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Pripad postintubacni stendzy trachey imitujici
asthma bronchiale: kazuistika
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Souhrn

Postintubacni stendza patfi mezi nej¢astéjsi priciny benignich stenéz trachey. Obvykle vznika jako dasledek dlou-
hodobé intubace, ale mize se vyskytnout také po kratké dobé intubace napf. v pribéhu opera¢niho vykonu. Dia-
gnostické potize mohou nastat, neni-li ptitomen stridor a doba od intubace ¢itd mésice ¢i dokonce roky. Diagnos-
tika se opira predevsim o zobrazovaci metody a o bronchofibroskopii. V nékterych pfipadech mize k podezieni na
stendzu trachey pfispét také funkeni vysetreni plic. Terapeutické moznosti zahrnuji konzervativni [é¢bu, endosko-
pické metody a operativu. Autofi predkladaji kazuistiku 23leté pacientky se stendzou trachey, ktera byla po dobu
2 let mylné |é¢ena pro asthma bronchiale.

Klicova slova: bronchoskopie - postintubacni stendza — spiroergometrie — stenéza trachey

A case of post-intubation tracheal stenosis mimicking bronchial asthma:
case report

Summary

Postintubation tracheal stenosis (PITS) is one of the most frequent causes of lower airways obstruction. Usually,
PITS is the consequence of prolonged intubation period, but may occur also after short-term intubation. Diagnosis
may be difficult if stridor is not present and the post-extubation period is many years long. Bronchoscopy and CT
scanning are the diagnostic gold standard. In some cases, lung function tests may also be helpful. Treatment op-
tions include conservative treatment, surgery and endoscopic methods. We present a case report of a 23 year old
woman with exercise dyspnoea caused by PITS that was incorrectly treated for bronchial asthma during a 2-years

long period.

Key words: bronchoscopy - cardiopulmonary exercise testing — postintubation stenosis - tracheal stenosis

Uvod

Trachea je trubicovity neparenchymatézni organ spo-
jujici horni dychaci cesty s vlastnimi plicemi. Prasvit
trachey je za fyziologickych podminek 16-20 mm [1].
Stendézou trachey rozumime zuzeni jejiho lumen, pfi-
¢emz ke klinicky vyznamné stendze dochazi pfi zdzeni
prasvitu o vice nez 50 % [2].

Na klasifikaci stendz pradusnice Ize pohlizet z mnoha
hledisek. RozliSujeme pficiny vrozené a ziskané, benigni
a maligni, rdzné bronchologické obrazy a také rozdilné
topografické lokalizace stendz. Vrozené stendzy pridus-
nice vznikaji v disledku tracheomalacie ¢i zevniho tlaku
cévnich prstenct (dvojity oblouk aorty, pravostranny aor-
talni oblouk, aorta lusoria, anomalini pribéh levé plicni arte-
stavy po intubaci ¢i tracheostomii, traumata a zanéty tra-
chey, méné casto onemocnéni jako sarkoidéza, granulo-

matdza s polyangiitidou, tuberkuléza a revmatoidni artri-
tida [4]. Idiopatické stendzy vznikaji z neznamych pficin,
popisovana je napf. subgloticka jizevnata stenéza u mla-
dych Zen mezi 2. a 3. dekddou Zivota [5].

Na zakladé bronchologického obrazu hovofime o stené-
zach blanitych a komplexnich. Z hlediska lokalizace pak
rozliSujeme stendzu subglotickou, stenézu na drovni tra-
chey a stendzu v oblasti tracheobronchidlni bifurkace
[2]. Jiné etiologické déleni rozlisuje stendzy na maligni
a benigni [1]. Oba druhy stenéz Ize klasifikovat dle Frei-
taga [2], ponékud prakti¢téjsi je déleni dle Bolligera,
které vice reflektuje terapeutické moznosti [4].

Benigni stendzy trachey predstavuji majoritni podil
vsech benignich stenéz centrdlnich dychacich cest [6].
Nejcastéjsi pficiny benignich stendz trachey jsou iatro-
genni, a to postintubacni trachedlni stendzy (PITS) a post-
tracheostomické trachedlni stenézy (PTTS), méné casto
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se jedna o idiopatické stendzy, autoimunitni stendzy i
nésledky endobronchidlni/endotrachealni tuberkul6zy
[2,6]. Dalsi typy zahrnuji postresekéni stendzy tvofici
se v misté anastomozy, posttraumatické po bodném ¢i
fezném poranéni, inhalaci drazdivych chemickych latek
nebo horkého vzduchu, stenézy pozanétlivé, stendzy
v dusledku tracheomalacie, nasledky aspirace cizich téles
a stendzy vznikajici v dasledku tlaku ¢i pfimého prorlstani
benignich nadord pridusnice [2].

