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Abstrakt

Pfedmétem této bakaldiské prace je akutni respiraéni insuficience (ARI), jeji

diagnostika, projevy a terapie v pfednemocnicni neodkladné péci (PNP).

vvvvvv

VIve

postupech z hlediska zdravotnického zachranafe v podminkach Zdravotnické
zachranné sluzby (ZZS), a podat ucelené informace o fyziologii a patofyziologii

dychacich cest.

Prakticka cast prace se zabyva zanalyzovanim postupli posadek ZZS pri

7.

vyjezdech s indikaci ARI, a navrZzenim nového postupu pfi téchto vyjezdech.

Klic¢ova slova

Respiracni  insuficience; respiracni selhani; dusnost; pfednemocniéni

neodkladnd péce; zdravotnicka zachranna sluzba



Abstract

The subject of this bachelor’s thesis is acute respiratory insufficiency (ARI), its

diagnosis, symptoms and therapy.

The aim of the theoretical part is to summarize and highlight the most important
and common illnesses leading to ARI. It deals with the cause of its origin,
manifestation and medical procedures from the point of view of the medical
rescuer under the conditions of the Emergency medical services. Its aim is also to
provide comprehensive information on the physiology and pathophysiology of the

respiratory tract.

The practical part deals with the analysis of the EMS crew procedure when
providing treatment with ARI conditions and proposes new procedure for such a
treatment.

Keywords

Respiratory insufficiency; respiratory failure; dyspnoea; prehospital emergency

care; emergency medical services
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1 UVOD

Akutni respiracni insuficience v soucasné dobé tvofi vyznamnou ¢ast vyjezdu
Zdravotnické zachranné sluzby. Vzhledem k soucasnému stylu a zptisobu Zivota
ve 21. stoleti, i na zdkladé mych zkuSenosti z HS CR, ZZS KVK a ZS ASCR, lze i
nadale oc¢ekavat nartst respira¢nich onemocnéni a komplikaci s nimi souvisejicich.
Z tohoto divodu je nezbytné neustalé opakovani, a pfedevsim zdokonalovani jak
diagnostického, tak terapeutického pfistupu k pacientovi. Zejména pak ze strany

zdravotnickych zachranar(i, nebot lékaf byl, je, a bude nedostatek.
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2 SOUCASNY STAV

Lidské télo, jakoZto Zivy organismus, potfebuje ke svému spravnimu fungovani
vSech tkani neustdlé zasobovani kyslikem (ddle jen O2), za soucasné eliminace
oxidu uhli¢itého (déle jen CO2), mezi vnejsi atmosférou a vnitfnim prostredim.
Toho se dociluje tzv. vnéjsim a vnitfnim dychanim, kdy vnéjsi dychani definuje
vyménu plynt mezi vnéjsim atmosférou a plicemi, zatimco vnitini dychani
definuje vyménu plynt mezi plicemi a krevnim obéhem. Z funkéniho hlediska lze
dychani rozdélit na ¢asti respiracni, kdy timto definujeme vlastni proces
,dychani”, tj. pfestup Oz a COz na alveolo-kapilarnich membrandch uvnitf plicnich
alveold, a distribucni, jez tvoii ostatni ¢asti dychacich cest, jeZ neumoziuji tento
prestup dychacich plynti. Proces dychani zavisi na tfech systémech — respiracni,
kardiovaskuldrni a CNS (centralni nervové soustavy). Selhani byt i jen jednoho

z nich vede ke smrti ¢lovéka. [4, 9]

2.1 Anatomie dychaci soustavy

2.1.1 Horni cesty dychaci

Dutina nosni

Dutina nosni (cavitas nasi) je ohrani¢eny prostor uvnitf zevniho nosu (nasus
externus), tvofeny dvéma useky. Prvni je tvofen predsini dutiny nosni (vestibulum
nasi), druhy tsek je tvofeny vlastni dutinou nosni (cavitas nasi propria), ktera
pokracuje do nosohltanu skrze dva prachody (choanae). Ohraniceni dutiny nosni
tvofi kosti ¢elni, ¢ichova, horni celist a v malé mife i nosni kustky. Vlastni dutina
nosni je rozdélena nosni prepazkou (septum nasi) na dvé nestejnomérné poloviny,
pravou a levou. Horizont4lné je pak délena pomoci nosnich skofep (conchae) na tfi
segmenty, resp. nosni priichody — horni, sttedni a dolni. Kromé toho do dutiny
nosni usti tzv. vedlejsi dutiny nosni (sinus paranasales), které zvétsuiji jeji vnitini

povrch. Nejvétsi z nich, celistni dutina (sinus maxillaris) se nachazi v horni celisti
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(maxilla). O néco mensi je dutina Celni v Celni kosti (sinus frontalis, os frontale),
popripadé dutiny v kosti ¢ichové (sinus ethmoidalis ant. et post.; os ethmoidale) nebo
dutiny kosti klinové (sinus sphenoidalis; os sphenoidale). Hlavni funkci dutiny nosni

je filtrace, zvlhéovani a ohfev vdechovaného vzduchu. [1, 2, 3]

Nosni c¢ast hltanu

Nosohltan (nasopharynx) je navazujici pokracovani dychacich cest vedoucich
z dutiny nosni. Nosohltan vede vdechnuty vzduch nosem pfes tstni ¢ast hltanu, a
nasledné do hrtanu (larynx). Pokud je vSak vzduch vdechnut usty, je pfiveden do
hrtanu pfimo a bez ipravy v dutiné nosni. Nosohltan a tstni ¢ast hltanu oddéluje
meékké patro (pallatinum molle) a ¢ipek (uvula). Dutina nosni a nosohltan jsou
spojeny choanami, na jejichZ konci se pfi stropu nosohltanu nachazi tonsilla
pharyngea, tzv. nosni mandle. TaktéZ do nosohltanu v irovni dolniho nosniho

pruchodu usti Eustachova trubice (tuba pharyngotympanica). [1, 2, 3]

2.1.2 Dolni cesty dychaci

Hrtan

Hrtan tvofi usek dychacich cest, navazujici na dolni ¢ast nosohltanu a posléze
prechdzejici do trachey. Tvofi jej parové a neparové chrupavky, které mu davaji
trubicovity tvar. Vprostfed se nachdzi dutina (cavitas laryngis), zGzena dvéma pary
fas do tvaru piesypacich hodin a rozdélena na tfi ¢asti. Pfedsin (vestibulum
laryngis), navazuje na nosohltan skrze vchod (aditus laryngis), ktery je ohranicen
hrtanovou pfiklopkou (epiglottis), ktera jej uzavird. Pfedsin konci nepravymi
hlasivkovymi fasami. Stfedni ¢ast (cavitas laryngis intermedia), je vymezeny prostor
od nepravych hlasivkovych fas az k ztzeni, které sviraji pravé hlasivkové rasy,
jejichz podkladem jsou hlasivkové vazy (ligg. vocalia). Dolni ¢ast (cavitas
infraglottica) tvoti tsek od hlasivkovych fas po zacatek chrupavky prstencové, kde

hrtan prechdzi v tracheu. [1, 2 ,3]
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Prudusnice

Pradusnice (trachea), je 12 — 13 cm dlouha ¢ast dychacich cest navazujici na
prstencovou chrupavku hrtanu. Trachea je trubice, tvofena podkovitymi
chrupavkami (cartilagines tracheales), branicimi jejimu kolapsu béhem procesu
dychani, pfi¢emz zadni sténu podkovy tvofi hladké svalstvo (musculus trachealis).
Trachea probiha v kaud4lnim sméru ve stfedni ¢afe krku az do mezihrudi
(mediastina), ve kterém ji oblouk aorty (arcus aortae) mirné posouva vpravo. Prabéh
trachey mtizeme rozdélit na dvé éasti. Pars cervicalis — ¢ast probihajici v predni ¢asti
kréniho visceralniho prostoru od prstencové chrupavky po horni okraj hrudni
kosti (sternum). V této casti je pfed tracheou situovan mustek Stitné Zlazy, zatimco
za tracheo je situovan jicen. Druha cast je pars thoracica — éast probihajici v hornim
mezihrudi. V této ¢asti jsou pred tracheou situovany odstupujici vétve aorty,
zejména truncus brachiocephalicus. Trachea kon¢i na tirovni Th 4-5 rozvétvenim na

pravy a levy bronchus (bifurcatio tracheae). [1, 2, 3]

Pradusky

Rozdélenim trachey vznikaji dvé pridusky, prava a levd (bronchus principalis
dexter et sinister), a jejich dalSim délenim vznikd pomyslny strom (arbor bronchialis)
zasobujici celé plice. Bronchus principales dexter sméfuje a zasobuje pravou plici.
Tvori jej trubice délky 3 cm a Sife 1,5 cm, vyztuZena podobné jako trachea
podkovovitymi chrupavkami. Diky svému priisvitu a mirnému odklonu nejcast€ji
aspirovana cizi télesa kon¢i pravé zde. Déli se na tfi mensi lalokové bronchy
(bronchi lobares dextri), ty se déle vétvi, kdy kazdy lobdrni bronchus se déli ve dva
az pét bronchti segmentalnich. Ty se v pfislusnych segmentech vétvi dale a vytvari
tak tzv. rami bronchiales segmentorum. Bronchus principales sinister se od trachey

odklani ve vétsim thlu neZ bronchus principales dexter, také je o pfiblizné 2 cm

delsi a uzsi. Vétvi se jen na dva lalokové bronchy. [1, 2, 3]
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Plice

Plice (pulmones) jsou parovy organ ulozeny v hrudi, ve kterém probiha proces
vymény dychacich plynti mezi vzduchem a krvi. Vnitfni stavbu plic mtizeme
rozdélit mimojiné na dva funkéni celky — arbor bronchialis, ktery zahrnuje vétveni a
déleni dychacich cest, a arbor alveolaris — ast zahrnujici respiraci. Vzduch je do plic
privadén praduskami (bronchi), ty se dale vétvi na priidusinky (bronchioly) na
jejichz konci na né nasedaji plicni sklipky (alveoli pulmonis). V plicnich sklipcich
probiha vlastni vyména krevnich plynti na alveolokapildrni tirovni. Vnitfni povrch
alveolt tvori film, sloZeny z tuk, vrstvy bilkovin a cukrt. Nazyvame jej tzv. lining-
complex, a produkuji jej pneumocyty (buriky respirac¢niho epitelu). Hlavni funkci
filmu je sniZovani povrchového napéti alveolil a tedy branéni jejich kolapsu. Uvadi
se, Ze plice celkem obsahuji 300 az 400 milionti alveolt, které zaujimaji 50-140 m2

(oboji zalezi na véku, pohlavi a fyzické zdatnosti jedince). [1, 2, 3]

Plice jsou ulozeny ve dvou uzavfenych a pohrudnici (pleura parientalis)
ohranic¢enych pohrudniénich dutinach (cavitas pleuralis dextra er sinistra). Na
povrchu kazdé plice je poplicnice (pleura pulmonalis, visceralis), ktera v oblasti hilu
plic pfechdzi v pohrudnici, kterd je serdzni a vystyla pleurealni dutiny. Spolecné
s poplicnici tvofi pohrudnic¢ni dutinu. Mezi pleuredlnimi dutinami se nachdzi

mezihrudi (mediastinum), v némz se nachdzi trachea, jicen a hlavné srdce. [1, 2, 3]

Pleuredlni dutiny jsou plicemi vyplnény téméf v celém rozsahu, plice tedy
kopiruji tvary a pohyby pleuredlnich dutin v zavislosti na okolnich orgédnech a
hrudni stény. Plice ¢lenime na pravou a levou, pficemz prava je tvofena tfemi
laloky (lobus superio, medius et inferior) a leva jen dvéma (lobus superior et inferior).
Hmotnost plic zavisi na prokrveni, poptipadé na obsahu tekutin v alveolech a

intersticiu. Obvykle se vSak udava hmotnost 200-400 mg na plici. [1, 2, 3]
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2.2 Fyziologie a patofyziologie dychaci soustavy

2.2.1 Maly krevni (plicni) obéh

V plicich rozeznavame dva druhy krevniho obéhu — nutricni, tvofeny
predevsim arteriae et venae bronchiales, slouzici k zasobeni plicni tkdné Zivinami, a

funkeéni, ktery zodpovida za transport a vyménu krevnich plynti v plicich. [6, 7]

Odkyslicena krev z téla se nejprve sléva v dolni a horni dutou Zzilu (vena cava
inferior et superior), ktera nasledné usti do pravé siné (atrium dextrum). Prava sin je
od pravé komory (ventriculus dextrum) oddélena trojcipou chlopni (valva
tricuspidalis). Krev prochdzi stahy srdce skrze ni a pokracuje do plicnice (truncus
pulmonalis), vedouci z pravé komory. Plicnice se nasledné d€li na arteriae pulmonalis
dextra et sinistra, mifi do plicniho hilu a odtud se vétvi do jednotlivych plicnich
segmenttl, kde termindlni arterioly vstupuji do kapilarni sité kolem alveold. Zde

probihd vyména krevnich plynt. [6, 7]

Okysli¢ena krev odtéka venae pulmonales do levé siné srdecni (atrium sinistrum).

[6, 7]

2.2.2 Krevni plyny

Principem dychani je proces vymény dvou zdkladnich plynti — Oz a COs..
Zatimco v tkanich probiha pfenos O: z krve do tkani, a pfenos CO:2 z tkani do krve,

v plicich probiha opaény proces. [5]

Kyslik jakozto zakladni biogenni prvek hraje nepostradatelnou roli pfi
aerobnich procesech metabolismu, pficemz jeho transport po pfestupu pres
alveolokapildrni membranu probiha pomoci hemoglobinové vazby. Spotfeba O: je
pfimo umeérna aktualni potfebé organismu, v klidovém stavu cca 300ml/min, diky

tomu jsou jeho zadsoby v téle prakticky zanedbatelné (viz dale). [5]
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Oxid uhlicity je produktem metabolismu lidského organismu. Plati zde pfima

umeéra — ¢im vétsi naroky na O, tim vice vznika COs. [5]

2.2.3 Hodnoceni krevnich plyni

Krevni plyny lze hodnotit rlizné a mnoha ukazateli, pro PNP/NNP je vSak
diilezité zejména p.O2 a p.CO2. Tyto dvé zkratky fikaji, jaky je parcialni tlak O2
(pa0O2) a CO2 (pCO2) v arteridlni krvi, a tedy slouzi jako diilezité ukazatele
pripadné nastalé hypoxémie, resp. na ni navazujici tkanové hypoxie a
hyperkapnie. Za standardnich podminek se tyto hodnoty pohybuji v rozsahu 13
kPa pro p.O2, a 5,3 kPa pro p.CO:.. [5]

Kyslik se v téle transportuje pomoci hemoglobinové vazby, skrze navdzani na

prenasec — hemoglobin (dale jen Hb). Pro adekvatni saturaci (nasyceni) Hb je

potfeba normalniho parcidlniho tlaku, tj. 13 kPa. Fyziologicky je Hb saturovan z 97

%, tzn. ze 1 g Hb na sebe vaze 1,34 ml Oo. [5]
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Obr. 1 Disociacni kiivka Hb [14]
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Hypoxemii se rozumi stav, kdy je v krvi nizsi nez fyziologické mnozstvi kysliku
(v 11arterialni krve pfiblizné 195 ml; v 11 ven6zni krve pfiblizné 140 ml). Obvykle
je tento stav spojen se snizenym parcidlnim tlakem kysliku, v disledku ¢ehoz
dochazi ke sniZené saturaci Hb kyslikem. Mezi pfi¢iny hypoxemie patfi napriklad
poruchy perftze a diftize, pravolevé zkraty, respira¢ni onemocnéni, vysoka

nadmoftska vyska aj. Hypoxemie se projevuje centralni cyanozou. [5]

