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Syndrom akutni dechové tisné
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Souhrn

Syndrom akutni dechové tisné (acute respiratory distress syndrome — ARDS) je akutni difuzni plicni poskozeni aso-
ciované s predisponujicimi rizikovymi faktory, charakterizované zanétem vedoucim ke zvysené kapilarni permea-
bilité a ztraté vzdusné plicni tkané. Klicovymi klinickymi rysy jsou hypoxemie a bilateralni plicni infiltraty (opacity)
asociované se zavaznymi fyziologickymi zménami: zvysenim plicni venozni pfimési, zvysenim mrtvého prostoru
a snizenim poddajnosti respira¢niho systému. V soucasné dobé nemdame k dispozici Zddnou klinicky dostupnou
metodu terapie ARDS. Péce o nemocné s ARDS je zalozena na identifikaci a 1é¢bé piiciny ARDS, vhodném pouziti
metod orgdnové podpory a obecnych rutinnich preventivnich postupech pouzivanych v intenzivni péci. Pres
dominantni Ulohu umélé plicni ventilace dochazi v poslednich letech prudkému rozvoji metod mimotélni plicni

podpory.

Kli¢cova slova: ARDS — ECMO - kortikoidy — prona¢ni poloha - svalova relaxace — uméla plicni ventilace

Acute respiratory distress syndrome

Summary

Acute respiratory distress syndrome (ARDS) is a type of acute diffuse lung injury associated with a predisposing risk
factor, characterized by inflammation leading to increased pulmonary vascular permeability and loss of aerated
lung tissue. The hallmarks of the clinical syndrome are hypoxemia and bilateral radiographic opacities, associated
with several physiological derangements including: increased pulmonary venous admixture, increased physiolog-
ical dead space, and decreased respiratory system compliance. No pharmacologic treatments aimed at the un-
derlying pathology have been shown to be effective, and the management remains supportive. Lung-protective
mechanical ventilation remains the key supportive intervention in ARDS patients, although extracorporeal lung

support may extend its role in the near future.
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Uvod

Syndrom akutni dechové tisné (acute respiratory dis-
tress syndrome — ARDS), také v minulosti nazyvany jako
syndrom dechové tisné dospélych, nekardialni plicni
edém, posttraumatickd plicni nedostate¢nost, syn-
drom plicniho kapilédrniho leaku, Sokova plice, DaNang
nebo vietnamska plice, je klinicky syndrom nahle vznik-
Iého zanétlivého postizeni plic rizné etiologie, jehoz
disledkem jsou funkcni a strukturdlni zmény plicni
tkané, vedouci k zavazné az katastrofické poruse oxy-
genacni funkce plic.

Termin ARDS (adult respiratory distress syndrom) byl
prvné pouzit Ashbaughem et al v roce 1968, kdy byla po-
psana série 12 nemocnych s plicnim postizenim podob-
nym tzv. infant respiratory distress syndrome [1]. Typic-
kym nélezem byly bilateralni plicni infiltraty, intersticialni
a alevolarni edém s tvorbou tzv. hyalinnich membrén pfi
histologickém vysetfeni plic a snizeni plicni poddajnosti
[1]. Smrtnost v popsaném souboru Cinila 58 %.

Nazory na patofyziologii ARDS, diagnosticka kritéria,
moznosti prevence a terapeutické intervence prodélaly
za posledni obdobi bouflivy vyvoj.

Soucasny konceptudlni model povazuje ARDS za akutni
difuzni plicni poskozeni asociované s predisponujicimi ri-
zikovymi faktory, charakterizované zanétem vedoucim
ke zvy3ené kapilarni permeabilité a ztraté vzdusné plicni
tkané. Klicovymi klinickymi rysy jsou hypoxemie a bilate-
ralni plicni infiltraty spojené se zavaznymi fyziologickymi
zménami: zvysenim plicni venézni pfimési, zvysenim mrt-
vého prostoru a snizenim poddajnosti respiracniho sys-
tému. Morfologické znaky zahrnuji v akutni fazi plicni
edém, zanét, hyalinni membrény a alveoldrni hemoragie,
tj. zndmky tzv. difuzniho alveolarniho poskozeni (diffuse
alveolar damage — DAD) [2].

Dnes je obecné pfijimano, Ze ARDS nelze povazovat za
nozologickou jednotku, nebot vzhledem k rizné etiologii
zavazné plicni dysfunkce, rozdiltim v patofyziologii vzniku
plicni dysfunkce a existenci vice variant morfologického
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charakteru plicnich zmén jsou v rdmci tohoto syndromu
lé¢eni nemocni jak s diametralné odliSnou odpovédi na
nékteré l1écebné postupy, tak také prognézou.

Vyznam syndromu ARDS tak z klinického hlediska spo-
Civa predevsim v moznosti identifikovat nemocné s vy-
sokymi rizikem smrti a véasné u nich indikovat odpovi-
dajici podparné metody, jejichz cilem je poskytnout cas
do odeznéni plicni dysfunkce nebo omezit nezadouci
ucinky podpurnych postuptl, predevsim umélé plicni
ventilace (UPV).

