AKUTNI RESPIRACNI INSUFICIENCE

I. ARDS

Acute respiratory distress syndrome je definovan jako

* proces nekardiogenniho (non-hydrostatického) plicniho edému a hypoxie

* syndrom zanétu a zvySené permeability ve spojeni s klinickymi, RTG a fyziologickymi abnormalitami
* onemocnéni s akutnim nastupem

* oxygenacni index: PaO,/ FiO, = 200 mmHg

* RTG nalez : bilateralné difusni infiltraty

* PCWP < 18 mmHg nebo klinicky nepritomen kardialni edém

Rizikové faktory :

Ptimé Neptimé

aspirace sepse

difusni plicni infekce tézké trauma

tonuti polytransfuze

inhalace toxickych plynu kardiopulmonalni by-pass
kontuze plic rozsahlé popaleniny

Patofyziologie : ARDS zplsobuje komplex zanétlivych mediatori, jejichz aktivaci spousti endotoxin

Morfologie :

(lipopolysacharidova komponenta bunécné stény G- bakterii). Dochazi k aktivaci
komplementu, akumulaci neutrofili a makrofagi v alveolech, uvolnéni fady mediatorii zanétu,
cytokini ( TNF o, IL 1, IL 8 ....), kyslikovych radikali coz ma za nasledek
mikrovaskularni poSkozeni a zvySeni permeability — zhorSeni oxygenace krve.

Dochazi ke kolapsu alveolii , sniZeni FRC, je zna¢n¢ sniZena plicni compliance

(<50 ml/cm H,0), je zvySen i odpor dychacich cest. To vede k narustu elastické ventila¢ni
prace, zvétSeni plicniho zkratu — k nartstajici hypoxemii

1. faze — exsudativni: poSkozeni endotelu

bunéény edém

obnazeni epitelovych bun¢k typu L.
abnormalni slozeni surfaktantu
formace hyalinnich membran
formace infiltrati PMN

tvorba fibrinovych depozit

2. faze — proliferativni: organizace alveolanich a intersticidlnich infiltrati
o proliferace fibroblastt

o hyperplazie pneumocytt typu II.

3. faze — fibroticka : extenzivni nahrazovani pojivové tkané kolagenem

Navic k nalezu na plicnim parenchymu se pribézn¢ ptidavaji zmény plicni mikrocirkulace.
Casné je to vasokonstrikce (indukovana uvolnénim serotoninu pii zanétlivé reakci),
mikrotrombembolizace (aktivaci koagulacni kaskady) coz spolu s intersticialnim edémem
vede k plicni hypertenzi .

V proliferativni fazi dochazi k hyperplazii intimy (zvysuje se objem svaloviny v cévni sténg)
a to téz prispiva k vys$si vaskularni resistenci a PH .




Klinicka manifestace : respira¢ni dyskomfort , dusnost , tachypnoe , zapojeni pomocnych dychacich svald

tachykardie , anxieta , bolest hlavy , laboratorn¢ hypoxémie , nizky oxygenacni
index,auskultacné vlhké fenomény na plicich difusné , typicky RTG obraz

Diferencialné diagnosticky :
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odlisit kardiogenni plicni edém:
. ECHO srdce (dilatace)

. fyzikélni nalez (chripky bazalng)

J invazivni hemodyn. monitoring - PAOP

o na RTG zastinéni perihilosné, na bazich
TERAPIE ARDS

Cilena terapie vyvolavajici pri¢iny

Podpora hemodynamiky , zajiSténi dostateéného CO

Zlepsit oxygenaci krve => oxygenaci tkani ( soucasné redukovat toxicitu O, )
Udrzovat rovnovahu tekutin

( studované 1éky — nejsou klinickou 1é¢bous: )

1.
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Pentoxyphyllin — inhibuje uvolnéni volnych kyslikovych radikali, agregaci desticek , fagocytozu , a
odpovéd’ k aktivaci PAF

Ibuprofen — snizuje hladinu nékterych mediatorti zanétu

Ketokonazol — antagonizuje tromboxan

PGE; — ma vasodilatacni ucinek, snizuje PAP , obsah plicni vody , zlepSuje vyménu krevnich plynii