Hyperoxemii oznacujeme stav, kdy je v krvi vyssi nez fyziologické mnozstvi
kysliku. Technicky vzato je zvySeny parcidlni tlak kysliku, a tedy dochazi ke
zvySené saturaci hemoglobinu. Pfi 1éc¢bé intoxikace oxidem uhelnatym (dale jen
CO) je pacient (P) umistén do hyperbarické komory a hyperoxemie je vyvolavana

ucelné. [5]

Oxid uhlicity je v téle transportovan né€kolika zptisoby. Primarné jako
bikarbonat (HCOs'), ale ¢astecné i pres krevni proteiny, a to véetné hemoglobinu.
Cést se rozpousti v krvi. Za fyziologickych podminek je v arterialni krvi obsazeno
priblizné 500 ml CO», ve vendzni krvi pak 540 ml CO2. CO2 ma znaény vliv na
acidobazickou rovnovahu a také mnohem snadnéji provadi difuzi pies

alveokapildrni membranu. [5]

Hypokapnie oznacuje stav, kdy je v krvi mensi mnozstvi oxidu uhli¢itého nez je
tyziologicka hladina. K tomuto stavu dochdzi napfiklad u hyperventilace a

zpusobuje vazokonstrikci. [5]

Hyperkapnie oproti tomu rozumi stav zvySeného mnozstvi oxidu uhlicitého
v krvi, nez je obvyklé. Je opakem hypokapnie — zplisobuje ji hypoventilace a vede

k vazodilataci. [5]
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2.2.4 Mechanika dychani

Dychani je zaloZeno na zménach tlak, konkrétné zméné tlaku mezi visceralni a
parietalni pleurou a alveolarnim tlaku. Diky tomu jsou plice, které pfes bronchialni
strom komunikuji se zevnim prostfedim, a tedy je v nich atmosféricky tlak jez je
udrZuje rozepjaté, schopny kopirovat, resp. roztahovat se a smrstovat dle
dychacich svalt. Dychaci svaly svym pohybem rozepinaji hrudnik, tedy zvétsuji
negativni tlak v pleuredlni dutiné (cavitas pleuralis), ktery je v klidovém postavent -
4 az -8 cmH:0, pfi usilovném dychani -8 az -40 cmH20, a zaroven snizuji tlak
v alveolech — vzduch proudi dovnitf plic. Pfi vydechu se hrudnik smrstuje, tlak
v pleuredlni dutiné se zmensuje, tlak v alveolech zvétsuje a vzduch proudi ven

z plic, kde je tlak nizsi. [4, 6]

Mechanismus ventilace sestava ze dvou déjii — inspiria (vdechu) a expiria
(vydechu). Zatimco inspirium je d&j aktivni, exspirium je za fyziologickych
podminek déj pasivni. V pripadé potieby Ize zapojit auxilidrni (pomocné) svaly a

provadét usilovné dychani. Pomér doby trvani inspirium ku exspiriu je 1:3. [4, 6]

Inspirium zajistuji dychaci svaly, které aktivné zvétsuji dutinu hrudni zdvihem
Zeber a stazenim branic¢ni klenby. Hlavnim inspiracnim svalem je branice, ktera
zajistuje inspirum aZz z 75 %. Druhym hlavnim svalem jsou mm. intercostales
externi. Auxilidrni inspiracni svaly zapojujeme pfi zatéZi, kdy zaujimame tzv.
ortopnoickou polohu, kdy fixujeme pletenec pazni, krku a hlavy. Radime mezi né

mm. scaleni, mm. sternocleidomastoidei a mm. pectorales majores et minores. [4, 6]

Exspirum je fyziologicky déj pasivni. V pfipadé potteby lze zapojit pomocné
dychaci svaly a to zejména mm. intercostales interni, které stdhnou Zebra zpét.
Soucasné je vytlacovana branice, resp. uvolnuji se jeji klenby staZené pii inspiriu.
Zodpovidaji za to svaly pfedni bfisni stény (branice tak relaxuje). Mezi pomocné
svaly fadime naptiklad m. transversus abdominis, mm. obliqui abdominis, m.

quadratum lumborum aj. [4, 6]
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2.2.5 Plicni objem

Hlavnim tikolem respiracni soustavy je zasobovani lidského organismu
kyslikem, a souc¢asného odvodu oxidu uhli¢itého. Hodnocenim se zabyva
spirometrie, kdy pouZivame pojmy dechovy objem — objem
vdechnutého/vydechnutého vzduchu, plicni objem — mnozstvi plynu uvnitf plic, a
plicni kapacita — soucet n€kolika plicnich objemt. Pokud se plicni objem méni
v zavislosti na case a flow, pak jde o dynamicky plicni objem, pokud se neméni, jde o

staticky plicni objem. [4, 8]

Zakladni veli¢inou je dechovy objem (VT), ktery oznacuje mnozstvi
vdechnutého/vydechnutého vzduchu. V klidovém stavu se rovna pfiblizné 0,51 u
dospélého clovéka. Jako takovy vSak nema vypovidajici hodnotu o tirovni
alveolarni ventilace. Z VT = 500 ml se jen 300-350 ml dostane aZ do plicnich
alveolt. Zbyly objem vzduchu se nepodili na vyméné plynti a vytvari tak
anatomicky mrtvy prostor (VD), sahajici od tst po termindlni bronchioly. Protoze
nelze VD jednoduse zméfit, pouziva se predpokladany rozsah hodnot uvadénych

v tabulkdch. Pfipadné Ize pro vypocet uzit Bohrovy rovnice. [4, 8]

Po klidném inspiriu Ize zapojit auxiliarni svaly a vdechnout dalsi objem
vzduchu, oznacujeme jej jako inspiracni rezervni objem (IRV). Hodnota je pfiblizné

31.[4, 8]

Stejné tak po klidném expiriu Ize pii Gsili jesté vydechnout urcity objem
vzduchu. Oznacujeme jej jako exspiracni rezervni objem (ERV) a jeho hodnota je

p¥iblizna 1,5 1. [4, 8]

I pfi maximalnim usili po maximalnim vydechu v plicich ztstava urcity objem —
rezidudlni objem (RV). Jeho hodnota je zhruba 1,2 1. Nelze jej zméfit spirometrii a
pouziva se proto celotélova pletysmografie s pouzitim Boyleova-Marriotova

zakona. [4, 8]
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2.2.6 Plicni kapacita

Vitalni kapacita (VC) oznacuje soucet plicnich objemd, resp. definuje mnozstvi
vzduchu, jeZ jsme schopni vdechnout a vydechnout po maximalnim inspiriu a

maximalnim exspiriu. Vzorec pro vypocet se sklada: VC = VT + IRV + ERV. [4, 8]

S vitalni kapacitou souvisi totdlni plicni kapacita (TLC), jeZ oznacuje celkové

mnozstvi veskerého objemu v plicich. Lze ji vypocitat z nasledujiciho vzorce: TLC

=VC +RV. [4, 8]

Jako plicni kapacitu Ize oznacit i soucet objemu plynti, které ztistavaji v plicich
po ukonceni klidného exspiria. Oznacujeme ji jako funkcéni rezidudlni kapacitu

(FRC), kterou lze dostat FRC = RV + ERV. [4, 8]

2.2.7 Dynamicky plicni objem

Minutova plicni ventilace (V) predstavuje mnoZstvi plynné smési (vzduchu),
které je vydechnuto za urcitou ¢asovou jednotku, obvykle 1 minutu. Jeji velikost je
definovana jako V = VT x f. Frekvence (f) je ovlivnéna vékem, pohlavim, zatézi aj.

Za klidového stavu ¢ini V = 6-10 1/min. [8]

Maximdlni minutova ventilace (MVV) predstavuje nejvyssi mozné mnozstvi
plynné smési vyménéné pfi maximalnim dechovém usili za jednotku ¢asu —jednu

minutu. Pohybuje se v rozsahu 125-170 1/min. [4]
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Obr. 2 Dechové objemy a kapacity [8]

2.2.8 Poddajnost, elasticita a surfaktant

Plice jsou schopny se pfi vdechu rozpinat a pfi vydechu zase smrstovat. Toho je
docileno elasticitou a retrakéni silou plic. Veli¢ina oznacujici miru elasticity, resp.
miru poddajnosti plic, se nazyva compliance (C). Jeji reciproéni hodnotou je elastance
(E), ktera oznacuje retrakéni silu plic. [4, 14]

Compliance je definovdna vztahem C = % , tedy jak velkd zména hodnoty tlaku
(AP) vyvold zménu objemu plic (AV). Cim bude hodnota compliance vy$si, tim vice
budou plice poddajné. Naopak ¢im bude compliance nizsi, tim vétsi namahu

budou muset dychaci svaly vyvinout v diisledku vétsi tuhosti plic. [4, 14]

Elasticita plic je dana dvéma faktory — pfitomnosti elastickych vlaken, a

povrchovym napétim na rozhrani plynné a kapalné faze na vnitini strané alveolu.
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Povrchové napéti zptisobuje tendenci alveolt kolabovat (¢im vétsi je povrchové

napéti, tim vice alveol kolabuje). Vzajemny vztah tlaku uvnitf alveolu a tenzi v
jeho sténé nam charakterizuje Laplacetiv zdkon, definovany jako P = g, kde P je

tlak, T je rovno tenzi ve sténé alveolu a r je polomér daného alveolu. [4, 14]

K zabranéni kolapsu alveold, resp. zabranéni vyprazdnéni mensich alveolt ve
prospéch vétsich alveold, slouzi tzv. surfaktant. Surfaktant je tvofen az z 50 %
dipalmitoylphosphatidylcholinem (DPPC), ze 17 % nesaturovanym
fosfatidylcholinem, 7% fosfatidylglycerolem a dalsimi proteiny, lipidy a fosfolipidy;,
vytvarenych v pneumocytech II. typu. Jeho hlavnim tcinkem je snizovani
povrchového napéti, ¢imz brani kolapsu alveolti. Povrchové napéti v alveolech
neni konstantni, méni se v zavislosti na inspiriu a exspiriu. Pfi inspiriu se zvétsuje
objem alveol{i, klesa surfaktantova koncentrace a zvysuje se povrchové napéti. Pti
exspririu se objem alveoli zmensuje, stoupa surfaktantova koncentrace a klesa
povrchové napéti. Surfaktant tedy hraje nepostradatelnou roli naseho pfeziti, a
zvlasté u predcasné narozenych déti rozhoduje o jejich preziti praveé jeho sekrece.

4, 14]

2.3 Respiracni insuficience — definice

Stavem respirac¢ni insuficience (RI) rozumime , Stav, kdy respiracni tistroji neni
schopno plnit zdkladni funkci, kterd spocivd v obohacovini krve kyslikem a vylucovini
oxidu uhlicitého z krve.” [10, 5.437], a to na podkladé dysfunkce ¢i abnormalni
struktury plic. Tedy RI neni nemoc pfimo sama o sobé, ale vyusténi, ke kterému

vede fada onemocnéni. [11]

V PNP nejsme schopni pfimo diagnostikovat Rl, a to z diivodu ze v PNP neni
k dispozici vySetfeni krevnich plynti a acidobazické rovnovahy. MtiZzeme vsak na
zakladé klinickych projevi (dle Pokorného zejména hypoxemie a cynadzy),

vyslovit suspekci na pritomnost RI. Rozeznavame, zda se RI projevuje jen po
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namaze (latentni), nebo jiz ptesla do manifestni formy, projevujice se i v klidovém

stavu. Nasledné délime RI na dva zadkladni typy:

1. RI I typu, hypoxemické (parcidlni) — charakterizovand
pritomnosti hypoxémie a sniZzeného p.O: pod 8 kPa (60 mmHg)

2. RI II. typu, hyperkapnické (globalni) — charakterizovana
hypoxemii se snizenym p.Oz, a hyperkapnii se zvysenym p.CO:

nad 6,5 kPa (48,9 mmHg)

Dojde-li k selhdni oxygenacni funkce plic, hovotime o tzv. lung failure, selhani
vlastnich plic. Dojde-li k poruse ventilace, hovofime o tzv. pump failure, selhani

respirac¢ni pumpy. V PNP se lze ¢asto setkat s kombinaci pficin i typt RI.

Klinicky obrat pacienta (P) se v zakladé odviji od onemocnéni jeZ k RI vede. O
nic méné dulezitym faktorem pro posuzovani RI a jeji projevy, je jeji Casovy vyvoj.
Akutni — probihd béhem nékolika minut a projevuje se hyperventilaci s tachykardii.
Chronickd — rozviji se delsi ¢asovou dobu, mésice aZ roky, projevuji se renalni
kompenzacni mechanismy. Mezi klinické projevy patii hypoxemie, projevujici se
jiz zminénou hyperventilaci s tachykardii, kterou miizZou provazet palpitace.
Objevuje se anxieta, poceni, dusnost. Pfi neléceni a progresi stavu nastava vlivem
hypoxemie zhorseni funkce zejména zivotné dulezitych organti (srdce, mozek).
SelZzou-li kompenzaéni mechanismy, nastava hypoventilace, hypotenze a
bradykardie. Pfida-li se hyperkapnie, dochdzi k bolestem hlavy v dasledku
nartistu intrakranialniho tlaku, nekoordinovanému svalovému tfesu, porucham

védomi, cyandze a pri dal$im vzestupu p.CO: koma.

Typickym zastupcem akutni formy RI je acute-respiratory-distress-syndrome
(ARDS), kdezto chronickou formu RI nejcastéji vyvolava CHOPN ¢i astma

bronchiale.
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Terapie v PNP se lisi na zakladé vyvolavajici pficiny a pritbéhu. Obecné vzato je
primarni lécba vyvolavajici pficiny, a adekvatni oxygenoterapie, kdy je
preferovana neinvazivni ventilace (v rezimu CPAP/BiPAP) za soucasné
kapnometrie a monitorace pacienta. Dojde-li ke zhorSeni, je indikovadno zajisténi

dychacich cest intubaci a UPV. [5, 10, 11, 13, 21]

2.4 Vysetfeni v PNP

Zakladnim predpokladem spravné diferencidlni rozvahy, stanoveni diagndzy a
nasledné terapie, at a to pfedevsim v podminkach PNDP, ¢i pozdéji v NNP, je
spravné a peclivé odebrand anamnéza. Spravné a dikladné odebrand anamnéza
tvofi az 80 % diagndzy. V soucasné dobé kromé anamnézy vyuzivame v PNP
pomeérné Sirokého spektra riznych vysetfovacich metod a pfistroji (napf.
elektrokardiografie, pulsni oxymetrie aj.) které ndm pomahaji s rozpoznanim
onemocnéni, stanovenim spravné (findlni) diagnézy a zahdjenim odpovidajici

terapie. [11, 15]

2.4.1 Anamnéza

Anamnéza (z feckého anamnesis, volné prelozeno jako vzpomindni, doslovné pak
opak zapomindni), je souhrn udaji ziskanych cilenym rozhovorem mezi
zdravotnikem ¢i lékafem, a pacientem. Anamnézu muizeme rozdélit na pfimou -
tedy ziskanou pfimo od pacienta, ¢i nepfimou - ziskanou alespon v zdkladnim
rozsahu od rodiny, pratel ¢i okolostojicich osob. Protoze v PNP mame omezené
moznosti ziskdni kompletni anamnézy, zejména z divodu ¢asu, snazime se vést

cilenou anamnézu dle charakteru nynéjsich obtizi pacienta. [11, 15]

2.4.2 Fyzikalni vySetfeni

Fyzikdlnim vySetfenim rozumime vySetfeni pomoci nasich smysld (zejména 4P,
viz ddle) a béznych vysetfovacich pomtcek (napf. fonendoskopu, tonometru,
pulzni oxymetrie aj.)
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Pojmem 4P oznacujeme souhrn fyzikalnich vySetfeni, zahrnujici: pohled
(inspekce), pohmat (palpace), poslech (auskultace) a poklep (perkuse). Spole¢né se
systémem C-ABCDE tvori rdamec komplexniho vySetfeni pacienta v podminkach

PNP. [11, 15, 16]

2.4.3 Pulzni oxymetrie

Mezi zakladni vySetfeni v PNP patfi posouzeni pulzu (tepu), resp. jeho
vypovidajici hodnota o stavu kardiovaskularniho systému, a pulzni oxymetrie,

vypovidajici o hodnoté saturace Hb kyslikem v perifernich tkanich. [15, 16]

Pulzem rozumime zménu objemu arterie, vyvolanou tlakovou vlnou proudici
krve tepnami vypuzené stahem srdecni svaloviny. Sérii téchto vln nazyvame
srdecni akci ¢i frekvenci. Méfeni pulzu provadime nejcastéji na arteria radialis (p¥i
systolickém tlaku nad 80 mmHg), arteria femoralis (systolicky tlak nad 70 mmHg), ¢i
arteria carotis externa (systolicky tlak nad 60 mmHg). Provadime jej prostfednictvim
biisek prstii, idedlné digitus index, medius a annularis, kdy p¥iloZime prsty na arterii,
krajni dva ji , pfidrzi” a prostfedni prst registruje pulzy. Sledujeme zejména dva
faktory — frekvenci pulzi, a pravidelnost. Fyziologicky se tepova frekvence u
zdravého dospélého jedince pohybuje v rozmezi 60-80/min. pravidelné. Pokud je
frekvence nizsi, hovofime o bradykardii, pokud vyssi, hovofime o tachykardii.