Obecné se benigni stendzy trachey projevuji kli-
dovou ¢i ndmahovou dudnosti a kaslem (v zavislosti
od miry zizeni lumen), déle inspira¢nim (méné casto
i exspira¢nim) stridorem, nékdy chrapotem a dysfonif
[2]. Klinicky se stendzy velkych dychacich cest proje-
vuji obvykle az pfi zdzeni prasvitu na 50 % a méné [6].
Pfi poklesu prlsvitu lumen pod 50 % (coz je pfiblizné
plocha glotické Stérbiny) jiz pozorujeme vyznamny
pokles tlaku vzduchu za stenézou a dochazi ke vzniku

Tab. Spirometrické a spiroergometrické hodnoty a krevni plyny pacientky se stenézou trachey pred

<xe

ergometrickou zatézi, po zatézi a po terapeutickeé dilataci stenézy trachey

pred zatézi
VC(l) 2,81(82%n.h.)
FvC, (1) 3,05 (88 % n.h.)
FEV, () 2,44 (81 %n.h.)
FEV,/FVC (%) 80 (95 % n.h.)
FEV /IVC (%) 87 (103 % n.h.)
PEF (I/s) 3,48 % (51 % n.h.)
MEF, (I/s) 3,14(52%n.h))
MEF, (I/s) 2,25(51%n.h))
MEF,, (I/s) 1,63(76 % n.h.)
MEF,, _, (I/s) 2,22(55%n.h.)
TLC () 4,06 (88 % n.h.)
RV (I) 1,25(99 % n.h.)
RV/TLC (%) 31(112%n.h.)
Raw (I/s) 1,09 (362 % n.h.)

po zatézi
3,20 (93 % n.h))
3,35(97 % n.h.)
2,76 (92 % n.h.)
82 (98 % n.h.)
86 (102 % n.h.)
3,55(52%n.h.)
3,45 (56 % n.h.)
2,76 (62 % n.h.)
1,92 (90 % n.h.)

po dilataci sten6zy
2,97 (86 % n.h.)
3,02 (87 % n.h.)
2,68 (89 % n.h.)
89 (105 % n.h.)
90 (107 % n.h.)
5,03 (74 % n.h.)
4,94 (81 % n.h.)
3,50 (79 % n.h.)
1,67 (78 % n.h.)

TL, (mmol/kPa/min) 8,96 (100 % n.h.)

K, (mmol/kPa/min) 1,98 (103 % n.h.)

pred zatézi (0 W)

PO, (kPa) 11,86
PCO, (kPa) 4,93
pH 7,44
SpO, (%) 97,2
VO, (I/min) 0,30
VO,/kg (I/min/kg) 5,20
PETCO, (mm Hg) 28,4
SF (1/min) 103
VE (I/min) 7,20
vT () 0,35
DF (1/min) 21

2,63 (65 % n.h.) 3,29 (81 % n.h.)
XXX 4,52 (97 % n.h)
XXX 2,18(173%nn.h.)
XXX 48 (176 % n.h.)
XXX 0,49 (163 % n.h.)
XXX XXX
XXX XXX

na vrcholu zatéze (119 W) po dilataci sten6zy

9,46 12,53

6,97 4,49

7,29 7,40

91,8 97,4

1,67 (87 % n.h.) XXX
28,7 (87 % n.h.) XXX
56,2 XXX
149 (84 % n.h.) XXX
15,75 (25 % n.h.) XXX
1,34 (79 % n.h.) XXX
12(33%n.h.) XXX

% n.h. - procento nalezité hodnoty DF - dechova frekvence FEV, - usilovné vydechnuty objem vzduchu za 1 s FVC_ - usilovna vitaIni kapacita

K, — difuzni koeficient MEF , — maximalni vrcholova vydechova rychlost v 25 % FVC MEF