Antioxidanty — N-acetylcystein , vit.E , glutathion, superoxid-dismutaza, kataldza, oxothiazolidin

Monoklonalni protilatky proti endotoxinu - maly nebo Zadny ucinek

Surfaktant — velmi nakladné , u dospélych neprokazan ptinos v 1é¢bé (u novorozencii pouzivan s
uspéchem)

NO - oxid dusnaty - pisobi mikrovaskularni dilataci

J snizuje PAP =>  snizuje plicni zkrat

J nema ucinky na systémovy krevni tlak zlepSuje oxygenacni index

DOPORUCENI V LECBE

Podpora obéhu:

monitorace hemodynamiky
individualni ptistup
kombinace vasopresort a volumové nahrady

Lécba infekce a vyména katetri:

nejsou-li znamky katetrové infekce , neni rutinni vymeéna i.v. katetrd doporucena
rutinni vyména ETR neni doporucena

supinni poloha je rizikovy faktor pro plicni superinfekci

rutinni profylaktickd ATB terapie neni doporucena

kontinualni subgloticka aspirace tvofi vybornou profylaktickou strategii
mikrobiologicka Dg - protected brush + BAL s kvantitativnim hodnocenim

na selektivni dekontaminaci neni jednoznac¢ny nazor

Nutri¢ni podpora:

neni definovana specialni formule
pridavek stopovych prvki a vitamind
enteralni vyziva snizuje vyskyt kolonizace zaludku G- bakteriemi , stressového viedu a slizni¢ni atrofie



e vyznam imunomodulacni enteralni vyzivy ( zatim neni dostatecné znam )

CRRT nejsou dikazy pro pfinos vyuziti CVVHD krom¢ renalni insuficience

Analgosedace dostatecna hloubka , vyjimecn¢ svalova relaxace ( riziko critical illness polyneuropathy )
Polohovani , fyzioterapie

e usnadiuje bronchidlni toiletu , vyménu plynt

e pronacni poloha muze zlepsit distribuci plynti

Antitromboticka terapie je doporucena (mikroheparinizace)

Profylaxe stresového viedu sukralfat se zda byt vyhodnéjsi nez ranitidin v prevenci VAP

VENTILACNI STRATEGIE

Vychodiska:

e ARDS jedifusni a nehomogenni porucha

e stfedni alveolarni tlak je zasadni veli¢ina ve vztahu k PaO, , CO a retenci tekutin
(MAP=Psetx (Ti/Ttot)+PEEP(Te/Ttot)

e PEEP zvySuje endexpiracni transalveolarni tlak a objem => zlepSuje oxygenaci

e cxcesivni regionalni objemy skodi, taktéz excesivni transalveolarni tlaky > 30 cm H,O

e cyklické otvirani a kolabovani alveold pii nizkém PEEPu ( niz§im neZ minimum PEEP ) mlize mit za
nasledek Skodlivé stfizné sily

e pii vysokych tlacich a volumech nastava stresové selhani plicnich kapilar

Kontraverze:

¢ nejmensi kontra minimum PEEP ?

e periodické uziti vysokych inflacnich objema ?

e permisivni hyperkapnie se zda byt efektivni strategii k limitaci ventilacnich tlak,
. neni konsensus na minimalni PaO,
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e nejlepsi ventilaéni rezim ? (1: E, zachovani spontanni ventilace ? )

Doporuceni:
Zajistit dostate¢ny DO, a odstranéni CO,

Minimalizovat toxicitu O, — FiO, < 0,65

PEEP 10 — 15 ecmH;0 , pfi neuspéchu zvysit PEEP nebo zvysit I : E nebo plateau tlaky
Minimalizovat vysoké tlaky v dychacich cestach - plateau 30 — 40 cmH,O

Prevence atelektazy = periodicky vyss$i TV nebo vyssil : E

Hluboka analgosedace , svalova relaxace jen kratkodobé

SR

Poznamka: Dal§imi moznostmi vyuzitelnymi pii selhani konvenéni terapie jsou ECMO , IVOX , liquidni
ventilace perfluorokarbony.
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II. MIMOPLICNi PRICINY RESPIRACNI INSUFICIENCE

Primarni poruchy Fizeni ventilace

Poruchy postihujici periferni chemosenzitivitu : Chirurgické vykony na glomus caroticum