Frekvence muzZe byt pravidelnd, ¢i nepravidelna. [15, 16]

Kromé pulzu Ize hmatem vysetfit i kapildrni navrat. Jeho vypovidajici hodnota
tkvi v obrazu prokrveni kapildrni periferie a miize tak byt ¢asnym ukazatel
mozného pocinajiciho Soku dfive, nez obvyklé kompenzacni mechanismy
organismu (tachykardie aj.). Provadi se stlacenim nehtu, dokud nezbledne
(nedojde k vytlaceni periferni krve), a nasledné se pocita doba, nez opét zrtizovi
(dojde k navratu krve). U dospélého jedince je fyziologicky navrat do 2 s, u déti do
3s.[15, 16]
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BéZnou soucasti vybaveni jak vozidel RZP, tak zasahovych brasen ZZS je pulzni
oxymetr. PouZiva se k neinvazivnimu a jednoduchému méfeni hodnoty nasyceni
Hb kyslikem. Historicky prvni takovéto méfeni probéhlo roku 1975, a standardem
se stalo roku 1986. Monitorovani pracuje na principu rzné absorpce svétla Hb,
kdy na podkladé Lambertova-Beerova zdkona pulzni oxymetr prifazuje
k naméfenym hodnotam danou hodnotu saturace Hb. Saturovany Hb ma
absorpéni maximum v hodnoté 940 nm, zatimco desaturovany Hb ma tuto
hodnotu pouze 660 nm. Fyziologicky je Hb saturovan z 94-98 % SpO2, po ROSC je
normalni rozmezi 94-98 % SpO2. Méfeni je pouze orientacni, naptiklad v ptipadé
otravy CO, resp. vzniku karboxyhemoglobinu, bude ukazovat hodnoty falesné
vyssi. Naopak pfi otravé chemickymi latkami, dusicnany aj., tedy zvySeném
mnozstvi methemoglobinu, bude ukazovat hodnoty falesné nizsi (pfi SpO2>85%)
¢i faledné vyssi (SpO2<85%). Chyby v méfeni miize také zpusobit chladna periferie

(studené prsty), nalakované nehty, tfes P, Spatné umistény senzor aj. [15, 16]

2.4.4 Krevni tlak

Krevnim tlakem mdme na mysli tlak arteridlni krve, resp. silu proudici krve na
stény artérii. Rozeznavame systolicky a diastolicky tlak. Systolicky tlak je
definovan jako tlakové maximum na vrcholu systoly (vypuzovaci faze). V ptipadé
aortalni chlopen (valva aortae). Hypertenzi oznacujeme systolicky tlak vyssi nez 140
mmHg, jako hypotenzi pak oznacujeme systolicky tlak nizsi nez 100 mmHg.
Soudobé pristroje (pfenosné monitory/defibrilatory s funkci méfeni vitalnich
funkci) umi méfit i stfedni arteridlni tlak (MAP), ktery je tvofen srde¢nim vydejem
(Cardiac Output), centralnim vendznim tlakem (tlak ve vena cava superior pred
vstupem do atrium dextrum) a periferni rezistenci cév. Fyziologicky rozsah hodnot
pro MAP je 70-100 mmHg. Nabyva vSak vyznamu spiSe v NNP nez v PNP. [11, 15,
16]
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Systolicky a diastolicky tlak mtiZeme méfit budto pfimo, nebo nepfimo. Pfima
metoda je zaleZitosti NNP, v PNP se s ni 1ze setkat u akutnich sekundarnich
prevozl pacientil. Jedna se o invazivni méfeni TK katetrem s ¢idlem, ktery je
zaveden nejcastéji do arteria radialis. Jde o nejpfesnéjsi metodu monitorovani TK,
ale zaroven i nejnarocnéjsi na osetfovatelskou péci a udrzbu, nebot cely systém
musi byt trvale pfipojen k pretlakovému proplachu s protisrazlivou latkou
(Heparin). Nepfima metoda je zaloZena na ztuzZeni krevniho priatoku tepnou
(obvykle arteria brachialis), pomoci nafukovaci manzety. K objektivnimu méfeni je
zapotfebi spravna Sife manzety, kterd by méla odpovidat alespon ¥2 obvodu paze,
¢i 2/3 délky paZe. Nespravna velikost manzety bude zkreslovat vysledky méreni
(prilis velka — faleSné nizké, ptilis mala — falesSné vysoké). ManZetu nafukujeme,
dokud palpacné nevymizi tep na arteria radialis, tedy dokud tlak v manzeté
nepresahne systolicky tlak. Pfi postupném pomalém vypousténi manzety
poslouchdme stetoskopem (ulnarné v kubitalni jamce, nad probihajici a. brachialis)
tzv. Korotkovovy fenomény. Korotkovovym fenoménem rozumime zvuk pulsujici
arteridlni krve, narazejici na stény prazdné arterie. Fenomény vymizi v moment¢,
kdy tlak v manzeté klesne pod diastolicky tlak a krev v arterii za¢ne znovu proudit
lamindrné. V pfipadé méfeni TK elektronickym pfistrojem, je systolicky a
diastolicky tlak vyhodnocovan pomoci oscilometrie. Tzn. Ze pfistroj zachycuje a
vyhodnocuje zmény v elektrickém poli zptisobené pohybem pulsujici arteridlni

stény. [11, 15, 16]

2.4.5 Elektrokardiografie

Elektrokardiografie patfi mezi zadkladni a vyznamna vySsetfeni v PNP. Jedna se o
zcela bezpecné neinvazivni sniméni a zapisovani elektrické aktivity srdec¢ni
(nikoliv mechanické funkce srdec¢ni) na elektrokardiogram. Vyznam EKG spociva
zejména v diagnostice zavaznych a zivot ohrozujicich stavii, naptiklad u arytmii,
stenokardii ¢i jako dopliujici vySetfeni. Snimani EKG provadime v PNP pomoci

samolepicich elektrod (u subakutnich stavti), popfipadé pomoci defibrila¢nich
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samolepicich elektrod (u akutnich stavti predpokladajicich hrozici ndhlou zastavu

obéhu). Rozezndvame méné-svodé EKG (nejcastéji ctyf-svodoveé) a kompletni

dvandcti-svodové EKG, kdy rozdil je v poctu a rozlozeni elektrod na P téle, a také

diagnostické kvalité. [11, 15, 16]

Vs 7

Zaklad tvori svody oznacované jako L, IL, III, tvofici tzv. Einthoventiv

trojuhelnik. Je tvofen koncetinovymi bipoldrnimi svody, umisténymi na pravém a

levém zapésti, a na levém kotniku. K nim patfi tfi zesilené unipolarni, tzv.

Goldbergovy svorky, oznacované jako aVR, aVL, aVF. Kromé téchto mame jesté

Sest hrudnich unipolarnich svodi, tzv. Wilsonovy svody, oznacované V1-V6; V7-V9

v ptipadé zadnich svodi. Wilsonovy svody umistujeme podle nasledujiciho

schématu:

Tab. 1 Umisténi Wilsonovyjch svodii [11]

V1 | parasterndlné vpravo v arovni 4. mezizebii | V6 | ve stfedni axildrni ¢afe v trovni 5. meziZebri
V2 | parasterndlné vlevo v arovni 4. mezizebii | V7 v urovni V4 v zadni axilarni ¢are

V3 mezi V2 a V4 \'%: ve vysi V4 v levé stfedni skapuldrni ¢are
V4 v medioklavikuldrni ¢afe v 5. meziZebri V9 ve vysi V4 v levé paravertebralni care

V5 | v pfedni axilarni ¢afe v trovni 5. mezizebii

Pfi nataceni EKG se zaméfujeme zejména na Sest zakladnich otazek, a sice je zde

viditelny rytmus ¢i asystola? Jaka je frekvence AS (akce srdec¢ni)? Je AS pravidelna?

Jaka je Sife QRS komplexu? Je zde pfitomna a viditelnd aktivita sini? V jaké je

vazbé na komory? Téchto Sest zakladnich diagnostickych otdzek nam v rdmci PNP

poskytne zdkladni informace o aktudlnim srde¢nim rytmu pacienta. Hodnoty
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parametri EKG zdznamu, definice arytmii a jejich lé¢ba nespadaji do rozsahu této

bakaléafské prace. [11, 15, 16]

2.4.6 Kapnometrie, kapnografie

Kapnometrie je neinvazivni metoda, pomoci nizZ mtZeme méfit koncentraci CO2
ve vydechovaném vzduchu. Kapnografie, ndm umoznuje sledovat zmény na
kfivce koncentrace CO: béhem celého dechového cyklu. Zacatek pouZzivani této
metody se datuje roku 1970, pfi¢emz jako standardni se uziva od roku 1991. [15,

16]

Vyuziti kapnometrie naléza pfedevsim ve verifikaci fixace endotrachedlni
kanyly pfi nejcastéji orotrachedlni intubaci, a ndsledném nastaveni optimalnich
parametrt pripadné umélé plicni ventilace. Fyziologické hodnoty koncentrace
CO2 ve vydechovaném vzduchu se pohybuji v rozmezi 35-45 mmHg. Mezi dalsi
moznosti vyuZiti této metody patii hodnoceni kvality provadéné
kardiopulmonalni resuscitace (KPR) ze ziskanych hodnot, popfipadé poskytovani

obrazu o stavu ventilace pacienta. [15, 16]

co
in ng.mHg Das normale Kapnogramm

endexspiratorische CO;-Gehalt

Q0 F------——==—="== e - %----aderieli

------ endexspira-
torisch
IV ( ~ alveeldr)

Zeit

Exspiration ———=-—— Inspiration

Obr. 3 Kapnogram [32]
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2.4.7 ASTRUP

Astrup, ¢i analyza arterialni (¢i kapilarni) krve, které nam umoznuje zjistit
aktudlni hodnotu krevnich plynt a stav acidobazické rovnovahy. V soucasné dobé
se odbér provadi prakticky vyhradné jen v NNDP, a jedna se o odbér arteridlni krve,
nejcastéji z a. radialis. Méné presna metoda je, pokud pouzijeme kapilarni krev, a to

nejcastéji z usniho laltcku.

Vyznam astrupa ve vztahu k akutni respiracni insuficienci a tématu této
bakalafské prace spociva ve stanoveni hladiny parcidlnich tlaka kysliku
(fyziologicka hladina 11,3 — 13,3 kPa), a oxidu uhlicitého (fyziologicka hladina do
5,3 kPa), resp. hodnot definujicich RI. [11, 12]

V/7Zve

2.5 Pulmonalni pficiny

2.5.1 Asthma bronchiale

,Asthma bronchiale je definovino jako chronické zanétlivé onemocnéni dychacich cest,
kde maji roli mnohé buriky a bunécné castice. Chronicky zdnét je spojen s priiduskovou
hyperreaktivitou a vede k opakujicim se epizoddam piskotii, dusnosti, tize na hrudi a kasle,
zoldsté v noci nebo casné rano. Tyto epizody jsou obuvykle spojeny s variabilni obstrukci,

kterd je casto reverzibilni bud’ sponntdlné, nebo vlivem lécby.” [21, 5.213]

Asthma je doZivotnim, nevylécitelnym, avSak léc¢itelnym onemocnénim
nejcastéji détského véku. Na vzniku asthmatu se podili jak dédic¢né faktory, tak i
vliv okolniho prostredi. Rozeznavame tzv. extrinsic asthma, tedy asthma spojené ¢i
vyvolané v souvislosti s alergii, a intrinsic asthma, které naopak nema s alergii nic

spolecného.

Onemocnéni je charakterizovano zejména bronchidlni hyperreaktivitou (BHR).
BHR znamena abnormalni a pfehnanou reakci na velké mnozZstvi podnétt, a je

dtilezité si uvédomit, ze BHR znamena pouze sklon k bronchokonstrikci, nikoliv
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bronchokonstrikci samotnou. Klinicky se asthma projevuje dusnosti, pocity tlaku ¢i
tihy na hrudi, auskultacné 1ze nalézt piskoty na plicich. Objevuje se kasSel, znamky
obstrukce DC, zejména v noci. Exacerbace se projevi zhorSenim dosavadnich potizi
mimo standardni rozmezi, tachykardii, tachypnoi, dusnosti, neschopnosti fici vétu
na jeden nddech. Auskultacné 1ze najit piskoty s vrzoty béhem exspiria a
prodlouzené exspirium. Objevuje se respiracni insuficience. U zadvaznych
exacerbaci 1ze pozorovat i tzv. tichy hrudnik. Objevuje se zavazna obstrukce DC,

kterou zpusobuji ¢tyfi hlavni mechanismy:

e Akutni bronchokonstrikce, vyvolana expozici alergenu, tzv. ¢asna
asthmaticka reakce

o Edém priiduskové stény, nastava fadoveé po 6 az 24 hodinach od expozice
alergenu, tzv. pozdni asthmaticka reakce

o Tovorba hlenovych zitek, vznikaji v disledku zvySené tvorby sekrece hlenu
a exsudace plazmatickych proteind, spole¢né s bunécnou drti tvoii zatky
jez uzaviraji periferni dychaci cesty

e Prestavba priiduskové stény, kterd je diisledkem dlouhodobého zanétu,

zpusobuje ireverzibilitu obstrukci [10, 18, 21]

Terapie v podminkdch PNP spociva v ponechdni pacienta v jemu optimalni
poloze (ve vztahu k dychdni a moZnostem obecné€), oxygenoterapii s cilem udrzet
saturaci kyslikem nad 90%, inhalaénim podani bronchodilatancii a kortikosteroid.
Bronchodilatancia preferujeme rychle ptisobici [32-agonisty, zejména salbutamol,
terbutalin a fenoterol. Salbutamol 1ze podat inhala¢né pres spacer (nastavec
s davkovacem), v mnozstvi 4 davek (400 ug) v rozmezi 20ti minut prvni hodinu od
vzniku obtiZi. S oblibou se pouziva nebuliza¢ni zptisob podani salbutamolu, nebot
vyhodou nebulizace je mozné soucasné aplikace kysliku. Davkovaci schéma
salbutamolu ptes nebulizaci je nasledujici: 1 ml (5 mg) + 1 ml fyziologického roztoku,
nebo jesté 1épe s 1 ml MgSOs, dle Knora. Paklize 1é¢ba neti¢inkuje, 1ze posilit
bronchodilata¢ni t¢inek pfidanim anticholinergik (ipratropium bromid). Nastane-li
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tézka exacerbace, 1ze aplikovat betamimetika i parenteralni cestou. Knor dale
doporucuje podani kortikosteroidti, a to zejména metylprednisolonu (40 — 80 mg i.v.)
¢i hydrocortisonu (200 mg i.v.), kdy se u€inky dostavi obvykle do 1 hodiny od
aplikace. Sporné je podani aminofylinu, kdy souc¢asna doporuceni uvadi, Ze
nepfinasi zadné vyhody oproti (32-mimetikiim, ovSem Knor uvadi Ze v PNP lze
pozorovat opak. Pokud se nedostavi adekvatni odpovéd na inicidlni lécbu, je
vhodné zvazit podani 2 g MgSO: v jednoduché infuzi na cirka 20 minut. JestliZe
selhala farmakoterapie, je indikovano zajisténi DC intubaci s pfipojenim na UPV.