5575 — Maximalni vrcholova vydechova rychlost v rozmezi

75-25 % FVC MEF - maximalni vrcholova vydechova rychlost v 50 % FVC MEF, — maximalni vrcholova vydechova rychlost v 75 % FVC PEF — vr-
cholové vydechova rychlost PETCO, - parcialni tlak oxidu uhli¢itého ve vydechovaném vzduchu PCO, - parciéini tlak oxidu uhli¢itého PO, - parci-
alni tlak kysliku Raw - odpor dychacich cest RV - reziduéIni objem SF - srdecni frekvence SpO, - saturace kysliku TLC - celkova plicni kapacita TL,
- difuzni kapacita VC - vitalni kapacita VE - minutova ventilace VO, - spotfeba kysliku VO,/kg - spotfeba kysliku na kg VT - dechovy objem xxx -

vysetieni neprovedeno

Patologické hodnoty jsou zvyraznény tucné.
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symptomu. Pfi stendze 51-70 % se symptomy proje-
vuji spise pfi fyzické zatézi, stendzy nad 70 % se miizou
manifestovat jiz klidovymi potizemi a obvykle vyzaduji
promptni terapeuticky zasah [6].

Maligni stenézy vznikaji v dlsledku bronchogen-
niho karcinomu a nadorl mediastina, spiSe vzacnéji
u zhoubnych novotvar( trachey samotné [2].

V prezentované kazuistice se vénujeme pfipadu mladé
pacientky s postintubacni stenézou trachey, ktera vznikla
po kratkodobé intubaci (desitky minut) a manifestovala
se az 8 let po operac¢nim zakroku. Déle se zaméfujeme na
popis principl diagnostiky a lécby téchto stavi.

Kazuistila

Mlada Zena ve véku 23 let byla v lednu roku 2017 ode-
slana osettujici alergolozkou na Kliniku nemoci plicnich
a TBC FN Brno ke spiroergometickému vysetteni. Dlvo-
dem byla 2 roky trvajici ndmahové dusnost, pro niz byla
pacientka lé¢ena pod diagnézou asthma bronchiale.
V osobni anamnéze pacientky figurovala sezonni aler-
gickd rinitida a asthma bronchiale, ve 13 letech véku
zena podstoupila adenotomii. Pacientka uzivala to-
pické kortikosteroidy do nosu a kratkodobé pUsobici
inhala¢ni betamimetika dle potieby. Pacientka byla ne-
kuracka, alergickd na pyly, bez dalsich pozoruhodnosti
v rodinné, epidemiologické, pracovni a socidlni anam-
néze. Klinicky byla pacientka bez stridoru ¢i dysfonie,
auskultac¢ni ndlez na plicich byl fyziologicky. Divodem
k provedeni spiroergometického testu byla pretrvava-
jici ndmahova dusnost nereagujici ani na lé¢bu inhalac-
nimi kortikosteroidy. Bronchokonstrikéni test s meta-
cholinem byl negativni, bronchodilata¢ni test ani test
na stanoveni frakce oxidu dusnatého ve vydechova-
ném vzduchu (FeNO) béhem ambulantniho sledovéni
u alergologa nebyly provedeny.

Spirometrické vysetieni pred zatézovym testem pro-
kazalo ptitomnost obstrukéni ventila¢ni poruchy leh-
kého stupné a bylo patrné oplosténikfivky pritok/objem
jak vinspira¢ni, tak v exspiracni fazi (graf 1a). Vzapéti bylo
provedeno spiroergometrické vysetieni, pfi némz byla
zjisténa fada respiracnich a ventila¢nich abnormit. Na vr-

cholu zéatéze doslo u pacientky ke vzniku lehké hypox-
emie, lehké hyperkapnie a respira¢ni aciddzy (tab). Maxi-
malni minutova ventilace na vrcholu zatéze cinila pouze
15,75 I/min (25 % nélezité hodnoty), a to pfedeviim v dd-
sledku paradoxniho snizeni dechové frekvence z klido-
vych 21 na 12 dechl za min. | pres tyto vyrazné abnor-
mity byla tolerance z&téZe u pacientky dobra (VO, max
28,7 ml/kg) a pacientka dosahla nalezitého tepového
maxima. Zatéz byla ukoncena pro dusnost. Po zatézi ne-
doslo k zasadnéjsim zméndm tvaru kfivky pritok/objem,
nebyl prokdzén pozatézovy bronchospazmus a para-
doxné dokonce doslo k mirnému vzestupu FEV, a vi-
taIni kapacity (VQ), tab. Kardiologické abnormity nebyly
prokazény.

