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Cil prace

Cilem prace je poskytnout uceleny a vyCerpavajici piehled chirurgické problematiky
spontanniho pneumotoraxu, a na zaklad¢ vlastnich zkuSenosti, resp. retrospektivni analyzy
klinického souboru nemocnych lécenych v jedenéctiletém obdobi na pracovisti autora

navrhnout optimalni diagnosticky a terapeuticky algoritmus pro uvedené onemocnéni.



Teoreticka ¢ast

Embryologické poznamky

Z tylogenetického 1 ontogenetického hlediska je cely respiracni systém derivatem travici
soustavy, tj. je entodermalniho plivodu. Vyvoj dychacich organti zacina na distalnim konci
branchidlni oblasti. Celd zaberni oblast prochdzi v raném embryondlnim obdobi stejnymi
vyvojovymi pochody, jako je tomu u zivocichli na niz§im stupni vyvoje. Tento proces se déje
piesné podle zakonitosti rekapitulace fylogenetickych struktur v ontogenezi evolué¢né vyssich
organismi. Také u cloveka se tak v ranych zarodcich vytvareji 4 Zaberni Stérbiny, které se ale
neotviraji a nevyvijeji v zabry, nybrz misto dychéani zastavaji jiné homeostatické ukoly —
imunologické, endokrinni, apod. Dychaci cesty se zakladaji tésné za posledni Zaberni
Stérbinou v entodermalni oblasti na dn¢ faryngu. Zde se ve tfetim tydnu vyvoje vytvaii ve
sttedni ¢are podélna vkleslina, laryngotrachealni brazda. Ta se zlabkovité prohlubuje a
nasledné uzavird za vzniku laryngotrachealni trubice, lemované mesenchymalnimi fasami.
Tento mesenchym se zobou stran spoji a vytvoii tracheoesofagedlni septum, oddélujici
postupné dychaci trubici od travici. Z horniho Useku této trubice vznikéd larynx, z dalSiho
trachea a kaudalni konec vytvaii plicni pupen, jenz je vlastnim plicnim zékladem. Z tohoto
entodermalniho utvaru pochazi epitelova vystelka laryngu, trachey, broncht i alveold.
Vazivo, skelet, hladka svalovina a cévy vznikaji z okolniho mesenchymu.

Pleuralni dutiny fylogeneticky vznikly z pivodni spolecné coelomové dutiny, tj. jejich
embryonalni vyvoj souvisi s vyvojem dalSich jejich slozek, kterymi jsou dutina perikardidlni a
peritonedlni. Rozdéleni spolecné coelomové dutiny zac¢ind vrastanim tlusté mesenchymové
desticky, tzv. septa transversa, od predni stény télni v thlu mezi pupecnim stvolem a srdcem
dozadu. Tim se oddéluje perikardidlni dutina od peritonealni. Septum transversum se dorsalné
spoji s piedni stranou Sirokého zavésu predniho stieva (budouci jicen). Za nim, po stranich
tohoto zavésu, zustavaji ptisti parové pleuralni dutiny, nazyvané pleuralni kanaly. Zatim jsou
jesté spojeny s peritonedlni dutinou prichody, #zv. canalis pleuroperitonealis, a kraniadlné
souvisi s dutinou perikardidlni. Coelomova dutina nad septum transversum je plvodné
spole¢na pro perikard a obé pleurdlni dutiny. Srdce se v perikardidlni dutiné posouva
ventraln¢ za zavés predniho stieva, s nimz je spojeno dorsalnim mesokardiem. Od bocnich
stén télnich medidlnim smérem vyrasta prava a leva pleuroperikardova fasa, obsahujici
pravou a levou piivodnou Zilu do embryonalniho srdce. Rasa se méni v pravou a levou
pleuroperikardidlni membranu, a tyto membrany spojenim s dorsalnim mesokardiem oddéli

perikardialni dutinu od dvou parovych dutin pleurdlnich, které zistavaji dale vzadu. Rovnéz
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canalis pleuroperitonealis se bilaterdln¢ uzavird vristdnim pticné tasy od dorsalni strany
anteromedialné. Tato membrana pleuroperitonealis spojenim se septum transversum uzavie
komunikaci mezi pleurdlni a peritonealni dutinou. Septum transversum se pak posléze
pfestavuje v branici a zavésy jater. Zaklad trachey, broncht a plic vristd do mesenchymu
Sirokého zavésu jicnu, a to pred zakladem faryngu a jicnu. Expanduje lateraln€, kaudalné a
kranialné. Tim se na ob¢ strany rozsSifuje mesenchym zavésu pred jicnem, pleuralni dutina se
meéni ve Sté€rbinu a jeji coelomova vystelka na bocich zavésu v poplicnici. S ristem plice se
pleurélni dutina posouvé dopiedu kolem perikardu a medidlng, a konstituuji se tak definitivni
vzajemné vztahy perikardu, pleurdlnich dutin a mediastina. Kranidlni a kaudalni hranice se
tvofi vznikem pleuralni kupuly, resp. branice.

Vyvoj plic a bronchidlniho kmene probiha ve ¢tyfech hlavnich fazich. V prvé fazi, tzv.
casné embryondlni, coz je mezi 4. — 7. tydnem vyvoje, se plicni zaklad odSkrcuje od
laryngotrachealni brazdy, kterd se uzavird. Soucasné¢ se rozdéluje na mensi levy a vétsi pravy
bronchialni ¢ep. Tim je jiz naznacena budouci asymetrie plic. Z uvedenych pupeni vznikaji
lobarni bronchy, které dalsim vétvenim davaji zaklad bronchiim segmentalnim.

Druha faze, tzv. pseudoglandularni, zacina kolem 5. tydne a kon¢i 17. tyden. Béhem ni se
vyviji bronchialni kmen. Tento proces je epigeneticky, jelikoZ pod vlivem indukce okolniho
mesenchymu se epitelové zaklady bronchti dichotomicky vétvi, zpravidla nerovnomérné,
takze jeden bronchus je kmenovy a druhy vytvaii postranni vétev. Na konci této faze, cca po
15 — 20 délenich, je bronchidlni kmen zcela utvofen aZ po terminalni bronchioly. Chrupavky
pradusnice se vytvaii v 7. tydnu, chrupavky segmentalnich priidusek ve 12. tydnu. Proximalni
bronchy jsou vystlany cylindrickym epitelem, jenz se postupné diferencuje na fasinkovy a
dopliiuje se poharkovymi buiikami. Distalné vystelka prechézi v epitel kubicky.

Féze tieti, tzv. kanalikularni, se odehrava ve 13. — 26. tydnu a je spojena s rozvojem respiracni
casti bronchidlniho kmene. Z terminalnich bronchiold vyristaji kratké kanalky, které
odpovidaji budoucim ductuli alveolares. Ke konci faze je jiz respiracni ¢ast bronchidlniho
kmene vybudovana a zakonc¢ena distalnimi pupeny pro nasledujici sacculi alveolares.
Posledni, ¢tvrté faze, tzv. alveoldrni, se za€ina kolem 23. — 24. tydne vyvojem alveoll distalné
od respiracnich usekd bronchidlniho kmene. Soucasné se rozviji interalveoldrni a
interlobuldrni septa diferenciaci svazkl elastickych a kolagennich vlaken v mesenchymu.
Vyvoj téchto sept probiha od 24. tydne a pokracuje 1 postnatalné. Respiracni bronchioly jsou
tak po 24. tydnu obklopeny hustou siti elastickych a kolagennich vldken, v jejiz oka se po 30.
tydnu vyklenuji proliferujici epitelové Cepy dalSich alveolii. Pivodné kubicky epitel v ductuli

a sacculi alveolares se paralelné¢ zalind ztencovat. Vyviji se prvé dlazdicovité epitelové



buiiky, které se postupné¢ diferencuji do pneumocytt I. typu, a to v mistech, kde se k epitelu
tésn¢ prikladaji kapilary. Neékteré bunky zlstavaji kubickymi a posléze se preménuji
v pneumocyty II. typu s produkei fosfolipidii surfaktantu.

K porodu dochazi zhruba uprostied alveolarni faze. Fetalni plice jsou v disledku respiracnich
pohybtl plodu vyplnény amniovou tekutinou. Ta je odstranéna jesté pied dychanim vzduchu
jednak vstfebanim do krevnich a lymfatickych cév, a jednak mechanickym vytlac¢enim béhem
porodu. Provzdusnéni plic je tedy ddno vyménou tekutiny vzduchem a ne roztazenim
kolabované plice. Pii narozeni je jiz cely bronchiadlni kmen rozvétven a zakoncen dosud velmi
plochymi alveoly. Paralelné se epitel ztencuje, zvySuje se sekrece surfaktantu a sblizuje se
kontakt s kapilarni siti. Po porodu se dokoncuje vyvoj alveola, ktery je uzavien az ve 3. — 4.
roce zZivota, nejpozdéji pak do 6. — 8. roku. Pivodné cca 50 miliont alveolii novorozence se

zvétsuje na asi 300 milion plicnich sklipkti dospélych [27,159].

Strucny anatomicky prehled

Pleura

Pleura tvofi v podstaté uzavieny ser6zni vak, do kterého jsou vtlaceny plice. K tomu dochazi
pii organogenezi, kdy zarodky plic rostou laterdln¢ do torakalni coelomové dutiny.
Invaginovana ¢ast mesotelidlniho povrchu se pak pevné spojuje s povrchem plic a formuje se
tim jeden ze dvou listd pleury, a to list, resp. pleuru visceralni (poplicnici). Druhou ¢asti je
pohrudnice neboli pleura parietdlni, jez pokryva zbytek pleurdlni dutiny. Oba listy v sebe
plynule pfechazi jen ve dvou mistech — na plicni stopce a v pulmonalnim ligamentu.
Histologicky je pleura ser6zni blanou tvotfenou jednou vrstvou mesotelovych bunék, které
produkuji malé mnozstvi ser6zni tekutiny, a tenkou vrstvou subserdzniho vaziva. Tlakoveé
hypoonkotické tekutiny je zhruba 0,1 — 0,3 ml/kg. Pomér obsahu proteinti v pleuralni tekutiné
a plazmé je cca 0,15, celkova koncentrace bilkovin je v pleuralni tekutiné mensi nez 15 g/l a
vytvaii koloidné osmoticky tlak 3 — 5 cm vodniho sloupce. Hladky mesotelidlni povrch
pleury, spolu s produkci zminéné tekutiny, je nezbytny pro volny pohyb plicnich kiidel po
hrudni stén€. Velmi pruzné subser6zni vazivo je pak, v pripadé visceralni pleury, soucasti
elastického napinaciho systému plic, jelikoz obsahuje sit’ elastickych vlaken a bun¢k hladkého
svalstva, kterd plynule pfechazi do plicniho intersticia. Na okrajich plicnich lalokl 1ze nalézt
kratké klkovité vybézky poplicnice, zv. villi pleurales. Parietalni pleura je silnéjsi, a kromé
subserdzniho vaziva analogického pfedchozimu pfipadu, je podloZena jeste¢ dal$im fidSim

vazivem, subpleuralnim, které ptipojuje pleuru k fascii endothoracica. Bunky pleury jsou



navic schopny, kromé produkce, tekutinu i vstiebavat, a rovnéz absorbuji i n¢které plyny, jenz
vnikly z riiznych divodt do pleurdlni dutiny. To je, jak bude dale zminéno, dulezité i pro
1é¢bu pneumotoraxu.

Mesotel je zvlastnim druhem epitelu, ktery vznikl po rozvrstveni mesenchymu (mesodermu)
télni stény v ndsténny a visceralni list. Tento specificky epitel tvoii jednak povrch a vystelku
dutin, a jednak kryt travici trubice a jejich derivati. Povrchové bunky vystelky vznikly
z tohoto mesodermu (mesenchymu). Kdykoli béhem existence organismu, dojde-li
k zanétlivému slepeni nebo stiSténi obou listd spojeném s jejich znehybnénim, ztraceji
povrchové mesotelové bunky rychle charakter epitelu a zdhy se méni ve vazivo s vyslednym
srustem obou listli. Tento jev mé v chirurgii velky vyznam, nebot’ je jednak ptic¢inou tvorby
patologickych sristl, jednak na druhé stran¢ umoznuje spojovani ser6zou pokrytych organt.
Poplicnice od sebe separuje jednotlivé plicni laloky, a jak jiz bylo zminéno, jen stézi ji lze

oddélit od plicniho parenchymu. Pohrudnice se rozdé€luje na Ctyfi oblasti:

1. pleura costalis

2. pleura diaphragmatica

3. pleura mediastinalis

4. cupula pleurae (pleura cervicalis)
Pleura costalis pokryva vnitini sténu hrudni, resp. fascii endothoracica, na které je vcelku
pevné napnuté (tim se udrzuje rozevieny prusvit interkostalnich vén), bez tas, nad strukturami
skeletu (Zebra, téla obratlil) ponékud zhrubéld. Mezi ni a fascii endothoracica je jesté spojujici
tenka vrstva fidkého vaziva, chirurgicky velmi vyznamna. Spolu s relativni pevnosti
pohrudnice totiz umoziuje jeji pomérné pohodiné odlouceni. Naproti tomu brani¢ni porce
parietalni pleury je tenkd a k hrudnimu povrchu branice velmi pevné fixovana, nékdy se jeji
spojovaci vazivo nazyva frenikopleurdlni fascii. Pouhym zrakem ji nelze ani identifikovat a
jeji chirurgicky vyznam je zanedbatelny. Mediastindlni pleura tvofi laterdlni hranici
mezihrudi, ventralné pak pokryva i perikardialni vak. Cupula pleurae za¢ina na Grovni prvého
zebra a je vlastné kranialnim kuzelovitym vyklenutim pleuralniho vaku mezi kréni svaly.
Jednotlivé casti nasténné pleury do sebe prechdzi v nckolika zahybech, #zv. recessus
pleurales. Do téchto mist se plicni okraje nasouvaji pouze ptfi maximalnim nadechu nebo pii
urcitych patologickych stavech. Jde tedy v podstaté o rezervni, komplementarni vybézky.
Nejveétsim je recessus costodiaphragmaticus na prechodu kostalni a brani¢ni ¢asti pohrudnice.
Jeho tvar je klinovity a tento zdhyb ptedstavuje dolni hranici pleurdlni dutiny. Nejhloubéji
zasahuje dorzalné€, coz ma nejen anatomicky, ale i klinicky vyznam. V tomto misté se totiz

nejdiive hromadi pocinajici pleuralni vypotek nebo zde mize byt lokalizovano patologické



lozisko, at’ jiz pleurdlni ¢i pulmonalni, které neni zachytitelné standardnim zadoptednim
skiagramem hrudniku. Z praktického hlediska je vyznamny 1 fakt, Zze plice ani pfi
maximalnim inspiriu tento vybézek nevyplni. Recessus costomediastinalis, tvofici piechod
mezi kostalni a mediastindlni pleurou vpiedu, je rovnéz klinovitého tvaru a pfi nadechu jej
vyplnuje ptredni okraj plicniho kiidla. U nékterych jedinci muize (zcela vyjimecn¢) nastat
situace, kdy se kostomediastinalni vybézky obou pleuralnich vaki, resp.dutin (pravé i levé),
v retrosterndlnim prostoru prakticky dotykaji. Ttretim a poslednim popisovanym zahybem
(dorzalné ptechazi kostalni pleura do mediastindlni v tupém Ghlu) je recessus
phrenicomediastinalis v thlu mezi branici a mezihrudim.

Cupula pleurae je vrcholkem pleury, jenz vy¢niva z horni hrudni apertury jako kuzel ¢i klenba
do visceralniho kréniho prostoru. Ventraln€ piesahuje o cca 5 centimetrli prvé Zebro a
pfiblizné o 1 — 2 centimetry kli¢ni kost. Dorzalné dosahuje k horizontalni rovin¢ prolozené
kr€¢kem prvniho Zebra a promitd se nad klavikulu mezi oba zacatky musculus
sternocleidomastoideus a zevné od nich. Je pevné fixovana k prvému zebru a kranidlné ji
zesiluje vazivo oznacované jako tzv. Sibsonova fascie, jez je jakymsi pokraCovanim fascia
endothoracica. V Sibsonové fascii kon¢i nékolik ligament, ktera tdhnou pleurdlni kupulu
vzhtru a udrzuji tak jeji tvar (lig. scalenopleurale, lig. transversopleurale, lig. costopleurale).
Do kupuly pleury je vlozen plicni hrot, apex pulmonis. Z topografického hlediska nelze
opomenout jeste jeden dualezity fakt, a to ptrechod obou podklic¢kovych cév ptes vrchol pleury
(dal$imi zde probihajicimi strukturami jsou nervus vagus, nervus phrenicus, plexus brachialis
a truncus sympathicus).

Pro praxi, zejména chirurgickou, ma vyznam i znalost hranic pleuralniho prostoru. Ac

mohou byt ovliviiovany urcitymi variacemi (velikost a poloha srdce, poloha branice, veék.

apod.), lze je prevazné urdéit nasledovné:

- ventralni hranice sestupuji od kupuly pleury sbihavé za articulatio
sternoclavicularis az do trovné druhé zeberni chrupavky a odtud svisle
paralelné¢ po Ctvrté zebro; od Ctvrtého zebra se pak opét rozbihaji (vice
vlevo, shodné€ s incisura cardiaca) k chrupavce Sestého zebra, kde prechazi
v kaudalni hranici; trojhranny prostor mezi obéma hranicemi nad jejich
sblizenim pifi druhém zebru se nazyva area interpleuralis superior
(thymica); analogicky kaudalnim rozestupem hranic pravé a levé pleurdlni
dutiny vznikd area interpleuralis inferior (pericardiaca), kde naléhd na

predni sténu hrudni ¢ast perikardu;



- dolni hranice probihaji podél obloukidl dolnich zeber; v medioklavikularni
¢are jsou pii sedmém zebru, v pfedni axilarni care pii osmém zebru, ve
sttedni axilarni Care pii devatém Zebru, v zadni axilarni ¢afe pfi desatém
zebru, v ¢are skapularni pfi dolnim okraji jedenactého Zebra a dale smétuji
ke kostovertebralnimu kloubu dvanactého zebra;

- zadni hranice probiha vlevo od trnu dvanactého hrudniho obratle do vyse
sedmého kréniho obratle a odtud do pleurdlni kupuly, promita se do ¢ary
paravertebralni; vpravo je hranice podobnd, av§ak v rozsahu dvanactého az
ctvrtého hrudniho obratle se posouva pred obratlova téla za jicen (vznika
tzv. recessus retrooesophageus).

Cévni zasobeni obou pleurdlnich listli je navzdjem odliSné. Parietdlni pleura je zdsobovana
vétvemi tepen hrudni stény, branice a mediastina — aa. intercostales posteriores, aa. thoracicae
internaes, aa. phrenicae superiores, rr. mediastinales. Zily pak koresponduji s artériemi.
Zasobeni poplicnice probihd skrze bronchidlni a pulmonalni tepny, venézni drendz je vsak
zajistovana pouze plicnimi zilami.

Lymfaticka drenaz pleury je pomérné hojnd. Visceralni pleura se drénuje cestou plicnich
lymfatik, parietalni pak skrze lymfatické cévy hrudni stény, branice a mediastina (do nodi
lymphatici intercostales, parasternales, phrenici a mediastinales posteriores). Mizni cévy
pohrudnice maji stomata, a jsou opatieny chlopnémi, které ptipousti pouze jednosmérny tok
lymfy. Naproti tomu mizni cévy poplicnice sice maji také chlopné, ale nikoli stomata.
Bohatost lymfatické drendZe pleury hraje mimo jiné také rozhodujici roli v rychlém
vstiebavani pripadnych patologickych vypotkli. Samotny mechanismus tvorby a cirkulace
pleuralni tekutiny neni zcela piesné zndm. V soucasné dob¢ je homeostaza pleuralni tekutiny
vysvétlovana na zéklad€é rovnovahy mezi kapilarni filtraci v apikalni ¢asti parietalni pleury a
lymfatickou absorpci skrze stomata pfevazné v brani¢ni a mediastindlni ¢asti pohrudnice.
Rychlost pritoku pleurdlnimi lymfatickymi cestami se mize zvysit v odpovédi na zvysSené
mnozstvi profiltrované pleuralni tekutiny. Jesté pfi desetindsobném nariistu filtrace se objem
pleuralni tekutiny zvysi jen o 15%. Jeji kapacita se odhaduje na pfiblizné¢ 700 mililitrt za 24
hodin, nékteré jiné prameny ji umist'uji do intervalu 150 az 500 mililitr za den. Pochopitelné
za fyziologickych podminek je sekrece pleurdlni tekutiny v rovnovaze s jeji resorpci, naruseni
tohoto rovnovazného stavu vede k tvorb¢ patologickych pohrudni¢nich vypotkt.

Inervaci visceralni pleury zajistuji sympatickd a parasympaticka vldkna z autonomniho
plexus pulmonalis. Krom¢ malé lokality kolem plicniho hilu je proto poplicnice prakticky

necitliva. Naopak citlivost pohrudnice je znacn4, jeji inervaci zabezpecuji nervi intercostales,
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nervus phrenicus, nervus vagus, truncus sympathicus, a v men$i mife i plexus brachialis (v
pleuralni kupule). Jelikoz jsou predevsim interkostalni nervy lokalizovany tésné pod pleurou
(az po anguli costarum), provazi patologické stavy pohrudnice (zejména zanétlivé) znac¢na
bolestivost. Navic Sest kaudalnich mezizebernich nervii inervuje i nasténné peritoneum, coz
byva divodem propagace bolestivych vjemt i do oblasti bficha ¢i vzniku reflektorickych
spasmu svalstva bfiSni stény béhem onemocnéni pohrudnice, resp. pleurdlni dutiny. Tato

situace je pak Casto pficinou znacnych diferencialné diagnostickych obtizi [26,27,159,190].

Plice

Jedna se o parové organy, které slouzi vyméné plynt mezi atmosférou a krvi béhem dychani.
Prakticky pIn€ vypliuji pleuralni dutiny, ¢imz kopiruji jejich tvar, ktery je limitovan sténou
hrudni a orgédny mediastina. Maji tvar kuzele s otupenym vrcholem a zplostélou a vkleslou
plochou mediélni (proti srdci a mezihrudi) a kaudalni (proti branici). Konzistence plicni tkdné
je houbovitd, mirné porézni, plice jsou na pohmat mekké a pruzné, hustota tkan¢ je 0,4 — 0,8
g/cm’. Hmotnost plic je nestala, zavisi na stupni prokrveni, vzduchové naplné a mnoZstvi
intersticidlni tekutiny. Primérné obé& plice vazi u muze 780 grami, u Zeny 640 gramd,
priCemz prava je t€z8i (dano velikosti, 620 proti 560 grami v pruméru). Vyska plic €ini u
muze cca 20 — 24 centimetrii. Objem dosahuje u bézné populace v priméru 4 — 6,5 litru. Mezi

zakladni anatomické lokality plice mimo jiné patfi:

- basis pulmonis, tj. baze plicni, dolni tsek plice, ktery naléha na brénici;
- facies diaphragmatica, konkavni plocha na bazi pfivracend k branici
(kopiruje jeji klenbu);
- facies costalis, konvexni zevni plocha ptivracena k zebriim;
- facies medialis, vnitini plocha pfivracend k mediastinu, oplostcla;
- radix pulmonis, tj. stopka plicni, konglomerat bronchli a cév vstupujici do
medialni plochy plicniho kiidla;
- hilus pulmonis, misto vstupu bronchii a cév do plice, na piechodu parietalni
a visceralni pleury;
- ligamentum pulmonale (plica mediastinopulmonalis), dvojita fasa pleury,
vytazena z hilu plicniho kaudalng;
- apex pulmonis, plicni hrot vypliujici kupulu pleury.
Plice jsou rozdéleny na laloky, prava na tfi (horni, stfedni a dolni), levd na dva (horni a
dolni). Jednotlivé laloky jsou od sebe oddéleny mezilalokovymi ryhami (fissurae

interlobares). Levé plicni ktidlo je rozdéleno jednou mezilalokovou S$térbinou (fissura
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obliqua), pravé dvéma (fissura obliqua oddéluje horni lalok, resp. stfedni od dolniho; fissura
horizontalis horni lalok od stfedniho, v 10 — 20% piipadi mize chybét). Do kazdé plice
vstupuje v jejim hilu hlavni bronchus (bronchus principalis), ktery se ihned déli na lobarni
bronchy (bronchi lobares) pro jednotlivé laloky. Kazdy plicni lalok se déale ¢leni na plicni
segmenty, které jsou navzajem oddéleny vazivovymi septy. Maji tvar kuzele s hrotem
obracenym k hilu plice a bazi obracenou k jejimu povrchu. Do hrotu segmentu vstupuje
segmentalni bronchus a vétev plicni tepny, plicni zily probihaji v mezisegmentalnich septech.
Na obou stranach je po 10 plicnich segmentech, resp. segmentalnich bronsich. Segmentalni
bronchy se dale rozdé€luji v Sesti az osmnacti vétvenich, nejmensi bronchy pak maji primér
kolem 1 milimetru. Jejich sténa je jesté vystuzena chrupavcitymi destiCkami a siti elastickych
vldken, stile jsou pfitomné bronchidlni zladzky. PriduSinky (bronchioli) jsou vétvemi
nejmensich bronchi, jejich primér je mensi nez jeden milimetr. Sténa jiz neni chrupavcité
vystuzena a chybi také zlazky. Lumen bronchiold je udrzovano oteviené tahem elastickych
siti vlastnich stén a okoli. Elastickd vldkna ptechazeji z jejich stény do okoli — zjednoduse si
lze ptedstavit, ze bronchioli jsou trubice zavéSené na paprs¢it¢ vybihajicich pruzinach
elastickych vladken. Tento mechanismus, #zv. elastic recoil, brani kolapsu stény bronchiold,
které jsou jiz bez chrupavcité opory, predevsim béhem vydechu. Termindlni bronchioly,
posledni typické, jsou jest¢ vystlany fasinkovym epitelem, ktery dale v periferii prechazi
v epitel kubicky, misty bez fasinek. Termindlni bronchiolus se vétvi na 2 — 3 bronchioli
respiratorii (pramér < 0,3 mm), u nichz se epitel nizky cylindricky méni v kubicky, zprvu se
fasinkami, posléze bez nich. Poharkové bunky jiz chybi, sténu tvoii kolagenni vazivo se
svalovymi buiikami a elastickymi vlakny. Respiracni bronchioly jsou takto nazyvany proto, Ze
z jejich stén se jiz vyklenuji plicni sklipky, ve kterych probiha proces dychéani. Bronchioli
respiratorii ve vétvi az v 11 ductuli alveolares, tj. v trubicky vystlané plochym epitelem, které
se na konci vétvi v atria, malé komurky, resp. sacculi alveolares, alveolarni vacky. Z nich se
pak vyklenuji vlastni plicni sklipky o priméru 0,1 — 0,9 mm, jejichz sténa slouzi k vyméné
plynti mezi alveolarnim vzduchem a kapilarni krvi. Jednotlivé plicni sklipky jsou navzajem
propojeny pory o pruméru 10 — 15 pm, které slouzi k vyrovnavani tlaku v sousednich
alveolech a umoznuji kolateralni prichod vzduchu pii uzavéru bronchiolu.V obou plicich je
celkem 300 — 400 miliont alveoll, celkova plocha dosahuje podle intenzity vdechu 55 — 80
m’,

Sténa alveoli je vystlana souvislou vrstvou pneumocytii nasedajicich na basalni membranu
epitelu. RozliSujeme pneumocyty I. typu — membrandzni, a II. typu — granulované.

Membran6zni pneumocyty tvoii souvislou vystelku alveolti, granulované jsou roztrouseny
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mezi nimi. Tyto produkuji zdklad hmoty oznacované jako surfaktant, kterd pokryva cely
vnitini povrch plicnich sklipkti. Surfaktant (alveolarni ,,lining complex®) je dvojvrstevny
ultratenky film, ktery se sklad4 hydratovaného protein-polysacharidového komplexu, jenz je
shora kryt monomolekularnimi fosfolipidy. Ukolem surfaktantu je snizovat povrchové napéti
plicnich sklipkt a branit tak jejich kolapsu. Soucasné tak snizuje mnozstvi dechové prace
potiebné k naplnéni alveolii vzduchem a usnadiiuje transport plyni pies alveolokapilarni
membranu. Prok4zéan byl i jeho baktericidni G€¢inek. Aktudlni zdsoba v organismu se odhaduje
na 18 — 24 hodin. Obnova alveolarni vystelky probih4 kontinudlné, denn¢ se obméni asi 1%
bunék.

Zakladni funkéni a stavebni jednotkou plicni tkané je lobulus pulmonis secundarius
(sekundarni laltcek plicni), ktery tvoii bronchiolus terminalis se svymi bronchioli respiratorii
a na n¢ navazujicimi ductuli alveolares, atrii a sacculi alveolares s plicnimi sklipky. Rovnéz
on ma tvar pyramidy s bazi o $ifi 0,5 — 2 cm, obracenou k povrchu plice. Jako lobulus
pulmonis primarius se oznacuje podjednotka tvofena alveoly jednoho respiracniho
bronchiolu.

Kapilary kolem alveolu jsou situovdny v intersticiu mezisklipkovych sept a tésné pftiléhaji

k lamina basalis alveolarniho epitelu. Vzduch a krev tak oddéluji 4 vrstvy bun¢k a membrén:

1. alveolarni epitel

2. lamina basalis alveolarniho epitelu

3. lamina basalis endotelu kapilar

4. endotelova burika kapilary
Mezi obéma bazalnimi membranami je jeSte tenkd vrstva plicniho intersticia. Tloustka celé
ptepazky se pohybuje mezi 0,2 — 0,5 pum.
Jako plicni intersticium se oznacuje vazivo nachazejici se zevné od alveolti kolem bronchu,
cév, v septech, pfi hilu plicnim, apod. Probihaji v ném nervy, cévy zdsobujici bronchy a
miznice. Jeho funkci je také umoznit pohyb pridusek a cév béhem dychacich pohybt.
Vzijemné naléhani alveoldrnich stén a piitomnost intersticialni tkané s vyznamnym
mnozstvim elastickych vlaken jsou zodpovédné za tzv. strukturalni interdependenci plic. Tj.
pokud mala oblast sklipkd uvniti lalicku kolabuje, okolni tkan je napindna a snazi se
kolabovany okrsek opét rozvinout. To spolu s interalveolarnimi komunikacemi a surfaktantem
pomaha v prevenci atelektaz pii obstrukci bronchiold.
Krevni obéh plic je dvoji a to funkéni cestou plicnich tepen a zil, a nutritivni skrze
bronchidlni artérie a vény. Funk¢ni obéh zacina vystupem truncus pulmonalis z pravé srdecni

komory, ktery se dale dé€li v pravou a levou plicni tepnu. Ty se déle dé€li v pfisluSném plicnim
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ktidle, respektujice pritbéh bronchialniho stromu, az po kapilary optadajici ve formé siti plicni
sklipky. Plicni zily naopak probihaji v intersticiu sept, nemajice chlopni, a v konecné fazi
vstupuji vzdy dvé z kazdé strany do levé srdecni sin€. Nutritivni ob¢h tvoii bronchidlni artérie
odstupujici z hrudni aorty, vpravo také ztieti nebo Ctvrté interkostalni tepny, piipadné
z arteria thoracica interna. Rovnéz tyto probihaji podél jednotlivych etazi dychacich cest a
dosahuji az po poplicnici. Bronchidlni zily se vytvareji az v oblasti stfednich broncha a
neodvadi tak veskerou krev pfivedenou tepnami. Opét probihaji podél priidusek, stejné jako
zily funkéniho obéhu nemaji chlopné, a vlévaji se do vena azygos, resp. hemiazygos, ptipadné
do interkostalnich zil. Zbylou ¢ast krve nutritivniho ob&hu (z periferie) odvadi zvlastni
anastomézy do zil malého ob¢hu. Tyto anastomédzy zajistuji propojeni funkcéniho a
nutritivniho obéhu s moznosti vyrovnavat objemové zmény pritokit v obou fecistich.
Rozeznavame:
1. arterioarteridlni anastomézy na Urovni nejmenSich tepen bronchidlniho a
pulmonalniho feciste;
2. arteriovenOzni anastomdzy na urovni nejmensSich artérii a zil pulmondlniho
obéhu;
3. bronchopulmonalni zily nutritivniho ob¢hu vlévajici se do spojek predchozich
¢i plicnich zil.
Lymfatické cévy ze subpleuralnich a centralnich lokalit plic provazi plicni tepny, miznice
z hilu probihaji podél bronchii. Regionalnimi lymfatickymi uzlinami jsou nodi lymphatici
pulmonales uvnitf plic na vétveni segmetalnich broncht, ze kterych protéka lymfa ptes uzliny
hilové do mediastinalnich, resp. do ductus thoracicus ¢i ductus lymphaticus dexter.
Inervace plic je autonomni, parasympatickd vldkna pochéazi z nervus vagus, sympaticka
z truncus symphaticus, ¢ast vlakem doddva i nervus phrenicus. Tato vldkna tvoii kolem
plicniho hilu plexus pulmonalis, a §iii se plici podél tepen a pridusek. Autonomni nervstvo
pusobi na hladké svalstvo bronchi a cév, a na zlazy. Parasympaticka vlakna stoji za kontrakci
bronchli a uvolnénim tepen, sympatickd se uplatiuji opacné. Senzitivni vlakna v plicich
prakticky chybi, a ty jsou tak necitlivé. Jedinymi senzitivnimi vldkny jsou ta z receptorti
vnimajicich roztaZeni plicniho parenchymu. Podileji se tak na regulaci dychdni a probihaji

patrné v nervus vagus a phrenicus [26,27,159].
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Zikladni fyziologické principy

Dychani neboli respirace je souhrnem pochodi slouzicich k vyméné plynt, tj. v daném
pfipadé piijmu kysliku a odstranéni oxidu uhli¢itého. Vyména kysliku a oxidu uhli¢itého
v plicich mezi alveolarnim vzduchem a krvi plicnich kapilar se nazyva zevnim dychanim,
vyména tychz plynti ve tkanich, tedy mezi krvi kapilar, intersticialni tekutinou a bunkami

dychanim vnitinim ¢ili tkdnovym. Zevni dychani se obvykle déli do tfech zdkladnich, spolu

souvisejicich déju:

1. ventilace

2. diftze

3. perfaze
Kromé vymény plynt zajistuji plice i dal§i vyznamné funkce. Podili se na udrzovani
acidobazické rovnovahy, produkuji surfaktant, podileji se na metabolismu kyseliny
arachidonové a neuropeptidii, produkuji vazoaktivni substance (angiotenzin II) a inaktivuji
jiné¢ (bradykinin), apod. Déle maji vyznam v termoregulaci, hospodatfeni s vodou ¢i
v imunologickych pochodech. Plicni fecisté slouzi jako zdsobarna krve pro systémovy ob¢h
k vyrovnavani event. nepoméru mezi zilnim navratem a srde¢nim vydejem.
Ventilace ptedstavuje proces zajistujici vymeénu vzduchu, resp. plynii, mezi zevni atmosférou
a alveolokapilarni plochou plicnich sklipkli. V podstaté ji tedy reprezentuje vdech a vydech.
Zakladem vdechu je zvétSeni hrudni dutiny, ktera se zdvizenim Zeber rozsifuje predozadné a
pricné, stahem brani¢nich kleneb se zvétsuje 1 v kraniokaudalnim sméru. Primér hrudniku se
béhem klidového dychdni méni v rozsahu asi jednoho centimetru, pfi intenzivni ventilaci je
velikost exkurzi az 10 centimetr. Podle pfevahy ¢innosti meziZebernich svalii nebo branice
pfi dychani se rozliSuje kostdlni a abdomindlni typ dychéni. Normalni dychani je smiSené,
ucastni se jej oba typy, nicmén¢ u muzi obvykle pievazuje typ abdominalni, u Zen pak
kostalni. Plice se tedy mohou expandovat a naopak kolabovat pohyby branice dolti a nahoru,
resp. elevaci a depresi Zeber piisobenim mezizebernich svald. Inspirium je pod vlivem
kontrakce branice a zevnich interkostalnich svali déjem aktivnim, exspirium je naproti tomu
prevazné pasivni, podporované jen stahem vnitinich mezizebernich svali. Béhem nadechu se
totiz aktivni Cinnosti inspiracnich svalii expanduje hrudnik a ¢ast jimi vykonané prace se
deponuje do elastickych sil plic a hrudniku, které pak maji tendenci zaujmout mensi objem,
coz je ndsledné¢ vyuzito béhem vydechu. Dychaci svalstvo tak uskute¢niuje plicni ventilaci

alternativni kompresi a distenzi plic s naslednou ptisluSnou tlakovou zménou v alveolech.
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Jako dychaci svaly oznacCujeme soubor kosternich svall, které se vice ¢i méné ucastni na
vdechu a vydechu. V zasad¢ se rozlisuji svaly vdechové a vydechové, resp. hlavni a pomocné.
K vdechovym svalim, zdvihajicim Zebra, fadime i brénici, jejiz stah zvétSuje pleuralni dutinu.
Naopak vydechové svaly plsobi tahem za zebra jejich sklonéni a tim i zmenSeni hrudni
dutiny. V ramci obou téchto zédkladnich skupin rozliSujeme jest¢ svaly hlavni, které se
zapojuji pii kazdém vdechu a vydechu, a svaly pomocné, které jsou v ¢innosti pti usilovném
dychani, ptipadné za urcitych konkrétnich patologickych stavli. Hlavnimi vdechovymi svaly
jsou musculi intercostales externi a branice, pomocnymi pak vSechny svaly, které se shora
upinaji na zebra, nebo na nich za¢inaji a upinaji se na pletenci ramennim ¢i na kosti pazni
(mm. scaleni, m. serratus anterior, m. latissimus dorsi, m. serratus posterior superior, m.
pectoralis major, m. pectoralis minor, m. subclavius, m. sternocleidomastoideus). Branice ma
v mechanice dychéni rozhodujici roli, nebot zajistuje 75% objemovych zmén, pti hlubokém
vdechu se snizuje az o 7 centimetri. Sama je schopna udrZet pfimétenou klidovou ventilaci.
Mezi vydechové svaly hlavni fadime musculi intercostales interni a intimi, jenz vSak nejsou
prilis aktivni a jejich stah spiSe udrzuje spravny rozestup zeber. Pomocné vydechové jsou pak
ty, které se upinaji na Zebra zdola (svaly stény bfiSni, m. serratus posterior inferior, m.
quadratus lumborum). Bréanice se pfi vydechu relaxuje a jeji klenby se zdvihaji.

Za normalnich okolnosti kolisa intrapleuralni tlak mezi —8 az —9 milimetry rtutového
sloupce béhem nadechu a -3 az —6 milimetry Hg pii vydechu (krajni hodnoty jsou pfi
nadechu — 30 mm Hg a pti vydechu mirné€ pozitivni, tj. vyssi nez atmosféricky tlak). Protoze
musime soucasné pocitat i s gravitaci, dochazi k rozdilim hodnot intrapleuralniho tlaku 1
v ramci pohrudni¢ni dutiny. Pfi vzpiimeném postaveni téla je intrapleuralni tlak v kupule
pleury negativnéjsi nez v dolnich partiich, pokles ¢ini cca —0,15 mm Hg na 1 centimetr vysky
hrudniku [21]. Podle Pearsona toto prohloubeni negativity intrapleurdlniho tlaku v kupule
pleury podporuje distenzi apikalnich alveolli, ¢imz predisponuje ke vzniku blebst, resp.
emfyzematoznich zmén. Souvislost povazuje za vyznamnou piedev§im u osob vysokého
vzrastu, ktefi tak maji 1 adekvatn¢ delSi pleuralni dutinu s piislusné vétSim tlakovym
gradientem. Tito lidé jsou pak Castéji postihovany spontannimi pneumotoraxy [128]. Dullezity
negativni intrapleurdlni tlak je udrzovan kontinualni absorpci tekutiny z pohrudni¢niho
prostoru prostfednictvim pleuralnich kapilar. Naproti tomu je intrabronchidlni tlak vlivem
elasticity plic vétsi, kolisa béhem respirac¢niho cyklu v rozpéti —1 az —3 mm Hg pfi insipiriu
po +1 az +5 mm Hg pfii exspiriu. Hnaci silou plicni ventilace je pfedevsim tlakovy rozdil mezi
atmosférickym a intrapulmonalnim tlakem. Podminkou vdechu je pokles tlaku v alveolech

pod hodnotu zevniho atmosférického tlaku, vydech pak vyzaduje opak. Jinak feceno je

16



alveolarni tlak ve vztahu k atmosférickému tlaku pfi vdechu negativni a pti vydechu pozitivni.
Tyto tlakové gradienty vznikaji ¢innosti dychaciho svalstva, resp. zménou objemu plic béhem
dychaciho cyklu. Negativni intrapleurdlni tlak, resp. intrabronchidlni tlak, je tak nutnou
podminkou mozného rozpinani plice, jez pak kopiruje pohyby hrudni stény. Pii rozSifovani
hrudni dutiny za vdechu se prohlubuje negativita intrapleuralniho tlaku (tlak v prostoru mezi
parietalni a visceralni pleurou) a také intrapulmonalni tlak je ve vztahu k okolni atmosféte
v negativnich hodnotach, atmosféricky vzduch vnikd do plice a rozpind ji tak, Ze ta pak
sleduje rozsitujici se pohrudni¢ni dutinu a oba pleuralni listy zlistavaji v kontaktu (kromé ¢ésti
kostodiafragmatického zahybu). I pfi zmenSovani hrudni dutiny béhem vydechu vSak trva
kontakt hrudni stény a plice, ktera se vlivem ptsobeni svého elastického aparatu a hladké
svaloviny aktivné stahuje smérem k hilu, sledujice tak retrakci pleuralni dutiny, nicméné
v zadnou chvili se neoddéli od pohrudnice. Schopnost expanzibility plic, tj. zmény jejich
objemu v zavislosti na zménach intraalveolarniho tlaku, se oznacuje jako #zv. compliance
(poddajnost) plic, kterd je ptrevracenou hodnotou elasticity. V praxi se stanovuje pomoci
meéfeni intraesofagealniho tlaku (jicnovym katétrem), jeji spole¢na hodnota pro plice 1 hrudnik
je 0,13 litru na 1 centimetr vodniho sloupce. Pfirozené se snizuje vlivem starnuti, patologické
zmény zpusobuji nemoci plic ¢i hrudni stény. Je také riiznd pii riznych objemech plic, pfi
jejich maximalnim rozepéti je pochopitelné mensi a naopak. Nejvétsi je pti objemu 0 — 1 litr,
tj. pfi normalnim rozsahu dychani. Pfi pneumotoraxu se snizuje (zvySuje se elasticita), tj. ke
zméné objemu plic pfi inspiriu je potieba vyvinout mnohem vétsi transpulmonalni tlak (tlak
nutny k vytvofeni proudu vzduchu a k udrzeni daného objemu plic), coz ma za nasledek
zvysené naroky na dychaci svaly, a vznika tak subjektivni pocit dusnosti zptisobeny zvysenou
dechovou praci.

Na vdechu ma hlavni podil rychla akce vdechového piicné pruhovaného svalstva, pfi vydechu
naopak pievazuje pomalejsi elasticky tah v plici. Proto je ¢asovy pomér vdechu a vydechu za
normalnich okolnosti zhruba 1 : 3. Pti dychacich pohybech se nejméné pohybuje plicni hrot,
nejvice pak baze plic. Dolni okraje plic se posunuji pii nadechu o 2 az 4 centimetry a z¢asti se
tak zasouvaji do recessus costodiphragmatici. Pfedni okraje plic se mirn€ posouvaji
ventromedialné do recessus costomediastinales. Pti dychacich pohybech sklouzava poplicnice
po pohrudnici, a tento posun je usnadiiovan pleuralni tekutinou. Stopka plic jde pfi inspiriu
kaudalné¢ a mirn¢ ventrdlné¢ cca o 1 az 1,5 centimetru. Bronchy, pfedevSim ty malé, se
prodluzuji a zarovein véjifovité se od sebe rozviraji. To umoziuje zveétSovani alveolll, k cemuz

pfispiva 1 sniZzeni povrchového napéti na vnitinich sténach plicnich sklipki ptisobenim
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surfaktantu. Tah elastickych systémid a hladkého svalstva v plici znemoziuje zakiivovani
prudusek a rovnéz udrzuje trvale otevieny prasvit bronchti a plicnich cév.

Frekvence dychani je v klidu 12 — 16 dechi za minutu. Jednim dechem a vydechem se
vyméni zhruba 500 mililitr vzduchu, minutové ventilace tak ¢ini 6 — 8 litrG. Pfiblizné 250
mililitrd kysliku se béhem jedné minuty v organismu zadrzi a kolem 200 mililitrd oxidu
uhlic¢itého vydechne.

K vyméné plyni v dychaci soustavé dochazi pouze v alveolech. Podil vdechovaného
vzduchu, ktery je efektivni pro vyménu plynt v alveolech, se tak oznacuje jako alveolarni
ventilace. Cast vzduchu viak do plicnich sklipkii nedochazi a ziistava v tzv. mrtvém dychacim
prostoru, coz je celkovy objem vzduchu v dychacich cestach, kterymi proudi vdechovany
vzduch do alveolt. Tato porce vzduchu se na vyméné plynli neucastni. RozliSujeme
anatomicky mrtvy dychaci prostor (cca 150 ml, resp. 30% celkové minutové ventilace), ktery
tvofi Usta, nos, hrtan, trachea a bronchy, a funk¢éni mrtvy dychaci prostor, ktery je za
normdalnich okolnosti totozny s pfedchozim. Za patologickych stavl, napi. pfi omezeni
vymény plyni v nékterych alveolech, je vSak vétsi. Alveolarni ventilace pfedstavuje za
normdlnich klidovych podminek okolo 70% celkové minutové ventilace, tj. cca 350 ml na
jeden dech. Pii rychlém povrchnim dychéni stoupa dechova frekvence a klesa dechovy objem,
ale celkovd minutova ventilace se neméni. Naproti tomu stoupa ventilace vzduchem
z mrtvého prostoru, protoze mrtvy dychaci prostor se neméni. Dusledkem je pokles alveolarni
ventilace a soucasné¢ pokles vymény plynd.

I ventilace podléhd uréitym distribu¢nim zménam, zasadni roli zde ma mimo jiné zemska
gravitace, tj. gravitaén¢ dependentni mista jsou méné ventilovana. Situaci lze pfirovnat ke
kovové¢ spirale, kdy zavity v hornich partiich jsou od sebe nejvice vzdaleny a smérem dolu se
vlivem zemské pfitazlivosti jejich rozte¢ zmensuje.

Vdechovany vzduch obsahuje 0,21 (21 obj. %) kysliku (Fio,) a 0,0003 oxidu uhli¢it¢ho
(Fico,). Ve vydechovaném vzduchu jsou jednotlivé frakce odlisne, pro kyslik je to 0,17 (Fgo,)
a pro CO;z 0,035 (Fgco,)- Rozdil mezi mnozstvim vdechnutého a vydechnutého kysliku a

oxidu uhli¢itého vyjadiuje jejich utilizaci, resp. produkei. Utilizace kysliku je v klidu kolem
0,3 litru za minutu, a produkce oxidu uhlicitého asi 0,26 litru za minutu, pficemz ob¢ hodnoty
stoupaji pii zateézi.

Difuze je definovana jako pohyb molekul z oblasti s vyssi koncentraci piislusné latky, v tomto
ptipadé plynu, do mista o koncentraci nizsi. Cilem je eliminovat tento rozdil pravé pfesunem

zminénych molekul. Jde o proces tzv. biologicky pasivni, nevyzadujici zadny pfisun energie,
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vychazi pouze z kinetického pohybu c¢astic. V ptipadé respirace tak difunduje v plicich kyslik
z alveolarniho vzduchu do kapilarni krve a oxid uhli¢ity naopak. V periferii je tento pohyb
analogicky obraceny, kyslik pronikd z kapilarni krve do tkani a oxid uhli¢ity ztkani do
kapilar. Velikost difize plyni pies alveolokapilarni bariéru je pfimo umérnd rozdilu
parcidlnich tlakti plynti na jejich obou strandch, a na konstanté zvané difuzni kapacita. Kromé
vyse uvedené¢ho koncentratniho spadu vsak ovliviuji prestup plynt 1 dalsi faktory, napf.
difuzni plocha, transportni vzdalenost molekul, molekulovd véha plynu, teplota tekutiny,
rozpustnost dané¢ho plynu v tekutindch, apod. Pro dokresleni problematiky je mozno uvést
nasledujici ptiklad: oznaCime-li rozpustnost kysliku cislem 1, pak rozpustnost oxidu
uhlic¢itého je 20 a dusiku 0,5. Pro vSeobecnou praxi je tedy zasadni skuteCnost, Ze kyslik
difunduje ptes alveolokapilarni membranu podstatné hiife (10 — 100krat) nez oxid uhlicity,
coz je dano jeho vyznamné nizs§i rozpustnosti v tekuting.

Normalni parcialni alveolarni tlak kysliku (paO-) je 13,33 kPa, oxidu uhli¢itého (paCO>) je
5,3 kPa. Parcialni tlak oxidu uhli¢itého ve smiSené vendzni krvi na zacatku plicnich kapilar je
vzdy vyssi nez v alveolech (6,1 kPa). Tento kapilarné-alveolarni gradient (0,8 kPa) pasobi, ze
molekuly CO, mohou pronikat z krve do alveold. Béhem priitoku krve kapildrami se tlakovy
gradient vyrovnava a piestup CO, do alveolarniho vzduchu ustava. Na konci plicnich kapilar
je tak parcialni tlak CO; v arterializované krvi stejny jako v alveolarnim vzduchu, nikoli vSak
mensi. V pripad¢ kysliku je situace opacnd, na zacatku plicnich kapilar je parcialni tlak
kysliku (pyO2 — 5,3 kPa) vzdy mensi neZz v alveolarnim vzduchu (o 8 kPa), pro¢ez miize
kyslik ptestupovat z plicnich sklipkiti do krve. Vzhledem k niz§i schopnosti difuze kysliku
pres alveolo-kapilarni membranu a k pfitomnosti pravo-levého zkratu nedojde na konci
kapilar k aplnému vyrovnani parcidlnich tlakii kysliku v plicnich sklipcich a krvi, nicméné
v arterializované krvi je parcialni tlak O, (p.O, — 12,5 kPa) vzdy vy$§i neZ ve smiSené
venozni. Z ¢asového hlediska dojde k uvedenym zménam jiz béhem prvé tietiny doby pratoku
krve plicnimi kapilarami, tj. za 0,25 sekundy (celkova doba pobytu erytrocytu v plicni
kapilate je 0,75 s).

Z chirurgického hlediska je vyznamny jesté jeden jev. V cirkulujici krvi je soucet vSech
parcidlnich tlaki jednotlivych plynii mensi nez tlak barometricky a to ze dvou divoda. Za
prvé v bunikach klesa parcidlni tlak kysliku rychleji nez stoupa parcidlni tlak CO,, za druhé
vazebna kiivka CO; je strméjsi nez vazebna kiivka O,. Souhrn parcidlnich tlakti vSech plyna
v krvi je tak o cca 7,17 kPa (54 torr) nizsi nez atmosféricky tlak. Timto faktem se vysvétluje,

pro¢ nemohou v téle perzistovat dutiny vyplnéné plynem. Kdykoli totiz do nich plyn vnikne,
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zahy se diky uvedenému tlakovému rozdilu resorbuje. Ptikladem mulze byt resorpce
patologicky nahromadéného intrapleuralniho vzduchu béhem spontanniho pneumotoraxu.
Naprosta vétSina kysliku je v krvi transportovana ve vazbé na hemoglobin v podobé
oxyhemoglobinu. Pii parcidlnim tlaku kysliku kolem 13 kPa v arterialni krvi (fyziologicky
stav u zdravych jedinci) je pres 98% hemoglobinu pieménéno v oxyhemoglobin, coz
piedstavuje vazbu ptiblizné¢ 200 mililitri kysliku v jednom litru krve. Rozpus§téné mnozstvi
O, tak ¢ini pouze asi 3 mililitry na jeden litr krve, tj. pfiblizné 1,5%. Klesa-li p,O,, pak se
podle zndmé disociacni kiivky zprvu saturace hemoglobinu kyslikem pf#ili§ neméni. Dokonce
jeste pii p,O; 8,0 kPa se saturace blizi devadesati procentim. Az pii poklesu p,O, pod 8,0 kPa
dochazi nahle k jejimu strmému poklesu. Transport oxidu uhli¢itého probihd zcela odlisné.
Fyzikaln€ je rozpusténo jen asi 5%, dalSich cca 5% je véazano na hemoglobin, resp.
karbaminoslouceniny, a vétSina (90%) je pfenasena ve formé bikarbonatu.

