insuficienci, rutinni pouziti kysliku bez pfitom-
nosti respiraéni poruchy nemd opodstatnéni. Kyslik
Ize aplikovat pomoci nosnich katétrd, obli¢ejovych
masek, T-spojkami napojenymi na tracheéini kanyly
apod., kazdy zplisob ma své vyhody a nevyhody. Mu-
sime se vyvarovat excesivnich pfivodd vysoké kon-
centrace kysliku. Pouzity systém ma umoznovat re-
gulaci frakce kysliku ve vdechované smési a nemél by
zvySovat resistenci v dychacich cestéch. Vdechovana
smés musi byt trvale zvihéovana a ohfivana (10).
PFiciny poruch dychéni u akutnich
neurologickych onemocnéni
a pFiklady ventilaénich poruch
u vybranych nozologickych jednotek

Bronchopneumonie

Neurologicti nemocni maji vysokou predispo-
zici ke vzniku zanétlivych plicnich komplikaci, které
zhor3uji jejich progndzu. Divodd je fada: dlouhodo-
ba hospitalizace ¢asto spojend s malnutrici, inaktivi-
ta, zhor§ena moznost odkaslani, vétsi riziko aspira-
ce, omezena spoluprace, vy$Si riziko sepse u uméle
ventilovanych.
pfi€inami  bronchopneumonie
u akutnich neurologickych onemocnéni jsou aspirace
a ventildtorovd nebo jind nozokomidlni pneumonie,
vétsinou typicka bakterialni. Diagndzu opirdme o Kli-
nicky nélez febrilii, celkové alterace a produktivniho
kasle, o fyzikalni vySetfeni (zkraceny poklep nad in-
filtratem s poslechovymi vedlej$imi fenomény a ne-
pfizvuénymi chrlipky) a nélez plicnich infiltratd pfi rtg
zobrazeni. Klinicky vysledek je vyrazné lepsi, ¢im dfi-
ve plicni zanét zjistime a adekvatné Ié¢ime. Antibiotika
(ATB) nasazujeme bez otaleni a v dostateéné davce,
zprvu Vétsinou Sirokospektra intravendzni ve snaze

postihnout nejbéznéjsi patogeny. Po zjisténi vysledku
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Tabulka 2. (volné dle 13)

Bézné priciny zhorseni respiracnich funkci v ramci komplikace neurologického onemocnéni:

1. Plicni parenchym:

bronchopneumonie: aspiracni, nozokomialni, ventilatorova

plicni edém: kardiogenni (méstnavé srde¢ni selhani), nekardiogenni (trauma, aspirace, neu-

rogenni plicni edém)
atelektaza
postizeni pleury

2. Obstrukce
dychacich cest:

zvySeni sekrece, zhorSeni mukociliarni clearance, zapadly jazyk, obstrukéni syndrom
spankové apnoe, bronchospasmus, laryngospasmus, otok dychacich cest, zanéty,

poranéni, léze n. laryngeus recurrens, Utlak hematomem

3. Kardiovaskularni: méstnavé srde¢ni selhani, infarkt myokardu, plicni embolizace

4, Dychaci svalstvo
a hrudnik:

svalova Unava: zvySena dechova prace, interference s ventilatorem
sekundarni svalova dysfunkce: malnutrice, elektrolytové dysbalance

snizeni respiracniho Usili: metabolicka alkaléza, sedace

zvySeny nitrobfisni tlak (ascites)

Tabulka 3. (volné dle 1)

Nékteré patologické vzorce dychani u komatéznich nemocnych:

Posthyperventilacni apnoe:

Dychani: po nékolika hlubokych vdesich a vydesich nasleduje apnoe pies 10 vtefin.
Pric¢ina: oboustranné strukturalni nebo metabolické hemisferaini léze.

Autorytmicka eupnoe:

Dychani: metabolicky spousténa eupnoe, chybi volni slozka dychani.
Pric¢ina: oboustranné postizeni kortikospinalnich drah mezi mozkovou krou a kréni michou.