Pro intubaci je vhodny ketamin, pro své bronchodilatacni ti¢inky. [13, 17, 18, 22]

2.5.2 Syndrom akutni dechové tisné

Syndrom akutni dechové tisné (Acute-Respiratory-Distress-Syndrome, ARDS), je
pritomnosti levostranného srde¢niho selhani. ARDS ma dodnes vysokou mortalitu,
a to zejména v souvislosti se vzniklym SIRS (Systemic-Inflammatory-Response-
Syndrome, syndrom systémové zdanétlivé odpovédi) a MODS (Multiple-Organ-

Dysfunction-Syndrome, syndrom multiorgdnového selhdini).

V roce 2012 byla navrZena nova klasifikace ARDS, tzv. berlinskd definice, ktera
oproti stars$imu déleni doporucuje nadéle neuzivat pojem ALI (Acute-Lung-Injury),
a zavadi nové déleni na lehky, stfedné tézky a tézky ARDS. RozliSujeme piimé (téz
primdrni, plicni), a neptimé (téz sekunddrni, mimoplicni) rizikové faktory vzniku. Mezi
pfimé faktory patfi napriklad: kontuze plic, inhalacni trauma, embolie ¢i infekce
plic, tonuti, posSkozeni UPV aj. Mezi nepfimé fadime naptiklad: sepse, Sok, masivni

transfuzni 1écba, popaleniny, akutni pankreatitida aj.

Pricinou vzniku ARDS je pfedevsim nepomér, resp. pievaha, prozanétlivé
slozky (SIRS) nad protizanétlivou slozkou (CARS — Compensatory-
Antiinflammantory-Response-Syndrome), reagujici na vyvolavajici inzult
poskozenti plic. V diisledku prevahy SIRS dochézi k rozvoji MODS. Béhem toho
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dochazi k poskozeni epitelu alveol1 a endotelu plicniho fecisté. V dusledku vznika
exsudat, ktery skrze zvySenou permeabilitu plicnich kapilar vytvari edém plic (viz

kap. Plicni edém).

Klinické projevy zahrnuji dusnost, hyperventilaci, tachykardii, kasel, zprvu
suchy, nasledné s expektoraci s moZnou pfimeési krve, bolest na hrudi, cyandza.
Auskultacni nalez je v rozsahu od nalezu krepitaci, pres drsné chripky, po nalez

vrzotl.

Terapie spociva primarné v 1écbé vyvolavajici pric¢iny, nasleduje oxygenoterapie
s umélou plicni ventilaci (v rezimu PEEP/CPAP) pfi zhorSeni stavu, a uvazliva
volumoterapie v kombinaci s diuretiky. Diskutabilni je podavéni kortikosteroidi,

stejné jako nahrady surfaktantu. [10, 23, 28, 29]

2.5.3 Chronicka obstrukéni plicni nemoc

Z definice GOLD 2017 (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease)
zastiténé Svétovou zdravotnickou organizaci (WHO) a dle doporuceného postupu
vydaného Ceskou pneumologickou a ftizeologickou spole¢nosti (CPES): , CHOPN
je casté, preventabilni a léCitelné onemocnéni, jez je charakterizovino pietrvdvajicimi
respiracnimi symptomy a omezenim priitoku vzduchu v priiduskdch (bronchidlni
obstrukci), které jsou diisledkem bronchialnich a/nebo alveoldrnich abnormalit, jeZ jsou

obvykle zapiisobeny vyznamnou expozici skodlivym cdsticim nebo plyniim.” [10, s. 133]

Vznik CHOPN je podminén genetickou predispozici a negativnimi vlivy
okolniho prostfedi. Nejvyznamnéjsim negativnim vlivem je koufeni, pficemz mezi
dalsi negativni vlivy patfi expozice Skodlivym casticim v pracovnim prostredi ¢i
znecisténém okoli. Svou roli hraji i pohlavi, vék, komorbidity ¢i vyvoj plic béhem
dospivani. Dulezité pro charakteristiku CHOPN jsou dva pojmy — plicni emfyzém a
chronickd bronchitida. Plicni emfyzém je definovan jako destrukce intraalveolarnich

sept, jeZ se nachdazeji distalné od respiracnich bronchiolti. Chronicka bronchitida je
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definovana jako produktivni kasSel, ktery pretrvava alespon 3 mésice ve dvou po

sobé jdoucich letech.

Klinicky se CHOPN projevuje kaslem s expektoraci hlenu, progredujici dyspnoi
a snizovanim tolerance v1ici fyzické namaze. Exacerbace je spojena se zhorSenim
priznakii nemoci presahujici béZné kolisani, a trvajici alespon dva a vice dni.
Dochazi k ni vétSinou dvakrat az tfikrat ro¢né. Pti exacerbaci se projevi dalsi
priznaky, napfiklad zapojeni auxiliarnich dychacich svald, tachykardie, tachypnoe,
paradoxni dychani, cyanoza ¢i otoky periferie. V dtisledku vede CHOPN
k hypoxémii, hyperkapnii, chronické respiracni insuficienci, pravostrannému

srde¢nimu selhdni a poruse védomi. [10, 17, 18, 21]

Lécba spociva v oxygenoterapii, jeZ udrzuje S:O2 kolem 90 % (dosahovani
vyssich hodnot je kontraindikovano), inhalacni aplikovani bronchodilatancii,
zejména rychle a kratkodobé ptisobici (32-mimetika (salbutamol, terbutalin a
fenoterol) a to bud’ samostatné, nebo v kombinaci s anticholinergiky. V pfipadé

nutnosti Ize tcinek navysit poddnim aminofylinu spolecné s kortikosteroidy. [18, 22]

2.5.4 Embolie plicnice

Plicni embolie je Zivot ohroZujici stav obstrukce plicnice ¢i plicnich artérii krevni
srazeninou. Nej¢ast&jSim zdrojem jsou trombdzy zil dolnich koncetin ¢i panve,
vznikajici v dasledku Virchowovy trias (venostaza, porucha koagulace a dysfunkce
cévni stény). Castéji ohroZeni jsou pacienti dlouhodobé upoutani na liizko, po

operacnich zakrocich/arazech, trpicich srde¢nim selhdnim aj.

Klinicky se plicni embolie projevuje nahle vzniklou dusnosti az akutnim
respira¢nim selhdnim, pleuredlni bolesti, tachypnoi, mtzZe se objevit hemoptyza
(vykaslavéni krve). V pfipadé masivni embolizace (blokdda nad 50% praiméru

fecisté) dochazi k pravostrannému srdecnimu selhani, s hypotenzi az
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kardiogennim Sokem. V praxi se 1ze az v 70 % ptipadu setkat s plicni embolii bez

akutnich pfiznaki.

Terapie zahrnuje rychly transport v poloze se zvysenou polohou horni poloviny
téla, sedaci, popf. anxiolyzu. Dilezité je podani heparinu, a to v tivodni davce 5000
J i.v. Pfi zhorSeni stavu pacienta, je indikovadno zajisténi dychacich cest intubaci a
pripojenim na umelou plicni ventilaci. V pfipadé nahlé zastavy obéhu
postupujeme dle doporucenych postupti pro KPR (aktualné Guidelines 2015). [11,
13,17, 18]

2.5.5 Plicni edém

Plicni edém, jinak feceno otok plic, vznika pfi prestupu tekutiny z plicniho
krevniho obéhu do plic. Dle etiologie rozliSujeme otok kardidlni — dochdzi k nému
pfi levostranném srdecnim selhdni (v dasledku AIM, mitralni stendzy, hypertenzni
krize aj.), a nekardidlni — kdy k nému dochazi na podkladé pfimého poskozeni plic
(ARDS), rendlniho selhani s hyperhydrataci ¢i jako komplikace Soku (tzv. Sokovd

plice).

Akutni plicni edém vzniks3, jestlize dojde ke zvysSeni hydrostatického tlaku nad
osmoticky tlak plazmy, a dochdazi tak k extravazaci tekutiny do intersticia (fzv.
intersticidlni edém). Neni-li odstranéna vyvolavajici pfi¢ina, prestupuje tekutina dale
do alveold (tzv. alveoldrni edém). V dtisledku toho klesa plicni poddajnost, dochazi
k poruse difuze a nedostatku kysliku v krvi. Brzy dochazi k postupu tekutiny do
bronchti, kde spolu s krvi (z drobnych ran a diky zvySené bronchidlni cirkulaci) a
vzduchem vytvari vykaslavané nartizovélé zpénéné sputum. Dochézi ke stavu tvz.

Astma cardiale.

Astma cardiale je paroxysmalni, zpravidla no¢ni, srde¢ni dusnost. Je diisledkem
akutniho levostranného selhdni srde¢niho a projevuje se zejména v noci, kdy je

vleze zvyseny zilni plicni pfitok. Pacient se probouzi s pocitem dusnosti a zaujima
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ortopnoickou polohu. Lze nalézt zndmky bronchokonstrikce a prodlouzeného
exspiria. Miize byt pfitomen i kasSel a vykaslavani sputa. Astma cardiale muze

odeznit, poptipadé prejit do kardialniho edému.

Klinicky ndlez u pacienta je anxieta, dusnost, ortopnoicka poloha, kasel,
vykaslavani nartiZzovélého sputa. Auskultacné 1ze nalézt bilateralné neprizvucné ¢i

polopfizvuéné chriipky malych vzduchovych bublin.

Terapie spociva v zachovani ortopnoické poloze, oxygenoterapii, a podani
opiatd, diuretik a nitratti. Pokorny a Knor doporucuji pouziti metody tvz.
nekrvaveé venepunkce — pfiloZeni turniketti na tfi koncetiny na 10 — 15 minut
s postupnou rotaci. Turnikety musi byt nasazeny tak, aby jejich tlak pfesahoval
venozni tlak, ale nepfesahoval arteridlni tlak — dosahne se tak sniZeni navratu zilni
krve k srdci. Pokud se stav nezlepsuje, je indikovano zajisténi DC s pfipojenim na

umélou plicni ventilaci s rezimem PEEP/CPAP. [5, 11, 13,17, 18]

2.5.6 Plicni fibrotizujici procesy

Pod pojmem fibrotizujici procesy plicni se ukryva mnozstvi rtiznych procest,
které ve svém dusledku ptlisobi vazivovou prestavbu plicniho intersticia.
V dtsledku téchto déju dochdazi ke zmenseni funkéni plochy plic se vSemi
dtsledky. Jiz rozvinutd a probihajici plicni fibréza znamena ireverzibilni poskozeni
plic, nicméné procesy k ni vedouci v rtizné mife lze zvratit. Nejcastéji vlivem
rtiznych onemocnéni dochdzi ke vzniku a rozvoji zanétu v plicnim intersticiu,
pricemz v tomto stadiu byva fibrotizujici proces plné zvratitelny. Progreduje-li,
stava se nevratnym. Mezi hlavni klinické projevy fadime inspira¢ni dusnost, ke
které se vétsinou pfidava suchy a drazdivy kasel. Progreduje-li stav déle, nastava

respirac¢ni insuficience. [11]
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2.5.7 Pneumonie

Pojem pneumonie definuje soubor akutnich zanétlivych onemocnéni, ktera
postihuji dolni dychaci cesty, zejména plicni alveoly, bronchy a intersticium. Kolek
uvadi, Ze pneumonie se fadi na tfeti misto v poctu tumrti v rozvojovych zemich.
Nejvice ohroZenymi skupinami jsou déti, dospéli starsi 50ti let, dlouhodobi
uzivatelé navykovych latek, dlouhodobé nemocni s vdZnym onemocnénim a

socialné slabi.

Pneumonie mtZe byt ptivodu bakteriadlniho (napf. Streptococcus pneumoniae,
Legionella pneumophila), virového (napt. Virus ptaci chiipky ¢i Mexické chiipky),
mykotického (napt. Pneumocystis jirovecii) ¢i parazitického (napt. Leishmania

donovani).

Klinicky se projevi typické priznaky — kasel, zprvu suchy, nasledné
s expektoraci, dyspnoe, febrilie, bolest na hrudi a auskulta¢ni nalez. V pfipadé
progrese stavu se mutize vyvinout absces plic a sepse s celkovym zhorSenim stavu
pacienta. Priitkaz onemocnéni se provadi laboratornimi vysSetfenimi a

zobrazovacimi technikami.

Terapie v PNP spociva v zajisténi vitalnich funkci, oxygenoterapie,

volumoterapie a v symptomatické 1écbé. [10, 11, 21]

2.5.8 Pneumothorax

Pneumothorax (PNO) je stav charakterizovany patologickou pfitomnosti
vzduchu v pleuredlni dutiné. Pleuredlni dutina je fyziologicky vzduchotésné
uzavtend. Pfi PNO dochazi k jejimu pInéni vzduchem, ktery zptsobuje kolaps
prislusné plice (i diky pfirozené vlastnosti plic kolabovat). ProtoZe se
intrapleuredlni tlak zvétSuje, dochazi k deviaci trachey, kontralaterdlnimu utlaku
mediastina a nepostizené plice, a ke kompresi venae cava superior. V dtisledku

toho dochdzi ke zmenseni funkéni plochy plic a snizenému ven6éznimu ndvratu.
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Pneumothorax vznikd nejcastéji jako komplikace poranéni hrudniku (Pokorny
uvadi az v V2 pfipadii), nicméné paleta pricin vzniku PNO je Sirokd. Pro PNP je

dalezité déleni na uzavieny PNO, otevieny PNO a tenzni (ventilovy, pfetlakovy) PNO.

Uzavieny PNO definuje pfitomnost vzduchu v pleurealni duting, avsak
komunikace dutiny s vné&jSim prostfedim je jiZ uzaviena a k dalsimu pronikani

vzduchu nedochdzi. Lécba postacuje konzervativni.

Otevieny PNO znamend pfetrvavajici komunikaci dutiny s vnéjsi atmosférou.
Miize byt zptisoben penetrujicim (probodnuti, postfeleni aj.) i nepenetrujicim
poranénim hrudniku (fraktura Zeber, prudka decelerace aj.). Nebezpeci vzriista je-
li primér otvoru, kterym je poranéna plice spojena s vnéjSkem, dosahuje alespon

2/3 priméru trachey — cestou nejmensiho odporu unikd vzduch mimo plici.