Cilem perfize je doprava smiSené vendzni krve do kapilarni sité plicnich sklipki. Mnozstvi
krve protékajici malym krevnim ob&hem je stejné jako mnozstvi v systémovém tecisti, pritom
celkovy objem plicniho ob¢hu je asi sedmkrat mensi nez objem systémového fecisté. Plicni
cévy se obvykle chovaji jako urcité pasivni trubice se schopnosti jisté miry distenze. Perfuze
tak zavisi pfedevSim na rozdilu tlakii mezi plicnici a levou sini (je jen nékolik milimetrt
rtutového sloupce, resp. desetkrat mensi nez v systémovém obé¢hu). Plicni cévni rezistence se
uplatiluje v podstaté jen pii dvou situacich, a to pii fyziologické hypoxické plicni
vazokonstrikei a dale pfi patologické plicni hypertenzi. Zatimco je tedy objem ventilovaného
vzduchu pod vlivem faktorii regulujicich dychani, objem krve, ktery protéka plicemi, urcuji
predevsim mechanismy mimoplicni, jez fidi srde¢ni vykon.

Stejné jako ventilace, tak 1 perfize podléhd vlivim zemské gravitace. Tedy ani za
fyziologickych podminek neni distribuce pritoku krve plicemi rovhnoméma. U zdravého
jedince lze ve vzpiimené poloze rozlisit zhruba tfi oblasti rizné plicni perfize. V hornich
partiich plic je tlak v plicnich tepnach snizen o gravita¢ni tlak a tim nemiize piekonat tlak
alveolarni, perfuze je zde minimalni ¢i zcela nulova. V stiednich ¢astech plic se arteridlni tlak
pon¢kud zvySuje, ale stidle neni schopen trvale piekonat tlak v plicnich sklipcich. Tim je
pratok sttidavy (fzv. fluttering), odvisly od konkrétni faze dychéni a tedy momentalni zmény
intraalveolarniho tlaku. Kone¢né v dolnich plicnich lalocich je tepenny tlak natolik
dostateCny, ze je schopen poskytnout trvalou perfuzi alveold. Existence tohoto
nerovnomérného pritoku krve plicemi, jez neodpovidé ventilanim pomérim, vede v svém
disledku k vyznamnym rozdilim mezi jednotlivymi oblastmi plic piedev§im v u¢innosti

vymény plynd, ale napf. i v jejich obranyschopnosti. Regionalni pritok plicnim parenchymem
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vsak ovliviiuji i jiné, lokélni faktory. NejvyznamnéjSim z nich je jiz zminéna sekundarni
vazokonstrikce, ke které dochazi v reakci na rozvoj alveolarni hypoxie. Tim je krevni pritok
pfesmérovan z mist hife ventilovanych do mist o ventilaci U¢inné&jsi, coZ umozni zachovat
optimalni vzajemny pomér ventilace a perfuze.

Ventilace a perfuze jsou nikoli samostatné, ale navzajem propojené procesy. K jejich

hodnoceni se pouziva tzv. pomér ventilace/perfuze (V/0), z jehoz hodnot se odvozuji étyii

zakladni eventuality:

1. pomér ventilace ku perfuzi je normalni;

2. vurditych oblastech plic je pfi normalni ventilaci nulova perfuze;
tato mista se oznacCuji jako tzv. mrtvé ostrivky (dead space) a
fyziologicky se nachazi v hornich partiich plic;

3. krev protékd plicemi bez okysliceni, chybi tudiz adekvéatni
ventilace; jedna se tzv. Bendixenovy neboli pravo-levé zkraty, které
jsou pfi¢inou zvySeni venozni piimési v arteridlni krvi, resp.
arterialni hyposaturace;

4. casti plic nejsou ani perfundovany, ani ventilovany; nazyvaji se
tich¢é jednotky (silent unit).

Respira¢ni systém hraje vyznamnou roli v udrZovani acidobazické rovnovahy eliminaci
CO,. Zménami ventilace dochdzi ke zménam vylucovani CO,, kapacita plic eliminovat tento
produkt metabolismu mnohonésobné& prevysuje moznosti ledvin. Ulohou dychaciho systému
je tedy udrzeni stalého parcialniho tlaku oxidu uhli¢itého, a tim také stalého pH. Je-li tkanova
produkce CO, shodna s jeho vyluCovanim plicemi, pak se pH neméni. ZvySeni nebo snizeni
ventilace pii konstantni produkci CO, v perifernich tkanich méni pH charakteristickym
zpusobem — hyperventilace zpiisobuje respiracni alkalozu, hypoventilace respiracni acidozu.
Plati ale i opacny vztah, tj. zmény pH arteridlni krve ovliviiuji alveoldrni ventilaci.
Metabolicka acidoza stimuluje centrdlni a periferni chemoreceptory, ¢imz se zvysuje
minutova ventilace (prohloubenim vdechu a zvySenou dechovou frekvenci) a potazmo
eliminace CO, s naslednou kompenzaci pH. Opacné vSe probihd pii metabolické alkaloze,
kdy dochazi v jejim disledku k poklesu minutové ventilace, retenci CO; a tim ke kompenzaci
pH.

Vymeéna plynt je vysledkem respiracnich funkci a spo¢iva v udrzovani hodnot pO, a pCO;
v arteridlni krvi v normdlnich mezich. Kazdy z jiz zminénych pochod, tj. ventilace, perfize a

difuze, prispiva k respiraci svym specifickym zplisobem, regulovany jsou pak ptredevsim prvé
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dva. Rizeni dychani je automatické, je viak ovlivnitelné vili (pod vlivem mozkové kiiry).

Zakladni informace dostava centrum ze ¢tyfech receptorovych systému:

1. receptory ve strukturdch hrudni stény, branice a bfiSniho svalstva;

2. receptory v dychacich cestach a v plicnim parenchymu, vcetné cév;

3. periferni chemoreceptory;

4. centralni (chemo)receptory.
Prvé dvé skupiny receptorit poskytuji informace zejména o fyzikalnich podnétech, tj. o napéti
svalli kosternich a hladkych, elastickém napéti plic, aj., ale jsou mezi nimi i receptory
reagujici napf. na tenzi kysliku, apod. Hlavnimi receptory v plicich jsou baroreceptory, které
zprostiedkovavaji Heringovy-Breuerovy reflexy, reagujice na rozepinani plic pfi vdechu.
Vlivem téchto impulst, ptichdzejicich do center v prodlouzené mise a pontu, se prodluzuji
dechy a klesa jejich frekvence. TamtéZ je vyvolan i zminény reflex, ktery utlumi pfi rozepnuti
plic vdech. Ostatni receptory zaznamenavaji pfedevSim podnéty chemické. Perifernimi
chemoreceptory jsou aortalni a karoticka téliska, reagujici na p,0O, a p,CO; v arterialni krvi.
Primérnim recepcnim orgdnem citlivym na nedostatek kysliku je glomus caroticum. Impulsy
zacinaji byt vysilany ve zvySené mite pii poklesu p,O, pod 9,3 kPa (70 torr), pifi poklesu az
pod 4 kPa (30 torr) naopak ustavaji. Zvysena ventilace je dale potencovana vzestupem p,CO,
nebo koncentrace H'. Centralni (chemo)receptory, ulozené v dychacim centru na dné
prodlouzené michy, reaguji pak na pH mozkomisniho moku, které je ovliviiovano opét p,COs.
Rozhodujicimi podnéty pro fizeni dychéni jak za fyziologickych, tak za patologickych situaci,
jsou tedy p.O,, p.CO, a pH arteridlni krve, resp. likvoru. Impulsy zreceptorti jsou pak
integrovany v prodlouzené mise, resp. pontu, spole¢né se signaly ptichdzejicimi z vysSich
mozkovych center. ProdlouZzend micha a pons jsou tak hlavnim mistem regulace dychani
uskuteciiované prostfednictvim nervovych signall vysilanych k dychacim organtim. Nekteré
nervové impulsy vSak mohou sméfovat z prodlouzené michy vySe do mozkové kiry, kde
vyvolavaji védomé pocity souvisejici s dychanim, jako je napf. pocit duSnosti, apod.

[26,27,145,159,166,190]

Obecné charakteristiky spontanniho pneumotoraxu
Pneumotorax (PNO) je definovan jako patologické nahromadéni vzduchu v pleuralni duting.
Poprvé pouzil termin spontanni pneumotorax Etard roku 1803 pfi popisu fenoménu air-leaku

do pleurdlni dutiny bez pfedchoziho traumatu, prvé zminky o tomto onemocnéni lze ale jiz
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nalézt ve spisech Boerhaaveho z roku 1724 a Meckela z roku 1759 [128,152]. Klinicky obraz
pak popsal Laennec v roce 1826 (Pearson uvadi rok 1819) [26,128].

Spontinni pneumotorax (SPNO) piedstavuje pfiblizn€é 1 — 4% ze vSech plicnich
onemocnéni (0,1 — 2% chirurgickych onemocnéni) [25,131]. Jeho incidence se v naSich
krajich pohybuje kolem 5 — 7 pfipadii na 100 tisic obyvatel za rok, v anglosaskych zemich je
vSak pozoruhodné vyssi, v USA se pohybuje kolem 8 - 9 piipadi [161], ve Velké Britanii
dosahuje dokonce 10 — 24 piipadl na 100 tisic obyvatel za jeden rok [51]. Mezi postizenymi
pfevazuji jednoznacné muzi nad zenami a to v poméru 3 — 10 ku jedné, pficemz vétsi rozdil
ve vyskytu mezi pohlavimi je patrny u primarniho spontanniho pneumotoraxu [165]. Tento
udaj pochopitelné plati pro obecné souhrnné hodnoceni vyskytu SPNO, nize zminény
katamenialni pneumotorax samoziejmé postihuje pouze Zeny. Ve vztahu k véku postizenych
lze zaznamenat dva vrcholy vyskytu této choroby, odvislé pfedevsim od typu spontanniho
pneumotoraxu, a to prvy zhruba od konce druhého decenia do zacatku ¢tvrtého decenia, druhy
pak od patého do sedmého decenia véetne. Travis naproti tomu popisuje dvé maxima vyskytu
pro muze, a to prvé v obdobi 20. az 24. roku a druhé mezi 80. az 84. rokem, a jedno pro zeny,
mezi 30. — 34. rokem [165]. VétSina literatury uvadi pfevahu pravostranného postiZeni,
nicméné napiiklad Rybka a Way zaznamendvaji stejnou incidenci v postiZzeni pravé a levé
strany. Soucasny bilateralni vyskyt SPNO popisuji titiz autofi ptiblizné ve 2,5% ptipadd,
nezavislé druhostranné postiZzeni se udava u asi 10% ptipadii [135,181]. Mortalita spontanniho
pneumotoraxu dosahuje v priméru 5,5%, u komplikovanych stavii v§ak miiZze vystoupat aZ na
33% [135]. Pfi¢inou Umrti byvéa obvykle kardiopulmonalni selhdni. Vyznamné, z fady dale
zminénych divodu, je i pomérné znacné riziko recidivy této nemoci, které se obecné uvadi po
jeho prvé atace v intervalu 25 — 30%, po druhé atace 60% a po tieti 80%. Jinak feceno
pravdépodobnost recidivy naristd s kazdou dal$i atakou geometrickou fadou [25,74,181].
Primérny interval mezi jednotlivymi piihodami osciluje mezi jednim az tfemi roky, 70%

recidiv pfichazi obvykle do dvou let po prvém kolapsu [25].

Rozdéleni

Podle zakladni pfi¢iny vzniku muZeme pneumotorax rozdélit na nasledujici nosologické

jednotky:

1. spontanni pneumotorax
2. traumaticky pneumotorax

3. iatrogenni pneumotorax
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Z uvedeného vyplyva, Ze spontanni pneumotorax muzeme tedy charakterizovat jako plicni
kolaps vznikly bez jakéhokoli zevniho mechanického zasahu. Tyto mechanické déje jsou
naopak v pozadi vzniku jak traumatického (Grazovy dé¢j), tak iatrogenniho pneumotoraxu
(komplikace Iékatského zakroku).

V ramei spontanniho pneumotoraxu déle rozliSujeme, opét podle pfic¢iny jeho vzniku, kterd

bude zminéna nasledné, dalsi ¢tyii typy kolapsu:

1. primarni

2. sekundérni

3. katamenialni

4. neonatalni
Jelikoz je pneumotorax definovéan jako patologické nahromadéni vzduchu v pleuralni dutiné,
nutné tedy musi existovat néjakéa patologicka komunikace mezi pohrudni¢ni dutinou a okolni

atmosférou. Podle jejiho charakteru rozeznavame ndasledujici druhy plicniho kolapsu:

1. zavieny

2. otevieny

3. tenzni (ptetlakovy, ventilovy)
Zavieny pneumotorax je charakterizovan relativné stadlym objemem patologicky
nahromadéného vzduchu v pleurdlni dutiné po jeho jednorazovém vniknuti, po kterém se
kolaps plicniho kiidla zahy stabilizuje a patologickd komunikace se uzavira [26]. Tento
zavieny typ plicniho kolapsu je také nejcastéji se vyskytujicim v rdmei vSech etiologickych
druhii pneumotoraxu. Naproti tomu ofevi‘eny pneumotorax byva v drtivé vétsing disledkem
traumatu hrudniku, protoze jeho patologickym podkladem je trvald komunikace mezi
atmosférou a pleurdlni dutinou tUrazem vytvofenym otvorem v hrudni sténé. Objem
patologicky nahromadéného vzduchu v pohrudnicni dutiné se tak v zavislosti na fazi
dychaciho cyklu méni a odvisi také od velikosti zminéného otvoru. Jedinym piipadem
neurazového otevieného PNO muze byt v podstaté situace, kdy z né&jakého divodu dojde
k otevieni do pleurdlni dutiny zavedené¢ho drénu, ktery pak zprostiedkuje onu komunikaci
mezi atmosférou a pohrudni¢ni dutinou. Jedna se tedy o stav iatrogenni, nikoli spontanni, t;.
v ramci spontdnniho pneumotoraxu nepfichazi otevieny typ v uvahu. Zvlastni jednotkou je
pneumotorax ventilovy, pii kterém objem patologicky intrapleuralné nahromadéného
vzduchu stale nartstd. Patologicky defekt v hrudni sténé ¢i v plici se chova jako jednocestny
ventil, tj. pfi nddechu jim vzduch prochédzi do pohrudni¢ni dutiny, ale ptfi vydechu jiz neni
propoustén zpét. Hromadi se tak v pleuralni duting, ve které proto stoupd tlak. Defekt je

v pripad¢ spontanniho pneumotoraxu lokalizovan v plicnim parenchymu, resp. v poplicnici, u
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traumatického mize byt jak v plici, tak ve stén¢ hrudni (totéz v podstaté plati i pro iatrogenni
PNO). S ventilovou formou plicniho kolapsu se proto miizeme setkat u vSech zdkladnich typa
pneumotoraxu. NaStésti, s ohledem na potencialné fatalni nasledky, ptichazi jen asi ve 2 — 3%
pfipadii vSech pneumotoraxili, pievazné pak traumatickych ¢i iatrogennich (barotrauma)
[26,152].

Na zéklad¢ shora uvedené¢ho rozdé€luji jesteé néktefi autofi pneumotoraxy na #zv. zevni, kdy
komunikuje pleurdlni dutina s okolni atmosférou skrze poruSenou hrudni sténu, a na #zv.
vnitrni, pti kterych vnikd vzduch do pohrudni¢ni dutiny protrzenou poplicnici. Toto rozdéleni
se ale v praxi pfili§ neuziva, jeho klinicky vyznam neni oproti ostatnim klasifikacim nijak
velky. Z hlediska stanoveni spravné lécebné taktiky je naopak znaéné dulezité rozd¢lit

pneumotoraxy podle jejich rozsahu. Z tohoto hlediska rozeznavdme kolaps:

1. plastovy, v rozsahu 15 — 25% objemu pleurdlni dutiny;

2. parcidlni, v rozsahu do 60% objemu pleuralni dutiny;

3. totalni (kompletni), nad 60% objemu pleuralni dutiny.
Parcialni (netplny) plicni kolaps vznika obvykle u nemocnych s anamnézou néjaké predchozi
pleurélni patologie ¢i zasahu, jejichz nasledkem doslo k vytvofeni pleurdlnich adhezi. Ty pak
nedovoli v pfipadé patologického vniknuti vzduchu do pohrudni¢ni dutiny plici zcela
kolabovat kolem jejiho hilu. Pneumotorax tak muze byt lokalizovan jen v nékteré casti
pleuralni dutiny, hovotfime tedy napf. o kolapsu subpulmonalnim, paramediastindlnim,
apikalnim, ventralnim, apod. Naopak kompletnimu PNO nebrani zadné srlsty mezi
pohrudnici a poplicnici [26] /obr. 1 —4/.
Kromé dosud uvedenych klasifikaci pneumotoraxti se lze setkat i s dalSimi, specifickymi,
které se bud’ opiraji jen o jeden sledovany parametr nebo vice ¢i méné kopiruji rozdéleni jiz

zminénd. Jejich prakticky vyznam je pak pomérné omezeny. Jednim z ptikladd muize byt

déleni pneumotoraxu podle naméfeného intrapleuralniho tlaku, jeZ je nasledujici [90]:

1. normotenzni pneumotorax, intrapleuralni tlak se pohybuje
v rozmezi —2 az —8 centimetri vodniho sloupce, kolaps je vétSinou
plastovy ¢i parcidlni, klinicky pribéh je mirny;

2. hypotenzni PNO s intrapleurdlnim tlakem —10 az —20 centimetrii
vodniho sloupce a obvykle parcidlnim kolapsem za vyrazné
symptomatologie;

3. hypertenzni kolaps s pozitivnim tlakem +10 az +20 centimetrii
vodniho sloupce (totalni, resp. ventilovy pneumotorax), urgentni

stav s dechovou nedostate¢nosti;
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4. otevieny PNO s kolisanim intrapleuralniho tlaku v rozmezi —2 az +2
centimetry vodniho sloupce, kolaps je parcialni, ale 1 totalni,

s vyraznymi potizemi.

Etiopatogeneze

1. Primarni (idiopaticky) pneumotorax. Je onemocnénim mladSich lidi s maximalni
prevalenci mezi 16. — 30. rokem véku, az 85% pacientl je mladSich ctyficeti let [26].
Pfevazuje postizeni muzii nad Zenami v poméru cca 9-10 : 1, astenikll, resp. osob vyssiho
vzrastu [181]. Typicky postihuje vysoké hubené muze ve tietim deceniu, kufdky, mnohdy
s rodinnou z4tézi, Casto astmatiky. Souhrnné incidence se pohybuje kolem 9 piipadi na 100
tisic obyvatel za rok, u muzl se uvadi 7,4 ptipadl na 100 tisic obyv./1 rok, u zen 1,2 ptipadi
na 100 tisic obyv./1 rok [26]. Literarni prameny se v téchto udajich pomérné zna¢né 1isi, takze
muzeme napiiklad zaznamenat celkovou incidenci v rozmezi 2,5 — 18 ptipadt na 100 tisic
obyvatel za rok s primérem 4,3 ptipadu, apod. Navic skute¢nost se mize od zminénych
predpokladi ponékud lisit, nebot’ ne vSichni postizeni vyhledaji I€kaiské oSetieni, obzvlaste ti
bez ptiznakli ¢i jen s minimalni symptomatologii. Charakteristicky pro tento typ
pneumotoraxu je vysoky stupen recidivy, ktery se podle rtiznych pramenii pohybuje po
poprvé epizod€ v rozmezi 25% az 90% [26]. Riziko dalsi ataky pak stoupd imérné€ s poctem
jednotlivych piihod, po druhé dosahuje cca 80%. Podle Cerného lze v 10% zastihnout plicni
kolaps soucasn¢ na obou stranach, podle Travise v 5%, Rybka a Way uvadi tuto frekvenci
2,5%, Zatloukal a Sayar jen procento jedno [26,135,140,165,181,190]. Pearson uvadi Cast¢;si
vyskyt metachronniho bilateralniho spontanniho pneumotoraxu, kdy postiZzeni obou stran na
sebe kratce navazuje, nez synchronniho, pii kterém vznik4 kolaps na obou stranach naraz
[128]. Kufactvi zvysuje riziko SPNO u muzi dvaadvacetkrat, u zen pak osmkrat, pficemz
stoupa s poctem vykoutenych cigaret [165]. Z dosud neznamého diivodu dochazi ke vzniku
spontanniho pneumotoraxu Castéji v zimnich mésicich nez v 1éte.

Etiologie tohoto typu pneumotoraxu neni pfesné¢ znama, nebot’ u postizenych pacientii neni
ziejmé néjaké plicni onemocnéni (proto idiopaticky), jednd se zpravidla o mladé, zdravé
jedince [28,93]. Nicméné jiz vroce 1932 vyslovil Kjaergaard pfi hledani pfi¢iny vzniku
SPNO teorii ruptury emfyzematdzni buly v plicnim hrotu u mladych zdravych osob, popsal
prevahu postizeni muzil, dva vékové vrcholy vyskytu nemoci a negativni vliv kouteni [128].
Az u 80% osob se pii CT vySetteni plic nachazi tzv. emphysema-like changes (ELCs), tj.

patologické zmény podobné plicnimu emfyzému, kterymi jsou minény predevSim
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emfyzematozni buly a tzv. blebsy. Blebsy jsou malé (do 2 cm) subpleuralni kolekce vzduchu
(puchyte ¢i bubliny), které vznikaji rupturou alveoli a prinikem vzduchu mezi elastica
interna a externa poplicnice [128]. Obvykle jsou lokalizovany bilateralné na apexu plice nebo
v apikalnich segmentech dolnich lalokli, v okoli drobnych subpleurdlnich jizev rtzného
puvodu, které nelze pro jejich nepatrnou velikost klinicky ani rentgenologicky odhalit, ¢asto
byvaji spojeny s okolni fibrozou [154,181] /obr. 5 — 9/. Podle Dunnilla mohou byt vrozené,
ale jelikoz nemaji epitelovy povrch, jsou mnohymi povazovany za ziskané na podkladé prave
alveolarnich ruptur pii hyperexpanzi plicnich sklipkti [36,191]. Podle této teorie lokalni zanét
pusobi edém sliznice plicnich sklipkt, resp. perifernich dychacich cest, a ventilové tak uzavie
drobny okrsek plicni tkané (n€kolik sousednich sklipkli). To vede ke zminéné lokalni
hyperexpanzi plicnitho parenchymu v daném okrsku, zejména pii poruSeni kolateralni
ventilace (tj. situace, kdy jednotlivé periferni okrsky plicni tkané¢ komunikuji jednak
s bronchidlnim stromem a jednak spojkami i mezi sebou navzajem). Misto hyperexpanze pak
predisponuje ke vzniku bul ¢i blebsi, resp. plicniho kolapsu, prasknutim oslabené stény této
¢asti plicniho parenchymu [28,118,147]. Patologicky zménéné oblasti plicni tkan¢ je mozné
identifikovat pfi CT vySetfeni také jako okrsky s niz8i hustotou plicniho parenchymu [147].
Pro toto vysvétleni nepiimo hovoii i vyssi incidence pneumotoraxu u kutéki, u kterych 1ze ve
vétsi mife predpokladat zminéné zanétlivé zmeény v periferii plice (bronchiolitida ve spojeni
s fibrozou bronchialni stény a destrukci plicni tkan€). Koufeni samo zvysuje podil zanétlivych
buné¢k, zejména makrofagi, v malych dychacich cestach. Ty pak uvoliiuji silné chemotaktické
faktory s vyslednou akumulaci neutrofili. Soucasné dochéazi k poklesu ¢i ztraté aktivity
chemotaktickych inaktivatori. Nakupeni zanétlivych bunék v malych bronsich a bronsicich
pak zpusobuje jejich obstrukci a tim generalizovany nartst tlaku v alveolech s jejich
naslednymi rupturami za vzniku bul a blebst. V elektronovém mikroskopu lze v téchto
ptipadech pozorovat obstrukci ¢i stendzu perifernich dychacich cest se zanétem jejich stény a
peribronchialni fibrézou [128]. Riziko vzniku SPNO, opét na zékladé obstrukce a
hyperexpanze, zvysuji i bronchidlni anomalie, a to az dvéstékrat [165].

Travis uvadi, Ze u 80% nemocnych se SPNO lze nalézt pfimo emfyzematézni zmény rizného
typu ¢i stupné. Nejcastéji se jednd o heterogenni emfyzém, dale pak paraseptalni (distalni
acinarni), kombinaci obou ptedchozich, dile o kombinaci heterogenniho a centrilobularniho
emfyzému, a nejméné jsou zastoupeny neklasifikovatelné emfyzematdézni zmény [165].
Blebsy mohou byt pfedstavitelem ¢i disledkem paraseptalniho emfyzému, ktery se vyskytuje

nezavisle na centriacinarnim nebo panacinarnim emfyzému [128].
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Pfitomnost bul zpravidla provazi plicni emfyzém, byvaji obvykle disledkem destrukce

alveolarnich stén, ale mohou se vyskytovat i v jinak zdravé plici. Reid v roce 1966 rozdélil

buly podle jejich stavby na 3 skupiny [128]:

1.typ — typicka je silné sténa z poplicnice a pojiva s Cetnymi cévami;
vychazeji z hyperexpanze malého okrsku plice, s plicni tkéni
komunikuji uzkym krékem;
2.typ — mesotelidlni buniky jsou relativné dobte zachovany, ale na bazi bul
jsou destruovany alveolarni struktury; postizené alveoly s bulami
Siroce komunikuji;
3.typ — baze buly je velkd a zasahuje hluboko do plicni tkané€.
Rovnéz histologické vySetfeni resekétli casti plic nemocnych postizenych primérnim
spontannim pneumotoraxem vykazuje pozitivni vysledek ve smyslu zachyceni jistych
patologickych zmén. V obrazu elektronového mikroskopu je zevni membrana blebsu prosta
mesotelidlnich bun€k, ale jsou v ni patrna kolagenni vlakna a také malé péry, které jsou
neékterymi povazovany za vlastni misto uniku vzduchu [128]. Saldana hovoii o nespecifickych
zméndch podobnych tém, se kterymi se obvykle setkdvame pii chronické obstrukéni plicni
nemoci nebo chronické infekci. Casto je tak nachdzena mesotelialni hyperplazie, pleuralni
fibroza, intimalni fibroza artérii, emfyzematozni zmény a smisend bunééna zanétliva infiltrace
[36,138]. Askin v souvislosti se spontdnnim pneumotoraxem popsal v roce 1977 proliferacni
pleurélni reakci s eosinofilni infiltraci a hlubokymi trhlinami na povrchu poplicnice. Infiltrace
eosinofily a monocyty mize byt lokélni ¢i diftzni, ptipadné spojena s vyskytem obrovskych
mnohojadernych bun¢k [36]. Podle Travise je primarni SPNO castéji spojen s pleuralni
fibrozou a s cévnimi zménami typu hypertrofie médie a intimalni fibrozy, které jsou mnohdy
mylné interpretovany jako duasledek plicni hypertenze. Intimalni fibrézu nalezl u 39%
sledovanych a endarteritidu u 45% [165]. O zminéné zmény plicniho parenchymu opiraji
svoji argumentaci i autofi, ktefi v posledni dobé¢ tvrdi, Ze ptivodni a dosud stale uzivané déleni
na idiopaticky a symptomaticky pneumotorax prakticky ztraci smysl, nebot’ témét vzdy je
v pozadi pneumotoraxu urcité, byt jen mikroskopické, postiZeni plicni tkané [131].
Vznik hyperexpanze a potazmo blebst 1ze rovnéz vysvétlit pisobenim gravitace. Mechanicky
vliv zptisobeny vahou plic ve vzpiimené poloze neni rovnomérné rozlozen po celych plicich,
ale je veétsi v jejich apikalnich castech. V disledku toho se zvySuje napéti ve sténach
apikdlnich plicnich sklipkd, které se tak zvétSuji, hyperexpanduji a posléze praskaji. Bazalni
alveoly jsou naopak komprimovany. Alveolarni vzduch po ruptufe sklipkli pronika podél

lobularnich sept jednak centraln¢€ za vzniku pneumomediastina (u ptiblizn¢ 5% nemocnych se
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spontannim pneumotoraxem se lze setkat s pneumomediastinem), jednak periferné, kde prave
zpusobuje tvorbu subpleurdlnich puchyit [26]. Stran rizika vzniku SPNO se povazuji za
izolované [158].

Jiné mozné vysvétleni vzniku blebsi, jakozto nejcastéjsi priciny SPNO, lze hledat také
v predpokladaném defektu intersticidlni matrix. Zde mize hrat svou roli zejména porucha
kolagenu a elastinu, a to jak jejich zvySeny, resp. zrychleny metabolismus, tak mozny vrozeny
deficit, které se oba odrazi ve zménénych hodnotéach tkanovych a plazmatickych hladin jejich
stavebnich, resp. stépnych produkti — prokolagenu I a III. Porucha kolagenu pak muze byt
pri¢inou ménécennosti stény plicnich sklipki, jez vede k jejimu rozpinani a naslednému
poruSeni za vzniku vétSich dutin, blebst ¢i dokonce emfyzematdznich bul. Bense upozoriuje,
ze tyto predisponujici emfyzematdzni zmény mohou byt geneticky determinovany [12]. Podle
Fukudy vznik bul a blebsi souvisi s degradaci elastickych vlaken. Proces elastolyzy je
zpusoben nerovnovahou mezi protedzami a antiproteazami, resp. oxidanty a antioxidanty,
piicemz hlavni roli hraji neutrofily a makrofagy [128].

Z logiky dosud uvedeného se vSak nabizi, Ze nakonec nejpravdépodobnéjSim vysvétlenim
problému je asi pfedpoklad ucasti vSech vySe zminénych jevl ¢i zmén zarovei, tedy jak
poruchy kvality stény alveold, tak jejich hyperexpanze z pfi¢in zadnétlivych ¢i mechanickych.
Nezodpovézenou otazkou vSak zlstdva, co vede k plicnimu kolapsu u zhruba 15 — 20%
nemocnych, u nichZ nejsou prokdzany ani subpleuralni puchyte a uz viibec ne emfyzematozni
buly, které jsou méné Castym diivodem vzniku primarniho SPNO. Vyssi vyskyt u adolescent
by mohl souviset také s piestavbou plicni tkdné¢ béhem dospivani. I v téchto ptipadech ale
nelze zcela vyloucit plvodni pfitomnost blebstt ¢i jim podobnych zmén. Uvedené
procentudlni hodnoty jejich vyskytu totiz vychdzi zperoperacniho makroskopického
(vizuélniho) prikazu ptevdzné neporusenych bublin. JelikoZ jsou ale mnohdy velmi malé,
s tenounkou sténou, pak je lze, zejména pii ruptutfe, snadno piehlédnout a nalez nespravné
hodnotit jako makroskopicky negativni. Blanita st€éna prasklého blebsu se po tniku v ném
nahromadéného vzduchu opét ptilepi k plicni tkdni a prakticky jej pak nelze identifikovat.
Smit dokonce povazuje kauzalni vztah mezi vyskytem blebsi (emfyzematoéznich bul) a
vznikem primarniho SPNO za sporny [148].

Familiarni recidivujici SPNO je vzacny, poprvé byl popsan Faberem roku 1921. Vyskytuje se
u velké ¢asti rodinnych ptislusniki bez ndlezu zjevné plicni patologie, a povazuje se za

autosomalné recesivné dédicny [11,89,90]. Podle nékterych studii predisponuje ke vzniku
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SPNO také HLA (Human Leucocyte Antigens) haplotyp A;Bao, A2Bs1 a AxB7g, predevsim
v ptitomnosti MM, a-1-antitrypsin fenotypu [186].

U valné ¢asti nemocnych (80 - 85% peroperacné prokdzanych piipadi) pak vznika plicni
kolaps rupturou diskutovanych bul ¢i blebst [1,26,36,138,154,185]. K protrzeni puchyiku
dochazi napt. pfi nahlé zméné intrapleurdlniho tlaku (kasel, kychnuti, smich, namahava
exspirace pii uzaviené glotis, zvednuti tézkého biemene), atmosférického (intrabronchialniho)
tlaku, ale také zcela bez namahy, v klidu (sledovani televize) ¢i dokonce ve spanku. Zvyseny
vyskyt SPNO se pozoruje podle nékterych pramenti po neCekanych vykyvech atmosférického
tlaku, kdy lze zaznamenat narGst plicnich kolapsii az o 46% pfii poklesu tlaku o 10 milibarti a
vice b&hem uplynulych 48 hodin. Casté&ji byl pneumotorax pozorovan také po 4 a vice
vykyvech atmosférického tlaku v rozsahu nad 5% v pribéhu 48 hodin. Tyto tlakové zmény se
pak pfenasi do dychacich cest a mohou byt tim vyvoldvajicim inzultem, ktery zpiisobi rupturu
blebsu. Noppen dokonce spekuluje o tom, ze i poslech hlasité hudby miize intermitentnimi
tlakovymi zménami v plicich, které jsou vyvolany zvukovymi vlnami, predisponovat ke
vzniku plicniho kolapsu [118].

2. Sekundarni (symptomaticky) pneumotorax. Vyskytuje se v souvislosti s prokazanym
lokalizovanym nebo generalizovanym plicnim onemocnénim a je v podstaté jeho komplikaci
(extrémni nazory dokonce tvrdi, Ze pneumotorax obecné vibec neni samostatnou chorobou,
ale ze jde jen o pfiznak jiného zadkladniho onemocnéni) [74]. Proto se i maximum jeho
incidence posouva do 5. az 7. decenia zivota nemocnych, 1 kdyz se s nim samoziejmé
muizeme setkat 1 u mladSich jedincii, pokud trpi n€jakou predisponujici plicni chorobou. Jeho
podil na celkovém poctu plicnich kolapst kolisa mezi 20 — 30% [21,26,181]. Incidence tohoto
typu pneumotoraxu se uvadi cca 6,3 ptipadi u muza a 2,0 ptipadd u Zen na 100 tisic obyvatel
jsou komplikace, Casto s fatdlnim koncem, coZ je pochopitelné déno zdkladnim plicnim
onemocnénim [26,119].

Jesté v nedavné minulosti se spontanni pneumotorax povazoval pouze za komplikaci plicni
tuberkulozy. Az vroce 1932 stanovil Kjaergaard netuberkulézni etiologii u vétSiny plicni
kolapsti [26]. Sabiston a Spencer podévaji nasledujici prehled pticin sekunddrniho SPNO
(upraveno) [11,26,161,181]:

1) Choroby dychacich cest — buldézni emfyzém
chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN)
astma bronchiale

cysty (kongenitalni)
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cysticka fibroza
2) Intersticialni choroby — idiopaticka plicni fibroza (kryptogenni fibrotizujici alveolitis)
eozinofilni granulom (histiocytoza X)
sarkoiddza
tuberdzni skleroza
plicni fibrozy pii onemocnéni pojiva (kolagenozy)
syndrom Churglv — Straussové
postradiacni fibroza
silikoza
Wegenerova granulomatdza
lymfangioleiomyomatéza
3) Neoplazie pulmonalni a pleuralni — primarni
sekundérni (metastatické)
4) Infekce — anaerobni pneumonie
stafylokokova pneumonie
gramnegativni pneumonie
absces plic
aktinomykodza
nokardioza
tuberkuloza
atypické mykobakteridzy
empyém pleuralni
bronchiektazie
nekrotizujici pneumonie
AIDS (Acquired Immunodeficiency Syndrome)
hydatid6za
5) Jiné nemoci — endometridza
plicni embolie
plicni infarkt
Marfantv syndrom
sclerosis multiplex
subfrenicky absces
syndrom Ehlerstiv — Danlosiiv

hemosiderdza
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plicni alveolarni protein6za

V pozadi vice neZ poloviny sekunddrnich SPNO, ptesnéji 53%, stoji plicni emfyzém
[128,131]. K plicnimu kolapsu zde dochéazi rupturou emfyzematdznich bul, jez vznikaji
progresivni destrukei alveoldrnich stén, coz je ziejmy rozdil oproti primarnimu SPNO, kde
jde o nahlé alveolarni ruptury pii hyperexpanzi [26,191]. Emfyzém je pak vétSinou disledkem
chronické obstrukéni plicni nemoci, pfi které se uvadi incidence plicnich kolapst az 26
ptipadt na 100 tisic nemocnych za rok.

Plicni emfyzém se vyznacuje trvalym abnormdlnim zvétSenim objemu vzduchovych prostor
distaln¢ od terminalnich bronchiold. U dospélych jde prakticky vzdy o zmény destruktivni, u
déti je tento stav obvykle funkéni a tim 1 docasny. Pro doplnéni nutno poznamenat, ze ve stari
se pravidelné vyskytuje zvétSeni objemu alveolit v poméru k jejich povrchu. Podle zdkladni
pfi¢iny lze rozliSit emfyzém kompenzacni a obstrukéni. Prvy byva disledkem napf.
chirurgického odstranéni c¢asti plice ¢i jeji atelektazy, kdy i nadale stejny objem
vdechovaného vzduchu prochédzi do nyni mensiho objemu plic a vice je tak rozepina. Naproti
tomu obstrukéni emfyzém vznika pti piekazce prichodu vzduchu dychacimi cestami piisobici
jako chlopen, kterd sice umozni vstup vzduchu pii nadechu, ale ne jiz jeho Unik béhem
vydechu. Piekazka v dychacich cestaich muze byt lokalizovana jak v jejich luminu, tak vné
pradusek.

Z pohledu mista zmén se rozliSuje emfyzém centrilobularni (centriacinarni) s pfevazujicim
nadmérnym rozepnutim ductuli alveolares a bronchioli respiratorii, a panlobuladrni
(panacinarni) emfyzém, pfi kterém jsou rozsifeny predevsim konecné alveoly. Centriacindrni
emfyzém postihuje piednostné horni plicni laloky a to heterogenné. Naopak panacinarni,
vznikajici mimo jiné na podklad¢ deficitu a-1-antitrypsinu, je homogenni, i kdyZ maximum
zmén byva v dolnich lalocich plic. OdliSuje se jeste tzv. emfyzém paraseptalni, vyskytujici se
v okoli pojivovych sept, jenz nejcastéji vede k tvorbé blebsu, ¢imz predisponuje ke vzniku
pneumotoraxu [41]. Pti tzv. ochablé plici jde vyhradné o ztratu retrakéni sily plic. Emfyzém
muze byt jen v urcité ¢asti plic (lokalizovany, omezeny na segment ¢i lalok, napt. uzavérem
bronchu cizim télesem nebo zvétSenymi lymfatickymi uzlinami) nebo vcelé plici
(generalizovany, napi. pii mnohocetnych uziveérech v malych bronSich a bronchiolech u
astmatu, bronchiolitidy ¢i mukoviscidozy). Centrilobuldrni emfyzém je zplisoben mimo jiné
obstrukénimi plicnimi chorobami, pifi ochablé plici jde o ochuzeni vazivové tkané bez
rozeznatelné piic¢iny, pfi panlobularnim emfyzému navic o zdnik stén délicich alveoly.

Prasknutim roztazenych plicnich sklipki vznikaji jednak vétSi dutiny — emfyzemat6zni buly
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(tzv. bulozni emfyzém), jednak se muze vzduch dostat do plicniho intersticia za vzniku #zv.
emfyzemu intersticialniho.

U nékterych pacientil byl zjiStén nedostatek inhibitoru protedzy a-1, tj. a-1-antitrypsinu
(AAT), ktery normalné tlumi ucinek proteaz, napt. elastazy leukocytl (dal§imi dilezitymi
proteinazovymi inhibitory jsou a-2-makroglobulin a elafin). Neutrofilni elastdza degraduje
elastin, bazalni membranu a dal$i soucasti extraceluldrni matrix. Jeji zvySené hladiny jsou
prokazatelné po zatézi koutenim. Deficience AAT je dédi¢nou poruchou, poprvé popsanou
roku 1963, kterd vznikad v dusledku vrozenych defektii alel AAT genu, lokalizovaného na
chromozémovém segmentu 14q31-32.3. NejcastéjSi deficientni alelou je PI*Z, ktera
v homozygotni kombinaci (PI*ZZ) vede k nizké sérové koncentraci AAT, obvykle pod 50
mg/dl. Vyskyt uvedeného deficitu je mezi pacienty s chronickou obstrukéni plicni nemoci
znacné variabilni a pro homozygotni kombinaci PI*ZZ se pohybuje mezi 1 — 4,5%. Normalni
koncentrace tohoto enzymu v séru je 1,2 - 2 g/l. U homozygotnich jedincii vSak klesa az na
15%, a pravé u nich pak v dospélosti vznika panacindrni emfyzém. Ten je nejcastéjSim
klinickym korelatem deficitu a také nejcastéjsi pfi¢inou umrti takto postizenych. Enzym se
tvoti v jatrech, mutace mohou narusit jeho sekreci nebo funkci. V obou situacich vede snizena
inhibice protedz k naruseni plicni tkané a tim ke ztraté jeji elasticity. Zejména se uplatiuji
proteolytické fermenty uvoliiované z baktérii a leukocytti pti bronchopulmonalnich infekcich.
Sérova hladina AAT miiZe byt také normalni, ale sdm enzym je pfi ni ménécenny. Tento stav
se oznacuje jako tzv. antitrypsin fenotyp (M;Maa;). Pfi poruSené sekreci muize navic
akumulace defektniho proteinu v jaternich bunkach vést k jejich poSkozeni. To se tyka
zejména varianty Z molekuly AAT, ktera je nejCastéji spojena s plicnim postizenim. Zde je
tvorba enzymu normalni, avSak sekrece je znacné snizena (cca na 15%). 85% syntetizovaného
AAT je tak blokovano v hepatocytech, v jejichz cytoplazmé jsou patrny obrovské inkluze.
Postizeni jater se v détstvi projevi cholestdzou s ndslednym spontdnnim ustupem bchem
adolescence. V poslednich letech vSak bylo prokazéano, ze jaterni cirhoza, resp. karcinom
jater, se vyskytuje u 30 — 40% takto nemocnych nad 50 let véku. Nedostatecnd inhibice
protedz se projevuje i v jinych tkénich, napt. jsou poskozeny ledvinné glomeruly a slinivka
bfisni. U kufakll je inhibitor protedzy a-1 oxidovdn a tim rovnéZ blokovan, souasné
cigaretovy kouf inhibuje syntézu elastinu. Koufeni tak podporuje rozvoj emfyzému i u jinak
geneticky zdravych jedinct, cili nejen plsobi destrukci plicni tkdné, ale brani i jejim
reparacnim procesiim. Vedle nedostatku inhibitorti protedz ptichazi jako pfic¢ina v uvahu také

zvySena produkce elastazy, predevSim pak serinové elastdzy granulocytli a metaloelastazy
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alveolarnich makrofagii (ta navic neni inhibovatelnd AAT), stejn¢ jako rGzné mikrobialni
proteazy. Pievaha elastdz vede pii chronickych zanétech pravé k odbouravani elastickych
plicnich vldken. Souhrnné Ize tento piedloZeny ndzor na vznik plicniho emfyzému oznacit
jako tzv. proteinazovo-antiproteinazovou teorii. Po¢atkem tohoto stoleti se ale objevily i zcela
odlisné pohledy na patogenezi plicniho emfyzému, mezi kterymi dominuje #zv. feorie
vaskularni atrofie. Podanim VEGFR-2 (vascular endothelial growth factor) inhibitoru byly u
krys experimentalné vyvolany zmény totozné s plicnim emfyzémem. Ztrata ¢i deficit exprese
VEGFR-2 receptoru tak teoreticky miize valnou mérou pfispét ke vzniku emfyzému (tuto
teorii podporuje i fakt, Ze jen asi 15 — 20% letitych kutdkli onemocni emfyzémem plic) [41].
Buly, jako konecnd pti¢ina plicniho kolapsu, mohou také vznikat kolem mnohocetnych
drobnych jizev v plicnim parenchymu riizného ptivodu, které vedou k rozvoji perifokalniho
obstrukéniho emfyzému. V uvahu pak pfipadaji rtizné plicni zanéty (specifické C¢i
nespecifické etiologie), intersticialni procesy koncici fibrozou, aj. [90] V ptipad¢ plicniho
emfyzému vSak mtze dojit i k situaci, kdy SPNO nevznikne v disledku ruptury buly, nybrz
paradoxné porusenim kontinuity mediastinalni pleury. Pii periferni plicni hyperexpanzi
s destrukci alveoll se tvofi nejen emfyzematozni buly, ale vzduch také pronika septy podél
broncht a cév k plicnimu hilu, a ddle do mediastina za vzniku pneumomediastina. Odtud se
pak pfi protrzeni mediastinalni pleury mize dostat do pleuralni dutiny a vyvolat pneumotorax,
aniz by byla narusena kontinuita poplicnice. Tento jev lze vSak povazovat za spiSe vyjimecny.
Kromé jiz zminéného existuji pochopitelné¢ i dal§i mechanismy vzniku sekundarniho
pneumotoraxu, tak jak vyplyvad zuvedeného etiologického piehledu. Piikladem miize byt
provaleni plicniho abscesu ¢i loziska plicniho infarktu, rozpad nadoru nebo kaverny, ruptura
plicni cysty, apod. [11] Plicni tuberkuléozu komplikuje pneumotorax asi v 1 — 3% ptipadd,
obvykle pii pfitomnosti kavit, cystickou fibrézu v 10%, AIDS v 6% [128]. Znac¢né fidkou
pfi¢inou pneumotoraxu je napi. prinik vzduchu do pleurdlni dutiny pfi pneumoperitoneu ¢i
perforace do hrudniku dislokovaného biisniho organu. Nelze také vyloucit, ze n¢které kolapsy
vznikaji na zaklad¢ neregistrovanych plicnich mikrotraumat, coz by ale pfichdzelo do tvahy
spiSe v pfipad€ primarniho pneumotoraxu [8] /obr. 10 — 20/.

3. Katamenidlni pneumotorax. Tento typ spontanniho plicniho kolapsu poprvé popsali
vroce 1958 Maurer, Schaal a Mendez u 35-leté Zeny s patnacti atakami pravostranného
spontanniho pneumotoraxu vzdy v souvislosti s menstruaci. Termin katamenialni mu ptiikl az
Lillington v roce 1972. Jedna se o recidivujici plicni kolaps u Zen ve tetim a ¢tvrtém deceniu
pfi menses, obvykle druhy az teti den po jejich zacatku [26]. Mezi menstruacemi jsou Zeny

zcela bez potizi, k pneumotoraxu navic nemusi dochazet béhem kazdych menses. Predstavuje
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priblizné 2,8 — 5,6% vSech SPNO, v 90 — 95% k nému dochézi na pravé stran¢ (Kirschner
zminuje mozny vliv jater jako pistu piisobiciho nezddouci tlakové zmény) [86]. Nikdy naopak
nebyl popsan v nonovulaénim stavu, v t€hotenstvi a pfi abusu hormondlnich kontraceptiv.
Jednd se o piihodu tak fidkou, Ze Fonseca dokonce udava castéjSi vyskyt spontanniho
pneumotoraxu v t¢hotenstvi nez souhrnny vyskyt katamenialniho SPNO [45].

Van Schil v roce 1996 uvazoval o nasledujicich moznych mechanismech jeho vzniku [171]:

1. existuji vrozené oteviené spojky v branici (urCity vyznam se priklada i
lymfatickym spojkdm), jimiz pronikd vzduch do pleurdlni dutiny pies
vnitini genital pii uvolnéni mukozni uterinni zatky (¢zv. syndrom porozni
branice — spojky prokéazany elektronovym mikroskopem); proti této teorii
ale hovoti prakticky nulovy vyskyt pneumotoraxu pii laparoskopickych
operacich se zakladanim pneumo(kapno)peritonea;

2. vysoké sérova hladina prostaglandinu F2-o béhem menstruace miZze stat
v pozadi vazospasmu, resp. bronchospasmu, jenz pak vede k alveolarnim
rupturam a tim ke vzniku pneumotoraxu;

3. ruptury subpleuralnich puchyit, blebsi, které jsou béhem menses
vnimavéjsi k hormondlnim zménam a udajné sndze praskaji; mize dojit 1
k perforaci alveolii bez pfitomnosti blebsi; podle Fonsecy jde o
nejpravdépodobnéjsi teorii [45];

4. nitrohrudni endometriéza; patrna jako modravé uzliky na brénici; tuto
extrauterinni lokalizaci se snazi vysvétlit dvé teorie — podle prvé se jedna u
diisledek mikroembolizace dé€lozni sliznice s jeji naslednou implantaci na
branici, podle druhé jde o dusledek coelomové metaplazie (endometrium,
peritoneum a pleura se formuji ze spolecného primitivniho peritonea);

5. multifaktoridlni teorie.

V literatufe bylo do lofiského roku popsdno celkem 229 pfipad katamenidlniho
pneumotoraxu, pti¢emz 154 znich (79%) si vyzadalo chirurgické feSeni. Z procentualniho
hlediska jsou bréni¢ni defekty zodpovédné za vznik katamenidlniho pneumotoraxu v 29 —
66%, brani¢ni endometridza ve 20 — 52%, sou€asny vyskyt obou jevl se pohybuje kolem 8%
(brani¢ni spojky mohou byt i ziskané pravé vlivem endometridzy). Vyloucen neni ani rozvoj
tohoto typu kolapsu pfi asymptomatické panevni endometriéze. Pearson dokonce spekuluje o
obdobné patogenezi jako u primarniho SPNO, tj. loziska endometriozy ve formé uzli

ucpavaji distalni dychaci cesty, ¢imz dochdzi periferné k hyperinflaci za vzniku blebst ¢i bul,
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jejichz ruptura zptsobi vlastni pneumotorax [128]. Nicméné obecné jsou vétSinou autord
piijimany jako jeho zakladni pfi€ina brani¢ni abnormality [2,24,91] /obr. 21 — 22/.
4. Neonatalni pneumotorax. K plicnimu kolapsu novorozenci miize dojit zfady pficin

[163.164]:

- perforace tenzni cysty pii kongenitalnich cystickych 1ézich;

- ruptura subpleuralniho puchyie, blebsu;

- ruptura emfyzematdzni buly pti kongenitalnim (lobarnim) emfyzému;

- komplikace plicniho zanétu.
Jde o typické onemocnéni zejména nezralych novorozenct, resp. nedonoSenct, proto lze
piredpokladat jako nejpravdépodobnéjsi pti¢inu plicniho kolapsu mechanické zmény
v nevyzralé plici, jak je tomu napf. u kongenitalniho lobarniho emfyzému [163]. Ten vzniké
popraskanim stén nadmérné rozepnutych plicnich sklipkl pfi vrozeném ventilovém uzéavéru
bronchu u novorozenct s hypoplazii plic nebo slabosti bronchidlni stény. Plicni kolaps je pak
velice Casto tenzni. Neonatalni pneumotorax je nachazen i u fyziologickych novorozenci (1 —
2%), kde ale byva obvykle asymptomaticky. Popsan byl také ve spojeni s alveoldrnimi
hyalinnimi membranami, ledvinnymi malformacemi, Potterovym syndromem a aspiraci
mekonia. Jako #zv. kongenitalni pneumotorax se oznacuje pleurdlni dutina na stran¢ ageneze
plice vyplnéné vzduchem [26].
Pro doplnéni je mozné jesté zminit ditvody vyskytu SPNO u vétsich déti. I zde jako pficina
pfevazuje ruptura blebsi ¢i emfyzematoznich bul, napf. pifi pneumonii (zvlasté
stafylokokové), obstrukénich plicnich poruchich (bronchiolitidé, bronchidlnim astmatu,

cystické fibroze), prudkém kasli nebo také z plného zdravi [59,105].

