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ABSTRAKT

Tato bakalafska prace se zaméfuje na rizika vzniku vzduchovych embolii
a dekompresni nemoci, jejich komplikace a 1lécbu. V praci byly porovnany
lécebné pristupy kteSeni jednotlivych pfipadii vzduchové embolie
a dekompresni nemoci. Tyto pristupy byly porovnany i s doporucenymi postupy

pro lécbu vzduchovych embolii a dekompresni nemoci.

V teoretické ¢asti prace jsou rozebrany jednotlivé druhy vzduchovych embolii
a doporuceni pro jejich 1é¢bu. Dale jsou zde popsany fyzikalni zaklady
hyperbarického prostfedi, biochemie kysliku a ptsobeni hyperbarického
prostfedi na organismus. Tato ¢ast prace se zabyva i ticinkem zvySeného tlaku
kysliku na lé¢bu vzduchové embolie a rozebird vyznam hyperbarické mediciny

v Ceské republice.

Praktickd cast prace je zpracovana formou kazuistik, které popisuji prtibéh
lécby a hyperbarické oxygenoterapie u jednotlivych pacientli a poukazuji
na rozdilnost terapeutického postupu. Data o pacientech byla ziskana
ze zdravotnické dokumentace na oddéleni ARO Nemocnice Na Homolce
v Praze. Ziskana data byla porovndna mezi sebou a také s dalsimi dostupnymi

kazuistikami a doporucenymi postupy.

Klic¢ova slova

Vzduchova embolie, plynova embolie, dekompresni nemoc, kyslik, tlak,

hyperbarické prostfedi



ABSTRACT

This bachelor thesis is focused on the risks of air embolism and decompression
sickness, their complications and treatment. Different treatment approaches to
solve individual cases of air embolism and decompression sickness were
compared and reviewed in the text. These approaches were also compared with
recommended procedures for the treatment of air embolism and decompression

sickness.

In theoretical part of the thesis are described different types of air embolisms
and recommendations for their treatment. Physical basis of hyperbaric
environment, oxygen biochemistry and the effect of hyperbaric environment on
the organism are described further. This part of the thesis also follows up the
effect of increased oxygen pressure on the treatment of air embolism and

discusses the importance of hyperbaric medicine in the Czech Republic.

The practical part of the thesis is processed in form of case reports describing
the course of hyperbaric oxygen therapy in individual patients and pointing out
the inconsistency of therapeutic procedures. Patients data were obtained from
the medical documentation of the ICU department - Na Homolce Hospital in
Prague. Those data were compared between themselves and also with other

available case reports and recommended procedures.

Keywords

Air embolism, gas embolism, decompression sickness, oxygen, pressure,

hyperbaric environment
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1 UVOD

Vzduchova embolie je obdvanou iatrogenni komplikaci, kterd prodluzuje
dobu hospitalizace pacienta, miize mit vazné nasledky a v zavaznych pripadech
vést az ke smrti pacienta. Je potfeba si uvédomit mozna rizika jejtho vzniku

a védét, jak v ptipadé jejiho vzniku postupovat.

Jeji vznik nemusi byt zplsoben pouze iatrogenné, ale miize vzniknout
nasledkem traumatu, pozZitim roztoku peroxidu vodiku, potapénim nebo
barotraumatem plic. Proto je dulezité znat jeji priznaky, rizika a lécbu

i v pfednemocnicni neodkladné péci.

Ve své praci porovnavam kazuistiky z hlediska zptisobu vzniku vzduchové
embolie a jeji 1écby s dalsimi kazuistikami a doporucenymi postupy pro lécbu

vzduchovych embolii.
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2 CILE PRACE

Cilem prace je seznamit ¢tendre s problematikou vzniku vzduchovych embolii
a dekompresni nemoci, jejich riziky a postupy prfi lécbé. V praci budou
porovnany kazuistiky z hyperbarické komory Nemocnice Na Homolce v Praze
s doporucenymi postupy diagnostiky a lécby a dalsimi dostupnymi kazuistikami

vzduchovych embolii a dekompresni nemoci.
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3 PREHLED SOUCASNEHO STAVU

3.1 Vzduchova embolie

Vzduchova embolie vznikda vstupem vzduchu ve formé bublin do
vendzniho (VGE) nebo arteridlniho fecisté (AGE). Miize vzniknout jako nasledek
urazu hrudniku, pfikterém dojde k otevieni cévniho fecisté, nasledkem
barotraumatu nebo iatrogenné at uz pfi rtiznych diagnostickych nebo léc¢ebnych
postupech, ale i pfi podani infuzi, a mize mit vdzné nasledky na morbiditu
a v nékterych pfipadech mutiZe vést az ke smrti pacienta. S ndriistem pouZzivani
centrdlnich venodznich katétri se zvySuje i pocet iatrogennich vzduchovych
embolii. ZavaZznost vzduchové embolie je dana mnoZstvim vzduchu, ktery
se dostal do obéhu. Existuji dva druhy vzduchové embolie, které jsou dany
rozdilnym zptisobem vstupu plynu do cévniho fecisté a maji rozdilné klinické
projevy. Jednd se ovendzni a arteridlni vzduchovou embolii, které budou

popsany nize [1, 2, 3].

3.1.1 Venozni vzduchova embolie (VGE)

Zilni vzduchova embolie vznik4, pokud se vzduch ve formé bublin dostane
do zilniho fedisté. Bubliny prochdzeji pfes plicni tepny do plic, a to ma
za nasledek poruchu vymény plynti v plicich, srdecni arytmie, plicni hypertenzi

a zvySenou zatéz pravé komory srdecni. Nepriichodnost plicnice mize vést

k srdecnimu selhani [1].

Predpokladem pro vniknuti vzduchu do zil jsou oteviené nekolabujici Zily,
ve kterych je podtlak. Rizikové jsou neurochirurgické operace predevsim
provadéné vsedé. Dalsi cestou pro vstup vzduchu mohou byt zily
v koagulovaném operacnim poli, kdy byla opakované popsdna masivni plynova
embolie po pouziti velkého mnozstvi peroxidu vodiku pro proplach opera¢niho
pole. Dalsi pfipady vzduchové embolie byly popsany napf. pfi endoskopickych
zdkrocich na gastrointestindlnim traktu s insuflaci plynt, bronchoskopickych
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vykonech, tkanové biopsii a kanylaci a pfi manipulaci s centrdlnim Zilnim

katétrem, vzacné i s perifernim Zilnim katétrem [1].

Zilni vzduchova embolie vznikd pouze tehdy, pokud existuje oteviena
komunikace mezi atmosférickym vzduchem a vendznim freciStém a existuje
rozdil mezi tlakem atmosférickym a tlakem krve v Zilnim systému. Centralni
zilni katétr kon¢i ve vétsiné pripadu na arovni horni duté Zily, ve které je nizky
centralni Zilni tlak (CVP). CVP v horni duté Zile je niZsi nez tlak atmosféricky,
proto je zde zvysSena pravdépodobnost vzniku vzduchové embolie. Tlakovy
gradient mezi CVP a tlakem atmosférickym roste predevSim pfi hypovolémii,
ale také pri inspiriu, kdy vznikd negativni hrudni tlak, ktery zvySuje

pravdépodobnost vstupu vzduchu do venozniho fecisté [1].

V literatufe je uvedeno, Zze CVP je az u 40 % pacientti niz8i nez tlak
atmosféricky. Tito pacienti jsou velmi rizikovi hlavneé pfi intervenénich vykonech
provadénych ve vzprimené poloze, napf. pfi zavadéni hemodialyzacniho

katétru [1].

Dal8i moZnou cestou pro vstup vzduchu jsou Zily endometria, kam mize
vzduch vstoupit béhem téhotenstvi, porodu, potratu nebo béhem chirurgického

vykonu na déloze [1].

Pfi nahlém vniknuti velkého objemu vzduchu do venozniho systému
se bubliny nahromadi v pravé komote a vkmeni plicnice. Dochdzi tedy
ke zvysSeni plicniho arteridlniho tlaku a zvysuje se odpor proti vytoku krve
z pravé komory, a tim dochazi ke snizeni plicniho Zilniho nadvratu. Snizenim
plicniho Zilniho ndvratu se snizuje predpéti levé srdecni komory, tim dochazi
ke snizeni srdecniho vydeje a v téZkych pfipadech to vede k obstrukénimu
kardiogennimu Soku, protoze srdce nema dostatecny prisun krve, ktery by

mohlo distribuovat dale do organismu. MiuZze zde dojit ke vzniku
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intrapulmonalniho pravolevého zkratu, tedy zvétseni alveolarniho mrtvého
prostoru, tim se rozvine arteridlni hypoxie a hyperkapnie. V mnoha pfipadech
vznikd tachykardie, ale neni vyloucen ani vznik bradykardie. Pokud je do
venozniho fecisté nahle nasat objem vzduchu vétsi nez 50 ml, miiZe se rozvinout
akutni cor pulmonale a dojde k asystolii. V nékterych kazuistikach je popsana
smrtelnd davka vzduchu u dospélého ¢lovéka mezi 200-300 ml vzduchu nebo
3-5 ml/kg. Mtize se zdat, Ze se jedna o pomérné velké mnozstvi vzduchu, ktery
by musel do vendzniho fecisté vstoupit, ale bylo prokdzano, ze pti tlakovém
gradientu 5 cmH20 mtZe jehlou 14 G (Gauge) proniknout az 100 ml vzduchu za
sekundu. Vstup az 300 ml vzduchu za 0,5 sekundy miize umoznit sheath

hemodialyzacniho katétru o velikosti 15 F (French) [1].

Diagnostika Zilni vzduchové embolie je moznd provést kromé anamnézy
i z klinického hodnoceni v kombinaci se specifickymi zménami na EKG,
echokardiografii, dopplerovském ultrazvuku, kapnomerii a pulzni oxymetrii
napf. béhem peropera¢niho monitorovani pacienta. Zmény na EKG zahrnuji
tachykardii, zmény v ST tuseku nebo pretizeni pravého srdce. Klinickymi
pfiznaky jsou u pacienta v bdé€lém stavu dusnost, respiracni tisenn nebo kasel,
hypotenze, typicky poslechovy ndlez nad prekordiem tzv. klapot mlynského
kola, ktery vznikd v dtsledku nahromadéni plynu v srdecnich komorach
a velkych cévach. Pfi kapnometrii je moZzné zaznamenat pokles hladiny oxidu
uhlicitého na konci vydechu. Dale je sniZend saturace hemoglobinu kyslikem.
Dopplerovska ultrasonografie je citlivou metodou pro zjisténi intrakardidlniho
vzduchu a méla by byt vyuzivdna, pfi neurochirurgickych operacich, obzvlasté
pri poloze pacienta vsedé a pfi dalSich vykonech s vysokym rizikem vzniku

vzduchové embolie [1].

Pfi podezieni na vzduchovou embolii musi dojit k zabrdnéni pronikani

dalsiho plynu do cévniho fecisté. Pokud k podezfeni na vzduchovou embolii
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dojde pfi operacnim vykonu, je doporuceno operacni pole zaplnit fyziologickym
roztokem. Pokud je to moZné, je na zvaZeni ukonceni operac¢niho zakroku. Studie
prokazaly, Ze nékterd anestetika sniZuji schopnost plic filtrovat vzduchovou
embolii. Je prokdzano, Ze inhala¢ni anestetika mohou zvysit prah priniku Zilnich
bublin do systémovych tepen, proto pokud jsou podavana inhala¢ni anestetika,

je doporuceno je vypnout. [1, 4]

Pfi 1écbé vzduchové embolie je doporucena adekvatni oxygenace 100%
kyslikem, ktery zvysuje gradient pro odstranéni dusiku z bublin a tim zmensuje
obsah plynu a zmensuje vzduchovou embolii. V nékterych ptipadech je 1écba
spojena s podanim katecholamint. Pokud dojde k srde¢ni zastaveé, provadi
se kardiopulmonalni resuscitace. Pro =zastaveni pronikani dalsiho plynu
je potfeba zvysit CVP, a proto se nasazuje objemova lécba. Néktera literatura
uvadi moznost pokusit se o odsati vzduchu z pravé srde¢ni komory pomoci
centrdlniho Zilniho katétru. U nékterych zavaznych pfipad@i mtze byt lécba
doplnéna o hyperbarickou oxagenoterapii, ktera v pfipadé vendzni vzduchové

embolie neni lécbou prvni volby. [1]

3.1.2 Arterialni vzduchova embolie (AGE)

Arteridlni vzduchova embolie vznika vniknutim vzduchu do plicnich zil nebo
do tepen v systémovém obéhu. MuzZe vzniknout pfi barotraumatu plic,
nasledkem pfepéti a poskozeni plicni tkdné nebo se miize projevit jako nasledek
plicniho barotraumatu, ke kterému doslo expanzi vzduchu pfi zadrZeni dechu
v pribéhu rychlého sniZzeni okolniho tlaku, napfiklad pfi vynofeni béhem
potadpéni. Dalsi pfi¢inou vzniku muze byt iatrogenni poskozeni, a to pfi
diagnostickych a léebnych procedurach. Castou p¥icinou vzniku arterialni
vzduchové embolie jsou kardiochirurgické vykony. Bubliny vzduchu pronikaji

z levé komory do arteridlniho fecisté, kde v oblouku aorty dochdazi k odtrhavani
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vzduchovych bublin, které nasledné putuji do velkych mozkovych tepen

a vznika vzduchova embolie mozkovych tepen. [1]

Pfi vzduchové arteridlni embolii mozku obvykle dochdzi k premisténi
vzduchu do malych tepen o priméru 30-60 mikrometri. Nastava okluze
tepenného fecisté mozku, vzduchové bubliny uzaviraji i periferni cévy mozku
a dochdazi ke zvyseni propustnosti hematoencefalické bariéry. To ma za nasledek
tézké poruchy mikrovaskuldrni perfuze CNS. Dalsi patofyziologicky jev je
zptisoben reakci bublin skrevnimi destickami, leukocyty, trombinem
a fibrinogenem. Je spusténa koagulaéni kaskada. Aktivované leukocyty pfilnou
na endotel kapildr, ktery je uvolnénim protedz a O: radikalt poSkozen, dochdzi
ke zvysSeni propustnosti kapilar. To ma za nasledek unik tekutiny do intersticia,
hemokoncentraci a otok tkani, ktery zhorsuje tkaniovou hypoxii. Otokem mozku
dochazi kintrakranidlni hypertenzi a tim se dale zhorSuje perfuze mozku

a vznikd metabolicky rozvrat v mozkové tkani [1].