Cheyneovo-Stokesovo dychani:

Dychani: opakujici se cyklus vzestupu — sestupu dechové amplitudy — apnoe. Spousténé automaticky podkorovymi

centry jez jsou ovliviovana zménami pH a krevniho prétoku.

Pri¢ina: vétsinou oboustranné hemisferdini nebo diencefalické léze.

Periodické dychani s kratkym cyklem:

Dychani: 1-2 dechy stoupajici amplitudy, 2—4 rychlé dechy, 1-2 dechy klesajici amplitudy

Pri¢ina: nitrolebni hypertenze, léze dolniho pontu.

Centralni reflexni hyperpnoe:

Dychani: velmi rychla tachypnoe s obrazem respiracni alkalézy, ale na rozdil od podobnych typd dychani vyvolanych

hypoxii neni snizeny Pa02.

Pricina: 1éze ventrélnich éasti kaudalniho mesencefala a tegmenta v hornim pontu.

Apneustické dychani:

Dychani: prodlouzené inspirium s vrcholovou pauzou.

Pricina: 1éze dorsolateralnich ¢asti stfedniho a dolniho pontu.

Ataktické dychani:

Dychani: zcela nepravidelna frekvence i amplituda.

Pric¢ina: 1éze oblongaty.
kultiva¢nich nalezt ménime terapii cilené dle citlivosti
vyvolavajiciho agens. Klicovou poradni roli v fizeni
antibioterapie ma mit klinicky mikrobiolog, ktery dopo-
ruCuje vybér antibiotik nejen s ohledem na stav paci-
enta, ale i lokalni epidemiologickou situaci a pomaha
rozliSit etiologické agens od bakterii, které dychaci
trakt pouze kolonizuji. Délka 1éEby se fidi klinickou
odpovédi, trva dle zavaznosti stavu 7-10 dni a neméli
bychom ji prodluZovat, pokud vymizi rentgenovy nalez
aklinicky nélez jasné ustoupil. Nazory na profylaktické
podavani antibiotik jsou kontroverzni. Autofi, ktefi ten-
to postup doporucuji, argumentuji vysledky nékterych
studii, které prokazaly snizené riziko vzniku plicnich
infektl pfi kratkodobé ATB profylaxi (2). Sami tuto pro-
fylaxi neprovadime, ale pfisné monitorujeme rizikové
nemocné a nasazujeme ATB bez otéleni ve chvili, kdy
ma pacient jasné klinické pfiznaky. Existuji totiz i dlika-
zy, Ze profylaktickd expozice antibiotika mize zhorsit
celkovy vysledek, protoze podpofi vyvoj nozokomialni
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infekce pozdniho typu, ktera se fesi podstatné obtiz-
néji a je pro nemocného rizikovéjsi (11).

Plicni embolie

NeurologiCti nemocni jsou zvlasté nachyini
k vyvoji hluboké Zilni trombézy (HZT) a nasledné
plicni embolii (PE). Dlvodem je ¢astd imobilita, ale
i nedostate¢na preventivni antikoagulace u pacientt
s mozkovym krvacenim ¢i pfipadnd trombofilie. U dis-
ponovanych nemocnych neméame obavy z profylak-
tického podavani heparinu, at uz nefrakcionovaného
nebo nizkomolekulamiho dle vahy pacienta. Na misté
je pouziti bandazi dolnich koncetin nebo pneumatic-
kych kompresnich systém(. Pokud pacient vyvine
HZT, mus byt piné antikoagulovan, u silng rizikovych
pacientd pfichazi v Gvahu zavedeni kavafiltru (8).
hlou tachypnoi, respiraéni insuficienci r(izného stupné
a hemodynamickou nestabilitou. Na lehéi formy PE
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musime myslet vzdy pfi recidivujicich nevysvétlitel-
nych tachykardiich. Typické ekg zmény nemusi byt vi-
bec vyjadreny. AZ tfetina PE probihg asymptomaticky.
Diagnostika nyni spociva hlavné v provedeni plicni CT
angiografie (nativni rtg plic je totiz u 50% nemocnych
normalni). Perfuzni a ventilaéni plicni scan vétSinou
nelze v akutnim stavu provést. Idedlni diagnostickou
metodou pro intenzivni pracovisté je pravostranna ka-
tetrizace a zméfeni tlaki v pravostrannych srde¢nich
oddilech a v zaklinéni (10).