Patofyziologie

Fyziologicky kolisa intrapleurdlni tlak mezi —8 az —9 milimetry rtutového sloupce béhem
nadechu a —3 az —6 milimetry Hg pfi vydechu. Tento negativni intrapleuralni tlak je udrzovan
kontinudlni absorpci tekutiny z pohrudni¢niho prostoru prostfednictvim pleuralnich kapilar.
Naproti tomu je intrabronchidlni tlak (stejné jako atmosféricky) vlivem elasticity plic vétsi,
kolisa béhem respira¢niho cyklu v rozpéti —1 az —3 mm Hg pfi insipiriu po +1 az +5 mm Hg
pii exspiriu. Pii spontannim pneumotoraxu dochédzi k vyrovnani tohoto fyziologického
tlakového gradientu v disledku naruSeni kontinuity visceralni pleury, tj. vytvofenim
patologické komunikace mezi pleurdlni dutinou a bronchialnim stromem, resp. okolni

atmosférou [26]. Nasavani atmosférického vzduchu za soucasné¢ho prudkého vzestupu
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intrapleuralniho tlaku vede ke kolapsu plice k hilu vlivem jeji vlastni elasticity. Vzduch vnika
do pleuralniho prostoru tak dlouho, dokud se zminéné tlaky nevyrovnaji. Intrapleuralni tlak se
nakonec pohybuje kolem nuly, pfi tenznim pneumotoraxu vSak stoupd az do pozitivnich
hodnot. Kolapsem plice dochéazi k omezeni dychaci plochy, ze které rezultuje porucha plicni
ventilace, perfize a soucasn¢ i difuze pres alveolokapilarni membranu. Rozviji se pravolevy
zkrat, postupna hypoxémie a v kone¢ném disledku dechova nedostate¢nost. Soucasné tlakové
zmény Vv pleurdlni dutin€, spolu s plicnim kolapsem, vyznamné zatézuji také krevni ob¢h.
V ptipadé pneumotoraxu se tedy jedna o akutni poruchu distribuce krevnich plynti v plicich
s naslednou hypoxémii, kterou mizeme oznacit jako nahlou ptihodu hrudni [131].

Vdechnuty vzduch pfi cest€¢ do alveolii prochazi dychacimi cestami, ve kterych nedochazi
k vyméné plynl (#zv. mrtvy prostor) a kterymi jsou za normalnich okolnosti nosni a ustni
dutina, nosohltan a hrtan, trachea, bronchy a bronchioly. Dechovy objem (objem jednorazove
vdechnutého a vydechnutého vzduchu - V) tak obsahuje vedle vzduchu, ktery pronikne az do
alveoltl (Va), také vzduch, ktery zistava v mrtvém prostoru (Vp). Je-li pak dechovy objem
mensi nez Vp (obvykle 150 mililitri), nejsou alveoly ventilovany. Naproti tomu pii dechovém
objemu vét§im nez Vp narlstd s prohlubujicim se dychanim podil alveolarni ventilace. Ke
sniZeni ventilace dochazi mimo jiné také pii zvétSeni pleurdlniho prostoru béhem
pneumotoraxu. Zmeény alveolarni ventilace neplsobi stejnomérné na vstup kysliku do krve a
piestup oxidu uhli¢itého z krve do alveolt. Sigmoidélni zaktiveni vazebné kiivky pro kyslik
zpusobuje, ze piijem kysliku v plicich je v Sirokych mezich nezavisly na alveoldrnim
parcidlnim tlaku kysliku. Pfi hypoventilaci mirného stupné je sice parcialni tlak kysliku
v alveolech a tim 1 v krvi snizen, vazebna kiivka pro kyslik je vSak v ploché ¢asti, takze se
stupett nasyceni hemoglobinu, a tim ani ptijem kysliku do krve, prakticky neméni. Na druhé
strané vede souCasny rast parcidlniho tlaku oxidu uhli¢itého v alveolech a vkrvi ke
znatelnému snizeni vydeje CO,. Masivni hypoventilace snizi ovSem parcidlni tlak kysliku
v alveolech a v krvi az ke strmé ¢4sti vazebné kiivky hemoglobinu a omezi tim piijem kysliku
mnohem vyznamnéji nez vydej oxidu uhli¢itého.

SniZeni plicni perfuze je sledovano imérnym poklesem piijmu kysliku do krve. Vydej oxidu
uhlic¢itého je vSak na perfuzi plic zavisly v mensi mife nez piijem kysliku. Proto pfi poklesu
perfuze plic (ale zachovalé ventilaci a venozni koncentraci CO,) klesa parcialni tlak oxidu
uhlic¢itého v alveolech a usnadiiuje tim vydej CO,, ¢imz se zpétné oslabuje negativni dopad
sniZeni plicni perfize.

Kyslik difunduje ptes alveolokapilarni membranu z alveolt k hemoglobinu v erytrocytech a

oxid uhli¢ity prochazi stejnou cestou opacnym smérem. Mnozstvi plynu (M), které za

37



casovou jednotku difunduje pies difuzni bariéry mezi alveoly a krvi, je pfimo imérné difuzni
plose (F) a rozdilu parcialnich tlaki mezi alveolarnim vzduchem (P4) a krvi (Pyv), @ nepiimo
umérné difuzni vzdalenosti (d) podle rovnice:

M=K - F (Ps - Piey)/d
Faktor imérnosti K (Kroghtiv difuzni koeficient) je pro CO, asi dvacetkrat vétsi nez pro O,.
Difuizni kapacita D = K - F/d ¢ini u zdravého jedince asi 230 ml/(min - kPa).
O poruse difuze se hovoii pii snizeném poméru difuzni kapacity a prokrveni plic, resp.
srdecniho vydeje (SV). Difuzni kapacita se snizuje pii zmenseni difuzni plochy, ke které
pravé dochazi v rdmci pneumotoraxu. Porucha difize se projevi predevsim tehdy, kdyz je
srdec¢ni vydej velky, krev protéka plicemi rychle a doba kontaktu krve v alveolech je proto
kratka. Také je pti zmenSeni difizni plochy vynuceno zkraceni kontaktni doby ve zbyvajici
plicni tkéni, ponévadz za asovou jednotku musi nyni zbylym plicnim parenchymem protéci
vice krve. Zvysend potieba kysliku pii svalové praci vyvola zvyseni srde¢niho vydeje a tehdy
se maze porucha difuze projevit. Disledky poruchy difuze se tykaji zejména prenosu kysliku.
Aby difundovalo vzdy stejné mnozstvi plynu, musi byt gradient pro kyslik zhruba dvacetkrat
vétsi neZ pro oxid uhli¢ity. Je-li difuzni kapacita v néjakém alveolu sniZena pii nejprve
nezménéné ventilaci, potom klesa parcialni tlak kysliku v pulmondlné ven6znim raménku
tohoto alveolu. Jsou-li postizeny vSechny alveoly, klesa parcialni tlak O, v arterializované
krvi. Pfi konstantni spotiebé kysliku musi nasledné klesnout i parcialni tlak v deoxygenované
krvi. Primarni u€inky na pfenos oxidu uhli¢itého a acidobazickou rovnovéhu jsou mnohem
mensi. Pisobenim hypoxie je stimulovdano dechové centrum a nasledné zvySeni ventilace
muze vést k hypokapnii. Hypoxémie zplisobena poruchou difuze mize byt hyperventilaci
ovlivnéna jen nepatrné. K ilustraci slouzi nasledujici piiklad: zdvojnasobeni alveolarni
ventilace pii nezménéné spotiebe kysliku zvySuje alveolarni parcidlni tlak kysliku z asi 4 kPa
na 17 kPa, zvySeny gradient O, vSak nenormalizuje syceni krve kyslikem; soucasné¢ i pies
poruchu diftze dojde v disledku zvysené¢ho vydechovani CO; k respira¢ni alkaldze.
Koncentrace kysliku a oxidu uhli¢itého v alveolu a jemu pfislusné kapilaie zavisi na poméru
ventilace (V) k perfuzi (Q). V idedlnim ptipad€ je pomér ventilace k perfuzi (V/Q) ve vsech
alveolech stejny, a proto je stejnd i koncentrace O, a CO,. Plicni cévy se pii hypoxii
kontrahuji a zarucuji tak za béznych okolnosti dalekosahlé prizptisobeni perfuze jednotlivych
alveoll jejich ventilaci. Ventilace a perfuze jsou pifi vzpfimeném drZeni téla v bazélnich
partiich plic vétsi nez v apikalnich. Perfize je ovlivnéna silngji, a proto je pomér V/Q za
béznych podminek apikalné o néco vyssi nez bazaln€. K poruse distribuce dochézi, pokud se

odchyli ve funkéné vyznamné mife pomér ventilace k perfuzi jednotlivych alveold a celé
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plice. Do uvahy pfichazi v zdsad¢ dvé moznosti — jednak omezeni perfuze ventilovanych
alveolt, jednak nedostateCna ventilace perfundovanych plicnich sklipkli. K omezeni perfuze
jednotlivych alveollt v poméru k ventilaci dochazi napt. pfi plicnim emfyzému zanikem
alveolarnich sept s kapilarnim zasobenim sklipkli. Chybéjici perfuze ventilovanych alveolil
zvétSuje funkEni mrtvy prostor, protoze vzduch v téchto alveolech se jiz netucastni vymény
plyna. Porucha miize byt do urcité miry kompenzovana prohloubenim dychéani. Neni-li vSak
perfundovan velky dil ventilovanych alveoll, projevi se navic redukovand difizni plocha, coz
ale jiz nemiize byt kompenzovéano ani prohloubenym dychanim. Pfi nedostatecné ventilaci
perfundovanych alveoll neni krev dostatecné sycena kyslikem a zbavovana oxidu uhli¢itého.
V krajnim ptipadé vznikd funk¢ni arteriovenozni zkrat. Tak je tomu napt. pravé v piipadé
pneumotoraxu, kdy cast ¢i celd plice neni rozvinuta a tedy ventilovéna. Perfuze nedostate¢né
ventilovanych alveolt vede k pfimési nearterializované krve v krvi plicnich zil. Dtsledkem je
hypoxémie, ktera nemtize byt kompenzovana ani hyperventilaci intaktnich alveolii (pfijem
kysliku do krve protékajici ventilovanymi alveoly mize byt sotva hyperventilaci zvySen).
K hyperkapnii naproti tomu vétSinou nedochazi, protoze snizeny vydej CO, v malo
ventilovanych sklipcich mlze byt dobfe kompenzovan jeho zvySenym vyluCovanim
v hyperventilovanych alveolech. Naopak hypoxémie vynucuje Casto prestielujici
hyperventilaci s rozvojem hypokapnie.

Pneumotorax se obvykle fadi mezi restrikéni plicni choroby, pii kterych dochazi ztratou
funkceschopné plicni tkané (v tomto ptipad€ kolapsem plice) k redukei diftizni plochy a tim 1
k omezeni vymény plynl. Soucasné¢ vznika i porucha plicni perfuze, pii které je i pfes
adekvatni syceni krve kyslikem a dostatecny vydej oxidu uhli¢itého krvi pifendseno snizené
mnozstvi plynt. Pfi paralelnim zvySeni perfizniho (cévniho) odporu stlacenim krevnich cév
kolapsem navic hrozi zadvazné nasledky pro krevni ob¢h, protoze cely srdecni vydej musi
protéci plicemi, coz si vyzaduje vyvinuti vyssiho tlaku pravym srdcem. Je pfitomno trvalé
zvysené zatizeni pravého srdce, resp. rozviji se cor pulmonale. Dtsledkem restrikce je rovnéz
snizeni plicni compliance, vitalni kapacity (VC), funkéni rezidualni kapacity (FRC) a diftzni
kapacity (D). Pokles difizni kapacity vede k porucham difuze a tim k hypoxémii. Maximalni
volni ventilace (Vmax) a absolutni sekundova kapacita (FEV)) jsou vétSinou sniZeny, relativni
sekundova kapacita (normaln¢ 80% vitalni kapacity) je vSak zpravidla normdlni. Je tedy
pritomna, krom¢ poruchy difuze a perfize, i porucha ventilace. K vdechnuti urcitého
nezbytného objemu vzduchu je tfeba vynaloZzeni vétStho mnoZstvi energie, tj. stoupd i

dechova prace [146].
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Patofyziologické nasledky pneumotoraxu zavisi na nésledujicich péti faktorech:

1. rozsahu, resp. typu pneumotoraxu
2. tenzi pneumotoraxu, resp. rychlosti objemové zmény bchem
jeho rozvoje

3. stavu postizenych plic

4. stavu kardiovaskularniho aparatu

5. celkovém stavu organismu
Vyznamnym c¢initelem je zejména primarni stav pneumotoraxem zasazenych plic. Nemocni
s pokroCilym plicnim onemocnénim, tj. se sniZzenou elasticitou plic, maji maly
alveolopleuralni gradient. Kolaps plice je u nich pomaly a mensSiho rozsahu, avSak jiz mala
redukce vitalni kapacity vede k podstatnému zvysSeni dechové prace a ve svém disledku pak
k respiratnimu  selhdni. Sekundarni pneumotoraxy jsou pii chronickych plicnich
onemocnénich provazeny vyraznou hypoxémii, resp. hyperkapnii (p.O2 u 17% postizenych
klesa pod 55 torrti a u 4% pod 45 torrti; p,CO; stoupd u 19% nemocnych nad 50 torrti a u 4%
nad 60 torril). Na druhé strang, je-li ostatni plicni parenchym intaktni, jsou funk¢ni rezervy
plic schopny se vyrovnat i s vyfazenim celého jednoho plicniho kiidla [26,135]. Pearson
uvadi, ze alveolarni hypoventilace a potazmo hypoxémie se objevuji pii pneumotoraxu nad
25% objemu pleuralni dutiny [128].
Svoji roli sehrava i typ pneumotoraxu. Pii zavieném PNO, pro ktery je charakteristicky
relativné staly objem patologicky nahromadéného vzduchu v pleurdlni dutiné, se po
jednordzovém vniknuti vzduchu do pohrudni¢ni dutiny kolaps plicniho kiidla stabilizuje,
uplatni se samouzaviraci efekt plic a patofyziologické dusledky pro ventilaci a cirkulaci
nejsou tak alarmujici. Nicméné 1 u zavieného pneumotoraxu je dychani ztizeno nejen na
stran¢ postizené, ale 1 na kontralateralni. SniZujici se intrapleurdlni tlak na zdravé strané totiz
tahne v inspiriu na stejnou stranu i mediastinum. Pfi vydechu podtlak povoluje a mediastinum
putuje zpét ke strané nemocné. Toto vlani (flutter) mediastina zmensuje dychaci exkurze
plicniho ktidla zdravé strany. Uvedeny jev vSak v pfipad¢ zavieného pneumotoraxu neni az
tak vyznamny, jako byva pfi pneumotoraxu otevieném, kde je také klasicky popisovan a kde
je navic vyvolan odliSnym mechanismem (nasédvani vzduchu otvorem v hrudni stén¢). Plnéni
pravého srdce tak neni pii zavieném typu kolapsu tolik omezeno. Nutno podotknout, Ze u
zavieného pneumotoraxu mize v urcitych ptipadech i pres jistou miru plicniho kolapsu zlstat
intrapleuralni tlak v negativnich hodnotich. U tenzniho PNO je situace odliSnd. Defekt
v poplicnici se chova jako jednocestny ventil, ktery pfi nddechu propousti vzduch do pleuralni

dutiny, ale pfi vydechu mu jiz neumozni unik zpét. Jako ventily se chovaji predevsim prasklé
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alveoly, protoze kolabované plicni kiidlo se pfi kazdém nadechu rozvine a vzduch muze
proniknout alveolem do pleurdlniho prostoru, ale pti exspiraci plice i alveoly kolabuji a brani
tim Uniku vzduchu [11]. Objem intrapleuralné¢ nahromadéného vzduchu tak stale narGstd a
stoupa proto 1 intrapleuralni tlak. Zprvu se pohybuje v pozitivnich hodnotéch jen pfi exspiriu,
posléze vSak béhem celého dychaciho cyklu. Stav je navic zhorSovan nastupujici hypoxii,
ktera vyvolava silnou hyperventilaci, jez dale urychluje vzestup intrapleuralniho tlaku. Jeho

narust pretlacuje mediastinum na zdravou stranu. coz vede ke tfem nasledujicim porucham:

1. ke kompresi horni duté Zily a k angulaci v kavoatridlni junkci se zhorSenim plnéni
srdce a snizenim objemu srde¢niho vydeje;
2. ke kompresi plic na zdravé strané s naslednym rozvojem plicniho zkratu pies
neventilované alveoly;

3. k deviaci trachey s obstrukci dychacich cest.
Vysledkem je hypoxie, acidoza, resp. extrakardidlni forma kardiogenniho Soku (podle novéjsi
klasifikace obstrukéni Sok) [161]. Za kritickou hodnotu pretlaku se povazuje 15 — 20
centimetr vodniho sloupce (jinde je uvadéno 2,7 — 4 kPa, tj. 20 — 30 torr) [21,26].
Podle nejnovéjsich poznatkli z experimentil na zvifatech vSak cirkulaéni kolaps pfi tenznim
pneumotoraxu nemusi byt disledkem sniZzeni minutového objemu srdecniho ¢i poklesu
krevniho tlaku, ale je zfejmé zptisoben nedostatkem kysliku v organech (a tedy i v srdci)
vlivem hypoxémie vzniklé z velkého pravolevého zkratu v kolabované plici.
Nékolik slov jesté k opacnému procesu nez je vznik pneumotoraxu, tj. k resorpci patologicky
nahromadéného intrapleuralniho vzduchu. Pleurdlni membrany jsou semipermeabilni a
plyny tak mohou difundovat z pohrudni¢ni dutiny do Zilniho systému po tlakovém gradientu
mezi témito dvéma misty. Tento tlakovy gradient je pak hnaci silou difize. Vlastni resorpce
probiha ve dvou fazich, v prvé se resorbuji kyslik a oxid uhli¢ity, v druhé pak zbyvajici plyny.
Nejpomaleji se, vzhledem k nejmensimu gradientu, vsttebava dusik. Resorpce zavisi na fadé¢
ruznych faktord. Jednim z nich je kvalita membrany, tj. pleury, kdy napf. fibroticky zménéna
pleura vstiebava latky pomaleji. Dalsimi diilezitymi Ciniteli jsou celkova plocha pleury, ptes
kterou difiize probihd, a mnoZstvi plynu nahromadéného v pohrudniéni duting. Cim vice je
v ni pfitomno plynnych latek, tim déle se vstiebavaji. Zalezi pochopitelné také na vlastnostech
toho ¢i onoho konkrétniho média. Kyslik naptiklad difunduje vice a je rozpustné&jsi nez oxid

uhli¢ity a dusik [128].
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Symptomatologie

Klinicky obraz pneumotoraxu je dan pfedevs$im jeho rozsahem, rychlosti rozvoje (objemové
zmény) a dechovou rezervou plic, resp. jejich funkénim stavem [26]. Potize se mohou
objevovat jak pomalu, plizive, tak ale i nardz, akutné (80 — 90% ptipadi), vétSinou mezi patou
az osmou hodinou ranni [165]. Zpravidla k nému dochézi v klidu nemocného, jen u asi 10%
nemocnych souvisi jeho vznik s fyzickou ndmahou. Obecné se setkdvame s celou Skalou
projevlil pneumotoraxu, od stavii asymptomatickych az po globalni respira¢ni insuficienci.
Klasicky se uvadi typicka triada ptiznakd — dusnost, pleuritickd bolest a suchy neproduktivni
kaSel — v rizném stupni vyjadfeni. Nej€astéj$i symptom - bolest na hrudi (v 96%) - byva
zprvu ostra, pozdéji prechédzi v tupou. Zesiluje pii nddechu, mize se stupiiovat a propagovat
se do epigastria za simulace pfiznakd ndhlé piihody biisni, nebo do ramene a krku [181].
Druhy nejcastéjsim projevem plicniho kolapsu je ndhle vznikla dusnost, jejiz charakter a tize
zavisi predev§im na velikosti pneumotoraxu. Pleuritickd bolest stoji v popiedi zejména
primarnich spontannich pneumotoraxti, u kterych dominuje az v 80% ptipadi [154]. Jelikoz
tento typ SPNO vznik4 u nemocnych s jinak normalnimi plicnimi funkcemi, tj. v podstaté se
zdravymi plicemi, mohou byt klinické projevy nevyrazné a dusnost Casto neni vibec
pritomna. Pfiznaky plicniho kolapsu, 1 pies jeho pretrvavani, u téchto pacientl Casto po
n¢kolika hodinédch ustoupi. To je, vedle napt. atypické symptomatologie, i diivodem toho, ze
fada z postizenych vaha s navstévou lékafe ¢asto n€kolik dnli. Primérna anamnéza potizi je
nemocnymi uvadéna v délce cca 4 dny, podle Travise naproti tomu trvaji zpravidla méné nez
24 hodin, a vétSina postizenych navstivi 1ékate jiz po 1 — 2 hodinach symptomatologie [165].
Dusnost naopak dominuje v klinickém obrazu sekundarniho SPNO, u které¢ho jsou také
celkové projevy vyraznéjsi a nepolevuji [154]. Oboji je zpiisobeno piedevsim soubézné
probihajicim plicnim onemocnénim, jehoz byva pneumotorax komplikaci. Zakladni plicni
choroba a plicni kolaps spolu tzce souvisi a vzajemné se ovliviuji, resp. zhorSuji jeden
druhého — pneumotorax plicni nemoc a plicni nemoc pneumotorax. Spontdnni pneumotorax
pti chronické obstrukéni plicni nemoci je ve 100% piipadl provazen dusnosti, v 74% bolesti a
v 16% tézkou hypoxémii, resp. hypotenzi. Na ptipadny rozvoj SPNO je tak nutné pomyslet u
pulmopata, u kterého dojde ke zhorSeni dusnosti, bolesti jedné poloviny hrudniku ¢i
k obojimu nardz (Casto je pneumotorax odhalen skiagramem plic, ktery byl pacientu
s CHOPN indikovan pro podezieni na akutni exacerbaci chronické bronchitidy). Se suchym
neproduktivnim kaslem se setkdvame u piiblizné¢ 10% nemocnych. Kromé téchto tfech

zékladnich pfiznaki mtze byt pneumotorax dale provdzen hemoptyzou, cyandzou,
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subfebriliemi, tachypnoi ¢i tachykardii (sinusovou). Raritné¢ byl popsan, jako jeden ze
symptomi spontanniho pneumotoraxu, 1 Hornertiv syndrom, ktery je vtomto ptipadé
vysvétlovan tahem pleury za sympatickd ganglia pfi posunu mediastina. Podkozni emfyzém
neni pfi bézném, zavieném typu spontanniho pneumotoraxu pfili§ Casty, spiSe je znamkou
urcité komplikace kolapsu. K jeho rozvoji musi totiz proniknout patologicky nahromadény
vzduch mimo pleuralni dutinu, coZ je mozné zhruba dvéma zplsoby. Za prvé skrze event.
pfitomné pleurdlni sristy pfimo do hrudni stény, typickym piikladem mize byt perforace
plicni kaverny fixované adhezemi k pohrudnici (Casto se objevi podkozni emfyzém, aniz by
vibec vznikl pneumotorax) [11]. Za druhé plicnim intersticiem podél sept nebo protrzenou
mediastindlni  pleurou do mediastina  (rozviji se mediastindlni emfyzém -
pneumomediastinum), a odtud postupné horni hrudni aperturou do podkozi na krku za vzniku
pneumocola. K obojimu je ale tfeba vyssSich, mnohdy pozitivnich hodnot intrapleuralniho
tlaku (tenzni SPNO). Pneumomediastinum se mulze objevit i jako pfedzvést vlastniho
pneumotoraxu jesté pred jeho rozvojem, a to zejména u nemocnych zavislych na umelé plicni
ventilaci (UPV), kdy se vzduch nejprve Sifi plicnim intersticiem do mediastina, a az po
perforaci mediastindlni pleury se dostdvd do pohrudni¢ni dutiny. Vzicné muze také
proniknout do perikardu, kde pfi velkém objemu hrozi vznikem srdecni tamponady. Nékolik
poznamek patii jest¢ cyandze. Ta obecné pii hypoventilaci nebo pulmonalnich poruchach
diftze nastupuje, kdyz stfedni koncentrace deoxygenovaného hemoglobinu dosahne 0,7
mmol/l (5 g/100 ml). Pii téchto poruchéch je jiz arterializovand krev hypoxicka, jde proto o
centradlni cyan6ézu. Ne vzdy je ale nedostatek kysliku provdzen cyanézou. Pii zvySené
koncentraci hemoglobinu v krvi nastupuje cyanéza pomérné snadno, aniz by §lo o nedostatek
kysliku (#zv. pseudocyanoza). Naopak pii nedostatku hemoglobinu (napf. pii anémii) miize
nastat nedostatek kysliku, aniz by bylo dosazeno koncentrace deoxygenované¢ho hemoglobinu
nutné pro rozvoj cyandzy.

Fyzikalnim vySetfenim zjiStujeme snizenou motilitu stény postizené strany hrudniku
(omezeni dychacich pohybll), nékdy az asymetricky hrudni koS, pfipadné urcitou depresi
branice, dale hypersonorni az tympanicky poklep se stranovou diferenci (kvalita poklepu se
meéni podle intrapleurdlniho tlaku, resp. mnoZzstvi patologicky nahromadéného vzduchu
v pleuralni dutin¢), redukovany az vymizely fremitus pectoralis, oslabené¢ az vymizelé
dychaci fenomény, vzacné vrzavy Selest v prekordiu ptfi pneumomediastinu, tzv. Hammanovo
znameni (fenomén podobny krepitaci dany kompresi vzduchu a synchronni se srde¢nimi
ozvami). U levostranného pneumotoraxu mizi poklepové srde¢ni ztemnéni, ozvy mohou byt

tiché az neslys$né. Pti vySetieni krevnich plynti podle Astrupa jsou patrné znamky hypoxémie,
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obvykle neprovadéné spirometrické vySetteni by prokazalo zietelny pokles piredevsim vitalni
kapacity plic, na EKG kiivce se pii levostranném pneumotoraxu popisuje zména tvaru
komplexu QRS a T viny, deviace elektrické osy doprava, snizeni voltaZze R viny, resp. QRS
komplexu prekordidlné, a inverze T viny prekordidlné [128,161]. Tyto zmény vymizi
spontann¢ po opétovné reexpanzi plice. Pti plicnim kolapsu velkého rozsahu, kdy se vzduch
dostane mezi srdce a hrudni svody, mohou byt na EKG zaznamu patrné takové zmény, které
imituji infarkt pfedni stény myokardu. Typicky fyzikdlni nélez se objevuje pii rozsahu
kolapsu nad 25% objemu pleuralni dutiny. Kolem 1% ptipadli SPNO byvé asymptomatickych
(Zatloukal uvadi az 20%, Travis 6 — 30%!), a plicni kolaps je nakonec zjistén ndhodné pfi
vySetfeni z jiného diivodu, na druhou stranu az 80% postizenych ma klasické ptiznaky jiz
v klidu nebo pii normdlni ¢innosti [26,135,165,190].

Dosud uvedené se vztahovalo k zavienému typu pneumotoraxu, u tenzniho SPNO jsou vsak
symptomy daleko dramatictéjsi. Pacienti jsou neklidni, izkostni, maji silné bodavé bolesti na
hrudi, chladnou kiizi pokrytou studenym potem, rychle u nich progreduje dusnost. Pridava se
bledost ¢i cyandza, zrychlené a velmi povrchni dychdni. Posléze se dostavuji znamky
obehového selhdavani — tachykardie, hypotenze, nitkovity puls, arytmie (tlakem méstnajiciho
vzduchu na srdce). U nemocnych napojenych na umélou plicni ventilaci ndhle a prudce
stoupaji infla¢ni tlaky [110]. Pfi klinickém vysetfeni zjiStujeme neprehlédnutelné inspiracni
postaveni prisluSného hemitoraxu s vyplnénim mezizebii a nadklickovych jamek, markantni
depresi branice, zvySenou napli krénich Zil a deviaci kréni trachey. Poklep je hypersonorni,
dychaci fenomény jsou zcela vymizelé, uder srde¢niho hrotu se pfesouva na zdravou stranu
[26]. Je v této souvislosti nutné zdlraznit, ze rozvoj tenzniho pneumotoraxu je velmi rychly,
v fadu minut a nemocni jsou bezprostiedné¢ ohroZeni na Zivoté. Zejména u nemocnych
napojenych na UPV staci k jeho vyvoji jen n€kolik dychacich cyklu.

Pokud se na symptomatologii SPNO podivame z pohledu jeho rozsahu, tak lze fici, Ze u
plastovych kolapst jsou subjektivni potize zpravidla minimalni a klinicky nalez je zna¢né
chudy. Dokonce mtliZze nastat i situace, kdy se v pleurdlni dutin¢ patologicky nahromadény
vzduch spontdnné vstieb4d a pneumotorax se vibec neprojevi, resp. neni odhalen. Né&kteti
autofi hovoti v tomto ptipad¢ o fzv. benignim pneumotoraxu [90]. Naproti tomu kompletni
kolapsy jsou obvykle symptomatické.

Urcitou zminku zasluhuje 1 klinicky obraz neonatalniho pneumotoraxu. Jeho bezprostiedni
pficinou byva, vedle perforace kongenitdlni plicni cysty, obvykle prasknuti maximalné
rozepnutych alveoldl, resp. blebsi. Na patofyziologii a potazmo i klinicky obraz neonatalniho

pneumotoraxu maji nemaly vliv i specifika détského organismu. Pfedevs§im jsou plice malé a
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alveoly jest¢ nevyzralé, tedy je i mensi plicni rezerva novorozencti. Mediastinum je navic
mobilngjsi a tak se snaze pfi tenznim pneumotoraxu deviuje a rychleji se dostavuji cirkulacni
poruchy. K vyrazngjsi deviaci, resp. flutteru, také z tohoto divodu dochazi i pfi zavieném
typu kolapsu. Vzduch piestupuje, kromé pleuralni dutiny, i do plicniho parenchymu za vzniku
intersticidlniho emfyzému, dale se miize rozvinout pneumomediastinum, podkozni emfyzém a
pneumoperikard (vzdy spojen se Sokovym stavem), neziidka i1 pneumoperitoneum.
Pneumotorax malého rozsahu je u spontanné ventilujicich novorozenci mnohdy klinicky
némy ¢i jen s nevyraznymi piiznaky [181], vétsi ¢i pfipadné oboustranny provazi mimo jiné
tachypnoe, zatahovani, grunting, cyandza, novorozenec je neklidny, drazdivy. Pfi nutnosti
poporodni respira¢ni podpory (CPAP, UPV) je Casto typicky obraz tenze, vzdy je pak kolaps
symptomaticky.

Komplikace

Spontanni pneumotorax se v zdsadé¢ muze komplikovat jiZ zdhy po svém vzniku, resp. ptimo
svym vznikem, na podkladé¢ jim vyvolanych patofyziologickych zmén respira¢niho a
obéhového systému. To plati zejména pro polymorbidni nemocné, pulmopaty a kardiaky,
ktefi jsou jiz pfi malém rozsahu pneumotoraxu v dusledku svych zékladnich onemocnéni a
tim malych funk¢nich rezerv zdhy ohroZzeni respiraénim, resp. obéhovym selhdnim. Jakousi
druhou skupinu komplikaci pak tvoii ty, jez vznikaji pti del$im trvani kolapsu, at’ jiz z divodu
chybéni adekvatniho lé¢ebného zasahu nebo pii jeho netspéchu, ¢i zcela nezédvisle na
piedchozich.

Do prvé skupiny komplikaci l1ze tedy zaradit jiz zminéné respira¢ni a obchové selhdvani,
rovnéz ale 1 tenzni pneumotorax se vSemi svymi disledky, tak jak byly jiz vySe popsany
[57,93]. Rybka uvadi pomérné¢ vysoky vyskyt této komplikace — 10 az 19% [135]. Plicni
kolaps mtize byt pochopitelné ventilovy jiz od svého pocatku, cozZ je i Castéjsi, ale stejné tak
se muze rozvinout i nasledné, sodstupem casu od prvych projevii, resp. odhaleni
pneumotoraxu, napf. ¢astecnym uvolnénim do té doby pifiméfené se hojiciho defektu v
poplicnici. Odlepena ¢ast emfyzematozni buly nebo blebsu se pak chova jako klasicka
zéklopka. Pii sekunddrnim SPNO se v dusledku snizené compliance plice mize ventilovy
kolaps vyvinout jiZ pfi objemu pneumotoraxu mensim nez 20%, navic u téchto osob prakticky
chybi jakdkoli plicni rezerva. Hemotorax (pfesn¢ji feceno hemopneumotorax), ptichazejici
vl — 12%, byva obvykle zplsoben vytrzenim pleurdlni adheze nebo rupturou buly

s naslednym rizné intenzivnim krvacenim. Neni sice, jak je patrné, nijak Casty, zvySuje ale
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mortalitu pneumotoraxu az ke 20% [26,60,64,80,135,152]. Zhruba tiicetkrat Castéji postihuje
muzskou ¢ast populace. I kdyz reexpanze plice po zavedeni drenaze pleurdlni dutiny miize
napomoci zastavé krvéaceni, pfesto se zpravidla doporucuje Casna chirurgickd intervence
[128]. U 2 — 5% pacientil se rozviji pneumomediastinum, resp. podkozni emfyzém (viz. vyse)
[152]. Nekorigovany nartst mediastinalniho emfyzému ma stejné ob&hové a ventilacni
nasledky jako tenzni pneumotorax, tj. posléze vede ke kompresi dutych zil a tim ke snizeni
zilniho navratu do srdce. Kromé dusnosti, zmény fonace, pretlaku v krénich zilach a cyanozy
tak pfichazi i obchové selhdni. Fakticky jde tedy o obdobny obraz jako pfi rozvinutém
ventilovém pneumotoraxu s hrozicim extrakardidlnim kardiogennim (obstrukénim) Sokem.
Mezi s odstupem se vyvijejici komplikace patfi napi. rozvoj pleuralniho vypotku, jenz je
procentudlné asi nejcastéj$i komplikaci pneumotoraxu (v 10 — 20% piipadil) a vznikd na
podkladé reaktivniho zanétu pleury pii déletrvajicim kolapsu [11,26,93,152,181]. V tomto
pfipadé je obvykle sterilni. Zejména sekundarni spontdnni pneumotoraxy u nemocnych
s chronickou obstrukéni plicni nemoci a pokro€ilym buléznim emfyzémem se mohou
komplikovat pulmopleuralni, resp. bronchopleuralni pistéli (ve 3 — 4%) [26]. Jinou moZnou
pficinou jejiho vzniku je rozpad zéanétlivého loziska pii nekrotizujici pneumonii ¢i
tuberkuldze (v téchto piipadech zpravidla trva Gnik vzduchu do té doby, dokud se infekce
nepotlaci). Déletrvajici nefeSenad ¢i nefeSitelna pistél nebo defekt v poplicnici je pfi¢inou
piechodu plicniho kolapsu do chronického stadia. S tim se lze setkat napt. u zminéného
bulézniho emfyzému, u pokrocilych neoplazii pti rozpadu nadorového loziska nebo pii plicni
TBC s otevienou kavitou. Pokud neni chronicky pneumotorax dale 1é¢en, kolabovana plice se
zahy pokryva vazivovym krunyfem za vzniku fibrotoraxu, a parenchym plicni postupné
zanika, karnifikuje. Ve vulnerabilni neventilované plici se také mtze objevit lozisko zanétu,
ze kterého pii nepfiznivém vyvoji vznikd posléze kolikvaci absces. Kolabovana plice je
pochopitelné také zivnou plidou pro vzplanuti specifické infekce mykobaktériemi. Pti¢inou
rozvoje empyému pleurdlni dutiny (u cca 1% pneumotoraxti, hovofime pak o #zv.
pyopneumotoraxu) je, kromé zavleCeni infekce béhem 1écby cestou hrudniho drénu, nejcastéji
provaleni né&jakého patologického plicniho loziska (tuberkuldzy, abscesu, nédoru,
nekrotizujici pneumonie stafylokokové, klebsielové, pseudomonéadové, aj.), prestup infekce
z plicniho zanétu nebo z dychacich cest pti bronchopleuralni pistéli [26,93,152]. Obecné Ize
fici, ze frekvence komplikaci je nepochybné vyssi u sekundarnich SPNO, zejména pak pfii
chronické obstrukéni plicni nemoci [128].

Komplikace typu plicni embolie, infarktu myokardu, apod., jsou rizikem prakticky po celou

dobu existence plicniho kolapsu. I kardidlni ¢i respiracni selhdni mize nakonec nastat nejen
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zahy s rozvojem pneumotoraxu, ale i kdykoli pozdéji béhem jeho dalsiho trvani (pifi opozdéné
¢1 neadekvatni 1écb€) na podkladé vycerpani kompenzacnich mechanisml organismu. Mezi
komplikace se koneckoncli musi zatadit také ptipadna recidiva pneumotoraxu, o které jiz bylo

z€asti hovoreno a jez bude jesté zminéna pii hodnoceni progndzy této nemoci.

Diagnostika

Stanoveni diagnézy spontanniho pneumotoraxu nebyva pii spradvném odbéru anamnézy a
peclivém klinickém vySetfeni obvykle problémem. Nicméné mnohé pneumotoraxy mohou
zprvu unikat pozornosti, protoze jejich nejcastéjsi symptomatologie (bolest, dusnost, kaSel)
byva pficitdna jinym chorobdm a staviim, s nimiz n¢kdy zacatek tohoto onemocnéni souvisi
(respiracni infekt, akutni exacerbace chronické bronchitidy, fyzicka zatéz pti sportu), jindy se
hleda vysvétleni potizi v chorobach kardiovaskularniho aparatu, apod. V anamnéze patrame
zachvat drézdivého kasle, drobny traz, sportovni Gsili, rizikové pracovni ¢innosti (potapéni,
l1étani), apod. Dotazujeme se na event. kufdctvi (samo je spojeno s vysSim vyskytem
pneumotoraxu, navic vede k obstrukéni plicni nemoci, jejiz je SPNO komplikaci), Casté plicni
infekty, ptfedevsim v détstvi (vliv zanétlivych zmén na stav plicniho parenchymu) ¢i zachvaty
spastického kasle (astmatické epizody provazi prudké vzestupy intrabronchialniho, resp.
intrapulmonalniho tlaku). Podstatny stran typu kolapsu je i v€k pacienta, zda-li spad4d do
nékteré rizikové skupiny. Opomenout nelze ani dotazy na ptipadny vyskyt jinych chorob,
které pneumotorax mohou vyvolavat. Naptiklad dé€letrvajici subfebrilie a nocni poceni jsou
podezielé zmozné specifické infekce, stejné¢ jako vahovy ubytek, ktery vSak spolu
s hemoptyzou mize byt i projevem skryté neoplazie. U Zen je dllezitd i event. souvislost
casového vyskytu pneumotoraxu s menstruaci, zejména pii jeho recidivach.

Zékladni fyzikalni vySetieni sestava z inspekce, palpace, perkuse a auskultace hrudniku,
které zahrnuji 1 vySetieni hrudniho chvéni (fremitus pectoralis seu vocalis) a poslech hrudniho
hlasu (bronchofonie). Jednotlivé klinické nalezy jiz byly popsany v ¢asti pojednavajici o
symptomatologii pneumotoraxu. Fremitus pectoralis je hrudni chvéni vyvolané fonaci, jez je
mozné vnimat palpaci. Pacient pii tomto vySetfeni hlasité vyslovuje (aby vznikla rezonance)
napt. Cislovky jedna, dv¢, tfi, atd. Zvuk vznikly rozechvénim hlasovych vazi se Siii
pradusnici a priiduskami az do plicni tkdné, a vyvolava chvéni, které se ptenasi na hrudni
sténu fungujici jako rezonancni deska. Dlan¢ nebo ulnarni hrana ruky se ptikladaji na

identicka mista obou polovin hrudniku a srovnava se vjem z obou stran. Pti plicnim kolapsu
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je patrné jeho oslabeni az vymizeni. Podobné je tomu pii vySetieni bronchofonie. Hlas
vznikajici v laryngu je veden tracheou ptes prudusky do plicnich sklipkt, resp. k hrudni sténé,
kde jej lze poslouchat. Nemocny je vyzvan, aby opakoval naptf. vyraz ,tficet tii“ nebo
vyslovoval ,jedna, dvé, tfi“. Opét se srovnava poslech obou stran hrudniku, pii plicnim
kolapsu je na postizené strané patrné oslabeni az vymizeni hrudniho hlasu [90]. Pti fyzikalnim
a auskultace, pozor je vSak tieba dévat na event. vyskyt soucasného bilaterdlniho plicniho
kolapsu [110]. V ptipad¢ sekundarniho pneumotoraxu, zejména na podkladé CHOPN, nemusi
byt pii hyperinflaci plic fyzikalni vySetieni az tak piinosné, nebot” klinické nalezy mohou byt
v obou piipadech velmi podobné. Totéz plati i pro nemocné napojené na UPV, u kterych
taktéZ nemusi byt patrny rozdil mezi zdravou a postiZenou stranou. Dalsi problém mize
vyvstat, jestlize zakladni plicni choroba maskuje obraz sekundarniho tenzniho kolapsu.
Vedouci symptomy pietlaku mohou byt spiSe hemodynamické nez dychaci, zejména u
nemocnych s difiznim plicnim onemocnénim ¢i napojenych na UPV, kdy ob&hové selhavani
je spise pravidlem nez vyjimkou.

Diagnézu pneumotoraxu potvrdi v drtivé vétSiné piipadd jiz prosty rentgenovy (RTG)
snimek hrudniku v zadoptfedni projekci, ktery by mél byt provadén rutinné. Typicky je na
ném periferni vypadek plicni kresby, tj. zvySena transparence v dané lokalité, medidln¢ od ni
pak vlasova linie stinu poplicnice (hranice plice). Rozsah vypadku plicni kresby pochopitelné
odpovidad rozsahu plicniho kolapsu (plastovy — kompletni), ze kterého lze matematicky
odvodit i velikost pneumotoraxu v procentech objemu pleurdlni dutiny. Pokud neni pfi
klasickém skiagramu hrudniku patrna linie hranice plice pfi nddechu, je mozné provést tentyz
snimek v maximalnim vydechu, ktery zvySuje radiografickou denzitu plic beze zmény denzity
v oblasti pneumotoraxu. Soucasné¢ piitomny pleurdlni vypotek vytvari na skiagramu plic
typickou vodorovnou hladinu. Jedna-li se o tenzni SPNO, je rentgenologicky nalez daleko
vyraznéj$i. Je patrné inspirani postaveni prislusného hemitoraxu, ktery je dramaticky
zvétSen, branice je vyrazné deprimovana, plice zcela kolabovana kolem hilu (neni-li z¢asti
fixovana adhezemi), mediastinum zietelné¢ deviovano na zdravou stranu. PfedevSim deviaci
mediastina lze povazovat za jakousi predzveést ¢i znamku rozvoje pretlaku v postizené
pleurdlni duting, nebot’ relativné mobilni mezihrudi nejméné odolédva intrapleuralnim
tlakovym zménam. Nutno ale pfipomenout, ze tenzni forma SPNO musi byt rozpoznana jiz na
zaklad¢ symptomatologie a fyzikalniho vySetfeni, nebot’ jakékoli prodleni v diagnostice,
vcetné pouhého skiagramu plic, miize mit pro nemocného fatalni nasledky [130]. Problémem

n¢kdy muze byt odhaleni pneumotoraxu u lezicich a kriticky nemocnych pacientli, zejména
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pfi snimkovani pfenosnym rentgenovym piistrojem (piedozadni projekce), u kterych casto
nedochazi k typické akumulaci patologicky nahromadéného vzduchu nad apexem plice a
lateralng, ale naopak anteromedialné. V téchto ptipadech se mlze plicni kolaps manifestovat
jen prohloubenim kostofrenického thlu a pro pfesné rozhodnuti o definitivni diagnoze
nezbyva nez provést skiagram plic v bo¢né projekci, ptipadné vySetfeni vypocetni tomografii
(CT) [26,161,190]. Taktéz pritomnost ur¢ité¢ zadkladni plicni nemoci stézuje rentgenologickou
diagnostiku SPNO. Imitovat plicni kolaps mohou napftiklad velké emfyzematozni buly. V této
situaci si lze pomoci nasledujicim pravidlem — hranice plice pfi pneumotoraxu je na
rentgenovém snimku plic vici hrudni sténé¢ konkavni, kdezto okraj buly je konvexni. V jinych
piipadech mohou rentgenologické znamky SPNO dokonce zcela chybét (pfi UPV nebo
pokrocilych plicnich nemocech).

CT vySetfeni plic je v komplexu diagnostiky spontanniho pneumotoraxu nesporné piinosem,
pfedevSim pro vysokou citlivost, ktera se pohybuje v rozmezi 88 — 100% [168,185,188].
V ptipadé primarni diagnostiky, tj. v situaci, kdy vySetfujeme, zda se viibec jedna o plicni
kolaps, vSak CT plic indikujeme méné Casto, vyhrazujeme je piedev§im pro komplikované
ptipady pfi diagnostickych rozpacich (nejasny ¢i sporny nalez na prostém snimku plic, lezici
pacienti, apod.) nebo pro kontrolu po 1é€ebnych zasazich ¢i pti komplikacich. Divodem jsou
predevsim vyssi finanéni néklady a zejména podstatné vétsi radiacni zatéz pro vysSetiovaného
nez v ptripad¢ klasického skiagramu. Naopak nezastupitelnou roli ma vypocetni tomografie
nejspolehlivéji odhaluje patologické zmény v plicni tkani. Pozoruhodné je, ze ve vice
nez poloving pfipadl prokaze tyto zmény i na kontralateralni, tedy nepostizené strané [144].
U sekundarnich pneumotoraxti byva piicina kolapsu vétSinou jasna, je ji n¢jaké zakladni
plicni onemocnéni, tudiz CT vySetfeni je v téchto pfipadech vyuzivino méné, 1 kdyz
samoziejm¢ mulze podat nové informace napiiklad o vyvoji choroby a ptipadnych
komplikacich. Spise se pozornost soustfed’'uje na pneumotoraxy primarni a také katamenialni,
jejichz etiologie neni obvykle zprvu jasna. Dilezitou otdzkou je v téchto ptipadech
nacasovani (timing) CT vySetfeni. Pokud jej totiZ provedeme v dobé trvani plicniho kolapsu
(zejména totdlniho), je zde urcité riziko, Ze vyvolavajici patologie nemusi byt prokazéana.
Ptikladem mize byt tfeba drobna emfyzematozni bula (i kolabovana) ¢i blebs, které se na CT
scanech vlibec neprojevi. Proto se jevi, pokud chceme znat konkrétni pfi¢inu pneumotoraxu,
jako rozumnéjsi provést CT plic aZ po upravé stavu za jiZz rozvinuté plice (napf. po zaloZeni
hrudni drendze nebo az po Uplném vyléceni). Na druhou stranu, jestlize jsme z riznych

divoda rozhodnuti fesit plicni kolaps operacné (zejména zvolime-li endoskopickou metodu),
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mize byt predoperacni CT vySetfeni plic stran lokalizace vyvolavajicich patologickych zmén
vySetfeni ma své opodstatnéni predev§im z pohledu mozné recidivy kolapsu na podkladé
ponechané plicni patologie. Pokud ji totiz pomoci CT odhalime, pak mizeme a jsme
opravnéni terapeuticky elektivné zasdhnout a jejim vcasnym odstranénim zabranit dalSim
atakam pneumotoraxu (napf. videotorakoskopickou klinovitou resekci emfyzematdznich bul,
apod. — viz. dale) [48,151]. N&kteii autofi, napi. Capov, dokonce rozdéluji CT nalezy
buldznich zmén v plicnim parenchymu podle jejich rozsahu a charakteru, s ohledem na stupeni
rizika recidivy pneumotoraxu. Toto dé€leni pak vyuzivaji pii indikacni rozvaze o provedeni

opera¢niho zékroku. RozliSuji 4 skupiny CT viditelnych buléznich zmén [25]:

a) objemné buly typu baldénu s hladkym povrchem bez trabekul, ¢asto komunikuji
s nékterou z pridusek;
b) mensi buly v plicnim hrotu ¢i apikdlnim segmentu dolniho laloku; byvaji nejcasté;si
pri¢inou pneumotoraxu, resp. nejcastéjSim peroperacnim nalezem,;
c¢) mensi, difuzn¢ se vyskytujici buly s cetnymi trabekulami; jde o nejCastéjsi typ
buldozniho emfyzému, podle Fujinagy jsou naopak pravé tyto nejvétSim rizikem
rekurence kolapsu [48];
d) nalez podobny typu pfedchozimu, ov§em s minimem trabekul.
Standardné se pochopiteln¢ provadi vySetieni krevnich plyni podle Astrupa, kde mohou
byt patrné znamky hypoxémie, resp. hyperkapnie, piedev§im u nemocnych se zdkladnim
plicnim onemocnénim. Naopak mladi jedinci s primarnim plicnim kolapsem mivaji vétSinou
tyto hodnoty v mezich normy. VySetfeni krevnich plynt (respirace) slouzi ke zjisténi
parcidlnich tlaki kysliku (pO;) a oxidu uhli¢it¢ho (pCO,), saturace hemoglobinu kyslikem
(Sao,) a zakladnich parametrii acidobazické rovnovahy. K analyze se odebira krev arterialni
(nejCastéji z a. radialis) nebo arterializovana krev kapildrni, tj. kapilarni krev, jejiz hodnoty
pH, pO, a pCO; se blizi hodnotam arterialni krve. Standardnim postupem je v tomto piipadé
odbér z hyperemizovaného usniho lalicku [190]. Samoziejmosti jsou také béZzné laboratorni
krevni testy. Podle de Smedta je pneumotorax provazen leukocytézou, resp. vzestupem poctu
neutrofilti, eosinofili a monocyti. Tato elevace je pfimo umérnd délce trvani plicniho
kolapsu. Obdobné zmény lze zastihnout i v pleurdlni lavazi, kde se dale prokazuje i vzestup
hodnot cytokinii IL-5 (interleukin), IL-6, IL-8, IL-12P40 a TNF-a (tumor necrosis factor
alfa). Je tedy patrné, Ze SPNO je spojen se znacnou zanétlivou pleuralni reakei [30]. Saldana

ji uvadi az u 40% ptipadi SPNO [138]. Naproti tomu Dunnill sice pfipousti vyskyt eosinofill
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v pleuralnim vypotku, popira ale jejich ptitomnost v periferni krvi [36]. Dalsi odchylky,
kromé elevace CRP (C-reaktivni protein), jiz nebyvaji pozorovany. Zhotoveni zaznamu EKG
neni nezbytné, pokud nejde o nemocného s vyznamnou kardidlni anamnézou. Funkéni
vySetieni plic se primarné pfi trvadni plicniho kolapsu neprovadi, nebot’” znamend pro
nemocného zbyteCnou zatéz, je spojeno s rizikem zhorSeni stavu a nemd néjaky zasadni
piinos. Pfistupujeme k nému az ex post v ramci komplexniho vySetteni plic, které se provadi
standardn¢ po kazdé piithod€ pneumotoraxu. V urcitych konkrétnich ptipadech se indikuji
jeste dalsi diagnostické procedury jako je napt. bronchoskopie, odbér sputa na kultivacni
vySetfeni, resp. bronchoalveolarni lavaz, metody priikazu plicni tuberkul6zy, stanoveni sérové
hladiny a-1-antitrypsinu, genetické vySetfeni (oboji u primarnich kolapst, resp. pii vyskytu
emfyzému plic v raném véku), apod. Pfi podezieni na mozny vyskyt Marfanova syndromu je
nutné doplnit jesté o¢ni vySetieni, echokardiografii a stanovit kostni indexy.

V literatufe zminovana probatorni punkce mé své opodstatnéni ve dvou ptipadech. Prvym je
diagnostika pneumotoraxu v terénnich podminkach pfi omezenych vysSetfovacich moznostech,
druhym pak podezieni na rozvoj tenzniho typu kolapsu. Provadi se tenkou jehlou s napojenou
hadickou, jez je ponoiena do néjaké nadoby s tekutinou (zpravidla fyziologickym roztokem),
nejCastéji ve 2.mezizebii v piislusné medioklavikularni ¢afe. Na pfitomnost pneumotoraxu
ukazuje unik vzduchu hadickou, tj. jeho probublavani tekutinou [26,90]. Pii
nekomplikovaném zavieném typu je unik vzduchu intermitentni v zavislosti na fazi
dechového cyklu a postupné ustava, tak jak se veskery patologicky nahromadény vzduch
z pleuralniho prostoru vytlacuje. Naopak pii tenznim kolapsu je air-leak trvaly, nezavisly na
dechové fazi. Obdobné lze probatorni punkci provést aspiraci injekéni stiikackou zpola
naplnénou fyziologickym roztokem.