Dochézi k rychlému projevu klinickych priznakd, které se mohou projevovat
jako loZiskovy neurologicky deficit, kolaps, kiece a v zdvaznych piipadech
i smrt. Arteridlni vzduchova embolie se mtiZze projevit svalovou slabosti, bolesti
hlavy, zmatenosti, vznikem hemiparézy nebo hemiplegie, kozni hypestezii,
poruchou zraku, sluchu, motoriky licnich svalt a abnormalnimi pohyby o¢i. Pri
masivni arteridlni vzduchové embolii mozku nastavd bezvédomi s tézkou
mozkovou symptomatologii hypoxického ptivodu. Celkovy klinicky obraz je

dan absolutnim mnozstvim vzduchu a oblastmi mozku, které jsou postizeny [1].

Pokud dojde k arteridlni vzduchové embolii koronarnich tepen, jsou patrné
typické ischemické zmény na EKG. Mohou se vyvinout komplikace jako je

infarkt myokardu, zmény krevniho tlaku, vznik arytmii a srdec¢ni selhani [1].
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Pro diagnostiku slouzi hlavné pacientova anamnéza, kde je pfima casova
souvislost mezi neurologickymi pfiznaky a invazivnim vykonem provadénym
u pacienta. K diagnostice arteridlni vzduchové embolie mozku slouZi pocitacova
tomografie (CT). Magnetickou rezonanci miize byt prokdzano zvysené mnozstvi
tekutiny v postiZzené ¢asti mozku a je doporuceno ji provést do 5 dnii od pocatku
pfiznakt. Pokud je vysoky predpoklad, Ze ma pacient arteridlni vzduchovou
embolii mozku, je jednoznaéné doporucéeno neprovadét diagnostické
zobrazovaci metody, ale rovnou zahdjit lécbu hyperbarickym kyslikem (HBO).
Bylo prokazano, Ze pacienti, kterym bylo pfed HBO léc¢bou provedené
zobrazovaci vySetfeni, méli vyssi vyskyt trvalych neurologickych nasledk,

protoze 1écba byla v priiméru opozdéna o 2,5 hodiny [1].

Hlavnim cilem lécby je ochrana a zachovani vitalnich funkci. Pokud dojde
k srdec¢ni zastavé, je potfeba provést kardiopulmondlni resuscitaci. V pripadé
poruchy védomi je potfeba provedeni endotrachedlni intubace, aby byla zajisténa
dostatecna ventilace a oxygenace pacienta. Podavani kysliku v co nejvétsi
koncentraci je diileZité nejen pro 1é¢bu hypoxie a hypoxemie, ale i pro odstranéni
plynu z bublin pomoci tlakového gradientu, ktery podporuje unikani plynu
z bublin. Doporucend poloha pacienta je na zadech, dfive se myslelo, ze by
Trendelenburgova poloha mohla podle Archimédova zdkona snizit riziko
postupu vzduchu do hlavy, protoze vzduch by mél stoupat do zdvizenych
dolnich koncetin. Bylo vSak prokazano, Ze Trendelenburgova poloha nepfinasi

zadny efekt, ale naopak mtize zhorsit otok mozku [1].

Mechanismus uc¢inku HBO terapie spociva v redukci velikosti bublin jejich
kompresi a tim dochdzi k obnoveni perfuze v postizené oblasti a odstranéni
tkanové hypoxie. HBO terapie pfispiva k rychlejSimu odstranéni inertnich plyni
z bublin kvili zvySenému difuznimu gradientu a rychlejsi eliminaci inertnich

plynt z organismu [1].
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Neurologické vysledky zavisi na casnosti zahajeni HBO lécby. Bylo
prokdzano, Ze u pacientti, u kterych byla zahdjena lé¢ba do 7 hodin od vzniku,

bylo dosaZeno lepsiho neurologického vysledku a bylo zde niZsi riziko amrti [1].

3.1.3 Paradoxni embolizace

Paradoxni embolizace vznikd, pokud vzduch nebo jiny plyn, ktery se dostal
do zilniho obéhu, pfestoupi do systémového arteridlniho recisté a zptisobi
priznaky arterialni obstrukce. Existuje vice mechanismii, jak miize k tomuto

stavu dojit [1].

Prvnim z mechanismt je priichod plynu z pravé srdecni siné pfes foramen
ovale do levé srdecni siné a odsud se vzduch dostane do arteridlniho fecisté.
Asiu 30 % celkové populace se vyskytuje patentni foramen ovale, které
umoznuje prinik vzduchu z obéhu vendzniho do obéhu arteridlniho. Dochazi
k tomu hlavné v pripadé, Ze tlak v pravé sini prevysi tlak v levé srdecni sini. Jak
bylo popisovdno vyse, vendzni vzduchova embolie mtize mit za nasledek
zvyseni tlaku v pravé sini a tim mtize umoznit prichod vzduchu do levé siné
pres foramen ovale. Naopak k poklesu tlaku v levé srde¢ni sini mtize dojit
napojenim pacienta na umélou plicni ventilaci s pozitivnim end-expira¢nim
tlakem, tim mutiZe vzniknout tlakovy gradient mezi pravou a levou srde¢ni sini

a muze opét dojit k prtichodu vzduchu pres foramen ovale [1].

K pfestupu vzduchu zvenézniho do systémového obéhu miize dojit
v plicnich zkratech pfi aberantni plicni Zile. Byly vSak popsdny pfipady fatalni
arteridlni vzduchové embolie, kterd byla zptsobena masivni vendzni
vzduchovou embolii, kde nebyly prokazany zadné srdecni vady nebo zkratové
mechanismy. V roce 2015 byla Barakem prokdzana dalsi cesta prestupu vzduchu
z fecisté venozniho do fecisté arteridlniho pfes plicni AV anastomdzy. Z tohoto
dtikazu vyplyva, Ze kazda vendzni vzduchova embolie miize pfejit v arteridlni

plynovou embolii [1].
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3.1.4 Vybrana doporuceni pro lé¢cbu HBO

Pokud se arteridlni nebo vendzni vzduchova embolie projevuje
neurologickymi nebo kardiologickymi pfiznaky, je doporuceno zahajit 1écbu
HBO. Pokud je HBO lécba zahdjena v casovém intervalu do 6 hodin od vzniku
embolie, prindsi lepsi konecné vysledky. V nékterych kazuistikdch je popsano

zlepSeni klinického stavu i po zahdjeni HBO lécby po uplynuti 24 hodin a vice [1].

Pfi aplikaci 100% kysliku mutZe u nékterych pacientli dojit k vymizeni
priznaki, ale neni zaruceno, Ze nedojde k sekundédrnimu zhorseni stavu, je proto

doporuceno zahajit HBO terapii [1].

3.2 Dekompresni choroba (DCS)

Dekompresni choroba z potapéni (DCS) je Zivot ohroZujici stav, ktery vznika
v pfimé souvislosti s potapénim. Vznika pobytem v prostfedi, kde je vysoky tlak,
ktery zptisobi nartist mnozstvi inertnich plynti ve tkdnich, které jsou vlivem
vysokého tlaku nasyceny dusikem nebo héliem obsazenym ve vzduchu nebo
vdechované smési. Dekompresni choroba mtZze vzniknout pfi potapéni,
u kesondfskych praci, raZeni tunel v prostfedi svysokym tlakem,
v hyperbarické mediciné nebo pfi leteckych a vesmirnych operacich. Zptisobuje
ji prudké sniZzeni okolniho tlaku, coZ ma za nasledek uvolnéni a rozpousténi
dusiku v podobé volnych bublin. Vyssi rozpustnost inertnich plynt je dana
teplotou a parcidlnim tlakem plynu. Za normalnich podminek je lidské télo
nasyceno mnoZzstvim plynu, které odpovida parcidlnimu tlaku daného plynu ve
vzduchu, se stoupajicim tlakem ale stoupa také rozpustnost plynti v téle tak, aby
jejich hladina odpovidala danému parcialnimu tlaku. Bubliny plynu mohou
mechanicky utlacovat tkané nebo zptsobuji embolizaci vendzniho fecisté

a chovaji se jako cizoroda agens a mohou spustit dalsi kaskadové systémy [1, 5].
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3.2.1 Klasifikace a formy DCS
Vroce 1960 polozili Golding, Griffiths, Hempeman et al. zdklady pro

soucasnou klasifikaci dekompresni choroby. Pfi budovani tunelu v Dartfordu ve
Velké Britanii prozkoumali, popsali a klasifikovali vSechny formy a projevy DCS
u kesonarii. Rozdéleni DCS je podle klasifikace rozdéleno podle zavaznosti na
3 typy. Lehéi formy jsou oznacovany jako DCS I. typu, tézsi formy jsou
oznacovany jako DCSII. typu a v roce 1990 bylo pfidano jesté oznaceni arterialni
plynové embolie zptisobené barotraumatem plic DCSIIIL. typu, ale v praxi se toto

oznaceni pouziva velmi zfidka [1].

3.2.2 DCSI. typu

DCS L. typu se projevuje pfedevsim muskuloskeletalni bolesti a koznimi nebo

lymfatickymi pfiznaky [1].

Pfi kozni formé jsou hlavnimi projevy otok, mramorovani, a svédéni
postizeného mista. Svédéni je nejcasteji lokalizovano u usnich boltcti, na tvarich,
krku, prsou a na rukou. U vétSiny pfipadi neni nutno provadét rekompresni

16&bu [1].

Muskuloskeletdlni forma se projevuje otokem, silnou bolesti a omezenim
funkce postiZeného kloubu. Mezi ¢asto zasazené klouby patiikolena, kycle, lokty
a ramena, postizeni drobnych kloubt prsti neni moc casté. Rekompresni 1écba

se provadi u tézsich pfipadu [1].

Vzacnou formou DCS je forma lymfaticka, jeji vyskyt se udava asi v 10 %
pripadti. Projevuje se jako ohraniceny otok podkoZi, ktery se rozviji do nékolika
hodin od ponoru. Vnik je ddn okluzi lymfatickych cév a uzlin bublinami
inertniho plynu. U téZsich pfipadu se otok rozviji po celém obvodu krku a na
horni ¢asti hrudniku. U vétSiny pfipadt neni potfeba zahajovat rekompresni
lécbu [1].
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Velmi vzacnou formou je kardidlni forma. Expanze bublin mtize zptisobit
poruchu funkce pfevodniho systému srdce a tim mutize dojit ke vniku arytmit
nebo k atrioventrikularnim blokddam. Rekompresni lécba je potieba provést

u tézsich ptipadi kardialni formy DCS [1].

Unavova nebo také nespecificka forma se projevuje celkovou slabosti
a nadmérnou tnavou, kterd nastala po ponoru. Miize byt pfitomna nevolnost,
bolest kloubti, svali a hlavy, zvySena teplota a nechutenstvi. Jeji projevy jsou
tedy velmi podobné jako priznaky chfipkového onemocnéni. Jedna
se 0 podceriovanou formu DCS, kdy je tnava pfipisovana pfirozené tnavé
z potapéni. Pokud se v3ak tyto pfiznaky u ¢lovéka, ktery se potapél, projevi, mély

by ho varovat a mél by dalsi potdpéni odlozit minimalné o 24 hodin [1].

