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Souhrn: V bronchodilata¢ni 1é¢bé jsou preferovany B-2-agonisté (SABA), salbutamol. Terapii posilujeme o anticholinergika (ipratropii
bromidum monohydricum). Lze pouZit i kombinovany preparat (ipratropii bromidum monohydricum a fenoteroli hydrobromidum).
Metylxantiny (teofylin) jsou léky druhé linie. Kortikoidy poddvame perorélné (prednisolon) & intravenézné (metylprednisolon nebo hyd-
rokortison). Mukolytika (ambroxoli hydrochloridum nebo bromhexini hydrochloridum) medikujeme u pacient( s obtiznou expektoraci.
V nékterych ptipadech je vhodnad Ié¢ba antibiotiky. P¥i hypoxemii je indikovana oxygenoterapie. Pfi nedostate¢ném efektu |écby a progresi
respiracni insuficience je indikovdna uméld plicni ventilace nebo neinvazivni ventilace.

Kli¢ova slova: akutni exacerbace - bronchodilataéni 1é¢ba - intenzivni péce

Treatment of acute exacerbation of the obstructive pulmonary disease with hospitalization at an Intensive Care Unit.

Summary: Bronchodilatation is preferably achieved with B-2-agonists (SABA), salbutamol. Therapy is intensified with anticholinergics
(ipratropium bromide monohydrate). A combined preparation may also be used (ipratropium bromide monohydrate and fenoterole
hydrobromide). Methylxantines (theophylline) are the second line option. Corticosteroids are administered orally (prednisolone) or in-
travenously (methylprednisolone or hydrocortisone). Patients who have problems expectorating are administered mucolytics (ambroxol
hydrochloride or bromhexine hydrochloride). Some patients are treated with antibiotics. Oxygenotherapy is indicated in patients with
hypoxemia. Insufficient treatment effect and progression of respiratory insufficiency warrants application of mechanical or non-invasive

ventilation.
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Uvod

Velmi casto se setkdvdme s poZadav-
kem internich pracovist jinych odbor-
nosti o prevzeti pacienta s exacerbacf
chronické obstrukéni plicni nemocf
(CHOPN) na lazko intenzivni péce.
Proto je tato prace pojata jako sdélenf
zamétené pravé na tyto lékafe a méla
by pfehledné shrnout indikaénich kri-
téria a moznosti [é¢by za hospitalizace
a na lazku intenzivni péce.

Definice

Exacerbace CHOPN je definovana jako
uddlost v pFirozeném vyvoji choroby,
kterd je charakterizovdna zménou dus-
nosti, kasle nebo sputa nad rdmec nor-
malni denni variability. Vznika akutné
a mlZe vyZzadovat lUpravu bézné 1écby
nemocného s CHOPN. P¥ic¢inou exa-
cerbace je nejcastéji infekce dolnich
cest dychacich a inhalace vzdusnych
polutantd. Zhruba v 1/3 p¥ipadd nenf
mozné pticinu identifikovat [1].
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Hodnoceni tize exacerbace

Hodnoceni tize exacerbace vychdzi
z anamnézy nemocného, p¥tomnosti
komorbidit a symptomd. Nutné je
zhodnocenf fyzikalntho vysettent, pro-
vedenf vySetfen( arteridlnich krevnich
plynt a daldich laboratornich vy3et-
feni. Ndlez purulentniho sputa je in-
dikace k zahdjeni ATB (antibiotické)
|é¢by (nejcastéjsim pavodcem exacer-
bacf jsou Streptococcus pneumoniae, He-
mophilus influenzae a Moraxella catarhalis).
Kultivaéni vySetfeni sputa provadime
zejména u nemocnych nereagujicich
na inicidlnf antibiotickou 1é¢bu. Spiro-
metrické vy3etfeni nebo mérenf $picko-
vého expiraéniho priatoku (PEF) nenf
pro hodnocenf tize exacerbace dopo-
ruceno [2,3]. Poutziti pulzni oxymetrie
je vhodné pro rozhodnuti o pottebé
oxygenoterapie. U hospitalizovanych
je tize exacerbace hodnocena vy3et-
fenim arteridlnich krevnich plynd.
PaO, < 8,0 kPa (60 mm Hg) a/nebo

Sa0, <90 % s hodnotou nebo bez hod-
noty PaCO, > 6,7 kPa (50 mm Hg) je
povazovédna za respiraéni selhdni. P¥-
tomnost acidézy (pH < 7,36) se sou-
¢asnou hyperkapnif (PaCO, > 6-8 kPa,
45-60 mm Hg) je u nemocného s re-
spiraénim selhdnim indikacf k neinva-
zivn{ plicnf ventilaci [2-4,6,7].