Lécba PE: v pfipadé, Ze je malé nebo nizké rizi-
ko systémového nebo intracerebrdlniho krvéceni, je
indikovana klasicka pIna antikoagulacni nebo trom-
bolyticka terapie. U silné rizikovych nemocnych Ize
zvazit provedeni trombektomie nebo lokalni trombo-
lyzy s vyhodou pouziti niz8i davky trombolytika._

Neurogenni plicni edém (NPE)

Jedné se o nekardiogenni plicni edém, jehoz pfi-
¢ina nebyla jesté zcela objasnéna, a¢ byl popsan jiz
pred desitkami let. Vyviji se nejéastéji u nemocnych
s tézkym subarachnoidalnim krvacenim, u intrace-
rebralnich hematom(i a u epileptického statu. Uvadéna
incidence NPE u hemoragickych CMP je az 70% (2).
Na NPE jako moznou pfi€inu respiratniho selhani pfi
uvedenych onemocnénich se malo mysli, pfitom ma
dosti dobrou progndzu, pokud jej véas lé¢ime. Klinicky
se projevuje tachypnoi, dyspnoi, uzkosti, studenym
pocenim, polopfizvuénymi &i nepfizvuénymi chripky
malych bublin na plicich, mohou byt pfitomny i spas-
tické fenomény. Byva cyandza a kaSel s expektoraci
rlizové zpénéného sputa. Typickym ndlezem je obraz
intersticialniho, pozdé&ji alveolarmiho edému na rtg plic.
Parcialni tlak kysliku v arteridini krvi (PaO2) je nizky.
Nutné je vylou¢eni kardidini pficiny plicniho edému.

Klasicka IéCba zahmuje zklidnéni nemocného
vCetné podani malé intravendzni davky opiatu, polohu
nemocného v polosedé a oxygenoterapii s nastavenim
trvalého pretlaku v dychacich cestach (CPAP) kvdli
prevenci kolapsu alveoll. U fady neurologicky ne-
mocnych nelze neinvazivni ventilaci pouzit vzhledem
ke Spatné spolupraci a velkému riziku aspirace. Je pak
indikovana intubace a UPV s pouzitim pozitivniho tlaku
na konci vydechu (PEEP). Podavani diuretik u pacien-
tt s NPE je kontroverzni, zvy3uji totiz riziko sekundar-
niho cerebralniho postizeni pfi hypotenzi. Jejich rutinni
podavani se proto v pfipadé NPE nedoporucuije a stra-
tegie restrikce tekutin pak zalezi na klinické odpovédi.
V ojedinélych piipadech je tfeba fidit tekutinovou ba-
lanci monitorovanim tlaku v zaklinéni (u neurogenniho
edému byva normdlni, tj. < 15 torr) (8).

Ventilacni poruchy

u neuromuskuldrnich onemocnéni
Zakladnimi pfedstaviteli neuromuskularnich

onemocnéni, u nichz mize dojit k akutnimu selhani
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ventilace, jsou Guillain-Barré syndrom (GBS) a mya-
sthenia gravis (MG). Plicni parenchym byva na
pocatku nemoci postizen miniméaliné. Oslabené je
postupné jak svalstvo zajidtujici inspirium (branice,
svalstvo hrudni stény, svaly hornich cest dychacich),
tak svalstvo ucastnici se hlavné exspiria a odkaslani
(svalstvo bfisni stény) a svalstvo udrzujici volné dy-
chaci cesty (dutina ustni, patro, jazyk, hrtan).