3.2.3 DCSIIL typu

Jedna se o tézsi typ dekompresni choroby, kdy je potfeba provést rekompresni
lécbu v hyperbarické komore. Hlavni pfiznaky jsou zde neurologického

a kardiopulmonalniho ptivodu [1].

Kardiopulmonalni forma se projevi kratce po vynofeni bolesti na hrudi
spojenou s vykaslavanim krvavého hlenu. K prvnim projeviim dochdzi béhem
1-3 minut po vynofeni. K bolestem na hrudi se pfipojuje schvacenost, bledost
apovrchni dychani. Zavazné priipady mohou zptsobit jak pravostranné,
tak levostranné srde¢ni selhdni shypoxemii, bezvédomim a rozvojem

obstrukéniho Soku a zvySenym rizikem rozvoje akutni dechové tisné [1].

Velmi nebezpecna je neurologicka forma DCS. K jejim projeviim patfi poruchy
vidéni, zavraté, parestezie a v zavaznych pripadech bezvédomi az smrt.
Pfi masivni okluzi mtize dojit k nezvratnym neurologickym zméndm a trvalym

nasledkam [1].
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3.2.4 Diagnostika a 1écba

Nejdulezitéjsim faktorem pro sniZeni trvalych nasledki u téZzkych forem DCS
je rychla diagnostika. V prvni fadé je dilezita diikladna anamnéza a fyzikalni

vysetfeni véetné vysetfeni neurologického [1].

O tom, Ze ma pacient dekompresni chorobu, pfemyslime v momenté, kdy
v anamnéze udava, ze se potapél a pod vodou dychal vzduch nebo jinou dychaci
smes z potapécského pristroje nebo podvodniho rezervoaru, napt. z kesonu nebo
jeskyné, nebo se potdpél se zadrzenym dechem a projevuje se u néj alespon jeden
z mirnych pfiznakt. Mezi mirné pfiznaky patfi nadmérna tinava, svédéni ktiZe,
otok podkozi a lymfatickych uzlin, bolest bficha, prtijem. Mirné pfiznaky by

mély ustoupit do 30 minut od zahdjeni specifické prvni pomoci [1].

Prvni pomoc spociva v podani 100% kysliku a dostate¢ného mnozZstvi tekutin
(doporuceno je 0,5-1 I nealkoholického ndpoje bez kofeinu), zajisténi tepelného

komfortu a provedeni zdkladniho neurologického vySetfenti [1].

Pfi odeznéni malych pfiznaki do 30 minut je doporuceno pokracovat
v podavani 100% kysliku, kontaktovat potapécského Ilékare a observovat

postizeného dalSich 24 hodin [1].

Do velkych pfiznakt fadime mramorovani ktize, parestezii a zménu citlivosti
kiize, bolest kloubti a hlavy, dusnost, bolest na hrudi, nevolnost, télesnou slabost
a extrémni tnavu, ztratu koordinace, tfes, ochrnuti a poruchu svéracfi, poruchu
sluchu, poruchu vidéni, nystagmus, zavrat, poruchu feci, poruchy pamséti,
bizardni chovani, poruchy védomi a Sokovy stav. Pokud nedojde k odeznéni
malych pfiznakti do 30 minut od zahdjeni lécby, postupujeme stejné jako pfi

projevech velkych pfiznakt [1].
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Obrazek 1— Mramorovand kiize u DCS [6]

Pro diagnostiku dekompresni choroby je potfeba zjistit, jak rychle po vynoreni
se objevily pfiznaky. Vyhodou je znat detailni profil ponoru, jeho hloubku,

délku, zatazeni dekompresnich pfestavek a pouzitou dychaci smés [1].

Na misté je potfeba zahdjit 1écbu 100% kyslikem a intravenodzni rehydrataci.
Nutnosti je co nejrychlejsi transport do centra hyperbarické mediciny, kde je
zahdjena lécba dekompresi. Pfi transportu je dutlezité davat pozor na to, aby
nedoslo ke zméndm tlaku do hodnot niZz$ich, nez byly hodnoty v misté

ponoru [1].

3.3 Fyzikalni zaklady hyperbarického prostredi
3.3.1 Jednotky tlaku

Zakladem pro méfeni tlaku je tlak atmosféricky, ktery bude popsan dale.
Hodnota tlaku atmosféry je 1 bar (z anglického barometer) nebo také 1 ATA
(z némeckého absolute technische atmosfere). 1 ATM odpovida tlaku 10 metrti
vodniho sloupce (mH:0). Dalsi jednotkou jsou milimetry rtuti (mmHg), jinak
také torr, kdy se atmosféricky tlak rovna 760 mmHg nebo 760 torr. Mezinarodni

tabulky SI uvadéji hodnotu atmosférického tlaku jako 101 325 pascali (Pa) [1].
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3.3.2 Pretlak

Pfetlakem rozumime hodnotu tlaku, ktera odpovida rozdilu tlaku oproti tlaku
atmosférickému. Pretlakem je vyjadfen i krevni tlak 120/80 mmHg, protoZe se
jednd o rozdil mezi tlakem krve a tlakem atmosférickym. Souctem
atmosférického tlaku a pretlaku v daném misté vznikd hodnota absolutniho

tlaku. Absolutni krevni tlak by podle pfedchozi definice byl 880/840 mmHg [1].

3.3.3 Atmosféricky tlak

Kolem planety Zemé je vlivem gravitacni sily udrzovan plynny obal, ktery
se nazyva atmosféra. Tiha atmosféry ptisobi na vSechny pfedmeéty na zemi
a vyvolany tlak se nazyva atmosféricky. Vysledna hodnota atmosférického tlaku
zavisi na nadmoiské vysSce. Nejvyssi hodnoty atmosférického tlaku jsou
u hladiny mofte a s rostouci nadmotskou vyskou klesaji. Je to dano tim, Ze ¢im
vySe se nachdzime, tim mensi sloupec atmosféry, ktery vytvari atmosféricky tlak
se nad nami nachdazi. Zavislost tlaku na nadmotiské vySce je zndzornéna
na obrazku 1. Jedna se o nelinedrni zavislost. Atmosféricky tlak ma svou nejvyssi
hodnotu 101 kPa pfi hladiné mofe. S kazdym nartistem vysky o 5500 m klesa tlak
priblizné na polovinu. Znamena to, Ze v nadmoftské vysce 15 km ma atmosféricky
tlak asi osminovou hodnotu oproti hodnoté na hladiné more, tedy 12 600 Pa.
Ve vysce 100 km je hodnota tlaku pfiblizné 0,3 Pa a ve vysce 1000 km je hodnota

tlaku prakticky neméfitelna [1].
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Obrizek 2 - Zavislost atmosférického tlaku na nadmorské vysce [1, s. 28]

3.3.4 Hydrostaticky tlak

S rostouci hloubkou roste i hydrostaticky tlak, ktery ptisobi na ponoifené
téleso. Pokud si predstavime, Ze do vody budeme postupné ponotrovat keson, tak
na hladiné bude keson plny vzduchu s tlakem 1 ATA. Pokud keson ponofime do
hloubky 10 metrti, tak bude polovina kesonu zaplnénd vodou a polovina
vzduchem o tlaku 2 ATA. Pfi dalsim ponoru do 20 metrt bude v kesonu jedna
tretina vzduchu a dvé tfetiny vody. Tento jev ptlisobi i na plice potapéjiciho
se clovéka, kdy snartstajici hloubkou dochazi ke stlacovani dychacich cest.
V praxi to znamend, ze pfi ponoru do 10 metr(i jsou dychaci cesty potapéce
staceny na polovinu ptivodniho objemu, tzn. z 6 lit(i na 3 litry. Ve 20 metrech jsou
dychaci cesty stlaceny na objem 2 litrti a ve 30 metrech na 1,5 litru, to pfiblizné
odpovida rezidudlnimu objemu plic. Opacny postup, nez potapéni na nadech
muize skondit fatdlné, pokud se potapé¢ v hloubce nadechne z dychaciho
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pristroje a bez vydechu prudce vystoupa na hladinu. S prudkym sniZovanim

tlaku okoli dochézi k expanzi plynu, ktera vede k barotraumatu plic [1].

3.3.5 Rozpustnost plynii v kapaliné

Zakladem pro hyperbarickou medicinu je rozpustnost kysliku v krevni
plazmé. Pokud vezmeme uzavrenou krychli, kterou z poloviny naplnime vodou
a do druhé poloviny napustime kyslik s pretlakem 1 ATA (absolutni tlak 2 ATA),
mohli bychom velmi citlivym tlakomérem pozorovat, Ze postupem casu bude
tlak kysliku klesat. Na zacatku jsou kyslik i voda dokonale oddéleny. Molekuly
kysliku svym pohybem narazeji do stén krychle, ale také do vodni hladiny.
Od hladiny se nékteré molekuly odrazi, ale jiné do ni proniknou a pohybuji
se v ni podobnég, jako v plynu. Kyslik se zacne ve vodé rozpoustét a tim vznika
velmi mirny pokles tlaku kysliku nad hladinou vody. Timto dochéazi k vyrovnani
parcidlniho tlaku kysliku. V tvodu byl tlak kysliku ve vodé 0 ATA a parcialni tlak
kysliku nad hladinou 2 ATA. Dojde ke 100% saturaci vody kyslikem a tim se tlak
kysliku jak ve vodé, tak nad hladinou ustali na hodnoté necelych 2 ATA. Stéle
dochézi k pohybu molekul kysliku a nardzeni a pronikani do vody. Voda je ale
100% saturovana, a proto se mnozstvi molekul, které do ni vstoupi, rovna

mnozstvi molekul, které v ni opét vystoupi [1].

3.3.6 Difuze a osmoza

Difuze pfedstavuje samovolny prinik molekul latky z mista s vétsi
koncentraci do mista s mensi koncentraci, ktery kon¢i vyrovndnim koncentraci

latky v obou mistech [1].

Osmoézou rozumime difuzi latek pfes polopropustnou membranu, ¢imz

vznikd osmoticky tlak [1].
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3.4 Biochemie kysliku

3.4.1 Transport kysliku v lidském organismu
Okysliceni tkani je zavislé na vychytavani kysliku v plicich, jeho transportu

krvi a dostate¢ném uvolnovani kysliku do tkani [1].

Okysliceni krve v plicich zavisi na hodnotach parcidlniho tlaku kysliku
v arteridlni krvi, rozdilu parcidlniho tlaku v alveolarnim vzduchu a v arteridlni
krvi (alveolo-arteridlni diference kysliku) a na plicnich zkratech. Alveolo-
arteridlni diference kysliku pfedstavuje duleZzité kritérium poméru ventilace
a perfuze a jeji fyziologickd hodnota je mezi 1,3-2,7 kPa. Plicni zkraty jsou
vyjddfenim podilu krve, kterd nebyla béhem priatoku plicemi oxidovana.
Fyziologickd hodnota plicnich zkrat je 0,02-0,04 (2—4 %). Pfi prekroc¢eni hodnot
0,4-0,5 se zhorSuje progndza pacienta a pokud je hodnota plicnich zkratti vétsi

nez 0,25, je u pacienta indikovana uméla plicni ventilace [1, 2].

Transport hemoglobinu krvi je dan hodnotou hemoglobinu a jeho saturaci
kyslikem. Jeden gram hemoglobinu je schopny na sebe navazat a prenést 1,34 ml
kysliku. Zavislost saturace hemoglobinu kyslikem na parcidlnim tlaku
kysliku je graficky zndzornéna pomoci disocia¢ni kfivky hemoglobinu, kterou
muzeme vidét na obrazku 2. Tvar a umisténi kfivky je ddno pevnosti vazby
kysliku na hemoglobin, ktera je ovlivnéna mnoha faktory. Pfi poklesu pH
a vzestupu parcialniho tlaku oxidu uhlicitého, dochdzi ke zméndm na molekule
hemoglobinu a sniZeni pevnosti vazby pro kyslik, ten je tak sndze predavan
z krve do bunék. Disocia¢ni kfivka hemoglobinu je tak posunuta doprava a dolt,
tyto zmeény jsou zpusobeny vnikem metaboliti a oxidu uhlicitého ve tkanich.
V plicich naopak dochazi k posunu kfivky doleva, coz naznacuje zvySeni

pevnosti vazbu kysliku na hemoglobin [1, 2].
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Obrizek 3 - Disociacni kitvka hemoglobinu, odvozeni hodnoty Pso a zndzornéni posunu kfivky doleva
(a) a doprava (b) [1, s. 41]

Koncentrace celkového hemoglobinu je potencionalni kapacitou krve pro
transport kysliku. Celkovy hemoglobin je ¢astecné oxidovan na methemoglobin
s trojmocnym zZelezem, ktery nedokdaze vazat kyslik. Dochdzi k tomu ptisobenim
riznych Skodlivych latek. Pfi intoxikaci oxidem uhelnatym vznika
karbonylhemoglobin a pfi otravé sirovodikem vznika sulthemoglobin. Tyto
formy hemoglobinu ptisobi jako prekazka pro fyziologicky transport kysliku
krvi [1, 2].