Vyskyt a prognéza ARDS

Recentni tuzemské udaje o vyskytu ARDS nejsou k dispo-
zici. Novéjsi zahrani¢ni data ukazuji na vyskyt az 7 pripadt
na 100 000 obyvatel za rok [3]. Pfes vyznamny vyvoj in-
tenzivni mediciny je nadale rozvoj ARDS spojen s vysokou
smrtnosti, kterd je obvykle udavana v rozmezi 40-60 %,
pfestoze byly v rdmci pro ucely klinickych studii selekto-
vanych populaci publikovény i soubory nemocnych se
smrtnosti v pasmu 15-30 % [2-4]. V neddvno publikované

Tab. 1. Rizikové faktory rozvoje ARDS

pneumonie

mimoplicni sepse

aspirace zalude¢niho obsahu
rozsahlé trauma

kontuze plic

pankreatitida

inhala¢ni trauma

zavazné popaleniny
nekardiogenni ok
intoxikace

mnohocetné krevni prevody nebo tzv. s transfuzi asociované akutni
plicni poskozeni (Transfusion-Related Acute Lung Injury - TRALI)

plicni vaskulitidy

tonuti

studii DACAPO z Némecka byla nemocni¢ni smrtnost
v souboru 1225 nemocnych s ARDS 29,5 % [5]. Smrtnost
nemocnych s velmi tézkymi formami ARDS v kontrolni
skupiné studie EOLIA, u kterych byla pfedpokladéna
smrtnost asi 60 %, Cinila 46 % [6]. Nejvyznamnéjsimi fak-
tory ovliviujicimi prognézu nemocnych jsou vék, pred-
chozi onemocnéni, imunodeprese, charakter pficiny akut-
niho plicniho poskozeni, pocet a typ selhavajicich organd,
bezvédomi, stupen poruchy vymény plynd po 24 hodi-
nach umélé plicni ventilace, hodnota tzv. simplified acute
physiology score (SAPS) [3,4] a misto péce s vyssim rizikem
smrti v neuniverzitnich nemocnicich [7].

Etiologie

Za pfic¢inu ARDS je v tradi¢nim vnimani povazovana dys-
regulovana zanétlivd odpovéd organizmu na plso-
beni definovanych inzultd. V minulosti byly tyto inzulty
déleny na mimoplicni a plicni, zplsobujici direktni re-
spektive indirektni plicni poskozeni, soucasna definice
hovofi vzhledem k jejich moznému prekryvu v klinické
praxi o tzv. rizikovych faktorech. Identifikace takového
rizikového faktoru je vyznamna jak z pohledu splnéni
diagnostickych kritérii ARDS, tak pfedevsim pro [é¢bu
etiologie syndromu (tab. 1) [2].

Diagnosticka kritéria

Pro soucasnou klinickou praxi je vyznamna tzv. ame-
ricko-evropskd konsenzualni konference z roku 1994,
ktera definovala diagnosticka kritéria ARDS a leh¢i formy
tohoto syndromu, tzv. akutni plicni poskozeni (Acute
Lung Injury — ALI) [4]. Tato diagnostickd kritéria, pfes fadu
nedostatk(, zUstavaji v povédomi odborné verejnosti.

V roce 2012 byla publikovéna tzv. berlinska definice
ARDS, kterd zavadi terminy mirny, stfedni a tézky ARDS
(tab. 2), termin ALI jiz nedoporucuje pouzivat [2]. Stupné
zavaznosti dle této definice lépe koreluji s progndzu ne-
mocnych. Nové tato definice nepfipousti moznost stano-
vit diagnézu ARDS bez pouziti distenzni plicni podpory
ve formé kontinualniho pretlaku v dychacich cestach
(Continuous Positive Airway Pressure — CPAP) nebo ne-
invazivni ventilace pro mirny ARDS nebo invazivni umélé

Tab. 2. Berlinska definice ARDS

casovy faktor
respiracnich ptiznakd

zobrazovaci metoda’

do 1 tydne od zndmého klinického inzultu rozvoj novych nebo zhorseni existujicich

bilateralni opacity nejsou pIné vysvétlitelné pfitomnosti vypotku, kolapsu plicniho laloku nebo

plicniho kiidla nebo pfitomnosti uzld

pri¢ina edému

respiracni selhani neni pIné vysvétlitelné srde¢nim selhanim nebo pretizenim tekutinami; je

nutné objektivni posouzeni (ultrasonografické vysetieni srdce) k vylouceni hydrostatického
plicniho otoku v nepfitomnosti rizikovych faktort

stupen poruchy oxygenace?
mirny stiedni

200 mm Hg < PaO,/FiO, < 300 mm Hg pfi

PEEP nebo CPAP > 5 cm H,0? PEEP >5cm H,0

1 prosty snimek plic nebo CT vysetieni plic

100 mm Hg < Pa0,/FiO, < 200 mm Hg pfi

tézky
PaO,/FiO, < 100 mm Hg pfi PEEP > 5 cm H,0

2 pfi nadmofské vySce nad 1 000 m je provadéna korekce P,O,/F.O, x (barometricky tlak/760 mm Hg)

3u skupiny mirného ARDS mUze byt CPAP nebo PEEP zajistén neinvazivné



plicni ventilace s hodnotou pozitivniho endexspiracniho
tlaku (Positive End Exspiratory Pressure — PEEP) na drovni
alespon 5 cm H,0 pro stfedni a tézky ARDS [2].

Na nékterych pracovistich je pro posouzeni zavaznosti
ARDS pouzivano tzv. lung injury severity score [8], na-
zyvané také Murray score (tab. 3). Pouziti tohoto skére
muUze byt soucasti indikacnich kritérii pro zvazeni po-
uziti metod mimotélini plicni podpory. Prednosti tohoto
skore je zvyraznéni prognostického vyznamu morfolo-
gického rozsahu plicnich zmén a stupné redukce plicni
poddajnosti.

Patofyziologicka charakteristika ALI/ARDS
Podrobny popis patogeneze a patofyziologie ARDS pie-
sahuje ramec tohoto sdéleni, v tuzemském pisemnictvi je
tato problematika detailné zpracovana v nedavno vydané
monografii Jana Macy a kolektivu autor(i s ndzvem ARDS
[100].