Ze specialnich vySetrovacich metod pneumotoraxu je tfeba uvést jeSté meéteni
intrapleuralnich tlakii a inhalaci znaené¢ho plynu. Ob& vSak nemaji pro praktické pouziti
n¢jaky zadsadni vyznam, jsou pomérné komplikované, spise jde do urcité miry o postupy
experimentalni. Prvd slouzi k ptedpovédi vyvoje SPNO, kdy pozitivni hodnoty
intrapleuralniho tlaku na konci exspirace signalizuji mozny déletrvajici kolaps s ptipadnou
nutnosti opera¢niho feSeni [56]. Inhalaci zna¢ené¢ho plynu se prokazuje air-leak, tedy unik
vzduchu z plicniho parenchymu do pleuralni dutiny. Stanovuje se pomoci aspirace z drénu a
plameného ionizéru, a uzivd se k odhadu ucinnosti terapeutické punkce hrudniku. Timto
testem lze tidajné veelku spolehlivé identifikovat osoby, které je mozné bez vétsiho rizika po

punkci propustit do doméaci péce. Frekvence rekurence je dle autora do 1% [84].
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Jak jiz bylo feceno, obecné se jako zakladni pficina vzniku spontdnniho pneumotoraxu
piipousti ruptura subpleuralniho puchyie ¢i emfyzematdzni buly. Je vSak mnohdy znacné
obtizné odhalit misto tniku vzduchu. Tabakoglu se zaméfil na moznost identifikace defektu
poplicnice a zkoumal alveolarni epitelidlni propustnost u nemocnych s a bez SPNO pomoci
aerosolové plicni scintigrafie techneciem Tc-99m. Zjistil vSak, Ze propustnost je stejna jak u
osob s plicnim kolapsem, tak bez n¢ho, a neni ani rozdil mezi apikdlnimi a bazalnimi ¢astmi
plic [155]. Noppen ze stejného divodu nechal pacienty nejprve inhalovat aerosolovy
fluorescein a poté provedl autofluorescencni torakoskopii. Predpokladal, Zze takto odhali
abnormality v plicni tkani, které pfi klasické torakoskopii v bilém (normalnim) svétle uniknou
pozornosti. Vychazel z analogie znamé metody autofluorescencni bronchoskopie, nicméné
konkrétni defekty v povrchu plice nenalezl, byt se zcela jasn¢ oziejmily oblasti anomélniho
plicniho parenchymu. Mozné vyuziti této metody tak vidi nejen ve studiu patogeneze SPNO,
ale 1 v identifikaci ¢asti plic vhodnych k resek¢ni 1écbe [117].

Pro svou jistou specifi¢nost zasluhuje jesté n¢kolik pozndmek diagnostika katamenialniho
pneumotoraxu. Typickd je anamnéza opakovanych atak plicniho kolapsu béhem menstruace,
v drtivé vétSin€ na pravé strané. CT vySetfeni neprokaze zpravidla zjevnou patologii v plicnim
parenchymu, naproti tomu se mnohdy objevi defekty v branici. Hodnota a-1-antitrypsinu je u
téchto pacientek v normé, pfi imunohistochemickém vysetieni piipadné nitrohrudni (brani¢ni)
endometriézy byvaji prokazovany protilatky proti CA-125, resp. tento marker v pleuralnim

vypotku [24,73].

Diferencialni diagnostika

Diferencidlni diagnostika je v pfipad¢ spontanniho pneumotoraxu nesmirn¢ rozmanita a
v tvahu ptichazi valna ¢ast akutnich, ale i chronickych onemocnéni v oblasti hrudniku.
Zapominat vSak nelze ani n€které choroby majici svlij ptivod v bfisni dutiné. Pokud se na
problém podivame z pohledu dvou nejcastéjSich typli pneumotoraxu, tj. primarniho a
sekundarniho, pak v ptipad¢ prvého jde Castéji o obecnou diferencidlni diagnostiku bolesti na
hrudi ¢i kasle, které jsou vedoucimi ptiznaky u tohoto typu kolapsu, a v druhém piipadée spise
o rozvahu o puvodu dusnosti, kterd obvykle dominuje v symptomatologii sekundéarniho
plicniho kolapsu. Na druhou stranu, jestlize primarni spontanni pneumotorax je onemocnénim
mladSich osob, pak kardidlni piivod uvedenych hlavnich potizi je pochopitelné méné
pravdépodobny a spiSe ptichazi do uvahy plicni pficina. Jinak feceno, pfijde-li k 1ékari mlady

pacient s potizemi odpovidajicimi klasické triddé bolest, kaSel, duSnost, uvazuje se
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v diferencidlni diagnostice vedle pneumotoraxu piedevsim o zanétlivych plicnich chorobach
ve smyslu napt. pleuritidy, pneumonie, bronchitidy, apod. U sekundarniho pneumotoraxu,
ktery je obvykle komplikaci zékladni plicni choroby a postihuje osoby relativné star$i, naopak
nelze vedle progrese ¢i komplikace plicniho onemocnéni opomenout také moznost akutni
kardialni ptihody, at’ je ji napf. infarkt myokardu nebo tfeba srde¢ni selhavani [181]. Uvedené
piedpoklady, resp. tivahy ale neplati samoziejmé vzdy v plné mife a nelze je tedy nekriticky
povazovat za jediné mozné a spravné. Nize uvedeny piehled piikladi chorobnych stavi
ptichazejicich v tivahu pfi diferencidlni diagnostice spontanniho pneumotoraxu totiz zahrnuje
1 jiné mozné eventuality.

V diferencidlni diagnostice spontanniho pneumotoraxu musime tedy odliSit napt. nasledujici

stavy [26.90.161,181]7:

akutni infarkt myokardu,

- akutni srdecni selhani,

- disekujici aneurysma hrudni aorty,

- srdecni tamponadu,

- perikarditidu,

- plicni infarkt,

- plicni embolii,

- pleuritidu,

- pneumonii,

- astma bronchiale,

- plicni cystu,

- absces plic,

- braniéni kylu sherniaci bfiSnich utrob do hrudniku (vzduchem
distendovany Zaludek imituje uvnitt pleurdlni dutiny pneumotorax),

- rupturu jicnu véetné spontanni (pii této piihodé je kromé pneumotoraxu
pritomen casto ve velkém mnozstvi i pleuradlni vypotek a vzdy rovnéz
pneumomediastinum),

- vertebrogenni bolesti,

- nahlou ptihodu bfisni, aj.

Samostatnou poznamku zasluhuje odliSeni vétsi emfyzematozni buly. To byva jednim
z nejcastéjSich problémd, predev§im u sekundérnich pneumotoraxt vzniklych na podkladé
pokrocilého plicniho emfyzému. Objemna bula, zejména je-li lokalizovana v hornim plicnim

poli, mize totiz pii skiagramu plic v zadopiedni projekci snadno imitovat parcialni plicni
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kolaps. Dtive se v literatufe doporucovalo provést jednoduchy zzv. mincovy test, kdy se na
minci polozenou na predni strané hrudniku udefilo druhou minci a vznikly zvukovy fenomén
se poslouchal na zadech. Pfi pneumotoraxu mél byt slyset typicky kovovy zvuk, ktery u
emfyzematozni buly chybél [26]. Dnes se ale dava prednost provedeni laterogramu pii poloze
nemocného na zdravé strané, a jesté Castéji CT vySetfeni plic [152]. Obdobny problém muze
vyvstat i u novorozencli a kojenct s vrozenym lobarnim emfyzémem, kde je spravna
diferencialni diagnostika skute¢né¢ Zivotn€ dilezitd. Chybnd punkce ¢i  drendz
emfyzematozniho laloku muize totiz vést k rozvoji tenzniho pneumotoraxu a bezprostiedné
ohrozit dité na zZivoté [78]. RTG obraz pneumotoraxu mohou dale imitovat velké plicni cysty,
kozni zdhyby, medialni okraj lopatky, bandaz ¢i korzet hrudniku, brani¢ni kyla s herniaci
dutého organu (zaludku), apod.

Nicméné je tieba znovu piipomenout, ze pii spravné odebrané anamnéze a zejména peclivém
klinickém vySetfeni by neméla byt diferencidlni diagnostika spontanniho pneumotoraxu
velkym problémem. Kromé toho je tfeba fici, Ze jednim ze zakladnich piedpokladi tispésné
diferencidlné diagnostické rozvahy je na moZznost vzniku spontanniho pneumotoraxu viibec

myslet.

Lécba

Jeste zhruba pted padesati lety se spontdnni pneumotorax 1écil pouze klidem na lizku, a to
mnohdy po fadu dnt. Teprve pocatkem Sedesatych let minulého stoleti se ve vétsi mife zacala
pouzivat v 1é¢bé SPNO drenaz pleuralni dutiny. Nicméné¢ jiz pfed druhou svétovou valkou se
objevovaly zpravy doporucujici radikdlnéjsi postup, kdy napiiklad Bigger vroce 1937
referoval o pozitivnich zkuSenostech s oSetfenim plicniho kolapsu resekci apikéalnich blebst
cestou torakotomie. Obdobné doporucovali elektivni torakotomii a klinovitou resekci roku
1941 Tyson a Crandall. Postupné se také zacalo diskutovat o roli pleurodézy, zejména
mechanické. Churchill poprvé popsal moZnost docilit Zddanou pleuroabrazi prostfednictvim
otirani pohrudnice gézou, a pozitivné hodnotil jeji efekt z hlediska tvorby adhezi a prevence
recidivy SPNO. Nasledné Gaensler v roce 1956 a Thomas s Gebauerem roku 1958 predstavili
pleurektomii jako tudajn¢ UCinngj$i alternativu k abrazi. Clagett (1968) ji ale jiz zahy
kritizoval pro pfiliSnou radikalitu a drasticnost. Uvedené postupy, tj. klinovité resekce mista
patologickych zmén plice a rizné metody pleurodézy, byly v t¢ dobé provadény zpravidla
cestou klasické, posterolaterdlni torakotomie. AZ na pocatku osmdesatych let 20.stoleti

referuje Deslauriers (1980) o vysledcich resekce blebst a apikalni pleurektomie provedenych
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prostfednictvim axilarni torakotomie. Teprve o dalSich deset let pozdéji, v roce 1990, mizeme
zaznamenat prvou zpravu o miniinvazivnim zpisobu oSetfeni spontanniho pneumotoraxu
z pera Leviho [128].

Nézory na moznosti a taktiku 1écby SPNO jsou od samého pocatku zna¢né kontroverzni, a ani
v soucasné dob¢ neni patrna néjaka vyznamnéjsi tendence k jejich sjednoceni. Rozdily jsou
nejen v pojeti vlastniho 1é¢ebného zakroku, tj. jaky typ vykonu jakou cestou provést, ale i u
koho, resp. u jakého ptipadu plicniho kolapsu jej indikovat. MiiZzeme se tak setkat s riznymi
postupy, pro néz jejich zastdnci maji podle svého minéni padné argumenty. Asi nejveétsi spor
se vede v nasledujicich otazkach. Za prvé, jaky postup volit pti prvé epizodé SPNO a jaky pii
jeho rekurenci, zda-li byt jiz od poc¢atku radikalni, coz znamena operovat, nebo postupovat pii
prvé atace konzervativnéji (¢imz se rozumi v této souvislosti 1 pouziti hrudni drenaze) a
operatni revizi indikovat az pfi recidivé nemoci. Dal§im kontroverznim momentem je
strategie 1écby u jednotlivych typl spontanniho pneumotoraxu. Nikoli nevyznamnd c¢ast
autorl striktn¢ rozliSuje mezi pneumotoraxy primarnimi a sekundarnimi, a tomu podtizuje i
volbu lécebného postupu. Lisi se pak vtom, zda v pfipadé jedno ¢i druhého preferuji
sekundarnich typtt SPNO, jini ji s poukazem na vyssi morbiditu téchto pacientl zase zavrhuji,
a aktivnéji postupuji v pfipad¢ primarnich plicnich kolapsii. A do této rozporuplné situace se
dale promita jest¢ aspekt vlastniho typu vykonu, kdy je jedna c¢ast chirurgl zastanci
konzervativngj$ich metod reprezentovanych observaci, pleuralni punkci, ale i hrudni drenézi,
a druhd ¢ast dava prednost operaci, at’ jiz klasické ¢i miniinvazivni. Problematika je to tedy
znacn¢ slozitd a plnd rozport, nabizejici mnozstvi variant a kombinaci terapeutického
postupu. Nicméné urcity, alesponl maly, ndznak jistého sjednoceni Ize v posledni dobé¢
vypozorovat, a to v nazorech na taktiku 1é€by prvni epizody SPNO a jeho recidivy, kdy se
v piipad¢ rekurence nemoci prece jen dava cCastéji prednost aktivnéjSimu, tj. opera¢nimu
feSeni. Shrneme-li tedy objektivné souc¢asnou problematiku 1é¢by spontanniho pneumotoraxu,
musime piiznat, ze zatim neexistuje néjaké obecnéjsi a zdvazné doporuceni, jak v terapii této
nemoci postupovat, které by bylo akceptovano vétSinou 1ékati. Proto i nésledujici fadky jsou
spiSe pojaty jako obecny a do urcité miry nezaujaty piehled jednotlivych lécebnych metod se
vSemi jejich pro a proti. Zavére¢ny algoritmus terapeutického postupu u SPNO pak vyjadiuje
nazor naSeho pracovisté na danou problematiku.

Cilem lé¢by spontanniho pneumotoraxu, resp. pneumotoraxu obecné, je obnovit trvalé
rozvinuti postizené plice v pivodnim plném rozsahu, event. zamezit vyvolavajicimu

pokracujicimu air-leaku [181]. Tak jako i u jinych chirurgickych onemocnéni, také v tomto
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pripadé jsou v zasadé mozné dva zakladni postupy — konzervativni a chirurgicky. Volba
1éCebné strategie u spontanniho plicniho kolapsu zavisi na fadé faktorti jako napt. typ a rozsah
pneumotoraxu, vyvolavajici pfi€ina, celkovy stav nemocného, a pfedev§im pak, zda-li se
jedné o prvou piihodu (primoataku) nebo jiz o recidivu choroby. Jde-li totiz u nemocného o
prvy pripad plicniho kolapsu, lze jesté pfipustit, Ze se mize jednat o ojedinélou, izolovanou
vyvolavajici plicni 1ézi, kterd po svém zhojeni jiz nemusi byt v budoucnu rizikem potizi.
Naopak, pokud-li se jedné o recidivu pneumotoraxu, pak je velmi pravdépodobné, Ze v pozadi
pneumotorax totiz ve své podstaté, pochopiteln¢ pokud nepostihne nemocné se zadvaznym
plicnim ¢i kardialnim zakladnim onemocnénim ¢i pokud se vyznamné nekomplikuje (a
takovych pfipadl je nastésti zfetelnd mensina), neni nijak dramaticka ptihoda a Ize ji pomérné
snadno a dobie terapeuticky ovlivnit. Problém vsak stoji n¢kde jinde. U spontanniho
pneumotoraxu je vysoka tendence k recidivé choroby, ktera stoupa s kazdou dalsi ptihodou.
To je pochopitelné nepiiznivé jak z hlediska socioekonomického, tak z pohledu samotného
pacienta. Proto se v souCasné dob¢ zcela zasadné 1i$i 1éCebné postupy v ptipad€ prvé epizody

plicniho kolapsu a v ptipad€ jeho recidivy.

Konzervativni 1é¢ba

Vychazi z predpokladu jiz uzavieného defektu v poplicnici a moznosti néasledné resorpce
konstantniho malého objemu patologicky nahromadéného vzduchu. Je prokazano, Ze denné se
pfirozenou cestou vstieba zhruba 1,25% objemu intrapleurdlniho vzduchu (50 — 70 ml), coz
za 4 tydny obnasi az 35% [26,135]. Optimalni volbou pro tento postup jsou tedy
pneumotoraxy zaviené, u kterych se po jednordzovém vniknuti vzduchu plicni kolaps
stabilizuje, mnoZzstvi patologicky nahromadéného vzduchu nenariistd a uplatiiuje se
samouzaviraci efekt plic. Je-li pak kolaps malého rozsahu, tj. plastovy (do cca 15 - 20%
objemu pleurdlni dutiny), je realny predpoklad, Ze se i bez chirurgické intervence
intrapleurdlné¢ nahromadény vzduch v nepfiliS dlouhé dobé spontanné vstieba (kolaps
vrozsahu 15% se resorbuje pfiblizn€¢ 10 — 12 dni). Ke konzervativhimu postupu proto
indikujeme primoataky nekomplikovanych plaStovych pneumotoraxi bez ¢i jen
s minimalnimi klinickymi projevy u jinak zdravych pacientti. Podminkou pochopitelné je, ze
se plicni kolaps s postupem Casu nezvétSuje, je naopak patrnd tendence k jeho regresi, a
neobjevuje se vyznamngjsi symptomatologie. Ne&ktefi autofi jeSt€¢ pridavaji podminku
primarniho SPNO a kratké anamnézy potizi (do 24 hodin). Pokud bychom chtéli vyjadfit

plastovy pneumotorax v centimetrech chybéni plicni kresby od hranice pleurdlni dutiny na
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prostém skiagramu plic, pak pod timto pojmem chépeme kolapsy v rozsahu do ttech,
maximalné Ctyfech centimetrii (vySsi hodnota se piipousti v oblasti plicniho hrotu).

Postup spocivéa v hospitalizaci nemocného na standardnim chirurgickém oddéleni a v jeho
observaci. Lécba spontanniho pneumotoraxu patii bez rozdilu etiologie ¢i rozsahu kolapsu do
rukou chirurga ptedevsim ze dvou divodu [74]. Za prvé se jiz ve své podstaté¢ jednd o
chirurgické onemocnéni, nebot’ je zpusobeno organickym (mechanickym) porusenim
kontinuity poplicnice, jez si diive ¢i pozdé&ji mize a také obvykle vyzada chirurgické feseni.
Za druhé pfi ném hrozi rozvoj komplikaci, které pak mizeme ovlivnit jedin€ chirurgickymi
postupy. Proto nelze v zadném ptipadé souhlasit s tim, aby tito pacienti, tak jak se stale Casto
d¢je, byli 1éCeni na plicnich ¢i dokonce internich oddélenich riznych zdravotnickych zatizeni.
Vysledkem pak byvaji situaci neodpovidajici 1écebné postupy, zbytecné komplikace, relapsy
nemoci, nadmérné prodluzovani hospitalizace bez zadouciho efektu a v neposledni tade¢ i
nariist finan¢nich ndkladt na 1éc¢bu. Jinou otdzkou, ktera vSak bude jest€ zminéna, je, zda
terapie SPNO piislusi kazdému chirurgickému oddéleni ¢i patii jen do specializovanych
center. Obecné¢ vétSina autort zcela ambulantni 1éCbu spontanniho pneumotoraxu
nedoporucuje, predev§im pro riziko ndhlého rozvoje tenzniho kolapsu ¢i jinych zévaznych
komplikaci (coZ ovSem neznamenad, Ze nelze pneumotorax po prechodné hospitalizaci dolécit
ambulantn¢). Nicmén¢ néktefi, predev§im v anglosaskych zemich, pfesto pripousti moznost
propustit nemocné po fadném pouceni o ptipadnych rizicich do domaci péce, a déle je
v pravidelnych intervalech kontrolovat, v¢etné skiagramu plic, az do tplného rozvinuti plice,
pricemz se frekvence kontrol pohybuje od jednoho dne do tydne [128]. Jina Cast autort se pfi
volbé mezi ambulantni a nemocni¢ni 1écbou SPNO rozhoduje podle typu pneumotoraxu, kdy
nemocné s primarnim plicnim kolapsem 1€¢i dle moznosti ambulantné a pacienty se
sekunddrnim pneumotoraxem hospitalizuje.

Nemocné s nekomplikovanym prabéhem prvé piithody spontanniho plicniho kolapsu neni
nutné umistovat na jednotky intenzivni péce (JIP), plné v jejich ptipadé dostacuje péce na
standardnich odd¢lenich. U postizenych jsou sledovany zakladni vitalni funkce v piimétenych
intervalech s vyuzitim nékterého z jednoduchych pulsnich oxymetrii. Tak napt. kontinudlné je
s pomoci uvedené¢ho pristroje sledovana tepovad frekvence pacienta a saturace periferni
arteridlni krve (hemoglobinu) kyslikem, ve zprvu kratSich (napi. 1 — 2 hodiny prvy den) a
pozdéji v delSich intervalech (napf. 4 — 6 hodin od druhého dne) se neinvazivné méti krevni
tlak, podle potieby jesté¢ event. dechova frekvence, coz ale nebyva vzdy obvyklé a nutné.
V prvych nékolika malo dnech je vhodné alesponi jednou denné vysetiit krevni plyny podle

Astrupa. Vyse zminéné sledované parametry je pochopitelné nutné jednordzové zméfit pti
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vstupnim vySetfeni béhem pfijeti nemocného. Pulsni oxymetrie dobfe koreluje s pfimym
métenim saturace hemoglobinu v arteridlni krvi, chyba je 1 — 2%, nenahrazuje vSak vySetfeni
krevnich plyni a nelze jejim prostfednictvim sledovat acidobazickou rovnovahu. Akutni
hypoxie mize vyvolat nejen tachykardii, ale i zmény EKG kfivky. Z téchto divoda je u
vybranych pacientii vhodné sledovani EKG zaznamu. Tyto ptipady vSak jiz patii spiSe do
péce JIP. Fyzikadlnim vySetfenim sledujeme, kromé vyvoje samotného pneumotoraxu, také
vyskyt paradoxniho pulsu a paradoxnich dychacich pohybu. Systolicky krevni tlak se béhem
dychaciho cyklu méni — pfii inspiriu klesa, pfi exspiraci stoupd. V disledku méstnavé srdecni
slabosti, perikarditidy ¢i jinych plicnich chorob toto kolisani zesiluje, a prekro¢i-li rozdil 10
mm Hg, vznika klinicky ptiznak paradoxniho pulsu. Paradoxni dychaci pohyby pozorujeme
pii Unavé branice. V rdmci laboratornich testl je standardem sledovani krevniho obrazu stran
napiiklad event. objeveni se leukocytdzy v disledku rozvoje zanétlivé komplikace. Sledovani
hladiny laktitu je vyhodné pro vcasné odhaleni tkanové hypoxie a zvySené namahy
respiracnich svalt [190]. Pokud se v rozmezi fadové nékolika desitek hodin stav nemocného
nezhorsuje, nedochdzi ke komplikacim, a naopak je patrnd tendence k hojeni, neni nutné dale
pokracovat v intenzivni monitoraci a intervaly métfeni jednotlivych parametrli se samoziejme
adekvatné prodluzuji. Na druhou stranu, pokud se stav zhorSuje, je, krom¢ chirurgického
zasahu, analogicky nezbytné monitoraci zintenzivnit a nevahat i scasnym umisténym
nemocného na JIP. Mezi dalsi uzivané 1écebné postupy patii podavani expektorancii (napf.
Mucosolvan v roztoku perordlné ve 3 davkach denné po 4 mililitrech), pokud pacienty suzuje
suchy drazdivy kaSel ordinujeme i antitusika (nutnost jejich podani je ale podle naSich
zkuSenosti velmi tidkd). Pravidlem by mélo byt nasazeni nebulizace (nemocni vdechuji
zvlhCeny ohtaty vzduch) a dechova rehabilitace. Ta je velmi dilezitym momentem, musi ale
byt provadéna fizené pod vedenim piisluSného rehabilitaéniho pracovnika, aby byl postup
optimélni a pfiméfeny stavu pacienta, a mél zddany efekt. Nekontrolovana rehabilitace,
predevsim pak nadmérné intenzivni dychani proti odporu (igelitovy sacek nebo vzduchovy
valec), ssebou nese také jisté riziko komplikaci. Jde hlavné o moznost progrese
pneumotoraxu nebo rozvoje pretlaku v pleurdlni duting, pokud neni defekt v poplicnici jiz
pevné uzavien nebo se obnovi, ¢i dojde k nové ruptute napfi. jiného blebsu nebo buly. Tim
jsou ohrozeni zejména nemocni se sekundarnim typem pneumotoraxu pii rozsahlejSich
strukturdlnich plicnich zménach. Oxygenoterapie neni v piipadé¢ ke konzervativni 1€cbé
indikovanych malych pneumotoraxi nutnd, nebot’ maly rozsah kolapsu se obvykle neodrazi
v hodnotach krevnich plynd, ptesnéji nevede k hypoxémii. Na druhou stranu je prokazéano, ze

podani kysliku zrychluje resorpci pneumotoraxu az Sestkrat, zejména u kolapsti mensiho
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rozsahu (cca do 30%) [128]. Stran fyzické aktivity je pochopitelné nutné omezit vétsi zatéz,
coz ale v podstaté¢ splni jiz sama hospitalizace, béhem které 1ze nemocnym dovolit bézny
rezim, neni nutny absolutni klid na 1izku, neméli by vSak opoustét (alesponi v prvych dnech
pro pochopitelné riziko komplikaci) prostory oddéleni (vychazka do parku ¢i bufetu, apod.).
Dietni rezim je zcela normalni, strava se podava racionalni. Je ¢astou a zbyte¢nou chybou
pacientlim s chirurgickym plicnim onemocnénim né¢jakym zplisobem limitovat pfijem potravy
a tekutin. JednoduSe a pon&kud laicky, avSak pfesné feceno: maji-li nemocni léceny ¢i
operovany plice, neni diivod, aby nejedli.

Vyvoj plicniho Kkolapsu je samoziejmé nutné n&jakym zplsobem beéhem [éCby
objektivizovat. Obvykle pIné vysta¢ime s prostym skiagramem plic, pfipadné s bocnou
projekci. CT vySetfeni plic indikujeme, jak jiz bylo dfive zminéno, pfi komplikacich a rovnéz,
pneumotoraxu). Otdzkou jsou intervaly provadéni rentgenovych snimki. Pochopitelny je
vstupni skiagram, jenz vlastné prokazuje pritomnost pneumotoraxu a potvrzuje diagndzu.
Nasledné snimkovani se fidi stavem nemocného a vyvojem choroby. Samoziejmé je snaha
omezit jeho pocet, a tim 1 radiacni zatéz pacienta, na nezbytné minimum. Pokud probiha
stonani pfimétené, nedochazi-li k zhorSeni stavu ¢i komplikacim, provadime dalsi skiagram
(po vstupnim) druhy den, tj. do 24 hodin od pfijeti. V mezidobi jsou postizeni pravidelné
klinicky vySetfovani, v den pfijeti po cca 4 — 8 hodinach, obecné minimalné dvakrat denné.
K dal§imu sledovani tedy pIn¢ dostacuje fyzikalni vySetfeni, rentgenologicky kontrolujeme
vyvoj pneumotoraxu kazdé zhruba dva, pfipadné tii dny. Na druhou stranu, pokud se stav
nelepsi ¢i dochdzi k progresi nebo komplikaci, je nezbytné intervaly adekvatné zkratit. 1 pti
nahlém necekaném zhorSeni je rovnéz nutné provést soucasné s fyzikalnim vySetfenim i
rentgenovy snimek.

Nedochézi-1i v ur¢itém casovém obdobi k tpravé stavu, tj. k postupnému plnému rozvinuti
postizené plice, nebo naopak pneumotorax progreduje ¢i se ur¢itym zptisobem komplikuje, je
nezbytné uvazZovat o, resp. piistoupit k chirurgickému feSeni. Vychazime-li ztoho, ze
puvodné jsou ke konzervativni 1é€bé indikovany primoataky plastovych pneumotoraxt, tak
jsou v prvém kroku k dispozici zhruba dvé moznosti a to zalozeni hrudni drendze nebo
provedeni evakuaéni punkce. O obou metodach bude jesté podrobné hovoieno, spiSe se ale
preferuje drenaz piislusné pleuralni dutiny. Za dobu, po kterou by mélo dojit ke zietelnému
posunu ve vyvoji plicniho kolapsu smérem k rozvinuti plice a po jejimz uplynuti se pfi
neuspéchu zvazuje chirurgicky zasah, se obecné povazuje interval 5 — 7 dni. Po tydnu

neuspésné konzervativni 1€cby jiz napiiklad dramaticky stoupa riziko fixace plice v netiplném
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rozvinuti, coz si muze nasledn¢ vyzadat i operacni revizi s dekortikaci, resp. deliberaci
plicniho kfidla. Pfi nahlém zhorSeni, resp. komplikaci pneumotoraxu pochopitelné
zasahujeme okamzit¢.

Doba hospitalizace se tidi uspéSnosti 1éCby, tedy rychlosti resorpce pneumotoraxu,
nepiesahuje vSak v obvyklych pfipadech tyden. Neni-li i po tydnu plice zcela rozvinuta,
nicmén¢ je ale patrné vyrazné zmenSeni rozsahu kolapsu a tedy jasna tendence k tprave stavu,
je mozné nemocné propustit do domaciho oSetfovani a déle je pouze ambulantné kontrolovat.
Stejné tak, dojde-li k rychlému vsttebani kolapsu, 1ze pacienty pfevést do ambulantni péce jiz
tteba po dvou dnech hospitalizace. Nemocni pak dale pokracuji predevSim v dechové
rehabilitaci podle pokynii fyzioterapeuta a neméli by do plného vyléCeni podstupovat veétsi
fyzickou z4téz. Z tohoto hlediska naopak nema smysl je po zhojeni dile omezovat, nebot
riziko ptipadné recidivy SPNO prokazatelné nezavisi na fyzické zatézi, resp. jeho vyskyt s ni
neni spojen. Frekvence ambulantnich kontrol, v€etné zhotoveni rentgenovych snimkt, neni
velkd, obvykle staci jedna az dvé v odstupu cca tydne. Jako nanejvys vhodné se jevi predat
nemocné po prvé atace SPNO do dalsi péce pneumologa [102,190]. Ten by mél provést
pfislusna odbornd vySetfeni, v€etné¢ funkéniho, a dle potfeby nemocného déle sledovat.
Dispenzarizace chirurgem neni nutnd. Pokud nebyla pfic¢ina plicniho kolapsu jasna, coz je
Casté zejména v pripad¢ primarniho typu, je vhodné po ni patrat a provést proto nemocnému,
pokud jiz tak nebylo u¢inéno béhem hospitalizace, CT vySetieni plic (viz. kap. o diagnostice).
Primarni pneumotoraxy byvaji zptisobeny do té doby neprokazanymi strukturdlnimi zménami
plic, které ve vysoké mife predisponuji k recidivé kolapsu. Jejich odhaleni pak umozni event.
profylakticky terapeuticky zakrok jako prevenci recidivy (viz. dale). Literarni prameny uvadi
riziko relapsu, resp. recidivy kolapsu po konzervativni 1écbé primoataky SPNO v rozmezi 25
—50% [25]. Tak vysokeé procento recidivy je dano zejména tim, Ze vlastni 1é¢ebny postup neni
v podstaté¢ kauzalni, nebot' nijak nefeSi vyvolavajici pfi€inu, kterou je n&jaky defekt
v poplicnici vznikly na podklad¢ urCitych patologickych zmén. V piipadé konzervativniho
postupu pouze spoléhame na ptirozené hojivé mechanismy organismu a do jisté miry jim jen
napomahame.

Pro uplnost je tfeba poznamenat, Ze uvedené principy konzervativni 1é¢by SPNO jsou obecné
a ovlivnéné do urcité miry vlastnimi zkuSenostmi, a mohou tak byt pochopitelné vice ¢i méné

modifikovany podle zvyklosti jednotlivych chirurgickych pracovist.
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Chirurgicka 1é¢ba
Metody chirurgické volime pii 1écbé spontdnniho pneumotoraxu v okamziku, kdy nam nize

uvedené situace nedovoli postupovat konzervativné. Indikace k chirurgické 1é€bé jsou tedy

nasledujici:
1. spontanni pneumotorax nad cca 20% (15 — 25%) objemu pleurdlni
dutiny, tj. kolapsy parcialni a totalni
symptomaticky SPNO
tenzni SPNO — absolutni indikace
recidiva SPNO

A

komplikace SPNO, vcetné perzistujiciho air-leaku a neuspéchu
konzervativni 1é€by

6. soucasny bilateralni SPNO
Cile 1é¢by jsou obdobné, tj. obnovit plné rozvinuti plice a souc¢asné i zamezit pokracujicimu

uniku vzduchu z defektu poplicnice. K dispozici mame nasledujici mozné postupy:

1. punkce pleuralni dutiny

2. drenaz pleuralni dutiny

3. videotorakoskopické a videoasistované postupy
4

oSetfeni SPNO z klasické torakotomie

Punkce pleurdlni dutiny

Zakladnim predpokladem tspéSnosti punkcni 1é€by SPNO je jiz uzavieny defekt v poplicnici,
pfi kterém se po evakuaci patologicky nahromadéného vzduchu mize plicni kiidlo opét
rozepnout [26]. Podstatou metody je tedy jednorazova ¢i kontinualni aspirace neménného
mnozstvi intrapleuralniho vzduchu a obnoveni fyziologickych tlakovych pomért. Nejde opét
o lécbu kauzélni, nefeSime vyvolavajici 1ézi poplicnice, ale znovu jen umoziujeme, resp.
uleh¢ujeme spontanni zhojeni. Dalsi nikoli nepodstatnou podminkou uspéchu je i vlastni
moznost reexpanze plice, tj. nebrani-li jejimu rozepnuti napi. adheze ¢i néjaka parenchymova
patologie. V té€chto situacich je nutné pochopitelné volit jiny zplsob oSetfeni pneumotoraxu
(pristup cestou videotorakoskopie ¢i torakotomie). Nékteii autofi navic nedoporucuji provadet
punkéni 1éEbu SPNO u nemocnych, kterym je rentgenologicky prokazano né&jaké jiné plicni
onemocnéni, coz se tyka zejména pripadl sekundarnich pneumotoraxt. Jinak fe¢eno, omezuji
jeji indikaci na primarni SPNO [43].

Pokud se na otazku pouziti punkce v 1écbé SPNO podivame z hlediska vyse predlozeného

prehledu indikaci k chirurgickému zakroku, tak ji lze teoreticky provést samoziejmeé
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v kazdém pfipadé, avsak konkrétni pristupy se znacné lisi. Ve prospéch metody hovoti
jednoduchost provedeni a minimalni zatéz pro nemocného, v anglosaskych zemich, kde je
tento postup velmi obliben a Casto preferovan, je provadéna neziidka i ambulantné. Podle
Pearsona Ize touto metodou oSetfit az polovinu nemocnych se SPNO, jini autofi uvadi
napiiklad 33% pfipadi sekundarniho spontdnniho pneumotoraxu a 83% primarniho [128].
Jako dal$i pozitivum je zmiflovéana 1 relativné vysoka okamzitd uspésnost zakroku, ktera se
pohybuje kolem 65% [43,116,175]. The British Thoracic Society (BTS) dokonce ve svém
doporuceni lécebného postupu u spontdnniho pneumotoraxu z roku 1993 povazovala pleurdlni
punkci za metodu prvni volby [33,104,124]. Nicméné v chirurgické obci i nadéle prevazuje
tendence spiSe k drendzi, ke které se kloni 1 Ameri¢ané [33,77]. Proti punkéni 1é€bé SPNO
mluvi pfedev§im znaéné vysoké procento ¢asnych relapst, které se pohybuje druhy den po
zprvu Uspésné aspiraci kolem 33% [84], a dale rovnéz vysoké riziko recidivy kolapsu, jez je
stejné jako u konzervativniho pfistupu v rozmezi 25 — 50% [5,25,116,122]. Vysoké procento
rekurence po punkéni 1ébé je také diivodem toho, ze fada praci ji vyhrazuje jen pro terapii
iatrogenniho pneumotoraxu. Shoda tak panuje snad jen v otazce jejiho uplatnéni pii recidive
pneumotoraxu, kde ji vSichni autofi jednozna¢né nedoporucuji. U pneumotoraxti parcidlnich a
totalnich, resp. symptomatickych, je jeji pouziti véci zvyklosti kazdého jednotlivého
pracovisté a lékare, neexistuje n¢jaké obecné zavazné mezinarodni doporuceni. Pearson ji
provadi u osob mladsich padesati let pii rozsahu kolapsu do 50% objemu pleuralni dutiny
[128]. Jinymi je doporuCovana obzvlasté pii déletrvajicich kolapsech, nebot’ lze béhem ni
kontrolovat rychlost aspirace a snizit tak riziko mozného reexpanzniho plicniho edému, ktery
1é¢bu téchto pneumotoraxti mize komplikovat. Faktem je, Ze v naSich krajich se pii 1é¢be
prislusnych SPNO dava ptednost zalozeni hrudni drenaze, coz se shoduje 1 s ndzorem naSeho
pracovisté. Provadét aspiraci u plastovych pneumotoraxi je zbytecné, tyto se obvykle snadno
spontanné resorbuji, navic pii malém rozsahu kolapsu je pomérné velké riziko iatrogenniho
poranéni plicniho parenchymu punkéni jehlou.

Naopak v ptipadé¢ feSeni tenzniho typu pneumotoraxu je punkce pleuralni dutiny ¢asto Zivot
zachranujici vykon. To plati pfedevs$im pro zakroky provadéné v terénu, kde neni mnohdy cas
nebo dostatecné vybaveni pro zavedeni standardni drendze pleurdlni dutiny. PostiZeni tenznim
kolapsem jsou bezprostfedné ohrozeni na zivoté¢ a je tfeba neprodlen¢ uvolnit pietlak
v pohrudni¢nim prostoru. Pleurdlni punkce je v tomto momenté vykonem jednodussim a tim
také snaze proveditelnym 1 pro I¢kafe bez dostate¢né erudice, nez klasickd hrudni drenédz
[79,101]. Rozhodujici pro pteziti nemocného je v danou chvili totiz rychlost a uspésnost

zakroku. Navic jeho smyslem neni vtomto pfipadé dosdhnout rozvinuti kolabovaného
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plicniho kiidla, ale ,,jen” redukovat intrapleurdlni tenzi. Proto je dostacujici zavedenim
punk¢éni jehly do pleurdlni dutiny v podstaté prevést dosud tenzni zavieny pneumotorax na
otevieny, ktery jiZ pacienta bezprostfedné neohrozuje [8,21,57,191]. Jednorazova aspirace
intrapleurdlné¢ nahromadéného vzduchu neni na misté, protoze neovlivni ventilovy
mechanismus plicni 1éze, stav fesi jen doCasné a po jejim ukonceni se znovu obnovuje riziko
pretlaku. Definitivni oSetfeni hrudni drenazi, které je pochopitelné nezbytné, se pak provede
jiz standardnim zpisobem po stabilizaci stavu pacienta (pfipadné se voli jiné postupy podle
déle uvedeného algoritmu). Z tohoto pohledu mizeme povazovat punkci pleuralni dutiny pfi
tenznim SPNO za vykon absolutné indikovany [130]. Rovnéz tak, dojde-li k rozvoji
ventilového SPNO u pacienta nachazejiciho se jiz ve zdravotnickém zatfizeni, je vhodnéjsi
provést jako prvni vykon punkci a az poté ptistoupit k drendzi, jejiz pfiprava a provedeni si
vzdy vyzada urcity ¢as. Provadét jako prvni vykon hrudni drendz 1ze proto v podstaté ptipustit
jen vsituaci, kdy je zaklddana erudovanym (hrudnim) chirurgem pii bezprostredné
dostupném optimalnim vybaveni.

Existuje jest¢ jedna eventualita, kdy mulze pleuralni punkce nalézt své uplatnéni v Iécbé
SPNO. Jsou ji pifipady vyskytu pneumotoraxu u nemocnych, jejichz zékladni plicni
onemocnéni je natolik pokroc€ilé, ze jiz zbyva Casto jediné feSeni a tim je transplantace plic,
pripadné se s ni v dohledné dobé musi vazné pocitat. Tito pulmopaté, zatazeni mnohdy jiz na
tzv. Cekaci listinu (waiting list), neziidka pfichazeji do =zdravotnickych zafizeni
s komplikujicim sekundarnim SPNO. Jeho pficinou byva obvykle spiSe vétsi defekt
v poplicnici patologicky zménéné plice, napt. praskld rozsahlej§i emfyzematozni bula.
Z logiky uvedeného vyplyva, Ze by se samoziejm¢é mélo uvazovat o néjakém razantnim
zpusobu oSetfeni plicniho kolapsu, bud’ cestou videotorakoskopie ¢i dokonce torakotomie
(viz. dale), ktery slibuje jisty uspeéch. V piipad¢ téchto pacientli neni ale Zadouci Zadny vétsi
zasah do pleurdlni dutiny, nebot’ tento posléze relativné znaéné limituje, resp. stéZuje
technické provedeni vlastni transplantace. Jak bude totiz jest¢ dale zminéno, radikalni oSetieni
SPNO s sebou nese i nasledné vytvotreni rizné rozsahlé a intenzivni pleuralni symfyzy, tj.
sristl mezi parietalnim a viscerdlnim listem pleury. Tyto v podstaté plosné adheze pak
vyrazné¢ omezuji €i stéZuji explantaci piijemcovi patologicky zménéné plice. Proto se
doporucuje omezit na nezbytné minimum zasahy do pohrudni¢ni dutiny a tim i riziko rozvoje
pleuralnich srusti. Prednost v 1é¢bé pneumotoraxii takto postizenych osob tak maji méné
invazivni zakroky jako je hrudni drendz a jeSt¢ 1épe zminénd pleurdlni punkce s aspiraci
patologicky nahromadéného vzduchu. Bohuzel dani za to je vysoké procento netspéchu

zasahu, tj. relapst a recidiv kolapsu. Faktem ale je, ze sami jsme na vlastnim pracovisti
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obecné nepozorovali pii naslednych operacnich revizich néjaké vyznamnéjsi pleuralni sristy
po piedchozim zavedeni hrudni drendze, samoziejmé byla-li provedena bez souasné
pleurodézy. Obvykle se jednalo jen o drobné blany ¢i minimalni ploSny srlst pouze v misté
vstupu drénu do pohrudni¢niho prostoru. Drendz pleurdlni dutiny je tedy mozné akceptovat
jako adekvatni postup i v téchto komplikovanych ptipadech, aniz bychom néjak vyrazné
limitovali event. transplantaci plic. S ¢im vSak zkuSenosti nemame, je operacni 1écba téchto
pacientdi, nebot’ u vSech naSich dosavadnich pfipadi jsme vzdy vystacili jen s pleuralni
drenazi, byt byla casto opakovana nebo vicendsobna. V literatufe se Ize setkat i
s doporu¢enim nemocné c¢ekajici na plicni transplantaci, u nichz doslo k recidivé SPNO,
podrobit videotorakoskopické revizi a defekt v poplicnici uzaviit naptiklad laserem ¢i resekei
endostaplerem, avSak neprovadét zadny typ pleurodézy. V tomto piipadé miniinvazivni
operace je mozné predpokladat jen omezenou tvorbu adhezi, kterd by neméla byt vyraznéjsi
ptekazkou nésledné transplantace, a je tedy mozné uvedeny postup vcelku akceptovat.
Noppen a néktefi dal$i dokonce nevylucuji ani lokalni apikalni abrazi ¢i talkdz [128]. Na
druhou stranu ale videotorakoskopie ke svému uspéchu nutné potfebuje selektivni plicni
ventilaci, coz mize byt u takto nemocnych s minimalni ¢i Zadnou plicni rezervou velkym
problémem. Opomenout nakonec nelze ani ty eventuality, kdy si recidivujici plicni kolapsy a
progresivné se zhorSujici stav pacienta vynuti v podstaté jako zivot zachranujici vykon
torakotomii a oSetfeni plice touto cestou. V téchto situacich neni mozné ohlizet se na moznost
budouci operace a n¢jak spekulovat o typu vykonu, protoze by se nakonec nemusel nemocny
transplantace vibec dozit.

Shrneme-li uvedené, miizeme fici, ze pouziti pleurdlni punkce v 1é€bé SPNO je plné
opravnéné a indikované v piipadé tenznich stavli, své opodstatnéni méa u potencidlnich
kandidatid transplantace plic, naopak nedoporucuje se u plastovych kolapst a zcela nevhodné
je vpfipad¢ recidivy SPNO. Pouziti v ostatnich pfipadech, tj. zejména u zavienych
pneumotoraxt vétsiho rozsahu, je znacné diskutabilni a je véci zvyklosti kazdého pracoviste
¢i 1ékare.

Vlastni technické provedeni punkce pohrudni¢ni dutiny neni velkym problémem a je
vSeobecné znamé. Jak jiz bylo uvedeno, podstatou je jednordzova ¢i kontinudlni aspirace
patologicky nahromadéného intrapleuralniho vzduchu. Vlastni punkce se provadi po
premedikaci pacienta (opidtem, event. benzodiazepinem) a nezbytné bé&zné piipraveé
operacniho pole (desinfekce, zarouskovani) v lokélni infiltraéni anestézii celé tloustky hrudni
stény, napt. 10 — 20 ml 0,5% ¢i 1% roztoku Mesocainu (trimecain), ptipadné 0,5% Marcainu

(bupivacain), nejcastéji ve druhém nebo tfetim mezizebii (pfi hornim okraji inkriminovaného
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zebra) v medioklavikularni ¢i pfedni axilarni c¢afe prislusného hemitoraxu. V pfipadé
urgentniho vykonu pro ventilovy pneumotorax neni aplikace lokalniho anestetika nezbytné
nutnd. Optimalni je uloZit nemocného do polosedu. K punkci volime punkéni jehly vétSiho
praméru, z praktické hlediska jsou velmi vhodné tzv. flexily (14G hnédéa, 16G sSedd; G —
»gauge™, jednotka oznacujici velikost prufezu jehly) [21,110], k dispozici jsou na trhu i
specidlni punk¢ni sety vyuzivajici princip Veressovy jehly (napi. firmy Sherwood o priméru
8F) /obr. 23/. Punkci mizeme provést bud’ #zv. naslepo nebo za kontroly CT pfistrojem. Prvou
moznost volime pii kolapsech vétsiho rozsahu (riziko nechténého iatrogenniho poranéni
plicni tkdn€ punkcni jehlou je mensi) nebo pfi urgentnim feseni tenzniho SPNO. Vypocetni
tomografii pro navigaci punkce vyuzivdme u nemocnych s mensim rozsahem kolapsu nebo
je-li kolaps jen vur€ité partii pleurdlni dutiny. Probéhl-li totiz pfed pneumotoraxem
v pleuralni dutin€ ¢i plici néjaky patologicky proces, byva casto jeho nasledkem tvorba
vétsiho ¢i menSiho mnozstvi adhezi. Ty pak béhem rozvoje pneumotoraxu dovoli kolabovat
plici jen v nékteré jeji ¢asti (obvykle tam, kde nejsou srusty). Identifikovat poté toto misto a
provést jeho uspeSnou punkci naslepo muze byt znacny problém snemalym rizikem
poskozeni plicniho parenchymu. CT navigace umoZzni v téchto ptipadech pomérné precizni
zaméteni téchto 7zv. pleurdlnich kapes a jejich presnou punkci. Vlastni odsati vzduchu je
mozno provést nékolika zplsoby. Jednim z moznych postupll je stala aspirace béhem
zavadéni punk¢ni jehly s napojenou gumovou hadickou az do objeveni se vzduchu ve
stiikacce, po kterém je postupné odsat veskery patologicky nahromadény vzduch. Ptfi vyméné
stiikacky se gumova hadicka uzavird peanem. Dals$i moznosti je napojit na punkéni jehlu set
s trojcestnym kohoutem a druhy konec setu ponofit do nadoby se sterilnim roztokem
(fyziologickym). Do stiikacky pfipevnéné na kohout se nasava vzduch, po jejim naplnéni se
kohout pfepne a vzduch se vyprazdni do zminéné ldhve. Provizorné, naptiklad v terénu, je
mozné na punkéni jehlu pfipevnit nastfizeny prst z gumové rukavice, ktery pak funguje jako
jednocestny ventil [110,190]. Pii vydechu se rozevie a umozni Unik vzduchu z pleuralni
dutiny, a pii nddechu kolabuje a zabranuje tim jeho zpétnému nasati. Kromé téchto zptsobt
jednorazové aspirace 1ze vzduch odsavat i kontinudln€. Na punkéni jehlu napojime hadicku,
kterou vyvedeme opét do naddoby se sterilnim roztokem. Patologicky nahromadény vzduch se
pak postupné rozepinajici se plici vytlaci a probubléd tekutinou zabranujici jeho zpétnému
nasavani (analogie pasivni #zv. Biilauovy drendze). Dokonalé evakuaci vzduchu napoméha 1
zakaSlani pacienta. Nebo Ize nadobu, do které je hadicka svedena, vzduchotésné uzaviit a

napojit na néktery ze systému aktivniho odsavani.
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Pooperacni péce se po pleuralni punkci v zasad€ nelisi od postupt jiz zminénych pii popisu
konzervativni 1é¢by. Sledujeme tedy vitalni funkce, vySetifujeme krevni plyny podle Astrupa,
podavame expektorancia, nebulizaci a pacienti provadi dechovou rehabilitaci. Dle potieby
navic ordinujeme analgetika, vyhradné neopiatova, spiSe v piipadech kontinudlni aspirace
s ponechanou zavedenou punk¢ni jehlou, kterda mize vyvolavat urcité neptijemné pocity.
Rentgenovy snimek plic ke kontrole rozvinuti plice, tj. uspéSnosti punkce, indikujeme
s odstupem nékolika hodin od vykonu, 1épe ale jesté tyz den. Nicméné jeho ptiznivy vysledek
kratce po zakroku neni plnohodnotnou zndmkou uspéchu, nebot’ ve zhruba tfetin€ ptipada
dojde zahy krelapsu nemoci. Pfinosnéjsi je podle Kielyho v dané situaci kombinace
skiagramu plic a testu se znacenym plynem [84]. Jde-li o aspiraci kontinualni, je mozné jej
provést az nasledujiciho dne. Je-li punkce Gspésnd, plice se opét plné rozvine a pii nasledné
rentgenologické kontrole po 24 hodindch nedochazi k relapsu onemocnéni, je mozné nemocné
propustit do doméci péce. Dalsi postup je obdobny jako v predchozim piipade.

Pokud vsak nedojde po aspiraci k reexpanzi plice nebo tato posléze opét kolabuje, je
indikovan jiny léCebny postup, kterym je zpravidla zaloZeni drenaze ptislusné pleuralni
dutiny. To plati 1 v pfipadé zfidkavého neuspéchu punkce pfi terapii ventilového SPNO. Na
moznost trvalého uniku vzduchu zplicniho parenchymu, ktery si vyzaduje aktivnéjsi
chirurgicky pfistup, ukazuje jiz chybéni odporu po aspiraci vétsiho objemu vzduchu.
Komplikace punkéni 1€cby plicniho kolapsu (napi. poranéni plicni tkdné ¢i krvaceni) jsou

podobné jako v ptipadé hrudni drendze a budou tamtéz také zminény.