Uvolnovani kysliku do tkani je z ¢asti dano hodnotou Pso. Ta vyjadfuje tlak
kysliku, pfi kterém je hemoglobin saturovan z 50 %. Fyziologicka hodnota Pso je
3,4-3,8 kPa, pfi nizkych hodnotach je kfivka posunuta vlevo, pfi vysokych
hodnotach je kfivka posunuta vpravo a znaci snazsi uvolnovani kysliku do tkani.

Dalsimi ukazateli uvolfovani kysliku do tkani jsou rozdil mezi parcidlnim
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tlakem kysliku v arteridlni krvi a ve smiSené Zilni krvi a spotfeba kysliku

tkanémi [1, 2].

3.5 Hyperbarické prostredi a kardiovaskularni systém
Prostfedi se zvySenym tlakem a hyperoxie zptisobuji vazokonstrikci,

bradykardii a sniZeni srdecniho vydeje [1].

3.5.1 Vazokonstrikce

Pfesny mechanismus vazokonstrikce zatim nebyl zcela objasnén. Predpoklada
se, Zze velkou roli zde ma primé ovlivnéni hladkého svalstva cév kyslikem ¢i jeho
reaktivnimi radikaly. Jednd se o primarni odpovéd organismu na hyperoxii.
Projevuje se zejména vzestupem systémové vaskuldrni rezistence arterialniho

tlaku [1, 2].

3.5.2 Bradykardie a ovlivnéni srde¢niho rytmu

Zakladni reakci na ptisobeni zvySeného tlaku a hyperoxie na kardiovaskularni
systém je bradykardie. Hyperoxie zplisobuje zmény funkce iontovych kanal
amulize zplsobovat nékteré elektrofyziologické zmény, napi. prodlouZeni
akéniho potencialu a prodlouZeni QT intervalu viditelného na EKG. Bradikardie

je navozena reflexné aktivaci vagu [1, 2].

3.5.3 Zmény funkce srdce
Jak bylo popsano vyse, hyperbarickd hyperoxie vede k bradikardii. Srde¢ni

vydej je dan srdecni frekvenci a tepovym objemem. Z tohoto vyplyva, Ze sniZeni
srdecni frekvence vede ke sniZeni srdecniho vydeje. Funkce levé komory je také

ovlivnéna hyperoxii a vede k poruse jeji diastolické funkce [1, 2].

3.5.4 Vliv potapéni na zmény kardiovaskularniho systému

Pri potapéni dochdzi ke zvySovani okolniho tlaku. Kardiovaskuldrni systém je

nejvice ovlivnén dosazenou hloubkou, ale také teplotou okoli, pouzitou dychaci
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smési, kontaktem téla s vodou a zptlisobem potapéni. Pfi potapéni dochazi
k periferni vazokonstrikci. Nejvice se projevuje v perifernich castech téla,
gastrointestindlnim a urogenitdlnim traktu, zatimco mozek, srdce a plice jsou
krvi zasobovany prednostné. Teplota okolniho prostfedi zasadné ovliviiuje miru
vazokonstrikce. V teplé vodé se pfi kratSich ponorech periferni vazokonstrikce
nemusi projevit. V chladnéjsi vodé dochdzi kvyraznéjsi vazokonstrikci
a centralizaci krevniho obéhu. Periferni vazokonstrikce zptisobuje zvysenou
systémovou cévni rezistenci, kterd ma za nasledek zvysSeni krevniho tlaku
a zmény Zzilniho ndvratu srdce. Velikost srde¢nich oddili se méni v zavislosti na
hydrataci pfed ponorem, sniZzeni hydratace béhem ponoru a zvySeném Zilnim
navratu na zacatku ponoru. Méni se minutovy srdecni vydej a sniZuje se srdecni
frekvence. Dochazi k poklesu diastolické funkce levé komory srdce. Pfi potapéni
vznikaji mikrobubliny, které mohou ovlivnit cirkulaci. Mikrobubliny vznikaji
uvolfiovanim dusiku z nasycenych tkani do krevniho obéhu a objevuji se ve
vendznim systému pfi vynorovani. Pfi perzistentnim foramen ovale mohou tyto
mikrobubliny proniknout z pravé srdecni siné do levé a dostat se tak do
arteridlntho obéhu, to vede k projevim arteridlni vzduchové embolie nebo

dekompresni choroby [1].

Pro potdpéni na nadech je specifickd aktivace tzv. diving reflexu. Jedna
se 0 odpovéd organismu na zadrzeni dechu a ponofeni téla do vody. Snizuje
se tepova frekvence, sniZuje se srde¢ni vydej, zvySuje se periferni vazokonstrikce
a arteridlni krevni tlak. Dochdzi k centralizaci obéhu a tim je umozZnéno

prednostné zasobovat zivotné dilezité organy [1].

3.6 VIliv hyperbarického prostfedi na organismus
Pokud dochézi k tlakovym zméndm v okoli, mtzeme télni tekutiny i télni
organy povazovat za nestlacitelné. Neplati to u télnich dutin, které jsou vyplnény

plynem [1].
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3.6.1 Ucdinky zvyseného tlaku na plyn v organismu

Hyperbarické prostfedi zptisobuje proporciondlni redukci objemu plynu.
Tento jev je popsan izotermickym Boyleho-Mariottovym zakonem. Pfi ptisobeni
zvySeného tlaku se tlak v dutindch naplnénych plynem vyrovna s tlakem
okolnim nebo dojde ke vzniku zdravotnich komplikaci. Napf. tlak ve stfedousni
dutiné je vyrovnavan pomoci Eustachovy trubice. Za normaélnich podminek
je trubice uzavfena a otevira se pouze pfi polykani a zivani. Eustachovu trubice je
casto nemozné otevtit v pfipadé, Ze ma postizeny infekci hornich dychacich cest.
V takovém piipadé dojde pfi zvySeném okolnim tlaku, napf. pfi kompresi
v hyperbarické komore, k bolesti ucha a vpaceni usniho bubinku dovnitf, coz

muze vést az k ruptufe bubinku [1].

Pfi dekompresni chorobé nebo vzduchové embolii se vyskytuji bublinky
plynu v krevnim obéhu. I zde se uplatiiuje mechanicky efekt zvySeného tlaku,
ktery spociva v redukci objemu plynu v bublinach, a proto je u téchto stavi

indikovana hyperbaricka oxygenoterapie [1].

3.7 Podil hyperoxie na redukci plynovych bublin

Redukce objemu plynu nachdzejictho se v bubliné neni zptlisobena pouze
mechanismem proporciondlni redukce objemu pfi zvySeném tlaku,
ale napomdha k nii zvySend koncentrace kysliku. Dusik je z bubliny vyplavovan
vzniklym koncentracnim gradientem. Dusik difunduje zbubliny ven
a do bubliny pomoci difuze pronika kyslik a tim dochazi ke snizeni koncentrace
dusiku. Chemicka vazba a metabolické vyuziti kysliku méa za nasledek dalsi

zmenseni bubliny a nasledné jeji kolaps [1].

3.7.1 Parcialni tlak plynu v organismu

V dychacich cestdch je za béZzného tlaku parcidlni tlak plynu 1 ATA
neboli 760 mmHg. K prvnim ztratdm dochdazi pfi alveolarni vyméné, kterd nikdy

neni dokonald. Parcidlni tlak plynti v arteridlni krvi je o trochu nizsi nez
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atmosféricky tlak a je roven pribliZzné 756 mmHg. Ve ven6zni krvi je parcialni tlak
706 mmHg, to je dano poklesem parcidlniho tlaku kysliku, ktery byl spotfebovan
tkanémi z 95 na 40 mmHg a vzestupem parcidlniho tlaku oxidu uhli¢itého
ze 40 na 45 mmHg. Rozdil mezi tlakem atmosféry a celkovym Zilnim tlakem
serovna 54 mmHg a nazyva se kyslikové okno. Pfi dychani 100% kysliku
se v normobarickém, ale hlavné v hyperbarickém prostfedi velikost kyslikového
okna znacné zvétsuje. Parcialni tlak dusiku se sniZuje, oproti tomu roste parcialni
tlak kysliku. Celkovy parcidlni arteridlni tlak je za téchto podminek 594 mmHg
a je tvoren parcidlnim tlakem kysliku, oxidu uhli¢itého a vodni pary. Pfi dychani
100% kysliku za normobarickych podminek je hodnota Zilniho parcialniho tlaku
142 mmHg, a kyslikové okno je tak 618 mmHg, coZ vede k rychlejSimu odstranéni

volného inertniho plynu [1].

Hyperbaricka oxygenace tento jev vyrazné potencuje. Pokles parcidlniho tlaku
kysliku v pribéhu jeho transportu ze vzduchu do tkani se nazyva kyslikovy
gradient. K poklesu parcidlntho tlaku kysliku dochdzi postupné
od inspirovaného plynu, pfes vyménu na alveolech, v arteridlni krvi, kapilarach,
intersticidlni a mezibunééné tekutingé, az po mitochondrie. V normobarickych
podminkach je gradient kysliku od 21,2 kPa a sniZuje se na hodnotu 0,5-3 kPa.
Pfi hyperbarické oxagenoterapii se mnohondsobné zvysuje parcidlni tlak kysliku

v krvi i ve tkanich. Tento rozdil ukazuje obrazek 3 [1].

32



300 A
Hyperharicky kyslik 280 kPa
250 - Normobaricky kyslik 100 kPa
M Normobaricky vzduch 21 kPa
200
150 +
100 4
50 -
0 j T == T — — —

Usta Alveolarni Arterialni Tkan Mitochondrie

Obrizek 4 - Kyslikovd kaskdda pti dychdani vzduchu, normobarického a hyperbarického kysliku [1, s.
72]

Mnozstvi fyzikdlné rozpusténého kysliku v krvi se hyperbarickou
oxygenoterapii zvysuje. Pfi dychdni atmosférického vzduchu pfi atmosférickém
tlaku je vjednom litru krevni plazmy rozpusténo asi 3 ml kysliku.
Pfi HBO s tlakem 2 ATA je v jednom litru plazmy rozpusténo si 40 ml kysliku
a pii HBO s tlakem 3 ATA je to 60-65 ml kysliku v jenom litru plazmy. ZvySeny
parcidlni tlak kysliku v artériich, ktery je oproti hodnotdm pfi dychdani
atmosférického vzduchu 9-16ndsobné zvyseny, prodluzuje difuzni vzdalenost
kysliku z kapilar do tkani. Tato vzdalenost je oproti normobarickym podminkdm
s dychdnim atmosférického vzduchu prodlouZzena 3—4ndsobné a je zde
az desetindsobné mnozstvi difundovaného objemu kysliku. V dtsledku toho
dochazi k oxygenaci hypoxickych tkani, které byly Spatné prokrvené kvtli
otoku [1].

Venozni krev ma za HBO 3 ATA parcidlni tlak kysliku 48 kPa, ve 100 mililitrech
krve je rozpusténo 20,5 ml kysliku. Mnozstvi rozpusténého kysliku ovliviiuje

tyziologicky déj zvany Haldantiv efekt, ten ma spole¢né s Bohrovym efektem
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podil na transportu kysliku a oxidu uhlic¢itého v krvi. Bohrav efekt vyjadfuje
zavislost tkanové acidity a vzestupu oxidu uhliéitého ve tkdnich na uvolnéni
kysliku z vazby na hemoglobin. Haldantiv efekt udava vazbu oxidu uhli¢itého
na hemoglobin, ktera nastava po vyvazani kysliku z hemoglobinu a umoznuje
transport oxidu uhlic¢itého do plic. Béhem HBO je diky hyperoxygenaci v Zilni
krvi vysoky parcidlni tlak a vysoka saturace hemoglobinu kyslikem. Vysoka
vazba kysliku na hemoglobin znemoZnuje vazbu oxidu uhli¢itého na hemoglobin
a jeho parcialni tlak roste o 5-6 mmHg. Dochdzi ke sniZeni pH krve a dtsledkem
zvySeného parcidlniho tlaku oxidu uhlic¢itého v mozku dochdzi k reflexnimu

zvySeni minutové ventilace [1, 2].

3.8 Vyznam hyperbarické mediciny v CR

Hyperbarickd medicina pfindsi v praxi klinicky vyznam u Sirokého spektra
indikaci. Vyuziti HBO se vyplati i z ekonomického pohledu, kdy je u mnoha
patologickych stavlli snizena morbidita a mortalita a dochazi ke zmirnéni
neurologickych nasledkii u mnoha patologickych stavii. V Ceské republice je ve
spektru indikaci pro léébu HBO hrazenou z vefejného pojisténi zahrnuto
21 diagnéz a klinickych stavii, které jsou wuvedeny ve Vyhlasce

MZCR ¢&. 331/2007 Sb. [7].

