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1.2 EXACERBACE CHOPN

Jaromir Musil, Libor Fila, Vitézslav Kolek

DEFINICE

Exacerbace CHOPN je akutni udalost charakterizovand zhorSenim obtizi pacienta, které pfesahuje dennf kolisdni a vede ke zméné lécby.
Shrnuti princip@ 1écby a pficin
Exacerbace CHOPN mohou byt vyvoldny rliznymi faktory. Nejcastéjsi pficinou jsou respiracni infekce.
Cilem &by exacerbace je minimalizovat negativni G¢inky a zabrdnit ndslednym nezddoucim dcinkdm.
Pro zahdjenf Iécby jsou doporucovana krdtkodobé pisobici inhalacni beta -mimetika (SABA) samotnd nebo s pfidanim anticholinergik.
Po prodéldni exacerbace by mélo byt ihned zahdjeno poddvani dlouhodobé plisobicich bronchodilatancii.
Podani systémovych kortikosteroidd (KS) mize zmirnit obstrukci (FEV,), zlepsit oxygenadi, urychlit uzdraveni a zkrdtit dobu hospitalizace. Doba poddvani by
neméla byt delSi nez 5—7 dni.
Antibiotika, pokud je jejich podavaniindikovdno, mohou urychlit uzdraveni, snizuji riziko casného relapsu, selhani lécby. Zkracuji téZ dobu hospitalizace. Lécba
by neméla trvat déle nez 5—7 dni.
Neinvazivni mechanickd ventilace by méla byt prvnim zplsobem ventilace pouzitym u pacientd s akutnim respiracnim selhdnim, ktefi nemaji absolutni
kontraindikaci, protoze zlep3uje vyménu plyni, snizuje namahu dychacich svali a nutnost intubace. Zkracuje dobu hospitalizace a zvySuje pfeZiti pacienta [1].

Klasifikace podle tize

lehkd (IéCend pouze SABA)

stiedné té7kd (Iécend SABA + ATB a/nebo perordini KS)

té7kd (je nutnd hospitalizace nebo ndvstéva urgentniho pfijmu), byvd spojena s akutnim respiracnim selhdnim

Je skutecnosti, Ze mnoho exacerbaci je pacienty pfehlédnuto, pfestoze ovlivni zdravotni stav [2]. Pacientlim by méla byt vysvétlovdna nutnost, aby v pfipadé
zhorseni vyhledali lékare.
Pticiny exacerbaci a jejich vliv na progndzu

zhorsit exacerbaci [3]. Nejcastéjsi pficinou virové infekce je rinovirus [3]. Exacerbace, které jsou vyvoldny virovou infekci, byvaji castéji zavaznéjsi, déle trvajici
a Castéji vyzadujici hospitalizaci.

Exacerbace vede ke zvyseni tvorby sputa. Jestlize je purulentni, byvd zvysené mnozstvi bakterif ve sputu [4]. Jsou dlikazy prokazujici zvySeny pocet eozinofili
v bronsich, plicich i krvi u velkého mnozstvi osob s CHOPN. Mnozstvi eozinofilil, neutrofil(i a dalSich zanétlivych bunék byvd téz zvyseno [5]. Pfitomnost eozinofili
je spojena s vnimavosti k virovym infekcim [6]. Zdd se, Ze pacienti se zvySenym poctem eozinofild [épe reaguji na podani KS [7]. Pfiznaky exacerbace vétsinou
vymizi do 7—10 dni. U 20 % jedinc(i se jejich zdravotni stav ani do 8 tydn{i nevrati ke stavu pred exacerbaci [8]. Exacerbace téZ pfispivaji k progresi nemoci [9].

Néktefi pacienti maji sklon k ¢etnym exacerbacim (definovdno jako 2 nebo vice exacerbaci za rok). Tito jedinci maji horsi kvalitu Zivota nezZ jedinci s méné
exacerbacemi [10]. Pacienti s CetnéjSimi exacerbacemi jsou zastoupeni ve vsech stadiich nemoci.