Drendz pleurdlni dutiny

Hrudni drenaz je stale jakymsi zlatym standardem 1écby spontanniho pneumotoraxu [181].
Ackoli obvykle dosdhne rozvinuti plice i pifi trvalém tuniku vzduchu, neni stejné jako
predchozi modality v podstaté¢ 1é¢bou kauzalni, nebot’ nijak nefesi pric¢inu kolapsu, tedy
poruSeni kontinuity visceralni pleury. I vtomto ptipadé¢ pouze ocekavame, ze se pfi
rozvinutém plicnim kiidle defekt poplicnice spontanné zaceli. Smyslem drenaze tedy je
obnovit fyziologické tlakové poméry v pohrudni¢ni dutin€ a tim umoznit plici reexpandovat.
Hrudni drenazi, jakozto klasickou metodou 1é€by SPNO, lze v podstaté fesit jakékoli ptipady
plicniho kolapsu. OvSem ani v jejim piipadé to v praxi neplati zcela stoprocentné. Pokud opét
vyjdeme zprvotniho rozdéleni indikaci SPNO k chirurgické 1écbé, pak v piipadé
pneumotoraxu vétSiho rozsahu, symptomatického a tenzniho je zcela opravnénd, zejména
jedna-li se o primoataky. Pokud vSak jiz jde o recidivu kolapsu, pak pfi jejich feSeni davaji

soucCasné nazory piednost radikalnéj§imu postupu, jimz je pfimo osetieni defektu v plici ve
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spojeni s vykonem na pohrudnici, at’ jiz cestou videotorakoskopie nebo torakotomie. Diivod
je nasnadé¢. Jde-li totiz o prvou piihodu plicniho kolapsu, pak obvykle jesté nezname jeho
pficinu, tj. neni zatim odhalena vyvoladvajici plicni patologie. To plati pfedevSim pro ptipady
primarniho a katameniadlniho SPNO, ale ¢asto v nemalé mife i sekunddrniho pneumotoraxu.
Jestlize tedy pfi¢inu nezname, nemuizeme ani nasledné¢ predpovédét, kterd zléCebnych
modalit bude u¢inn¢j$i a piimefenéjsi. Nejsme schopni odhadnout, zda je predpokladany
defekt v poplicnici vétsi, vznikly tfeba perforaci konvolutu emfyzematdznich bul, a proto si
vyzéada spiSe veétsi operacni zakrok, nebo jde jen o rupturu drobného blebsu, kterd se i pfi
pouhé drendzi vcelku dobfe a rychle zhoji (a nemusi se jiz opakovat). Pfi téchto
pochybnostech, kdy neni jednoznacné prokézana néjakd zasadnéjsi plicni 1éze, davame proto
prednost vykonu méné pacienta zatézujiciho, kterym je v daném piipad€ hrudni drendz [185].
Kazdd operace mé sva rizika i pro jinak zdravé osoby, a je zbytetné je témto rizikiim
vystavovat, neni-li to nezbytn¢€ nutné. Samoziejmé ne vzdy vede tato cesta k uspéchu, cemuz
nasvédcuje 1 relativné vysoké procento recidivy SPNO po 1é¢bé samotnou drendzi. Podle
ruznych prameni se pohybuje v rozmezi 20 — 60% [1,5,25,74,116,131,162], 1 kdyz pravda je
spiSe n¢kde uprostied ¢i v dolni poloviné. Faktem je, a tomu odpovidaji i peroperacni ndlezy
pfi naslednych operacnich zakrocich pro recidivu kolapsu, ze valna ¢ast recidiv piipada na ty
ptipady, kdy byl pneumotorax zpisoben vétsi 1ézi a 1éen tedy v dané situaci méné vhodnou
metodou hrudni drendze. To je 1 jeden z argumentll zastdnct radikalnéjSich postupti, ktefi
doporucuji operovat kazdy piipad pneumotoraxu, vcetné prvych epizod [1,102,162].
Protiargumentem naproti tomu muize byt eventualita zbyte¢ného provedeni pfili§ rozsdhlého
vykonu nemocnym, u kterych je pricina kolapsu vpravdé nicotna (perforace izolovaného
drobného puchyiku), a u kterych se jiz pneumotorax nemusi v zivoté objevit. Proto zatim,
veelku spravné, pievazuje spiSe zdrZzenliv€j$i pfistup preferujici u prvé piithody SPNO
primarni oSetfeni drenazi pleuralni dutiny. Nékteti autofi v této situaci navic samotnou drendz
kombinuji jesté s lokalni chemickou pleurodézou, aby ponékud snizili vyse uvedena relativné
vysokd procenta rekurenci. Naopak, je-li jiz pfi prvé epizodé plicniho kolapsu znama
vyvolavajici plicni patologie, kterd skyta vyznamné riziko recidivy pneumotoraxu, neni diivod
neprovést jiz tehdy radikalni vykon na plici, resp. pleufe [185]. Recidiva spontanniho
pneumotoraxu naproti tomu s vétsi ¢i mensi jistotou ukazuje na néjaky vétsi problém v plicni
tkani, kterym muize byt tieba progredujici plicni emfyzém, konvolut emfyzematdznich bul
nebo stile noveé a nové se tvorici blebsy. V lepSim ptipadé dokonce jiz pficinu pneumotoraxu
na zédklad¢ vysledku CT vySetfeni po prvé atace zname. Pak nelze od drenaze o¢ekéavat n¢jaky

dlouhodobé;jsi pozitivni efekt, nebot” sice tieba dojde ke zhojeni soucasného defektu, ale nic
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jiz za Cas nezabrani v onom patologickém terénu vzniku nového. Z tohoto divodu drtiva
vetSina autort doporucuje tesit recidivy SPNO radikalné prostfednictvim videotorakoskopie
¢i torakotomie, tak jak bude dale uvedeno.

Problematika postupu pfi 1écbé tenzniho pneumotoraxu jiz byla z ptevazné ¢asti vysvétlena.
K pouziti hrudni drendze se u tohoto typu kolapsu uchylujeme spise az v druhém kroku a
chapeme ji Castéji jako vykon definitivniho oSetieni po prvotni stabilizaci stavu nemocného
pleurélni punkci. Pochopitelné erudovany a predevs§im hrudni chirurg, pokud mé k dispozici
v daném okamziku potiebné vybaveni, provede bez problému rovnou drenaz tenzniho SPNO
a vyres$i tak stav okamzit¢. Nekteti autofi doporucuji po prvotnim urgentnim oSetfeni
pietlakového pneumotoraxu provést jesté za téze hospitalizace operacni revizi s vykonem na
plici, resp. pleuife jako prevenci mozné recidivy tenzniho kolapsu. Pearson ji dokonce
povazuje za absolutné indikovanou [128].

Hrudni drenaz je také povazovana za metodu volby pifi neuspéchu konzervativni nebo
punkéni 1é¢by spontanniho pneumotoraxu (coz plati i pro punkci ventilového kolapsu).

Drenaz pleuralni dutiny je tedy pii 1é€bé SPNO (prvni epizody) indikovana v nasledujicich

situacich:
parcialni, resp. totalni pneumotorax

symptomaticky pneumotorax

e S A

tenzni pneumotorax
4. netspéch konzervativni ¢i punkéni 1écby SPNO

Je potieba zdlraznit, Ze absolutni kontraindikace drenaze pleuralni dutiny (a to plati i pro jiz
diskutovanou punkci) neexistuje, relativni kontraindikaci je aktualni pritomnost koagulopatie.
Oba ze zminénych vykonil by se navic neméli provadét v lokalité postizené infekci [21].
Ponékud vice pozornosti si zasluhuje vlastni technika provedeni drenaZze pleuralni dutiny.
Volba mista, ve kterém je drén zaveden skrze hrudni sténu do pleuralni dutiny ma nékolik
aspektil. Ridi se napf. obecnymi doporuéenimi renomovanych autorti nebo zvyklostmi toho ¢i
onoho pracovisté, i je modifikovana typem a lokalizaci pneumotoraxu. Monaldi doporucuje
zavadét drén ve druhém nebo tfetim mezizebii v pfislusné medioklavikularni cafe, a tato
pozice je pomérné rozsitena, preferuje ji i nase pracovisté [109,191]. Vyhodou je snadnd
orientace o misté¢ provedeni vzhledem k okolnim strukturdm, vcelku pifimy prostup do
pleuralni dutiny s malym rizikem poranéni nitrohrudnich organi a moznost relativné
uspéSného zavedeni drénu do oblasti kupuly pleury, resp. snadné vyieSeni ventrdlnich
kolapsti. Nékteti ji také upfednostiiuji z toho divodu, ze valnad ¢ast defektl v poplicnici

vzniké v hornich partiich plic, zejména v apexu, a drén tak sméfuje bezprostiedné do mista
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léze. Minimalné je také omezena mobilita pacienta na lizku. Nevyhodou je, zejména u
statnéjSich jedinct, nutnost proniknout skrze mohutnou masu pektoralnich svalti, coz nejen
pon¢kud stézuje vlastni vykon, ale piinasi 1 vétsi bolestivost pro postizeného. To si vyzaduje i
vy$$i bezprostiedni a také néaslednou potiebu analgezie. Bolest zplisobend ptitomnosti drénu
muze vést k vyfrazeni prsnich svali z jejich funkce pomocného dychaciho svalstva, coz je
dalezitym faktem zejména u osob s pokrocilym plicnim onemocnénim, ktefi pifi dychani
maximalné zapojuji auxiliarni svalstvo. Paradoxné se tak po zaloZeni hrudni drendze zhorsi
stav pacienta pro redukci dechovych funkei [21]. ZkuSenosti také tikaji, ze o néco hiie se pii
této lokalizaci drendze vstiebavaji kolapsy v dolnich partiich plic, resp. tam mohou nékteré
rezidualni perzistovat. Jind skupina autort (Symbas, Bardo$, Biilau) doporucuje provadét
drenaz v predni nebo stiedni axildrni ¢afe pti okraji musculus pectoralis major, lisi se jen ve
vysi mezizebii (od ttettho az do Sest¢ho). Drén pak sméiuji podle rozsahu a lokalizace
kolapsu kranialn¢, medialné¢ ¢i kaudalné [26,79]. Vyhodou muze byt ponckud snazsi
provedeni (Iépe lze v této lokalit¢ palpovat mezizeberni prostory, rovnéz masa tkan¢ neni tak
velka), nicméné bolestivost je v tomto misté podle zkuSenosti jesté o néco vétsi. Drén se
z tohoto mista relativné dobie smétuje kaudaln€ ¢i medidln€, kranidlni zavedeni do hrotu
mize byt nc¢kdy problémem. Stejné tak nékdy pii tomto typu drendze pfetrvavaji
nedorozvinuti plice v oblasti jejiho hrotu. Umisténi drénu v axilarni ¢are také vice ¢i méné
znemoziuje nemocnému lezet na tomto boku. Jistym rizikem je pii zavadéni drénu
v kaudalnich meziZebernich prostorech moznost poranéni vice elevované branice, potazmo
pod branici umisténych organii (jatra vpravo, slezina a lienalni flexura tra¢niku vlevo). Pro
uplnost je jesté nutno zminit dorsalni (apikalni) pristup podle Riqueta ¢i Aslama, pii kterém je
drén do pohrudni¢ni dutiny zavadén prvnim ¢i druhym mezizebifim nad hornim okrajem
lopatky, resp. uprostied vzdéalenosti mezi trnovymi vybézky obratli a medidlnim okrajem
lopatky [21,26]. Vyuzivan je pomérné fidce, slouzi k drenazi izolovanych pleuralnich kapes
poblize této lokality, spiSe po plicnich resekcich [21]. Jeho provedeni miize byt technicky
znacn¢ obtizné, predevsim pro ztizenou moznost identifikace mezizeberniho prostoru (opét
mohutné svalstvo v daném mist¢), jimz je pak drén zavadén. Jiny problémem je, ze takto
zavedeny drén vice limituje pohyb pacienta, omezuje hlavné moznost pohodlné lezet na
zaddech. Krom¢ téchto v podstaté hlavnich a nejcastéjSich mist zavedeni drenaze pleuralni
dutiny pfipadaji v uvahu 1 dals$i nestandardni lokalizace vyplyvajici ztoho ¢i onoho
konkrétniho typu a mista rozvoje pneumotoraxu. To se tykd zejména rtznych adhezemi
ohranicenych lokalnich kolapst ¢i pleurdlnich kapes. Nicmén¢ faktem je, ze v drtivé vétSing

pripadl vysta¢ime s pfistupy klasickymi.
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Drendz &i punkce pleuralni dutiny by se v8ak pro riziko komplikaci neméla provadét

v nasledujicich lokalitach:

a) nad urovni 2. zebra — hrozi poranéni podklickovych cév a nervovych svazki;

b) pod trovni 8.zebra — riziko poranéni branice, resp. bfiSnich orgéni;

¢) pfti dolnim okraji Zebra — nebezpeci poskozeni interkostalnich cév a nervu;

d) dorsaln¢ od zadni axilarni cary — tykd se drenaze, kterd v tomto misté brani
nemocnému si lehnout na zéda; paravertebralné provadéné zakroky (punkce) hrozi
poranénim aorty, resp. jicnu;

e) medialné od medioklavikularni ¢ary — vykony je tfeba provadét alespon 2, 1épe
vSak 4 centimetry od sterna, aby nedoslo k poranéni arteria thoracica interna.

Poloha nemocného se tidi zvolenym mistem drenaze, pro pfedni, resp. laterdlni piistup je
optimalni polosed, resp. polobok, pfipadné leh, pfi zadnim pfistupu musi pacient sedét
(poloha na boku neni zrovna idedlni). Pfiprava operacniho pole je standardni jako
v predchozim ptipad¢€, vykon samoziejmé probiha za aseptickych kautel. Jelikoz jde o vykon
oproti punkeci jiz o néco slozitéjsi a pro nemocného predstavujici vyssi zatéz, jevi se vhodné
provadét jej po jednordzové premedikaci nékterym z opidth aplikovanym intramuskuldrné a
navic v prostorach operacniho salu. Na rozdil od punkce je pfi drenazi piece jen vétsi riziko
infek¢nich komplikaci pfi nedodrzeni piisné sterilnich kautel, a to pfedevSim proto, ze
v tomto piipad¢ vytvaiime rozsahlejsi trvalou komunikaci mezi pleurdlnim prostorem a
okolim, resp. relativné na del$i ¢as zavadime do hrudniku cizi material. CoZ ale pochopitelné
neznamena, ze v urCitych konkrétnich pfipadech nelze provést hrudni drendz na lizku
v prostorach oddéleni ¢i ambulance. Infiltraéni anestézii se oSetiuji jedno ¢i dvé sousedni
mezizebii, pouzité preparaty volime obdobné jako pii punkci, mnozstvi ponc¢kud veétsi,
protoZe 1 vykon je bolestivéjsi (jestlize pii punkci vystac¢ime naptiklad s jednou ampuli 1%
Mesocainu, tak pfi drenazi potiebujeme 2 — 3 ampule po 10 mililitrech).

Podle zpiisobu, jimz pronikd skrze tkan& hrudni stény, rozlisuje Cerny fzv. otevienou a
zavienou cestu {26]. Pfi otevieném pfistupu se nejprve po incizi klize vytvoii nastrojem
komunikace s pleurdlni dutinou a az poté se ji zavadi drén. Tento postup lze jen doporucit,
pfedevsim je-li drenaz provadéna ve zdravotnickém zatizeni, protoze po disekci tkani hrudni
stény a vytvoreni otvoru do pleurdlni dutiny mizeme prstem ovéfit jeji volnost od sristi a
zabranit tak napiiklad nechténému poranéni plicniho parenchymu. Mnohdy je jesté lepsi
piekonat nastrojem tkan¢ hrudni stény jen po nasténnou pleuru a tou pak proniknout jiz jen
prstem. Omezi se tak riziko poranéni plicni tkdné jiz samotnym disekujicim nastrojem

v situaci, kdy miize byt plice v mist¢ drenaze plosn€ nalepena na hrudni sténu. Drén se
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nasledné zavadi pomoci trokaru, peanu ¢i jen po prste, a Ize jej dobfe nasmerovat potfebnym
smérem /obr. 24 - 25/. Technika je to rozhodné jednoduchd, neni k ni potfeba n¢jaké dalsi
specialni vybaveni a ma jen minimum komplikaci. Ptfi zavieném zplsobu se drén zavadi
thned pfimo do pleuralni dutiny pomoci trokaru, resp. specialniho k tomu uréenému setu (drén
uvnitt s vodi¢em, resp. bodcem, ktery se po zavedeni vyjme). Opét jde o relativné jednoduchy
zékrok, vhodny pfedev§im do terénu ¢i ambulantnich podminek, ma vSak znatelné¢ vySsi
riziko poranéni plic ¢i jinych nitrohrudnich orgént trokarem nebo vodiem pii piili§

razantnim zavadéni. V literatufe se tak lze setkat i s nékolika konkrétnimi podminkami, za

ktervch autofi pfipousti provedeni hrudni drenaze pomoci specidlnich trokarkatétru, a které

praveé zohlednuji vyS$e zmin€né rizika tohoto postupu:

- vykon provadi erudovany chirurg;

- pramér pouzitého trokarkatétru je maximalné 12F;

- neni pfitomno jiné plicni onemocnéni;

- neni anamnéza predchoziho 1é¢ebného zasahu v oblasti hrudniku;

- vmist¢ pldnovaného zalozeni drenaze pleuralni dutiny je podle

skiagramu plic aktualné pfitomen pneumotorax.

Capov ve své monografii o vyuziti dréndl v chirurgii zmifiuje je$té moznost zalozeni hrudni
drendze metodou podle Seldingera, k cemuz jsou firemné vyrabény specialni soupravy [21].
Z praktického hlediska je vSak tento postup ponckud slozity, zejména v akutnich situacich.
Nékteti dale doporucuji vést kozni incizi (obvykle délky 1,5 — 2 centimetry) o jedno
mezizebii nize, nez kterym se pak skutecn¢ pronikd do pleurdlni dutiny. Timto esovitym
priabéhem drendzniho kanalu se zajisti utésnéni drenazniho otvoru mékkymi tkanémi hrudni
stény, coz napi. zfeteln¢ snizuje vyskyt podkozniho emfyzému v okoli drénu, ktery nebyva
vyjimkou, pfiznivy je i urity hemostaticky efekt. Mezizebernim prostorem se pochopitelné
pronikd pfi hornim okraji dolntho zebra (omezeni rizika poranéni interkostalniho
nervoveécévniho svazku).
Vnitini priamér drénu se uvadi ¢islem bud’ podle Charriérovy stupnice, nebo v tzv. French
Jjednotkach. Pii pouziti Charriérovy klasifikace se ¢islo 1 rovna vnitinimu priméru drénu 0,3
milimetru, a s kazdym dalS$im c¢islem se tento primér zvysuje o dalsi 0,3 mm. V anglosaské
literatute se dava prednost oznacovani ve French jednotkach, které je ale jinak zcela identické
[21]. Drény volime spiSe vétSiho pruméru (24F - 28F, ptipadné 32F), vedeni znalosti
exponencialni zavislosti velikosti prutoku drénem na jeho priméru (pritok stoupd umérné
s prumérem drénu a poctem postrannich otvor). Navic pfili§ tenké drény jsou spojeny s vyssi

mirou komplikaci a recidivy nemoci [128,174]. Zohlednit je ovSem tieba konstituci a vék
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nemocného, u détskych ¢i subtilnich pacientii pouzivame adekvatné mensiho kalibru. Nékteti
autofi doporucuji u détskych pacientii vyuzivat k drenazi pleurdlni dutiny perkutannich
katétrli zavadénych modifikovanou Seldingerovou metodou, #zv. pig-tailu, kalibru 7 — 8,5F,
jini je dokonce aplikuji i u dospélych [21]. Poukazuji na to, Ze velikost (pramér) katétru nema
vliv na aspésnost metody, a navic je vyrazné snizena bolestivost. Argument o priméru drénu
vSak povazujeme minimalné za kontroverzni. K dispozici jsou hrudni drény jednak firemni,
ruzné¢ délky a priméru, sjiz vytvofenymi postrannimi otvory, cejchovanim, a rentgen
kontrastnim prouzkem, a jednak lze drény pfipravit z tygonové metraze. U téch si sice
muzeme zvolit potfebnou délku, ale postranni otvory je nutné dodatecné vystiihnout a
nabidka co se tyCe priméru je omezenéjsi. Stran vlastniho zavadéni se zdaji, s ohledem na
konstrukéni provedeni, vyhodnéjsi drény =z firemni produkce (Portex, Mallinckrodt).
S ohledem na nutnou biostabilitu a biokompatibilitu drénti se v soucasnosti pfipousti pouziti
pouze téch, které jsou vyrobeny ze silikonu ¢i polyuretanu, dals$i podminkou je dostatecny
odpor stény trubice proti kolapsu, zejména v ptipad¢ aktivni drendze [21]. Nutna hloubka
zasunuti drénu do pohrudni¢niho prostoru neni pfesné stanovena, obvykle se doporucuje 6 az
10 centimetrti (mySleno od nasténné pleury). Pozor je vSak tfeba dat na to, aby posledni otvor
drénu byl dostate¢né¢ vzdalen od hrudni stény, nebot' hladké drény v drenaznim kanalu
klouzou a maji tendenci se pti dychacich exkurzich vysunovat svymi otvory do hrudni stény.
To vede, kromé afunkce drendze, zejména k rozvoji podkozniho emfyzému v okoli drénu. Ze
zkuSenosti vime, ze narist podkozniho emfyzému je v téchto pfipadech znacné masivni, a
pokud se na tento jednoduchy diivod nepomysli, dlouho se tape v hledani jeho pfiCiny a
neziidka se i zbytecné pfistoupi k operacni revizi. Pfitom feseni je jednoduché, pokud to faze
1éEby SPNO dovoli, Gpln¢ staci drén odstranit a stav se vétSinou promptné upravi. Drény se ve
své pozici fixuji obvykle 2 stehy, bud’ obéma jednoduchymi, nebo jeden znich je #zv.
tabdkovy ¢i matracovy, ureny k uzdvéru drendzniho otvoru dotazenim po extrakci drénu (po
dobu drenaze je na stehu nalozen, ale nedotazen, jeden uzel, a vlakno je obto¢eno kolem
drendzni trubice a fixovano k ni naplasti).

Samotnd hrudni drendz k vyfeSeni pneumotoraxu nestaci, k tomu je nutné jeji spojeni
s nékterym ze systémi pasivniho ¢i aktivniho odsavani. Mluvime-li o systému aktivnim,
pak jde o jeho spfazeni s né¢jakym zdrojem, ktery generuje v systému podtlak, jimz je nasavan
vzduch ¢i tekutina, pfipadn€ oboji, z pleuralni dutiny do jimacich nadob. Naproti tomu u
pasivniho systému se k tomu vyuZzivé jen samotné gravitace. Drendzni soustavy jsou na trhu
v rizném provedeni, od fady firem, s ldhvemi (1 — 3) ¢i jako plastové vaky (tzv. pleuravaky),

N4

v principu se ale nelisi. Klasickym piikladem pasivniho drenazniho systému je pivodni zzv.
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Biilauova drenaz z roku 1891 na principu jednocestného vodniho ventilu. Drén od pacienta je
v tomto piipad¢ sveden do nadoby se sterilni Ci antiseptickou tekutinou, ve které je ponoten
pod jeji hladinu (jednocestny vodni ventil — ,water seal”). Hloubka ponoru by méla byt
minimaln¢ 2 centimetry, nékteti autofi uvadi 4 — 10 cm, jeji hodnota odpovida velikosti
podtlaku v pleuralni dutingé. Pokud neni aktualné ptitomen air-leak, vystupuje sloupec
tekutiny v trubici nad hladinu kapaliny v ladhvi a pohybuje se synchronn¢ s dychanim. Pii
uniku vzduchu je patrné trvalé ¢i intermitentni probublavani vzduchu kapalinou [21]. Hrdlem
nadoby prochdzi krom¢ drénu jeSté jedna trubice, jeZ zajiStuje komunikaci vnittku lahve
s okolni atmosférou a umoziuje tak unik odsatého vzduchu. Tekutina vytékd z pleuralni
dutiny na principu gravitace, pomaha tomu i rozepinani plice. Vzduch je vytlatovan rovnéz
rozepinanim plice, jeho zpétnému nasdvani brani pravé zminény vodni ventil. Podminkou ale
je, aby cely systém byl umistén pod urovni t€la nemocného, jinak hrozi, ze tekutina, a
potazmo 1 vzduch, natece zpét do pleurdlniho prostoru (opét vlivem gravitace) /obr. 26/.
Jinym ptikladem pasivniho systému je tzv. Heimlichova chlopen. V klasickém provedeni jde o
plastikovou prihlednou trubici, ve které je umisténa gumova chlopenn umoznujici pouze
jednosmérny pratok (pfi vydechu se rozviji a umozni priichod vzduchu, pfi nddechu naopak
kolabuje a brani jeho zpétnému nasévani). Trubice se vkladd do pribchu drenazni hadice.
V dnesni dobé¢ jsou na trhu k dispozici moderni, lehké, plastové sety se sbérnym vakem pro
jednorazové pouziti vyuzivajici tento princip a dovolujici plnou mobilizaci nemocného.
Otazka pouziti Heimlichovy valvuly v 1é¢bé SPNO je diskutabilni, n€ktefi autofi ji povazuji
pouze za docasné feSeni napf. pro transport, jini ji naopak doporucuji k dlouhodobému pouZziti
pti perzistujicim tniku vzduchu, ktery nelze jinak fesit [21,103]. Velmi oblibeny je aktivni
systém o dvou lahvich /obr. 27/. Do prvé nadoby je opét sveden drén od nemocného a stejné
jako v ptedchozim ptipad¢ je ponofen pod hladinu sterilni tekutiny. Tato prva nadoba slouzi
ke shromazd’ovani sekretu vytékajiciho z pleurdlni dutiny. Hladina sterilni tekutiny opét
funguje jako jednocestny vodni ventil, ktery brani zpétnému nasati vzduchu do pleuralni
dutiny pfi odpojeni systému. Neméla by vsak byt piili§ vysoka, resp. trubice by neméla byt
ponofena vice nez cca 2 cm, jinak se snizuje uc¢innost systému. Pfi vzestupu hladiny je tedy
nutné trubici adekvatné povytdhnout. Prva ldhev tak mé i funkci pojistnou (pii systému o
ttech lahvich je uloha prvé nadoby rozdélena do dvou lahvi, tj. prva slouzi k jimani sekretu,
druha s hladinkou pfedstavuje vodni ventil a tfeti ziistavd neména, regula¢ni). Je spojena
hadic¢kou s druhou nadobou, jejiz funkce je predevsim regulacni. Zhruba ze dvou tietin az tii
¢tvrtin je naplnéna desinfekénim roztokem (1% Rivanol, sol. Viridi nitens) a je dale napojena

na zdroj podtlaku — vyvévu vodni nebo elektrickou. Do této druhé lahve je skrze
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vzduchotésny uzavér (ten je pochopitelné i u prvé) zasunuta pipeta, jez zajistuje komunikaci
s okolni atmosférou. Hloubka jejiho ponofeni pod hladinu dezinfekéniho roztoku urcuje
definitivni velikost saciho podtlaku, ktery se proto udava v centimetrech vodniho sloupce.
Obvykle se podtlak pohybuje mezi —10 az —20 centimetry vodniho sloupce (-0,98 az —1,96
kPa), tj. pipeta je ponofena 10 — 20 centimetri pod hladinu. Zdroj podtlaku by mél byt
schopen odvést az 20 litrii vzduchu za minutu a vygenerovat negativni tlak do —80 cm
vodniho sloupce. Vysledny podtlak (negativni tlak) dosahovany v pleurdlni dutiné je
aritmetickou sumou hydrostatického sloupce v hadici (A) plus aktudlniho negativniho tlaku
zdroje (B), minus vzestupné hydrostatické sloupce v klickach hadice (C+D), a minus ponor
v prvni (E) a druhé (F) lahvi = > = A+ B — (C + D + E + F) [21]. I pro systémy aktivniho
odsavani plati pravidlo umisténi pod urovni téla pacienta. Pipeta je také prvkem
bezpecnostnim. Prekroci-li velikost podtlaku generovaného vyvévou hodnotu nastavenou
ponofenim trubice, ta si laicky feceno ptisaje vzduch z okolni atmosféry a snizi tak podtlak na
potfebnou uroven. VétSinou je vyvévou produkovany podtlak jiny (vyssi) nez zadany, tj.
velikost podtlaku neni primarné ur¢ovana ¢i regulovana samotnou vyvévou, ale nastavujeme
ji az ponofenim regulacni pipety. Dlvody jsou praktické — jednoduchym zasouvanim a
vysouvanim trubice lze velice snadno a znacné pfesné nastavovat potfebny podtlak, ktery
muzeme podle aktualni situace rizné¢ ménit. Navic regulace podtlaku pomoci pipety je
z bezpecnostniho hlediska daleko spolehlivéjsi nez regulace kohoutem vyvévy podle jejiho
manometru. V praxi je také vyhodnéjsi nastavit vyvévou vyssi primarni podtlak, tj. trubice si
pak trvale pfisava atmosféricky vzduch a snizuje podtlak na potfebnou hodnotu, coz je
provazeno probublavanim pfisavaného vzduchu v regulacni lédhvi s typickym zvukovym
fenoménem. Snadno se tak jiz pohledem a poslechem presvédcime, ze je cely systém v chodu.
Ma-li nemocny zavedeny dva hrudni drény, je mozné je propojit sjednim drenaznim
systémem prtes zv. ,, Y spojku, nebo ptipojit kazdy drén na samostatnou odsdvaci soupravu.
Na stejném principu, jako funguje zminény systém o dvou lahvich, pracuji i soustavy o jedné
nebo tiech nadobach, a rovnéz i pleuralni vaky /obr. 28 — 29/. Ty se lisi jen tim, Ze jednotlivé
nadoby nahrazuji komory, které jsou integrovany do jediné plastové kazety. Vyhodou téchto
umélohmotnych pleurovakli je vzhledem k jejich nizké hmotnosti a plochému tvaru
pfedev§im snadnd manipulace s nimi. Praktické je také pomérné presné cejchovani jimaci
komory a rovnéz nabidka typi konstruovanych pro soucasné napojeni dvou drénd.
Samoziejmosti jsou dnes bakteridlni filtry integrované do privodnych, resp. odvodnych hadic.
Naopak jistou nevyhodou, 1 pro vyssi pofizovaci cenu, je moznost pouze jednoho pouziti.

Také velikost podtlaku se u vétSiny modelti pomérné Spatné reguluje ¢i ji regulovat viibec

74



nelze, byva primarn¢ dana sloupcem napusténé tekutiny do regulac¢ni komory, ktery jiz neni
mozné snizit, pouze maximalné¢ doplnit, tj. zvysit. Systémy s jednotlivymi nadobami, které
jsou bud’ sklenéné ¢i plastové, jsou pochopitelné robustnéjsi a tim i t€z8i, manipulace je
ztizena, nicméné vétSinu z nich lze resterilizovat (alesponn nékteré komponenty, zbylé se
nasazuji vzdy nové) a tak opakované pouzit. To pochopitelné snizuje i finanéni naklady. Lépe
se také u nich reguluje saci podtlak. Je tedy vidét, ze kazdy ze systémil ma sva pro i proti, a je
jen otazkou zvyklosti a zkuSenosti ptislusného pracovisté, ke kterému se ptikloni. V soucasné
dobé se v praxi pfevazné pouzivaji systémy aktivniho sani [191]. Jejich vyhoda tkvi mimo
jiné v tom, zZe trvale vytvaii fyziologicky podtlak v pleuralni dutiné (negativni intrapleuralni
tlak) a umozni tak rozvinuti plice i pfi déletrvajicim mohutnéjSim Uniku vzduchu z plicniho
parenchymu. Naopak obava, Ze zvySeny alveolopleurdlni tlakovy gradient pfi pfiméfené
aktivni drenazi prodlouzi hojeni defektu poplicnice (udrzuje air-leak), byla shleddna jako
neopodstatnénd. Naproti tomu pasivni drenazni soustavy maji pozitivni efekt jen pfi
minimalnim ¢i Zadném uniku vzduchu, jezto pouze umozinuji pasivni vypusténi intrapleuralné
nahromadéného vzduchu rozepnutim plice a brani jeho zpétnému nasati. Pokud je vSak
mnozstvi patologicky nahromadéného vzduchu trvale velké, resp. vzduch z plice stale uniké
ve vEétsi mife, a plice se navic i zriznych dalSich divodld nerozviji (ob€ eventuality se
vzajemné kombinuji a podminuji), pak zcela ztraceji sviij smysl. Nicméng, stejné jako v fadé
piedchozich ptipadi, 1 v pouziti drendznich systémi jsou mezi Iékati velké ndzorové rozdily.
Cést autorti aktivni systémy zcela zavrhuje, resp. pfistupuje k jejich pouziti az tehdy, nedojde-
li pfi pasivnim zpisobu drendze béhem 24 hodin k reexpanzi plice. Pearson doporucuje na
n¢kolik malo hodin po zaloZeni drendze nasadit klasicky vodni uzavér (,,water seal® — viz.
vyse), a pii rozvinuti plice a uGstupu air-leaku piejit na néktery zplsob
vyuzivajici Heimlichovy chlopné, ktery umozni nemocného dimitovat. Pfi pietrvavani
kolapsu ¢i Uniku vzduchu pokracuje s vodnim ventilem nebo piejde k systému aktivnimu
[128].

Kontroly funk¢nosti drendazniho systému jsou pravidlem, stejné¢ jako kontrola priichodnosti
drénu. Pokud si jako ptiklad opét vezmeme aktivni systém o dvou lahvich, pak sloupec
tekutiny v trubici prvé ldhve soustavy navazujici na drén od pacienta, ktery je v ni vzdy
pritomen, ma spravné bud’ kolisat v zavislosti na fazi dychaciho cyklu, nebo je pii plné
rozvinuté plici zcela stacionarni. Nicmén¢ nehybnost sloupce muize byt i znamkou dislokace
¢i ucpéni drénu, a tuto eventualitu je tfeba odlisit. Naopak dochazi-li k air-leaku z plicni
tkan¢, trubici, resp. nddobou prochazi trvale ¢i intermitentné vzduchové bubliny [63].

Zminéna trubice v prvé nddobé musi byt vzdy ponotena pod hladinu tekutiny, ¢imz se vytvari
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vodni uzavér, ktery ma jisty vyznam, vedle zabrany zpétnému nasati vzduchu, i jako prekazka
pruniku infekce do pleuralni dutiny. Hloubka ponoru se doporucuje, jak jiz bylo feceno,
vrozmezi 4 — 10 centimetrii, musime ale mit na zfeteli, Ze z fyzikalniho hlediska hloubka
ponofeni pfimo umérné snizuje velikost koncového podtlaku (ptisobi v podstaté opacné nez
pipeta v druhé, regulacni naddob€). Proto se piiklanime k co nejmensi nutné hodnoté. Pro
uplnost je nutno poznamenat, ze vysledny podtlak by nem¢l dlouhodobé presahovat hodnotu -
40 centimetri vodniho sloupce, nebot’ pak hrozi rozvoj unilateralniho plicniho edému [26].

Néazory na dobu, po kterou je nezbytnd hrudni drenaz pii 1écbé spontanniho
pneumotoraxu, se zna¢n¢ ruzni. V literatufe osciluji mezi 48 hodinami az tydnem, napf.
Kaiser povazuje drendz pleuralni dutiny za neefektivni jiz po 72 hodinach [169]. V priméru
se doba ponechdni drénu pohybuje kolem 5 dni. Rozhodujici je ale ptedev§im rychlost a
uplnost rozvinuti plice, a od téchto ukazatelti by se méla odvijet, resp. t¢émi bychom se méli
pfi rozhodovani o momentu extrakce drénu fidit. Uvedené dva parametry pak mimo jiné
ovliviiuje i velikost komunikace mezi pleuralni dutinou a atmosférou, tj. primér defektu
v poplicnici, a také doba trvani pneumotoraxu pied léCbou, tj. jak dlouho byla plice
kolabovana. Cim je trhlina v plici vétsi, tim hiife se pochopitelné hoji, event. se nezhoji
vibec. Z tohoto pohledu je piiznivejsi prubéh u primarnich SPNO, kde byvéa defekt
v poplicnici vétsinou mensi a zpravidla se béhem nékolika dnti zhoji (valna ¢ast se uzavira do
48 hodin, podle Pearsona ptetrvava tnik déle jen u 3 — 5% nemocnych) [128]. Naproti tomu u
sekundarnich kolapst byva vétsi a neziidka jiz v podstaté konstituovana pulmopleuralni pistél
pretrvava fadu dnti ¢i tydnli. Analogicky ¢im déle byla plice kolabovana, tim huie se i rozviji
(napf. vlivem tvofticich se adhezi ¢i vazivového povlaku). K extrakci drénu tedy pfistupujeme
v situaci, kdy je plice rozvinuta a soucasné neni patrny odvod vzduchu drénem (alespon po
dobu 24 — 48 hodin), tj. ptedpokladame, ze vyvolavajici defekt v poplicnici je jiz zacelen. U
nemocnych napojenych na UPV se vSak doporucuje, pfedevsim pro riziko rozvoje pietlaku
v pleuralni dutin€, drén ponechat az do jejiho odpojeni, nebo alespon do té¢ doby, nez
ventilace umozni dosazeni zapornych intratorakalnich tlakd. DalSim kritériem, v pifipadé
SPNO vS8ak méné Castym (v tvahu ptichazi snad jen, je-1i kolaps feSen operacnég), je mnoZstvi
odvadéné tekutiny za 24 hodin. Hranici, pfi niZ drén odstrafiujeme, je pokles denniho odvodu
na cca 150 — 200 mililitrG, pfi¢emz charakter odvadéné tekutiny by nemél byt zcela
sanquinolentni. Drén extrahujeme 1 tehdy, prokéze-li se, ze je jiz nefunk¢ni, tj. napt. ucpany
nebo dislokovany. V téchto pfipadech nema pochopitelné¢ smysl jej dale v pleurdlni duting
ponechavat. Pokud je v tomto okamziku plice rozvinuta, neni potfeba jiz zavadét novy drén,

dojde-li ale k opétovnému kolapsu plice ¢i tato nebyla z vétsi ¢asti rozvinuta, pak je nezbytné
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puvodni drén nahradit novym. Pied extrakci se doporucuje, a je to skute¢né vyhodné, ackoli
to nektefi popiraji, drén na urcitou dobu uzaviit, resp. odpojit od drendzniho systému, a
vyCkat nasledného vyvoje. Bylo by zbyteCnym zatéZovanim nemocného nejprve drén
bezhlavé vyjmout a poté pii relapsu pneumotoraxu jej muset ihned znovu zavadét. Proto se
vyckava podle zvyklosti osetfujicich 6 az 24 hodin, poté se provede kontrolni skiagram
hrudniku a pfi pfiznivém ndlezu, tj. rozvinuté plici, se drén teprve odstranuje. Jinym feSenim
je docasné prevedeni aktivniho zpiisobu odsévani na pasivni. Pfi vlastni extrakci se nékterymi
autory doporucuje vyzvat pacienta, aby provedl Valsalviv manévr (pfi tomto manévru
spocivajicim v maximalnim usilovném vydechu se hodnota intrapleuralniho tlaku posouva do
pozitivnich hodnot a nejvice se tak ptfiblizuje hodnoté atmosférického tlaku, ¢imz se snizuje
tlakovy gradient mezi pleurdlni dutinou a okolim) a tim minimalizoval riziko zpétného nasati
atmosférického vzduchu drenaznim kandlem do pleurdlni dutiny vedouci k relapsu
pneumotoraxu. Tato komplikace neni az tak fidka a maze si vyZadat i redrenaz pohrudni¢niho
prostoru. Dostacujici moznosti je i vyzvat nemocného, aby alespoi na dobu extrakce zadrzel
dech (v tu chvili se neméni hodnoty intrapleurdlniho tlaku, resp. nedojde k nadechu
s prohloubenim jeho negativity a zvySenim tlakového gradientu). Zminéné komplikaci miize
pomoci zabranit i extrakce drénu s napojenym a funkénim systémem aktivniho odsévani,
ktery do posledni chvile udrzuje zadany podtlak a v podstaté tak opét brani zpétnému nasati
vzduchu do pleurdlni dutiny. Samotna extrakce by pochopiteln¢ méla probéhnout v co
nejkrat$im case. Incizi v hrudni sténé je 1épe po vynéti drénu jesté né¢jakym zplsobem uzavfit,
nebot’ 1 skrze ni mize dojit v nékterych ptipadech k nezddoucimu nasati okolniho vzduchu do
pleurdlni dutiny a tim znovu k plicnimu kolapsu. Rizikové je z tohoto pohledu predevs§im
dlouhodobé trvani drenaze, béhem které drén ,,vylezi® kanal v hrudni sténé, jejiz tkané pak po
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byva spontanni uzavieni drenazniho kanélu problematické u osob astenickych. Volit 1ze mezi
dvéma hlavnimi zplisoby uzavéru drendzniho otvoru, a to plombazi incize sterilni vazelinou
nebo jeji suturou. Pokud se rozhodneme pro plombaz, je vyhodnéjsi piilozit kryci mulovy
¢tverec s vazelinou jiz pies jest¢ zavedeny drén a teprve pod nim jej extrahovat. Tento postup
se dobfe osveédEil na nasem pracovisti a snizil v kombinaci se zapojenym aktivnim odsévani
vyskyt vySe zminéné komplikace na minimum. Ve vétSiné piipadi plombaz dostacuje,
vyhodné je i proto, Ze drendzni otvor neuzavird zcela vzduchotésné, resp. umozni do urcité
miry unik pfipadného zbytkového intrapleurdlniho vzduchu do okoli, aniz by doslo k rozvoji
podkozniho emfyzému vyznamnéjsiho rozsahu. S timto problémem se lze naopak nckdy
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setkat, pokud se incize stechem uzavird zcela tésné. Steh k uzavieni drenazniho otvoru lze
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doporucit po déletrvajici drendzi u osob hubenych az astenickych. Tehdy drenazni kanal ¢asto
Siroce zeje az do pohrudnicni dutiny a v podstat¢ by tak vedl ke vzniku otevieného
pneumotoraxu. Suturu je mozné provést novymi jednotlivymi stehy po vynéti drénu nebo 1épe
dotaZenim jiz pfitomného tabakového nebo matracového stehu zalozeného pii drenéazi.

K 1é¢bé SPNO standardn¢ zavadime primarn¢ jeden hrudni drén. To v drtivé vétSin¢ piipada
zcela dostacuje k jeho vyléCeni. Diskuse v ptfedchozi Casti kapitoly obecné ptredpokladala
hladky nekomplikovany prib&h stonani. Jak ale postupovat, objevi-li se néjaky problém?
Nerozvijeni plice mize byt zpisobeno fadou pfi¢in. Pfedné je tifeba zkontrolovat, zda je
hrudni drén dobfe zaveden a zda je plné funkéni. Komplikace spojené s hrudni drenazi budou
jesté zminény nize. Pomald reexpanze plice muze byt také dana jejim dlouhodobym
kolapsem. Dal$im divodem je €asto nadmérny unik vzduchu z plicniho parenchymu, tj. vétsi
¢i chronicky defekt poplicnice, ktery brani plici se plné¢ rozvinout. V takové situaci je 1épe
postupovat od opatieni méné zatézujicich k feSenim radikalnéjSim. Nejprve je mozné zkusit
pon¢kud zvysit odsavacim systémem podtlak v pleurdlni dutin€, aby byl drén schopen odvést
veskery unikajici vzduch. Prospésnost tohoto manévru by se méla projevit do 24 hodin, pokud
se stav neméni, dalsi zvySovani podtlaku nemé smysl a naopak mize pacienta ohrozit [21].
Jestlize neuspéjeme, je dal$i moznosti zavedeni druhého drénu se stejnym cilem. Poslednim
feSenim zlistava operacni revize cestou videotorakoskopie ¢i torakotomie piimo s oSetfenim
malou tendenci se zhojit), a je proto v téchto pfipadech vhodné relativné zdhy uvazovat piimo
o operacnim zdkroku. Trva-li unik 5 — 7 dni, tak je jiz jednozna¢né indikovan k operaci
(pochopitelné za podminky tinosnosti nemocného) [181]. Diskutabilni je postup v pripadé szv.
tlakové zavislé vzduchové netésnosti, kdy béhem normalniho klidného dychani neni air-leak
patrny, a objevuje se az pii zvySeni tlaku v dychacich cestach, napt. pti kasli [21]. Tady lze
ptipustit v ur€itych ptipadech (napt. vyssi operacni riziko, apod.) prodlouzeni doby drenaze za
vyse uvedenou hranici, nebot’ zhojeni defektu lze predpokladat v nékolika malo nésledujicich
dnech (ptechod trvalého tniku vzduchu v intermitentni povazujeme v této situaci za jistou
znamku hojeni 1éze). JestliZze vSak neni nemocny z riznych divodi viibec schopen operaéni
vykon podstoupit, nezbyva nez pokracovat i naddle v 1écbé hrudni drenazi. To se tyka
zejména nékterych pulmopatt, u kterych si sekundarni SPNO vyzaduje drenaz mnohdy fadu
tydnii. V téchto situacich je vhodné, resp. piimo se doporucuje, provést cestou drénu
chemickou pleurodézu nékterou ze znadmych latek (napf. tetracyklin ¢i talek), kterd pomize
Casto vyznamnym zpusobem zkratit dobu drenaze. Soucasn¢ ale fesime jeSté jiny problém.

Déletrvajici aktivni hrudni sani imobilizuje nemocného, resp. omezuje jeho pohyb dosahem
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drénu na bezprostiedni okoli lizka. To je pochopitelné dlouhodobé netnosné. VétSinou
s postupem cCasu pfece jen air-leak ponékud ustava, zmiriiuje se, a lze poté uvazovat o
pfevedeni aktivniho zplsobu drenaze na pasivni s vyuZzitim napi. Heimlichovy valvuly
(vhodné jsou tieba specidlni jednordzové sety s drenazni hadici zatavenou do jimaciho
igelitového sacku). Tak je mozné pacienta prakticky zcela mobilizovat [26]. McKenna
piipousti 1 moznost propustit nemocného s prolongovanym air-leakem oSetfenym
Heimlichovou chlopni do domdaciho oSetfovani a nadale vést lé€bu ambulantné [103].
Opomenout nelze ani situace, kdy pretrvava kolaps plice i pfes funkéni hrudni drenaz a zcela
zanedbatelny air-leak. To mize byt zptisobeno bud’ né€jakou piekazkou v dychacich cestach
(napt. tumor ¢i cizi téleso), kterd brani prichodu vzduchu, nebo pii déletrvajicich
pneumotoraxech postupnym rozvojem vazivového krunyie na povrchu plicniho parenchymu,
jenz svira plici zvenci. V prvém piipad¢ je nutné provést k vylouceni bronchidlni obstrukce
bronchoskopické vysetteni (dalsi postup se tidi jeho vysledkem), v druhém ptipadé obvykle
nezbyva nez pristoupit k dekortikaci plice.

Komplikace drendZe pleuralni dutiny muzeme rozdé€lit na:

1) komplikace vzniklé pti zavadéni drenaze

2) S$patna funkce drénu

3) porucha odsavaciho systému
ad 1)
Technické problémy pii zakladani drenaze pleurdlni dutiny jsou povazovany za nejcastéjsi,
jejich vyskyt se odhaduje na zhruba 2% [21]. Pfi hrudni drendzi mtze dojit z mnoha rtiznych
diivodt k poranéni struktur hrudni stény, ale i nitrohrudnich nebo nitrobfisnich organti. Napf.
mohou byt poskozeny interkostalni cévy ¢i nerv, podklickové cévy, brachidlni plexus, plice,
jicen, aorta, duté Zily, perikard, srde¢ni struktury, branice, jatra, slezina, tra¢nik, atd. Casté je
zejména poranéni interkostalni artérie, které se manifestuje tepennym krvacenim okolo a
skrze drén, jez miize byt pomérné dramatické a nemocného ohrozujici. Jednoduchym fesenim
je vyjmout inkriminovany drén a stejnym otvorem zavést do pleurdlni dutiny Foleyuv katétr.
Jeho balonek se nasledné nafoukne na maximum, katétr se povytahne zpét a v této pozici se
pod tahem zafixuje. Balonek katétru tak tamponuje misto 1éze tepny. Soucasné se ale musi
zalozit novy hrudni drén v jiném misté, jimz jednak feSime prvotni plicni kolaps a jednak
kontrolujeme, zda-li nedochazi k rozvoji hemotoraxu, tj. zda-li krvadceni nepokracuje. Jestlize
s timto postupem neuspéjeme, nezbyva nez provést operacni revizi (videotorakoskopie,
torakotomie) a poSkozenou cévu oSetfit. Za chybu ale nelze povazovat, pfistoupime-li pfi

splnéni indikac¢nich kritérii k operaci ihned. Poranéni nitrohrudnich organti provazi podle jeho
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typu a zavaznosti rozvoj pneumohemotoraxu, vyznamny odvod vzduchu ¢i krve drénem,
obcéhova nestabilita, dechovd nedostateCnost, podkozni a mediastindlni emfyzém,
mediastinitida, Sokovy stav, aj. NitrobfiSni poranéni se manifestuji obvykle peritonedlnim
drazdénim na podkladé¢ hemoperitonea nebo peritonitidy, a zménou charakteru sekretu
odvadéného drénem (napf. stievni obsah). Oboji si pak zpravidla vyzada operacni oSetfeni
z torakotomie nebo laparotomie. Urcitou vyjimkou je piipadné poranéni perifernich partii
plice, kdy casto vystacime jen se zavedenim nového drénu. Plicni tkén se totiz dobte hoji a pfi
rozvinuté plici se vétSina perifernich 1ézi spontanné reparuje. To plati nejen pro Unik vzduchu,
ale i pro hemoragii, nebot’ maly ob¢h je nizkotlaky a krvaceni tak zahy ustava. Jinou
eventualitou je oSetfit tato periferni poSkozeni pomoci videotorakoskopie, suturou ¢i lépe
jejich klinovitou resekei (soucasné lze oSetfit i vlastni pfi¢inou pneumotoraxu). Touto
metodou je také mozné zrevidovat, resp. vyieSit drobnd izolovand poranéni branice a
perikardu.

ad 2)

Pii¢in $patné funkce drénu mize byt opét cela fada. Castym problémem je dislokace &asti
drénu s postrannimi otvory do hrudni stény, kterd se manifestuje rozvojem podkozniho
emfyzému (postup feSeni byl jiz popsan). Drén se dale mlze zalomit ¢i ucpat koagulem,
fibrinem nebo tkanovym detritem. Pro riziko zaneseni infekce do pleurdlni dutiny se
nedoporucuje v této situaci drén proplachovat, je 1épe zkusit obnovit prachodnost
ptfechodnym zvySenim podtlaku, protaZzenim nebo povytazenim drénu. Pfi netispéchu nezbyva
nez zavést novy drén, ale vzdy jinou incizi (opé€t pro riziko infekce). Pti vylezeni drenazniho
kanalu nebo pfi piili§ velké incizi nemusi drén v hrudni stén€ tésnit, coz ma za nasledek bud’
rozvoj podkozniho emfyzému nebo nasavani vzduchu do pleurdlni dutiny. ReSenim je
utésnéni otvoru stehem, v krajnim piipadé opét presazeni drendze. K dal§i problematickym
piithoddm patii napt. vypadnuti drénu z pleurdlni dutiny nebo jeho rozpojeni. Dusledkem
obojiho je pochopiteln¢ relaps pneumotoraxu, stav upravi obnoveni funkéni drenaze.
Opomenout nelze ani pfiliS§ dlouhé drenazni hadice, se smyckami nebo zahyby, které
vyznamné sniZzuji G€innost drendzniho systému, tedy v piipad€ aktivniho sani generovany
podtlak.

ad 3)

V ramci funkce aktivniho odsavaciho systému ptichazi do tvahy v zasad¢ dvé mozné poruchy
a témi jsou jednak pfili§ slaby ¢i Zadny produkovany podtlak, a jednak pftili§ velky podtlak.
Slabé aktivni sani predisponuje k perzistenci pneumotoraxu, akumulaci tekutiny v pleuralni

duting¢, pfipadné¢ ke vzniku jeji infekce. Naopak pfili§ vysoky podtlak mulze vést ve
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vyjimecnych pripadech k udrzovani air-leaku, nebo je pti¢inou rozvoje unilateralniho plicniho
edému (synonymum reexpanzni plicni edém).