Riziko neni zanedbatelné, napi. u GBS dochazi
k selhani ventilace ve 20-30% (5, 9). Navic je vyvoj
ventilaéni poruchy u nemocnych s GBS i MG svym
zplsobem specificky, a proto mu zde vénujeme zvIast-
ni pozornost. Pro tato onemocnéni je typické, Ze v di-
sledku vyvijejici se slabosti dychaciho svalstva dochazi
k postupnému poklesu dechovych objemd. Vzhledem
k intaktnosti pontobulbamich center zlistavé vSak mi-
nutova ventilace zachovana za cenu zvySeni dechové
frekvence. Casto dochazi i k Lprestreleni“ do lehké
respiraéni alkaldzy. Hodnoty ziskané pfi vySetfeni
krevnich plynd proto musime vzdy posuzovat se zfete-
lem na dechovou frekvenci a vitaini kapacitu. Pfi dalSi
progresi onemocnéni se shizuje schopnost nemocné-
ho odkaslat, dochazi k hromadéni sekretd v dolnich
cestach dychacich (u MG nékdy potencovanému po-
davanim inhibitor( acetylcholinesterazy), pozdéji ztraci
nemocny schopnost hlubokého prodechnuti, objevuiji
se atalektazy a v jejich dlsledku se rozviji hypoxémie.
AZ do pokrodilého stadia nemoci se zvySuje aktivita
respiraénich center a minutova ventilace zlstava i pres
vyrazny pokles dechovych objem( neménnd (rychlé
mélké dychani) (4). V téchto stadiich se nejéastéji chy-
buje — v pfipadé, ze nemocny lezi v klidu, neni febrilni
a nema velké energetické naroky, staci i vyrazné ome-
zend ventilaéni kapacita k normalni vyméné krevnich
plynd a jejich hodnoty v periferni krvi jsou normalni.
Zku$eného klinika nesmi norméalni hodnoty krevnich
plynd zmylit. V pfipadé, Ze je pacient vystaven z&tézi
(n@maha, bolest, horecka, transport), dojde k nahlému
demaskovani ventilatni insuficience. Hyperkapnie
pak signalizuje zmen3eni alveoldrni ventilace blizké
zéstavé dechu — pacient je tachypnoicky, cyanoticky
a hemodynamicky nestabilni. Objevuje se ortopnoe,
paradoxni abdominélni dychani, zatahovani jugula
a nadklickovych jamek, t8zka bradykardie. Pacient je
pak intubovan nikoli planované, ale urgentné. Hodno-
ceni krevnich plyni mé vétsi vyznam v piipadech, kdy
je ventilagni porucha dosud mala a pulsni oxymetrii
Zjistime disproporéné nizkou saturaci, coz upozorni na
moznou plicni komplikaci (zanét, atelaktaza).

Pfi monitorovani pulsni oxymetrii nemusime po-
Cinajici hypoxémii zaznamenat, coz je dano tvarem
disociaéni kfivky hemoglobinu (7). Musime proto ak-
tivné anticipovat klinické pfiznaky rozvijejici se hy-
poxémie, které jsou Casto nespecifické a mohou byt
chybné pokladany za prlvodni jev neurologického
onemocnéni — Uzkost, neklid, dezorientace, bolesti,
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poceni, nespavost, tachykardie. Cilem je véas odha-
litty nemocné, u kterych hrozi ventilaéni selhani, aby
mohli byt intubovani plénované, dfive nez se piné
vyvine respiracni insuficience. Rizikovi nemocni by
méli byt hospitalizovani na JIP na zakladé znamych
klinickych kritérii (tézky vstupni stav, rychly vyvoj
slabosti, vy$5i vék, bulbarni dysfunkce, neschopnost
odkaslat a elevovat hlavu, neschopnost stoje, dysau-
tonomie) a na zakladé monitorovani ventilatnich pa-
rametrQ (5, 9). Jednd se 0 méfeni volumetricka (urce-
ni mobilizovatelnych objemd a rezerv méfenim VC,
usilovného vydechu, maximalni minutové ventilace
aj.), tlakova (uréeni efektivity inspiratniho svalstva
méfenim maximalnich inspiraénich &i exspiraénich
tlakt) a proudova (uréeni kontrakéni schopnosti bra-
nice méfenim exspiracnich a inspiraénich proudd).
Zejména méfeni inspiraCnich tlakd jsou dosti citliva
aupozorni na rozvijejici se slabost inspiraéniho sval-
stva dfive nez napf. ureni usilovné vitalni kapacity
(FVC), kdy hypoxémie nastéva az pfi jejim poklesu
na 50% normy (2, 3). Je téZ mozné testovat funkci
brénice stimulaci frenickych nervi.