Vzhledem k vyse uvedenym naleziim bylo vysloveno
podezieni na obstrukci velkych dychacich cest. Na skia-
gramu hrudniku byl normalni nalez (obr. 1), laboratorné
(zékladni biochemické a hematologické vysetieni) nebyly
pfitomny zadné odchylky. Zahy bylo provedeno bron-
choskopické vysetieni. Byla zjisténa subgloticka cirku-
larni stendza trachey zuzujici lumen na 7-8 mm. Steno-
ticky usek zacinal asi 2 cm pod hlasovou stérbinou a byl
dlouhy asi 3 cm, pfi¢cemz z cirkuldrni navalité tkané vy-
chazely dvé tenké blany prominujici do lumen trachey
(obr. 2). Pacientku jsme jesté téhoz dne predali na od-
déleni ORL FN Brno, na kterém bylo doplnéno MDCT
(multidetektorova vypocetni tomografie) pradusnice.
CT nélez prokazal stenézu trachey ve vysi obratlového
téla Th, a zaroven vyloucil nadorovou etiologii stenézy
(obr. 3a, 3b, 4a, 4b, 5). S ohledem na lokalizaci a charak-
ter stendzy byla provedena balonkova dilatace stenézy,
ktera prinesla idealni efekt hned po prvnim sezeni. Na-
sledné provedené funkéni vysetieni plic ukdzalo nor-
malizaci tvaru spirometrické kfivky a hodnot plicnich
parametrd (graf 1b). Pacientka zGstava v dalSim sledo-
vani ORL oddéleni FN Brno a je nadéle bez znamek re-
cidivy stenézy (datovano k srpnu roku 2017). Jako prav-
dépodobna etiologie byla stanovena PITS, kterd vznikla
po krétké intubaci (60 min) ve 13 letech véku pacientky.
Z post-hoc explorace starsi ambulantni dokumentace
pacientky bylo zjisténo, ze funkéni znamky obstrukce

Graf. 1a, 1b Spirometricka k¥ivka pritok/objem zobrazujici stav pted (1a) a po dilataci (1b) stenézy trachey. Pred

dilataci trachey je patrné oplosténi inspiracni i expiracni faze kfivky. Po dilataci je patrna

normalizace tvaru kfivky.
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velkych dychacich cest byly pfitomny jiz v roce 2011 -
spirometricky hodnoty FEV, a FVCv normé, ale byly sni-
zeny hodnoty PEF (vrcholové vydechova rychlost) a PIF
(vrcholova nadechova rychlost) na 65 %, resp. 51 % na-
lezitych hodnot. Ke vzniku manifestni obstrukéni ven-
tila¢ni poruchy (= poklesu FEV, pod 80 % naleZité
hodnoty) a dechovych potizi doslo v pUli roku 2015 -
hodnoceno jako asthma bronchiale. Od té doby bylo
zkouseno nékolik antiastmatickych a antialergickych
preparatd s minimalnim efektem. Jako spravné se uka-
zalo rozhodnuti alergologa nenavysovat dale uroven
antiastmatické medikace, ale odeslat pacientku k po-

Obr. 1. Zadopfedni skiagram hrudniku pacientky se
stené6zou trachey zobrazujici fyziologicky
nalez

Obr. 2. Bronchoskopicky obraz blanité stenézy

trachey lokalizované tésné pod hlasovou
Stérbinou. Délka stenézy byla asi 3 cm, zazeni
lumen asi na 7 mm, tj. na kolem 45 %
normalniho prisvitu trachey

drobnéjsimu funkénimu vysetfeni na pracovisté vys-
siho typu.