Pficina zvysené vnimavosti pacient(i k obtizim je nejasnd. Bylo zjisténo, Ze vnimdni dusnosti je vétSi u osob s cetnymi exacerbacemi nez u téch s méné castymi
[17]. Toto zjisténi naznacCuje, Ze pocit zhorseni dusnosti mize pfispét k vyvoldani pfiznaki spiSe nez fyziologické nebo pficinné faktory. Vyznamnym predpovédnim
faktorem pro riziko vzniku exacerbaci je i pocet exacerbaci v minulém roce [12]. Dalsimi faktory zvysujicimi riziko exacerbaci jsou zavaznéjsi stupen emfyzému
a zesileni bronchidlni stény [13] a pfitomnost chronické bronchitidy [14].

Patofyziologie
Exacerbace CHOPN je charakterizovdna zvysenim bronchidlniho zanétu a edémem.
Zesileni zanétu vede ke zhorSeni obstrukce a k poruse vymény plynd. ZhorSeni poruchy poméru ventilace/perfuze spolu se zvySenim spotfeby kysliku md
za nésledek hypoxickou vazokonstrikci. Zvysuje se tak kardidlni vydej i tlak v plicnici [15].
Jiné nemoci (bronchopneumonie, plicni embolie, srdecni selhdni) mohou napodobit nebo zhorsit exacerbaci.

Zhodnoceni zavaZnosti
Zhodnoceni zdvaznosti vychdzi ze znalosti anamnézy, zejména ze stadia CHOPN ve stabilnim stavu, klinickych zndmek tize (tab. 1.3 a 1.4) a nékterych laboratornich
test, mame-li moznost je provést.

Ke zhodnoceni zdvaznosti mohou byt pouZita ndsledujici vysetieni:
Pulzni oxymetrie — jednoduché neinvazivn{ vy3etfeni, které slouzi k vylouceni, nebo naopak k vysloveni podezieni na pfitomnost respiracni insuficience. Zjistént
saturace hemoglobinu kyslikem pod 90 % znamend, Ze je pravdépodobné respiracni insuficience pfitomna.
VySetfeni krevnich plyni v arteridIni krvi by se mélo provést pro potvrzeni respiracni insuficience. Parcilni tlak kysliku (P 0, < 8,0 kPa — 60 mmHg) bez
hyperkapnie nebo s hyperkapnif (P.CO, > 6,7 kPa — 50 mmHg) pfi dychani vzduchu znamend respiracni nedostatecnost. Zhodnocent acidobazické rovnovahy
je nezbytné k rozhodnuti o zahdjeni umélé plicni ventilace [16].

- Skiagram hrudniku slouzi k vyloucenf jinych diagnéz.

- Spirometrie md byt provedena, pokud je pacient schopen vysetfeni. DiileZité je porovnani hodnot s hodnotami méfenymi ve stabilnim stadiu. Ddle je nutnd
k monitorovani uzdravenf pacienta.

- Elektrokardiogram mize odhalit koexistujici kardidIni onemocnéni.

- Vysetfeni krevniho obrazu miize objevit polycytemii (hematokrit > 55 %), anemii nebo leukocyt6zu.

- Mikroskopické vysetfeni sputa méd vyznam pro rychlé posouzenf kvalitniho odbéru sputa. Je nutnd piitomnost neutrofil a chybéni plochych epitelif. Barveni
podle Grama se pouzivd na potvrzeni ndlezu bakterif, pfedevsim pneumokokd.

- Kultivacni vysetfeni sputa kvantitativné je ukazatelem potieby podat ATB pfi zmnozeni bakterif od 10" CFU/ml. Odbér sputa na bakteriologické vysetteni se
obecné doporucuje, ale lécha se zacind empirickou volbou ATB.
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Sérologie — vysetfovani protildtek proti Mycoplasma pneumoniae a Chlamydophila pneumoniae nemé velky vyznam. O vztahu k aktudlnf infekci Ize uvazovat
pfi vysoké hodnoté IgM a zvyseni C reaktivniho proteinu (CRP).