Pooperacni péce je po drendzi pleurdlni dutiny standardni jako po jinych chirurgickych
vykonech v oblasti hrudniku, a v zdsadé se shoduje s jiz uvedenymi postupy platnymi pro
konzervativni postup. Optimalni je umistit nemocné do polosedu, vétsi diraz klademe na
dostateCnou analgezii, kterd je dilezitou podminkou uspésné rekonvalescence. Drén je
v pleurdlni duting, resp. v hrudni sténé cizim télesem, které mnohdy pisobi zna¢né bolesti
(zélezi samoziejmé na toleranci pacienta), jez nasledné¢ omezuji jak samo dychani, tak i
nezbytnou dechovou rehabilitaci. Nadmérné bolesti nuti nemocného k povrchnimu dychéni,
brani efektivnimu odkaslani a mohou zptisobit i nezadouci atelektazy, v diasledku ¢ehoz se
neziidka objevuji komplikujici plicni zanéty. Nebranime se proto dle potieby podavat takeé
opiaty, at' jiz intermitentné intramuskularné, nebo kontinudlné intravenézné¢ pomoci
linedrniho davkovace. Déavky lze spostupem casu Umérné sniZzovat, piipadné piejit na
neopidtova analgetika ¢i nesteroidni antirevmatika, protoze béhem 2 — 3 dni si pacient na
pritomnost drénu zvykne a vétSinou jej poté vcelku dobie toleruje. Rozvijeni ptivodné
kolabované plice po uspésném zavedeni hrudniho drénu byva pravidelné¢ provéazeno
pfechodnym drazdénim nemocného ke kasli. Tato zalezitost pacienta nijak neohrozuje a
s tpravou poméru v pleurdlni dutin€ sama odezni. Neni proto nutny zadny terapeuticky zasah,
pouze je tfeba postizenému véc objasnit a piipadné jej zklidnit. S provedenim kontrolniho
skiagramu plic po drenédzi neni tfeba nijak spéchat, nebot’ byla-li plice delsi dobu kolabovéana
€1 je postizena néjakym intersticialnim procesem, tak se zfeteln¢ pomaleji rozviji. Pili§ brzké
provedeni rentgenového snimku plic tak mize vyvolat faleSny dojem netspéchu drenaze.
Lépe je tedy s jeho indikaci vyckat alespon naptiklad 6, ptipadné az 12 hodin. Mezi tim je
dostacujici kontrolovat nemocného fyzikaln¢. Na druhou stranu, dochézi-li i pfes zaloZenou
drendz k progresivnimu zhorSovani stavu pacienta a klinického nalezu, nelze s rentgenovou
kontrolou véhat. Intervaly dalSich kontrolnich skiagrami se ftidi prabéhem 1éCby,
s komplikacemi jejich pocet stoupa, pii pfiznivém vyvoji klesa. Obecné je pochopitelné
tendence omezit je na co nejmenSi pocet. K oxygenoterapii pfistupujeme pouze
v indikovanych piipadech pfetrvavajici hypoxémie, ktera mulze byt privodnim jevem
pneumotoraxu u pulmopatd. Pii normalnich hodnotach krevnich plynii nema béhem drenaze
pleuralni dutiny podéavani kysliku, na rozdil od konzervativniho postupu, kde podporuje
resorpci pneumotoraxu, zadny vyznam. Stejné tak profylaktické ordinovéani antibiotik neni
odiivodnéné, maji sva opravnéni jen pii zvladani bakteridlnich zanétlivych komplikaci, a to

jesté na zaklad¢ vysledku kultivaéniho vysetieni, tj. po stanoveni citlivosti infekéniho agens
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na prislusné preparaty. Nékterymi byva doporucovano podavat star§im nemocnym, potazmo
kardiaktim, kardiotonika, coz by ale mélo byt vzdy konzultovano s pfisluSnym kardiologem,
jejich pausalni aplikace je chybnd. Pravidlem by naopak, s ohledem na omezenou mobilitu
léCenych a s pfihlédnutim k jejich véku, méla byt prevence tromboembolické nemoci
prostfednictvim miniheparinizace a piikladani elastickych bandazi dolnich koncetin.
Opomenout nakonec nelze ani jiz zminéné pravidelné kontroly prachodnosti drénu a
funk¢nosti drendZniho systému. Optimalné by méla byt odsavaci soustava kontrolovana pfi
kazdém kontaktu oSetfujiciho persondlu s nemocnym (alespon vizualné a poslechem, zda je
systém v chodu — typické ,,probublavani®, jak jiz bylo popsano).

Misto hospitalizace pacientli po drendzi pleuralni dutiny je pro mnohé diskutabilni. Asi by
bylo pfehnanym pozadavkem chtit, aby vS§ichni nemocni se spontdnnim pneumotoraxem byli
1éceni ve specializovanych centrech. To jiz tieba z kapacitnich nebo geografickych davodii
neni mozné. Lze ale souhlasit sndzorem, ze takovymto pracovistim piislusi 1écba
pneumotoraxti komplikovanych a také jejich recidiv. Ty vyzaduji mnohdy specidlni 1é¢ebné
postupy (viz. dale) ¢i opakované chirurgické intervence, jez jsou schopna v pozadované
kvalité zajistit jen tato zafizeni. Naproti tomu nekomplikované primoataky SPNO by mélo byt
schopno adekvatné a uspésné 1éc¢it kazdé chirurgické pracovisté. V rdmeci specializovanych
center je pak mozné nemocné po hrudni drenazi pti nekomplikovaném prabéhu bez obav
umistit na prislusné standardni oddéleni, jejichz moznosti jsou dostatecné a personal je plné¢
erudovany. K pobytu na JIP jsou indikovani ti pacienti, ktefi skute¢né vyZaduji intenzivni péci
pro napt. komplikaci pneumotoraxu nebo riziko rozvoje dechové nedostatecnosti, apod.
V piipad¢ 1écby SPNO ve zdravotnickém zafizeni s chirurgickym oddélenim vSeobecného
zaméieni, kde nejsou takové zkuSenosti s feSenim zejména komplikaci pneumotoraxu, se jevi
vhodnéjsi umistit tyto pacienty jiz primarné na jednotku intenzivni péce. Proti tomuto postupu
lze sté€Zi co namitat, pfipustime-li navic ne vzdy akceptovany fakt, Ze uroven JIP v nemocnici
nizsiho typu ¢asto odpovida standardnimu oddéleni specializované kliniky.

Je-li nakonec hrudni drén odstranén a plice ziistava 1 nadale rozvinuta, nic nebrani ukonceni
hospitalizace a propusténi pacienta do doméci péce. Dalsi postup je analogicky s predchozimi
popsanymi ptipady. Ani po uspésné drendzni 1é¢bé SPNO neni tieba nemocné nijak omezovat
v bézném Zzivoté, pracovni neschopnost se vystavuje zhruba na nasledujici 2 tydny. Otazkou
ale je, zda by tito jedinci, s ohledem na moznou (a také zna¢né pravdépodobnou) rekurenci
kolapsu, neméli upustit od takovych rizikovych aktivit jako je pobyt ve vysoké nadmotské
vySce, 1étani v kabing, kde neni zajistén a trvale udrzovan normalni atmosféricky tlak, nebo

potapéni [161]. Musime si totiz uvédomit, ze drendzi byl 1éen spontanni pneumotorax
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v podstat¢ symptomaticky, a nebyla tedy kauzalné ovlivnéna vyvolavajici plicni patologie.

Nic tedy v zasad¢€ nestoji v cesté event. vzniku nové piihody kolapsu.

Videotorakoskopie

Zavedeni endoskopickych postupti do 1é¢by spontanniho pneumotoraxu znamenalo zcela
novou kvalitu terapie. Poprvé bylo mozno oSettfit plici bez vétSiho zadsahu do hrudniku v
rozsahu stejném a s vysledky minimélné srovnatelnymi jako pii klasické torakotomii.
Endoskopické metodiky tak umoznily moderni miniinvazivni oSetfeni SPNO, které je jiz
v pravém slova smyslu kauzalni, nebot’ pfimo fesi vlastni pfi¢inu pneumotoraxu, jiz je defekt
v poplicnici. Principem téchto postupl je provedeni operacniho vykonu v pleurdlni duting,
bez jejiho Sirokého otevieni torakotomii, prostfednictvim specidlnich pracovnich nastroji a
kamery zavedenych skrze drobné incize v hrudni sténé s cilem minimalizovat traumatizaci
tkani a operacni zatéz pacienta viibec.

V terminologii endoskopickych metodik nebyva vzdy zcela shoda, v literatuie se lze setkat
oznacovat v oblasti hrudniku vykony zcela endoskopické jako #zv. videotorakoskopické (VTS
— videothoracoscopic surgery) a endoskopické vykony kombinované s minitorakotomii
(limitovanou torakotomii — utility thoracotomy, access thoracotomy) jako #zv. videoasistované
(VATS — video assisted thoracic surgery, video assisted thoracoscopic surgery) [25,125].
Rozdil mezi nimi je vtom, Ze zatimco pii videotorakoskopii zavadime do pohrudni¢niho
prostoru opera¢ni ndstroje a kameru vyhradné skrze zminéné malé incize, tak pfi
videoasistované operaci provadime kromé téchto incizi zrtznych divodi jest¢ malou
torakotomii, jejimz prostiednictvim provadime vétsi ¢i mensi Cast vykonu za soucasné
kontroly kamerou. Tato minitorakotomie, jez je také nckdy nazyvana limitovanou
torakotomii, je dalSim zdrojem fady diskusi. Spor se vede predevsim o jeji rozsah, tj. kdy je
ten ¢i onen otvor v hrudni stén¢ jest€¢ oznacovan jako minitorakotomie, a 1ze tedy hovofit o
videoasistované operaci, a kdy svou velikosti spiSe pfipomind klasickou torakotomii [191].
Padaji rtizné navrhy na limity minitorakotomie, jako napt. délka maximalné 4 — 6 cm, pro 4
prsty, apod., jednota v nazoru ale rozhodné neni. Pafko tfeba tvrdi, Ze hranici mezi
limitovanou torakotomii u VATS operaci a klasickou torakotomii neurCuje jeji délka, ale
nutnost uziti hrudniho rozvérace, tedy potteba roztazeni mezizebii. V momenté, kdy pouzije
hrudni rozvérac, jde jiz podle jeho nazoru o klasickou torakotomii [125]. Jini oponuji tim, Ze
rozliSuji klasické hrudni rozvérace a specidlni malé rozvérace do minitorakotomii, nebo

nepouzivaji rozvérace vibec a ranu roztahuji jen prechodné haky. Nazory jsou tedy rozlicné,
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nicméné ale, jak budeme operacni piistup nazyvat, neni pro priab¢h a vysledek vykonu asi to
nejpodstatnéjsi.

Endoskopicka chirurgie v podstaté existuje jiz témét dvé stoleti, v hrudni chirurgii se
uplatituje necelych sto let. Prvy publikovany pokus o endoskopicky vykon je datovan do roku
1805, kdy Bozzini zkousel prehlédnout zensky mocovy méchyt. Zakladnim problémem bylo
od pocatku osviceni prohlizené lokality a zptsob, jakym ji prohlédnout. Jako prvni zdroje
svétla se uplatnily svicky, laterny nebo zhnouci platinovy drat na Spicce endoskopu [125].
Desormeaux roku 1843 pouzil endoskop s kerosenovou lampou a koncentrujiciho zrcétka,
elektrickou luminizaci zvolil v roce 1868 stomatolog Bruck. Newman (1883) také napiiklad
experimentoval s miniaturni zdrovkou pfipevnénou na konec cystoskopu, jejimz problémem
ale byla velké produkce tepla a riziko poranéni elektrickym proudem. V tu dobu se objevuje i
prvni obrazova dokumentace, kterou poftidil roku 1874 Stein fotografickou kamerou béhem
cystoskopie [125]. Vyznamnym posunem bylo prvni celioskopické vysetieni zivého tvora,
které provedl, resp. o kterém referoval, roku 1901 v Hamburku drazd’ansky lékai Georg
Kelling [160]. K vySetfeni pouzil cystoskop sestrojeny Maxem Nitzem jiz v roce 1872, ktery
byl opatien devadesatistupfiovou optikou, a po insuflaci normalniho vzduchu jim prohlizel
bfisSni dutinu psa. V témze roce prezentoval v mnichovském casopise Miinchener
medizinischer Wochenschrift ¢lanek ,,0 ezofagoskopii, gastroskopii a celioskopii [125]. Za
zakladatele endoskopické hrudni chirurgie je povazovan profesor mediciny Stockholmské
univerzity Hans-Christian Jacobeus (1879 — 1937), kupodivu odbornosti internista. Prvni zv.
torakoskopii, tj. vySetfeni hrudni dutiny pomoci optického pfistroje, provedl paradoxné
cystoskopem v roce 1910. Tehdy se jednalo o diagnosticky vykon pti exsudativni pleuritidé.
V kratké dobé¢ pak piipojil jesté torakoskopickou lyzi pleuralnich adhezi galvanokauterem za
ucelem vytvoreni kurativniho pneumotoraxu pii 1é¢bé plicni tuberkuldzy. Svoji monografii
doplnil vroce 1912 osmi Cernobilymi a péti barevnymi ilustracemi. Roku 1921 pak
prezentoval zkuSenosti se 40 vykony tohoto typu. V nasledujicim roce referoval Chevalier
Jackson o moznosti torakoskopické 1écby empyémovych dutin [25]. PotéSujici je, ze metoda
se brzy uspéSné etablovala i v ¢eskych zemich, nebot’ profesor Jaroslav Jedli¢ka jiz ve
tiicatych letech minulého stoleti torakoskopicky vysetfil pies tisic nemocnych s plicni TBC
v ramci pripravy k torakokaustice [136]. Nasledujici desetileti byla mimo jiné predevsim ve
znameni hledéni a zdokonalovani optickych systémii vyuzivanych pii torakoskopii (Kremer
1927 — ptima optika; Kalk 1929 — progradni optika 135 stupiii; Henning 1931 — zrcadlova
kamera pro endoskopické fotografovani; Kalk 1942 — prvni cernobilé a barevné

laparoskopické fotografie; Fourestier, Gladu a Vulmiere 1952 — pifenos svétla do endoskopu
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ze zdroje mimo télo; 1957 — zavedeni vldknité technologie pienosu svétla do flexibilniho
endoskopu; 1964 — operacni pouziti svétlovodnych vlédken, #zv. studené svetlo
z extrakorporalniho zdroje; Hopkins 1967 — pocitac¢em navrzeny cockovy systém; firma Wolf
1967 — prvni konvenéni, pocitatem navrzena optika; Kalk a Lindner 1968 — prvni ptfenos
laparoskopie na barevny monitor; atd.). Opomenout ale nelze napi. i Mad’ara Janose Veresse,
jenz roku 1938 predstavil svlj tzv. ,,novy ndstroj k provedeni brisni nebo hrudni punkce a
oSetrovani pneumotoraxu “, €ili dnes jiz proslulou Veressovu jehlu [125,160]. Druh4 svétova
valka pak paradoxné umoznila vstup torakoskopie na pole traumatologie hrudniku. Jednim
z rozhodujicich zlomovych momentt vyvoje endoskopickych metod v chirurgii hrudniku byl
rok 1953, kdy Carlens vystoupil se svoji biluminalni kanylou pro selektivni plicni ventilaci.
Do té doby byly torakoskopické vykony, at’ jiz probihaly v lokélni ¢i celkové anestézii, vzdy
provadény na ventilované plici a potfebny manévrovaci prostor v pleurdlni dutiné umozioval
jen arteficidlni pneumotorax, vznikly vytvofenim komunikace s okolim zavedenim
torakoskopu. To bylo pochopitelné nedostacujici a odpovédi na hledani feseni byla prave
Carlensova kanyla. Umoznila svoji konstrukei selektivné béhem operace ventilovat to ¢i ono
plicni kiidlo, resp. vyfadit operovanou plici z ventilace a tim zvétsit potfebny plicni kolaps
trvale na maximum. Bez n¢ho totiz nejsou podminky pro operovani optimalni a nékteré
vykony jsou dokonce zcela neproveditelné. Nasledoval vSak urcity utlum metody, ktera byla
do té doby vice ¢i mén¢ spjata s diagnostikou a 1écbou tuberkulozy. A tak, jak se po druhé
svétove valce postupné ménil ndhled na problematiku TBC, tak i klesal vyznam torakoskopie
[136]. Od konce padesatych let do zacatku sedmdesatych let minulého stoleti se objevovaly
jen ojedin€lé zpravy o téch ¢i onéch torakoskopickych zakrocich. Dal§im diivodem poklesu
z4jmu o endoskopickou chirurgii hrudniku byl fakt, ze se razantn¢ zacaly prosazovat nové
neinvazivni diagnostické metody (vypocetni tomografie, magnetickd rezonance, aj.).
Torakoskopie totiz byla od pocatku metodou pfevazné vySetfovaci a 1écebné vykony byly
ojedin¢lé (lyze adhezi, kurativni pneumotorax). Situace se postupné zlepsuje v priabcéhu 70.let
20.stoleti, kdy se mnozi sd€leni o vyuziti tohoto postupu v 1é€beé spontanniho pneumotoraxu
(Wakabayashi 1971 a Ratliff 1977 — oSetfeni prasklé emfyzematozni buly, resp. SPNO
kauterizaci; Takeno 1978 — oSetfeni prasklé plicni buly tkanovym lepidlem). Jakymsi
prelomovym bodem bylo mezinarodni sympozium o problematice torakoskopie, které
probéhlo v roce 1980 v Marseilles [25]. Skute¢nou renesanci pak zaznamenala torakoskopie
koncem 80.let minulého stoleti, pfedevS§im v souvislosti se zavedenim videotechniky do
piistrojového fetézce [20]. Vyznamnym faktorem byl také tlak pacientd na zmenSeni

invazivity zékrokd, z néhoz pochopitelné po vSech strankach profitovali, a podpora vyrobcti
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pouzivané techniky, kteti hledali uplatnéni pro nove se vyvijejici technologie. To bylo hnacim
motorem rozvoje nejen torakoskopie, ale vSech endoskopickych chirurgickych vykontii. Von
Wickham tak mohl hovofit v roce 1987 o nastupu ,,minimalni invazivni chirurgie* (n¢kdy
uvadéno ,,minimalné invazivni...*) [125]. Do tohoto obdobi se také datuje nahrazeni nazvu
torakoskopie pojmem videotorakoskopie, odrazejici zminénou zménu zobrazovani. Od svého
pocatku byly endoskopické vykony v pleurdlni dutin€ provadény pomoci piimych (direktnich)
torakoskopt, které byly zakonceny okularem, jenz umoznoval prohlizeni inkriminovaného
prostoru jen vysetfujicimu a jesté ve znacné omezeném zorném poli. Navic chirurg musel po
celou dobu vykonu pfistroj minimalné jednou rukou trvale ptidrzovat v blizkosti oka a
nemohl tak prakticky provést zadny zasadnéjSi operacni zékrok. Nové technologie
(videokamera, resp. videorekordér, barevny monitor) toto odstranily, poskytly podstatné
kvalitn€j§i a prehlednéjsi obraz pleurdlni dutiny, ktery navic zprostiedkovaly dalSim
ptihlizejicim. Minimalni invazivni chirurgie hrudniku tak mohla projit vpravdé bouilivym
vyvojem, kdy se v jednu chvili zdalo, ze zcela vytlac¢i klasickou hrudni chirurgii. Postupné se
rozsitilo spektrum operaci provadénych endoskopicky a prakticky nebylo operacniho vykonu
z oboru hrudni chirurgie, ktery by nebylo mozno tak ¢i onak provést prostiednictvim
videotorakoskopie [25,191]. U nas byl tento postup Casto nekriticky a nekoncepc¢ni, zejména
v ptipadé mensich zdravotnickych zafizeni, které lakala zdanliva jednoduchost metody a také
jeji jista lukrativnost. Nastésti, tak jak to byva, doslo s postupem Casu k jakémusi vysttizlivéni
a uklidnéni situace, a vsoucasné dob& jsou endoskopické vykony v oblasti hrudniku
provadény prakticky vyhradn€é na specializovanych pracovistich. Rovnéz indikace
jednotlivych zakrokl se ustalily a vyttibily, takZze v soucasnosti tvofi zhruba tfetinu veskeré
hrudni operativy [25]. Vyvoj vSak rozhodné neni u konce, nebot’ v posledni dobé se objevuje
v miniinvazivni chirurgii zcela nova kvalita, kterou jsou CT asistované instrumentalni
systémy, které dovoluji vysokou precizaci pfitomnych zmén a velkou pohyblivost i pfi
limitovaném opera¢nim poli, coz umozni piekonat dosavadni konvencni endoinstrumenty.
Nemluvé pak o plné robotizovanych soustavach, jako je napt. tzv. ,,da Vinci robotic system*,
které vice ¢i méné nahradi operatéra a jesté vice zptesni vedeni ndstroju /obr. 56 — 58/.
Instrumentilni a pristrojové vybaveni je v miniinvazivni chirurgii hrudniku podstatné
vyznamnéjS$im faktorem nez byva prti klasickych operacnich postupech. Je to dano predevs§im
tim, ze jak vizualni zobrazeni, tak taktilni kontakt jsou zprostfedkovany nepiimo nastroji a
videotechnikou.

Systém pi‘enosu obrazu se sklada z [125] /obr. 37/:

a) optiky (torakoskopu)
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b) svétlovodného kabelu

c¢) zdroje studeného svétla

d) kamery

€) monitoru
ad a)
Soucasné rigidni torakoskopy jsou osazeny optickymi ¢ockovymi systémy se Sirokym uhlem
pohledu. Na trhu se tak postupné objevily piistroje s thly pohledu O stupi (zzv. prima
optika), dale 25°, 30°, 45°, 50°, 70° a 90°. Pro pouziti v pleurdlni dutiné¢ se zdaji optimalni
torakoskopy s uhlem pohledu 30° - 45°, nebot’ oproti napt. ptimé optice umozni dokonalou
exploraci 1 veskerych jejich zahyba bez nutnosti pfesunovani do jiného mista vstupu nebo
paceni ve stén¢ hrudniku [40]. Sami na naSem pracovisti pracujeme s optikou 30°. Naproti
tomu Yamamoto doporucuje pouzivat flexibilni torakoskop, jenz udajné poskytuje lepsi
ptehlednost oblasti plicniho hrotu a horniho laloku vibec, ¢imZ snizuje riziko prehlédnuti
malych plochych blebsti [187]. Primér téchto zatizeni se pohybuje od 3 do 10 milimetri, 1épe
se ze zkuSenosti pracuje s torakoskopem praméru 1 centimetr, mensi pfistroje jsou ureny
uzavérem propojuje s kamerou /obr. 31 — 36/.
ad b)
K ptenosu studeného svétla, jez se v endoskopické chirurgii vyhradné pouziva, se vyuzivaji
bud’ kabely ze sklenénych vldken, nebo kabely s tekutinou. U kabelll s vlakny je svétlo
pfenaSeno lehkymi flexibilnimi svazky jemnych sklenénych vldken, kterd jsou chranéna
zabudovanou kovovou spiralou. Tim jsou tuzsi a tedy odolngjsi jak vaci tlaku, tak vaci
zlomeni. Priméry svazki vldken se pohybuji od 1,6 milimetru do 4,5 milimetru, délka kabela
od 1,8 metru do 3,6 metru. Pro omezeni svételnych ztrat se doporucuje o néco vétsi primér
svétlovodného kabelu nez je primér optiky. Prednosti kabell s tekutinou, ktera v nich slouzi
jako svételny vodi¢, je rovnomérny pienos spektra, coz je vyhodné zejména pro
videonahravky a fotodokumentaci. Nevyhodou jsou cca o 20 — 30% vysS$i svételné ztraty.
K dispozici jsou kabely délky 1,8 metru o priméru od 3 do 5 milimetrt.
ad ¢)
Jako zdroj studeného svétla slouzi svételné projektory s vykonem 250 wattd, 300 watti nebo
400 watt. V poslednich dvaceti letech byly vybaveny zprvu halogenovymi a posléze
xenonovymi Zzarovkami. Jejich regulace (svételnosti) je automatickd nebo manudlni,
automatickd mtize byt integralni, pfi niz se k regulaci vyhodnocuje kompletni videosignal,

nebo pies tzv. ,, spot-modus “, kdy k méfeni signalu dochazi jen v centralnim okné¢.
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ad d)

Soucasné kamery jsou konstruovany na zakladé tzv. CCD cipu (Charged Coupling Device),
ktery konvertuje svételnou energii na elektricky signdl, ktery je pfenaSen na obrazovku
monitoru. Optimdlni je kombinace tfi Cipt v jedné kamefte, tj. pouziti tzv. tFicipové kamery,
kterda ma nejvyssi rozliSovaci schopnost [25]. Nezbytnou podminkou téchto pfistroji je
elektromagnetické odstinéni proti vysokofrekvencnim poruchdm a vysoka citlivost. Krokem
do budoucnosti je vyvoj zatizeni poskytujicich trojrozmérny obraz /obr. 38/.

ad e)

Monitory rovnéz musi mit vysoké rozliSeni, samoziejmosti je vstup S-VHS. Uhlopticka
obrazovky mensi nez 36 centimetrii neni vhodna, neposkytuje operatérovi dobry piehled,
optimalni je velikost kolem 50 centimetri.

Kromé pofizovani videonahrdvek prostfednictvim videorekordéru S-VHS slouzi k obrazové
dokumentaci operaci jesté¢ dvé fotografické metody. Kvalitnéjsi vystup poskytuje zzv.
endofotografie pomoci kamery s RIWO objektivem, automatickym osvitem a adaptérem
k fizeni endoblesku, jenzZ se nasazuje na optiku. Vysoka svételna intenzita blesku umoziuje
dosédhnout kratkych osvitovych ¢ast, ¢imz se eliminuji pohybové neostrosti. Fotografie se
pofizuji na jemnozrnny filmovy material pro denni svétlo s citlivosti 50 — 400 ASA. Jelikoz je
tento postup ¢asové znaéné€ naro¢ny, dava se obvykle prednost dokumentaci barevnym
videoprinterem po presném zastaveni zdznamu [125,160]. Nejnovéjsi technologie vSak dnes
Jiz umoznuji potizeni digitalni fotografie operacniho pole piimo torakoskopem, s ulozenim
zaznamu na specidlni kartu pfivyuziti stejného principu, na jakém pracuji digitalni
fotoaparaty (viz. obrazova ptiloha).

Instrumentarium pro miniinvazivni hrudni chirurgii je jedine¢né a proto je tfeba zminit

alespon zakladni charakteristiky nejéastéji pouzivanych nastroju, mezi které patii nasledujici

[125] /obr. 30/:

1) insuflacni jehly — veskeré jejich modifikace vychazeji z klasického principu
Veressovy jehly, tj. zevni plast’ je zkosen a nabrousen, a ptisobi jako hrot punkcni
jehly, vnitini mandrén je na konci zakulaceny, s bo¢nim otvorem do vnitiniho
dutého prostoru, a je del$i nez plast; mandrén je v jehle upevnén pruzinovym
mechanismem; pfi punkci je tak mandrén zasunut a vpiedu je ostra Spicka zevniho
plasté, kterd pronikd tkdnémi, po vniknuti jehly do volné dutiny vymrsti pruzina
zakulaceny mandrén vpted a tim se chrani vnitini orgdny pied poranénim; pramer
jehly je kolem 1,8 milimetru, délka 12 — 15 milimetrG; smyslem pouziti

insuflacnich jehel pii endoskopickych vykonech v pleuradlni dutiné je zalozit
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2)

arteficialni pneumotorax pied vlastnim zalozenim trokard, resp. zavedenim
nastrojli, a tim omezit riziko poranéni plice na minimum; proti tomu lze vSak
argumentovat moznosti poranéni plicniho parenchymu vlastni jehlou, je-li plice
nalepena na hrudni sténu; volba pfistupu je individudlni, neni na ni jednotny nazor,
nicmén¢ z praktickych zkuSenosti 1ze doporudit variantu bez pouziti insuflacni
jehly, kterd bude dale diskutovana.

trokary (torakoporty) — jedna se o specialni tubusy, které slouzi k vytvoteni
trvalého stabilniho priichodu hrudni sténou do pleurdlni dutiny béhem operace, a
jimiz se zavadi jednak torakoskop, jednak pracovni nastroje; na rozdil od trokart
pouzivanych v laparoskopické chirurgii nemaji vzduchovy uzavér, ktery by branil
unik vzduchu hromadiciho se v pleurdlni duting; k dispozici jsou trokary plastové
(modernéjsi) ¢i kovové riznych priméra (3 — 20 mm), které se barevné rozlisuji;
opét se skladaji ze dvou casti, tj. vlastniho cylindrického tubusu a vnitiniho
mandrénu, jenz se po zavedeni vyjme; ovalny ¢i kruhovy tubus je z vnéjsi strany
hladky nebo s vylisovanou Sroubovici; Sroubovice na sebe pii zavadéni jakoby
»havléka® jednotlivé vrstvy hrudni stény a pevnéji ukotvuje tubus v hrudni sténé,
snaze vSak mlze mechanicky poskodit pfedevsim interkostalni nerv nebo Zebro,
hladky povrch je Setrnéjsi, ale v kanélu vice klouze; byt v souc¢asné dob¢ na trhu
dominuji tubusy se Sroubovici, vétSina autorti jiz doporucuje hladky plast;
mandrény jsou opatfeny hroty trojhrannymi, pyramidovymi nebo kuzelovitymi pro
snaz$i prunik tkanémi, nejnovéji se objevuji hroty linedrni; 1épe pronikaji hroty
pyramidové, resp. linearni, v hrudni miniinvazivni chirurgii ale vyuzivame
kuzelovitych, jenz jsou méné nebezpecné stran poranéni plicniho parenchymu;
specifické jsou trokary z flexibilniho plastu, které méné traumatizuji tkan¢ hrudni
stény, ohybaji se o hranu Zebra a usnadniuji manipulaci néstroji v pleuralni dutin¢;
trokary kovové jsou urCeny k opakovanému pouziti, sterilizuji se v autoklavu,
plastové tubusy jsou vyrobci deklarovany jako jednorazové; nejcastéji jsou
pouzivany rigidni trokary o priméru 5,5 (Sed¢é), 10,5 (zelenomodré), 11,5 (Cerné) a
15 milimetrti (zelené), piipadné flexibilni Flexipath FP 020 ovalného tvaru

s nejdelsim primérem 20 mm (vSe firmy Ethicon) /obr. 43 —45/.

3) fixacni klesté (graspery) — jsou uréeny k uchopeni a retrakci tkani; existuje cela

fada rlznych typtl, napt. Glassmanovy, Babcockovy, aj., v provedeni kompletné
plastovém nebo v kombinaci plastu a kovové slitiny, k jednordzovému pouziti ¢i

sterilizovatelné; zakladni podminkou je jejich pevnost, resp. odolnost vii¢i castému
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4

5

6)

7)

pakovému zatizeni v portu, resp. v mezizebii; obecné se torakoskopické nastroje
vyrabéji v délkach od 300 do 450 mm, a ve dvou primérech (5 a 10 milimetri),
pficemz nejCastéji se pouzivaji pravé uvedené krajni délky; vnitini profil
zahnutych ¢i rovnych branzi se 1iSi u jednotlivych typii upravou (hladké,
drazkované, ozubené) podle ucelu, ke kterému jsou urceny, obecné delsi branze
poskytuji spolehlivéjsi fixaci; nékteré modifikace jsou opatieny uzavéry
aretovacimi nebo automatickymi pérovymi; volba mezi jednotlivymi typy se fidi
individudlnimi pozadavky operujiciho, klest¢ bez aretace jsou vhodné spiSe ke
kratkodobé manipulaci, s aretaci pak k déletrvajici fixaci ¢i retrakci; nékteré
modely jsou dnes izolované a umoziuji piipojeni elektrokoagulace; pro
manipulaci v neptihodné lokalizaci se s uspéchem vyuzivaji graspery otacivé o
celych 360 stupna s koncovym ohybem do 80°, jimiz se vyznamné zvétSuje akeni
radius nastroje /obr. 46/.

disektory — jsou urCeny k vlastni preparaci tkani, opét se dodavaji v riznych
délkach, primérech a sriznou tvarovou upravou branzi; vétSina je dnes plné
oto¢na, prakticky vSechny ptipousti napojeni elektrokoagulace.

niZky — opét jsou rtiznych délek, kratsi jsou primarné vyrobeny pro ucely hrudni
chirurgie; branze mohou mit rovné, zahnuté, ozubené, ptipadné s hakovym
zakonenim a jen jednou pohyblivou branzi (pro presné vymezeni pierusované
struktury pied pretétim); nékterymi lze béhem stfihu i koagulovat, coz ale snizuje
jejich ostrost; do pleurdlni dutiny volime niizky otocné s branzemi spiSe
mohutngj§imi, oblymi a zahnutymi (stale je vidét Spicku), abychom neporanili
napt. poplicnici mimo linii stithu; piilezitostné jimi Ize i preparovat.

retraktory — nastroje uréené k odsunuti okolnich tkani branicich ptesné preparaci,
obvykle tvotfeny nékolika paprsky, které se po zavedeni do pleurdlni dutiny
véjitovité rozviraji.

koagulacéni hacky — dlouhy, §tihly a izolovany instrument s kovovym hackem na
konci pro zachyceni tkani (napf. adhezi) a jejich pferuSeni koagulaci za
soucasného tahu; vyuziva se vysokofrekvencniho elektrického proudu; vétSinou se
pouzivaji pristroje generujici monopolarni proud, které jsou vsak spojeny s rizikem
termického poranéni vzdalenéjSich struktur (v hrudni dutiné napf. nervovych)
vys8i hustotou proudu, soucasné se je nedoporucuje pouzivat u pacientil
s pacemakerem, kde mohou interferovat s jeho funkci; alternativou je pak bipolarni

koagulace, u které prochéazi proud mezi dvéma elektrodami na Spicce nastroje;
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jejich mala plocha tak umozni vznik dostate¢nych proudu jak pro fez, tak pro
koagulaci; nezddouci pruchod proudu je u té€chto piistroji zcela vyloucen, pro jeho
kratkou cestu je tfeba jen maly vysokofrekvencni vykon /obr. 39 — 40/.

8) harmonicky skalpel — néstroj slouzici k ultrasonickému fezu a koagulaci tkéni;
vyhodou je velmi piesny fez s minimalnim poskozenim okolnich struktur,
soucasn¢ neprodukuje mnohdy nepiijemny a piehled omezujici kouf, odpada
priuchod elektrického pole pacientem; k dispozici jsou niizky a hacky o praméru 5
milimetréi s moZnosti rotace nastroje v rozsahu 360° Capov jej doporuéuje
zejména k pferuSeni cévnatych pleuralnich adhezi, kdy je oproti bé&zné

9) odsdavacky — vétSina umoziuje soucasnou irigaci pleurdlni dutiny, ¢imz se Setii Cas
potfebny jinak k vyméné nastroji; nejmodernéjSi typy jsou kombinovany i
s elektrokoagulaci, takze jimi lze v omezené mife 1 preparovat, piipadné snaze
oSetfit event. krvaceni.

10) endopouch — specialni plastovy safek pro extrakci preparatu; zavadécem se
slozeny vsune do pleuralni dutiny, ve které se rozbali a po vlozeni tkdn¢ opét
uzavie (vhodné k extrakci malignich lozZisek nebo kiehkych preparatl).

11) svorkovace — nalozenim svorek (kliptl) rizné velikosti uzaviraji konkrétni
struktury; svorky jsou Castéji kovové (titanové), které stlacuji tkané mechanickou
deformaci po sevieni Celisti aplikatoru, nebo resorbovatelné¢ (PDS) s vlastnim
uzavérovym mechanismem; aplikidtory jsou bud jednorazové plastové se
zasobnikem 20 klipii, nebo opakované pouzitelné kovové pro aplikaci jen jedné
svorky, je vSak nutné je pted kazdym dalSim pouzitim vyjmout z hrudni dutiny a
znovu tzv. nabit; frekvence klipovani je v miniinvazivni chirurgii hrudniku
zieteln€ mensi nez pii laparoskopiich, ze zkusenosti bychom pouziti klipt na plicni
tkan spise nedoporucili, nebot’ predevSim vzduchotésnost nemusi byt dokonala,
nemluvée o riziku sklouznuti klipu.

12) jehelce — zakladnim pozadavkem je pevné drzeni jehly, optimalni jsou néstroje
ergonomické srukojeti vose jehelce a automatickym zdmkem; jsou
resterilizovatelné rtznych primérd (3 — 10 mm); pro kulaté jehly je vhodny
specialni jehelec, ktery vSak nepostacuje pii uzleni, proto se upfednostiiuji jehly
rovné, se kterymi se i 1épe manipuluje; obvykle se Sije dvéma jehelci, jeden je
pomocny, druhy hlavni; pouziti jehelcti v pleurdlni dutiné je ale omezené,

pfednostné se uzivaji endostaplery.
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13) Sici material — atraumatické stehy vstiebatelné (plicni tkan — napt. PDS) a
nevstiebatelné (cévy — napt. Prolene); jehly kulaté, rovné nebo lyZzovité; vlakno
musi byt pfiméfené sily, aby bylo mozno jej dobie uchopit a pfi uzleni vyvinout
dostateény tah k bezpe¢nému dotazeni; monofilni vldkno je znacné citlivé na
uchopeni klestémi a casto se pak trha; uzlit lze intra- nebo extrakorporalng;
uzlime-li extrakorporalné, je potieba vlakno délky alesponn 80 centimetrii
s vodiCem uzll na jeho konci, materidl by mél byt kluzky, nejlépe povleceny;
k pokracujicim stehiim je ptihodné vldkno se smyckou na konci, jiz se po zalozeni
prvniho stehu protahne jehla; k jednoduché a rychlé ligatufe slouzi specidlni
smycky, které se navlékaji na ur€ené misto a nasledné se jen dotahuje jiz nalozeny
uzel.

14) endostaplery — mechanické Sici aparaty k hemostatickému a aerostatickému
oddéleni tkéani; v podstaté pracuji na jednoduchém principu kancelaiské sesivacky;
do dolni branze se umist'uji vymeénitelné svorkovnice (cartrige) obsahujici dvakrat
dvé nebo tii1 fady titanovych svorek; tfifadé jsou konstruovany pro cévni sutury;
vlastni proces probihd ve dvou fazich, vprvé se seviou branze, ¢imZ se
komprimuje tkan v misté nasledného fezu, v druhé se pak za souc¢asné¢ho uzavéru
svorkami tkané¢ od sebe odd€luji ostrym bfitem, ktery vyjizdi zramene
endostapleru; dulezita je predevsim volba spravné velikosti svorek (viz. tabulka)
podle tloustky piislusné tkané, nebot’ tkan se nesmi drtit, ale jen komprimovat;
optimalni vysledek poskytne deformace svorek do tvaru pismene ,,B“, kdy se sice
uzaviou veétsi cévy, avSak v linii sutury zistdva dostate¢nd mikrocirkulace;
k méteni tloustky tkané a tedy k volbé spravné velikosti svorek slouzi specialni
nastroj Endo-Gauge-60; endostaplery jsou urfeny k pouziti jen u jednoho
nemocného, kde jimi ale lze provést az 4 sutury; obvykle jsou priméru 12
milimetrd, otocné kolem podélné osy o 360°, u nékterych typl se branze ohybaji
z podélné osy o cca 30 — 45 stupni; nabojnice (svorkovnice) se dodavaji v délkach
35, 45 a 60 milimetra; v endoskopické chirurgii hrudniku jsou v souc¢asné dobé
nezastupitelné, zejména pii vykonech s resekci plicniho parenchymu, vyhodou je
krom¢ spolehlivé hemostdzy a aerostazy i moznost ovladani jen jednou rukou

[160] /obr. 47 — 48/.
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Tab. Prehled jednotlivych typi svorek pro endostaplery.

Barva svorkovnice

Pocet Fad svorek

Vyska svorek pred
sevienim (mm)

Vyska svorek po
sevireni (mm)

Bila (vaskularni) 2x3 2,5 1
Modra 2x3 3,5 1,5
Zelena 2x2 4,1 2

Jak jiz bylo feceno, zakladnim divodem prosazovani endoskopickych metodik v hrudni
chirurgii byla a je snaha o minimalizaci traumatizace tkdni organismu a tim o snizeni celkové

operacni zatéze, které se veskrze pozitivn€ odrazi v ptiznivéjsim pribchu 1écby.

Hlavni vvhody videotorakoskopickych postupt, pifedevS8im oproti operaénim vvykonum

7 torakotomie, lze obecné shrnout do nasledujicich bodu

[6,13.14.,15.46,50,72,82.94,101,107,125.142.179]:

provadénym

1. moZnost dokonalé explorace pleurdlni dutiny a posouzeni pripadnych patologickych
zmén jak pleury, tak plic — v soucasné dob& pouzivané kamery s riznou uhlovou
optikou umozni piehlédnout veskery pohrudni¢ni prostor, véetné nejzazSich mist
pleuralnich recesi, a celé plicni kiidlo;

2. minimalni destrukce hrudni stény — dostacujici velikost incizi pro zavedeni
instrumentéria je obvykle kolem 2 centimetr(;

3. minimalizace krevnich ztrat — vyplyva zvelmi Setrného operacniho pftistupu
s omezenym porusenim tkani;

4. mensi pooperacni bolesti — minimalni traumatizace tkdni se odrazi v mensi
bolestivosti vykonu;

5. niZsi spotieba analgetik — viz. bod 4;

6. velmi mala aZ nulova morbidita a mortalita — vyskyt pooperac¢nich komplikaci se
uvadi v rozmezi 2 az 8%, mortalita je prakticky nulova;

7. vysoké procento uspéSnosti operacnich zakrokit — ve vice nez 90% piipadl je operace
ukoncena s ocekdvanym vysledkem;

8. nedochazi k naruSeni spirometrickych funkci — oproti torakotomii nejsou po tomto
typu vykona alterovany plicni funkce, hlavni podil na tom ma vyrazné¢ mensi
bolestivost zakrokii;

9. neobjevuje se posttorakotomicky syndrom — jde o pooperacni a Casto chronické

bolesti opera¢ni rany po protéti svalti hrudni stény a rozevieni mezizebii retraktorem,

93




10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Casto dochdzi i k poranéni zebra samého; duisledkem muize byt vyznamny podil na
¢asné poruse plicnich funkci, a problémy s hybnosti ptisluSného ramene;

rychla mobilizace pacienta — pacient, jenZ nema vétSi pooperacni bolesti, se zietelné
diive navraci k béznému zpiisobu zivota;

sniZeni celkové operacni zdtéZe — je souhrnnym vysledkem ptfedchozich uvedenych
vyhod;

gkraceni celkové doby hospitalizace, resp. rekonvalescence, vcetné pracovni
neschopnosti — Uspésna 1écba pii minimdlnim zésahu do organismu umozni brzky
navrat do bézného Zivota;

snizeni celkovych ndkladit na lécbu nemocného — méné narocny zéakrok a krat$i doba
1é¢by jsou pochopitelné levné;jsi;

znatelné lepsi kosmeticky vysledek operace — pooperatni jizvy jsou velmi malé,
s postupem casu az neznatelné, coz oceni zejména Zeny; Uspé$né je lze skryt pod
spodni pradlo /obr. 92/;

Ize s vynikajicim efektem operovat i détské pacienty — endoskopické operacni
techniky jsou pro svoje nepopiratelné piednosti v§eobecné doporucovany a provadény
1u déti;

moZnost videoprojekce béhem operace a archivace operacnich ndlezit a postupit na
videokazetach, resp. CD ¢i DVD nosicich — cely operacni vykon je mozné nahrat na

néjaky vhodny nosi¢ dat a vyuzit jej napt. k vyukovym uceltim.

Limitujici je, aby vykon byl stejné¢ spolehlivy jako klasicky otevieny, a operacni zatéz
zpiisobend mininvazivni operaci nepievysila jeji vyhody. Zakladnim krédem musi byt profit
nemocného.

Pochopitelné z4dna metoda 1é€by neni absolutné dokonald a kazdd ma své urcité nevyhody ¢i
nedostatky. V ptipadé videotorakoskopie (a videoasistovanych vykontl) je nutné zminit tyto

hlavni problémy [25.125.1421:

- operace je provadéna bez Sirokého otevieni pleurdlni dutiny, pouze skrze
drobné incize, prostiednictvim specidlnich néstrojii na zaklad¢ dvojrozmérného
obrazu snimaného kamerou, coz prakticky vyluCuje pifimy kontakt
s operovanou tkani a moznost palpacniho vySetfeni pfislusnych struktur; to
Casto zna¢n¢ limituje napt. identifikaci izolované plicni 1éze (palpace je mozna
jen skrze incize v jejich bezprostfednim okoli);

- zminény limitovany pfistup do pohrudni¢ni dutiny do jist¢ miry omezuje

rozsah manipulacnich pohybi nastroji, zejména nejsou-li flexibilni; tento fakt
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lze z¢asti kompenzovat zvolenim takového umisténi incizi, které je pro dany
typ operace optimalnim;

- uvedené chybéni bezprosttedniho kontaktu s operovanou tkani a
zprostfedkovany ptenos informace o nalezu kamerou, resp. monitorem; oboji
nuti operatéra k vétsi opatrnosti, rozvaznému a tim i pomalej$imu postupu;

- vpiipadé¢ neoCekavané nitrohrudni komplikace opera¢niho vykonu (napf.
vyznamnéjSiho krvaceni), kterou nelze zvladnout endoskopickym ptistupem, je
nutnd konverze v klasickou torakotomii, jejiz provedeni si vzdy vyzaduje
urcity cas; jde tak o dulezity Casovy faktor, ktery miize byt pro prognézu
pacienta rozhodujici (napf. velkd krevni ztrata srozvojem hemoragického
Soku);

- nékteré souCésti instrumentdria nejsou zrovna nejlevnéjs$i, na druhé strané
jejich vyssi cenu vice nez plné kompenzuji podstatné nizsi celkové financni
naklady na 1écbu; ¢ast financnich prostfedkd Ize wuSetfit pouzivanim
resterilizovatelnych néstrojt.

Pokud je pacient obecné schopen podstoupit chirurgicky zdkrok, pak jedinym limitem
provedeni videotorakoskopie je v podstaté tolerance jednostranné plicni ventilace
nemocnym [23]. Ta je zdkladni podminkou tspésného provedeni vykonu, nebot’ bez vyrazeni
plicniho kiidla na operované stran¢ z ventilace tato dostatecné¢ nekolabuje, a nevytvoii se tak
potfebny manévrovaci prostor v pleurdlni dutingé. Pokud nemame v pohrudni¢ni dutiné
dostatecny piehled, nejsme schopni operacni vykon prakticky provést, aniz bychom

neriskovali poSkozeni nemocného. Od vySe uvedeného piedpokladu se casteéné odviji i

absolutni kontraindikace provedeni videotorakoskopické operace [142]:

1) pevnd pleurdlni symfyza — pokud dojde ke sriistu parietdlniho a
visceralniho listu pleury, pak plice nekolabuje ani pii vyfazeni
z ventilace (pokud sristy nejsou masivni, lze je prerusit
elektrokoagulaénim hackem nebo tupé rozruSit ndstrojem ¢i
prstem);

2) intolerance jednostranné plicni ventilace — napf. tézka akutni ¢i
chronicka respira¢ni insuficience, UPV s vysokym PEEP (Positive
End-Expiratory Pressure) a FiO», aj.;

3) hemokoagulaéni porucha;

4) obchova nestabilita pacienta.
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Velmi zvazovat je nutné indikaci videotorakoskopie také u nasledujicich stavu (relativni

kontraindikace) [125]:

- predchozi torakotomie ¢i pleurodéza (lze predpokladat ptitomnost adhezi,
které znemozni plici kolabovat);

- chronicka obstrukéni plicni nemoc;

- akutni a chronicka srde¢ni insuficience;

- hemodynamicky a prognosticky vyznamné poruchy srde¢niho rytmu;

- imunosuprese a hyperkortizolismus;

- morbidni obezita;

- problematicka endobronchidlni intubace (napt. anatomické odchylky ve
velkych dychacich cestach, rozsahlé venektazie, aj.);

- vpodstat¢ i neschopnost podstoupit vykon v celkové anestézii, nebot
provadét operace v lokalni anestézii se nedoporucuje (analgezie neni
optimalni, plice ventiluje a vyrazn¢ tak zhorSuje ptehled v pleurdlni
duting); aj.

Pozn.

Jelikoz méme v pfipad¢ terapie spontanniho pneumotoraxu k dispozici méné zatézujici
postupy jako je napt. samotna drenaz pleurdlni dutiny, jejiz uspéSnost neni nakonec az tak
nizka, pak se ve vySe uvedenych situacich spiSe piiklanime rovnou k méné radikalnimu
feSeni. Neni divod vystavovat nemocného zbyte¢nému riziku operace, je-li stav mozné
veelku GspéSné€ 1éCit 1 jinak. Na druhou stranu, naptiklad vék samotny neni kontraindikaci
k provedeni endoskopické operace [25].

Ukolem piedoperaéniho vySetieni je tak posoudit schopnost nemocného podstoupit dany
operacni vykon a odhalit jeho mozna rizika, resp. predejit z nich plynoucim komplikacim.
Rizikové faktory, které prokazatelné ptispivaji ke zvySenému vyskytu peroperacnich a
pooperacnich komplikaci, jsou napf. onemocnéni kardiovaskularni, plicni choroby, poruchy
hemokoagulace, jaterni cirh6za, obezita, t¢hotenstvi, nddorova onemocnéni ¢i dlouhodoba
terapie kortikoidy, resp. imunosuprese [125]. Konkrétné tfeba porucha mechanické funkce
plic a hrudni stény predisponuje k rozvoji atelektaz ¢i pneumonii, pfitomnost pfedoperacnich
dysrytmii hrozi vznikem bradykardie nebo komorové ektopie, apod. Zvlasté rizikovi jsou
nemocni v prvnim roce po infarktu myokardu (interval do 6 meésicli je povazovan za
jednoznacnou kontraindikaci operace) a dale pacienti s obéhovou nedostatecnosti III. a IV.
stupné podle klasifikace Newyorské kardiologické spolecnosti (klinicky se III. stupeni

projevuje kardialni dusnosti pii normalni ¢innosti, IV. stupen je dusnost i v klidu). Obdobné
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je problematicky pokles ejekcni frakce pod 40%. Pacienti s t€émito a podobnymi riziky by
nem¢éli byt operovani, zcela vyjimecné 1ze uvazovat o vykonu v lokalni anestézii, spise je ale
nutné postupovat plné¢ konzervativng, ¢imz je v ptipadé SPNO minéna 1 hrudni drenéz.

Zakladni predoperacni vySetfeni zahrnuje vySetfeni interni (anamnéza + fyzikalni vySetfeni)
se zhotovenim zdznamu EKG kiivky, skiagram plic, a laboratorni screening (biochemicky +
hematologicky). Ve specifickych ptipadech se pak doplnuje echokardiografie, zatézové EKG,
funkéni vySetteni plic, vySetfeni krevnich plyni podle Astrupa, pfipadné dalsi specidlni
metodiky. Funkéni plicni vySetfeni je dulezité zejména u osob obéznich, vyssiho veku,
kurakd, pulmopatd, apod. PfedevS§im nas zajimaji parametry usilovného vydechu za 1
sekundu (FEV)), maximalni volni ventilace a difuzni plicni kapacita. Tak napi. se vykon
nedoporucuje provadét u pulmopata pii poklesu FEV; pod 1 litr ¢i pfi diftizni plicni kapacité
mens$i nez 80% nalezité hodnoty [125]. Na tomto misté je ale tieba poznamenat, ze vySe
uvedend pravidla jsou obecnd, a je tak nutno akceptovat rizné odliSnosti postupu podle
charakteru konkrétniho onemocnéni a typu operacniho vykonu. To plati i pro 1é¢bu SPNO.
Pfichdzi-li nemocny akutné sepizodou pneumotoraxu, ktera je indikovana
k videotorakoskopickému oSetieni, pak se v zdsad¢ primarné¢ hodnoti piredev§im schopnost
pacienta podstoupit vykon v celkové anestézii a selektivni plicni ventilaci, tj. vychazi se
z pacientovy anamnézy, klinického vySetfeni chirurgem a internistou, resp. anesteziologem,
hodnoti se zdznam EKG a vysledky laboratornich testli, a kone¢n¢ skiagram plic. Tyto
procedury byvaji ve vétSiné piipadl dostacuji. Funkéni vysSetfeni plic se, jak jiz bylo zminéno,
pred akutni operaci neprovadi. Naopak hodnoceni krevnich plynt podle Astrupa je
a disledky muaze limitovat endoskopickou operaci, pak se indikuji ptislusna dalsi vySetieni a
vykon se do jejich provedeni, resp. vysledku odklada. Odlisny pfistup volime u elektivnich
vykonti (budou dale diskutovany), kdy je pochopiteln¢ dostateCny casovy prostor ke
komplexni ptedoperacni pfipravé. Jsme vedeni maximalni snahou potlacit veskerd mozna
rizika operace, a tak naptiklad funkéni vySetfeni plic je tu naopak pravidlem. Nedilnou
soucasti kazdé predoperacni pfipravy pied torakochirurgickym vykonem je adekvatni
rehabilitace se zaméfenim zejména na respiracni funkce a posileni dychaciho svalstva (nacvik
spravného dychani). Rehabilitaéni program se urcuje individudlng, vzdy s ptihlédnutim ke
stavu a véku nemocného, stejné jako k typu operace. Zamétuje se predevsim na prohloubeni
dychani zdravymi ¢astmi plic, nacvik brani¢niho dychani, techniku fixace jizvy pfti kasli a

vykaslavani, udrzeni plnych rozsahti pohybt v ramennich kloubech, spravné drzeni téla, apod.
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Je tfeba zkouset, zda je nemocny schopen zaujmout polohu usnadnujici vykaslavani, tj. ¢zv.
polohovou drenaz.