Indikace pFijeti do nemocniéni
péce

Indikaci k pfijeti do nemocni¢ni péce
je vyrazné zvySenf intenzity symptomu
(napt. rozvoj klidové dusnosti), za-
vazna forma CHOPN v pfedchorobi
a déle rozvoj novych ptiznakl jako
napf. cyandza, otoky dolnich konce-
tin atd. Hospitalizace je nutnd u pa-
cientdl, u kterych selhala lé¢ba inicialn{
(zvy3eni davek a frekvence broncho-
dilataéni 1é¢by, ktera byla doposud
pti stabilizovaném stavu indikovéna).
Za vhodnou povaZujeme hospitali-
zaci u pacientl s vyznamnou komor-
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biditou, ¢astymi exacerbacemi, u pa-
cientd s novym vyskytem arytmif
a u pacientdl s diagnostickou nejisto-
tou. Vysoky vék a nedostate¢né do-
mdci zdzemi je rovnéz indikaci pfijetf
k hospitalizaci [6,19,20].

Lééba na standardnim lazku
Prioritni po pFijeti na oddéleni akut-
niho pFijmu je zahdjeni kyslikové lécby
a vyhodnoceni toho, zda se jedna
o Zivot ohroZujici exacerbaci. Lécba
tézké, ale nikoli Zivot ohroZujici exacer-
bace zahrnuje zhodnoceni zavaznosti
symptomd, krevnich plynt a nalezu
na RTG plic. Nutnd je kontrolovana
oxygenoterapie s opakovanym vyset-
fenfm krevnich plynd po 30-60 min.
Bronchodilataéni 1é¢ba zahrnuje po-
davénf zvysujicich se ddvek nebo frek-
venci podédni kombinace B-2-agonistd
a anticholinergik s pouzitim spacer(
nebo nebulizace zvlhéenym vzduchem.
Vhodné je zvazit pouziti nitrozilnich
metylxantind, zname-li hladinu teo-
fylinu v séru (bezpeénd terapeuticka
koncentrace je 10-15 mg/l). Lécbu do-
pliiujeme o peroralni nebo nitrozilnf
aplikaci kortikoidd, zvazujeme podanf
antibiotik. Priibézné monitorujeme te-
kutinovou bilanci. Profylakticky poda-
vame léky k prevenci tromboembolické
nemoci, diagnostikujeme a lé¢ime pfi-
druZené stavy (srde¢ni selhdvani, aryt-
mie apod.). Monitorujeme vyvoj stavu
nemocného. V pf¥ipadé hypoxemie
je poddvdna oxygenoterapie. Cilem
je PaO, > 8,0 kPa, 60 mm Hg, nebo
SpO, > 90 %. Vysetteni krevnich plyni
je doporuceno po 30-60 min od za-
hdjeni oxygenoterapie (vylouceni pro-
grese hyperkapnie) [6,18-20].

PFi splnéni nékterého z niZe uvede-
nych kritérii musi byt nemocny ne-
odkladné hospitalizovan na lzku in-
tenzivni péce (JIP - jednotka intenzivn{
péce nebo KARIM - Klinika anesteziolo-
gie, resuscitace a intenzivni mediciny).

Indikace k pFijeti a Ié¢ba na lazku
intenzivni péce

Indikace k prijeti na ltzko intenzivni
péce jsou nasledujici:

tézkd dusnost nereagujicl na inicidlnf
lé¢bu,

zména mentalniho stavu (zmate-
nost, letargie, koma),

pretrvavajici nebo progredujici hypo-
xemie (PaO, < 5,3 kPa, 40 mm Hg)
a/nebo tézkd/zhordujici se hyperka-
pnie (PaCO, > 8,0 kPa, 60 mm Hg)
a/nebo tézka/zhordujici se respiracni
acidéza (pH < 7,25) pies oxygenote-
rapii a neinvazivn{ ventilaci,

potteba OTI (orotrachedlni intu-
bace) a UPV (uméla plicni ventilace),
event. neinvazivni plicni ventilace,
obéhova nestabilita a nutnost podé-
van{ vazopresor( [6,19].