0dlisit pneumonii mize CRP, nenf viak spolehlivy v rozlisovani virové a bakteridlnf infekce, je rychlym prediktorem pribéhu.

Prokalcitonin je specificky pro bakteridIni infekci a mdze byt pouZit k rozhodovani o podéni ATB [17]. Nicméné tento test je drahy a nenf bézné dostupny.
Biochemické testy mohou odhalit abnormality koncentrace elektrolytd nebo hyperglykemii.

Pfiznaky exacerbace CHOPN
Klinicka prezentace exacerbace CHOPN je heterogenni. U hospitalizovanych pacienti se doporucuje ndsledujici klasifikace [18]:
Bez respiracniho selhdni:
Dechova frekvence 20—30/min, bez uziti pomocnych dychacich svali, beze zmény védomi, hypoxemie se zlepsi pii podanf kysliku (0,) Venturiho maskou pfi
respiracnf fraka O, ve vdechovaném vzduchu (Fi0,) 28—35 %, nezvysi se parcidlni tak oxidu uhlicitého (PaCO,).
Akutni respiracni selhdni — Zivot neohrozujict:
Dechova frekvence > 30/min, pouzitf pomocnych dychacich svali, beze zmény védomi, hypoxemie se zlepsi pfi podani O, Venturiho maskou s Fi0, 25-30 %,
PaC0, se zvysi proti pocatecni hodnoté maximalné o 68 kPa.
Akutni respiracni selhdni — Zivot ohrozujici:
Dechova frekvence > 30/min, pouziti pomocnych dychacich svalii, zmény ve stavu védomi, hypoxemie se nezlepsi pfi podani O, Venturiho maskou s FiO, o vice
nez 40 9%, je pritomna hyperkapnie. PaC0, se zvysi proti bazdIni hodnoté o vice nez 8 kPa nebo je pfitomna acidéza (pH < 7,25).
Prognéza pacientd, kteff byli hospitalizovani pro exacerbaci, je $patnd. Pétileté preZiti ¢inf 50 % [19].

Faktory ovliviujici zkrdcenf preZiti jsou vyssi vék, nizky body mass index (BMI), komorbidity (napf. kardiovaskuldrni nemoci, rakovina plic), pfedchozf hospita-
lizace pro exacerbadi, klinickd zdvaznost a potfeba dlouhodobé oxygenoterapie po propusténi [20—22].

Zasady lécby
Diagnostiku a zasady Iéchy ukazuje obrdzek 1.8, postup pfi hospitalizaci je zndzornén na obrdzku 1.9. Zdsady lé¢by jsou uvedeny v tabulce 1.5.

Pro 1é¢bu exacerbace se uZivaji bézné 3 skupiny 16kl — bronchodilatancia, KS a ATB.

Kratkodobé plisobici bronchodilatancia

Prestoze neexistuji kontrolované studie, jsou preferovana krdtkodobé plsobici inhalacni beta,-mimetika, nékdy i v kombinacis kratkodobé plisobicimi anticho-
linergiky [23].

Zhodnoceni zplsobu podani 1€k inhala¢nf cestou neprokdzalo rozdily v G¢incich mezi dozovanymi bronchodilatancii (s pouZitim inhala¢niho néstavce nebo
bez néj) a bronchodilatancii poddvanymi nebulizétorem [24], nicméné nebulizétor je vhodnéjsi u pacientl s t73i exacerbaci. Podanf 1€k nebulizaci vyZaduje
minimalni spoluprdci pacienta. Kvilli riziku retence CO, je vyhodnéjsi pouZit ultrazvukovy nebo vzduchem pohanény nebulizdtor. Doporucuje se podant kratkodobé
plsobiciho bronchodilatancia, nejprve jeden vdech po hodiné po dobu prvnich 3 hodin, pak jeden vdech v intervalu 2—4 hodin.