ARDS je svou povahou prevazné restriktivni plicni one-
mocnéni, vzniklé v disledku zvysené permeability alveo-
lokapilarni membrany pfi difuznim alveolarnim anebo
endotelidinim poskozeni zénétlivé povahy [2,4]. Dasled-
kem zvysené permeability endotelu, epitelu alveold a ter-
minalnich bronchioll s porusenim funkce surfaktanto-
vého systému je zmnozeni extravaskuldrni plicni vody
s intersticidlnim a alveoldrnim edémem. Maximum mor-
fologickych zmén (edému a alveolarniho kolapsu) je ob-
vykle lokalizovano do oblasti plic s nejnizsim transpul-
mondalnim tlakovym gradientem, tj. v tzv. dependentnich
plicich [9]. Vyse uvedena distribuce morfologickych zmén
se typicky vyskytuje u pacientl s tzv. extrapulmonalnim
ARDS [10]. U primarné plicnich pfi¢in ARDS ¢asto nema
distribuce infiltratd v plicich uvedeny ventrodorzaini cha-
rakter [11].

Pfi alveoldrnim edému a kolapsu dochazi k poklesu
funkéni rezidualni kapacity (Functional Residual Capacity —
FRQ), u ventilovanych nemocnych je misto FRC pouzivan
termin endexspiracni plicni objem (End-Expiratory Lung
Volume - EELV), klesa i celkova plicni kapacita [12]. Tento fe-
nomén byl v 80. letech minulého stoleti popsan L. Gattino-
nim jako tzv. baby lung [13]. Ventilace tzv. normalini velikosti
dechového objemu (v minulosti az 10-15 ml/kg prediko-
vané télesné hmotnosti) je proto spojena s nepfiméfenym
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zvy$enim regiondlni ventilace ve zbylych vzdusnych plic-
nich oblastech. Dlsledkem jsou velké zmény objemu al-
veold v pribéhu dechového cyklu, coz vyznamné zvysuje
riziko poskozeni zplsobené nadmérnymi endinspira¢nimi
plicnimi objemy (tzv. volutrauma) [14].

Z funk¢niho hlediska se nékteré plicni oblasti nemoc-
nych s ARDS chovaji pii inflaci plice jako trvale vzdusné
(tzv. healthy units), jiné jako trvale nevzdusné (tzv.
nonrecruitable units) a v nékterych oblastech dochazi po
zvyseni tlaku v dychacich cestach k jejich skokovému pro-
vzdusnéni (tzv. recruitable units) [15]. Na zakladé vysledkl
experimentdlnich studii se predpokladd, ze za urcitych
okolnosti je mozné vysokymi dlouhodobé pusobicimi
tlaky presunout rozhrani tekutiny a vzduchu z malych dy-
chacich cest do alveolarniho prostoru a provzdusnit tyto
plicni jednotky, nékterymi autory je ale tato moznost zpo-
chybnovana [16]. Dalsim mechanizmem vzniku nevzdus-
nosti plicni tkané je vznik kompresnich atelektaz v da-
sledku snizeni transpulmonalniho tlakového gradientu,
naruseni funkce surfaktantového systému a zvyseni inter-
sticialniho tkériového tlaku v plicich [17].

I u nemocnych s ARDS mUize predevsim v dependent-
nich plicnich oblastech dochazet v priibéhu dechového
cyklu k cyklickému kolapsu dychacich cest [18,19]. Hypo-
ventilované plicni sklipky v téchto oblastech dostévaji
snizené mnozstvi ,Cerstvé” smési plyn(. Disledkem je
vznik resorpénich atelektaz, rychlost jejich vzniku stoupa
pfi pouziti vys$sich koncentraci kysliku [20].

Zvrat kompresnich a resorp¢nich atelektdz je mozny
zvySenim tlaku v dychacich cestach. Fenomén provzdus-
néni do té doby nevzdusnych plicnich oblasti je oznaco-
van jako tzv. recruitment [17].

Vzhledem k dysfunkci surfaktantového systému a zvy-
Senému intersticidlnimu tlaku, ktery je uréen prede-
vim hodnotou pleurdiniho tlaku a hydrostatického tlaku
v plicni tkani, tj. mnoZstvim extravaskularni vody a vyskou
plicniho parenchymu [12,15], jsou alveoly a malé dychaci
cesty i po provzdusnéni nestabilni. Proto je nutné udrzet
po celou dobu dechového cykluy, a tedy i v dobé exspiria,
nezbytny transpulmonalni tlakovy gradient, v pribéhu
konvencni UPV nejcastéji aplikaci PEEP [15,17].

Dochézi-li v pribéhu dechového cyklu v inspiriu k ote-
vieni, provzdusnéni urcité plicni jednotky a v exspiriu

Tab. 3. Lung injury severity score

pocet bodl 0 1

1. RTG hrudniku Zadna infiltrace infiltrace omezena na
1 kvadrant

2. pomér PaO,/FiO, =300 225-299

3. PEEP <5cmH,0 6-8cmH,0

4. kompliance respi-
ra¢niho systému

>80 ml/cm H,0 60-79 ml/cm H,0

Finalni hodnota je prdmérem skore viech polozek:
zadné postizeni plic 0

mirné az stredni postizeni 0,1-2,5
tézké postizeni plic (ARDS) >2,5

infiltrace omezena na

2 3 4

infiltrace omezend na infiltrace ve viech

2 kvadranty 3 kvadranty 4 kvadrantech
175-224 100-174 > 100
9-11cmH,0 12-14cm H,0 215cmH,0
40-59 ml/cm H,0 20-39 ml/cm H,0 <19ml/cmH,0
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k jejimu kolapsu, oznac¢ujeme tento jev jako tzv. dechovy
recruitment [17]. Pfedpoklada se, ze tento fenomén je
spojen s rizikem poskozeni predevsim malych dychacich
cest v pribéhu ventilace pozitivnim pretlakem [18,19].

Z pohledu taktiky UPV je dulezita tzv. recruitabilita
plic. Rozlideni provzdusnitelnych a neprovzdusnitelnych
jednotek je mozné pouze testovanim.