Nejnebezpecnéjsi je tenzni PNO, mechanismus vzniku je stejny jako u otevieného
PNO, ale u tenzniho PNO je navic vzduch vnikajici do pleuredlni dutiny uvéznén
jednosmérnym ventilovym uzavérem. V takovém ptipadé pfi inspiriu vnika do
pleuredlni dutiny vzduch, pfi exspiriu se uzavie ventil a vzduch ztstava uvnitf —
postupné nartstd intrapleuredlni tlak. Dojde-li pfi vzniku pneumothoraxu ke

krvaceni, napfiklad vlivem traumatu, hovofime o tzv. hemopneumothoraxu.

Dle etiologie 1ze rozdélit PNO nasledovné:

1. Traumaticky PNO — vznikd tirazovym mechanismem
2. Spontanni PNO
a. Primdarni — vznikd samovolné bez onemocnéni plic
b. Sekunddarni - vznikd samovolné u jedincti s plicnim onemocnénim

3. latrogenni — vznikd béhem o3etfovatelské péce ¢i lékarského zakroku

Pacient s PNO je dusny, pocituje tlak na hrudi, neklid, tzkost. Z fyzikalniho

vySetfeni nalezneme oslabené az vymizelé dychani na postizené strané, snizené
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dychaci pohyby na postiZené strané az vyklenuti, hypersonormni poklep,

deviovana trachea, tachykardie, hypotenze se zvySenou naplni krénich Zzil.

Terapie v PNP v ptipadé otevieného PNO spociva v aplikaci polopropustné
chlopné. Pfi inspiriu tato chlopen zabrani proudéni vzduchu do pleurealni dutiny,
naopak pfi exspiriu umozni proudéni ven. V ptipadé tenzniho PNO je na zakladé
klinického ndlezu indikovano provedeni akutni dekompresni punkce
v medioklavikularni ¢afe ve 2. meziZebernim prostoru, jakozto Zivot
zachranujiciho vykonu. Doporucuje se provést prislusSnym setem, ¢i nejsilnéjsi
kanylou. Druhou, a v soucasnosti upfednostiiované€jsi metodou, je provedeni

thorakostomie ve 4. mezizebii ve stfedni axildrni ¢afe. Samoziejmosti je

oxygenoterapie s volumoterapii a analgezii. [13, 17]

2.5.9 SARS

Severe-Acute-Respiratory-Syndrome, téZ ve volném prekladu Tézky akutni respiracni
syndrom. SARS je definovan jako akutni a rychle progredujici respira¢ni
onemocnéni. Vyvoldvajicim ptivodcem této choroby jsou koronaviry, resp. RNA
virus SARS-CoV, ktery se pfendsi kapénkami, skrze kontaminaci té€lesnymi sekrety
nakazeného, nebo kontaminovanym povrchem predmétu ¢i rukou. Inkubacni doba

¢itad dva aZ jedendct dni.

Klinicky se SARS projevi horeckou (nad 38 °C), spojenou se svalovym tfesem,
bolestmi svalti a hlavy. Dychaci obtize se dostavuji obvykle po tfetim dni po
probéhlé prodromalni fazi. Zejména se objevi kasel a dyspnoe. V pfipadé progrese
stavu miize nastat akutni respiracni selhdni. Ve vétsiné pfipadii se objevuji krvavé,
vodnaté prajmy. V dtsledku imunitnich reakci dochédzi k postupné destrukci

plicniho parenchymu.

Svétovou zdravotnickou organizaci (WHO) byla v roce 2004 stanovena a

definovana diagnosticka kritéria. Diagndza se opira o klinicky nélez, zejména
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horecku pres 38 °C, dychaci obtiZze, RTG ndlez, a absenci jiné alternativni diagnozy.

Dadle se diagnoza opird o laboratorni nalez.

Vzhledem k absenci specifické 1é¢by SARS, je 1é¢ba symptomaticka, zahrnujici
podavani antivirotik, kortikosteroidt a hospitalizaci pacienta na jednotku

intenzivni péce (JIP). [21, 31]
2.6 Kardialni priciny
2.6.1 Akutni koronarni syndrom

Termin akutni koronarni syndrom (AKS) oznacuje akutni formu ischemické
choroby srdecni (ICHS), zptisobenou nejcastéji trombotickou komplikaci na
podkladé aterosklerotického platu (aterotrombdza). Zahrnuje nestabilni anginu

pectoris (NAP), akutni infarkt myokardu (AIM) a nahlou srde¢ni smrt.

Myokard je zdsobovan dvéma korondrnimi (téZ véncitymi) tepnami (arteria
coronaria dextra et sinistra), odstupujicimi z oblouku aorty (arcus aortae). Prokrveni
myokardu se uskuteciiuje pouze béhem diastoly a je zavislé na diastolickém tlaku
krve. Nastane-li ¢astecné uzavieni koronarnich tepen, dochdzi ke vzniku ischemie.
Nejcastéji na podkladé trombodzy, spazmu korondrnich tepen ¢i uzavéru
aterosklerotickym platem. Dojde-li k iplnému uzavéru, nastdva nekrdza postizené
casti — infarkt myokardu. Vokurka uvadi, Ze klinicky se projevi uz ztzeni alesporn na
70 % prusvitu tepny. K nekréze subendokardiadlnich bunék dochazi jiz béhem 20
minut po uplném uzavéru. V pribéhu 4 — 6 h dochdazi k nekréze v 90 % Sife stény
srdecni. V okoli uzavéru se vyviji tzv. omrdceny myokard, charakterizovany akutni

dysfunkci na podkladé protrahované ischemie.

Infarkt myokardu mtizeme rozdé€lit podle mista vzniku, obecné ¢im vyse
postihne korondrni tepnu, tim vétsi ¢ast myokardu je postiZena. RozliSujeme, zda

nekroza prochdzi celou srdecni sténou (trasmurilni) ¢i ne (netrasmuralni). Pro PNP
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je vSak vyznamné déleni zda jsou, ¢i nejsou pritomné elevace ST tseku. Jestlize
jsou pritomny elevace ST useku, jedna se o tzv. STEMI (ST Elevation Myocardial
Infarction). Pokud je na zaznamu EKG vidét deprese ST tiseku, zmény viny T,
popfipadé je zaznam EKG bez patologického nalezu, avsak s pozitivni laboratorni
odpovédi, jedna se o NONSTEMI (Non-ST-Elevation Myocardial Infarction). Pozitivni
laboratorni odpovéd znamena nalez zvySenych hodnot troponinulaT,

myoglobinu a kreatinifosfokinazy.

Tab. 2 Lokalizace postizeni myokardu dle svodit EKG [19]

Svod EKG Postizena oblast Svod EKG Postizena oblast
I Lateralni V1 Septalni
IT Spodni V2 Septalni
I Spodni V3 Predni
aVR Uzavér kmene ACS V4 Ptfedni
aVL Lateralni V5 Lateralni
aVF Spodni V6 Lateralni

Klinicky se AIM projevuje prekordialni (retrosternalni) bolesti, ktera je plosné
lokalizovana a je tlakového, sviravého, palivého charakteru. Bolest miiZze vyzafovat
do levé horni koncetiny, mezi lopatky, do epigastria ¢i Celisti s rtiznou intenzitou a
charakterem. Diagnosticky bolest neni zavisla na poloze ¢i dychani, neustupuje po
aplikaci nitratd a trva vice nez 20minut. Mezi dal$i obtiZe patfi dusnost, nauzea,
poceni, neklid aZ strach ze smrti. Pfi fyzikalnim vySetfeni miizeme auskultacné

nalézt pti bazich plic chriipky, svédcici pro pocinajici levostranné kardialni selhani.
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Dojde-li v disledku AIM k manifestaci levostranného kardialniho selhani, resp.
v jeho dtisledku ke vzniku edému plic, nalézame auskultacné bilateralni chropy
s pfipadnym vykaslavanim zpénéného nartzovélého sputa. Zasadni vyznam pro

diagnostiku AIM ma vSak EKG (viz Tab.2).

Terapie spociva v transportu v poloze polosedé (sniZeni pre-load) za kontinualni
monitorace EKG, oxygenoterapii pfi hypoxii, 1écbé bolesti analgetiky (fentanyl 1-2
ml, resp. 50-100 pg i.v., nebo morfin 5-10 mg i.v.) a 1écbu pripadné tizkosti
(diazepam, nebo dormicum i.v.). Zasadni vyznam ma lécba antiagregancii (kys.
acetylsalicylovd, pti STEMI 80-150 mg i.v., pfi NONSTEMI 150-500 mg i.v.),
antikoagulancii (heparin 60-100 IU/kg i.v. pfi STEMI), blokatory ADP (adenosin-
difosfatovych receptortt) (clopidogrel 600 mg p.o., nebo ticagredol 180mg p.o.), a

transport k provedeni PCI (perkutanni koronarni intervence). [5, 13, 17, 18]

Angina pectoris (AP) je jednou z forem ICHS. V dtsledku zvySené télesné
namahy a zvySené poptavky po kysliku srdce reaguje zvysenou tepovou frekvenci,
coz zpuisobi i vétsi naroky na energii a kyslik pro myokard. Kvuli
aterosklerotickym tepndm ale neni moZno zvysit krevni zdsobeni srdce a vznika
ischemie, projevujici se bolesti symptomatologii podobnou AIM — angina pectoris.
Po zklidnéni ¢i podani nitratt bolest obvykle do dvaceti minut odezni, beze vzniku

nekrozy.

Nestabilni angina pectoris (NAP) je nové vznikld bolest na hrudi, ¢i zhorseni
AP (zména charakteru bolesti, zhorSena toleranci namahy, déle trvajici astup aj.),
trvajici déle nez dvacet minut a nereagujici na béznou davku nitratt.
Patofyziologicky je NAP podobna jako AIM, ovsem dochdzi k pouze ¢astecnému
uzavéru korondrniho fecisté a nedochdzi tak ke vzniku nekrézy. Oproti AIM je
také negativni laboratorni odpovéd. Klinicky se projevi obdobné — zejména

dusnosti, bolesti na hrudi a neklidem. ProtoZe v podminkdch PNP nelze tiplné
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odlisit NAP od NONSTEMI, doporucuje se stejny postup terapie, doplnény o
nitréty. [5, 13, 17, 18]

Nahla srdecni smrt je definovana jako imrti pacienta na podkladé kardidlni
priciny do jedné hodiny od pocatku prvnich priznaki. Terapii je v tomto pfipadé

pouze KPR. [5, 13, 17, 18]

2.6.2 Poruchy srdec¢niho rytmu

Pojem poruchy srde¢niho rytmu lze shrnout do pojmu arytmie. Rozumime tim
poruchy rytmu na podkladé rtizné etiologie. To vede k chybné koordinaci a

rytmicité stahti (kontrakci) myokardu s naslednou hemodynamickou nestabilitou.

Prevodni systém srde¢ni vytvari a vede vzruch s naslednou kontrakci
myokardu. Systém tvori sinoatrialni uzel (SA), tzv. primarni pacemaker, uloZeny
v zadni sténé pravé siné. Generuje frekvenci 70-80 tepi/min (sinusovy rytmus).
Atrioventrikuldrni uzel (AV), ulozeny na rozhrani sini a komor pobliz sifilového
septa, zpomaluje vzruchy z SA uzlu a generuje frekvenci 40-60 tepti/min (junkcéni
rytmus). Z AV uzlu vede His(iv svazek do komorového septa, kde se rozdéluje na
dvé Tawarova raménka. Tawarova raménka pokracuji septem az k srdecnimu
hrotu, kde se ddle vétvi na Purkynova vldkna, vedouci ve sténach komor.
Purkyniova vlakna udavaji 20-40 tep(i/min (idioventrikuldrni rytmus), p¥i dysfunkci

vyssich etazi.

Arytmie Ize délit dle mista jejich vzniku — sinusové, supraventrikuldrni a
ventrikuldrni, jez maji podklad v mechanismu vzniku — porucha vzniku vzruchu,
porucha vedeni vzruchu & kombinace obojiho. V praxi hovotime o bradyarytmiich — kdy
je srdecéni akce pod 60 tepti/min a tachyarytmiich — kdy je srdeéni akce vys$si nezli

100 tepti/min.
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Klinicky se arytmie mohou projevit dusnosti, palpitaci (buseni srdce), pocenim,
uzkost, tachy/brady kardii, cyan6zou, plicnim edémem, synkopou aj. Rozhodujici
pro diagnostiku v PNP je EKG. Terapie spociva ve stabilizaci pacienta a zabrdnéni

progresi hemodynamickych zmén. [4, 5, 11, 13, 17, 19]

2.6.3 Levostranné srdeéni selhani

Levostranné srdec¢ni selhani je definovano jako Zivot ohroZujici stav, kdy leva
polovina srdce neni schopna pfecerpavat dostatecné mnozstvi krve do

systémového obéhu, a dochazi tak k jejimu méstnani v plicnim obéhu.

K levostrannému selhdni srdce dochézi nejcastéji na podkladé kardialnich pficin
(AIM, zanét aj.), méné castéji pak z nekardidlnich (hypertenze, sepse aj.). Klinicky
se projevi snizenym minutovym srde¢nim vydejem, popfipadé vysokym plnicim
tlakem levé komory, a méstndnim krve pred levou polovinou srdce. Méstnanim
vznika vzestup tlaku v plicnim fecisti, jehoZ diisledkem je plicni kardidlni otok.

Stav se projevuje dusnosti, rozvojem respiracni insuficience, hypo i hypertenzi a

VvV

Terapie spociva v transportu v adekvatni poloze se zvySenou horni polovinou
téla, oxygenoterapii, nekrvavé venepunkci a podavani nitrata s diuretiky.
V indikovanych pfipadech volime ne/invazivni umélou plicni ventilaci v rezimu

NIPPV/CPAP. [5, 18, 20]

2.6.4 Pravostranné srdeéni selhani

Pfi pravostranném srde¢nim selhdni dochdzi k selhdni pravé poloviny srdce,

v dusledku ¢ehoz dochazi k méstnani krve ve velkém krevnim obéhu

Mezi pficiny vzniku pravostranného selhani fadime plicni embolii, tamponadu
srdecni, tenzni PNO, pfenesené selhani levostranné aj. Klinicky se projevi

snizenym srde¢nim vydejem a méstnanim pred pravou polovinou srdce.
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V dtsledku toho vznikd zvySend napln krcnich Zil, otoky dolnich koncetin,

méstnani v jatrech, vznika ascites, hydrothorax az celkové prosaknuti (anasarka).
Terapie sestava z 1é¢by vyvolavajiciho onemocnéni. [5, 18, 20]

2.7 Jiné pficiny

2.7.1 Anafylakticky Sok

Anafylakticky Sok je nejtéZsi (a nejzavaznéjsi) forma anafylaktické reakce.
Anafylakticka reakce je definovéana jako tézka/Zivot ohroZujici hypersenzitivni
reakce, kterd miZe byt systémova ¢i generalizovanad. Mezi nejcastéjsi vyvolavajici

priciny patfi:

1. Farmaka — ATB, lokalni anestetika
2. Cizorodé bilkoviny a polysacharidy — hmyzi a hadi jed, ockovaci latky

3. Potraviny — plody mote, ofechy

Charakteristickd symptomatologie se projevuje zejména rychlym nastupem
zmén a obtiZi. Pozorujeme rapidni zmény kiiZe a sliznic (zejm. generalizovany
pruritus), poruchu dychani, prichodnosti dychacich cest (edém laryngu,
exspiracni dusnost) a obéhu (hypotenze). Pokorny uvadi nasledujici hodnoceni

zavaznosti (Tab. 3):
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Tab. 3 Zdvaznost casné anafylaktické reakce [17]

Stadium Symptomatologie Poznamky

I Exantém, pruritus, nauzea, vomitus Kozni a slizni¢ni reakce

Respiracni a obéhové funkce
I Bronchospazmus, tachykardie, hypotenze
nejsou bezprostfedné ohrozeny

Bronchospazmus, tézka hypotenze, edém | Respiracni a obéhové funkce jsou
111

laryngu, generalizované kiece, Sok bezprostiedné ohrozeny

I\Y% Zastava dychéani/obéhu Bezprostfedni ohroZeni Zivota

V pripadé zjisténi pfitomné anafylaktické reakce zajistime monitoraci pacienta a
jeho uloZeni do vhodné (protisokové) polohy. Pokud je to mozné, pferusime
kontakt s antigenem. Zakladem terapie je zajiSténi oxygenoterapie (pfipadna
rozvaha nad zajisténim DC) s moZnosti podani inhala¢nich bronchodilatancii,
podani Adrenalinu 0,5 mg i.m. — stfedni tfetina stehna anterolateralné
(upfednostiiuje se hluboké i.m. podani kviili mensimu poétu NU), davku lze
opakovat po 5ti minutach dle stavu pacienta, a zajisténi masivni volumoterapie —
déti 20 ml/kg, dospéli 500 — 1000 ml krystaloidniho roztoku ke zvladnuti rozvoje
hypotenze. Na misté je i podani antihistaminik a pfipadné kortikosteroidt. [17, 21,

33]

2.7.2 Aspirace a obstrukce dychacich cest

Aspirace ciziho télesa, pevného ¢i tekutého, mize vést k obstrukci v dychacich
cestach. Bud ¢aste¢né nebo tplné, v zavislosti na velikosti a charakteru aspiratu.