3.8.1 Rozmisténi pracovist HBO v Ceské republice

V Ceské republice je 13 pracovist HBO, ktera jsou nerovnomérné rozmisténa.
V Cechach funguje 12 zafizeni, na Moravé je pouze jedna hyperbaricka komora,
ktera je v Ostravé. Nerovnomérné rozmisténi zafizeni ma za nasledek
nevyrovnanou dostupnost péce. Castym nasledkem nerovnomérného rozmisténi
pracovist HBO je odesilani pacientti k HBO lécbé do vzdalenych zafizeni, ¢imz

se zvySuji financni naklady 1écby [7].

Velky problém je oSetfeni akutnich stav(i, pfedevSim u pacientti, ktefi jsou

v ohroZeni Zivota a selhdvaji jim zakladni Zivotni funkce, jsou v bezvédomi nebo
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na umeélé plicni ventilaci. Zafizeni, které tyto pacienty prijima k 1écbé, musi mit
adekvatni pfistrojové vybaveni, dostatecné proskoleny personal, ktery
doprovazi a oSetfuje pacienty uvniti komory, a dostupnost nasledné péce pro
kriticky nemocné pacienty. DalSim problémem miuiZe byt situace s postiZzenim
vice osob najednou. Nejéast&ji k tomu v Ceské republice dochazi pii hromadnych

intoxikacich oxidem uhelnatym [7].
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4 METODIKA

Pro tuto bakalafskou praci byla zvolena metoda vyzkumu pomoci porovnani
kazuistik pacienti se vzduchovou embolii a dekompresni nemoci
s doporuenymi postupy 1lécby a porovndnim sdalsimi dostupnymi
kazuistikami, které ukazuji jiné pficiny vzniku vzduchovych embolii. Kazuistiky
uvedené v bakalafské praci byly poskytnuty Nemocnici Na Homolce v Praze
z oddéleni ARO, kde se nachéazi hyperbarickd komora. Vsechny zde uvedené
kazuistiky jsou zpracovany na zdkladé poskytnutych informaci ze zdravotnické

dokumentace pacientti.

Dokumentace vhodna pro kazuistiky do vyzkumné ¢asti prace byla vybrana
z archivu nemocnice lékafem, ktery nasledné dohliZel na potizovani potfebnych
dat pro zpracovani prace. VSechna ziskana data byla anonymizovana v souladu
s pozadavky GDPR. Pfistup ke zdravotnické dokumentaci byl umoznén na

podkladé zadosti, kterd byla schvalena vedoucim prace (Pfiloha 1).
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5 VYSLEDKY

5.1 Kazuistiky
5.1.1 Kazuistika ¢é. 1

Zena, rocnik narozeni 1944 byla pfevezena posadkou ZZS z jiné nemocnice pro

prokazanou vzduchovou embolii po extrakci katetru z vena jugularis interna.
Pted pfijmem k HBO

Pacientka s tésnou symptomatickou aortalni stenosou, regurgitaci 2 + k TAVI,
ICHS, chronickym uzdvérem a. coronaria dextra a dle SPECT reverzibilni
ischémii 12 %. Pacientka ma chronické srdecni selhani na podkladé ICHS
a chlopenni vady, kdy ma ejekéni frakci levé komory 42 %. Ddle se pacientka 1éci
s arteridlni hypertenzi, hypotyredzou, anémii znedostatku vitaminu BI2
a stfedné tézZkou CHOPN. Pacientka byla hospitalizovana k TAVI pro tésnou
symptomatickou stendzu pred 4 dny. Stav po vykonu se zlepSoval a byla
planovana dimise. Kolem 10. hodiny byl pacientce extrahovan CVK. Po par
minutdch zacdala pacientka hyposaturovat, byla provedena transezofagealni
echokardiografie (TEE), kterd prokazala Zzilni vzduchovou embolii. Stav
pacientky se zlepsSoval, ale kolem 15. hodiny se pacientka zacala citit hife
a udavala, slabost LDK, ktera se nasledné stabilizovala. V 17:15 doslo k dalsimu
zhorSeni stavu, kdy pacientka Spatné mluvila, méla levostrannou hemiplegii,
nefixovala zprava a byla pfechodné somnolentni. Bylo provedeno CT mozku,

které prokazalo bubliny vzduchu v oblasti tureckého sedla.
CT hlavy a krku

Pacientce bylo v 18:01 provedeno nativni CT hlavy a krku, na kterém bylo
patrno nékolik bublinek vzduchu v oblasti tureckého sedla. Snimky s kontrastni

latkou prokazaly bubliny v kavernoznich sinech. Jinak jsou intrakranidlni tepny
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a zily bez znamek bublin. Dobra diferenciace bilé a Sedé hmoty mozkové. V bilé
hmoté je oboustranné nékolik neostfe ohrani¢enych hypodenzit charakteru post

ischemickych zmén.

Neurologicke vysetreni

V 19:38 bylo u pacientky po prokazani vzduchové embolie mozku provedeno
neurologické konzilium. Pacientka spolupracujici, orientovand, bez poruchy
fatickych funkci. Hlava a bulby stoceny doleva. Nalez na dolnich i hornich

koncetinach ménlivy.

Diagnoza

Suspektni embolizace vzduchu do CNS. Dle CT mozku bubliny plynu v sinus
cavernosus, které nevysvétluji soucasné obtize, ale prokazuji, Ze embolizace do

vertebrogenniho povodi je mozna. Neurologické postiZeni je indikaci k HBO.

Na pracovisti HBO NNH

Stav pti prevzeti pacientky

Pacientka byla pfi prevzeti do péce ve 20:30 pfi védomi, obéhové stabilni
a spolupracujici. Bulby méla stoené doleva s parézou pohledu vpravo

a hemianoptii. Byla pfitomna paréza PHK a téméf plegie PDK.

Priibéh lecby

Pacientka byla edukovana, s ndcvikem kyslikové masky. Byla provedena
expozice HBO 100% O: s dobou expozice 90 minut, z toho 15 minut komprese

a 15 minut dekomprese s tlakem 1,5 ATA. Kyslikova pauza od 21:30 do 21:40. Po
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ukonceni HBO je pacientka pfi védomi, obéhové i ventilacné stabilni,

spolupracujici s ménlivym neurologickym nalezem a pretrvavajici hemianoptii.

Zaveér

Pacientka byla po dohodé odesldana na angio JIP do nemocnice, ze které byla
prijata, k dalsi 1é¢bé a observaci. Bylo doporuceno podavat O: ve vysoké
koncentraci a zminéna moZnost provedeni ambulantni HBO 1écby

po 24 a 48 hodindch, pfi zhorseni stavu.

Tabulka 1— pritbéh HBO, kazuistika &. 1

W

Cas 21:00 | 21:15 | 21:30 | 21:45 | 22:00 | 22:15 | 22:20 | 22:35 | 22:40

Tlak 0 15 1,5 15 1,5 15 1,5 15 0
v komore
[ATA]

P/min 128 131 | 135 127 129 128 126 127 | 125

TK syst 140 138 156 137 158 140 161 134 | 139
[mmHg]

TK mean | 98 106 111 95 102 111 114 89 91
[mmHg]

TK diast 79 94 99 86 84 95 87 69 85
[mmHg]

Saturace 99 99 100 100 100 99 100 929 100
[%]

Trvani Kompresni: 15 Isokompresni: 60 Dekompresni: 15
faze
[min]
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5.1.2 Kazuistika ¢. 2
Zena, 36 let byla pfevezena RLP zjiné nemocnice pro klinické p¥iznaky

dekompresni choroby.
Pted pfijmem k HBO

Pacientka prichdzi na ambulanci v 15:09 s bolesti kloubti, tinavou, dusnosti,
bolesti hlavy, nauzeou a bolesti za hrudni kosti. Pacientka se ucastnila kurzu
potapéni pro zacatecniky, kde se kolem 11:30 rychle vynofila z vody. Vyplavala
priblizné z 6 metri velmi rychle, ani nevédéla, zda pfi vynorovani vydechla
vzduch. Nasledné se jesté asi 30 minut potapéla. Poté zacala byt velmi unavena
a asi 30 minut spala. Ve 12:30 ji zacaly bolet klouby, projevovala se tinava
a nauzea, hufte se ji dychalo, bolela ji hlava a zacalo ji bolet za hrudni kosti
s propagaci do krku. Pfi vySetfeni je pacientka pfi védomi, spolupracuje,
je orientovand mistem, c¢asem i osobou, spravidelnou dechovou akci.

TK:130/90 mmHg, TF: 69/min, SpO2: 100 %, DF: 18-22/min, GCS: 15.

Na interni ambulanci byl pacientce brylemi podan kyslik 8 1/min, doslo
k minimdlnimu zlepSeni stavu, potize stdle pretrvavaji. Po konzultaci stavu
s pracovistétm HBO NNH byla pacientka uloZena na monitorované 1tzko, byl
jl podan Ringerfundin 1000 ml i.v. a kyslik 12 I/min kyslikovymi brylemi.
Vzhledem ktomu, Ze nedochdzi ke zlepSeni stavu, je stav pacientky opét
konzultovan s pracovisttm HBO NNH a je indikovan prevoz pacientky
s doprovodem lékate k HBO 1écbé. Pacientka byla poucena o svém zdravotnim
stavu, informaci rozuméla a souhlasi s navrzenym diagnostickym a lécebnym

postupem.

Béhem transportu byl pacientce podan Novalgin 2 ml i.v., fyziologicky roztok

250 ml i.v. a Hartmanntv roztok 500 ml i.v.
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Na pracovisti HBO NNH

Stav p¥i prevzeti pacientky

Vaznéji nestonajici pacientka pfijata v18:30 akutné pro klinické pfiznaky
dekompresni nemoci po kurzu potapéni pro zacatecniky. Pfi pfijmu je pacientka
pfi védomi, orientovana a spolupracujici, stéZuje si na pretrvavajici bolest hlavy
a bolest za sternem, mirnou nauzeu a htfe se ji dycha. TK: 130/85 mmHg,

TF: 75/min, SpO2: 100 %, DF: 18-22/min.

Priibeh lécby

Pacientka byla edukovdna a byla zahdjena expozice HBO na 120 minut
s tlakem 1,5 ATA, komprese 25 minut a dekomprese 15 minut. Prabéh HBO bez

komplikaci, pacientka se po expozici citi mnohem lépe a bolesti ustoupily.

Zaver

Pacientka s dekompresni chorobou se po expozici HBO s tlakem 1,5 ATA citi
mnohem lépe a bolesti ustoupily. Pacientka je vkompenzovaném stavu
prelozena na interni JIP k observaci. Je doporucena monitorace zakladnich
zivotnich funkci, kontrola neurologického stavu, podavani kysliku kyslikovymi
brylemi, dostatecnd hydratace a pfi zhorSeni stavu je mozné opakovat HBO

1écbu.
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Tabulka 2 — pritbéh HBO, kazuistika ¢. 2

W

Cas 19:00 | 19:25 | 19:45 | 20:05 | 20:25 | 20:45 | 21:05 | 21:25 | 21:40

Tlak 0 1,5 1,5 1,5 1,5 1,5 1,5 1,5 0
v komore
[ATA]

P/min 78 60 52 50 48 48 54 57 60

TK syst. | 127 124 127 120 125 121 128 122 | 130
[mmHg]

TKmean | 94 89 94 89 99 91 77 73 96
[mmHg]

TK diast 77 77 76 79 76 80 78 88 82
[mmHg]

Saturace 98 99 98 100 99 98 100 98 99
[%]

Trvani Kompresni: 25 Isokompresni: 120 Dekompresni: 15
faze
[min]

5.1.3 Kazuistika ¢. 3

Muz, 70 let byl letecky transportovan k lé¢bé HBO v NNH z jiné nemocnice

pro diagndzu vzduchové embolie po bronchoskopické biopsii.

Pred pfijmem k HBO

Pacient se stfedné tézkou CHOPN prichazi na biopsii plic pro suspektni
karcinom. Pfi planované transpulmonalni biopsii probéhla epizoda bradykardie
s hypotenzi. Pacientovi byl podan Atropin a dochdzi k ipravé bradykardie
a hypotenze. Pacient je ale v bezvédomi, spontdnné ventilujici a po Atropinu jiz
i obéhové stabilni. Pacient ma mydridzu levého oka, poklesly levy koutek
a mramoraz pravé poloviny obliceje. Kvili pretrvavajici poruse védomi byl
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pacient transportovan k dovysetfeni na oddéleni urgentniho prijmu. Béhem
transportu doslo k postupné upravé poruchy védomi, kdy pacient na vyzvu
otevie o¢i a zvladne jednoslovné odpovédi. Doslo k vymizeni mramoraze
a drobnému tstupu mydriazy. Pfi pfijmu na UP je pacient pti védomi GCS: 14,
obéhové stabilni TK: 158/93 mmHg, TF: 93, spontanné ventilujici s kyslikovou
maskou s priitokem kysliku 4 1/min, SpO2: 95 %. Mydridza na levém oku a pokles
levého koutku stale pfetrvava, jazyk plazi doprava. Pacient mé levostrannou
hemiplegii a ménlivy neurologicky nalez. Bylo provedeno CT mozku, RTG
a sono. Po vysledku CT vySetfeni byl stav pacienta konzultovan s centrem HBO

NNH a byl indikovan letecky transport pacienta k HBO lécbé.