Obecné plati, ze recruitabilita stoupd se zavaznosti ARDS.
Recruitabita se pohybuje v ¢asné fazi ARDS od 0 % do asi
60 % objemu plicni tkané, median je udavan priblizné
10-12%. Na PEEP 5 cm H,0 je u nemocnych s mirnym ARDS
uddvéna recruitabilta 5 % (2-12 %), se stfednim ARDS 12 %
(7-18 %) a s tézkym ARDS 23 % (12-30 %) [20,21]. Nékteré
fenotypy ARDS maji recruitabilitu minimalni a pouziti vyso-
kého tlaku v dychacich cestach mize vést ke zvyseni pra-
volevého plicniho zkratu redistribuci pratoku krve do ne-
slobarnim charakterem postizeni, sttedné postizeni ne-
mocni s vicecetnymi infiltraty (tzv. patchy infiltrates)
a naopak nemocni s tézkym ARDS s difuznim charakte-
rem plicniho postizeni [22].

Posuzovéni tize ARDS pouze na zakladé miry alterace
pomeéru Pa0,/FiO, miize byt zavadéjici, protoze zane-
dbéva vliv rozsahu strukturélnich plicnich zmén vyjad-
fenych stupném redukce plicni poddajnosti. Navic je az
u 20-30 % nemocnych s ARDS popisovano oteviené fo-
ramen ovale se sou¢asnym nitrosrde¢nim pravolevym
zkratem [23].

Nehomogenity plicniho parenchymu, tzv. stress rai-
sers, vedou k amplifikaci mechanickych sil, které zaté-
zuji plicni struktury pfi inflaci. Snizeni jejich vyskytu,
napf. vhodnou aplikaci PEEP, snizuje pravdépodobné
riziko poskozeni plic umélou plicni ventilaci [20,21,24].

Snizeni plicniho objemu s relativni hyperinflaci vzdus-
nych plicnich oblasti v pribéhu dechového cyklu je
hlavni pfi¢inou snizeni statické plicni poddajnosti [13,15].
Prakticky vzdy u nemocnych s ARDS extrapulmonalni
etiologie a i ¢asti nemocnych s plicni etiologii ARDS do-
chdzi také k vyznamné redukci poddajnosti hrudni stény
[10,11]. U nemocnych s ARDS bylo opakované prokézano
i zvySeni rezistence respira¢niho systému [25].

Pfitomnost nevzdudnych nebo vyrazné hypoventi-
lovanych plicnich oblasti je hlavni pfi¢inou hypoxemie
u nemocnych s ARDS [4]. U nemocnych s vyznamnym
plicnim zkratem stoupd vliv zmén obsahu kysliku ve smi-
$ené zilni krvi na obsah kysliku v arteridIni krvi [26].

Rozvoj ARDS je provazen také zhorsenim eliminace
CO, v disledku zvyseni velikosti mrtvého prostoru [4].
Uméla plicni ventilace a pouziti PEEP mohou byt spojeny
s dalSim zhorsenim poméru mezi velikosti mrtvého pro-
storu a dechovym objemem (zvysenim tlaku v dychacich
cestach muze dojit ke zvétseni objemu té casti plic, ktera
je ventilovana, ale neni perfundovana) [4,26].

Udrzeni spontanni dechové aktivity je pfi zajisténi ven-
tila¢ni podpory nemocnych s ARDS povazovano za velmi
vyznamné, nevede-li ke zhorSeni oxygenace [22]. Ke zhor-
Seni oxygenace dochdzi u nékterych nemocnych s pato-
logickym dechovym vzorem bud' pfi kratké dobé inspi-

ria nebo u nemocnych s usilovnym aktivnim exspiriem,
v obou pripadech klesa EELV. U nejtézsich forem ARDS
je obvykle nutnd fizend ventilace, usilovné spontanni dy-
chani je potencidlné spojeno i s rizikem zhorseni plicniho
poskozeni [27,28].

Vyvoj ARDS je z ¢asového hlediska tradi¢né ¢lenén
do akutni, subakutni a pozdnifaze [4]. Vyse popsané pa-
tofyziologické zmény jsou typické pro akutni fazi ARDS.
V subakutni fazi dochazi k prestavbé plicniho paren-
chymu a uplatnéni reparacnich déju, jejichz vysledkem
je obnoveni strukturalni integrity nebo rozvoj plicni fi-
brozy v rizném poméru [29]. Pfi nepfiznivém vyvoji
a prevaze fibrotickych déja dale klesa plicni poddaj-
nost, pretrvava porucha oxygenacni funkce plic. PEEP
je v této fazi méné efektivni [4]. Vzhledem k poruseni
plicniho pojivového skeletu déle stoupa riziko plicniho
poskozeni zplsobeného umélou plicni ventilaci [12,15].

V pozdni fazi onemocnéni pretrvava vyrazna porucha
oxygenacni funkce plic, spojena casto s velmi nizkou pod-
dajnosti plic. Z morfologického hlediska vznikaji pseudo-
cysty, pseudoemfyzém, pneumatokély (v konsolidova-
nych oblastech plic), bronchodysplazie nebo jiné znamky
barotraumatu [15].

Z hlediska pfistupu k umélé plicni ventilaci je nékte-
rymi autory povazovano za dulezité rozliseni na ARDS
vznikajici v disledku primarné plicniho nebo mimoplic-
niho onemocnéni [10,30]. U nemocnych s ARDS vznika-
jicim plsobenim mimoplicnich pficin se tradi¢né pred-
pokladad, Zze pokles poddajnosti plic je doprovazen také
poklesem poddajnosti/zvy3enim elastance hrudni stény
v dGsledku edému hrudni stény anebo zvyseni nitrobiis-
niho tlaku [4,10,17]. Elastance hrudni stény muze pied-
stavovat i vice nez 50 % elastance respira¢niho systému,
tj. i vice nez 50 % tlaku nezbytného k udrzeni respirac-
niho systému v rozepnutém stavu muze byt spotiebo-
véno na rozepnuti hrudni stény [10]. Pro pfesné stano-
veni elastance plic a elastance hrudni stény je nezbytna
znalost pleuralniho tlaku. V klinické praxi se jako ukaza-
tel pleurdlniho tlaku pouziva méreni tzv. jicnového tlaku
pomoci balonkového jicnového katétru. V redIné praxi
je nutné ocekdvat zmény vlastnosti hrudni stény i u ne-
mocnych s primarné plicnim inzultem.