Odborna terminologie vyuziva nazvu FBAO - foreign-body-airway-obstruction.
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Castgji se s timto stavem setkavame u déti, nicméné jak u déti, tak u dospélych se

jedna o Zivot ohrozujici stav.

Céste¢na obstrukce dychacich cest se v zavislosti na vysce obstrukce projevi
inspiracnim stridorem (pfi ¢aste¢né obstrukci hornich cest dychacich), pfi
obstrukci nizsich etazi se setkdme s exspira¢nim stridorem. Objevuje se kasSel a
snaha o vypuzeni ciziho télesa. Dojde-li k uplnému uzavéru, vznika dyspnoe,
strach ze smrti, cyanoza, tachykardie a hypertenze s ndslednym rozvojem do

bradykardie, hypotenze a poruchy védomi.

Terapie v PNP u pacienta pfi védomi se opira o povzbuzovani ke kasli a
provadéni pomocnych manévrii na vypuzeni ciziho télesa (Gordontiv tider a
Heimlichtiv manévr). Ve vhodnych pfipadech 1ze odstranit obturujici predmét
napft. magillovymi kleStémi ¢i odsat tekuty obsah. JestliZe je pacient v bezvédomi,

pfipadné dalsi progres selhdvani, je indikovdno zahajeni KPR. [18, 21]

2.7.3 Inhalaéni trauma

Pojmem inhala¢ni trauma rozumime poranéni respira¢niho systému, a to
zejména vlivem vysokych teplot inhalovanych plynti, a toxickych zplodin hofeni.
Postizené mohou byt vSechny etdze dychacich cest a v dusledku jejich poskozeni
mohou vzniknout druhotné obtiZe, napfiklad sepse ¢i rozvoj systémové zanétlivé

odpoveédi.

Je-li pacient vystaven expozici horkému, suchému vzduchu, dochazi k poranéni
orofaryngu a reflexivné nastava laryngospasmus. MiiZe se objevit otok jazyka a
hrtanové ptiklopky. Jestlize dojde k expozici zplodinami hotfeni, dochazi
k toxickému poskozeni epitelu s endotelem, slizniéni imunity a vznik atelektaz
v dasledku ubytku surfaktantu. V disledku dalSich déjt miize dojit ke vzniku
edému plic a rozvoji zdnétu. Expozice horké pare nejcastéji zptisobi pfimé termické

poskozeni plicniho parenchymu.
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Klinicky se poskozeni hornich cest dychacich projevi fadové v minutach, a sice
akutni zanétlivou odpovédi poskozenych sliznic, slzenim, kaslem,
laryngospasmem aj. Poskozeni dolnich cest dychacich se projevi béhem hodin,
nejdéle dnti. Objevuji se opét zanétlivé zmény poskozenych sliznic, dyspnoe,
cyanoza, Sok. U poskozeni plicniho parenchymu se klinické zmény rozvinou
béhem 48 — 72 hodin. Zprvu dochazi k rozvoji plicniho edému a nasledné ARDS.
[10, pokyho preze KLADNO - KONGRES 2012 - Inhalacni trauma]

2.7.4 Intoxikace CO

Oxid uhelnaty (CO) je plyn, ktery nelze detekovat lidskymi smysly, zejména
¢ichem (bez zapachu), a zrakem (bezbarvy). Misi se vzduchem, nicméné je lehéi a
stoupa vzhtru. CO vznikd nedokonalym spalovanim zejména organickych
materiali ¢i hofenim v nedostate¢né odvétranych prostorach. Nebezpeci CO
spociva v jeho vazbé na hemoglobin, na ktery se vaZe az 200 krat silnéjsi vazbou
nez kyslik. V dtisledku obsazeni Hb oxidem uhelnatym vznika tzv.
karbonylhemoglobin (COHb), a dochazi tak k posunu disociacni kfivky pro Hb
doleva, a tedy k postupné bunééné hypoxii. Je nutné mit na paméti, Ze pulzni
oxymetrie ukazuje zkreslené vysledky — viz. kap. Pulzni oxymetrie. Intoxikace
oxidem uhelnatym je dle Pokorného nejcastéjsi pfi¢inou tumrti osob pfi poZarech.
Mezi dalsi pocetna amrti v disledku intoxikace CO patii sebevrazdy a ndhodné

otravy.

Pro hodnoceni byla vytvorfena tzv. Ostravska klasifikace (Tab.3), ktera definuje
stadia intoxikace. Obecné se vSak objevuji vedouci ptiznaky, mezi néz patfi bolesti

hlavy, nauzea a zvraceni, poruchy chovani a védomi.

Terapie spociva v preruseni expozice oxidu uhelnatému. Slozky IZS, zejména
HZS CR, jsou v tomto sméru fyzicky i vybavou ndpomocny. Nasleduje
oxygenoterapie s vysokym pruatokem kysliku (az 15 1/min), a pfipadné zajiSténi
DC. V indikovanych ptipadech je doporucéena hyperbaroxicka lécba. [17, 18, 21, 26]

50



Tab. 4 Ostravskd klasifikace otravy CO [18, 26]

Vegetativni
Stadium Védomi Neurologicky nalez Obéh Dychani
poruchy
Bolest hlavy,
L Pfi védomi Negativni nauzea, Beze zmén Beze zmén
zvraceni
Pozitivni
Bolest hlavy,
extrapyramidové a
1L Pfi védomi nauzea, Beze zmén Beze zmén
pyramidové
zvraceni
priznaky
Pozitivni
Somnolence, | extrapyramidové a Hypertenze,
III. Zvraceni Hyperventilace
sopor pyramidové tachykardie
priznaky
Hypertenze,
Pozitivni
tachykardie,
extrapyramidové a Nelze Hyperventilace
IV. Koma hypotenze,
pyramidové hodnotit Hypoventilace
bradykardie,
pfiznaky
asystolie

2.7.5 Psychogenni dusnost (Hyperventilacni tetanie ¢i Hyperventilacni

dusnost)

Jde o ndhle vzniklou dusnost, vyvolanou na podkladé strachu, stresu, obav ¢i

uzkosti. V dusledku hyperventilace dochazi k poklesu parcidlniho tlaku oxidu

uhlicitého v arteridlni krvi a vzniku respiracni alkaldzy. Pacient se citi akutné

ohrozen a tomu musi byt uzptisoben pristup zdravotnického pracovnika. Klinicky

se hyperventilacni syndrom projevi tachypnoi, tachykardii, palpitaci, parestezii,
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dusnosti aj. Terapie spociva v citlivém pfistupu, diikladném vySetfeni vcetné
monitorace EKG. Knor uvadi, Ze uz toto samo o sobé staci ke zklidnéni pacienta,
popiipadé dychani do papirového/igelitového sacku. V krajnich pfipadech
farmakologické zklidnéni. [18, 21]

2.7.6 Trauma

V pfednemocni¢ni neodkladné péci se 1ze casto setkat s traumatickymi

poranénimi, pro rozsah této bakalafské prace jsou zminéna jen néktera poranéni

hrudniku.

Flail chest, neboli nestabilni (vlajici) hrudnik. Vznika v dtisledku tupého poranéni
hrudniku, kdy dojde k mnohonasobné fraktufe Zeber za vzniku tzv. volného
segmentu, ktery neni v pevném spojeni se zbytkem hrudni stény. Lischke uvadi, Ze
ke vzniku volného segmentu je zapottebi dvou fraktur jednoho Zebra, a alesponi
dvou Zeber vedle sebe. V dtisledku uvolnéni, dochazi k paradoxnim pohybtim
volného segmentu pfi inspiriu a exspiriu. Klinicky se projevi bolesti v misté
traumatu, paradoxnim pohybem hrudni stény, hypoventilaci a respira¢ni
insuficienci. Terapii je zajiSténi vitalnich funkci pacienta, oxygenoterapie,
analgezie. Pfi vzniku komplikaci, zejména pneumothoraxu ¢i hematoraxu, je

indikovana hrudni drendz. Pfipadné intubace s umélou plicni ventilaci. [10]

Kontuze plic je stav, kdy doslo ke zhmozdéni plicni tkané v dtsledku tupého
poranéni hrudniku. Béhem 24 h se poruchy plicni tkdné, jmenovité oxygenace. AZ
u 50 % pacientti mtiZe kontuze progredovat ve vznik ARDS. Pro stanoveni
diagndzy je dulezity odbér anamnézy a kompletni fyzikalni vySetfeni, zejména
hrudniku a pfipadnych dalSich traumatickych zmén. Definitivni potvrzeni
diagnozy ptindsi CT vysetfeni, na jehoz zakladé se stanovi dalsi 1é¢ba. V PNP je
dtlezité zajisténi vitdlnich funkci, oxygenoterapie, analgezie, pfipadné zajisténi DC

invazivni cestou a uméla plicni ventilace. [10]
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Tamponada srdecni (TS) je akutni, zivot ohrozujici stav, kdy na podkladé
poranéni srdce (Lischke uvadi pfi bodném poranéni srdce TS jako komplikaci az
v 80 % ptipadti) dochazi k tniku krve do perikardidlniho prostoru. Zvyseni tlaku
v perikardu vede ke kompresi sini, atlaku vyusténi zejména v. cava superior do
pravé siné (snizeni Zilniho navratu), a omezeni plnéni srdce. Dochazi ke sniZeni
srdecniho vydeje a ischemii myokardu. Klinicky se TS projevi Beckovou triddou —
zvySena napln krcnich Zil, hypotenze a vymizelé srdecni ozvy. Terapii je evakuacni
punkce perikardu a odsati nahromadéné krve. Az v 78 % pripadti je TS spojena
s poranénim plic. V podminkach PNP je mnohdy nemozZny tento postup i pro
zkusené lékare, a musi byt proveden az v NNP, pfi zachovani postupu vyjezdové

posadky ,,scoop and run” (naloz a béz). [10, 18]

Sok je definovan jako akutni hemodynamicka porucha. Jde o nepomér mezi
nabidkou/poptavkou krevnich plynti a Zivin mezi perifernimi tkdnémi a krvi,
v disledku ¢ehoz dochézi k hypoxii tkdni, poruse metabolismu, poskozeni tkani a

nasledné multiorgdnovému zhrouceni (MODS).

Rtizni autofi uvadéji rtizna déleni Soku, obecné uznavané déleni je na zakladé
Weilovy-Shubinovy klasifikace, kdy rozeznavame ctyti zdkladni druhy Soku -
Kardiogenni, obstrukcni, hypovolemicky a distribucni (zahrnujici septicky, anafylakticky a
neurogenni Sok). Z hlediska progrese Soku rozeznavame fazi kompenzace (latentni
tazi), kterd je charakterizovana zménami v hemodynamice. Po kompenzaéni fazi
nastava faze dekompenzace, kdy dochdzi ke stagnaci mikrocirkulace, vznika tkanova
hypoxie, poskozeni tkadni a tvorba otokti. Posledni fazi je termindlni (ireverzibilni)

faze, charakterizovana vznikem ireverzibilnich zmén.

Klinické projevy se rtiizni na podkladé rtiznych typti, popt. kombinace,
jednotlivych Sokt a vyvolavajici pfi¢iny. RozliSujeme také zda ma Sok pribeéh
hyperdnamicky, ¢i nikoliv. Hyperdynamicky (tzv. teply Sok) oznacujeme takovy

Sok, kde prevazuji vazodilatac¢ni latky. Typickym zastupcem je septicky Sok.
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Ostatni Soky nazyvame jako tzv. studené soky. Mezi obecné (spole¢né) znaky Soku
vSak lze zaradit napriklad tachykardii (pokud se nejednd o neurogenni Sok ¢i
bradykardii vyvolanou kardiogennim Sokem), hypotenzi, chladnou a bledou ktizi
(u septického Soku naopak ktiZe tepld a nartizovéld), sniZeny kapilarni navrat (u
septického Soku naopak zvySeny), tachypnoe, poceni, cyan6za (mtize a nemusi byt

vyjadfena), otoky (zejména u anafylaktického Soku) aj.

Lécba v PNP spociva v oxygenoterapii, zajisténi Zilniho vstupu, a zejména
v adekvatni volumoterapii, s cilem udrzet tkdniovou perfuzi. Neni vSak indikovana
u kardiogenniho a obstrukcniho typu Soku. Indikovana je dale farmakologicka
lécba s cilem podpofit krevni obéh a symptomaticka lécba s rychlym transportem

do nemocnicniho zatizeni. [17, 18, 23]

Cévni mozkové prihody (CMP). Jako CMP definujeme stavy, kdy dochazi

k poruse mozkové funkce, a to na podkladé cévni ptihody.

Dle etiologie rozliSujeme dva typy CMP — Ischemické, a hemoragické (zahrnujici
intracerebrdlni a subarachnoiddlni krvaceni). Knor s Pokornym uvadi, Ze ischemické
prihody tvofi az 85 % celkového poctu CMP. Ischémie vznikd na podkladé
trombotického uzavéru cévniho mozkového recisté, a to na podkladé
trombotického uzavéru (Castéjsi) ¢i embolie. Nastane-li uzavér, dochazi nejprve
autoregulacné k vazodilataci, resp. zvysené extrakci kysliku z krve. Teprve az
selzou tyto mechanismy, dochdzi ke vzniku mozkové ischemie postizené oblasti.
Je-li dostatecné rychle uzaveér odstranén, tkan se plné reparuje bez nasledkt a
hovotime o tzv. tranzitorni ischemické atace (TIA). TIA je definovana jako docasna
porucha neurologickych funkci, trvajici obvykle do jedné hodiny. V opacném
pripadé nastava tzv. mozkovy infarkt. Hemoragické CMP vznikaji na podkladé
ruptury cévy, a tedy v dtsledku vytvofeného hematomu (edému), ktery utlacuje

okolni mozkovou tkan.
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Pro diagnostiku CMP ma hlavni vyznam FAST (Face-Arm-Speech-Time to call),
ktery jasné a jednoduse definuje hlavni ptiznaky CMP. Mezi hlavni pfiznaky tedy
patfi nahle vznikla — porucha hybnosti koncetin (hemiparéza ¢i monoparéza),
poklesly koutek st (porucha n. facialis) a porucha feci (afazie). Mezi sekundarni
priznaky patfi naptiklad neglect syndrom (syndrom opomijeni levé poloviny
zorného pole), ndhla a prudka bolest hlavy, poruchy stoje, chiize, ¢iti, nauzea ¢i

porucha védomi.