CT mozku

CT mozku prokazalo ndlez mnohocetnych vzduchovych bublin v Zilnim

systému, pfevazné pravé mozkové hemisféry.

Neurologické vysetieni

Pacient somnolentni, probuditelny na mirny fyzicky podnét, neguje potize

vvvvvv

abulbtt doprava, mydridza vlevo, pokles levého koutku a levostranna

hemiplegie.

Diagnoza

Masivni vzduchova embolie mozkovych zil po bronchoskopické biopsii.
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Na pracovisti HBO NNH

Stav pri prevzeti pacienta

Pacient je pfi prijmu pfi védomi, vyhovi vyzvé a snazi se spolupracovat. Je
mu provedeno neurologické vySetfeni se stejnym zavérem jako neurologické
vysetfeni z pfedavajici nemocnice. Pro nejasnost mechanismu vzniku vzduchové
embolie je provedeno kontrolni CT plic k vylouceni patologie, ktera by mohla byt

kontraindikaci k provedeni HBO.

Priibeh lécby

Pacient s neurologickym deficitem neni schopen spoluprace v hyperbarické
komofte. Pacient je proto sedovan a je mu provedena orotrachedlni intubace a je
pripojen na umeélou plicni ventilaci. Pacientovi je zaveden CVK, PMK, provedeno
kontrolni CT mozku a CT plic pro vylouceni pneumothoraxu, ktery by byl
kontraindikaci k expozici HBO. Po CT je pacientovi provedena paracentéza. Poté
2 expozice HBO. Prvni expozice HBO byla na 120 minut izokompresni faze
s tlakem 2 ATA, 20 minut komprese a 15 minut dekomprese komory. V pribéhu

HBO byly 4 kyslikové pauzy: 15:00 —15:05, 15:25 —15:30, 15:50 — 15:55, 16:15 — 16:20.

Obrizek 5 - Prijmové CT — bubliny vzduchu jsou na CT snimku oznaceny Sipkou



Tabulka 3 - priibéh 1. expozice HBO, kazuistika ¢. 3

Cas 14:20 | 14:40 | 15:00 | 15:20 | 15:40 | 16:00 | 16:20 | 16:40 | 16:55

Tlak 0 2,0 2,0 2,0 2,0 2,0 2,0 2,0 0
v komore
[ATA]

P/min 60 58 55 56 56 53 56 56 57

TK syst. | 107 105 98 98 96 99 104 116 119
[mmHg]

TK mean | 87 81 72 75 74 75 83 85 90
[mmHg]

TK diast 64 69 63 64 63 65 67 73 74
[mmHg]

Saturace 98 98 98 98 98 98 99 929 100
[%]

Trvani Kompresni: 20 Isokompresni: 120 Dekompresni: 15
faze
[min]

Pacient byl ve stejny den vystaven i 2. expozici HBO, ktera byla také na 120
minut s tlakem 2 ATA a kompresi a dekompresi komory 15 minut. Kyslikové

pauzy byly ve 20:55 — 21:00, 21:20 — 21:25, 21:45 — 21:50, 22:10 — 22:15.
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Tabulka 4 — pritbéh 2. expozice HBO, kazuistika ¢. 3

Cas 20:20 | 20:35 | 20:55 | 21:15 | 21:35 | 21:55 | 22:15 | 22:35 | 22:50
Tlak 0 2,0 2,0 2,0 2,0 2,0 2,0 2,0 0
v komofte
[ATA]
P/min 75 54 76 64 66 70 69 67 68
TK syst. 124 113 125 128 144 133 141 135 141
[mmHg]
TK mean | 96 89 99 96 111 106 107 106 106
[mmHg]
TK diast 73 72 83 81 87 85 89 89 86
[mmHg]
Saturace | 100 100 99 100 100 100 100 99 100
[%]
Trvani Kompresni: 15 Isokompresni: 120 Dekompresni: 15
faze
[min]

Ve 22:45 bylo pacientovi po 2. expozici HBO provedeno kontrolni CT mozku

(Obrazek 6), které prokazalo regresi vzduchovych bublin, lehky edém mozku a

nelze z néj vyloudit ani pocinajici ischemické zmény, které jsou bez napadnéjsi

progrese oproti ptijmovému CT (Obrazek 5).

Dalsi den rano s ohledem na regresi vzduchu v CNS byl pacient extubovan.

Pacient je spolupracujici, obéhové stabilni, s neurologickym obrazem levostranné

hemiplegie a pokleslym levym koutkem, odpovida priléhavé a ma setfelou fec.
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Obrizek 6 - Kontrolni CT po 2. expozici HBO — regrese vzduchovych depozit z SA prostori,
pretrvdvad redukce SA prostorii F vpravo a naznacend hypodenzita tamtéz, nelze vyloucit edém ani
incipientni ischemické zmény

Treti den hospitalizace je u pacienta stejny klinicky obraz jako den 2.

Ctvrty den hospitalizace neni pacient orientovan prostorem ani casem,

pretrvava levostranna hemiplegie, pokles levého koutku a pfiléhavé odpovédi.

Paty den ma pacient zpomalené psychomotorické tempo, je zmaten
v prostoru i v case. Pretrvava levostrannad hemiplegie a pokles levého koutku,
je oslovitelny a odpovida pfiléhavé, fec¢ je setfeld. Pacient ma vypadky
kratkodobé paméti. Bylo provedeno CT vySetfeni, které prokazalo ischemické
zmény po vzduchové embolii pravé hemisféry. Vzduchové bubliny na CT jiz

patrny nejsou.
Zavér

Pacient se vzduchovou embolii po transpulmondlni biopsii byl pfijat k HBO
terapii. Kvuli neurologickému deficitu nebyl schopny spolupracovat
v hyperbarické komoie a musel byt sedovan a intubovan. Byl vystaven dvéma
expozicim HBO, kdy kazda trvala 120 minut s tlakem 2 ATA. Kvtli lizkové tisni

ve spadové oblasti byl pacient hospitalizovan 5 dni. Nasledné byl pacient
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preloZen do spadové nemocnice s levostrannou hemiplegii, vypadky kratkodobé

paméti a setfelou fedi.

5.1.4 Kazuistika ¢. 4
Zena, 46 let byla pfijata z jiné nemocnice pro HBO 1é¢bu plynové embolie

po laparoskopické operaci.
Pred pfijmem k HBO

Pacientka s asthma bronchiale byla indikovana k laparoskopické nefrektomii
pro tumor ledviny. Pacientka byla standardné uvedena do anestezie, po zaloZeni
kapnoperitonea v 8:30 nastalo rychlé zhorseni stavu. Doslo k poklesu periferni
saturace, hypokapnii, hypotenzi, bradykardii 35/min. V ndvaznosti na tento stav
byla pacientka ventilovana 100% kyslikem, byl podan Atropin 0,5 mg, Adrenalin
0,3 +0,2 mg a krystaloidni roztok. Asi po 10 minutdch doslo k obnoventi stabilniho
obéhu s pfetrvavajici FiS. Operacni vykon byl ukoncéen. Byla provedena
transezofagealni echokardiografie, ktera prokéazala poruchu kinetiky levé
komory. Déle bylo provedeno CT vysetfeni, které prokazalo plynovou embolii
plic a mozku. Nalezy potvrzuji embolizaci plynem pfi kapnoperitoneu. Pacientka
byla pfijata na RES, kde jiz byla obéhové stabilni. Pacientka méla fyziologické
hodnoty krevnich plynti, laktatu i iontogramu. Stav pacientky byl konzultovan

s pracovistém HBO NNH, kde byla pfijata k 1écbé.
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Na pracovisti HBO NNH

Stav p¥i prevzeti pacientky

Pacientka byla pfijata ve 14:00 pro HBO lécbu plynové embolie plic a mozku
po zaloZeni kapnoperitonea. Pacientka pfivezena analgosedovana a pripojena na

UPVv.

Priibéh 16¢by

Pacientce byl zajistén centralni Zilni vsup, proveden kontrolni rentgen pro
vylouceni pneumothoraxu, udélano pfijmoveé CT (Obrazek 7) a udélana
paracentéza. Byla zahdjena HBO terapie nal20 minut stlakem 2 ATA
a kyslikovymi pauzami v 15:40-16:00 a 16:30-16:50.

Obrizek 7 - Piijmové CT — bublinky vzduchu jsou oznaceny Sipkou
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Tabulka 5 — pritbéh expozice HBO, kazuistika ¢. 4

W

Cas 15:00 | 15:15 | 15:30 | 15:45 | 16:00 | 16:15 | 16:30 | 16:45 | 17:00 | 15:15 | 17:30

Tlak 0 2,0 2,0 2,0 2,0 2,0 2,0 2,0 2,0 2,0 0
v komore

[ATA]

P/min 71 68 69 70 71 64 68 60 65 62 67
TK syst. 114 102 128 94 112 116 113 119 118 119 120
[mmHg]

TK mean 87 82 84 77 79 88 84 91 81 89 84
[mmHg]
TK diast 73 58 71 71 72 73 65 80 67 70 62
[mmHg]

Saturace [%] | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 99

Noradrenalin 3 5 3,5 4 4 4 4 3 3 2,5 3
[ml/hod]

Propofol 2% 15 20 25 25 25 20 10 10 10 10 10
[ml/hod]

Trvani faze Kompresni: 15 Isokompresni: 120 Dekompresni: 15

[min]

Po expozici HBO bylo provedeno kontrolni CT mozku (Obrazek 8)

a hrudniku.

CT mozku ukazuje snizenou denzitu bilé hmoty. Subarachnoidalni prostory
jsou zcela setfelé, postranni komory jsou mirné asymetrické, tfeti a ¢tvrta komora
je prakticky zanikld. CT obraz odpovida generalizovanému edému mozku

(Obrazek 8) a je zahajena antiedematdzni 1écba.
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Obrizek 8 - Kontrolni CT po expozici HBO — regrese vzduchovych depozit, difiizné snizend denzita
bilé hmoty, obraz odpovidd generalizovanému edému mozku

CT hrudniku ukazuje mensi plynovou bublinu v levé brachiocefalické zile

dorzalné od sterna.

Druhy den hospitalizace je pacientka s obrazem téZkého edému mozku,
klinicky bez reakce na odsavani z ETK, apnoi a fixovanou mydridzou. Kvuli
klinickému stavu a téZkému edému mozku je pacientce zavedeno intrakranialni

¢idlo pro méfeni nitrolebniho tlaku.

Tteti den hospitalizace je pacientka stdle klinicky bez reakce na odsavani
zETK a je bez spontanni dechové aktivity. Pretrvava areaktivni koma
s fixovanou mydridzou bez fotoreakce. Kmenové reflexy jsou nevybavné.
Na neurosonografickém vySetfeni je patrna zcela neu¢innd mozkova perfuze.
Na zdkladé vSech provedenych vySetfeni je stav pacientky stanoven jako
infaustni. Dalsi lécba je marna a nepovede ke zlepSeni stavu pacientky. Pacientka

je indikovana k paliativni péci.
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Ctvrty a paty den hospitalizace je stav pacientky stale stejny a trvé paliativni

péce.

Sesty den hospitalizace je pacientce provedena panangiografie mozkovych
tepen. Vysetfeni prokazalo plnéni precerebralnich tepen pouze do trovné baze
lebni, intrakranidlni tepenné ani Zilni feciSt¢ nebylo naplnéno vubec.
Panangiografie mozkovych tepen prokazala mozkovou smrt v 10:30. Jakakoliv
dalsi 1écba by pouze prodlouzila nezvratny proces umirdni, a proto byla

ukoncena.
Zaveér

U pacientky, kterd byla pfijata pro HBO lécbu kvili plynové embolii vzniklé
pri zaloZeni kapnoperitonea, vznikl nasledkem plynové embolie tézky edém

mozku, ktery zptisobil mozkovou smrt.