Prolongovana hypoxie
Metabolicka alkaloza

Poruchy postihujici neurony mozkového kmene : Bulbarni poliomyelitis
Syringobulbie
Encephalitis
Ischemické poskozeni
Nadory
Arnold-Chiariho malformace
Demyeliniza¢ni onnemocnéni
Chronické uzivani opiata
Kongenitalni centralni hypoventilace
Sarkoidosa
Uziti centralné tlumivych 1€kt

Neuromuskularni poruchy spojované s respira¢nim selhanim

Poruchy kréni michy (C3 - C5) Trauma
Bilateralni vysoka kréni ventrolateralni chordotomie
Transversni myelitis
Encephalomyelitis

Poruchy bunék prednich rohu (C3-C5) ALS
Spinalni muskularni atrofie
Poliomyelitis
Postpolio syndrom

Neuropatie phreniku Guillain-Barré syndrom
Porphyrie
Charcot-Marie-Tooth choroba
Neuralgicka amyotrofie
Chirurgické poskozeni
Paraneoplazie
Infekce

Poruchy neuromuskulirni junkce Myasthenia gravis
Eaton-Lambert syndrom
Lékovée zpiisobené ( AMGS , Penicilamin , chlorochin )
Otravy ( jedy pavouci, hadi, klist’at )
Botulismus
Tetanus

Poruchy respiraénich svali Muskuldrni dystrofie
Myotonicka dystrofie
Polymyositis
Lupus , scleroderma
Nemaline myopathy
Okulo-kranialni syndrom ( Kearn-Sayre )
Deficit kyselé maltasy
Syndrom rigidni michy (rigid spine )

Poruchy hrudni stény Obesita - pickwickiv syndrom
Kyfoskoliosa
Fibrothorax
Torakoplastika
Ankylozujici spondylitis
Vlajici hrudnik




Popaleniny

Patofyziologie :

Vyse uvedené poruchy jsou provazeny hypoventilaci = > spontanni dychani nestac¢i metabolickym narokim
organismu = > dochazi k hyperkapnii ktera provokuje volni hyperventilaci a mize vést k eukapnii
provazené polycytemii a zvySenim bikarbonatu.

Stav je casto provazen vznikem mikroatelektaz, retenci sekretii v dychacich cestach, bronchopneumonii.

Ventila¢ni porucha : tachypnoe

+ mélké dychani => vyssi ventilace mrtvého prostoru = snizeni MV
bradypnoe
Piiznaky : somnolence spankové apnoe
plicni hypertenze tachypnoe
ortopnoe selhani P srdce
hyperkapnie snizené kaslaci tsili
dyspnoe dysfonie
spankové poruchy dysfagie
porucha mechaniky dychéani insuficience dychacich svala

Akutni respiracni selhdni nastava jako dekompenzace pti zdkladnim onemocnéni nejcastéji vyvolana
pneumonii, aspiraci, sedativy .

Terapie : Neinvazivni respiraéni pée : monitoring
oxygenoterapie
Intubace : vyzaduje individualni pfistup a timing
doporucuje se casna , profylakticka
RV - rezimy CMV , PS pii odvykani
Nedoporucuje se neinvazivni ventilaéni podpora ani ¢asna intubace .

III. AKUTNI RESPIRACNI SELHANI U DETI

Respirac¢ni funkce u déti ma ptimou vazbu na metabolické pozadavky organismu . Konsumpce kysliku
u novorozence je 7 ml/kg/min a tato spotfeba dramaticky stoupa pti horec¢ce , nemoci ¢i neklidu.

Déti maji velmi nizkou respiraéni rezervu

Anatomicka stavba hrudniku - zejména horizontalni uloZeni Zeber umoznuje minimalni zvétSeni jeho objemu
pti dychacich pohybech , takze dité je zasadni mérou zavislé na pohybech branice. Jakékoli porucha funkce
branice ( napf. abdominalni distenze ) muze zpisobit respiracni selhani.

Interpleuralni tlak je -1 az -2 cm H,O , sténa hrudni je mékka , ma tendenci spiSe kolabovat , mezizeberni
svaly jsou snadno unavitelné , plicni poddajnost je niz§i => je zde tendence k uzavéru dychacich cest

a k atelektazam . Apnoe muze nastat jako nasledek zvySené ventilacni prace .