Terapie spociva v zajisténi vitalnich funkci, rychly transport s drenazni polohou
hlavy, a zejména tolerovani hypertenze az do hodnot 185/110 mmHg, dle Dop.
postupu CSL JEP. Transport probiha na zakladé nahravaného hovoru pies ZOS
s prislusnym lékarem IC/KCC, ktery rozhodne o sméfovani. Obvykle do 6 h od

vzniku obtiZi je preferovano KCC. Do 24 h od vzniku je preferovano IC. [18, 23, 27]
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3 CIL PRACE
Cilem bakalarské prace je:

1. analyza a zhodnoceni postupt jednotlivych vyjezdovych skupin
zdravotnické zachranné sluzby u nahodné vybranych pripada akutni
respiracni insuficience.

2. Na zéakladé ziskanych dat navrhnout diagnosticky a terapeuticky pfistup

zdravotnického zachranare k akutni respiracni insuficienci v PNP.
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4 METODIKA

Pro potfeby v rozsahu bakalarské prace jsme oficidlni cestou pozadali
vybraného poskytovatele zdravotnické zachranné sluzby o spolupraci a poskytnuti
anonymnich zdznamti o vyjezdech vyjezdovych skupin RZP / RV. S veSkerymi
udaji bylo nakladano v souladu se zdkonem ¢. 372/2011 Sb. Zakon o zdravotnich

sluzbach a podminkach jejich poskytovani (zdkon o zdravotnich sluzbach).

V praktické casti bakalarské prace je popsano a zhodnoceno pét ndhodné
vybranych vyjezda ZZS, s pracovni diagnézou dusnosti rtizného stupné
naléhavosti. Ndsledné byl v souladu s odbornou literaturou a vedoucim prace
vypracovan optimdlni diagnosticky a terapeuticky pfistup zdravotnického

zachranare k akutni respira¢ni insuficienci v PNP.
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5 VYSLEDKY

5.1 Kazuistika ¢. 1
Uvod

Muz r. 1948, volajici z bytu na tisniovou linku 155 pro od rédna progredujici
zhorSeni stavu, charakterizované teplotou, opakovanym zvracenim a nahle
vzniklou dusnosti bez bolesti na hrudi. Tyden pred zhorSenim hospitalizovan
pro pneumonii, nasledné propustén do domaciho léceni s ATB — dobrana den

pred zhorSenim stavu. ZOS vyslany vyjezdové skupiny RZP + RV.
Anamnéza

AA: neguje

OA: 1é¢en s HTN, ICHS chronickou, CHOPN

NO: Dnes od rdna udava zimnici, tfesavku a teplotu. Hospitalizovan pied
tydnem pro pneumonii, véera dobral ATB. Nyni se citi klidové dusny, bolest

hrudi neguje, opakované zvracel bez pfimési.

St.p.: Pri pfijezdu prfi védomi, orientovan mistem i ¢asem, zornice
izokorické, foto+, bez nystagmu, hlava nebolestiva, vertigo neguje,
orientacné bez lateralizace, febrilni, vstupné bledy a opoceny - postupné
zlepSeni. Akce srdecni pravidelnd, mirné tachykardickd, hypertenzni,
dychani — tachypnoe, Spatné slySitelné, ma pocit dusnosti, oprese hrudi a
stenokardie neguje, bez cyanozy, zdda nebolestiva. Bficho mékké, obézni,
nebolestivé, nauzeu ma, opakované zvraci i béhem transportu — bez pfimési.

Dolni koncetiny bez traumatu a prosaklé od kotnikd.

TK: 220/110 mmHg
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AS: 71/min, sinus

SpO2: 93 %, bez O:

DF: 14/min

GCS: 15

TT: 38,3 °C

NACA: IL.

Terapie

kanyla i.v. 20G + 125mg Solu-Medrol i.v., Torecan lamp. i.v., Oz maskou

3L/min v nebulizaci Berodual 1ml + Aqua

Zaveér

Pfedan do ambulantniho zafizeni, Centralni pfijem — dospéli

Stanovend hlavni diagnoéza:

R060 — Dusnost - dyspnoe

Stanovena vedlejsi diagndza:

R509 — Horecka a NS

R11 — Nauzea a zvraceni

I10 — Esencialni (primarni) hypertenze
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Zhodnoceni

V kazuistice ¢. 1 byly ZOS vyslany vyjezdové skupiny RZP + RV k pacientovi,
jez byl pfed tydnem hospitalizovan pro pneumonii. Po pominuti ddvodu k dalsi
hospitalizaci byl propustén do domaciho léceni s poucenim o dalsi 1écbé ATB.
Nasledujici den po dobrani poslednich antibiotik se jeho stav od rdna zhorSoval.
Na zakladé klinického stavu ZZS indikuje oxygenoterapii 3 I/min spolecné
s nebulizaci 1 ml Berodualu + aqua. Intravenozné aplikuje pacientovi 125 mg Solu-
Medrolu a 1 amp. Torecanu pro opakované zvraceni. Z anamnézy vyplyva, Ze
pacient se 1é¢i s CHOPN. Knor J. [zdroj] uvadi v doporuceném postupu lécby
CHOPN podani kysliku pfi poklesu saturace pod 90 %. Nicméné uvadi také
inhalaéni podani kratkodobé ptisobicich bronchodilatancii, v tomto ptipadé
spravneé indikovany Berodual. Dle Knora J. [zdroj] byl spravné indikovan a podan
Solu-Medrol. Je na misté jisté korekce systolické hypertenze (220/110 mmHg).

Z anamnézy je zndmo Ze se pacient dlouhodobé 1é¢i s hypertenzni chorobou,
bohuzel z ni ale nevyplyva, jaké 1éky pacient na hypertenzi dlouhodobé uziva. Je
tedy mozné Ze ZZS upiednostnila rychly transport do nemocni¢niho zafizeni, kde
jsou moznosti zjisténi farmakologické anamnézy a ptipadna dalsi léc¢ba vétsi nez
v PNP. U pacienta s dusnosti je jisté indikovano i provedeni 12ti svodového EKG,

které provedeno nebylo. [13, s. 407-8; 18, s. 84]

Zavér

Spravné byla zahajena lé¢ba rozvoje respiracni insuficience. Nedostatkem je

absence EKG zdznamu a lécba kritickych hodnot hypertenze.

5.2 Kazuistika ¢. 2

Uvod
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Zena 1. 1947, volajici oSetfovatel/ka z DD/DPS pro zhorseni stavu pacienta.
Udajné od rana vznikla dugnost a znaéné zahlenéni. V odpolednich hodinach
aspirovana vyziva z NGS a opakované zvraceni. ZOS vyslany vyjezdové

skupiny RZP + RV.
Anamnéza
FA: Nolpaza 40, Vigantol gtt., ANP 100, Lacidorfil

OA: M. Alzheimer, demence, ateridlni hypertenze, chronicka ICHS, St.p.
TIA, HLP, CHOPN, St.p. CMP v 2017, St.p. aspira¢ni pneumonii

NO: Dle osetfujiciho personalu tidajné ode dneska dusnd, zahlenéna.
Z dychacich cest odsato pfiblizné 300ml obsahu. Pacienta vyZivovana via

NGS. Opakované zvracela.

St.p.: TK: 140/100, TF 140/min reg., sat. O272%, TT: 36,8 °C, Pti védomi, bez

verbalniho kontaktu, vyrazné klidové dusnd, zahlenénd, cyanosa rtt,
opocend, dychani s masivnimi chropy bilateraIné a se spastickymi
fenomény, akce srdec¢ni pravidelna, 140/min, bficho mékké, klidné, dolni

koncetiny bez otoku

TK: 140/100 mmHg

AS: 140/min, sinus

SpO2: 72 %, bez O

DF: 30/min

GCS: 6
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TT: 36,8 °C

NACA: IIL.

Terapie

kanyla i.v.,, 20G, Syntophyllin 1,5amp i.v., Solu-Medrol 80mg i.v., Furosemid
40mg i.v., Morphin lamp s.c., inhalace Berodual 1,5ml + AD 3,5ml, odsati

dychacich cest, O maskou 5L/min

Zaveér

Predéana na standardni ltizko — interni odd.

Stanovena hlavni diagnoza:

J441 — Chronicka obstrukéni plicni nemoc s akutni exacerbaci NS

Stanovena vedlejsi diagndza:

W781 — Vdechnuti Zaludecniho obsahu; obytné instituce

Zhodnoceni

V piipadé kazuistiky ¢. 2 byly ZOS vyslany vyjezdové skupiny RZP + RV
k ptipadu starsi, polymorbidni pacientky, jez méla zaspirovat vyzivu via NGS.
V zdznamu o vyjezdu se piSe Ze jiz bylo pacientce odsato z dychacich cest cca
300ml vyzivy, patrné oSetfujicim personalem. Bohuzel zde jiz neni psano, jakym
zptisobem, resp. zda méla pacientka naptiklad tracheostomii, ¢i jinym zptisobem
zajisténé dychaci cesty. ZZS bylo provedeno dalsi odsati z dychacich cest. Opét
chybi zptsob zajisténi priichodnosti DC a technika odsati. Pacientce byl na zékladé

jejiho klinického stavu aplikovan inhala¢né 1,5 ml Berodual + AD 3,5 ml pfi priitoku
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O:2 5 I/min. Bronchodilata¢ni ti¢inek byl navic podporen intraven6znim podanim
1,5 amp. Syntophyllinu. Farmakoterapie byla dale doplnéna 80 mg Solu-Medrolu a
40 mg Furosemidu intravenozné. Kromé toho byla podana 1 amp Morphinu
subkutanné. Z anamnézy lze vycist zZe pacientka ma CHOPN, z tohoto divodu
byla ZZS indikovana lécba inhalaéné Berodualu, ktera byla navic podpofena
podanim Syntophyllinu v davce 1 a %2 ampule, tj. 360 mg (1 amp = 240 mg). Knor
uvadi, Ze Syntophyllin ,, Nepoddvat u pacientii dlouhodobé uZivajicich retardované formy
aminofylinu nebo teofylinu bez stanoventi jejich hladin v krvi.” [18, s. 159]

Z farmakologické anamnézy vyplyva, Ze pacientka Zadnou z téchto retardovanych
forem aminofylinu ¢i teofylinu neuZziva, a tedy jej 1ze podat i.v. Stejné tak uvadi, Ze
v pripadé nedostateéného ucinku Berodualu, 1ze jeho uéinek Syntophyllinem
potencovat pfi zachovani davkovani 5-6 mg/kg. Kortikosteroidy byly taktéz
podany v souladu s doporucenimi. OvSem aplikace 1 amp Morphinu, snad pro jeho
tlumici acinek na dychaci centrum a zvladnuti zna¢né tachypnoe, 1ze povazovat za
dubidézni. OvSem v zdznamu chybi zdznam, zda se zlepsil ¢i nezlepsil stav
pacientky po aplikaci farmakologické 1é¢by. Uvedena je pouze saturace kyslikem
72 %. Navzdory k obecnym indikacim k intubaci, GCS méné nez 8, respiracni
insuficience a riziko aspirace Zalude¢niho obsahu, nebyla provedena. Stejné tak
nebylo provedeno EKG. Ve zpravé neni zdiivodnéno sméfovani na standardni

oddéleni, pti tomto stavu pacientky.

Zavér

Hlavnim problémem je vzhledem k celkovému stavu GCS 6, nedostatecné
zajisténi prachodnosti dychacich cest a nasledné korektni toaleta dychacich cest

s umélou plicni ventilaci.

5.3 Kazuistika ¢. 3

Uvod
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Zena 1. 1957, tistiova linka volana partnerem. Od odpoledne pocinajici pocit
dusnosti s rychlou progresi stavu a zhorSenim stavu. ZOS vysldna vyjezdova

skupina RZP + RV.

Anamnéza
AA: neguje
FA: Vesicare 10mg 1-0-0, Lokren 20mg 2-0-0, Citralex 1-0-0
OA: remmise ca cervixu pred 10 lety, st.p. RT, deprese

NO: V odpolednich hodinach nahle vznikla dusnost s rychlou progresi, bez

bolesti na hrudi. Doprovazeno vertigem.

St.p.: pfi védomi, orientovana mistem, ¢asem, osobou, zornice 5+/5+, bulby
stfedem, volné pohyblivé vSemi sméry, in.n. VII symetricka, jazyk plazi
stfedem, dychani bilaterdlné cisté, sklipkové, bez VDEF, dyspnoe, tachypnoe
20/min, SpO2 85%, ozvy oslabené, TK vstupné neméfitelny, bez palpace
pulzace na a. radialis, nasledné 101/65, bficho mékké, dobfe prohmatné,
tvrdy edém na dolnich koncetindch bilateralné — dle pacientky uz od détstvi,

EKG: AS reg. 85/min, SR, osa diviovana doprava, SI TIII, v PQ 240ms
TK: 101/65 mmHg

AS: 80/min, sinus

SpO2: 85 %, bez O2

DF: 20/min

GCS: 15
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NACA: IV.

Terapie

kanyla i.v., 20G LHK, O2 flow 3L/min polomaskou, Heparin 5000 Ul in;. i.v.

Zaveér

Pfedana do ambulantniho zatizeni — interni odd.

Stanovend hlavni diagnéza:

1269 - Plicni embolie bez akutniho cor pulmonale

Stanovena vedlejsi diagndza:

1440 — Atrioventrikuldrni blokada, prvého stupné

Zhodnoceni

V kazuistika ¢. 3 ZOS vyslal vyjezdové skupiny RZP + RV k pacientce s dusnosti
provazenou vertigem. Kladem je podrobné vedend dokumentace a zejména
natoceni 12ti svodového zaznamu EKG, kde popis svédéi pro plicni embolii.
Kromé klinického nalezu svéd¢éiciho pro PE, Pokorny s Knorem uvadi mezi typické
zmény na EKG PE pravé SI, TIII. ZZS byla zahdjena oxygenoterapie 3 I/min pro
hyposaturaci a farmakologicka 1éc¢ba v podobé podani 5000 UI Heparinu.

Zaveér

Spravné vedena dokumentace, odbér anamnézy a provedeni celkového
vySetfeni. Rovnéz farmakologicka lé¢ba odpovida soucasnych doporucenim a

standardum.
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5.4 Kazuistika ¢. 4
Uvod

Muz r. 1951, od vcerejsiho vecera si manzelce stéZuje na bolesti na hrudi
v souvislosti s dychanim. Jednou kolabuje. Nad ranem se partnerce nedafi
partnera probudit — vola tisiovou linku, znéni vyzvy: ,Bezvédomi, dycha”, ZOS

vysild vyjezdové skupiny RZP + RV.
Anamnéza
AA: neguje

FA: Glucophage 500mg 0-1-0, Moduretic 5/50 1-0-0, Stacyl 100mg 1-0-0,
Inhibace 5 1-0-0, Isoptin ?, Warfarin 5mg 1 a Y2 -0-0

OA: diabetes mellitus 2. typu na PAD, hypertenze, Fumator 20 cig./den, v.s.
CHOPN, St.p. perzistujici FiS -> RF ablace+EKY, t.¢. sinus, st.p. nonQ IM -
PCI RMS+stent

NO: Od vcerejsiho vecera retrosterndlni tupd bolest, kolisala s dychanim,

bez propagace. Vcera vecer 1x kolaps — dle manZelky oci v sloup.