Terapie nemocnych s ARDS

V soucasné dobé neméme k dispozici Zddnou klinicky do-
stupnou metodu terapie ARDS. Péce o nemocné s ARDS
je zaloZena na identifikaci a Ié¢bé priciny ARDS, vhodném
pouziti metod organové podpory a obecnych rutinnich
preventivnich postupech pouzivanych v intenzivni péci.

Terapie inzultu vedouciho k rozvoji ARDS

Identifikace, kontrola a eliminace inzultu vedouciho
k ARDS je zdkladnim pfedpokladem uspésné lécby.
V fadé pfipadu je pfi¢ina zfejma a v dobé rozvoje ARDS
muzZe byt jiz kontrolovéana (napf. pfi traumatu), v jinych
pfipadech je okamzitd kontrola vyvolavajiciho inzultu
obtiznd az nemozna (napf. pfi akutni pankreatitidé).
Zvlasté u nemocnych bez zjevnych mimoplicnich in-



zultld je nutné vénovat maximalni pozornost vylouceni
plicni manifestace vaskulitid a dalsich systémovych one-
mocnéni pojiva a akutnich exacerbaci chronickych inter-
sticialnich plicnich procest.

Pristrojové metody podpory oxygenace
a ventilace

Vysokoprutokova nosni oxygenoterapie
Vlysokoprltokova nosni oxygenoterapie (High Flow Nasal
Oxygen - HFNO) je v soucasnosti povazovéna za metodu
volby pfi podpofe nemocnych s lehkym ARDS, ktefi nevy-
Zaduji invazivni umélou plicni ventilaci z jiné indikace [31],
prestoze tento zavér neni bezvyhradné akceptovén [32].
Pfednosti HFNO je ve srovnani s neinvazivni ventilaci lepsi
tolerance a v nékterych studiich je pozorovana i nizsi smrt-
nost [31,32]. Obvyklé vychozi nastaveni HFNO v této indi-
kaci na pracovisti autor( je uvedeno v tab. 4.

Neinvazivni pfetlakova ventilace

Prednosti neinvazivni pretlakové ventilace (NIPPV) je lepsi
podpora eliminace CO, ve srovnani s HFNO, nevyhodou
obecné horsi tolerance. Tradi¢né je NIPPV uréena pouze
pro nemocné s lehkou formou ARDS nebo imunodefici-
tem [33], pouZiti NIPPV u nemocnych s PaO,/FiO, < 150 mm
Hg je ve srovnani s invazivni ventilaci spojeno se zvysenou
smrtnosti [34]. Riziko selhani NIPPV v této indikaci je vysoké
a pohybuje se az kolem 50 % [34].

Recentni prace ukazala, Ze riziko selhani NIPPV je nizsi
pfi pouziti helmy nez celoobli¢ejové masky [35]. Absence
¢asné klinické odpovédi na NIPPV je divodem k ¢asné
konverzi na invazivni plicni ventilaci, prodluzovani NIPPV
v této situaci je spojeno s vyssim rizikem smrti [33].

Tab. 4. Doporucené vychozi nastaveni HFNO

teplota inhalované smési 31-34°C
pratok 40-60 I/min
préitok O, 20-301/min s cilem doséhnout SpO,

90-92 %
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Konvenéni invazivni pfetlakova ventilace

Konvenc¢ni pretlakova invazivni ventilace je metodou volby
v inicidlnim zajisténi nemocnych se stfednim a tézkym
ARDS a u nemocnych, u kterych se ARDS rozviji v rdmci syn-
dromu multiorgdnové dysfunkce. Vzhledem k riziku zhor-
Seni plicniho poskozeni pii nevhodné vedené pretlakové
ventilaci byla navrzena fada tzv. protektivnich ventila¢-
nich strategii, jejichz cilem je minimalizovat rozsah tohoto
poskozeni. Vsem protektivnim postuplm je spolec¢na re-
dukce velikosti dechového objemu, limitace inspira¢niho
platé tlaku, existence ur¢itého doporuceni pro volbu PEEP
a snaha o pouziti tzv. netoxickych hodnot inspiracni frakce
kysliku. Hlavni zésady jsou uvedeny v nasledujicim textu.

Kontrola velikosti dechového objemu a inspiracniho
plato tlaku

Je doporuceno pouzit velikost dechového objemu asi
6 ml/kg tzv. predikované télesné hmotnosti (tab. 5) a za-
jistit pfipadnou dalsi redukci dechového objemu tak,
aby bylo dosaZeno inspiracniho platé tlaku < 30 cm H,O
[36,37]. Na pracovisti autorll je preferovan limit 27 cm
H,O, ktery Iépe garantuje nepfitomnost tzv. dechové hy-
perinflace [38]. Recentni analyzy ukazuji, Ze vice nez ve-
likost dechového objemu ovliviuje riziko umélé plicni
ventilace hodnota tzv. driving pressure [39], ktera odpo-
vida gradientu mezi endinispira¢nim a endexspiracnim
tlakem. Hodnoty driving pressure > 12-15 cm H,O jsou
spojeny s vyznamné vyssim rizikem smrti [39,40].

Vysoké dechové objemy nebo tlaky mohou byt také
disledkem intermitentni interference s ventilatorem.
Zvlast rizikové je tzv. dvojité triggerovani [41].

Blizi-li se inspira¢ni platd tlaku limitu inspira¢niho
tlaku, je déle velikost dechového objemu redukovéna
az na 4 ml/kg predikované télesné hmotnosti.