Diskuse

V ptipadé nasi pacientky se jednalo o PITS, kterd byla
pficinou jeji namahové dusnosti. Mladd Zena byla
mylné lé¢ena pro asthma bronchiale po dobu 2 let, pfi-

Obr. 3a, 3b. MDCT snimky pradusnice v transverzalni
projekci zobrazujici tracheu na drovni
stenézy (3a) a pod stenézou (3b)

Obr. 43, 4b. MDCT snimky pridusnice v koronalni
(5a) a sagitalni (5b) projekci zobrazujici
stenézu trachey

Vnitf Lék 2018; 64(3): 314-320
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¢emz poddvana antiastmatickd lé¢ba (inhala¢ni korti-
kosteroidy a betamimetika) byla neucinnd. Kazuistika
poukazuje na pfipad PITS, ktera se poprvé manifesto-
vala v extrémnim ¢asovém horizontu (8 let po operaci)
a ktera - raritné - vznikla po epizodé kratkodobé intu-
bace (60 min). V odstavcich nize se vénujeme zakladnim
principtim diagnostiky téchto stavu, popisu patofyzio-
logickych déju usticich ve vznik postintubacnich stenéz
a také popisu aktualnich lé¢ebnych trendl. Nasim za-
mérem je také ¢tenare upozornit na problematiku in-
terpretace funkénich nalezu a diferencidlni diagnostiky
dusnosti, ve které ma pneumolog své nezastupitelné
misto.

Poznamky k diagnostice PITS a PTTS
Diagnostika PITS a PTTS kromé anamnézy a klinického
vysetfeni zahrnuje predevsim bronchoskopické vyset-
feni, které je zlatym standardem. Bronchoskopie kromé
potvrzeni samotné pfitomnosti stendzy umoznuje
presné urdit jeji lokalizaci, délku a miru, charakter zizeni,
ale také odbér vzorkl na histologické vysetreni. Endo-
skopicky obraz komplexni cirkularni stenézy byva obra-
zem PITS, kdezto triangularni stendzy jsou obvykle du-
sledkem tracheostomie nebo poranéni chrupavky [6].

Ze zobrazovacich vysetteni je suverénni metodou
CT hrudniku a krku - ideélné s provedenim 3D-rekon-
strukce - které pomuze vyloucit nddorové onemocnéni
i nékteré jiné pficiny [2]. Problémem CT vysetieni je, ze
vysledek mUze byt ovlivnén pfitomnosti sekretl v dy-
chacich cestach, fazi respira¢niho cyklu a také subjek-
tivnim faktorem hodnoticiho Iékafe [6].

Vyznamnym voditkem v diagnostice PITS/PTTS muze
byt i funkéni vysetfeni plic — pfedevsim spirometrie, ale
také bodypletyzmografie [2]. Spirometricky prokazu-
jeme oplosténi inspiracni i exspiracni faze kfivky pritok/
objem, snizeni FEV,, PEF, PIF, MEF, (maximal exspira-
tory flow at 50 % of vital flow capacity) a MEF  (maximal
exspiratory flow at 75 % of vital flow capacity), pletyzmo-
graficky pak vzestup odporu dychacich cest (Raw) [6].
V krevnich plynech mize (ale nemusi) byt pfitomna re-
spiracni insuficience, obvykle hypoxemického typu.

Obr. 5. Stenéza trachey ve 3D-rekonstrukci vytvofené

dle CT nilezu
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U nasi pacientky bylo spirometrické vysetteni klico-
vym momentem diagnostiky. Bylo dllezité hned ve
2 rovinach. Za prvé, vysledek spirometrického vysetreni
provedeného na Klinice nemoci plicnich a TBC FN Brno
bylo prvnim impulzem, ktery vedl k vyjadreni pode-
zfeni na obstrukci velkych dychacich cest. Za druhé, je
velmi pravdépodobné, Ze pacientka méla spirometric-
kou kfivku (véetné hodnot funk¢nich parametrt) prak-
ticky stejnou po celou dobu sledovani v alergologické
ambulanci. Nutno zddraznit, Ze fada spirometrl jed-
nodussi konstrukce pouzivanych v primarni ¢i sekun-
darni péci (ordinace praktickych |ékail ¢i alergologu)
nedisponuje moznosti zobrazeni inspiracni fazi krivky
pritok/objem. Z pneumologického pohledu je takové
vysetfeni nelplné a ponékud zjednodusujici, byt svij
vyznam v zakladnim screeningu respira¢nich nemoci
iv pravidelném sledovani dobfie diagnostikovanych pa-
cientll beze sporu ma. Konkrétné obstrukce velkych dy-
chacich cest mohou byt bez zobrazeni inspira¢ni faze
kfivky pratok/objem zcela opomenuty. U nasi paci-
entky evidentné nehrozilo nebezpeci z prodleni, nic-
méné zanét v oblasti zdzené ¢asti trachey indukujici
edém sliznice by mohl vést i k ohrozeni na zivoté. Jista
naléhavost je neoddiskutovatelna také u malignich
sten6z velkych dychacich cest, u kterych hrozi neza-
douci prodleva v diagnostice.