St.p.: pti pfijezdu orientovany, hlava bez traumatu, zornice 3+/3+, bulby ve
stfednim postaveni, volné pohyblivé vSemi sméry, jazyk plazi stfedem, in.n.
VII symetrickd, ameningedlni, vstupné tachypnoe 20/min, SpO2 93%,
dychani bilateralné cisté, sklipkové, AS reg., ozvy 2, ohranicené, bficho nad
niveau, mékké, dobfe prohmatné, dolni koncetiny bez znamek HZT, EKG:
AS reg. 102/min, SR, QIIL, RBBB (popsany jiz na starsim EKG), ST deprese ve
V3aV5

TK: 160/70 mmHg
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AS: 102/min, sinus

SpO2: 93 %, s O2

DF: 20/min

GCS: 14

Glyk.: 12,6 mmol/L

VAS: 7

NACA: III.

Terapie

kanyla i.v. 20G PHK, Nitromint — spray 2x s.l., Kardegic 500mg inj. i.v.

Zaveér

Predan na intenzivni lizko — interni JIP

Stanovend hlavni diagnoéza:

J960 — Akutni respiracni selhani

Zhodnoceni

V piipadé kazuistiky ¢. 4 byla zakoncena jako J960 — Akutni respira¢ni
selhani. Kladem je pomérné podrobna dokumentace, spole¢né s natocenim 12ti
svodového EKG zaznamu a jeho detailni popsani. Avsak chybi zde zapsdna
hodnota saturace O: pfed zahdjenim oxygenoterapie — ostatné jeji zahdjeni a vedeni

neni zapsano v terapii. Pacient uvadi hodnotu bolesti na stupnici VAS =7. VAS
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stupnice je rozmezi 1-10, kdy 10 znamena absolutné nesnesitelnou bolest. Dle
WHO bolest existuje vzdy, kdyZ ji pacient uvadi. Kvalitni, a pfedevsim dostatecna
analgezie je nedilnou soucasti PNP. [16, s. 55] Dle zdznamu byl 2x aplikovan
Nitromint spray, a podan Kardegic 500 mg intravendzné. Je otazkou, proc byl tento
vyjezd uzavien pravé takto, nebot ze zjiSténych skutecnosti provedené
farmakologické 1écby nitraty a antiagregancii, 1ze usuzovat na myslenkové
pochody dané vyjezdové skupiny smérem na mozné kardidlni obtiZe. Kolek uvadi
pro nepiimou diagnostiku RI: , Fyzikdlnim vysettenim zjistime cyandzu, poslechem lze
podle charakteru vyvolavajiciho onemocnéni zjistit vlhkeé chriipky, krepitus, piskoty a
vrzoty (mohou byt i distancni), nebo naopak ndapadné tiché dychani.” [10, s. 439] Ze
zdznamu je patrné, Ze cyandza pritomna nebyla, stejné jako dychdni pacienta bylo

Cisté.
Zaveér

Pres fadné vedenou dokumentaci nenachdzime urcité znamky svédcici pro
akutni respiracni insuficienci. SpiSe diskrétni zmény na EKG spolu se zahdjenou

terapii nasvédcuji kardidlni etiologii.
5.5 Kazuistika ¢. 5
Uvod

Muz, r. 1949, 1é¢en s hypertenzni chorobou. Posledni dva dny subjektivné
zhorsujici se dychani. Sel spat — probudil se kolem piilnoci pro znaénou dugnost,
zaujima ortopnoickou polohu, kontaktuje tistiovou linku. ZOS vysila

vyjezdovou skupinu RZP.
Anamnéza

AA: neguje
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FA: Tensiomin
OA: hypertenze

NO: Pacient udava v poslednich dnech opakovanou dusnost s kaslem. Dnes

od 23.30 vyrazné zhorSeni dychdni, bez bolesti na hrudi.

St.P.: Pti ptijezdu ptfi védomi, orientovany, spolupracuje, spontanné
ventiluje, vyrazné klidové dusny, v ortoptické poloze. K-P hrani¢né stabilni,

afebrilni, ameningealni, neurologicky orientacné bez lateralizace.
A: dychaci cesty volné

B: klidové dyspnoe, vstupné desaturace 68 %, hrudnik pevny, auskultacné

bilateralné chrupky, podan O2 15 1/min, DF 30/min, trachea ve stfedni ¢afe

C: pulzace na a. radialis a a.carotis hmatna, tepova frekvence zrychleng,
kapildrni ndvrat nad 2s, bolesti na hrudi nema ani nemél, EKG 12sv: AS
pravidelnd, P 130/min, PQ do 0,2s, QRS tzké, pozit. ve I, negat ve II, III -
LAH, ST elevace ve V1-V3, negativni T ve V6, kanylace PZK G18,
hypertenzni krize - TK 240/140, bficho bpn

D: GCS 15, pIné orientovan, orienta¢né neurologicky bez lateralizace,
zornice izo, foto ++, jazyk plazi sttedem, glykemie 6,1mmol/l, psychomot.

neklid
E: TT 36,2 °C, DKK — mirné perimaleolarni otoky, NACA IV-V
Terapie

Pro obraz akutniho levostranného selhani cestou ZOS Zadost o 1ékare na

misto — nejblizsi RV dojezd 30 min, proto konzultace s 1ékafem telefonicky: NTG
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2x s.l., Furosemid 80 mg i.v., Apaurin 2,5 mg i.v., FR 250, Isoket 3 ml i.v. Po
pfijezdu RV dale lécba v rezii Iékafe — Heparin 5000j, Fentanyl 2 amp, Ebrantil
2x25 mg. Béhem transportu pfetrvava desaturace kolem 85 %, hypertenze

190/110, 170/115 mmHg.

Zaveér

Predan na intenzivni lizko — interni JIP

Stanovena hlavni diagnoéza

I500 — Méstnavé selhani srdce

Stanovena vedlejsi diagnoza

I10 - Hypertenze

Zhodnoceni

Posledni kazuistika ¢. 5. ZOS vyslana vyjezdova skupina RZP na vyzvu
,Dusnost, N3”. Po pfijezdu na misto nalezen pacient s klinickymi zndmkami
akutniho levostranného srdecniho selhdni a zndmkami ARI — dovolavana
vyjezdova skupina RV. Vzhledem k dlouhé dobé dojezdu (30 min.) farmakologicka
lécba zahajena na zakladé telefonické konzultace pfes ZOS s vyj. sk. RV. Podan
kyslik 15 I/min, 2x NTG sublingualné, 80 mg Furosemidu a 2,5 mg Apaurinu i.v. 250
ml FR pomalu kapat pro zachovani prtichodnosti zavedené kanyly. Dale podano
frakciované 3 ml Isoketu. Po dojezdu RV podano 5000 UI Heparinu, bolus 1 amp
Ebrantilu, pro nulovy tcinek opakovan bolus druhé ampule Ebrantilu. Dale podan
bolus 4 ml (2 amp) Fentanylu. Doporuceno je podavani vysokych davek nitrdtii,

Morphinu a maximalni davky 80 mg Furosemidu. Po dojezdu RV hypertenze

pretrvava, lékar rozhoduje o podéani Ebrantilu, 2x bolus & 1 amp. Pro neustupujici
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hypertenzi lékar rozhoduje o bolusovém podani 4 ml Fentanylu. Sidebotham et al.
ve své knize uvadi, zZe Fentanyl v pfipadé potfeby lze podat ve vétsich davkach

bolusové, kdy odstranénim vlivu sympatiku vyvola hypotenzi. [34, s. 64]

Zaveér

Podrobné vedend dokumentace a vySetfeni, farmakologicka lécba dle
doporuceni a standardti. Nedostatek pfedstavuje nedostatecné odebrana

anamnéza a nasledné nespravna indikace k vyjezdu.
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6 DISKUZE

V prtibéhu prace na praktické ¢asti bakalarské prace vyslo najevo, ze pri
soucasnych podminkach prednemocnicni neodkladné péce, je pfima diagnostika
akutni respiracni insuficience velmi obtizna. Koblizek uvadi Ze , Diagnostika
respiracniho selhdvini je zaloZena vyhradné na laboratornim vysSetieni.” [21, s. 85] Tento
nazor zastava fada odbornik. Dle Navratila: ,, Rozhodujici pro diagnézu respiracni
insuficience je vysetieni krevnich plynii, z klinického obrazu Ize pouze vyslovit (riizné
naléhavé) podezieni na respiracni insuficienci!” [11, s. 111] Shodné dle Kolka lze na
podkladé klinického obrazu pacienta vyslovit suspekci, nicméné ,, Zikladni
vysetiovaci metodou pro klasifikaci a posouzeni zdvaznosti Rl je vySetieni parcialnich tlakii
arteridlnich krevnich plynii (P.O2 a P.CO:) a acidobazické rovnovahy (pH)”. [10, s. 439]
Smérodatné je v tomto pfipadé vySetieni arteridlni krve (P.O: pod 8 kPa, resp. 60
mmHg, a P.COznad 6,5 kPa, resp. 48,9 mmHg), méné spolehlivé je vySetteni
arterializované kapilarni krve. Mezi dalsi zastance tohoto nazoru patfi napfiklad

doc. Musil, ¢i doc. Dobias.

V aktudlni odborné literatufe podle citovanych odbornikii, je postup lécby RI

doporucen nasledovné:

1. Vcasnd oxygenacni a ventilaéni podpora.

2. Lécba zakladniho onemocnéni.

Ze ziskanych kazuistik a jejich nasledného zhodnoceni lze fici, Ze vyjezdové
skupiny RZP + RV postupovaly v 1é¢bé vyvolavajictho onemocnéni ve vétsiné
pripadd bez vyznamnéjsi odchylky od doporucenych postupti a standardi.
Nedostatkem byva nedostatecné vedena dokumentace, jmenovité u kazuistik ¢. 1 a
2, kdy postraddm EKG zaznam. Z uvedené dokumentace nelze jednoznacné urcit,
zda vyjezdové skupiny vyjma pripadu kazuistiky ¢. 1, pomyslely na vznik,

potazmo lécbu RI. Doporuceny postup uvadi oxygenacni a ventilacni podporu jako
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nanejvyse vhodnou pro tuspésné zvladnuti progrese RI. [10, s. 439] Ve vSech péti
pfipadech byla uvedena oxygenacni podpora rtiizného rozsahu, nikoliv jiz
ventilaéni podpora. Zajimavym prfikladem je kazuistika ¢. 5, kde jsou evidentni
znamky jak levostranného srdec¢niho selhdni, tak i ARI. Oba tyto stavy jsou
indikaci k zahajeni umélé plicni ventilace, invazivni ¢i pfipadné neinvazivni. [10, s.
439] Obecné se tedy da usuzovat, Ze vyjezdové skupiny se do tohoto nechtéji
poustét a pouziti umélé plicni ventilace povaZuji az za krajni moznost. V dusledku
toho doporucuji jako optimalni diagnosticky a terapeuticky postup zdravotnického
zachranare u RI zejména dikladné provedeni vySetfeni podle akronymu ABCDE.
Vyznamné by napomohlo nejen diagnostice RI zavedeni vy3etfeni krevnich plynt
v PNP. Koblizek uvadi, Ze odbér 1ze provést i z arterializované krve, napr. z usniho
lalticku. [21, s. 87] Tomu lze prizptisobit i potfebné kompetence zdravotnickych
zachranari, a vybaveni vyjezdovych vozidel ZZS. Jsou-li zjiStény ptiznaky vzniku
RI, zejména cyandza, dusnost, auxilidrni dychani, pfipadné i patologické hodnoty
krevnich plynti, musi byt zahdjena oxygenace, pfipadné ventila¢ni podpora s cilem
stabilizovat vnitini prostfedi a kompenzovat Zivotné dtileZité organy. [10, s. 439]

Tedy navrhuji:

¢ Implementaci orienta¢niho vysetfeni krevnich plynt v pfednemocnicni
neodkladné péci, zejména upravou §17, vyhlasky 55/2011 Sb. O ¢éinnostech
zdravotnickych pracovniki a jinych odbornych pracovnik.

e Pfidéleni pfislusnych kompetenci ohledné pfedchdazejiciho bodu pro
zdravotnické zachranare.

e Vybaveni pfisluSnym zafizenim vozidla ZZS.
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7 ZAVER

V teoretické ¢asti byly zminény zaklady anatomie a fyziologie dychaci soustavy.
Nasledné byly popsany stavy a onemocnéni, nejcastéji vedouci ke vzniku
respiracni insuficience. Soucasti popisu byly klinické projevy a zdklady terapie

v PNP.

Prakticka ¢ast se zabyva analyzou, a zhodnocenim nahodné vybranych
kazuistik, poskytnutych poskytovatelem ZZS. Cilem bakalafské prace je na
zakladé dat ziskanych z kazuistik ndvrh optimalniho diagnostického a
terapeutického pfistupu pro zdravotnické zachranare k akutni respiracni
insuficienci. Béhem zpracovani poskytnutych zdznamii byly nalezeny nedostatky
riizné zavaznosti. Jedna se o nedostatky a to jak pfi provadéni zdkladnich
vysetfeni, tak pfi vedeni zdravotnické dokumentace. Odchylky od doporucené

farmakologické 1écby byly minimalni.

Cil prace se nam na zakladé vyhodnocenych dat podafilo splnit. Potvrdila se
timto platnost tvrzeni, Ze sprdvné odebrand anamnéza a vysetteni tvofi zakladni
predpoklad pro stanoveni spravné diagnézy a adekvatni lécby. Diky aktudlnimu
tématu své bakalaiské prace, jsem mohl prohloubit své znalosti a védomosti, které

mi budou pfinosem v budoucim povoldni zdravotnického zachranare.
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8 SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

°C - stupen Celsia

ug - mikrogram

AA - alergickd anamnéza

AIM - akutni infarkt myokardu

AKS - akutni korondrni syndrom

ARDS - Acute Respiratory Distress Syndrome
ARO - anesteziologicko-resuscita¢ni oddéleni
CMP - cévni mozkova prihoda

CcO - oxid uhelnaty

CO: - oxid uhlicity

COHbg - karbonylhemoglobin

EKG - elektrokardiologram/graf

ERV - exspiracni rezervni objem

FA - farmakologicky anamnéza

FR - tyziologicky roztok

FRC - funkéni rezidudlni kapacita

g/l - gram na litr

Hb - hemoglobin

HS CR - Horska sluzba Ceské republiky
CHOPN - chronicka obstrukéni plicni nemoc
im. - intramuskularné

iv. - intravendzné

ICHS - ischemickd choroba srdec¢ni

IRV - inspiracni rezervni objem

IU - mezinarodni jednotka

IU/kg - mezindrodni jednotky na kilogram

kg - kilogram



KPR

I/min
mg
min
ml
mmHg
NAP
napf.
NGS
NONSTEMI
O

OA

obr.

p.o.
PEEP

PNO
PNP
RA
resp.
RI
RTG
RV
RZP
SARS
sk.
SpO2
STEMI

kardiopulmonalni resuscitace

litr

litr za minutu

miligram

minuta

mililitr

milimetr rtutového sloupce
nestabilni angina pectoris

naptiklad

nasogastrickd sonda
Non-ST-Elevation Myocardial Infarction
kyslik

osobni anamnéza

obrazek

pacient

per os

Positive End-Expiratory Pressure
pneumothorax

pfednemocnic¢ni neodkladna péce
rodinnd anamnéza

respektive

respiracéni insuficience

skiagrafie

rezidualni objem / systém Rendez-Vous
rychld zdravotnickd pomoc

Severe Acute Respiratory Syndrome
skupina

saturace hemoglobinu kyslikem

ST-Elevation Myocardial Infarction
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TK

TLC

tzv.

VC

VT

vYj.

Z0OS

ZS ASCR
775

Z7S KVK

to jest

tlak krve

celkova kapacita plic
takzvany

vitalni kapacita
dechovy objem

vyjezdova

zdravotnické operacni stfedisko

Zachranna sluzba Asociace samaritdnt Ceské republiky

zdravotnickd zachranna sluzba

Zdravotnickda zachrannd sluzba Karlovarského kraje
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