Pouziti dechového objemu asi 3-5 ml/kg prediko-
vané hmotnosti je oznacovéno jako tzv. ultraprotek-
tivni ventilace [42]. Pouziti takto nizkych dechovych
objem0 vyzaduje vzdy minimalizaci instrumentalniho
mrtvého prostoru (pouzitim aktivniho zvlh¢ovani)
a kontrolu produkce CO, aktivni kontrolou télesné tep-
loty. Snizeni dechovych objemu na < 4 ml/kg prediko-

Tab. 5. Piehled vybranych tdaji z protokolu ARMA studie. Upraveno podle [36]

parametr protokol
ventila¢ni rezim
dechovy objem
dechové frekvence/cilové pH

inspira¢ni pratok, pomér inspiria
a exspiria

cilové parametry oxygenace

povolené kombinace FiO,/PEEP

Pa0, 55-75 mm Hg, SpO, 88-95 %

asistovana/fizena - objemové kontrolovana ventilace s konstantnim inspira¢nim pratokem
< 6 (4-8) ml/kg predikované idedlni télesné hmotnosti
6-35/min, upravitelna s cilem dosahnout arterialniho pH > 7,3

inspiracni pritok nastaven tak, aby pomér inspiria k exspiriu byl 1:1-1:3

0,3/5, 0,4/5,0,4/8,0,5/10, 0,6/10, 0,7/10, 0,7/12,0,7/14, 0,8/14, 0,9/14, 0,9/16, 0,9/18, 1,0/18, 1,0/22, 1,0/24,

dovoleno zvyseni PEEP aZ na 34 cm H,0

ukoncovani ventila¢ni podpory

odpojeni rezimem tlakové podpory pfi FiO,/PEEP < 0,40/8

FiO, - inspiracni frakce O,, predikce idedlni télesné hmotnosti: muzi = 50 + [0,91x (vyska v cm - 152,4)], Zeny = 45 + [0,91x (vy3ka v cm - 152,4)]

SpO, - saturace hemoglobinu stanovena pulzni oxymetrii
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vané télesné hmotnosti jiz u vétSiny nemocnych vyza-
duje pouZiti mimotéIni eliminace CO,.

U nemocnych s nizkou poddajnosti hrudni stény je
obvykle nutné limit inspiracniho platé tlaku 27 cm H,0
prekrocit, bezpecnou hranici inspira¢niho tlaku nelze
u téchto nemocnych bez rozsifeného monitorovani
mechanickych vlastnosti hrudni stény, obvykle pomoci
méreni jicnového tlaku, spolehlivé stanovit.

Tolerance mirné hyperkapnie, respiracni acidozy

a hypoxemie

Mirna hyperkapnie (PaCO, < 65 mm Hg; pH > 7,2) je véti-
nou nemocnych kratkodobé dobfe tolerovéna [43]. Respi-
racni acidéza muze mit zkratkodobého hlediska protektivni
protizanétlivé ucinky, z dlouhodobého hlediska ale zvysuje
riziko plicni infekce [43]. Za hranicni hodnoty PaCO, jsou
v akutni fazi povaZovany hodnoty PaCO,70-80 mm Hg,
predevsim pro vliv akutni hyperkapnie na plicni hypertenzi
[43,44]. Pfi rozvoji akutniho cor pulmonale by méla byt hod-
nota PaCO, ucinné kontrolovéana i za cenu pouZiti mimoteél-
nich metod plicni podpory [44].

Cilova tenze kysliku v arterialnikrvia hodnota Sa0, je
pfedmétem kontroverze, pfedevsim pro obavu z moz-
ného vztahu mezi dlouhodobou expozici hypoxemii a roz-
vojem kognitivni dysfunkce, na opacném pélu obava
z kyslikové toxicity pfi hyperoxii [45]. Na nékterych pra-
covistich je v rlizné podobé pouzivana koncepce tzv. per-
misivni hypoxemie, tj. tolerance subnormalnich hodnot
Sa0,/Pa0, s cilem omezit riziko kyslikové plicni toxicity pfi
expozici plic vysokym inspira¢nim frakcim kysliku. U ne-
mocnych s tézkym ARDS je obvykle za cilovou hodnotu
SpO, povaZovana hodnota asi 88-92 %, recentni prace
bezpecnost tohoto postupu podporuji [46], krdtkodobé
muze byt nezbytna tolerance i hodnot nizsich.

Nastaveni vhodné urovné PEEP

Volba PEEP je dlouhodobé pfedmétem kontroverze
[21,48]. Stretavaji se zde koncepce unifikovaného nasta-
veni hodnoty PEEP dle stupné oxygenacni plicni dys-
funkce a koncepce individualizace nastaveni PEEP. Prikla-
dem unifikovaného pfistupu je doporucend kombinace
hodnot PaO,/FiO, pouZivana v originalnim protokolu
[36] studie ARMA (tab. 5), nebo volba PEEP dle klasifikace
ARDS (do 10 cm H,0 pro mirny, 10 cm H,0 pro stfedni
a 15 cm H,O pro téZky ARDS) [21]. Individualizované po-
stupy voli PEEP dle vlivu na mechanické vlastnosti re-
spira¢niho systému, homogenitu distribuce ventilace,
rozsah dechového recruitmentu a hyperinflace, transpul-
monalni tlak, endexspiracni plicni objemu a jejich vza-
jemné kombinace, vliv na oxygenaci je povazovén za
méné vyznamny [21,47]. Prvnim krokem pfi individua-
lizované volbé PEEP je posouzeni recruitability [48,49]
s pomoci zobrazovacich metody (CT a s ur¢itymi ome-
zenimi elektrické impedancni tomografie (Electrical Im-
pedance Tomography — EIT) nebo ultrasonografické
vysetfeni plic) nebo metod zaloZzenych na sledovani
mechanickych vlastnosti plic, transpulmondlniho tlaku
nebo zmén EELV [49,50]. Po stanoveni recruitability je

rozhodnuto o dalsim postupu — pfi minimalni recruita-
bilité je pouzita nizkd hodnota PEEP, ktera se pohybuje
od 5 do 10 cm H,0 u nemocnych bez snizené poddaj-
nosti hrudni stény. Pfi zjisténi vyznamné recruitability
je jednim z nejjednodussich moznych postupt tzv. de-
krementdlni titrace PEEP bez nebo s provedenim otevi-
raciho manévru [50]. Podle soucasnych nazor( je cilem na-
stavenim ventilatoru dosdhnout akceptovatelnych hodnot
oxygenace a eliminace CO, pfi co nejnizsi zatéZi plic me-
chanickou energii [21]. Vysledky tzv. ART studie ukazuji, ze
nevhodné vedend snaha o maximalizaci plicni vzdusnosti
mUze byt spojena se zvySenim rizika smrti [51].