,

V bronchodilata¢ni [é¢bé je pre-
ferovdno inhalaéni podani kratko-
dobé pulsobicich f-2-agonistd (SABA),
které Ize aplikovat z raznych inhalaé-
nich systém(. Pokud jsou bronchodi-
latancia aplikovana pomoci nebuliza-
torll, pouziva se jako nosné medium
Vincentka nebo fyziologicky roztok
se salbutamolem - Ventolin sol Tkrat
20 ml/120 mg 0,5-1 ml 3krat denné.
Terapii posilujeme o inhalaci anticho-
linergik (ipratropii bromidum mo-
nohydricum - Atrovent inh sol Tkrat
20 ml 2-4 ml 3-4krat denné). Lze po-
uZit i kombinovany prepardt (ipratro-
pii bromidum monohydricum a feno-
tetoli hydrobromidum - Berodual inh
sol 1krat 20 ml 0,5-1 ml 3krat denné).
Metylxantiny (teofylin - Syntophyllin
inj. 10 ml/250 mg) jsou povaZovdny
za léky druhé linie, jejich davkovani je
3-4 amp. kontinudlné i.v. na 24 hod
zredéné fyziologickym roztokem. V p¥i-
padé, Ze je nemocny lécen peroralnim
teofylinem, je nutné pocitat s tizkym te-
rapeutickym oknem a opakované pro-
vadét kontroly hladiny teofylinu v séru,
minimélné v8ak p¥i zahdjenf 1écby.
NitroZilni nebo peroralni podédni
kortikoidd je doporuéeno jako sou-
¢ast 1é¢by hospitalizovanych. Peroraln{
davka 30-40 mg prednisolonu/den
po dobu 7-10 dni je povaZovdna
za ucinnou a bezpecnou. Za hospi-
talizace v8ak byva castéjsi podavani
kortikoidt intraven6zné - metylpred-
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nisolon (Solu-Medrol 40, 125, 250,
500 mg) nebo hydrokortison (Hydro-
kortison inj 100 mg), v davkach zavis-
lych na zdvaZnosti stavu nemocného.
Mukolytika (ambroxoli hydrochlori-
dum - Mucosolvan sirup 3krat 4 ml
perordlné, nebo bromhexini hydro-
chloridum - Paxirasol inj sol 2 ml/4 mg
3krat 1 amp. intravenézné) podavame
u pacientd s obtiZznou expektoraci.

Podédni antibiotik je doporuceno
u nemocnych se soubéznym vyskytem 3
tzv. kardindlnich p¥iznakt zahrnujicich
nérdst dusnosti, mnoZstvi sputa a pu-
rulentni charakter sputa. Poddnf anti-
biotik je doporuceno i u nemocnych se
soucasnym vyskytem 2 tzv. kardinalnich
ptiznakd, je-li alespori jednim z nich pu-
rulentni charakter sputa nebo u nemoc-
nych, ktef vyzaduji umélou plicnf venti-
laci (véetné neinvazivni ventilace) [20].
Na nasem pracovisti vdak u pacientd
neinvazivné ventilovanych profylakticky
ATB lé¢bu nezahajujeme (byva vsak jiz
casto lé¢bou zakladnitho onemocnén).

Pro volbu antibiotik je dileZitd zna-
lost lokdlIni epidemiologické situace. Je
preferovdna peroralni forma écby, je-li
moznd. Doporucend doba podavani
antibiotik je 3-7 dni [20].

Rizikové faktory pro nepfiznivy vysle-
dek nemocnych s exacerbaci CHOPN
jsou komorbidity, tézka forma
CHOPN, casté exacerbace (> 3/rok)
a pouziti antibiotik v poslednich 3 mé-
sicich. Rizikové faktory pro infekci
Pseudomonas aeruginosa jsou neddvna
hospitalizace, ¢asté podavani antibio-
tik (> 4/posledn( rok), tézkd exacer-
bace CHOPN a ptedchozi zachyt Pseu-
domonas aeruginosa [20].

Doporuceni pro volbu antibiotik vy-
chazi z tab. 1 - doporuceni GOLD
2008 [21]:

skupina A: mirna exacerbace, bez

rizikovych faktorl pro neptiznivy

vysledek

skupina B: stfedné tézka exacerbace

nebo rizikové faktory pro nepfiznivy

vysledek

skupina C: tézkd exacerbace, rizi-

kové faktory pro infekci Pseudomonas

aeruginosa.
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ni mohou podilet. GOLD 2008 [21].