Proudovy odpor dychacich cest je vétsi , proto sebemensi obstrukce ma vyznamny efekt na ventilaci.
Déti - jsou nachylnéjsi k infekeim ( nezralost imunitniho systému ).

U predcasné narozenych je nedostatek surfaktantu , nezralost dychaciho centra a tim i nizky respiracni
drive.



Komplikaci jsou vyvojové vady dychaci soustavy a pridruzenych organii , perinatalni asfyxie ¢i poranéni.

Klinické projevy : Respiracni distress - tachypnoe_
vpadavani hrudniku
vtahovani sterna_

souhyb chfipi
hlasité expira¢ni fenomeny

Hypoxie - letargie
bledost
bradykardie
hypotenze
deprese CNS
V pripad€ vzniku PH - zkrat pfes foramen ovale a ductus arteriosus
= > zvySeni hypoxemie a acidosy

Hypoxie u starSich déti - tachypnoe
tachykardie
hypertenze
neklid , zmatenost
poceni pii retenci CO,

VysSetieni - Auskultace
Analyza krevnich plyni
RTGS +P

Pri¢iny akutniho respiraé¢niho selhani

(mimo obstrukce hornich cest dychacich - viz. Asfyxie)

Lokalizace Novorozenci Déti
Obstrukce dolnich cest dychacich Aspirace mekonia Astmaticky zachvat
Aspirace zalude¢niho obsahu Akutni virova bronchiolitis
Cysticka fibroza cizi téleso
Alveolarni porucha Nemoc hyalinnich membran Pneumonie Vrozené
Pneumonie srdecni vady Urazy
Aspiracni pneumonitis Tonuti

Vrozené srdecni vady
Plicni edém
Brani¢ni hernie

Komprese plice Pneumothorax Pneumothorax Urazy
Brani¢ni hernie hrudniku

Distenze bticha

Defekty btisni stény (pooper. stavy)

Neuromuskularni poruchy Perinatalni asfyxie Urazy Otravy
Apnoe nedonoSencii Meningoencefalitis
Intrakranialni krvaceni Status epilepticus Guillain-
Kiece Barré syndrom

Nemoc hyalinnich blanek - IRDS
Deficit surfaktantu - nezrali novorozenci
diabetes matky
perinatalni asfyxie
postnatalni hypoxie




alveolarni instabilita - atelektazy
poskozeni alveolarni vystelky — exsudace
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- porucha vymeény plynd na => zvétSeni plicniho zkratu
alveolokapilarni membrané zvySeni dechové prace

Aspiracni pneumonitis
Nasledkem pharyngealni dyskoordinace €1 nedostateénych obrannych reflexu dychacich cest

nezralost

perinatalni asfyxie

intrakranialni krvaceni

vyvojové vady GIT ( atresie esofagu , tracheoesofagealni pistél , esofagealni reflux )

Nevyviji se vS§ak Mendelsohntiv syndrom - kyselost zalude¢niho obsahu neni tolik vyjadiena jako u dosp.

Akutni virové bronchiolitidy
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nej¢. pivodce RSV
pfiznaky - kaSel , tachypnoe , piskoty na plicich , apnoické pauzy
dochazi k obstrukci dolnich cest dychacich edémem a exsudatem

Apnoické episody u nezralych novorozencu
nezralost kmenovych struktur
zménéna senzitivita chemoreceptort
slabost branice
nékdy jsou privodni zndmkou jiného onemocnéni - IRDS , aspirace , intrakranialniho krvaceni
neékdy se objevi pii interkurentnim infekénim onemocnéni , nebo po CA

Terapie - theofyllin - stimulace dych. centra

CPAP - ventilacni podpora

Pneumothorax
v souvislosti s porodem
komplikace u novorozencti s nezralymi plicemi na CMV

Pneumonie
nakaza pfi infekci porodnich cest , na oddélenich nejcastéji stafylokoky , streptokoky , G- kmeny
vetSinou jsou virové
spolupodil nedostatecné imunokompetence organismu
mohou vyustit do ARDS