U nemocnych s téZkym ARDS je vhodné pifimé méreni
transpulmonadlniho tlaku [52,53]. PEEP je nastavovan tak,
aby bylo v zavislosti na stupni plicni dysfunkce dosazeno
urcité, vzdy alesporh mirné pozitivni hodnoty exspirac-
niho transpulmonalniho tlaku [52,53]. Maximalni bez-
pecny inspiracni transpulmonalni tlak je kontroverzni,
za relativné bezpecné Ize i u nemocnych s plicni patolo-
gii povazovat hodnoty < 10 cm H,0, za limitni cca 15 cm
H,O, vysoce rizikové > 20 cm H,0 [53,54].

Volba ventila¢niho rezimu, minimalizace
dyssynchronie s ventilatorem
V soucasné dobé Ize povaZovat pouziti tlakovych a ob-
jemovych ventilacnich rezim(i za ekvivalentni, prestoze
kazdy ma urcité teoretické a praktické prednosti a naopak
nevyhody [37].

U nemocnych s mirnymi az stfedné tézkymi formami
ARDS je povazovéno za vyhodné udrzeni spontanni de-
chové aktivity [26,37].

Zvazeni pouziti pronacni polohy u nemocnych

s tézkymi formami ARDS

Pronacni poloha snizuje riziko plicniho poskozeni umélou
plicni ventilaci, ovliviuje funkéni rezidualni kapacitu, distri-
buci ventilace a perfuze s vyménou plynt v plicich a midze
piiznivé ovlivnit klinicky vysledek lé¢by [55]. V soucasné
dobé je rutinni pouZiti prona¢ni polohy doporuceno pro
nemocné s pomérem PaO,/FiO, < 100-150 mm Hg [55,56].

Nekonvenéni ventilace u nemocnych s akutnim
plicnim selhanim

Z metod nekonven¢ni ventilace pfichdzi u nemocnych
s ARDS v soucasnosti v Gvahu pouze vysokofrekvencni
oscila¢ni ventilace.

Vysokofrekvenéni oscila¢ni ventilace (High-Frequency
Oscillatory Ventilation — HFOV), kterd ma pevné misto
v neonatologii a je pouzivana fadou pediatrickych pra-
covist pri lé¢cbé ARDS, pronikla postupné i do péce o do-
spélé nemocné. V roce 2013 byly ale publikovény 2 pro-
spektivni randomizované studie srovnavajici konvenéni
protektivni umélou plicni ventilaci s HFOV v ¢asné fazi
ARDS, obé studie neprokazaly zlep3eni klinického vy-
sledku ve skupiné nemocnych ventilovanych HFOV [57,58].

V soucasné dobé je vzhledem k rozporuplnému hod-
noceni vyznamu HFOV u nemocnych s ARDS obtizné
stanovit pfesné misto této techniky v algoritmu péce.



Mimotélni metody plicni podpory
Cilem mimotélni plicni podpory (ExtraCorporeal Lung
Support — ECLS) je bud' mimotéIni eliminaci oxidu uhli-
Citého (ExtraCorporeal CO, Removal — ECCO,R) snizit
pozadavky na minutovou ventilaci, a umoznit tak pro-
tektivni nebo ultraprotektini plicni ventilaci, nebo pIné
nahradit plicni funkce. V této situaci je vyuzivana mimo-
télni membranova oxygenace (ExtraCorporeal Mem-
brane Oxygenation - ECMO) v perifernim venovenoz-
nim zapojeni (VV ECMO) u nemocnych bez selhdni srdce
a ve venoarteridlnim zapojeni (VA ECMO) u nemocnych
se soucasnym selhanim srdce a plic. Podrobnéjsi infor-
mace o jednotlivych metodéch presahuji rdmec tohoto
sdéleni. V soucasné dobé trvaji kontroverze o indikac-
nich kritériich pro jednotlivé metody vzhledem k nejas-
nému poméru piinosu a rizika téchto metod mimo ex-
trémni skupiny nemocnych s ARDS. V oblasti ECCO,R méme
nyni k dispozici studie hodnotici pfedevsim proveditelnost
metody nebo jeji efekt na vybrané patofyziologické para-
metry. Ve studii XTRAVENT bylo pouziti ultraprotektivni
ventilace v kombinaci s bezpumpovou venoarteridini elimi-
naci CO, spojeno s krat3i délkou umélé plicni ventilace ve
skupiné nemocnych s pomérem PaO,/FiO, < 150 mm Hg,
smrtnost nebyla ovlivnéna [59]. Pouziti ECMO bylo hodno-
ceno ve studii CESAR, bylo zjisténo lepsi pfeZiti nemocnych
randomizovanych do centra vyuzivajiciho pfi Ié¢bé ECMO
[60]. V recentné publikované studii EOLIA [6] byli nemocni
s tézkym ARDS randomizovani do skupin ECMO a konzer-
vativni terapie pfi nékteré ze 3 indikaci:
= pomér PaO,/FiO, < 50 mm Hg déle neZ 3 hod
= PaO,/FiO,< 80 mm Hg déle nez 6 hod
= arterialni pH < 7,25 a soucasné PaCO, > 60 mm Hg
déle nez 6 hod

K 60. dni zemfelo ve skupiné ECMO 35 % a v kontrolni
skupiné 46 % pacientU: relativni riziko (RR) 0,76; 95%
interval spolehlivosti (Cl) 0,55-1,04; P = 0,09. Ve studii
byl mozny crossover pii refrakterni hypoxemii, ktery
mohl pfispét k absenci statistické signifikance. Ke cross-
overu doslo v priiméru za 6,5 + 9,7 dne od randomizace
u 35 nemocnych (28 %) v kontrolni skupiné, smrtnost
téchto nemocnych byla 57 %. Nejvétsi pfinos pouziti
ECMO byl pozorovan ve skupiné nemocnych indikova-
nych pro splnéni hyperkapnického kritéria.