Poznamky k patofyziologii PITS a PTTS
Patofyziologicky je vyvoldvajici pficinou PITS a PTTS
poskozeni stény trachey tlakem nafukovaciho fixa¢niho
balonku endotrachealni nebo tracheostomické kanyly
[7]. Proto byvaji PITS nejcastéji jednoetazové, blanitého
charakteru a jsou umistény subgloticky [1]. Tlak ba-
lonku by mél byt idedlné takovy, aby zamezoval aspiraci
a uniku vzduchu v pribéhu respira¢niho cyklu, ale za-
roven aby nenarusoval krevni obéh v cévnim fecisti tra-
cheadlni sliznice [8]. Kritickym momentem vzniku PITS/
PTTS je poskozeni/ischemizace perichondria a vrstvy
chrupavky [8]. Chondrocyty jsou totiz vyzivovany z cév-
niho fecisté slizni¢ni submukdzy a jsou relativné citlivé
na kyslikovou a nutri¢ni deprivaci. Jejich poskozeni in-
dukuje prolifera¢ni aktivitu a fibroplastické procesy [8].
Pouhé poskozeni sliznice trachey vznik PITS/PTTS ob-
vykle nevyvola [8]. Tlak balonku vy3$3i nez 22-30 mm Hg
jiz prevysuje perfuzni tlak slizni¢nich kapilar a pfi dosta-
te¢né dlouhé dobé expozice vede k ischemizaci sliznice
a submukoézy, a tim k chondritidé az chondromalacii [1,9].
Drivéjsi studie prokazaly, ze napt. pfi tlaku 100 mm Hg po
dobu 4 hodin dochazi k poskozeni stény trachey az do
chrupavcité vrstvy [8].

Zajimavé jsou také vysledky nedavno publikované
¢inské studie na zvitecim modelu, v niz autofi intubo-
vali zvitata na dobu 24 hod a vystavili sliznici trachey
rdznym stupidm nitrobalonkového tlaku pfi soucas-
ném pouziti rdznych kalibrd endotrachealnich kanyl
[8]. Vysledkem experimentu bylo pozorovani, zZe riziko-
vymi faktory pro vznik PITS byly vysoky tlak v balonku
kanyly, nadmérna velikost kanyly a nékolikadenni délka
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trvani intubace [8]. Kratkda casova expozice, pfimé-
feny tlak v balonku kanyly a adekvatni velikost pouzité
kanyly pro daného pacienta vznik PITS prakticky vylu-
Cuji, mUze ale vzniknout slizni¢ni léze, ktera se hoji stan-
dardnim typem a pridbé&hem hojeni rany [8]. Obecné je
zarizikovou dobu intubace z hlediska vzniku PITS pova-
Zovéna doba vice nez 5 dni [2].

V rdmci stenotického procesu jako prvni vznikaji sliz-
ni¢ni ulcerace, které se posléze organizuji a zarover pro-
biha proces nekrézy a dezintegrace chrupavcitych prs-
tencl trachey provazeny formaci exofytické granulacni
tkané [7]. Jako klicovy celuldrni mechanizmus celého
procesu se jevi nekrézou chrupavky a perichondria in-
dukovana diferenciace fibroblastd v myofibroblasty, je-
jichz parakrinni aktivita je zodpovédna za lokélni aku-
mulaci kolagenu a progresivni kontraktury nové vzniklé
fibrézni tkdné [9]. Vyse uvedeny komplex déjl v konec¢-
ném dusledku vede k nekontrolovanému vzniku jizev-
naté (fibrotické) tkané, pticemz formace zralé stenézy
trva asi 3 mésice [7].

Nutno dodat, ze na vzniku stenéz se mohou podi-
let také vlivy celkové, napt. sklon ke keloidnim jizvam,
Sokovy stav, sepse ¢i imunodeficit [1]. Hypoteticky lé-
cebny vstup antiinflamatornimi |éky (napf. kortikoste-
roidy) do patogeneze PITS/PTTS by byl mozny v prvnich
2-3 tydnech od ukon¢eniintubace, kdy jesté hyperplas-
ticka exofytickd granula¢ni tkan neni vyzrald v jizevna-
tou formu striktury, jejimz strukturdlnim podkladem je
jiz kolagenni vazivo [8].