5.2 Doporuceny postup lécby
5.2.1 Venoézni vzduchova embolie

Pfi podezieni na vendzni vzduchovou embolii je nutné zabranit dal$imu
vnikdni plynu do Zilniho systému a vzdy pamatovat na to, Ze z vendzni
vzduchové embolie se miiZe stat arteridlni vzduchova embolie, kterd miiZe prejit
ve vzduchovou embolii mozku. Pokud vendzni vzduchova embolie vznikla
na sale béhem operace, je doporuceno operacni pole zaplnit fyziologickym
roztokem. Je nutné co nejdfive zacit pacienta ventilovat 100% kyslikem a vypnout
inhalacni anestetika. Pokud to situace umoznuje, je na misté zvazit ukonceni
operacniho vykonu. Nékteré zdroje uvadéji, ze by mél byt pacient ulozen tak,
aby bylo operacni pole nad tirovni srdce nebo aby byl pacient uloZen na levy bok.
Jiné zdroje uvadéji jako doporuceni ulozit pacienta do supinacni polohy na
zadech. Déle je nékterymi autory doporucovan pokus o odsati vzduchu z pravé
komory pies CVK. Je potteba zvysit piisun tekutin, kviili zvyseni Zilniho tlaku,
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ktery by mél zabranit dalsSimu pronikani vzduchu do Zil. V nékterych pfipadech
muze byt potfeba zahajit obéhovou podporu katecholaminy a pti zastavé obéhu
zahdjit KPR. Pacient by mél byt umistén na monitorované liizko na ARO. U
venozni vzduchové embolie neni lé¢bou prvni volby hyperbaricka

oxygenoterapie, ale u zdvaznych pfipadti miize byt vyuZzita [1, 4].

5.2.2 Arteridlni vzduchova embolie

V pfipadé, ze dojde k arteridlni vzduchové embolii, je doporuceno ulozit
pacienta do supinaéni polohy na zadech. Drfive byla doporucovana
Trendelenburgova poloha, ale ukazalo se, Ze je neti¢innd, a dokonce muze vést
ke zhorSeni otoku mozku, ktery se u pacienti s AGE rozviji. Déle je potfeba
pacientovi podat 100% O: a je doporuceno zahdjit objemovou terapii, jejimz
vysledkem by mélo byt dosazeni normovolemie. Kvili zasaZeni mozku
se u pacienta mohou rozvinout kfece, které nemusi reagovat na benzodiazepiny,
a je proto doporuceno pro jejich potlaceni pouZzit barbituraty. U arterialni
vzduchové embolie je 1écbou prvni volby hyperbarickd oxygenoterapie, kterd ma
pfi v€asném zahdjeni pozitivni ti¢inky na prognozu pacienta. BEhem HBO totiz
dochdazi ke kompresi bublin, ¢imz se redukuje jejich velikost. Je urychlena
eliminace inertnich plynéi zorganismu a zvysi se difuzni gradient, ktery
napomdhd pfi odstrafiovani inertniho plynu zbublin. Dal$im pozitivhim
ucinkem je zvysend dodavka kysliku do ischemickych tkdni mozku a redukce

edému mozku [1,4].

5.2.3 Dekompresni nemoc

V prvni fadé je potfeba zminit laickou prvni pomoc na misté nehody.
Je diilezité spravné rozpoznat priznaky dekompresni choroby, které byly
popsany v teoretické casti prace. Pokud je potdpé¢ pifi plném védomi,
je doporuceno polozit ho na zdda nebo do ulevové polohy. V prfipadé,

Ze postizeny neni zcela pfi védomi, je doporuceno pouzit zotavovaci polohu.
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Pokud pacient dostate¢né spontanné ventiluje, je doporuceno podat 100% kyslik
oblicejovou maskou, kterd dobfe tésni. Kyslik mutiZze byt poddvan pres
automaticky regulator demand valve, uzavieny okruh s absorbérem CO: nebo
pres systém s konstantnim pratokem kysliku 15 -25 litri za minutu se zasobnim
vakem. Pokud je pacientovo spontanni dychani nedostatecné, je podavani
100% kysliku zajisténo pres obli¢ejovou masku bud samorozpinacim vakem
srezervoarem a konstantnim pritokem kysliku 15-25 litrt za minutuy,
samorozpinacim vakem s automatickym regulatorem, nebo pres uzavreny okruh
s absorbérem CO.. Pokud je postizeny pfi védomi, je doporuceno podat mu
0,5 az 1 litr tekutin per os. Podani tekutin per os je kontraindikovano v pfipadé,
Ze ma postizeny poruchu védomi. Zachranci by méli volat zachrannou sluzbu
a kontaktovat potapécského lékafe a centrum hyperbarické mediciny.
Postizenému by mélo byt provedeno neurologické vysetfeni a mél by byt zajistén

tepelny komfort [8].

Lékatska prvni pomoc spociva v poddvani 100% kysliku a uloZeni pacienta do
supinac¢ni polohy na zada. Je doporuceno podat 0,5 az 1 litr ndhradnich roztokt
intravendzné, ale nesmi se podavat glukoza. Pred umisténim pacienta
do hyperbarické komory je potfeba provést neurologické vySetifeni. Pokud je
u pacienta podezfeni na barotrauma plic, je potfeba provést predozadni a bocni
RTG snimek hrudniku, po pripadé provést CT plic. Pokud je na snimcich
potvrzeno barotrauma plic, je nutné udélat drendz hrudniku. V pripadé¢, Ze ma
pacient poruchu védomi, je nezbytné provést paracentézu. Pokud je pacient
intubovdn, je potfeba obturaéni manzetu naplnit vodou. Pracovni tlak

hyperbarické komory by mél pri 1é¢bé byt minimalné 2,8 ATA [8].
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6 DISKUZE

Vzduchova embolie je casto popisovdna jako iatrogenné zptisobena
komplikace, ktera vznika pri rtiznych diagnostickych a lééebnych postupech, a je
proto potfeba na ni dostatecné myslet. Jeji vznik je zpisoben vniknutim bublin

vzduchu ¢i jiného plynu do otevieného cévniho systému [1].

V této praci je zminéna i dekompresni nemoc. Dekompresni nemoc, je formou
vzduchové embolie, jejiZz vznik neni zplisoben otevienym cévnim fecistém, ale
vznikd vlivem prudkého poklesu okolniho tlaku pfi vynofovani z hloubky
anaslednym uvolnénim bublin plynu do tkani a krve, coZ muiiZe mit stejné

nasledky jako vzduchova embolie [1].

Z vyse uvedenych kazuistik je patrné, zZe postup pro lécbu vzduchovych
embolii a dekompresni nemoci je na pracovisti hyperbarické mediciny
v Nemocnici Na Homolce v Praze rozdilny. Béhem 1é¢by byl u kaZzdého pacienta
zvolen jiny pfistup. Z kazuistik je vidét rozdilny cas, kdy byla hyperbaricka
oxygenoterapie po vzniku obtizi zahdjena, coz je zptisobeno i dobou rozhodnuti
o indikaci pacienta k hyperbarické 1é¢bé a také dobou transportu pacienta. Dalsi
patrny rozdil je v pouzitych tlacich béhem HBO terapie a také rozdilné casy
expozic jednotlivych pacientti. Dalsim rozdilem je i pocet expozic HBO, kterym

byli pacienti béhem hospitalizace vystaveni.

V prvni uvedené kazuistice je popisovan vznik vzduchové embolie po extrakci
CVK zvena jugularis interna. Kratce po extrakci CVK zacala pacientka
hyposaturovat. Pacientce bylo provedeno TEE vySetfeni, které prokazalo Zilni
vzduchovou embolii. Pacientce byl podan kyslik a jeji stav se zacal lepsit.
S postupem casu se pacientce udélalo hiife a udavala slabost LDK a nasledné
doslo k fatické poruse a levostranné hemiplegii s pfechodnou somnolenci.
Naslednym CT byla prokdzana pfitomnost bublin vzduchu v oblasti tureckého
sedla a tim prokdzand vzduchova embolie mozku. Pacientka byla indikovana

k HBO 1é¢bé. Pacientka byla do hyperbarické komory umisténa po 11 hodinach
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od projevu prvnich prfiznak@i. Po Sedesdtiminutové expozici HBO
s tlakem 1,5 ATA byla pacientka s ménlivym neurologickym nalezem pieloZena
na angio JIP k dalsi 1é¢bé a observaci s doporucenim podavat O: ve vysoké
koncentraci a moznosti provedeni dalsi expozice HBO. Pacientce byla velmi
rychle diagnostikovana vzduchova embolie, zda byl pacientce podan kyslik a
ndhradni roztoky neni mozné z dostupné dokumentace zjistit. Hyperbaricka
lécba byla provedena o 4 hodiny déle, nez je idealni doporuceny cas pro jeji

zahdjeni.

Podobny pfipad je popsan v dostupné kazuistice, kterd popisuje vznik
vzduchové embolie mozku po extrakci CVK. Bezprostiedné po extrakci CVK
se u pacientky projevuje nevolnost, poruchy vidéni a nadhle se rozviji porucha
védomi a kreCe, které nereaguji na benzodiazepin. Pacientka zacina
hyposaturovat a CT mozku prokazuje bubliny vzduchu v kavernéznim sinu.
Pacientka je pfeddana na ARO a je intubovana a pfipojena na umélou plicni
ventilaci. U této pacientky nebyla provedena hyperbarickd oxygenoterapie. Na
kontrolnim CT po 48 hodindch je prokdzan edém mozku, osmy den dochdazi ke
stabilizaci ventilace a obéhu a kontrolni CT prokazuje vymizeni bublinek
vzduchu a mozkovy edém. Po sedmndcti dnech je pacientka propusténa

v celkové dobrém stavu [3].

Druhd kazuistika popisuje dekompresni nemoc u pacientky, kterd se i¢astnila
kurzu potapéni pro zacatecniky. Pacientka pfichdzi sama na ambulanci s bolesti
kloubti a hlavy, celkovou tnavou, dusnosti, nauzeou a bolesti za hrudni kosti.
Jedna se o tézké ptiznaky dekompresni choroby. Udav4, Ze se na kurzu potapéni
velmi rychle vynofila asi ze Sestimetrové hloubky a neni si védoma, zda pfi
vynofovani vydechovala vzduch. Pacientce byl jiZ na ambulanci podan kyslik
kyslikovymi brylemi priitokem 8 1 /min, ale potize stdle pfetrvavaji. Pacientcin

stav je proto telefonicky konzultovan s pracovisttm HBO NNH a pacientka je
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uloZena na monitorované ltizko. Byl ji podan Ringerfundin 1000 ml i.v., podle
doporucenych postuptt 1écby, a zvysen prutok kysliku na 12 1/min. Kvili
pretrvavajicim obtiZim je pacientka indikovana k HBO terapii. Béhem transportu
je ji podan Novalgin 2 ml i.v. a dal$ich 750 ml nahradnich roztoki i.v., pacientka
je do hyperbarické komory umisténa 7 a ptil hodiny po vzniku obtizi. Pacientka
byla vystavena expozici HBO na 120 minut s tlakem v komote 1,5 ATA. Pacientka
se po expozici citi mnohem lépe, bolesti ustoupily a pacientka je pfedana
k observaci a oxygenoterapii na interni JIP. Pacientce byl podle doporucenych
postuplt podan 100% kyslik, ale jeho podani se doporucuje ptes dobte tésnici
masku, a ne kyslikovymi brylemi. V souladu s doporucenimi byla pacientce
spravné aplikovana objemova terapie. HBO lécba byla zahdjena o ptl hodiny
déle, nez je idealné popsano v doporucenich, a tlak v komote byl v tomto ptipadé

nizsi, nez udavaji doporucené postupy.

Podobnych kazuistik je dostupna celd fada, at uz jde o potdpéni pfistrojoveé,
nebo o potapéni na nddech. Uéinky zvyseného tlaku p¥i potapéni a nasledky
prudkého snizeni okolniho tlaku pfi rychlém vynofeni jsou popsdny v mnoha
clancich a kazuistikdch. Mtize zde dojit k paradoxni embolizaci pres foramen

ovale a mohou se projevit zndmky arteridlni vzduchové embolie [9, 10,].

Ve tfeti kazuistice je popsan prfipad vzduchové embolie, ktera vznikla
iatrogenné pfi biopsii plic. Embolie se projevila tak, Ze pfi planované biopsii
u pacienta nastala epizoda bradykardie s hypotenzi. Pacient je v bezvédomi,
ale spontanné ventiluje. Pacientovi byl poddn Atropin a dochdzi ke stabilizaci
obéhu. Pacient ma pretrvavajici poruchu védomi, mydridzu levého oka
a poklesly levy koutek. Pacient je transportovan k dovysSetfeni na UP a béhem
transportu dochazi k postupné tpravé védomi, kdy je pacient schopny na vyzvu
otevfit o¢i a zvlada jednoslovné odpovédi. Pacientovi je maskou podéavan kyslik
pritokem 4 1/min. Pfetrvdvd ménlivy neurologicky ndlez a CT vySetfeni

prokazuje pritomnost bublin v Zilnim systému pravé hemisféry mozku. Pacient
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je smasivni Zilni vzduchovou embolii mozku indikovan k HBO terapii. Pri
prijmu pacienta k HBO terapii je pacient pfi védomi, vyhovi vyzvé a snazi se
spolupracovat. Kviili nejasné etiologii vzniku bylo pacientovi pred provedenim
HBO terapie provedeno kontrolni CT plic, které vyloucilo kontraindikace
k provedeni HBO 1é¢by. Kvili neurologickému deficitu neni pacient schopen
spolupracovat v hyperbarické komore, a je proto sedovan, intubovan a pripojen
na UPV. Pfed vystavenim HBO je pacientovi provedena paracentéza, pro
zamezeni ruptury usSniho bubinku zvySenym tlakem. Pacient byl vystaven
dvéma expozicim HBO s tlakem 2 ATA a trvanim 120 minut. Po druhé expozici
je na kontrolnim CT vidét regrese vzduchovych bublin a lehky edém mozku.
Pacient je na ARO v NNH hospitalizovan 5 dni, béhem kterych ztistava pfitomen
neurologicky deficit, ktery se projevuje levostrannou hemiplegii, vypadky
kratkodobé paméti a setfelou feci. V tomto stavu je pacient pfeloZzen k doléceni
do spadové nemocnice. Z dostupné dokumentace neni mozné zjistit, zda byl
pacientovi ihned podan 100% kyslik, podany nahradni roztoky, a nelze zjistit
doba diagnostiky vzduchové embolie, nelze ani zjistit, zda byla hyperbaricka

oxygenoterapie zahdjena do 7 hodin od vzniku komplikaci.