Neventilacni a farmakologické intervence
Farmakologické intervence u nemocnych s ARDS maji,
s vyjimkou svalové relaxace, nejisty pfinos. V nasledujicim
vyctu jsou uvedeny vybrané klinicky dostupné postupy.

Restriktivni tekutinova strategie

V soucasné dobé je na zakladé vysledkl studie FACTT
[61] doporucen po fazi inicialni tekutinové resuscitace
restriktivni pristup k podavani tekutin.

U nemocnych s hypoproteinemii bylo pozorovano zlep-
seni oxygenacni funkce plic pii navozeni negativni teku-
tinové bilance po podani albuminu a furosemidu v ¢asné
fazi ARDS, vliv na klinicky vysledek nebyl zjistén [62].
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Kortikoidy

Podani vysokych davek kortikoid( u nemocnych s ARDS
neni doporuceno. Trva kontroverze o misté kortikoidG
jak v oblasti prevence rozvoje sepse a ARDS v nékterych
indikacich, jako je napf. tézkd komunitni pneumonie [63],
tak i o jejich misté v ¢asné i pozdni fazi ARDS [64]. Pouziti
kortikoidd neni obvykle rutinné doporuceno. Vyjimkou
jsou japonska doporuceni pro péci o nemocné s ARDS,
kterd uvadéji podavéni metylprednisolonu v davce
1-2 mg/kg/den [65] vzhledem k potencidlu zvysit pocet
dni bez umélé plicni ventilace.

Specificka nutri¢ni podpora

Casna enteralni vyZiva je doporuc¢ena jako metoda volby
u nemocnych s ARDS [66]. Pouziti specifickych nutrietd
(w-3 mastné kyseliny) je povazovadno za nadéjné, chybi
ale presvédcivy priikaz vlivu na klinicky vysledek [67].

Svalova relaxancia

Pouziti svalovych relaxancii by mélo byt zvéZeno v inici-
alni fazi péce u nemocnych s tézkym ARDS [68]. Pouziti
cisatracuria v prabéhu prvnich 48 hod umélé plicni ven-
tilace u nemocnych s pomérem PaO,/FiO, < 150 mm Hg
na objemové ventilaci bylo spojeno s redukci smrtnosti
[69]. Obecné je predpokladan pfriznivy efekt redukci ge-
nerovanych transpulmonalnich tlak(l eliminaci interfe-
renci s ventilatorem [68], je ale také mozny pfimy antiin-
flamatorni efekt cisatracuria [70].

Inhalaéni aplikace oxidu dusnatého

Inhala¢né podévany oxid dusnaty (NO) umoznuje se-
lektivni plicni vazodilataci kratkodobé zlepSeni oxyge-
nace a ve vyssich davkach i snizeni tlaku v plicnici. Po-
uziti inhala¢ni aplikace NO neni spojeno s pfiznivym
ovlivnénim prognézy [71], nemocni takto léceni maji
vys3i riziko selhani ledvin [71].

Dalsi potencialné dostupné farmakologické postupy
V soucasné dobé nelze ani dalsi potencialni dostupné
farmakologické intervence, jako je pouziti faktoru sti-
mulujiciho kolonie granulocytd a makrofagd (GM-CSF)
[72], prostaglandinu E, [73-75], pouziti statin( [76-78],
ketokonazolu [80], lisofyllinu [80], aktivovaného pro-
teinu C (APC) [81,82], N-acetylcysteinu [83,84], nitroZilni
aplikace ,-agonistt [86,87] a exogenniho sufraktantu
[88-91], povazovat za standardni |é¢ebné postupy.

Ostatni nefarmakologické postupy

Mezi nefarmakologické postupy lze zafadit jiz uvedené
pouziti pronacni polohy, které bylo diskutovano vyse,
a kontrolu télesné teploty. Kontrola télesné teploty u ne-
mocnych s ARDS je kontroverzni. Snizeni télesné teploty
je spojeno s nizsi produkci CO,, a tedy i s niZsi potfebnou
minutovou ventilaci a velikosti dechového objemu [92].
Mirna hypotermie ma také antiinflamatorni efekt a v ex-
perimentalnich modelech sniZuje rozsah poskozeni plic
pfi adverzni umélé plicni ventilaci [93,94]. Pfinos udrzeni
normotermie nebo pfimo hypotermie nebyl ale ve vét-
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Sich klinickych studiich u nemocnych s ARDS zkouman,
publikace se omezuji na jednotlivce nebo retrospektivni
soubory nemocnych [95-97].

Prevence ARDS

Pfi péci o nemocné s rizikem rozvoje ARDS je, mimo
vcasnou identifikaci ARDS, zdGraznhovan vyznam poten-
cidlnich preventivnich postupd, které zahrnuji dodrzo-
vani zasad protektivni plicni ventilace, prevenci aspirace,

spravné a v€asné feSeni pficiny stavu, omezeni pfetizeni
tekutinami, pouziti restriktivni transfuzni strategie a pra-
videlné hodnoceni pfipravenosti nemocnych k extubaci.
Farmakologické preventivni postupy nejsou podle sou-
casnych poznatkd vhodné k rutinnimu klinickému po-
uziti [98,99].
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