Zpravidla se PITS projevuji s odstupem 3-6 tydnt od
intubace, vyjimecné i s odstupem nékolika let [4]. Mo-
derni kanyly slouzici k zajisténi dychacich cest jsou jiz
konstruovany tak, aby byla kontaktni plocha nafuko-
vaciho balonku s trachedlni sliznici co nejvétsi. Snizuje
se tak efektivni tlak na trachedlni sténu/sliznici a klesa
riziko vzniku stenéz. Zavedenim tohoto standardu
doslo ke snizeni vyskytu PITS a PTTS o asi 80 % [8]. | na-
vzdory tomu se ale stendza trachey vyvine u 1-4 % in-
tubovanych/tracheostomovanych pacientli a je po-
treba s takovou komplikaci v klinické praxi pocitat [8].

U PTTS se uplatiuji i jiné vyvolavajici momenty.
Stendza trachey vznikd v dlsledku poranéni chrupavek
pfi zakladani tracheostomie, a to ¢astéji pfi urgentni tra-
cheostomii nez pfi planovaném vykonu [2]. Pokud do-
chézi i ke drazdéni sliznice koncem orotrachedlni kanyly,
muze dojit ke vzniku stendzy trachey viceetdzové [2].

Pfipad PITS u nasi pacientky je v kontrastu s vyse uvede-
nymi principy hned ve dvou ohledech. Predevsim, délka
intubace u pacientky byla v dobé opera¢niho vykonu
ve 13 letech véku pouze asi 60 min. U déti se obvykle po-
uzivaji endotrachedlni kanyly bez balonku. Vzhledem ke
kratké dobé operacniho vykonu se mizeme domnivat, ze
u nasi pacientky byla pouzita kanyla s balonkem. Lze také
hypotetizovat, Ze kanyla byla inadekvatné velkého kalibru
a prilisny tlak balonku na sténu trachey zpUsobil posko-
zeni sliznice/submukdzy a perichondria, ktery vyustil az
v rozvoj PITS. Za druhé, PITS se u pacientky poprvé proje-
vila az 8 let po operaci, coz je pomérné raritni Ukaz. Jelikoz

se stav pacientky béhem dvou let sledovani u alergologa
vyznamné nezhorsil, musel byt rozsah PITS pfiblizné sta-
cionarni po celou tuto dobu. Mira stendzy byla u této pa-
cientky lehce pres 50 % prusvitu trachey, coz je - jak vyse
uvedeno - obvykle minimaIni hranice, kdy se stendza
muze klinicky projevit. K prvni manifestaci PITS tak prav-
dépodobné doslo pfi obecné vyssi rovni fyzické aktivity
v dospélém véku nasi pacientky. Pfi klinickém vysetreni
byla matouci nepfitomnost inspirac¢niho stridoru, ktera
by jisté na pfitomnost stenézy ambulantniho specialistu
upozornila.

Poznamky k 1é€bé PITS a PTTS
Nejvyznamnéjsimi faktory, které ovliviiuji volbu tera-
peutickych procedur, jsou délka a lokalizace stenézy
a pfitomnost multisegmentalniho postizeni stenotickym
procesem [6]. Zjednodusené feceno rozezndvame chirur-
gické (operacni) a neoperacni fedeni stendz trachey. Endo-
skopické metody jsou predpokladem k Uspésnému pro-
vedeni nechirurgického typu osetieni trachedlni stendzy
a umoznuji provést balonkovou dilataci, laserové osetteni,
kryoterapii, termdlni ablaci ¢i zavedeni stentu [10].