Skupina Definice Mikroorganizmy

A mirné exacerbace, bez
rizikovych faktort pro  niae M. catarrhalis
nepfiznivy vysledek Chlamydia pneumoniae
viry

B stfedné tézka exacer-  plvodci skupiny A +
bace, rizikové fak- pfitomnost rezistent-
tory pro nepftiznivy nich bakterii: betalak-
vysledek tamazu produkujici

penicilin - rezistentn{
S. pneumoniae, Entero-
bacteriaceae (K. pneumo-
niae, E. coli, Proteus, En-
terobacter, atd.)

C tézkd exacerbace, ri-  skupina B +

zikové faktory pro in-

Pseudomonas aeruginosa

Tab. 1. Rozdéleni nemocnych s exacerbaci CHOPN pro antibiotickou lé¢bu a potencialni mikroorganizmy, které se na

Peroralnilé¢ba

H. influenzae S. pneumo-  je-li indikovana (viz

text):

* betalaktam
(penicilin, ampicilin/
/amoxicilin)

* tetracyklin

* trimethoprim/
/sulfamethoxazol

* betalaktam s inhibi-
torem betalaktamazy

* fluorochinolon (ci-
profloxacin nebo le-

Alternativni peroralni
lécby

¢ betalaktam/inhibi-
tor betalaktamazy

Parentalni lé¢ba

» makrolid (azithro-

mycin, klarithromycin,

roxithromycin)

* cefalosporin -

2. nebo 3. gen.

* ketoid

(telithromycin)

* betalaktam s inhibi-
torem betalaktamdzy
* cefalosporin 2.
nebo 3. generace

* fluorochino-

lon (levofloxacin,
moxifloxacin)

» fluorochinolon (ge-
mifloxacin, levofloxa-
cin, moxifloxacin)

* fluorochinolon
(ciprofloxacin nebo le-

fekci Pseudomonas
aeruginosa

vofloxacin ve vysoké
davce)

Rizikové faktory pro nepfiznivy vysledek nemocnych s exacerbaci CHOPN: p¥itomnost komorbidity, tézkd forma CHOPN, ¢asté exa-
cerbace (> 3 za rok) a poutiti antibiotik v poslednich 3 mésicich. Rizikové faktory pro infekci Pseudomonas aeruginosa: nedavna hospi-
talizace, ¢asté poddvanf antibiotik (> 4 za poslednf rok), tézka exacerbace CHOPN, pfedchozi zachyt Pseudomonas aeruginosa.

vofloxacin ve vysoké
davce)

* betalaktam s pro-
tipseudomonddovym
Gc¢inkem

V pfipadé hypoxemie je poddvédna
oxygenoterapie (viz vyse).

Dalsi diagnostické a terapeutické po-
stupy zddrazriuji vyznam sledovani bi-
lance tekutin, nutri¢ni podporu, pro-
fylaxi hluboké Zilni trombézy atd.
Manudlni nebo mechanické perkuse
hrudniku mohou byt prospésné u ne-
mocnych s vysokou produkci sputa.
Nejsou k dispozici tdaje prokazujici
pFiznivy efekt inhala¢niho podavani se-
kretolytik (i kdyz se v nékterych pfipa-
dech k této lé¢bé priklanime) [1-3,5,8].

V ptfipadé nedostate¢ného efektu
[écby a progrese respiracni insuficience
je indikovdana uméla plicni ventilace
(UPV). Cilem ventila¢ni terapie je dosa-
Zen{ primérenych parametr( ventilace
a oxygenace. Zdkladnim klinickym cilem
UPV je zvladnuti hypoxemie, respiraénf
acidézy a dechové tisné [1-3,5,8-17].

Neinvazivni ventilace (NIV) je defino-
vana jako zplisob ventilaéni podpory
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bez nutnosti zajisténi dychacich cest
intubaci nebo tracheostomif. Dnes je
neinvazivn{ ventilace (resp. neinvazivni
ventilaéni podpora) zajistovdna po-
zitivnim pretlakem pomoci utésnéné

masky (obr. 1) & helmy (obr. 2) a's po-
uzitim ventilatoru (obr. 3).

Indikace neinvazivni plicnf ventilace
pti akutnim zhor3eni jsou:
¢ dyspnoe, tachypnoe > 30/min,

\
i

Obr. 1. Maska pro neinvazivni plicni ventilaci.
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Obr. 2. Helma pro neinvazivni plicni ventilaci.