Braniéni hernie
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obvykle levostranna

respiracni selhani nastava diky ¢aste¢né plicni kompresi a zejména diky plicni hypoplasii
velmi Casto je pfitomna PH s persistujici fetalni cirkulaci

CMV je obtizna

Astma

priciny , projevy i terapie stejné jako u dospélych

Respiraéni selhani u vrozenych vad srdce

1. Obstrukéni vady L srdee - vyznamna aortalni stenoza

preruseny aortalni oblouk
koarktace aorty =

\

selhani levé komory - plicni edém



2. Velky levopravy zkrat - defekty ventrikularniho septa
ductus arteriosus patens =>  volumové pretizeni L. komory - plicni edém

3. Hypoxemické 1éze - Fallotova tetrada
stenoza plicnice
transpozice velkych cév
spole¢nd komora a truncus arteriosus
--> 1Uplné miseni plicni venosni krve a krve systémového obéhu

4. Vaskuldrni poruchy - komprese Ci stenoza velkych dychacich cest zpiisobena velkymi cévami
( vascular ring , pulmonary artery sling )

. U novorozenci se srde¢nimi vadami jsou ¢asté komplikujici infekce
o Casté je i respiracni selhdni po kardiochirurgickych operacich.
Tonuti

respiracni selhani nasledkem aspirani pneumonitidy nebo plicniho edému

Kiecové stavy
respiracni selhani nasledkem - obstrukce dychacich cest
aspirace
apnoe
deprese dychaciho cent

Traumata

urazy mozku , michy - centralni etiologie
hrudniku - PNO, hemothorax , fractury Zeber
bficha - akutni distenze zaludku

Otravy
nejcastéji Iékové - hypoventilace

Guillain-Barré sy

* nejcastéjsi polyneuritida v détském veéku
. v progresivni fazi rychly rozvoj respiracni insuficience s bolestmi svali

TERAPIE AKUTNI RESPIRACNI INSUFICIENCE U DETI

> kausalni FeSeni vyvolavajici pri¢iny
> ventila¢ni podpora
> symptomaticka terapie

Vseobecné zasady 1. UdrZovani optimalni télesné teploty (chladovy stress velmi zvySuje spotiebu O, )
2 . Poloha na b¥isku
3. Fyzioterapie hrudniku (pouze u starSich déti)
4 . Tekutiny nasogastrickou sondou
parenteralné ....restriktivni pfistup - redukce plicni vody
5. Monitoring - ventilace
hemodynamické parametry ( v indikovanych ptipadech )

Specifickd 1écba  Oxygenoterapie : zavisi na velikosti pacienta a pozadovaném FiO,
* FiO, do 0,4 inkubator, kyslikovy stan
* FiO, > 0,4 obli¢ejova maska (u spolupracujicich pac.)
nasalni katetr




Komplikace 1é¢by kyslikem ¢ vysuSeni sliznic
« retrolentarni fibroplazie ( cévy retiny jsou poskozeny
vasokonstrikénim uc¢inkem vysokého PaO, ....
PaO, ma byt 6,6 - 10,6 )
* bronchopulmonalni dysplazie ( u pac na CMV s vysokymi
inspiranimi tlaky )
Intubace e ptednost ma NTI - lepsi fixace ETR
* ETR bez tésnici manzety ( cca do velikosti 5 ) , pfi inspiracnim tlaku 2,5 kPa
obvykle dovoluje malou glotickou netésnost
* vznika nebezpeci subglotické stenozy (piimo tmérné¢ k délce intubace )

Ventilaéni podpora

CPAP » zvysSuje FRC
* napomaha alveolarni stabilité
* udrzuje pruchodné malé i velké DC => redukuje plicni zkrat .... zvySuje PaO2
* pusobi preventivné proti atelektazam

CMYV - nejcastéji tlakove limitovana ventilace s PEEP a co nejméné toxickym FiO2
» komplikace - snizeni CO
barotrauma - intersticialni emfyzém
PNO
pneumomediastinum
pneumoperitoneum
pneumoperikard
retence tekutin nasledkem zvySené sekrece ADH

Literatura : Parillo Critical care medicine
T.E.Oh Intensive care manual
1.Sas ARDS - podle European consensus
V.Zvoni¢ek ARDS a strategie ventilace - podle Mariniho
Skripta MSM 2.