Intravenézné podané methylxantiny (teofylin nebo aminofylin) jsou povazovany za léky 2. volby a mohou se pouZit u nékterych jedincd, u nichZ je nedostate¢nd
odpovéd na podanf krétkodobych bronchodilatacnich 1ékd. Nicméné nezadoucf G¢inky methylxantindi jsou vyznamné a jejich bronchodilatacni Gcinek je maly [19].

Kortikosteroidy
Systémové podané kortikosteroidy u pacient(i s exacerbaci CHOPN zkracujf ¢as do uzdravenf, zlepSujf plicni funkce (FEV, ) a zmimuji hypoxemii [26], snizujf riziko
¢asného relapsu i selhanf 1échy. Podéni kortikosteroidi zkracuje délku hospitalizace.
Doporucuje se denni ddvka 40 mq prednisonu po dobu 5 dni [27].
Lécha peroralnim prednisonem je stejné (cinnd jako podani intravenézni [28]. Alternativou u nékterych pacientd k podani systémovych KS je podani nebuli-
zovaného budesonidu. Je stejné Gcinny jako intravendzné podany methylprednisolon [28]. Ucinnost KS je pifmo mérnd poctu eozinofilli v perifernf krvi [7].

Antibiotika
Antibiotika jsou indikovdna pfi pfitomnosti purulence sputa, zvysené dusnosti a zvysenf produkce sputa [30, 31]. RaciondIni je i poddnf ATB pfi pfitomnosti
purulence a jednoho dalstho piznaku, méné jednoznacné je jiz podani ATB pfi pfitomnosti pouhé purulence sputa [31,32].
Dal3i skupinou profitujici z podéni ATB jsou pacienti vyzadujfci mechanickou ventilaci (invazivn{ i neinvazivni).
Lécha zacina empirickou volbou ATB (tab. 1.6) [33]. Pfi nedcinnosti lécby by méla byt provedena kultivace sputa a stanovena citlivost na ATB, ta pak zvolime
podle citlivosti.
U nekomplikovanych exacerbaci se doporucuje poddvat ATB 5—10 dni, vétsinou staci perordini poddnt, s vyjimkou tézkych exacerbacf a u mechanicky ventilo-
vanych pacient. Ke klinickému zlepseni dochédzi v priméru za 3—4 dny, k vymizenf pfiznak(i béhem 7—8 dnf [35, 36]. Ucinek ATB mohou potencovat modernf
mukolytika (N-acetylcystein, erdostein, carbostein).
Inhala¢nf ATB se stdle vice prosazuiji, i kdyZ se k nim nékterd doporucenf ve vztahu k CHOPN stavf rezervované. Poddvani mlZe byt efektivni zvIdsté pfi pfitomnosti
bronchiektazif [39].
Profylaktické poddvani ATB neni doporucovdno jednoznacné. Podle poslednich studif Ize profylakticky poddvat azitromycin 250 mg denné nebo moxifloxacin
v ddvce 400 mg p.o./den v pulzech vZdy 5 dnf kaZdych 8 tydnG v zimnim obdobf [36, 37]. Bylo zjisténo vyznamné sniZeni vyskytu exacerbaci, zvIdsté u osob
s pfiznaky bronchitidy a castymi exacerbacemi. Varovny byl ndrlist rezistentnich kmend po podanf azitromycinu.