¢ zapojenf akcesornich dychacich sval
a paradoxni abdominaln{ dychanf,

* PaCO, > 6,5 kPa pti pH < 7,35,

* tézkd hypoxemie p¥i nedostate¢ném
efektu oxygenoterapie,

* poopera¢ni hypoxické respiraéni sel-
havani (napt. po plicnich resekeich),

° pfi weaningu [2,7-11,17].

PFistrojem je zajistovdn dvojtrov-
riovy pozitivni pretlak. Velikost tlakd se
urcuje dle klinického efektu a dle tole-
rance nemocného [2,7-11,14].

Obr. 3. Ventilator pro neinvazivni
plicni ventilaci BiPAP Vision.

Absolutni kontraindikace neinva-
zivni plicnf ventilace jsou:
° zéstava dechu,
* tézkd porucha védomi (Glasgow
Coma Scale < 8),
snizeni nebo absence faryngedlniho
reflexu a z toho plynouci nebezpedi

aspirace,

nespolupracujici nemocny,

pneumotorax,pneumomediastinum,

obéhovd nestabilita (Sokovy stav,
akutnf ischemie myokardu, zdvazné
arytmie),

neschopnost udrzet prichodnost

dychacich cest (porucha kaslaciho
a polykaciho reflexu),

poranéni obliceje, popdleniny, stav

po chirurgickém vykonu v orofa-

cidlni oblasti, anatomické abnorma-

lity branici tésnosti obli¢ejové masky,

° obezita (vétsi nez 200 % idedlni té-
lesné hmotnosti),

¢ akutni ischemie myokardu.

V téchto p¥ipadech je obvykle nutna
intubace a invazivni plicni ventila-
ce [2,7-11,14].

Pro invazivni umélou plicni ventilaci
je nutné zajisténi dychacich cest intu-
baci nebo tracheostomii. Uméla plicnf
ventilace slouZi po dobu nezbytné nut-
nou. Rozhodnuti zahdjit UPV je s vy-
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jimkou urgentnich situaci zalozZeno
na zhodnoceni klinického stavu ne-
mocného, charakteru zédkladniho one-
mocnéni a odpovédi na konzervativn{

[é¢bu. V praxi lze pro hrubou orien-

taci pouzit hodnoceni parametr(i oxy-

genace, ventilace a plicni mechaniky

a celkového stavu nemocného.
Zahdjeni UPV musime zvaZovat, je-li:

° apnoe,

* dechova frekvence > 35/min,

¢ vitaln{ kapacita < 10-15 ml/kg,

* PaO, < 9 kPa p¥i FO, 0,4,

¢ PaCO, > 7,5 kPa p¥i respiracnf aci-
déze (pH < 7,2),

* pomér mrtvého prostoru a dechového
objemu V.V > 60 % [1,2,5,7,12,19].
Vyznamnéjs{ je viak zhodnocenf do-

savadniho a predpoklddaného vyvoje

stavu nemocného nez konkrétni hra-
ni¢ni hodnoty sledovanych ukazateld.

Neoddélitelnou soucasti terapeutické

rozvahy je i posouzeni prognézy ne-

mocného. Vice nez konkrétni izolované
hrani¢ni hodnoty posuzujeme trend

vyvoje stavu nemocného [17].

V ptipadé, Ze se jednd o pacienta
v termindlnim stadiu onemocnéni,
UPV nezahajujeme.

Podrobné informace o ventila¢nich
reZimech, parametrech nastavovanf ¢i
indikacich k weaningu nejsou naplni
tohoto ¢lanku, proto se této proble-
matice v pfispévku nevénujeme.

Prevence exacerbaci

Prevence exacerbaci spodiva v elimi-
naci rizikovych faktord. Nutnosti je
zanechat kouteni. Bylo prokazano, Ze
pocet exacerbaci sniZuje lé¢ba inhalaé-
nimi kortikosteroidy, tiotropiem i fix-
nimi kombinacemi inhalaéni korti-
kosteroid(i a dlouhodobé plsobicich
B-2-mimetik, které maji efekt predcha-
zet exacerbacive stabilizované fazi one-
mocnéni. Je rovnéz doporucovano oc-
kovanf proti chfipce a rehabilitace [1].

Zavér

U pacientll s téZzkou a velmi téZkou exa-
cerbaci nebo u pacientdl se zavaznymi
komorbiditami existuje vzdy riziko vzniku
tézké a Zivot ohroZujici exacerbace vyZa-
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dujici 1é¢bu na JIP & KARIM. Pro zvldd-
nutf exacerbace je vzdy nutné jeji v¢asné
rozpoznanf a véasna, tcinna lécba.
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