Jednoduché stendzy (definovany délkou méné nez
1 cm a obvykle blanitym charakterem) jsou feSeny vétsi-
nou balonkovou dilataci s ¢i bez pouziti laserové techniky
[6]. Technika balonkové dilatace byla vyvinuta v 90. letech
20. stoleti a spociva v aplikaci vysokého tlaku dilatacniho
balonku (az 2 atm) na strikturu trachey - casto predem
osetiené laserem k naruseni integrity stenotizujici tkané
[11]. Procedura se provadi v celkové anestezii, béhem které
je pacient ventilovan 100% kyslikem po dobu 2 min, na-
sledné se balonek v misté stenézy manometricky natla-
kuje na tlak 2 atm a ponechéva se dilatovan po dobu
1 min. Béhem této doby pacient neni ventilovan. Po
uvolnéni tlaku je balonek extrahovan a pacient je opét
ventilovan 100% kyslikem. Tato procedura se mize je-
denkrat az vicekrat opakovat se zvySovanim tlaku v ba-
lonku az na 3 atm - do dosazeni nejlepsiho mozného
efektu terapie [11]. U jednoduchych striktur ma balon-
kova dilatace sama Uspésnost kolem 60 % [12]. P¥i re-
cidivé stendzy je ale uspésnost dalsi balonkové dila-
tace velmi nizka a az 90 % takovych pacientl vyzaduje
jiny typ feseni problému (zavedeni stentu, chirurgické
feSeni a dalsi).

V ptipadé nasi pacientky byla Ié¢ebné pouzita balon-
kova dilatace stendzy, kterd je v pfipadé tohoto typu
arozsahu stenéz efektivni asi v 60 % (viz vyse). Nase pa-
cientka se dostavila ke klinické a laryngoskopické kont-
role po 8 mésicich od vykonu a byla nadéle bez znamek
recidivy PITS.

Stenty Ize pouzit jako feSeni premostujici obdobi
do chirurgického zakroku (napf. u pacientli se zavaz-
nymi internimi komorbiditami ¢i infektem), i jako defi-
nitivni feSeni stendzy [6]. Nejcastéji se pouzivaji Dumo-
novy silikonové stenty, méné casto samoexpandibilni
kovové stenty [13]. Problémem stent( je relativné vysoky
vyskyt komplikaci, které zahrnuji dislokaci stentu, obtu-
raci stentu, krvaceni, retenci sputa, infekci nebo také re-
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cidivu stendzy po extrakci stentu [6,14]. Mira komplikaci
je kolem 30 % u Dumonovych stent(, zatimco u kovo-
vych stentl dosahuje az 60 % [12,13].V praci Stehlika et al
byly experimentalné testovany polydioxanonové biode-
gradabilni stenty u celkem 4 pacientt - se slibnymi vy-
sledky, ale ne zcela bez vyskytu nezadoucich jevl [15].

Chirurgické metody zahrnuji resekci stenotického
Useku s end-to-end anastomézou, implantaci chrupav-
citych $tépd ¢i transplantaci aortalniho alograftu [6].

Transplantace trachey ale nadale z{istava obtiznou za-
leZitosti, a to pfedevsim pro odlisné vlastnosti jednotli-
vych tkani, sloZité cévni zasobeni a ndro¢nost zvladnuti
imunitni reakce. Nicméné je propracovéno nékolik tech-
nik transplantace trachey [4].

Komplexni stenézy vyzaduji primarné chirurgické
feseni ¢i zavedeni trachedlniho stentu [6]. V pfipadé bi-
segmentalnich ¢i vicesegmentélnich stenéz se doporu-
Cuje resekovat oba stenotické useky nebo kombinovat
lé¢bu chirurgickou s 1é¢bou endoskopickou, laserovou
anebo zavedenim stentu [16].

Role celkové podavanych kortikosteroidd v rdmci kon-
zervativni |é¢by zUstdva nejasnd. Dle nedavno publiko-
vané randomizované studie by kortikoidy mohly mit
vyznam v lé¢bé casnych PITS u pacient(, u kterych je
v dobé klinické manifestace stendzy chirurgicka resekce
kontraindikovana [10].

Zaver

Prevenci iatrogennich typl benignich stendz trachey
je volba adekvatni velikosti endotrachedlni/tracheo-
stomické kanyly a pfiméfeného tlaku v jejich fixa¢nim
balonku. | pfes pokrok v konstrukci kanyl k zajisténi dy-
chacich cest je nutno pocitat s moznosti vzniku PITS/
PTTS, zejména v ¢asném pooperacnim (¢i postextubac-
nim) obdobi.

Zduraznujeme vyznam komplexniho spirometrického
vysetfeni, pfedevsim inspiracni ¢asti kfivky pritok/objem,
kterd by méla byt jeho standardni soucasti, jelikoz maze
pomoci odhalit obstrukci velkych dychacich cest. Pacient
s protrahovanou dusnosti, ktery pfi predpokladané plicni
diagnéze nereaguje na standardni terapeutické rezimy/
modality, by mél byt vysetifen pneumologem.
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