Oxygenoterapie
Cilem kyslikové Iécby je zlepsenf oxygenace s cilovou saturaci 88—92 %.
K podavant kysliku vyuzivame nosnf hroty (,kyslikové bryle”) s priitokem 0,5—41/min (1 1/min zvySuje F.0, asi 0 3—4 %, napf. priitok 2 I/min odpovida F O, asi
0,28 a41/min asi 0,35). Pesnéjsi, ale pacienty nékdy hiife tolerované, je podanf kysliku Venturiho maskou s F0, 0,28-0,98.
Po zahdjeni oxygenoterapie i po navyseni préitoku kysliku je tfeba za 30—60 min provést kontrolu arteridInich krevnich plyn{i k posouzenf dostatecné oxygenace
a vyloucent rizika retence (0.,
V pfipadé, Ze nelze dosahnout adekvatni oxygenace bez vzestupu p.CO,, je indikovana mechanickd ventilacnf podpora [39, 40].
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Vysokopriitokova kyslikova Ié¢ba nosni kanylou

MiZe byt alternativou standartniho podavéni kysliku nebo i neinvazivni ventilace u pacient s hypoxemickym respiracnim selhanim. Nékteré studie ukazuji,
Ze tato metoda sniZi nutnost ventilace i mortalitu [41]. Nicméné k posouzeni G¢innosti této 1échy je tfeba vice multicentrickych randomizovanych studif [1].

Ventilacni podpora
Néktefi pacienti vyZaduji akutni hospitalizaci na JIP. Ventilacni podpora mZze byt provddéna neinvazivné (oblicejovou maskou) nebo invazivné (orotrachedini
intubaci nebo tracheostomif).

Neinvazivni mechanicka ventilace

Preferovanym zpiisobem mechanické ventila¢ni poruchy u jedincdi s exacerbaci CHOPN.

Neinvazivni mechanickd ventilace (NIV) zlepSuje oxygenaci, zmirfiuje respiracni acidozu, zvySuje pH, snizuje PaC0,. NIV rovnéZ snizuje dechovou frekvenci, praci
dechovy svalli a pocit dusnosti. Rovnéz snizuje pocet intubaci a zkracuje délku hospitalizaci [1].

Uspésnost NIV se udéva mezi 80 a 85 % [42], indikace a kontraindikace NIV jsou uvedeny v tabulce 1.7.

Neinvazivni mechanickou ventilaci provddime bézné pfistroji typu BiPAP (dvojlroviiovd ventilace pozitivnim tlakem), ke kterému pfipojujeme pacienta nosni
Ci oblicejovou maskou, event. oblicejovym Stitem.

Nastaveni ventildtoru zdvisi na stupni hypoxemie, hyperkapnie a toleranci pacienta, obvyklé hodnoty predstavuji IPAP 1220 cmH 0, EPAP 4-8 cmH 0 a F0,
0,28—0,40.

Jestlize se stav pacienta pfi trvdni NIV 4 hodiny zlepsi, m{ze byt NIV ukoncena bez nutnosti odvykani [43].

Invazivni mechanicka ventilace

Invazivni mechanickad ventilace (IMV) je u jedincd s exacerbaci CHOPN zahajovdna pfisné individudiné, indikace a kontraindikace jsou uvedeny v tabulce 1.8.
Rozhodovani je ovlivnéno reverzibilitou stavu, pacientovym pfanim a dostupnosti této |écebné metody.

Mortalita pacientd s exacerbaci CHOPN na IMV je vysokd — 17—49 %.

Odvykdniod ventildtoru je obtizné, u casti pacientl selhdva (zejména pfi nizké svalové sile a vytrvalosti). Odvykdni miZe byt usnadnéno aplikaci NIV po extubaci
Ci provedenim tracheostomie.

V pfipadé indikace IMV je pacient uveden do celkové anestezie nebo analgosedace a je pfipojen k ventildtoru pomoci orotrachedlni, event. tracheostomické
kanyly. Prednost je ddvdna tlakové limitovanym rezimdm (protektivni ventilace).

Priklad inicidIniho nastaveni ventildtoru: dechovd frekvence 10—12/min, dechovy objem 7—8 ml/kg idedIni télesné hmotnosti, pomér inspirium/exspirium 1
3—4 (T‘ 1,2-1,55), PEEP 3-5 cmHZO a FiOZ 0,40—0,60 (k udrzenf saturace 90-95 %).