Rizikem vzniku vzduchové embolie béhem plicni biopsie se zabyva ¢lanek ze
zahranicni literatury s ndzvem , Lung Biopsy: Don’t Forget Air Embolism!”.
V ¢lanku je uvedeno, Ze vzduchova embolie je zdvaznou potencidlné letalni
komplikaci biopsie plic. Jeji vyskyt se pohybuje mezi0,001a 0,003 %.
Z 9783 provedenych biopsii se projevi u 2—4 pacient(i. Jedna se tedy o velmi

vzacnou komplikaci plicni biopsie, ale stdle je potfeba na ni myslet [11].

Vznik arteridlni plynové embolie béhem plicni biopsie je popsan i v kazuistice
z ¢asopisu Der Anaesthesist. Kazuistika popisuje vznik arteridlni vzduchové
embolie po plicni biopsii a jeji naslednou léébu pomoci HBO. Zikrok byl

provadén v lokdlni anestezii a pacient byl pfi védomi v poloze na bfiSe. Po
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punkci doslo ke zméné srdecniho rytmu na bezpulzovou elektrickou aktivitu.
Pacient byl intubovan, byla zahdjena KPR a podan adrenalin. Po 10 minutach
doslo k obnoveni obéhu. Pacientovi bylo provedeno CT, které prokazalo masivni
arteridlni plynovou embolii. Pacient byl letecky transportovan do centra
hyperbarické mediciny a bez vétsich prodlev byla zahdjena hyperbaricka
oxygenoterapie, pfed kterou byl pacientovi zaveden hrudni drén, a to kvuli
prokdzanému pneumothoraxu. Expozice probihala 90 minut a v komore byl tlak
3 ATA. Pacient byl po kontrolnim CT vystaven 2. expozici HBO, ktera trvala
90 minut, tlak v komofe byl 2,4 ATA. Pacientovi bylo provedeno dalsi CT
vySetfeni, které prokdzalo difuzni edém mozku. U pacienta doslo k tézkému

hypoxickému poskozeni mozku, na které za 5 dni od udalosti zemfel [12].

Ctvrta kazuistika popisuje fatalni pfipad vzduchové embolie, kterd vznikla po
zalozeni kapnoperitonea. Pacientka byla pfijata k planované laparoskopické
nefrektomii. Po uvedeni do anestezie a zaloZeni kapnoperitonea se zacal jeji stav
rapidné zhorsovat. Pacientka zacala hyposaturovat, projevila se hypotenze
a bradykardie. Pacientka zacala byt ventilovdna 100% kyslikem a byl ji podan
Atropin, Adrenalin a krystaloidni roztok. Doslo ke stabilizaci obéhu
s pretrvavajici FiS. Operacni vykon byl ukoncéen vypusténim kapnoperitonea.
Pacientce byla provedena transezofagedlni echokardiografie a CT, které
prokazalo plynovou embolii plic a mozku. Stav pacientky byl konzultovan
s pracovistém HBO NNH a pacientka byla indikovana k pfevozu k hyperbarické
1é¢bé. Pacientka byla do hyperbarické komory umisténa 6 a pul hodiny po vzniku
plynové embolie. Expozice HBO trvala 120 minut s tlakem 2 ATA. Po HBO bylo
provedeno kontrolni CT, které prokazalo vymizeni bublin a generalizovany
edém mozku. Byla zahdjena antiedematdzni lécba a dalsi den bylo pacientce
zavedeno intrakranidlni ¢idlo pro méfeni nitrolebniho tlaku. Treti den
hospitalizace bylo pacientce provedeno neurosonografické vysetfeni, které

prokazalo zcela netucinnou mozkovou perfuzi, a pacientka je indikovana
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k paliativni pédi. Sesty den je pacientce provedena panangiografie mozkovych
tepen, kterd prokazala mozkovou smrt. Plynovd embolie po zaloZeni
kapnoperitonea zptsobila generalizovany edém mozku, ktery zptisobil
mozkovou smrt. U pacientky bylo spravné zahajeni ventilace 100% kyslikem,
dale podani krystaloidniho roztoku a rychld diagnostika plynové embolie

a zahajeni HBO lécby do 7 hodin od vzniku plynové embolie.

Riziko vzniku plynové embolie je popsano také v ¢lanku ,, Obecné komplikace
laparoskopické operaéni techniky”. Clanek uvadi embolizaci oxidem uhli¢itym
jako raritni komplikaci laparoskopickych vykont, ktera se vyskytuje u 0,0014-
0,6 % ptipadi. Pokud k plynové embolii béhem laparoskopického vykonu dojde,
je tato komplikace spojena s vysokou mortalitou az 28 %. Nejcastéji vznika
chybnym zavedenim Veressovy jehly pfimo do zily nebo do parenchymatdzniho
organu. Béhem operace mtiZze dojit k mensim poranénim zil, kterymi se mtize do
obéhu také dostat malé mnozstvi plynu. Velké procento plynovych
embolii (az 60 %) se projevi jiz v priibéhu zaklddani kapnoperitonea a jsou
spojeny s hypotenzi, dusnosti, cyanézou a poruchami srdecniho rytmu az
srdecni zdstavou. Malé objemy, které se do zZilntho systému béhem
laparoskopického vykonu mohou dostat, jsou vétSinou asymptomatické a nemaji
zadné klinické nasledky. Pokud ale dojde k vniknuti vétsich objemt plynu do

cévniho fecisté, miize dojit i ke smrti pacienta [13].

Dalsi moznou pficinou vzniku vzduchové embolie je poziti peroxidu vodiku.
Poziti 3% roztoku je vétsinou bezpiiznakové nebo jen s minimalnimi pfiznaky,
jako je nevolnost a zvraceni. Jsou vSak znamy pripady, kdy po poziti doslo
k téZké hemoragické gastritidé, a dokonce i ke vzduchové embolii portalniho
feciste, kterd zptlisobila smrt pacienta. Byly popsany piipady, kdy u batolat doslo

k arterialni embolizaci do CNS po poziti malého mnozstvi peroxidu vodiku [14].
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Peroxid vodiku neni pro vnik plynové embolie rizikovy pouze pfi poZiti, ale
muze zpusobit plynovou embolii i pokud je pouzit k vyplachu rany. Takovyto
pripad je uveden v kazuistice, kterd popisuje vyplach abscesové dutiny asi 20 ml
3% roztoku peroxidu vodiku. Kratce po vyplachu doslo u pacienta k promodrani
horni poloviny téla a bradykardii, ktera presla do asystolie. Byla zahdjena KPR
apo tfech minutdch doSlo k obnoveni obéhu. Bylo provedeno CT plic
a echokardiografické vysetfeni, které potvrdilo plynovou embolii. Béhem
pokusu o sniZeni sedace mél pacient generalizovany zachvat kfeci. Postupné se

jeho stav zlepSoval a pacient byl propustén domii bez nasledki [15].
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7 ZAVER

Cilem této bakalafské prace bylo sezndmeni c¢tendre sriziky vzniku
vzduchovych embolii a dekompresni nemoci a porovnani pripadovych kazuistik
z hyperbarického centra Nemocnice Na Homolce v Praze s doporucenymi
postupy pro lécbu vzduchovych embolii a nemoci z dekomprese. V praci jsou
uvedeny dalsi dostupné kazuistiky, které slouzi k popisu dalSich moZznych rizik
vzniku vzduchovych embolii nebo popisuji stejny zpusob vzniku, feSeny

rozdilnym postupem lécby.

Porovnanim jednotlivych kazuistik z hyperbarického centra NNH bylo
zjisténo, ze postup pfi 1é¢bé vzduchovych embolii neni sjednocen. Béhem lécby
jednotlivych pfipadti byly pouzity rozdilné casy expozic, rozdilné tlaky
v hyperbarické komofe a rozdilny pocet expozic. Déle bylo zuvedenych
kazuistik zjisténo, Ze vjednom pfipadé doslo po HBO terapii k okamzitému
zlepSeni stavu, v dalSich dvou pfipadech doslo po HBO terapii k odstranéni
bublin z cévniho systému mozku, ale pacienti byli prekladani s urcitym
neurologickym deficitem, a v poslednim pfipadé tézké plynové embolie
pomohla hyperbaricka lécba k vymizeni bublin plynu z cévniho fecisté, ale byl

zde pfitomny masivni edém mozku a pfipad skoncil fatalné.

Vzhledem krozdilnym postupim, pii 1é¢bé vzduchovych embolii
a dekompresni nemoci u jednotlivych pfipadt, by bylo vhodné vytvofit jednotny

terapeuticky postup se stejnymi tlaky a dobou expozice pro podobné ptipady.
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8 SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

AGE

ARO

ATA

AV

B12

CNS

CT

CVK

cvp

DCS

DF

EKG

ETK

FiS

GCS

arteridlni plynova embolie

anesteziologicko-resuscitacni oddéleni

absolutni atmosféricky tlak

atrioventrikuldrni uzly

kobalamin

centralni nervovy systém

pocitacova tomografie

centralni vendzni katetr

centralni zilni tlak

dekompresni nemoc

dechova frekvence

elektrokardiografie

endotrachealni kanyla

fibrilace sini

Glasgow Coma Scale
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HBO

CHOPN

1.v.

ICHS

JIP

KPR

LDK

O

P/min

Pso

PDK

PHK

PMK

RES

hyperbaricka oxygenoterapie (hyperbaroxie)
chronicka obstrukéni plicni nemoc
intravendzni

ischemickd choroba srdecni

jednotka intenzivni péce

kardiopulmonalni resuscitace

leva dolni koncetina

Ministerstvo zdravotnictvi Ceské republiky
napriklad

Nemocnice Na Homolce

kyslik

pulzti za minutu

parcialni tlak kysliku, pfi kterém je 50% saturace hemoglobinu
prava dolni koncetina

prava horni koncetina

permanentni mocovy katetr

resuscitacni oddéleni
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RLP

RTG

SPECT

SpO2

TAVI

TEE

TF

TK

tzv.

ur

urv

VGE

Z7S

rychla lékafska pomoc

rentgen

tomograficka scintigrafie

pulzni saturace hemoglobinu kyslikem

Implantace aortalni chlopné pomoci zavadéciho katétru

transezofagealni echokardiografie

tepova frekvence

tlak krve

takzvany

urgentni piijem

uméla plicni ventilace

venozni plynova embolie

zdravotnicka zachranna sluzba
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Priloha 1— Zidost o nahliZeni do zdravotnické dokumentace

Zdravotnické zafizeni: Nemocnice Na Homolce
Adresa: Roentgenova 37/2, 150 30 Praha 5
Odpovédna osoba: MUDr. Tomés Hyanek
Zadatel: |
Pi{jmeni a jméno, titul: Katefina Sellnerova
Datum narozeni.: 25. 10. 1999

Kontakt (telefon, e-mail, adresa) : 606 280 355, katkasellnerova@seznam.cz, Zamecka 558,
387 01 Volyné

ZADOST O NAHLIZENI DO ZDRAVOTNICKE DOKUMENTACE

Z4dam o schvéileni moZnosti nahlizet do zdravotnické dokumentace pro ucely zpracovani
praktické ¢ésti bakalaiské prace s ndzvem:

Vzduchovéa embolie — kazuistiky na FBMI CVUT v Praze.

Prohlasuji, %e v bakalafské praci nebudou pouZita osobni data pacientl, a ani uvedeny
skuteénosti, které by jakymkoliv zpGsobem umoznily identifikaci pacientli, zdravotnikd, Ci
udalosti. Bakalatska prace bude pted odevzdanim poskytnuta k nahlédnuti odpovédné osobg.

V Kladn€ dne:. /IC 1 .['. 7 2921 Podpis zadatele 47(,(12 wrze

.....................

/
Soubfasim/ Nesouhlasim Podpis odpovédné osoby

i
3/
i/

05| Nemocnice Na Homelce
anesteziologicko - resuscitacni cddéleni
004| 150 30 Praha 5 - Roentgenova 2
554 tel.: 267 271 111

81L
1SONH0800
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