V bézné klinické praxi je pro svou jednoduchost
a véeobecnou pouzitelnost dosud nejpouzivanéjsi
méfeni VC, resp. FVC pomoci jednoduchych rug¢-
nich spirometrli (flowmetr(). Pouhé jednordzové
zméfeni VC nemd vétSinou opodstatnéni a mlze
dat faleSné dobré vysledky, zejména u nemocnych
s MG. VC m4 byt proto méfena opakované a bere-
me zietel nejen na zjisténé absolutni hodnoty, ale
i dynamiku jejiho pfipadného poklesu. Fale$né horsi
vysledky VC mizeme dostat pfi tniku vzduchu no-
sem Ci Usty (paréza licnich nerv(). Ruéni flowmetry
jsou citlivéjsi na vyvinuty exspiracni proud a mohou
u slabych nemocnych velikost VC podhodnotit (8).
| pfes uzkostlivé monitorovani zminénych klinickych
i spirometrickych parametrd je v§ak u ¢asti nemoc-
nych nesnadné vyvoj pfedpovédét a jsou intubovani
urgentné (5). Pacienti, u kterych pfi dobré komplexni
pédi kritickou situaci zvliadneme bez nutnosti UPV,
jsou ve znaéném stresu ze zavaznosti svého one-
mocnéni, maji bolesti a dalSi nepfijemné fyzické ob-
tize. Anxiolytika a analgetika podavame s ohledem
na ventilatni poruchu (pozor na benzodiazepiny
a vySSi davky opiatl). Hodnoty VC, které jsou indi-
kaénim kritériem k intubaci nemocného a pfevedeni
na UPV, se dle rlznych autor(i mimé lisi, existuje
i interindividudlni variabilita. V zasadé Ize uvést ty-
to parametry: VC < 1000ml, VC < 20ml/kg, snize-
ni VC o 30% proti vstupni hodnoté a VC rychle se
zmenSujici v postupnych méfenich. Pokud pacient
nezvladne kvUli slabosti ¢i tachypnoi provést mané-
vr VC, je to vétSinou samo o sobé zndmkou blizici
se respiracni zastavy a nutnosti UPV. | velmi lehka
hyperkapnie byva vétSinou indikaci k intubaci nebo
aspon pfisnému sledovani nemocnych!

15



HLAVNI TEMA

Je vhodné mit zavedeny pfesny protokol monito-
rovani ventilace u nemocnych. Na nasem pracovisti
zahrnuje uvedeni pfitomnych klinickych rizikovych
faktord pro vznik ventilaéniho selhani v dennim de-
kurzu, vstupni rtg plic u kazdého nemocného, kon-
tinudlni pulsni oxymetrii, méfeni VC u 10zka ruénim
volumetrem zku$enou sestrou, a to ve dne po 2-4 hod
(dle klinického nélezu a vyvoje), v noci po 4-6 hod
(nemocny se musi vyspat). Nizké hodnoty VC ovéfuje
lékaF. Sestry hlasi nizké hodnoty a progresivni snizo-
vani VC, zhorSeni schopnosti odka$lat, zahlenéni, uz-
kost, bolesti. PravideIné provadime fyzioterapii hrud-
niku. VySetfeni krevnich plynd indikujeme na zakladé
vyvoje ventilaéni poruchy. Pfi nizké vecerni hodnoté
FVC zvaZujeme planovanou intubaci, protoze noéni
dekompenzace (intubace nad ranem) byvaji u téchto
nemocnych Casté — pfedpoklada se, ze je to na vrub
zhor$eni plicni mechaniky v supinaéni poloze.