Minutovou ventilaci upravujeme s ohledem na p (0, a pH (nutno udrzet pH > 7,20 — koncept permisivni hyperkapnie).

PEEP korigujeme s ohledem na intrinsic PEEP (na asi 50 % hodnoty intrinsic PEEP zméfené pfi nulovém externim PEEP) ke snizeni dechové préce a zlepseni
homogenity distribuce ventilace. Vysoké hodnoty externiho PEEP a minutové ventilace spolu s nizkym pomérem inspirium/exspirium zvysujf riziko progrese
dynamické hyperinflace, barotraumatu a obéhové nestability.

Propusténi a sledovani pacientd

Kritéria pro ukonceni hospitalizace nejsou jasnd [1]. Pacient by mél byt edukovdn, méla by byt optimalizovdna Iécba a provddéna casnd rehabilitace. Chybi ale
diikazy, ze by tato opatfeni vedla ke snizeni poctu rehospitalizaci a mortality [44].

Po propusténi by méla byt do 1 mésice provedena kontrola, pfi které maji byt zhodnoceny obtiZe pacienta, provedena spirometrie a zhodnocena progndza
s pouzitim skorovaciho systému BODE. Déle by méla byt zhodnocena Iécha, vcetné potfeby dlouhodobého poddvani kysliku.
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TABULKY A OBRAZKY

M Tabulka 1.3 Zhodnocenf zdvaznosti exacerbace CHOPN podle anamnézy

+ Stadium CHOPN ve stabilnim stavu
« (Celkovd doba zhorseni nebo nové pfiznaky

- Komorbidity
+ Soucasna lécha

- Predchozi 1écha s pouzitim umélé plicni ventilace

= Tabulka 1.4 Zhodnoceni zdvaznosti exacerbace podle priznaki

- Zapojeni pomocnych dychacich svald
- Paradoxni pohyby hrudnf stény

« Zhordeni nebo vznik centrdlni cyandzy
+ Hemodynamické nestabilita

« Alterace stavu védomf

= Tabulka 1.5 Zdsady léchy

+ Krétkodobé pisobf inhalacné poddvand beta,-mimetika samotnd nebo s pridénim
krétkodobé pdsobicich anticholinergik jsou doporucovény pro zahdjenf [écby akutni

exacerbace CHOPN

+ Systémoveé podané KS mohou zmirnit obstruka (FEV.), zlepsit oxygenadi a zkrdtit Cas
do Uzdravy; délka trvani poddvani by neméla byt delsi nez 57 dnf

- Antibiotika, pokud jsou indikovdna, mohou zkrdtit cas do dzdravy, snizit riziko casného
relapsu, selhdni 1é¢by a zkratit dobu hospitalizace

- Methylxantiny se obecné nedoporucujf, ale Ize je podat pfi uvazenf predchozi medikace.
Je vhodné kontrolovat koncentraci teofylinu v séru. Nenf rozhodujici, jestli je terapeutické
koncentrace dosazeno perordlnim nebo intravendznim poddnim.

- Neinvazivni mechanickd ventilace by méla byt prvnim zplisobem ventilace u pacienti
s akutnfm respiracnim selhdnim, kteff nemajf absolutnf kontraindikaci, nebot se zlepsf
vyména plynd, sniZf se dechovd prace a potieba intubace, zkrétf se doba hospitalizace

a zvysuje se preiti

= Tabulka 1.6 Volba antibiotika podle tiZze exacerbace (modifikovano podle GOLD 2013)