Pti rozvaze o indikaci videotorakoskopické operace a zplsobu anestézie je nutné brat v ivahu
1 patofyziologické diisledky opera¢niho vykonu. Dilezitym momentem mimo jiné je, Ze se
Casto operuji pacienti, ktefi maji pokrocilé plicni onemocnéni s poruchou vymény krevnich
plyna a neptiznivymi hodnotami pCO, a pO,. Otazka tedy zni, zda je videotorakoskopie pro
organismus nadlimitni z4tézi ¢i ne. Behem vlastniho zdkroku stoupéd parcialni tlak oxidu
uhli¢itého v arteridlni krvi 1 ve vydechovaném vzduchu, proc¢ez mirné klesa pH. Zmény vsak
nejsou maximalni uprostied operace, tj. pii ventilaci jedné plice, ale pretrvavaji i po urcity ¢as
pii opétovné ventilaci obou plicnich kfidel. K nevelkému poklesu parcialniho tlaku kysliku
v arteridlni krvi, resp. saturace hemoglobinu kyslikem, dochdzi naopak na vrcholu vykonu,
avSak zmény se ke konci operace upravi. V disledku snizeni dechového objemu zménou
nastaveni ventilatoru pfi kolapsu operované plice sice klesd minutova ventilace, ale soucasné
se zvysSuje dechova frekvence, ¢imz se pokles minutové ventilace omezuje. Stoupa vsak podil
ventilace mrtvého prostoru a stoupaji rovnéZ exspiracni tlaky (asi o 20 — 30%). Vzestup je
vSak mensi, nez by se ¢ekalo pfi vyfazeni zhruba poloviny dychaci kapacity plic. Srde¢ni
frekvence mirn€ nardstd, krevni tlak zstdvd neménny, piipadné pii hyperkapnii stoupa.
Nejcitlivéjsim ukazatelem zatéze organismu jsou sérové hladiny vybranych cytokint a tvorba
reaktivnich forem kysliku (ROS — reactive oxygen species). Z prozanétlivych cytokind, které
vedou k nastartovani tzv. reakce akutni faze, maji vztah k plicnim chorobam interleukiny IL-6
a IL-8, jenz je také schopen aktivovat neutrofily k stimulaci produkce ROS. Béhem
videotorakoskopické operace jen minimalné stoupaji hladiny IL-6 a IL-8 a také TNF-a,
nejvyssi hodnota ROS byla zaznamendna na konci operace a nasledné klesala. Shrneme-li
uvedené, muzeme fici, Ze béznad videotorakoskopie neni pro organismus takovou zatézi, aby
vedla ke zvySené produkci cytokinil a spusténi reakce akutni faze. Klinické dusledky operace
tak nejsou vyznamné [82].

V zasad¢ je mozné provadét endoskopické operace hrudniku v celkové i lokalni anestézii,
nicmén¢ lze-1i volit, ma jednoznacnou prednost celkové anestézie [25,136,142]. Regionalni
anestézie prichazi v ivahu jen pro kratké diagnostické vykony a u rizikovych pacienti, avsak
také v obou téchto piipadech je jeji uziti sporné. I drobny diagnosticky vykon je pro
nemocného Setrnéj$i a pro operujiciho chirurga jednodussi, je-li provadén v celkové anestézii.
Rovnéz se miizeme ptat, je-1i videotorakoskopie u rizikového pacienta natolik nezbytna, aby
profit z ni prevysil pfedpokladané vysoké operacni riziko. Jednozna¢nou nevyhodou je pak

trvalé rozpinani plice na operované strané pii spontdnni ventilaci, které znacné limituje

98



provedeni to ¢i onoho typu vykonu. Manévrovaci prostor v pohrudni¢ni dutiné se ziska pouze
nevelkym parcidlnim kolapsem plicniho kiidla na zakladé jejiho otevieni incizi pro
torakoskop, resp. pracovni nastroje. Mlze nastat 1 situace, kdy rozpinani plice, nespoluprace
nemocného ¢i dal$i negativni jevy zcela zabrani dokonceni zakroku nebo je vynucené
proveden v nedostate¢ném rozsahu. Pii 1é¢bé SPNO videotorakoskopickymi postupy se vzdy
voli anestézie celkova, neni-li pacient schopen ji podstoupit, pak se od vykonu upousti a stav
se fesi jinou cestou. Dlvody jiz bylo feCeny, pro endoskopické oSetfeni spontanniho
pneumotoraxu je kolaps plice a dokonaly ptfehled v pleuralni dutiné zdkladni podminkou,
kterou bez celkové anestézie, resp. selektivni plicni ventilace neni mozné splnit. Nelze
souhlasit s postupy nékterych pracovist, kterd v ramci diagnostiky piiciny plicniho kolapsu
nejprve pristoupi k torakoskopické exploraci v lokalni anestézii, a az podle jejiho vysledku se
rozhoduji o taktice 1écby [131]. To mnohdy paradoxné znamena jesté jeden operacni vykon
navic. Nemluvé o sporném piinosu pouhé revize pleuralni dutiny pti ventilujici plici.
V piipad¢ regionalni (svodné) anestézie se obvykle provadi injek¢ni interkostalni blokada ve
vysi incize hrudni stény a dvou mezizebernich prostor nad i pod jeji urovni (napf.
trimecainem nebo déle plsobicim bupivacainem). Soucasné¢ se doporucuje omezit kaslaci
reflex vznikajici instrumentalni manipulaci plicnim hilem a kolapsem plicniho kiidla opét
injekéni blokadou stejnostranného ganglion stellatum, event. pfidinim mirné sedace
benzodiazepiny. Mén¢ vhodnym feSenim je provést pouze infiltracni (mistni) anestézii
lateralni stény hrudni a parietalni pleury, cozZ je spojeno se zna¢né nepiijemnymi pocity pro
nemocného. Béhem operace v lokalni anestézii by méli nemocni inhalovat kyslik o FiO,
minimaln¢ 0,75, aby se tak alespon ¢astecné kompenzovala ztrata dechového objemu vlivem
plicniho kolapsu [125].

Pted celkovou anestézii se k premedikaci pouzivaji opioidy (petidin, morfin) nebo
benzodiazepiny, a parasympatolytikum atropin. Pacient je uveden do celkové anestézie
intravendzné¢ podanymi anestetiky (thiopental, propofol), a ta se dale vede kombinaci
nejcastéji benzodiazepini a opioidl, spolu s inhala¢nimi anestetiky (sevofluran, izofluran,
oxid dusny). K periferni svalové relaxaci slouzi zpocatku suxametonium, posléze
nedepolarizacni kurarimimetika kratSitho plsobeni (atrakurium, vekuronium). Pfi zavazné
plicni chorobé s alteraci dechovych funkei je nutné podéavat opioidy a kurarimimetika citlive a
po vykonu pacienta adekvatné sledovat. Béhem operace je samoziejmosti standardni
monitorace. K intubaci se voli na prvém misté bilumindlni (plivodné Carlensova) kanyla,
ktera umoziuje vytadit operované plicni kiidlo z ventilace /obr. 59 — 61/. To jednak umozni

bezproblémové provedeni operacniho vykonu (profit pro operatéra), jednak pfispéje k lepsi
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oxygenaci, zejména, je-li pouzit dopliujici systém zajist'ujici pozitivni kontinudlni tlak
v neventilované plici ptivodem kysliku, tzv. CPAP (Continuous Positive Airway Pressure)
system (profit pro pacienta) [125]. Na naSem pracovisti ale s timto postupem nemame dobré
zkuSenosti, nebot” aplikace CPAP béhem operace zfetelné¢ dilatuje neventilovanou plici a
znacné tak zhorsuje prehlednost operacniho pole. Jistym problémem také muze byt optimalni
zavedeni zminéné kanyly, nebot’ pfi manipulaci s pacientem (ukladani do operacni polohy)
relativné snadno dochazi k jeji dislokaci (az ve 33%), v disledku ¢ehoZ operovand plice
nasledné nekolabuje. Z tohoto diivodu doporucuji nekteti autoti kontrolu jeji spravné polohy
flexibilnim bronchoskopem, ptipadné ji rovnou zavadi sjeho pomoci [125]. Nejde ale o
postup rutinni. Mén¢ prakticka je kontrola spirometrii pomoci smycky tlak-objem, spise je jen
literarnim tdajem. Pokud nelze z néjakého ditvodu zavést biluminélni kanylu, je mozné zvolit
alternativu intubace klasickou endotrachedlni (ET) kanylou nasmérovanou cilené¢ do
kontralateralni hlavni pridusky. Jde ale o krajni feSeni, kterym se sice vytadi operovana plice
z ventilace (ventiluje jen strana opacnd), avsak nelze ji dle potieby intermitentné rozpinat
(napt. pro identifikaci mista air-leaku). K tomu je nutné povytazeni kanyly do pridusnice a
tyto manipulace jsou béhem operace znaéné nepraktické a nepiesné, nehledé na to, ze jeji
opakované posouvani traumatizuje sténu trachey. Jinou mozZnosti je uziti specidlniho
obturatoru, jenz se zavadi skrze ET kanylu v prudusnici do principalniho bronchu operované
strany. Obturator je vlastné balonek na konci katétru, ktery se v ur€eném misté nafoukne,
¢imz uzavie lumen pridusky. Nicméné uzavér podle nasich zkuSenosti nikdy zcela netésni, a
tak ani tato metoda neni optimalni, a je jen urcitym vychodiskem z nouze. Tyto alternativni
zpusoby intubace proto nejsou v praxi pfili§ uzivany a pii nemoznosti kvalitni selektivni
plicni ventilace se pfevazné dava prednost jiné 1écebné modalité nez je videotorakoskopie. U
spontanniho pneumotoraxu tak bud’ zaklddame hrudni drendz, nebo oSetfujeme plici
z torakotomie, kdy neni selektivni ventilace nezbytna.

Piedoperaéni priprava pied videotorakoskopickymi vykony se obecné nelisi od pripravy ke
klasické hrudni operaci, jelikoz nikdy nemizeme zcela vyloucit nutnost konverze v
torakotomii, at’ jiz pro komplikace ¢i necekané rozsédhlejsi patologicky nélez [40,125].
Nemocny je po uvedeni do celkové anestézie a zavedeni biluminalni kanyly k selektivni plicni
ventilaci ulozen do polohy na kontralaterdlnim boku, obé horni koncetiny mé jakoby
piedpazeny. Pro rozvinuti operované poloviny hrudniku, tj. urcité rozevieni mezizebernich
prostorli, lze pfipadné kontralateralni hemitorax podlozit mékkym valcem nebo upravit
polohovatelny operacni still do tvaru obracené¢ho pismene ,,V* /obr. 62/. Tato poloha je

standardni pfi miniinvazivnich operacich hrudniku, vcetné oSetieni spontanniho
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pneumotoraxu, jen nékolik malo vykonl vyzaduje ¢i umoziiuje polohu jinou, napf.
v polosed¢. Diivody pro polohu na boku jsou v zdsadé dva. Za prvé, jak jiz bylo feceno, vzdy
musime pocitat s moznosti konverze v torakotomii, a toto je zdkladni operacni poloha pro
druhé, pii poloze na kontralateralnim boku méme v pleurdlni dutiné nejlepsi podminky pro
optimalni ptehled. Plicni kiidlo vytazené z ventilace totiz kolabuje ke své stopce, tj. plice se
smrs$t'uje na mediastindlni pleuru, resp. mediastinum. Je-li pak nemocny na boku, nachazi se
mediastinum a potazmo neventilovana plice na spodiné zobrazeného pleurdlniho prostoru,
¢imz jednak zabird nejméné¢ mista, a jednak uvolnuje horni ¢ast (anatomicky pochopitelné
lateralni) pohrudni¢ni dutiny pro bezproblémové zavedeni a manipulaci opera¢nimi nastroji.
V posledni dobé¢ se vSak objevuji zpravy i1 o operacich provadénych v poloze nemocného na
zddech, a to v pifipadé soucasného bilateralniho vykonu [180]. Standardnimi postupy
pripravované eperacni pole je nutné vymezit vétsi nez obvykle, abychom podle potieby mohli
zavést trokary, resp. nastroje, v kterékoli ¢asti pleuralni kavity (napf. i v axile nebo naopak
v kostodiafragmatickém recesu) [125].

Jak jiZ bylo dfive zminéno, néktefi na pocatku operace zakladaji arteficidlni pneumotorax, aby
pti zavadéni prvého trokaru (torakoportu) omezili riziko poranéni plice na minimum [125].
Tento prvy trokar se totiz zavadi do pleurdlni dutiny naslepo, bez moznosti kontroly
torakoskopem. VétSinou se pouzivaji insuflacni jehly typu Veressovy, jejiz zadanou polohu
v pleurdlni dutiné kontrolujeme pomoci kapky fyziologického roztoku, kterou kapneme do
lumina jehly. Nachazi-li se jehla v pohrudni¢ni dutin€, kapka tekutiny je nasata do jehly. Poté
se pokracuje insuflaci napt. 60 — 80 mililitri vzduchu nebo CO, pod tlakem 10 centimetri
vodniho sloupce, coz pusobi lehkou kompresi plice. Pouziti vySSich tlak( je
kontraindikovano, dokonce jiz pii poloviénim tlaku nez je vySe zminén mulze dojit
k vyznamnym hemodynamickym zméndm (snizeni kardidlniho indexu, stfedniho arteridlniho
tlaku, zvySeni centralniho Zilniho tlaku a tlaku v plicnici), které odpovidaji v podstaté situaci
pii rozvoji tenzniho pneumotoraxu. V literatuie byly popsany i ptipady insuflaci komplikujici
vzduchové embolie a vazovagalni bradykardie [25]. Insuflaci je doporucovdno provadét ve
ctvrtém nebo patém mezizebii ve stfedni axilarni ¢are (tedy na vrcholu pleuralni dutiny, je-li
pacient v poloze na boku), vzdy ale v trojuhelniku ohrani¢eném musculus latissimus dorsi, m.
pectoralis major a horizontalni ¢arou vedenou dolnim thlem lopatky. Kaudalngjsi umisténi
jehly je spojeno s rizikem punkce bfi$ni dutiny pies kostofrenicky uhel, a tim poranéni napf.
jater nebo sleziny (zejména pii vyrazné elevaci branice). Pfi Setrném postupu je ale mozné

provést insuflaci i v Sestém mezizebii. Praxe vSak ukazuje, ze plné dostacujici je pied

101



zalozenim torakoportu vytadit operované plicni kiidlo z ventilace a nasledné Setrnou
preparaci proniknout n¢jakym tupym nastrojem do pleurdlni dutiny, coz ostatné prosazuje
vétSina autorti [25,40]. Jako nejjednodussi, 1 s ohledem na moZnost plosného srlstu obou
pleurélnich listd, se nakonec jevi protrhnout parietalni pleuru pouhym prstem. Pokud nejsou
pritomny pleuralni sriisty, neni problém, neventilovana plice po vytvotreni komunikace mezi
pohrudni¢ni dutinou a okolni atmosférou dobie kolabuje, pokud jsou ptitomny adheze, prst je
bezpec¢né identifikuje a souasn€ nejméné porani plicni tkan. Provadime-li videotorakoskopii
pfi pneumotoraxu, pak pouziti insuflacni jehly viibec nema smysl, nebot’ plice je jiz sama
apriori kolabovéana (pochopitelné vyjma pripadl, kdy je z¢asti fixovana adhezemi). Spise je
tteba upozornit jesté na jiné riziko. Pacient je uveden do celkové anestézie a je mu zavedena
biluminalni kanyla k selektivni ventilaci jesté pied zaloZzenim prvého trokaru. Pokud v té dobé
neni pleurdlni dutina jiz drénovana, mize nastat situace, ze defekt v poplicnici, chova-li se
jako jednocestny ventil, zptsobi pfi mechanické ventilaci rozvoj tenzniho pneumotoraxu.
Tomu lze ptedejit v zasadé dvéma ukony. Méné¢ vhodnou moznosti je ihned po intubaci
vytadit operované plicni kiidlo z ventilace. Anesteziolog ale vzdy potitebuje urcity cas ke
kontrole spravné polohy biluminalni kanyly, po ktery ventiluje stfidavé i operovanou stranu.
A ze zkuSenosti vime, Ze tento kratky interval staci k vytvofeni ptetlaku v pohrudni¢nim
prostoru, nemluvé o ptipadech s obtiznou intubaci. Daleko jednodussi a praktictéjsi j
soucasn¢ s podanim celkové anestézie (jeSté v poloze na zadech a pted intubaci) provést
dostate¢né Sirokou kanylou punkci pleurdlni dutiny a kanylu v ni ponechat. Tim v podstaté
vytvatime otevieny pneumotorax, pii kterém se vzduch event. unikajici z plice odvede do
atmosféry a soucasné plice i vice kolabuje, ¢imz se snizuje riziko jejiho poranéni
torakoportem. Vhodnym mistem pro punkci je napt. druhé mezizebii v pfislusné
medioklavikularni ¢afe. Neni tedy nezbytné nutné kazdy pneumotorax ptedoperacné drénovat,
prechodna punkce je plné dostacujici.

Incize pro zavadéni trokarii neni tieba provadét nijak velké, méli by zhruba odpovidat
pruméru torakoportu, ktery danou incizi planujeme zavést (obvykle staci 1,5 az 2 centimetry).
Postupné pomoci elektrokoagulace nebo tupou disekci nastrojem pronikame k pleufe, po
jejimz otevieni zavadime vlastni torakoport. Provadét vykony bez zalozeni torakoporti neni
vhodné, protoze jiz samo vsunuti néstroje do pleuralni dutiny pouhou incizi je svizelngjsi,
nevyhneme se vétSimu ¢i menSimu poskozeni tkéni a tim predevsim jejich krvaceni. Problémy
pak nartstaji s kazdym novym vynétim a opétovnym vloZenim instrumentu, ¢as operace se
prodluzuje. Tubusy navic nebrani v urCitych situacich pouzit pfi endoskopické operaci i

klasické instrumentarium. Nam se osvédcilo, oproti vySe uvedenym doporucenim, zalozit
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prvy port o néco nize, zhruba v Sestém mezizebii, standardn¢ ve stfedni axilarni care
(orientatné¢ 3 — 4 cm pod prumétem uhlu lopatky). Riziko poranéni branice lze pfi
odpovédném postupu prakticky zcela vyloucit a torakoport tak mame zaveden do pleurdlni
dutiny dostatecné nizko na to, abychom ziskali kvalitni panoramaticky pohled do celého
pohrudniéniho prostoru [20]. Timto tubusem (n¢kdy také oznacovanym jako tzv. videoport)
pak pomoci torakoskopu provadime uvodni exploraci pleurdlni dutiny [23]. Jiz v tomto
okamziku se ale mizeme setkat s jednim nepifijemnym jevem, kterym je zamlZeni optiky.
K tomu dochazi ptfi kontaktu chladngjsiho pfiistroje s teplejSim prostfedim pleuralni dutiny,
resp. organismu. Prevenci je ptredehfati torakoskopu na télesnou teplotu ve specidlnim
ohfivaci za sterilnich kautel. BohuZzel pfi kazdém vyjmuti optiky z téla nemocného se tato
rychle ochlazuje a situace se opakuje. Proto se jevi praktictéjsi pouzit k zabrané zamlzeni
zvlastni sterilni tekutinu (Endostop — Rakousko), kterou se optika pied prvym pouzitim
v tenké vrstvé potfe [160]. Dalsi trokary zaklddame jiz za kontroly optikou zevnitf
pohrudniéni kavity. Misto jejich priniku hrudni st€énou je mozno si ovétit zkusmym vpichem
jehly, jejiz Spicku sledujeme na monitoru /obr. 65 - 66/. Pro tspéch vykonu je kromé jiného
dilezité i1 spravné rozmisténi vSech pracovnich vstupl. Lokalizace portit se tidi typem
provadéného vykonu, obvykle jsou ale umistény v trojihelnikové konfiguraci, pficemz ten
prvné zavedeny (pro torakoskop) je na jeho vrcholu /obr. 63/. Dilezité je, aby byly od sebe co
nejdale, tj. aby jimi zasunuté nastroje sviraly co nejtupéjsi thel a tak si navzajem nepiekazely
[125]. Mista priniku portd hrudni sténou je 1épe oSetiit elektrokauterem, ¢imz se vyhneme
velmi nepfijemnému a pomérné Castému stékani krve z poranénych tkdni po nastrojich a
predevsim kamete, kterou je pak nutné opakované vyjimat a otirat. Pfi videotorakoskopii
provadéné vramci 1écby SPNO vystac¢ime prakticky vzdy se tfemi torakoporty, jejich
optimalni pozice je ve vrcholech rovnoramenného trojihelniku, tj. videoport v Sestém
mezizebii ve stiedni axilarni care, dalSi port zhruba v osmém mezizebii v medioklavikularni
care a posledni ve stejné urovni v zadni axilarni, resp. skapularni ¢are. Co se tyce velikosti
tubust, volime na zaklad¢ zkuSenosti pii vykonu pro SPNO v soucasné dob¢ vSechny tii porty
stejné, a to o pruméru 11,5 milimetru. To ndm umoziiuje operativné podle potfeby ménit
pozici nastroju i kamery, a optimalizovat tak operacni postup. Po definitivnim umisténi vSech
potiebnych torakoportii a exploraci pleuralni dutiny nasleduje vlastni opera¢ni vykon.

Nikoli nepodstatnou otazkou a zaroven castym zdrojem sport je, kdo miiZe a ma
videotorakoskopické a videoasistované operace provadét. Nas nazor je takovy, Ze operatér
by mél nejdiive v plném rozsahu zvladnout klasickou (otevienou) hrudni chirurgii, a az

nasledné, jaksi nadstavbové, piejit k provadéni operaci miniinvazivnich. Jinak feceno,
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videotorakoskopii mize provadét az tehdy, je-li schopen uspésné zvladnout veskeré jeji
komplikace a tuskali [40]. Vlastni vycvik v technice miniinvazivnich vykoni by pak m¢l
probihat po dvou liniich, a to jednak pfejimdnim zkuSenosti od starSich ¢i erudovanéjsich
kolegii, a jednak ucasti v ptisluSnych kursech endoskopického operovani. Tady je mozné
nejen ziskat dilezité teoretické informace, ale i si osvojit praktické dovednosti na kvalitnich
trenazérech. Zvladnuti techniky miniinvazivnich vykont si vyZaduje, vedle seznameni se se
zcela novym instrumentériem, také osvojeni nového pocitu koordinace oko — ruka. Chirurg se
musi naucit pozorovat manipulaci s tkdnémi na obrazovce monitoru bez ptimého pohledu do
operacniho pole, tj. konvertovat svoji trojrozmérnou predstavu do dvojrozmérného zobrazeni
obrazovky. Soucasn¢ si musi zvyknout operovat v pfislusné dutin¢ dlouhymi nastroji bez
moznosti taktilntho kontaktu s inkriminovanou tkdni, zisadni je zvladnuti prace
s endostaplery [160].

Videotorakoskopicky pristup pri 1é¢bé spontanniho pneumotoraxu umozni dokonalou
exploraci pleuralni dutiny a posouzeni event. plicnich zmén s identifikaci a oSetfenim mista
air-leaku. Soucasné lze provést také preventivni 1éCebny zasah na parietalni pleufe, ktery je
pro efekt terapie rozhodujici [52,57,58,191]. Vykon se tedy obvykle skladd ze dvou krokt.
V prvém uzavirdme misto uniku vzduchu z plice nékterou z nize diskutovanych moznosti.
Neni vsak standardni soucasti kazdé operace, nebot’ mize byt proveden, resp. ma smysl jen,
je-li pfitomen konkrétni patologicky plicni néalez (napf. blebs, bula, apod.). VSeobecné se
uvadi, Ze cca v 60 - 85% ptipadl je nalezen jasny zdroj Uiniku vzduchu (Patko dokonce hovofi
o 94%) [23,72,75,100,120,125,169], ptesnéji feceno patologie, kterd jej zplsobuje Cci
umoznuje, a u 25 - 35% operovanych je dokonce ptfimo zastizen air-leak [23] /obr. 67 — 68/.
Plici prohlizime zprvu v kolabovaném stavu, zrGznych uhla. Nenalezneme-li defekt
poplicnice, vyzveme anesteziologa, aby vySetfovanou plici pfechodné ventiloval. Pokud ani
tehdy nelze pfesné urcit zdroj uniku ¢i Unik sdm, je mozné si pomoci instilaci napf. 500
mililitrd Ringerova roztoku zahiatého na télesnou teplotu [23]. Je-li aktualné air-leak
pritomen, projevi se probublavanim vzduchu v jeho okoli pii CasteCné reexpanzi plice.
Ponékud krkolomné se v hledani mista air-leaku jevi v literatuie prezentovana pleurografie
s aplikaci 20 mililitrG vodné kontrastni latky do pleurdlni dutiny, kdy je nasledné
skiaskopicky patrano po unikajicich vzduchovych bublinach [25]. Pokud je i tak vysledek
explorace negativni, na plici obvykle nezasahujeme [57]. Otazkou do diskuse je v tomto
ptipad¢ provedeni alespon plicni biopsie. Néktefi autofi ji doporucuji, pfi¢emz argumentuji
moznosti odhaleni mikroskopickych patologickych zmén plicni tkané, které mohou ke vzniku

SPNO predisponovat. Vétsinou jde o zastance nazoru, ze za kazdym piipadem spontanniho
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pneumotoraxu, i primarniho, je n&jaké, byt jen mikroskopické postizeni plice [100,131]. Jini
ji naopak povazuji za zcela zbytecnou, nebot’ pro bezprostiedni 1é€bu SPNO nema vyznam.
Faktem ale je, coz potvrzuji i naSe zkuSenosti, Ze neziidka se podafi takto odhalit i pomérné
zavazné a dosud skryté plicni onemocnéni. To je, s ohledem na moZnost zahajeni jeho v€asné
1é¢by, pro nemocného nesporné ptinosem. Navic rozsahem nevelké plicni biopsie, provedena
béznou technikou klinovité resekce pomoci endostaplerti, operovaného nijak nezatizi a jeji
rizika jsou vcelku mald. Z pohledu ekonomického tvoii polozka za endostapler jen
zanedbatelnou ¢ast celkovych nakladi na 1é€bu. Proto bychom se v dané situaci piiklanéli
spise k jejimu provedeni. Nekteii autofi k ni pfistupuji nejen v ptipadé€ identifikace konkrétni
pneumotorax vyvolavajici patologie, ale 1 tehdy, je-1i nalezeno alespoii urcité¢ podezielé misto
(napf. zjizveni ¢&i fibrinovy nalet), obvykle v oblasti plicniho hrotu. Cést z nich automaticky,
bez ohledu na peroperacni nélez, resekuje ptimo apex plice [49]. Je otazkou, zda-li je tento
postup optimalni, faktem ale je, Ze v drtivé vétsin¢ ptipadil je misto air-leaku nakonec prave
v této lokalizaci. Jestlize je pfi¢inou SPNO né&jaka rozsahlejsi plicni 1éze, s ¢imz se mizeme
setkat zejména u piipadi sekundarnich kolapsii, tak se operacni postup pochopitelné fidi
zavaznosti a velikosti nalezu, a mnohdy je nezbytné provést adekvatné vétsi vykon, Casto po
konverzi v torakotomii. Pravdou ale je, Ze u vétSiny téchto pneumotoraxt jiz piicinu
predoperacné zname (napt. rozpad nadoru, kaverny, apod.), a tito nemocni jsou pak primarné
1é€eni jinym zplisobem nez miniinvazivné (drenaz, torakotomie).

Naproti tomu vykon na parietilni pleuie je neopominutelnou soucasti kazdé
videotorakoskopické operace provadéné za ucelem 1éc¢by SPNO. Jeho smyslem je docilit srist
poplicnice s pohrudnici, ktery nasledné¢ spolehlivé zabrani recidivé kolapsu 1 pfi
znovuobjeveni se air-leaku [191]. Provedeme-li totiz napt. klinovitou resekci periferni ¢asti
plice s emfyzematozni bulou, tak sice odstranime aktudlni plicni patologii vyvoldvajici tnik
vzduchu a tedy plicni kolaps, nikde ale neni pséno, Ze se Casem nevytvoii v jiné ¢asti plice
jina bula, ktera bude opét pri¢inou pneumotoraxu. Pokud pak bude chybét sriist obou listl
pleury, dojde pti ruptuie buly ke kolapsu plice. Budou-li vSak ob¢ srostlé, pak i pfi event.
perforaci buly nebo blebsu k pneumotoraxu nedojde, nebot” pleuralni symfyza nedovoli plici
kolabovat. Zakroky na parietalni pleufe se obecné nazyvaji pleurodézami a rozliSuji se na
mechanické a chemické (viz. dale).

Z popsan¢ho principu videotorakoskopického oSetfeni spontanniho pneumotoraxu lze
vychazet pfi rozvaze o tom, jaké pripady SPNO k nému indikovat. Jak jiz bylo vysvétleno
v Casti pojednavajici o hrudni drendzi, volime toto feSeni obecné v situaci, kdy je u

postizeného bud’ prokdzana vyvolavajici plicni patologie, nebo ji divodné predpokladame. Ta
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pak pneumotorax udrzuje, pfipadné s vysokou pravdépodobnosti povede k jeho recidive.
Jinak feceno, pouha drenaz pleurdlni dutiny neskyta v tu chvili velkou nadéji na uspéch 1écby,
nebot’ neodstrani vyvolavajici pfi¢inu. Cardillo doporucuje fesit videotorakoskopicky nejen
recidivy pneumotoraxu po ptredchozi 1écb¢ drenazi, ale i rekurenci po piivodné miniinvazivni
1é¢be¢ [14]. Stejny nazor zastava i Doddoli, ktery prezentoval pozitivni zkuSenosti s revizni
videotorakoskopii pro recidivu pneumotoraxu po piedchozi endoskopicky provedené talkové
pleurodéze. Témet 70% piipadii bylo mozno opét oSetfit miniinvazivnim pfistupem, ostatni si
vynutily provedeni torakotomie, ptfedevS§im pro rozsahlé adheze [34]. Samostatnou kapitolou
jsou prvni ptihody plicniho kolapsu u osob, kde by jeho event. recidiva mohla znamenat napf.
1 bezprostfedni ohrozeni na zivoté pro okamzitou nedostupnost adekvatni 1écby. Mezi né patii
tteba letci €1 potapéCi, ptipadné pracovnici v odlehlych konc¢indch (vrtné ploSiny, polarni
stanice, apod.). Nékdy se do téchto specialnich indikaci fadi i pacienti s Marfanovym
syndromem, u kterych je vyskyt recidivujicich pneumotoraxt prokazatelné¢ vyssi [181]. Téch
skute¢nych vSak neni mnoho, vétSinou jde jen o nemocné tzv. marfanoidniho habitu. V téchto
piipadech neexistuje néjaké obecné doporuceni a zalezi na konkrétnim Iékafi, jaky zvoli
postup. Jist¢ diskutabilni mohou byt psychologické diivody ze strany pacienta vedouci
k indikaci videotorakoskopické 1écby spontdnniho pneumotoraxu pii prvé atace, kdy hlavni
roli obvykle hraje obava z jeho rekurence [128]. Zustava otdzkou, zda-li v téchto situacich
podlehnout tlaku nemocného, nebo se striktné drzet zavedenych pravidel. Nikoli nevyznamna
¢ast autorl stdle prosazuje u vSech prvnich epizod primarniho SPNO videotorakoskopické
oSetfeni s odkazem na to, ze plicni kolaps je obvykle vyvolan rupturou apikalniho blebsu ¢i
buly, kterou efektivné vytesi jediné endoskopicka staplerova resekce [23,134]. Napftiklad
Margolis ve svém souboru 156 operovanych nalezl vyvolavajici patologii ve vSech ptipadech.
Hrudni drendz tak povaZuje za zbytecné prodluzovani hospitalizace, oddalovani operace a
zvySovani morbidity. U vSech pacientii provedl staplerovou resekci patologicky zménéné
plicni tkdné¢ a pleurodézu, piicemz nezaznamenal recidivu kolapsu [102]. To jsou
pochopitelné¢ zavazné argumenty, které nelze jen tak pominout. Do jisté miry odpovidaji i
naSim zkuSenostem, nebot’ pokud jsme provadéli videotorakoskopii pro perzistujici air-leak
v ramci prvni pithody primarniho SPNO, tak jsme prakticky vzdy peropera¢né nalezly jako
pric¢inu bulu ¢i blebs. Nicméné vétSina autort je stale ponékud zdrzenlivejsi a pii prvé epizode
dava prednost méné radikdlnimu postupu, byt tato otdzka stile jeSté neni definitivné
vyfeSena. Rovnéz komplikace pneumotoraxu se doporucuje tesit cestou videotorakoskopie,
jelikoz samotna hrudni drendaz u nich nebyva pfili§ efektivni. PredevSim v ptipadé

hemopneumotoraxu je vhodné po prvotnim neodkladném zavedeni hrudniho drénu vbrzku
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provést operacni revizi, nebot’ jak prokazal Kakaris, témét 80% téchto ptipadi si operacni
zéasah stejn¢ vynuti, at’ jiz pro pokracujici hemoragii, nebo pro perzistujici koagulovany
hemotorax [80]. Hsiao vSak doporucuje dat piednost vykonu videoasistovanému pied Cisté
endoskopickym, nebot’ pouziti dopliiujici minitorakotomie vyrazné zkracuje operacni Cas
[60]. Mezi komplikace SPNO lze zatadit i jeho dlouhodobé trvani, jez je mimo jiné provazeno
postupnou tvorbou adhezi, resp. pokryvanim plice vazivovym krunyiem, které nasledné brani
jejimu rozvinuti 1 pii kvalitni drenazi pleurdlni dutiny. Videotorakoskopie umozni v téchto
ptipadech potifebnou deliberaci plicniho kiidla, pochopitelné pokud se jiz nejednd o stav
pokrocily s rozvojem fibrotoraxu, ktery si pak vyzaduje dekortikaci plice z torakotomie.
Pearson také doporucuje, po zvladnuti urgentniho stavu punkci ¢i drenazi, provést definitivni
oSetfeni tenzniho pneumotoraxu operacni revizi, s poukazem na riziko jeho opakovani pii
terapii samotnou drendzi. Tuto indikaci dokonce stavi jako absolutni [128].

Indikace k videotorakoskopickému oSetfeni SPNO tak lze shrnout do nasledujiciho ptehledu

[57.99.182,185]:

1. spontanni pneumotorax perzistujici 1 ptfi hrudni drenazi, resp. masivni unik
vzduchu drénem brénici rozvinuti plice

recidiva SPNO

bilateralni SPNO

predchazejici kontralateralni SPNO

“wok wN

komplikace SPNO (napf. hemotorax, empyém, ale i chronicky pneumotorax,
nekteti sem tadi i definitivni oSetfeni tenzniho kolapsu)

6. prikaz vyvolavajici plicni patologie pii rentgenologickém vysetfeni (napf.

emfyzematozni buly, apod.)

7. specialni indikace — napt. profesni (letci, potapéci, apod.), psychologické, aj.
K bodu 1 je nutno doplnit, Ze videotorakoskopickou revizi pleurdlni dutiny indikujeme pfi
pretrvavajicim plicnim kolapsu nebo tniku vzduchu drénem po zhruba 5 — 7 dnech, i kdyz na
délku tohoto casového intervalu jsou znacéné rozdilné nazory. Nejradikalnéjsi radi
intervenovat jiz po 72 hodinéch netispé$né drenaze, naopak jini doporucuji vyckavat i 10 dni a
déle (drendz vSak po 10 dnech jiz nebyva, az na vyjimky, pfili§ efektivni). Neni tak asi
chybou volit obecné ,zlatou stfedni cestu a operovat kolem patého dne. Svoji roli
pochopitelné sehravaji i jiné faktory jako je celkovy stav nemocného, jeho progndza, klinicky
nalez, osobni z4jmy pacienta, apod. U rizikového nemocného budeme s operaci spise

wrwe

Casnéji pristoupime k vykonu pii masivnim Uniku vzduchu nebo mame-li prokdzany tieba
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rozsahlé bulozni zmény plicni tkang, kdy je v obou pripadech nadéje na zhojeni pti samotné
drendzi miziva. Pokud je Unik vzduchu drénem skutecné masivni a plice ziistava trvale
kolabovana, je zcela namist¢ provést pied vlastnim operacnim zakrokem jesSté
bronchoskopické vysetieni, abychom vyloucili pfitomnost event. bronchopleuralni pistéle,
ktera by si vyzadala odliSnou lécebnou strategii.

Rivo Vazquez doporucuje pfistoupit k videotorakoskopickému oSetfeni i pti prvé epizodé
kontralaterdlniho kolapsu a pochopitelné druhé epizodé (recidive) ipsilateralniho SPNO.
Argumentuje tim, ze vahani s opera¢nim feSenim do dalSich atak pneumotoraxu vyznamné
zvysuje frekvenci konverzi v torakotomii pro vyssi vyskyt pleuralnich adhezi [132].

U bilaterdlniho SPNO je divodem k videotorakoskopickému postupu jiz pii prvé piihodé
obava ze soucasné oboustranné recidivy, kterd pochopitelné¢ nemocného bezprostiedné ohrozi
na zivoté. Lang-Lazdunski doporucuje provést v jedné dobé operacni zakrok na obou stranach
jak v ptipadech, kdy jde o soucasny manifestni bilaterdlni SPNO, tak v situacich, kdy ma
nemocny v anamnéze piithodu spontdnniho pneumotoraxu a CT vySetfenim je odhalena
druhostrannd predisponujici plicni patologie [94]. Watanabe opakované provedl v jedné dobé
oboustrannou videotorakoskopii s resekci buléozné¢ zménéné plicni tkdné (prokazano
ptedoperacné CT vySetfenim) v poloze nemocného na zadech [180].

Nikoli nepodstatnd je i otazka timingu operace. Pfi ni se vychazi jednak zvyse
prezentovanych indikaci, jednak z aktualniho stavu nemocného. Organizaéni moznosti
pracovisté musime povazovat za druhotadé, nebot’ specializované centrum ma byt schopno
provést miniinvazivni zakrok prakticky kdykoli. Problematika nacasovani operace pii
pneumotoraxu perzistujicim i ptes kvalitni drenaz pleuralni dutiny je diskutovdna vyse,
s vykonem vSak neni vétSinou tfeba néjak dramaticky spéchat, takiikajic z hodiny na hodinu,
pokud se jiz k revizi rozhodneme, pak je 1épe k ni nemocného optimalné€ ptipravit i napiiklad
na druhy den. Pfichazi-li nemocny s recidivou SPNO, pak hlavni roli v rozhodovani o dobé
operace hraje jeho aktualni stav. Pokud je nemocny bez potizi ¢i jsou obtize jen minimalni,
l1ze opét s operaci ponckud vyckat a pacienta k ni fadné piipravit. Neni nezbytné nutné do
doby vykonu zaklddat hrudni drendz, podminkou je vSak peclivd observace postizeného.
Podle Muzuty je takové piedoperacni drenaz navic vnimana pacientem vyznamné bolestivéji
[113]. Pfi symptomatické recidivé SPNO mame zhruba dvé moznosti. Pokud to situace
dovoli, provedeme videotorakoskopii ithned, v opacném piipad¢ je pottebné zalozit do doby
revize drenaZ pleurdlni dutiny [131]. Tato taktika plati i pro pfipady prvnich epizod SPNO u
vybranych skupin obyvatel, jak jsou uvedeny v bod¢ 7, stejné jako pro piihody nezavislého

druhostranného postizeni. Nemélo by se ale stavat, Ze po zavedeni drenaze pro akutni potize
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pacienta se k operacni revizi jiz nepfistoupi, a pokracuje se dale v 1écbé drenazi. To
samoziejm¢ nemocnému do budoucna pfili§ neprospéje. Soucasny bilateralni plicni kolaps je
raritni a pochopitelné¢ se jako potencidln€¢ zZivot ohrozujici stav nefeSi primarné
videotorakoskopicky, nybrz oboustrannou hrudni drenazi [140,153]. Po stabilizaci stavu je
pak mozné provést miniinvazivni operaci, v jedné nebo ve dvou dobach. SpiSe se vsak
setkdvame s takovymi ptipady, kdy po oSetieni SPNO na jedné stran€, jedno jakou technikou,
dojde jesté za hospitalizace ke kolapsu na strané druhé. Ten je pak tfeba fesit miniinvazivné.
Komplikace SPNO, at’ jiz primarni ¢i vzniklé v disledku predchozi 1é¢by, je pochopitelné
nutné fesit ihned po jejich zjisténi, ptipadné po minimalni prodlevé nezbytné k predoperacni
pripravé. Urcité diskuse se stale vedou kolem strategie 1é€by SPNO pii prikazu vyvolavajici
plicni patologie, kterou mize byt naptiklad konvolut emfyzematoznich bul. Pokud je plice
soucasné kolabovana, pak se postup nelisi od ptipadu recidivy pneumotoraxu, tj. indikujeme
operaéni revizi ihned nebo po piipravé nemocného. To plati i pro pfipady prvni epizody
SPNO, nebot lze svelkou pravdépodobnosti pocitat sjeho recidivou. Odhalime-li
vyvolavajici plicni patologii mimo piihodu pneumotoraxu, ptipadné po jeho Uspésné 1écbé
jinou metodou (napt. na zakladé CT vysSetieni, které v posledni dobé standardné indikujeme,
neni-li pfi¢ina pneumotoraxu znama — viz. kap. o diagnostice), povaZzujeme za rozumng;jsi
pristoupit k elektivni operaci a 1ézi v€as odstranit, nez dojde k recidivé kolapsu. Tak napiiklad
u nemocného s recidivou primarniho spontdnniho pneumotoraxu na strané pravé provedeme
jeji  videotorakoskopické oSetfeni, a nasledné CT vySetfeni plic ukaZe piitomnost
emfyzematoznich bul ¢i blebsti v levém plicnim hrotu. Tehdy indikujeme elektivni revizi i
levé pleuralni dutiny, resp. plice, pii které napt. klinovitou resekci endostaplerem odstranime
buly a soucasn¢ doplnime potifebnou pleuroabrazi. Jinym piikladem mutze byt GspésSna 1écba
prvni ataky opét tfeba primarniho SPNO drenazi, po které CT vySetfeni odhali jako jeji
pficinu nékolik seskupenych emfyzematéznich bul. I tohoto nemocného po nezbytné
rekonvalescenci vyzveme k elektivni operaci a oSetfeni zminéného nalezu stejnym zplisobem
jako v predchozim ptipadé. Postup u sekundarnich SPNO by mél byt v zadsadé identicky,
nicméné v téchto ptipadech se do indikacni rozvahy promita i fada dalSich faktorii, mezi
kterymi jsou zpravidla rozhodujici rozsah plicni patologie, moznost jejiho chirurgického
ovlivnéni, a charakter a pokrocilost zakladniho plicniho onemocnéni. Neziidka nam tak
nakonec nezbyva, nez bez moznosti ovlivnéni zakladni pfi¢iny pasivné ¢ekat na dalsi ataku
plicniho kolapsu.

Uzavér mista uniku vzduchu z plice, pokud je identifikovan, lze provést nékolika zpusoby:

1. resekci
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2. suturou

3. plikaci

4. ligaci

5. elektrokoagulaci

6. argonlaserovou koagulaci
7. tkanovym lepidlem

ad 1)

Resekce (klinovita) mista defektu poplicnice spolu s okolni patologicky zménénou plicni
tkani je nejCastéji provadénym zakrokem b&hem videotorakoskopické operacni revize pro
SPNO. Soucasné se jedna o vykon z pohledu rizika recidivy kolapsu nejspolehlivéjsi, zejména
je-1i kombinovan s nékterym z niZe diskutovanych typa pleurodézy [125]. Samotny vykazuje
riziko recidivy 10 — 20% [58,62,99]. Vyrazné castéji se provadi pomoci mechanickych Sicich
aparatl, #zv. endostaplerit (popis jejich funkce byl jiz uveden v pfislusné stati), plicni tkan
vsak lze odstranit i napt. laserem. Zakladnim pravidlem, které musime pfi jakékoli operaci
plice respektovat, je Setfeni plicniho parenchymu, tj. resekujeme jen tu jeho cast, u které je to
skute¢n¢ nezbytné. Klinovitd resekce endostaplery je doporucovana piedevSim pii ndlezu
emfyzematéznich zmén plicniho parenchymu, néktefi autofi dokonce stanovuji kritérium
konkrétni velikosti emfyzematoznich bul, od které piistupuji k pouziti endostapleru (> 2 cm),
mens$i nalezy fesi jinou technikou [53]. Yim dokonce emfyzematdzni buly do priméru 2
centimetry pieSivad atraumatickym stehem, vétsi resekuje ma svorce a poté opét piesiva
Prolenem 3/0 (!) ve dvou vrstvach. Vykon pochopiteln¢ musi provadét videoasistované
s pomocnou minitorakotomii, skrze kterou extrakorporalné uzli zminéné stehy. Jako hlavni
divod tohoto postupu udava finan¢ni usporu, nepouzije-li endostapler [189]. Je samoziejmée
veci kazdého pracovisté €i operatéra, jaky zvoli postup, nicméné na naSem pracovisti davame
ptfednost provedeni klinovité resekce endostaplery pfed zminénymi, ponckud
komplikovanymi eventualitami. Vyhodou je podle naseho soudu jednoduchost a tim i rychlost
zakroku, spolu s vysokou spolehlivosti Sicich aparatii. Navic ze zkuSenosti miizeme fici, ze
atraumatickymi, kdy jsme zietelné Castcji pozorovali perzistujici air-leak kolem jednotlivych
vpichil. Stejné tak v rozdélovani emfyzematoznich bul podle velikosti nevidime néjaky vétsi
smysl, jelikoz je ptece jedno, jestli staplerem resekujeme bulu velkou ¢i malou, vysledek je
nakonec shodny. Ekonomicka stranka véci je diskutabilni, ceny staplerti se ndm v porovnani
s jinymi prostiedky nezdaji az tak astronomické, nehledé na vétsi komfort jak operujiciho, tak

v kone¢ném disledku 1 pacienta. Jako nejvhodnéjsi 1ze asi doporucit vyrobky dvou firem, a to
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Ethicon Endosurgery (napf. endostapler Ethicon Endopath TSG 45) a USSC Auto Suture
(endostapler Endo GIA 1I).

Technika provedeni videotorakoskopické klinovité resekce plicniho parenchymu pomoci
endostapleru neni nijak slozitd a je vSeobecn¢ dobfe zndma /obr. 49/. Zminit je mozno jen
n¢kolik praktickych zkuSenosti. Port, kterym zavadime endostapler, by m¢l byt ten od
resekovaného mista nejvzdalenéjsi, abychom méli v pleuralni dutiné dostatecny prostor pro
manipulaci s timto relativn€ mohutnym ndastrojem. Soucasné je tfeba zvolit ten port, ktery
umozni zavést stapler v takové podélné linii, ktera je pro komprimaci plice v misté resekce
nejvyhodnéjsi. Opakované se nam osvéd¢ilo si na budouci resekéni linii nejprve nalozit
Glassmanovy klesté s dlouhymi plochymi branzemi, ¢imz jednak na kratkou dobu plicni tkan
vice komprimujeme a snaze se pak zavadi endostapler, a jednak si ovéfime, zda-li masa
parenchymu v misté resekce neni pfili§ velkd a lze ji tedy skute¢né spolehlivé uzaviit
mechanickou suturou /obr. 69/. Soucasné 1épe odhadneme i délku planované resekéni linie, tj.
kolik staplerovych sutur bude nutné provést. To nam nakonec umozni zvolit endostapler, resp.
nabojnici optimalni délky, a v jistém smyslu se tak chovat i ekonomicky. Je 1épe volit méné
delsich nabojnic, nez vice kratSich, nebot” kromé& celkové spotfeby klesd i pocet mist, ve
kterych na sebe staplerové sutury navazuji. Tato mista jsou mnohymi povazovéna za ,,locus
minoris resistentiae” resekéni linie s nejvétsim rizikem krvaceni a uniku vzduchu [41].
Svorkovnice volime vétSinou ty snejvétSimi svorkami, tedy zelené, modré pouzivame
znatelné méné€, obvykle na skuteéné periferii plice, resp. pfimo na poplicnici. Divodem je
pochopitelné obava z netésnosti sutury pii pouziti malych svorek. Je-li nutné k resekci dané
casti plice pouzit stapler vice nez jednou (coz byvd nakonec vétSina pripadd), je
bezpodminecné nutné kazdy dalsi krok zahajovat az na konci ptedchoziho /obr. 70 — 77/.
Provedeme-li totiz resekci pies jiz vytvofenou mechanickou suturu, bfit, ktery rozdéluje tkang
od sebe, nedokaze projit skrze svorky této sutury a tlaci je pfed sebou. Tim dojde v lepSim
ptipadé k roztrzeni plicni tkané (hlavni efekt endostapleru - aerostdza a hemostdza - mizi), a
v horSim ptipadé se endostapler pfimo v sutufe zasekne a nelze jej vyjmout. Tyto problémy si
pak neztidka vynuti konverzi vykonu a jeho dokonceni cestou torakotomie.

Jinym problémem je vzduchovd netésnost sutury provadéné v terénu emfyzematické plice.
Situace pfi osetfovani SPNO je v tomto ptipad¢ analogicka se situaci u videotorakoskopicky
provadénych volumreduktivnich plicnich resekci (LVRS — lung volume reduction surgery),
coz je pochopitelné, nebot’ pneumotorax je také jednou z komplikaci plicniho emfyzému.
Netésnost staplerové sutury je pfi¢inou déletrvajiciho air-leaku, jenz si vynuti dlouhodobé

ponechani hrudni drenaze, od kterého se odvijeji dalsi komplikace (omezeni pohybu pacienta,
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respiracni infekce, pleurdlni empyém, infekce drendzniho kandlu, apod.). Prodluzuje se tak
hospitalizace nemocného a zvySuji se ndklady na 1écbu [22]. Proto se hledaly cesty, jak
tomuto problému zabranit, a ur€itym feSenim se ukazalo posileni resek¢ni linie, resp. sutury.
To lze v zasad¢ docilit dvéma zpisoby, a to bud’ aplikaci ptidatnych materiala do sutury ve
form¢ prouzki, nebo tkanovymi lepidly. Piidatny material musi ale byt poddajny, snadno
profiznutelny bfitem stapleru, nesmi byt pordzni, naopak by mél byt tenky, pevny pfi
rozepnuti plice, musi mit schopnost degradace, absorpce a rezistence vii¢i infekci. Na ¢eském
trhu je tak kdispozici napf. vyrobek Peristrip (firma Biovascular), coz jsou specidlné
upravené prouzky bovinniho perikardu 1 centimetr Siroké a 10 centimetrti dlouhé, které se
navlékaji na branze stapleru. Tento material vSak tvoii jen jednu ze ¢ty stén navleku, zbylé tii
jsou ze specidlniho papiru, k nimz je pfipojen pokracujicim stehem. Prvni zprdvu o této
pomtcce podal roku 1994 Cooper, Hazelrigg pak v prospektivni studii prokazal, Ze pfi jeho
pouziti se statisticky vyznamné zkracuje doba nutné pooperacni drenaze pleuralni dutiny (o
2,5 dne) a tim 1 doba hospitalizace (o 2,8 dne) oproti skupiné, kdy byla resekce provadéna jen
samotnym endostaplerem, pficemz financni ndklady byly v obou skupindch stejné [17,54].
Stejny nazor zastava i Stamatis [149]. Nicméné je tfeba pfiznat, Ze existuji 1 nazory opacné,
které piinos pridatnych materialii popiraji [41,88]. Jinym produktem je Instat (firma Ethicon),
coz jsou obdobné prouzky z bovinniho kolagenu, avsak oproti Peristripu jsou silngjsi, jejich
tloustka je cca 2 milimetry. To pon¢kud omezuje rozevieni branzi stapleru pfi jeho nakladani
na linii resekce. Fischel vroce 1998 porovnaval oba vyrobky a nezjistil v jejich efektu
vyznamnéj$i rozdil, jen snad, ze Instat je podstatné levngjsi [44]. Dalsi z fady, Seamguard
(firma Gore), je synteticky pfipravek z expandovaného polytetrafluoretylénu. Opét jde o
navleky na branze stapleru, jsou ale oproti pfedchozim zfeteln¢ tenci (0,35 mm) [20] /obr. 50/.
Vaughn v roce 1998 v experimentalni studii na psech porovnaval produkty Seamguard a
Peristrip, a zjisStoval mimo jiné reakci tkani na n¢€. Tu vySetfoval histologicky po 30, 95 a 167
dnech od pouziti, a zjistil, ze pti pouziti Peristripu je prekryti tkani vyrazn¢ mensi, resp.
minimalni oproti Seamguardu. Nicméné oba produkty ve vSech piipadech prokazaly
stoprocentni ucinnost (nedoSlo k air-leaku ¢i poruse sutury) [173]. Seamguard je rovnéz
dostupny v CR. Z absorbovatelného materialu, polyglykolové kyseliny, je vyroben Neoveil,
ktery se rozpada béhem 15 tydnt. Jeho pouziti je ponékud odlisné, k branzi stapleru se
prouzek piipeviiuje fibrinovym lepidlem [25,83]. Juettner doporucoval dale napf.
polydioxanové prouzky [76], kterym vSak jiz citovany Cooper vytykal obtizné profezavani
nozem stapleru a nemoznost piekryti resekéni linie. Zfidka byla pouZzivéana také teflonova plst,

ktera se k branzim ptfichycovala adhezivnimi prouzky [129]. Nakonec nelze opomenout ani
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aplikaci autologni pleury, jak ji prezentovali Whitlark a Hsu roku 1994 [183]. Op¢t §lo o
prouzky, tentokrat nasténné pleury, které se vkladaly mezi branze stapleru. Piestoze je pleura
relativné tenkd, je dostateCna k prevenci vzduchové netésnosti. Posileni staplerové linie
pomoci téchto piidatnych materidlll je predevSim otdzkou reduktivnich plicnich resekei,
nicméné neni diivod, a svéd¢i o tom i Cetné reference, je nenasadit i pti staplerové resekci
v emfyzematickém plicnim terénu béhem videotorakoskopické 1écby SPNO [20,83,108,137].
Na druhou stranu je tieba pfiznat, ze maji i fadu odptrcii, ktefi poukazuji na jejich vysokou
cenu, a u bovinnich i na riziko pfenosu nemoci $ilenych krav (BSE — bovine spongiform
encephalopathy), resp. jeji lidské formy — Creutzfeldt-Jakobovy choroby (CJD — Creutzfeldt-
Jakob disease). NaSe pracovisté tento typ vyrobkil nepouziva, predevsim z cenovych divodda,
ale 1 proto, Ze jsme dosud vlastné nepocitili potfebu jej nasadit, nebot’ nepozorujeme u nasich
nemocnych né&jaké vyznamnéjSi vzduchové netésnosti staplerovych sutur. Zde jsou
diskutovany pro uplnost dané problematiky, nebot’ ve svété je pouzivd standardné az 60%
operujicich, dalSich 25% k nim saha obcas [22].