Nemocné s neuromuskuldrnim onemocnénim
ma intubovat zkuSeny anesteziolog. Na misté je uziti
podpdrnych ventilatnich rezimd, k tipiné mechanic-
ké podpore ventilace vétsinou divod neni. Specifika
intubace a UPV u nemocnych s neuromuskularnim
onemocnénim jsou nad rdmcem tohoto sdélenti.

Pokud jde o ventilaéni selhani u chronickych
neuromuskularnich onemocnéni, je jeho diagnéza
usnadnéna pomalym pribéhem choroby. U nékterych
nemocnych mlze vSak dojit k ventilaénimu selhani
i v Casném stadiu nemoci. Hypoventilace se zprvu
projevuje ve spanku, nemocni jsou nevyspali, unave-
ni, mivaji ranni bolesti hlavy. V poslednich 15 letech
se u téchto pacientl stéle vice pouzivd neinvazivni
ventilaéni podpora s pozitivnim pietlakem, zpocatku
pouze béhem noci a nemocni ji dobre toleruiji. Nékolik
randomizovanych studii prokdzalo snizené roéni rizi-
ko umrti. Existuji data z malych dotaznikovych studif
zaméfenych na kvalitu Zivota s neinvazivni ventilaci,
kterd hovofi v jeji prospéch. Urité problémy jsou
u pacientl s bulbami dysfunkci, ale i néktefi z nich
z neinvazivni ventilace profituji. Je proto vSeobecné
doporucovano, abychom se jiz na po¢atku onemocné-
ni odhodlali k pohovoru s pacientem a jeho rodinou
améli pfedem jasno o jejich preferencich. Zatim se tak
déje dle rliznych zahraniénich dat jen v cca 50-75%
pHipad(i a lze predpoklédat, Ze procento v CR bude jes-
té nizsi. Potfebuje-li nemocny neinvazivni ventilaci vi-
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ce nez 16-20 hodin denné, nebo ji netoleruje, pfechazi
se vétSinou na UPV (tracheostomie), ke které se vSak
zatim aktivné rozhoduije jen asi pétina nemocnych (6).

DalSim pfikladem, kdy dochazi k NVS je poly-
neuropatie a myopatie kriticky nemocnych, ktera ma
multifaktoridini, dosud jesté ne zcela prozkoumanou
etiologii. Tito nemocni vétsinou prodélali z riiznych
pficin dlouhodobou UPV a ventilaéni selhani se tedy
projevi obtiznym vyvadénim z ventilatoru. Diagnéza
se kromé klasického testovani opirda o EMG nélez
axonalni léze (Ize provést i EMG branice) i myopatic-
kého obrazu. U neuropatii m0ze byt zvy$ena bilkovina
v likvoru, u myopatii byvé zvySend kreatinkinaza.

Poruchy dychani u cévnich
mozkovych pFihod (CMP)

Jde o nejpocetnéjsi skupinu nemocnych na neu-
rologickych JIP s vysokou morbiditou i mortalitou.
Asi 20-30 % téchto nemocnych ma plicni a kardialni
komplikace, pfiblizné 3-15% prodéla plicni embolii,
asi 10% pacientd musi byt pfevedeno na UPV (2).