Tize exacerbace

lehka exacerbace/
ambulantni lécha

1651 exacerbace/
hospitalizace

exacerbace s rizikem
Pseudomonas aeruginosa

Antibiotikum

aminopeniciliny (amoxicilin), aminopeniciliny/inhibitory beta-
laktaméz (amoxicilin/klavulandt), tetracykliny (doxycyklin),
makrolidy (klari-, azitromycin)

aminopeniciliny/inhibitory beta-laktamdz, cefalosporiny .
a lll. generace (cefprozil, cefuroxim axetil, cefuroxim proxetil,
ceftriaxon, ceftazidim, cefotaxim), respiracni fluorochinolony
(levo-, moxifloxacin)

fluorochinolony (cipro-, oflo- a levofloxacin) jind
protipseudomonddova antibiotika
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m Tabulka 1.7 Indikace a kontraindikace NIV u exacerbace CHOPN

Indikace NIV Kontraindikace NIV

- té7kd dusnost se zndmkami dnavy - zhor3eny stav védomi, nespolupracujicf
dychacich svalli a/nebo zvysené pacient
dechové prdce (zapojeni pomocnych - zéstava dychani ¢i obéhu, hemodynamicka
dychacich svall, retrakce mezizebff, nestabilita

paradoxni dychdni), dechové frekvence
obvykle 25-35/min

- hyperkapnie s acidemif, pH arteridIn{
krve obvykle 7,25—7,35 (pfi pH
7,20—7,25 stoupa riziko selhdni NIV)

- vysoké riziko aspirace, neschopnost udrzet
toaletu dychacich cest

» kraniofacialnf traumata, extrémni obezita
(> 200 % idedlni télesné hmotnosti)

m Tabulka 1.8 Indikace a kontraindikace IMV u exacerbace CHOPN

Indikace IMV Kontraindikace IMV

- tézkd dusnost se zndmkami Uinavy - termindlni stadium CHOPN ¢ jiné nelécitelné
dychacich svalli a/nebo zvysené nemoci
dechové prdce (zapojeni pomocnych = vék > 75 let, upoutani na ltizko, bez
dychacich svall, retrakce mezizebf, socialniho zazemf
paradoxni djichdni), dechova frekvence . piedem vysloveny nesouhlas pacienta s IMV
obvykle > 35/min

- hypoxemie nekorigovatelnd
oxygenoterapif

- hyperkapnie s acidemif, pH arteridln{
krve obvykle < 7,25

- netolerovani, netispéch ¢i
kontraindikace NIV
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zahajeni nebo zvyseni lécby kratkodobymi bronchodilatancii

zvazeni antibiotické lécby

prehodnoceni béhem
nékolika hodin

Y Y

zlepSeni symptomd bez zlepseni

v v

pokracovani v [éché,
je-li to mozné,

pridani perorélnich kortikosteroid

snizovani léchy ¢
¢ prehodnoceni béhem nékolika
nastaveni dlouhodobé hodin, vylouceni komplikac
lécby ¢

zhorovani symptom( nebo
respiracni selhdvani

v

odeslani k hospitalizaci

Obr. 1.8 Doporuceny postup pro diagnostiku a Ié¢bu v ambulanci

stanoven tize: kontrolovana kyslikova lécha: bronchodilatancia:
- symptomy - opakovanf vysetfenf krevnich - zvyseni ddvky nebo frekvence
« krevnf plyny plynd za 60 minut podanf
- skiagram hrudniku od zahdjenf 1écby « kombinace kratkodobé plisobicich

betamimetik a anticholinergik
- uzitf inhalacnich ndstavci nebo
vzduchem pohdnénych nebu-
lizétor(
- zvézeni pridanfintravendzniho
aminofylinu

C pridani peroralnich nebo intravenoéznich kortikosteroidi )

zvazeni: ve viech pripadech:
- antibiotika pro bakteridInf infekce - monitorovan bilance tekutin a vyzivy
- neinvazivni ventilace - zvézenf nizkomolekuldrnich heparini

- [é¢ba komorbidit

0br. 1.9 Doporuceny postup pro diagnostiku a Iécbu v nemocnici
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