Pfi vyrazném zhorSeni kvantitativni poruchy védo-
mi u ischemickych CMP v karotickém povodi (8-13%
nemocnych) Ize o¢ekdvat intubaci v dalsi hodiné asi
u poloviny pfipadd. Nemocni vyZadujici UPV maji
extrémni mortalitu (80%), jejiz pfiinou je v naprosté
vétSiné zhorSeni edému mozku, zatimeo plicni kompli-
kace byvaji pfi¢inou umrti az od konce druhého tydne
onemocnéni. Radu prediktor(i $patné prognézy u téch-
to piipadu jiz zname, pesto ji vSak neumime u konkrét-
niho nemocného v prvnich 24 hodindch jednoznacné
predpovédét. Vétsina pacienti je proto na urgentnich
pfijmechintubovana, coz nasledné pinasi medicinske,
ale i etické, socialni a ekonomické problémy. V tomto
ohledu je zajimavé, ze pfiblizné tfetina nemocnych,
ktefi tézky iktus s UPV prezili, by si zpétné nepfala byt
v akutni fazi resuscitovana, naopak asi polovina pova-
Zuje zpétné aktivni pfistup za spravny (2). Cilem UPV
je u vétSiny CMP normoxie a normokapnie. U akutniho
rozvoje maligniho mozkového edému Ize zvazit krat-
kodobou hyperventilaci, neZ bude situace vyfeSena ji-
nym zpUsobem (napf. chirurgickou dekompresi). Pfes
intenzivni vyzkum (monitorovani saturace hemoglobi-
nu kyslikem v jugularnim bulbu, monitorovani tkanove
cerebraini oxygenace) neni dosud pfesné znamo, jaky
zpUsob a jaka kritéria monitorovani bychom méli u ne-

mocnych s rozséhlou mozkovou ischémii pouzivat,
abychom uméle navozenou respiracni alkalézou (a te-
dy vasokonstrikci) neprohloubili sekundarni mozkové
poSkozeni. Parcidlni tlak oxidu uhli¢itého v arterialni
krvi by nemél klesnout pod 4 kPa.

U kapsularnich hemiplégif byva porucha hybnosti
brénice a hrudni stény na paretické strané; u nemoc-
nych, kde je vnitfni pouzdro intaktni, tento jev pfitomen
neni. JelikoZ je vétSinou postizené i stejnostranné bfis-
ni svalstvo, pacient hife odkaslava a je vice nachylny
k rozvoji plicnich komplikaci. Nemocné musime o to
vice sledovat, provadime rtg plic a hrudniku jiz v den
pfijeti na 10zko, abychom mohli posoudit dynamiku
nélez( (atelektazy, infiltraty) a instruujeme fyziotera-
peuta (dechova cviCeni, dychani do balonku).

Aspiraci Ize prokazat az u poloviny (!) nemocnych
s CMP jesté mésic po vzniku pfihody. Nejvice ohroze-
ni jsou nemocni s kombinovanym postizenim mozko-
vych hemisfér a kmene nebo s bilateralnim hemisfe-
ralnim poSkozenim, zejména v prvnich dvou tydnech
od iktu. Poruchu polykani je nékdy obtizné odhalit,
jelikoz ma oraini a faryngedlni slozku a v poloviné
pfipadl nemusime zaznamenat zadné klinické pro-
jevy. Aspirujici pacienti maji pfitom az 8x vySsi riziko
vzniku plicni infekce (2). Provadime proto dlisledné
vSechna vySe popsand opatfeni k prevenci aspira-
ce. Nemocni s CMP jsou vétSinou staff, tedy a priori
ohrozeni malnutrici. Prioritu ma jednoznacné nutrice
enterdlni, strava musi byt kvalitni a dostate¢nd. latro-
gennich pfic¢in malnutrice se musime vyvarovat.

Nejméné 50% nemocnych ma v akutni fazi po
CMP spankovou apnoi (SAS). Jednd se vétSinou
o obstrukéni typ, v ¢asnych fazich jsou zastoupeny
i centralni spankové apnoe, které v nasledujicich
tydnech a mésicich ¢aste¢né ustupuji. Pfitomnost
SAS zhorSuje progndzu nésledné rehabilitace. Pred-
poklada se, Ze obstrukéni apnoe byly alespor z &asti
pfitomny jiz pfed vznikem CMP. LéCbu vyznamné
SAS se doporu€uje zahdjit bezodkladné, a to meto-
dou CPAP, i kdyZ to byva slozité pro nedostatecnou
spolupréci s nemocnym (12).
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