Druhou moznosti je aplikace tkaiiovych lepidel. Wong a Goldstraw roku 1997 vyzkouseli
s velmi dobrym efektem fibrinové lepidlo Tisseel (firma Immuno) ve spreji pifi pfimém
oSetfeni mista air-leaku [184]. Nasledné pak byla lepidla pouzivéana i k podpofe staplerovych
sutur (Turk roku 1983 prokazal v experimentu na krysach o 29% vyssi toleranci tlaku na
sutury po resekci plic), jejich nevyhodou je ale relativné vysoka cena [167]. DalSimi produkty
jsou napf. u nas dostupny Tissucol (firma Immuno) nebo Beriplast P (firma Centeon Pharma).
Pouziti tkanovych lepidel v miniinvazivni chirurgii je ale znacné omezené. Pfi
videotorakoskopickych vykonech je technicky slozité, spise ptichdzi v ivahu u operaci
videoasistovanych, kdy mohou byt aplikovana pomocnou malou torakotomii.

Jinou moZnosti resekce periferie plice je pouziti Nd:YAG (Neodymium: Yttrium-Aluminium-
Garnet) laseru nebo CO; laseru. Prvé zminky a pokusy s laserem v mediciné se datuji do
Sedesatych let minulého stoleti. V roce 1975 provedl Christensen kompletni torakotomii
s vyuzitim CO; laseru, prvé pozitivni zkusenosti s aplikaci Nd:YAG laseru v hrudni chirurgii
byly prezentovany roku 1987 [71]. Vyzdvihovana byla zejména dokonald hemostidza a
aerostdza. Principem metody je absorpce svételné energie tkani a jeji pfeména v teplo. Pfi
zahtati tkané na 50 — 60°C dochazi k jeji koagulaci, pii 80°C k dekoloraci a pii 90 — 100°C ke
smrStovani a vaporizaci. DalSim plisobenim laseru teplota tkan¢ prudce stoupa a dosahuje az
nékolika stovek stupiili, pficemZz karbonizuje a za€ina se ménit v kout. Uvedené lasery se od
sebe lisi predevSim rozdilnym charakterem emitovaného zafeni. Paprsek CO, laseru ma

vinovou délku 10 600 nm, je absorbovan jiz v malych objemech tkdn¢ a témét nepronika
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tekutym prostfedim. Proto je G¢inny maximalné¢ do vzdalenosti 0,1 — 0,2 milimetru od
povrchu tkané. To limituje zejména jeho koagulaéni moZnosti, coz ma v pneumochirurgii
zasadni vyznam (plice jsou velmi dobfe prokrveny organ). Spolehlivad hemostaza je tak moZna
jen ve tkani s cévami do maximalniho priméru 0,5 mm. Standardné se pouziva laser o vykonu
80 — 110 W. Druhou a vpravd¢ diskvalifikujici nevyhodou tohoto typu laseru je nemoznost
pienaset jeho paprsek svétlovodnym vldknem, k pouziti je nutny slozity systém zvlastnich
trubic, ramen a zrcadel zna¢nych rozméra.

Paprsek Nd:YAG laseru naopak pronika hluboko do tkani (az 6 mm) i pfes tekutd prostredi,
jeho hemostaticky ucinek je podstatné vétsi (uzavér tepen do priméru 2 mm, zil do priméru 3
mm), linie fezu vSak neni pfili§ pfesnd. Pouzivaji se paprsky vinové délky 1064 nm o vykonu
az 120 W, nebo vlnové délky 1319 nm s vykonem pies 50 W. Lze je piendsSet své€tlovodnym
flexibilnim vldknem. Paprsek o krat$i vlnové délce ma lepsi vlastnosti koagulaéni, o delsi
vlnové délce incizni (pouziva se vice jako skalpel). Aplikace laserového paprsku na plicni
tkan je v obou ptipadech kontinualni a nekontaktni [40,42].

Fanta doporucuje pouzivat v plicni chirurgii Nd:YAG laser o vinové délce 1064 nm, ktera
zaruCuje nejlepsi destrukéni, koagulacni a aerostaticky vysledek. Pouziti tohoto typu laseru
povazuje za snadné, bezpecné a piinosné pro pacienta. Operovani je piehledné, klidné,
s minimalnimi krevnimi ztrdtami a omezenou spotiebou cizorodého materidlu. Operaci
hodnoti jako radikalnéjsi, a za vétsi sterility pro vysokou teplotu paprsku [42]. Béhem
videotorakoskopie se jim doporucuje fesit ndlezy jen do priméru 1 — 1,5 centimetru (podle
Fanty do 2 — 3 cm), resp. velikost defektu v plici by neméla presahovat 3 cm? jinak
vyznamné stoupa riziko komplikaci na zaklad¢ laserem vyvolanych fyzikalné-biologickych
pochodt ve tkanich. Laserem se resekuji konkrétni patologicky zménéné okrsky plicni tkane,
soucasn¢ se doporucuje znovu koagulovat linii fezu az do vzniku vrstvy karbonizované tkan¢,
kterd zaruCuje aerostdzu a hemostazu [42]. Wakabayashi vSak uvadi, Ze i pfes vyrazny efekt
metody je air-leak nejcastéj$i komplikaci (u vykont provadénych otevienou cestou se proto
doporucuje pojistit resekéni linii nékolika matracovymi stehy) [178]. Hazama provadi
laserovou ablaci nastroji o priméru 2 milimetry u bul, resp. blebst velikosti do 2 centimetra.
Uvadi vyznamné kratS§i operacni ¢as, mensi pooperacni bolesti, nulovy vyskyt komplikaci a
stejné procento rekurenci ve srovnani se staplerovou resekci [53]. V terénu pokrocilého
plicniho emfyzému se pouzivani laseru viibec nedoporucuje, aerostiza neni zdaleka tak
ucinnd jako pii pouziti napi. endostapleru. Totéz plati i pro teoretickou moznost provést

resekci pomoci harmonického skalpelu [41].
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ad 2)

Drobné defekty poplicnice s unikem vzduchu, resp. blebsy ¢i emfyzematozni buly, 1ze béhem
endoskopické procedury oSetiit suturou. Rada autorti na riizné velkych souborech dokazuje,
Ze se tento postup co do GspeSnosti pln€ vyrovna vyse zminéné klinovité (staplerové) resekci
[69,70].

ad 3)

Plikace plice byla pfedstavena jako alternativni metoda k volumreduktivni plicni resekci u
nemocnych s pokroc¢ilym plicnim emfyzémem. Podstatou techniky je navinuti afunkéni plicni
tkan¢, tj. napt. konvolutu emfyzematdznich bul, na specidlni grasper vyvinuty Sugarbakerem,
a jeji nasledné prositi staplerem bez bfitu, tedy bez resekce parenchymu. Vykon lze provést
jak videotorakoskopicky, resp. videoasistované, tak otevienou cestou. Crosa-Dorado posiluje
tuto plikaci jesté po obvodé pokracujicim stehem [18]. Jelikoz byva SPNO casto zptsoben
rupturou takovéto bulozné zménéné cCasti plice, je teoreticky mozné zvolit v jeho 1é¢bé i tento
postup. Faktem ale je, Ze néjaké ¢astéjsi literarni zpravy o tom nejsou.

ad 4)

Ligaci lze v podstaté oSetfit jen izolované mensi emfyzematozni buly, kdy se ligatura naklada
na néjakou uzsi stopku tkané. K tomuto ucelu byly konstruovany specialni smycky
s predvazanym uzlem, které se na uréené misto navléknou a poté¢ dotdhnou /obr. 51 — 52/.
VéEtsi a predevSim plosné nalezy se takto feSit nedaji, nebot ligatura na tkani nedrzi,
sklouzava. Ligace je pochopitelné jednou z alternativnich moZnosti oSetfeni air-leaku,
nicméné pii videotorakoskopickém oSetfeni spontdnniho pneumotoraxu se zpravidla dava
prednost jinym, spolehlivéjsim postuptim [13,40,100].

ad 5)

Drobné buly, blebsy a podobné defekty poplicnice je také mozné oSettit elektrokoagulaci,
jeji spolehlivost v uzavéru mista Uniku vzduchu je vSak mens$i nez naptiiklad u klinovité
resekce. Vyskyt recidiv po jejim pouziti se podle riznych studii pohybuje v rozmezi 0 — 36%.
V kazdém ptipad¢ se nedoporuCuje feSit touto technikou nélezy vétSi nez 2 centimetry
[139,177].

ad 6)

Pro argonlaserovou koagulaci plati totéz, co pro piedchozi techniku. Podle Fanty argonovy
laser neposkytuje stran hemostdzy a aerostazy takové vysledky, jaké v plicni chirurgii
pozadujeme, upfednostiiuje proto Nd:YAG laser [40]. Naopak Rusch jej hodnoti pfiznive,

nebot’ dle jeho zkuSenosti méné poskozuje okolni tkané [128].
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ad 7)

Pomoci tkanovych lepidel je mozné jak slepit emfyzematdzni buly, tak uzaviit defekt
v poplicnici, nedoporucuje se vSak feSit ndlezy vétsi nez 2 — 2,5 cm. Riziko recidivy
pneumotoraxu se pii tomto postupu uvadi kolem 16%. Dokonce byly popsany i zkuSenosti
s transparietalni aplikaci lepidla do plicni 1éze pod CT kontrolou [121]. Nevyhodou je ale
relativné vysoka cena téchto vyrobki, metoda je spiSe vybérova [25].

Lécebny zasah na parietalni pleufe by mél byt provadén pti kazdé videotorakoskopické
revizi pleurdlni dutiny pro spontanni pneumotorax [125]. Jak jiz bylo zdaraznéno, je pro
zabranu recidivy SPNO dilezitéjsi nez vykon provedeny na plici. Cilem pleurodézy je docilit
srust poplicnice s pohrudnici, rozliSujeme postupy mechanické a chemické, kam lze zatadit i
techniky vyuzivajici ucinku biologickych latek. Pfi mechanickych (fyzikélnich) poruSujeme
piimo celistvost nasténné pleury, piipadné ji zcela odstrafiujeme, u chemickych navozujeme
asepticky zanét pohrudnice aplikaci riznych latek. Dlsledkem obou postupi je pak po
rozvinuti plice vice ¢i méné pevné nalepeni poplicnice na pohrudnici, v ptipadé pleurektomie
na fascii endothoracica. Z praktického hlediska je tedy mozné i1 pleurektomii zatradit mezi
metody pleurodézy mechanické, nebot” disledek jejiho provedeni je v zasadé stejny, i pfi ni
nakonec plice pfiristd k hrudni sténé. Nutno poznamenat, ze zdkladni podminkou tspéchu
pleurodézy je obnoveni plného rozvinuti kolabované plice, nebot pokud plice nepftilne
k hrudni sténé, nemé pleurodéza zadny efekt. Nedochazi-li i pfes funk¢ni drendz pleurdlni
Takovymito pfi¢inami mlze byt napf. bronchopleurdlni pistél, intrabronchialni obstrukce,
pevné pleurdlni adheze, resp. vazivovy krunyt na povrchu plice, které fixuji plici
v komprimované poloze (typicky u chronickych SPNO), apod.

Metody mechanické pleurodeézy:

1. Pleurektomie. Spociva v odstranéni celé ¢i jen urcité ¢asti parietalni pleury (pleurektomie
totalni nebo parcidlni). Tim se jednak obnazi fascia endothoracica, jednak dojde pochopitelné
k ur¢itému stupni hemoragie, ¢imz se nastartuji hojivé pochody, v jejichz diisledku se vytvori
relativné pevné vazivové sristy mezi poplicnici a hrudni sténou. Pleurektomii lze provést
dvoji technikou. Pfi prvni se cast pleury urcend k odstranéni ohrani¢i (protne) pomoci
elektrokoagulacniho hacku a poté se sloupne ¢i naroluje na grasper /obr. 54/. Druhou
moznosti je odlouceni pohrudnice od fascia endothoracica hydrodisekci, tj. tlakem proudu
sterilniho roztoku [20]. K dostate¢nému efektu vykonu stac¢i i podle naSich zkuSenosti provést
pleurektomii v rozsahu od péatého ¢i Sestého mezizebii kranialné po arteria subclavia vlevo,

resp. truncus brachiocephalicus vpravo. Dorsalni linie by méla koncit asi 1 centimetr od
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truncus sympathicus, jehoz poranéni je nezadouci [125]. Ayed, Leo a dalsi doporucuji
provadet pouze apikalni parcidlni pleurektomii, jejiz efekt je podle jejich nazoru uspokojivy
[6,7,97,170] /obr. 78 — 79/. Czerny vSak radi vZdy ji kombinovat sresekci plice, nebot
samotnd ma vyssi procento recidiv (kolem 3%) [19]. Castym problémem byva pii piilis
razantnim vykonu poranéni interkostalnich cév, které je pak nutné oSetiit v piipad¢ tepny
klipem ¢i elektrokoagulaci, v ptipadé zily kompresi tamponem nebo Iépe opét
elektrokoagulaci. Dalsi komplikaci mlze byt také mechanické nebo termické poranéni
interkostalniho nervu, které byva pfic¢inou i déletrvajicich nepiijemnych bolesti [127]. Tento
typ operace je také provazen vétSimi krevnimi ztratami [62], nebot’ rannd plocha po sneseni
pohrudnice je zna¢né velkd. Nejedna se ale obvykle o krvaceni zivot ohrozujici, ani si
nevyzaduje krevni pievody, prakticky vzdy se po nalehnuti rozvinuté plice na hrudni sténu
zastavi. Sami jsme nebyli nuceni nikdy pfistoupit k operacni revizi pro vyznamngjsi
hemotorax. SpiSe miZe byt problémem, dojde-1i k ucpani drénti a veSkera krev neni odvedena
z pleurdlni dutiny do odsavaciho systému. Pak mohou vzniknout rGzné velké ohrani¢ené
kolekce, které brani dorozvinuti plice a jsou 1 rizikem z hlediska infekce. Pleurektomie je
vykonem skutecné radikalnim [125], ktery ma sice vysokou tspéSnost (riziko recidivy SPNO
se udava mezi 0,5 az 8%) [62], ovSem za cenu limitace event. budoucich opera¢nich zakrokl
v pleuralni dutin€. Sriisty mohou byt nakonec tak pevné, ze ani pii torakotomii pak neni
mozné oddélit plicni tkan od hrudni stény bez jejiho rozsdhlejSiho poranéni. Neni také
vyloucena ani moznost vzniku fibrotoraxu. Proto neni doporucovana u nemocnych, kde
nemuzeme vyloucit nutnost budouci dalSi operace v pleurdlni dutiné. To plati zejména u
chorobnych stavii, u kterych ptichdzi v tvahu moznost plicni transplantace. Obecné je
v soucasné¢ dobé od provadéni pleurektomie odklon, pfedevSim s ohledem na to, ze se
prokazal stejné dobry efekt Setrnéjsi pleuroabraze [26].

2. Pleuroabraze. Pti této metodé se neodstraniuje parietalni pleura, ale pouze se mechanicky
narusuje jeji povrch. To vyvolava kapilarni krvaceni dostate¢né k tomu, aby opét vedlo ve
svém dusledku ke slepeni obou pleuralnich listti. Jde o techniku oproti pleurektomii Setrné;jsi,
jednodussi, s menSim poctem komplikaci, ale pfitom se stejnym efektem, co se rizika recidivy
SPNO tyce. Vytvorené adheze jsou dostatecné pevné na to, aby zabranily kolapsu plice, ale na
druhou stranu natolik jemné, ze nelimituji budouci operacni vykony. Pleuroabrazi vyvolané
hemoragie jsou minimalni, a proto u ni nejsou popisovany takové krvacivé komplikace jako u
pleurektomie. Vlastni abrazi je mozné provést riiznym nacinim. PouZivad se napt. suchy
tampon, sterilni kousek draténky urcené k myti naddobi [74], nebo cast prolenové sitky, se

kterou mame nejlepsi zkuSenosti. Tento maly prouzek prolenové sitky sta¢ime do rulicky,
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v poloviné jej pfehybame a nasazujeme na branze disektoru ¢i grasperu /obr. 53/. Material
sitky je pro pleuru dostatecné ostry a zaroven pruzny, takze jiz po jednom ¢i dvou tazich
nastrojem je v daném misté provedena dostatecna abraze /obr. 80 — 81/. Ekonomicky je to
nendkladna zalezitost, nebot’ obvykle pouzivame resterilizované zbytky prolenovych siték po
plastikach ventralnich hernii. Na trhu jsou k dispozici i specialni abradéry (mechanické ¢i
elektrické), pfimo urcené k tomuto vykonu (napf. od firmy Wolf) [101]. Co se tyCe rozsahu
pleuroabraze, ndm se plné osvédcCilo provést ji jen zhruba v rozsahu hornich 2/3 pleuralni
kavity, resp. pohrudnice, pficemz mediastinalni ¢ast vynechavame. Jini ji naopak doporucuji
v celém rozsahu, a dokonce i v dostupné ¢asti visceralni pleury, kde ale musi byt pochopitelné
jeste Setrnéjsi, pripadné ji kombinuji s pleurektomii [128]. Pro své vynikajici vysledky (riziko
recidivy SPNO 2 — 5%) je n&kterymi preferovana i u détskych pacienti, a jiz pfi prvé atace
SPNO [6,50,52,66,95,101,185].

3. Argonlaserova koagulace pleury. Jak nazev napovida, principem postupu je vyvolani
koagula¢ni nekrdzy pohrudnice argonovym laserem, pii jejimz hojeni dochazi opét k sristu
mezi ni a rozvinutou plici. Provadi se zejména v apikalnich partiich pleurdlni dutiny a jeji
uspé&snost je podle literarnich udajii znaéné vysoka, riziko recidivy SPNO se po aplikaci této
techniky pohybuje kolem 2,7% [62,109]. Fanta doporucuje provadét ozareni nasténné pleury
v rozsahu odpovidajicim hornimu laloku postizené plice pomoci Nd:YAG laseru [42].

4. Elektrokoagulace pleury. Princip, postup a vysledny efekt metody je analogicky
s ptedchozim ptipadem [58].

Metody chemické pleurodézy:

Na rozdil od mechanické pleurodézy Ize tyto postupy aplikovat nejen behem
videotorakoskopickych vykont (za pifimé kontroly zraku), ale i #zv. lokdlné cestou
zavedeného hrudniho drénu (naslepo). Takto je mozné ptispét k tispésné 1écbé vlastni epizody
spontanniho pneumotoraxu a soucasné snizit riziko jeho recidivy i u nemocnych, u kterych
nelze z riznych divodu provést operacni vykon [131]. Neékteti autofi lokéalni pleurodézu
drénem dokonce doporucuji jako metodu 1.volby v ptipad¢ primoataky SPNO. Stejné jako
tomu bylo v ptipad¢ pleurektomie, neni vhodné provadét chemickou pleurodézu u pacientii, u
kterych nelze do budoucna vyloucit nutnost opera¢niho vykonu v pleurdlni duting, predevsim
pak transplantace plic. Typickym piikladem jsou pokrocild stadia takovych chorob jako je
plicni emfyzém, resp. chronickd obstrukéni plicni nemoc, intersticidlni plicni choroby,
mukoviscidéza nebo lymfangioleiomyomatéza. Chemickych ¢i  biologickych latek
pouzivanych k pleurodéze je celd tada, liSi se svoji efektivitou a vyskytem nezddoucich

ucinkt, mechanismus ptisobeni je vSak stejny.
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Aplikace chemického ¢i biologického podnétu vede k navozeni akutniho aseptického zanétu
pleury, tj. exsudativni pleuritidy, s vyslednym slepenim obou pleurdlnich listh. Nejprve
dochazi k aktivaci pleurdlnich makrofagi, a k aktivaci a poSkozeni mesotelii. Produkce
cytokini vede k influxu zanétlivych bunék, zejména neutrofili, které produkuji kyslikové
radikély a proteazy s dalsim poskozenim mesotelii. Zanétliva exsudace do pleuralni dutiny je
spojena s rozvojem fibrinovych povlakl na pleufe, pfi kontaktu obou pleurdlnich listh pak
mezi nimi vznikaji fibrinové adheze. Dilezitou roli zde hraje také sniZzend aktivita
fibrinolytického systému. Vlivem cytokini se fibrinové adheze posléze méni v pevné
vazivové srusty proliferaci fibroblastii a tvorbou mezibunééné hmoty vaziva. Pro uplnost je
nemocnym, procez by se tyto neméli, je-li to mozné, v obdobi provadéni pleurodézy
aplikovat. To plati pfedev§im pro systémové kortikosteroidy. Naopak bylo opakované
prokéazano, ze aplikace chemickych latek do pleurdlni dutiny nevede ke ztlusténi pleury, resp.
nezhorsuje ptipadnou zakladni plicni nemoc. Piesto ji fada autorti i nadale odmita s poukazem
na vzestup morbidity v pfipadé naslednych operaci, ptipadné ji akceptuji jen jako krajni feseni
pii selhani jinych postupli. Rovnéz ji nedoporucuji u mladych pacientli, nebot’ jeji dlouhodoby
ucinek dosud neni zcela zdokumentovan [128].

1. Doxycyklin. Pouziva se preparat Doxyhexal SF v injekéni formé¢, tj. v ampulich po 100
mg. Aplikuje se 500 mg doxycyklinu ve 100 ml fyziologického roztoku (jiné schéma
piipousti podani 20 — 35 mg/kg v 50 ml fyziologického roztoku). Je-li podavan v ramci
lokalni pleurodézy cestou drénu, zahajuje se proces po premedikaci opidtem lokélni anestézii
pleuralni dutiny trimecainem v mnozstvi maximalné¢ 200 mg v 50 ml fyziologického roztoku
(event. intravendzni sedaci midazolamem), nebot’ instilace je provazena silnou pleuritickou
bolesti, po 20 — 30 minutach se aplikuje doxycyklin (opét v 50 ml fyziologického roztoku), a
drén se po proplachnuti znovu 50 ml fyziologického roztoku na 1 - 4 hodiny uzavira.
Polohovani nemocného podle nékterych neni nutné, latka se v pleuralni dutiné veelku dobie
rozléva. Doba nasledné drenaze pleuralni dutiny je diskutabilni, nékteii ji jiz po 1 — 2 dnech
extrahuji. Uspé$nost zdkroku se pohybuje kolem 72% (jiné prameny uvadi riziko recidivy
13%), z chemickych latek pouzivanych k pleurodéze je nejSetrnéjsi [3,26]. Klaue poukazuje
na 100% uspésnost kombinace videotorakoskopické resekce plicni patologie a tetracyklinové
pleurodézy [87].

2. Bleomycin. Aplikuje se 60 ml cytostatika bleomycinu v 50 ml fyziologického roztoku (pii
punkci ve 20 ml). Nevyhodou tohoto preparatu je jeho nizka ucinnost (do 50%), vysoka cena

a toxicita, navic v experimentu na zvifatech byl zpochybnén jeho efekt pro pleurodézu.
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3. Vakcina Corynebacterium parvum. Tato vakcina se pouziva pii pleurodéze tfadu let
spomérné dobrym efektem (cca 76%), v Japonsku jako prepardt OK-432 (kmen
Streptococcus pyogenes). Instiluje se intrapleurdlné v mnozstvi 7 — 14 mg (1 — 2 ml vakciny)
ve 20 ml fyziologického roztoku. Vyhodou je moznost opakovaného podavani, obvykle ve
stoupajici davce, a aplikace pfi pleuralni punkci. Problémem jsou Casté febrilni reakce, a také
Spatna dostupnost preparatu, ktery uz fada firem nevyrabi.

4. Talek. Pro pleurodézu se jednd o nejucinngsi latku, kterd ma vSak také nejvice
nezadoucich uc¢inkid. Aplikuje se jako tzv. suchd pudraz (talc poudrage) nebo tekutd suspenze
(talc slurry). Talek se pouziva v mnozstvi od 1 do maximaln€¢ 5 gramu, velikost prachovych
¢astic by méla presahovat 10 um, pfi opakovaném podani nesmi davka prekrocit 10 g [26].
Praskovy talek se béhem videotorakoskopie rozpraSuje po pleuralni dutiné specidlnim
zafizenim pracujicim na principu fixirky (dodava napt. firma Wolf), tekuta suspenze (v 50 az
250 ml fyziologického roztoku) se pouziva pii lokdlnim podani cestou hrudniho drénu po
predchozi anestézii pleuralni dutiny /obr. 55/. Jak jiz bylo feceno, jde o latku v pleurodéze
vysoce ucinnou, ktera je navic pomérné levna. Podle Vanderschuerena je jeji pouziti tispésné
az v 95% ptipadi, resp. riziko recidivy SPNO se po provedeni talkové pleurodézy pohybuje
mezi 0 az 6% [29,62,96,172]. Janssen ji pro zminéné vysledky povazuje za metodu prvni
volby [75]. BohuZel jeji aplikace je spojena sitadou komplikaci. Takika pravidlem jsou
pleuralni bolesti (32%) a febrilni reakce (12%), pfi nadmérném nahromadéni prasku na
jednom misté pleurdlni dutiny hrozi riziko poSkozeni tkéni (sami jsme pozorovali flegmoénu
hrudni stény), popisuje se i vyssi incidence empyému. Néktetfi autofi proto z téchto divoda
doporucuji profylaktické podavéani Sirokospektrych antibiotik. Letdlni komplikaci je rozvoj
ARDS (Adult Respiratory Distress Syndrome) [29], kdy byl talek prokazan
v bronchoalveolarni lavazi, tj. je zde 1 moznost jeho resorpce z pleuralni dutiny a nésledné
depozice prakticky kdekoli v téle. Znamé je jeho kancerogenni riziko [62], proto je
s podivem, ze jej stale fada autorti pouziva, resp. propaguje i v 1é¢bé SPNO [13]. Tvrdi, ze
v soucasné dob¢ ve zdravotnictvi pouzivany bezazbestovy talek je zcela neskodny a nikdy po
ném nebyl zaznamenan vyskyt mesoteliomu [128]. Na naSem pracovisti k nému sahdme
pouze u nemocnych, u kterych doslo k rozvoji pneumotoraxu v souvislosti se zdkladnim
malignim onemocnénim nebo v pfipadech, kdy je zriznych divodi vyznamné omezena
zivotni expektace pacienta. Vcelku rozumné je jeho pouziti u nemocnych s pokrocilou
CHOPN, u kterych jeho negativni dusledky vyvazi vysoka uspésnost, kterd je v daném
piipad¢€ rozhodujici [96].
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Z dal$ich latek je mozné nebo bylo popsano pouziti k pleurodéze napt. u koncentrovaného
(50%) roztoku glukozy (100 — 200 ml), argentnitratu, ale i autologni krve nebo tkanovych
lepidel (riziko recidivy 16 - 20%) [35,62,128]. Také Ize naptiklad kombinovat v suspenzi 2 g
talku s 10 ml fyziologického roztoku a 30% Jodisolem [26].

Obecné se riziko recidivy SPNO po provedeni samotné pleurodézy pohybuje od 0 do 28%
[25,39,99,131], vétsi je pochopitelné u chemickych postupii, nizsi ptfi kombinaci jednotlivych
metod [99].

V kterékoli fazi operacniho vykonu provadéného videotorakoskopicky muze nastat situace,
kdy nelze nadéle z riznych divodii pokracovat v operaci timto pristupem. Poté nezbyva, nez
provést #zv. konverzi, tj. dokoncit operaci bud’ videoasistované s pomoci minitorakotomie,

nebo cestou konvenéni torakotomie. Nejcasté€jsi pfi¢iny konverzi jsou nasledujici:

- rozséhlé adheze az pachypleura (nejcastéjsi diivod)

- nedostate¢ny kolaps plice

- intolerance jednostranné plicni ventilace

- endoskopicky nezvladnutelné krvaceni nebo poranéni nitrohrudnich organti

- rozséhlejsi peroperacni nalez neZ je mozné tesit videotorakoskopicky

- selhani pfistrojové techniky
Obecné se v ramci miniinvazivni chirurgie hrudniku uvadi poc€et nutnych konverzi maximalné
do 10% vykont, v pfipadé lécby SPNO lze odhadovat jest¢ nizsi cislo (0 — 5,6%)
[13,14,100,101,179]. Nicméné s moznosti konverze je nutné vzdy pocitat, proto by
endoskopické operace méli provadét vyhradné erudovani hrudni chirurgové se zkusenostmi
z klasické operativy hrudniku. Zda-1i pak zvoli k dokonceni operacniho zakroku klasickou
torakotomii ¢i pouze ptipoji minitorakotomii a pokracuji videoasistované, zalezi jednak na
divodech, které vedly ke konverzi, tj. na operacnim nélezu, jednak na jejich zkuSenostech a
zvyklostech. Nelze obecné predjimat, jaky postup ma byt zvolen a stanovovat n¢jaka zdvazna
pravidla, cilem je jen dokoncit tispéSné operaci s minimalnim rizikem pro pacienta. V této
souvislosti je tfeba jest¢ pfipomenout, ze ncktefi autofi rovnou voli v 1écbé spontanniho
pneumotoraxu piistup videoasistovany, tj. pomocnou malou torakotomii provadi jiz v tvodu
operace. Pearson napfiklad vyuziva malou, asi 5 centimetri dlouhou, axilarni torakotomii
(bez retraktoru), ke které ptipojuje jeden videoport. Vykon pak spociva v klinovité resekci
plice, doplnéné o apikalni parcialni pleurektomii a pleuroabrazi ve zbylé ¢asti pohrudnicni
dutiny [128]. To rozhodné nelze povazovat za chybu, nebot’ i1 tato operacni technika je
vSeobecné pfijata, a jeji pouziti je jen véci nazoru kazdého jednotlivého operatéra ci

pracovisté. Nicméné na nasi klinice provadime videoasistované vykony jen tehdy, neni-li
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mozné provést zakrok videotorakoskopicky, mimo jiné proto, zZe i jen minitorakotomie
zietelné zvysSuje pooperacni bolesti nemocného.

Primérna doba videotorakoskopické operace nepiesahuje 60 minut, konverzi se
pochopitelné umérné prodluzuje [95]. Vykon je vzdy ukoncen, jako kazdd jind operace
v hrudni duting, kontrolovanou reexpanzi plice a zalozenim hrudni drenaze /obr. 83/. Ukolem
poopera¢ni drenaze pleuralni dutiny je obnoveni fyziologickych tlakovych poméra
v kavité, které umozni rozvinuti plicniho ktidla, a odvedeni nezddouciho pleurdlniho vypotku
(krve). Odsavaci systémy volime vzdy aktivni, velikost generovaného podtlaku je —15 az —20
centimetrti vodniho sloupce. Castym predmétem diskuse je poéet zavedenych dréni. Zvoli-li
se varianta dvou drénti, pak jeden je obvykle lokalizovan v hornich partiich pleuralni dutiny,
resp. do oblasti kupuly pleury, druhy bazaln€ nad branici. Oba jsou zavedeny skrze incize po
torakoportech, horni drén ventrdlnim pfistupem, dolni drén laterdlnim. Dolni drén odvadi
spiSe nahromadénou tekutinu, kterd vlivem gravitace stéka k branici, horni slouzi k odsati
zbytkového vzduchu, resp. napomahd optimalnimu rozvinuti plice. Dvojitd drenaz je
mnohymi povazovana za jaksi u¢innéj$i, s menSim vyskytem problematickych nedorozvinuti
plice a reziduélnich pleurdlnich kolekci. Na druhou stranu je pacienty vnimana hiie, jelikoz je
bolestivéjsi. VétSina operovanych totiz uvadi, ze jediné bolesti, které pocituji po
videotorakoskopické operaci, jsou v misté zavedeni drénil. V reakci na to napiiklad Bolotin na
konci operace provadi interkostalni blokadu ptislusSného mezizebfi, ve kterém je zalozen drén.
Muzuta naopak doporucuje provést i pii celkové anestézii jeSte¢ interkostalni blokadu
bupivacainem v rozsahu operac¢niho pole, ktera zietelné snizuje pooperacni bolesti, v¢etné
chronickych [113]. Dlouhodobéjsi pozorovani nam potvrdila, ze kvalitni vysledek stran
pooperacniho rozvinuti plice a derivace tekutiny z pleurdlniho prostoru lze dosahnout i pfi
pouziti jen jednoho drénu. Vice vSak zalezi na jeho umisténi, aby splnil pozadované ukoly.
Jako optimdlni se jevi zalozeni dlouhého drénu ze zvlastni incize lateralné v kostofrenickém
uhlu, ktery konéi az v kupule pleurdlni, tj. prochazi celou vyskou pohrudni¢ni dutiny.
Lokalizovan je v ni lateralné¢ nebo paravertebralné. Paravertebralni umisténi preferujeme,
nebot’ pii obvyklé pooperacni poloze nemocného v polosedé ¢i pfipadné vleze, se v této
lokalizaci nejvice hromadi pleuralni vypotek. JelikoZ je opatfen postrannimi otvory v celé své
délce, jde o jakousi obdobu Erlanderova drénu [40] /obr. 82/. Tento ponékud nestandardni
drén si sami piripravujeme na konci vykonu z tygonové metraze, firemni produkty nejsou pro
dany ucel vhodné. Toto feSeni hrudni drendze plné zajisti Zddané rozvinuti plice a odvede i
maximum rezidudlni tekutiny, nepozorovali jsme n&jaké vyznamnéjSi navySeni poctu

zbytkovych pleuralnich kolekci ¢i kolapsi. Dalsi incize v hrudni stén€ neni pacienty vnimana
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o nic hiife, nez predchozi, nebot jak jiz bylo fe¢eno, negativné pocituji vétSinou jen vlastni
drén. Obecné ale neni zddnou chybou zvolit tu ¢i onu variantu drendze, sami stale jeste
v n¢kterych ptipadech zakladdme pii videotorakoskopii dva drény. PredevSim se jednd o
situace, kdy je pooperacni rozvijeni plice zpomaleno soucasné pritomnym diseminovanym
plicnim procesem snizujicim poddajnost (compliance) plicni tkang.

Doba trvani pooperacni drenaze se tidi, tak jak jiz bylo diive uvedeno, stupném rozvinuti
plice, pfitomnosti pfipadného air-leaku a mnozstvim odvadéné tekutiny. V priméru se
pohybuje kolem 4 — 6 dnli, coz je i doba postacujici k vytvoreni dostatecné pevnych
pleurélnich srustt, Pearson zavadi jeden drén a extrahuje jej nejpozdéji treti pooperacni den
[128]. Jak jiz bylo feceno, davame piednost napojeni drénu ¢i drénti na aktivni odsavaci
systémy. Ayed vSak navrhuje pfevést v kratké dobé drendz na pasivni s uzdvérem vodnim
ventilem, coZ podle jeho zkuSenosti snizi vyskyt pooperacniho air-leaku, a zkrati dobu nutné
drendze, resp. hospitalizace [7]. Sami s tim zkuSenost nemame, mySlenka to ale neni Spatna,
nebot’ tento postup je bézn¢ akceptovan pii déletrvajicim uniku vzduchu drénem (viz. kapitola
o drendzi pleurdlni dutiny). Otazkou vsak je, zda pti spadové drenazi bude odvedena veskera
nadbytecnd tekutina hromadici se v pleurdlnim prostoru a nevzniknou rezidualni ohranicené
kolekce, vyzadajici si nasledné feseni. Indikace a postup extrakce drénil, resp. komplikace,
které mohou v souvislosti s drenazi nastat, se nelisi od situaci popsanych v ptedchozich
statich. V jakém poftadi jednotlivé drény odstranujeme neni diilezité. Lze tolerovat drobna
nedorozvinuti plicniho kiidla, zpravidla v oblasti hrotu plice, kterd neptesahuji 1 — 1,5
centimetru. Zbytkovy kolaps vtomto minimalnim rozsahu neovlivitluje negativné efekt
pleurodézy a neni tak podle naSich zkuSenosti pfi¢inou event. recidivy pneumotoraxu. Navic
se ve veétSiné piipadl plice postupem casu, a 1 vlivem spravné rehabilitace, nakonec plné
rozvine. Pretrvava-li v§ak po operaci kolaps plice ve vétSim rozsahu nebo relabuje po extrakci
drénu, je nutné uvazovat o jeho feseni. Pleurdlni listy v téchto pfipadech na sebe pochopitelné
nenaléhaji a efekt pleurodézy se tim rusi, tj. operace jako prevence recidivy by vlastné ztratila
smysl. Dostacujicim zdkrokem pak byva zpravidla zavedeni nové nebo Uprava stavajici
drenaze pleurdlni dutiny, a jeji ponechdni po nékolik dalSich dnt. Dal§i mozné
komplikace videotorakoskopické 1é€by SPNO budou diskutovany v ptislusné kapitole.

V pooperaéni péci ma rozhodujici vyznam kvalitni analgezie a dechova rehabilitace. Vétsina
zékladnich pravidel pooperacniho oSetfovani jiz byla v piedchozich castech opakované
zevrubné probréna a tak nyni jen nékolik poznamek na doplnéni. Na prvém misté je tiSeni
bolesti, nebot’ ta omezuje dychaci pohyby a brani vykaslavani, reflexné zvySuje 1 svalové

napéti. Po videotorakoskopickych vykonech podavame v prvnich dnech nejlépe opidty, a to
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intraven6zné v kontinualnim rezimu prostiednictvim linearniho davkovace, jelikoz pfi
jednorazové intramuskularni aplikaci nelze docilit tak optimalni analgezie, jaké je potieba.
Nemocni se béhem kratkého casu (2 — 3 dny) adaptuji na pfitomnost drénu, jenz je
nejbolestivéji vniman, a pak Ize nahradit opiaty analgetiky neopidtovymi, piipadné
nesteroidnimi antirevmatiky, pfejit na intermitentni podavani, prodlouzit intervaly mezi
aplikacemi a snizit jejich davky [101]. Po odstranéni drénti jiz zpravidla neni analgezie tfeba.
Naproti tomu, S$lo-li o vykon videoasistovany s pomocnou malou torakotomii, lze jiz
doporucit kontinudlni epidurdlni analgezii prostiednictvim piislusného katétru [125]. Nekteré
prace se také zminuji o intrapleurdlnim podavani tlumivych latek nebo o rezimu tzv.
pacientem kontrolované analgezie (PCA — patient-controlled analgesia), s ¢imz vSak vlastni
zkuSenosti nemame [20]. Opomenout dale nelze vyznamny ucinek distencni terapie, kdy
dychani proti odporu velmi pftispiva k provzdusnéni a plnému dorozvinuti celého plicniho
kiidla. Sami pouzivdme metodu nafukovani igelitového sacku. V ramci rehabilitace rovnéz
pomahame fixaci jizev a tlakem na hrudnik vykaslavani, volime spravné polohovou drenaz,
odtok hlenii podporujeme vibracemi a poklepem. Nemocni se u¢i ménit rytmus a frekvenci
dychani, jeho hloubku a charakter vydechu. Néacvikem lokalizovaného dychéani se snazime
zlepSit pohyblivost nékterych ¢asti hrudniku a posilit dychaci svalstvo. Nejjednodussi
metodou facilitace urcité oblasti je odpor kladeny inspiraénimu pohybu dlani (uvedené zasady
plati pochopitelné ve vétsi mife pro vykony provadéné z torakotomie, nez pro zakroky
endoskopické). Vétsi pozornost nez v predchozich pfipadech musime vénovat péci o dychaci
cesty, na kterych se mize negativné projevit jednak selektivni plicni ventilace, a jednak
poloha nemocného na kontralateralnim boku béhem vykonu. V obou ptipadech mohou totiz
peroperacni zmeény distribuce ventilace a cirkulace ve svém dusledku predisponovat ke vzniku
zanétlivych plicnich komplikaci. Nicméné profylaktické poddvani antibiotik je tu diskutabilni,
my sami je neordinujeme. Dilezity, a ¢asto opomijeny, je stav hydratace nemocného. Ani
sebelepsi expektorans nepomiize odkaslavani v situaci, kdy neni sekret v dychacich cestach
dostate¢né vodnaty, aby doslo k jeho uvolnéni a transportu z periferie plicni tkané do velkych
dychacich cest, resp. k vyka$lani. Pfisun tekutin ale musi byt pochopiteln¢ adekvétni a
rovmérny, abychom nenapomohli rozvoji plicniho edému. Oxygenoterapie opét neni nutna,
protoze u nemocnych, ktefi uspésné¢ podstoupili videotorakoskopii s jednostrannou plicni
ventilaci, nelze pfi bilateralni ventilaci ani se zddnou 1écbu si zasluhujici poruchou oxygenace
pocitat. Naopak oproti prosté drenazi hrudniku je potfeba vénovat jesté vétSi pozornost
dréntim a drendznim systémtim. Riziko pfedevsim krvacivych komplikaci, ale napf. i uniku

vzduchu a rozvoje tenze v pleurdlni dutiné pii selhani staplerové sutury, je po
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videotorakoskopiich pfece jen vyssi. Proto je nutné pravidelné a peclivé kontrolovat jak
drendzni systém, tak zejména mnozstvi a charakter drény odvadéné tekutiny, a v pfipadé
nutnosti v¢éas a adekvatn¢ zasdhnout. Kontrolni skiagram plic by mél byt proveden do
nékolika hodin po operaci, v kazdém piipad¢ vSak jesté tyz den, na druhou stranu neni
nezbytné nutné jej pii ptiznivém pooperacnim prabehu indikovat ihned po vykonu (zda doslo
k reexpanzi plice jsme piece videli na konci endoskopické operace). Je-1i nemocny v dobrém
stavu, sta¢i fyzikdlni kontrola rozvinuti plice poslechem, neni-li vSak pooperacni stav
uspokojivy, nelze s rentgenologickou kontrolou vahat. Nasledné kontrolni skiagramy plic
indikujeme podle stavu pacienta, mohou byt v intervalu az né¢kolika dnl pfi bezproblémovém
prubéhu 1écby, nebo také denné, nastanou-li komplikace. Jelikoz videotorakoskopické vykony
provadi v zdsadé pouze specializovand pracovisté¢ (a to je jen spravné s ohledem na
specificnost postupi a jejich mozna rizika), nebyva v otdzce na jaké oddé¢leni pacienty po
operaci umistit velky problém, jezto personal a vybaveni je vzdy na odpovidajici trovni. My,
na rozdil naptiklad od motolskych kolegi [125], nemocné po videotorakoskopiich na JIP
pausalné neumistujeme, za dostatecné povazujeme standardni oddé€leni a tento postup se nam
plné osvédcil. Pochopitelné je nutné hodnotit kazdého nemocného individualng, mame-li
JIP nevahame.

Celkova doba hospitalizace pii videotorakoskopické 1écbé spontdnniho pneumotoraxu
nepiesahuje zpravidla 10 dni, pooperacni pak 7 dni, pficemz jsou zietelné pomérné vyrazné
rozdily mezi jednotlivymi pracovisti, resp. autory, kdy nejkrat§i prezentovand doba
hospitalizace ¢ini maximalné¢ 2 dny [1,6,15,50,101,131,162]. Doba nutné pracovni
neschopnosti se pohybuje od 2 do 4 tydna [94]. Stejné jako v piedchozich ptipadech je
mozné propustit operované piimo do domaciho oSetfovani a nasledné dovySetieni, resp.
dispenzarizace pneumologem, probiha jiz ambulantné. Fyzickou zatéZ pacientli neni tfeba
jakkoli omezovat [74].

Uspé&$nost miniinvazivni 16¢by spontanniho pneumotoraxu fadové pievysuje efekt 16¢by
samotnou hrudni drendZzi. Za nejucinnéjsi variantu se povazuje kombinace vykonu na plici a
parietdlni pleufe, optimalni je v soucasné dob& provedeni klinovité resekce patologicky
zménéné Casti plice a mechanicka pleurodéza, byt ve volbé metod panuji zna¢né rozdily
[15,49,50,58,95,101,114]. Cardillo napiiklad voli operacni postup na zéklad¢ endoskopického
nalezu podle Vanderschuerenovy klasifikace (pfi stupni 1 a 2 provadi pouze vykon na
pohrudnici, tj. pleurektomii ¢i talkaz, u stupné 3 a 4 pfidava oSetfeni plice klinovitou resekci

¢i ligaci) [13]. Podobné postupuje i fada dalSich autora [25].
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Vanderschuerenova klasifikace endoskopickyvch nalezd u  spontanniho pneumotoraxu

v Boutinové modifikaci [23.152]:

1. bez patologického nalezu (30 — 40% nemocnych);

2. s pleuropulmonalnimi adhezemi (12 — 15% pacienti);

3. sbulami do 2 centimetrii v priméru (28 — 41% pripadi);

4. s bulami nad 2 centimetry v praméru (17 — 29% nalezit).
Tato taktika ma jisté urcity smysl, nebot’ ptipousti zasah na plici jen v pfipad¢ makroskopicky
zietelné plicni patologie (jeji problematika jiz byla dfive diskutovana). Chen dokonce
kombinuje n¢kolik metod dohromady, tj. nejprve provede videotorakoskopicky staplerovou
plicni resekci a pleuroabrazi, a nasledné jiz po vykonu doplni cestou drénu jesté¢ chemickou
pleurodézu, ¢imz dle jeho nazoru znatelné sniZuje riziko recidivy pneumotoraxu, zkracuje
dobu pooperacni drendze a také délku hospitalizace [67]. V kazdém ptipadé kombinace
vykonu na plici a pohrudnici poskytuje lepsi vysledky, nez jejich samostatné provedeni
[92,114]. Recidivy se pii tomto postupu pohybuji podle riznych pramenti v fadu maximalné
jednotek procent, pievazna vétSina autorQ uvadi do 3%
[1,6,7,13,14,49,50,52,55,58,61,62,66,97,101,114,120,131,154,157,162].
Otazkou je, jak se bude miniinvazivni 1é¢ba SPNO dale vyvijet. Bude nejspiSe stale
pokracovat hledani optimalni kombinace vykonu na plici, resp. pohrudnici, kde doposud neni
vubec shoda. Dalsim pravdépodobnym trendem bude ziejmé snaha o jesté vetsi minimalizaci
zdsahu do pleurdlni dutiny, jak jiz ukazuji nékteré zpravy zposledni doby. Tyka se to
pfedevSim pouzivani tzv. jehlovych instrumentll o priméru kolem 2 milimetra ¢i provadéni
vykont skrze jeden torakoport [53,68,133,156].
V posledni dob¢ doslo k prudkému rozvoji miniinvazivni chirurgie hrudniku i u déti, coz
bylo mimo jiné umoznéno i teoretickymi a praktickymi zkuSenostmi ziskanymi pfi
endoskopickych vykonech u dospélych. Dilezitymi momenty byla také miniaturizace
instrumentaria a pozitivni postoj détskych anesteziologli k t¢émto metodam. Pied rokem 1970
byly endoskopické operacni vykony u déti zcela ojedinélé. Chybély totiz predevsim kvalitni a
pritom tenké optické systémy. Prelomem tak bylo az zavedeni svételné vlaknité optiky a
Hopkinsova systému cylindrickych Cocek, které umoznily vyrobit torakoskopy malych
rozmérd s vybornym zobrazenim. Za jednoho z prukopnikii vyvoje endoskopického détského
instrumentaria je povazovan Némec Gans (1969), prvni informaci o klinické zkuSenosti
s torakoskopii u déti piinesl Klimkovich (1971). Vyhody, které pfinasi tyto postupy, jsou
vSeobecné znamé, pricemz u déti jsou dvojndsob vyznamné, nebot’ jim umozni brzky navrat

do Skoly a k béznym détskym aktivitam [160].
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Nyni nékolik konkrétnich postteht a poznamek. Pro anestézii neni t.¢. potieba néjaka zvlastni
premedikace, a nejsou ani vybrana specificka anestetika. Cilem premedikace je predevSim
zajistit anxiolyzu, a proto by méla byt jeji aplikace bezbolestnd, tj. nejlépe perordlni ¢i
rektalni. RozSifuje se pouzivani nesteroidnich protizdnétlivych a adrenergnich preparatd.
Celkova anestézie je vétSinou indukovéana inhala¢nimi prosttedky. Monitorace je rutinné
neinvazivni, pouziva se oscilometrické automatické meéteni krevniho tlaku, zaznam EKG
s ktivkou tepové frekvence a dychdni, oxymetrem se sleduje saturace krve kyslikem, méteni
teploty je standardem. Vhodna je také peroperacni analyza krevnich plynii. Opomenout nelze
pravidelné sledovani krku a hrudni stény stran moznosti rozvoje komplikujiciho podkozniho
emfyzému. Trokary se pouzivaji ponc¢kud kratsi, instrumenty by mély byt také kratsi a co
nejtenci a nejjemnéjsi, s pfesnym rozsahem pohybi. Optimalni optika je tficetistupiiova,
torakoskop volime (podle v&ku a konstituce ditéte) obvykle o priméru 5 milimetri. Materidly
se pouzivaji v maximalni mife vstiebatelné, nicméné nemusime mit obavy z aplikace
titanovych svorek, které jsou dobte tolerovany. Pii oSetieni mista iniku vzduchu se ve vétsi
mife uplatnuji tkanova lepidla, a to s dobrym efektem. Piikladem mize byt oSetfeni
spontanniho pneumotoraxu jednoro¢niho ditéte vyrobkem Beriplast firmy Bohringer [160].
Drén se na konci vykonu zavadi jen jeden, a to ponejvice na zptsob Erlanderova drénu. Na
zaveér operace lze infiltrovat mista vpichl trokarti lokalnim anestetikem, coz se pfiznive
projevi v pooperacnim obdobi sniZenim bolesti a tim nizsi spotiebou analgetik. Bolest po
vykonu je minimalni a byvéa zpravidla ohrani¢ena na mista vpichl trokarii, resp. na misto
zavedeni hrudniho drénu. Analgetika se podédvaji vétSinou perordlni, ptipadné Ize ditéti po
probuzeni zavést paracetamolovy &ipek. Castdji se dnes v analgezii pouZivaji nesteroidni
protizanétlivé preparaty. Dychaci schopnosti jsou méné alterovany, rovnéZz je mensi
pooperacni stievni dysfunkce. Bezprostfedné po celkové anestézii miize byt vlivem vedlejsich
ucinki anestetik pfechodné nauzea, vétsina operovanych vsak jiz prvni pooperacni den dobie
toleruje raciondlni stravu. Celkovy stav je tedy, oproti klasické oteviené operaci, po
miniinvazivnim vykonu signifikantné piiznivéjsi. Presto se vzhledem k détskému veku
pacientll dava piednost pooperacéni hospitalizaci na JIP. N&kteti nemocni sami omezuji
v prvych 48 hodinach po operaci svoji fyzickou aktivitu, déti jsou vSak plné pohyblivé jiz po
n¢kolika hodinach. Délka hospitalizace je obvykle kratsi nez po klasickych otevienych
vykonech, nejcastéjSimi divody jejiho nechténého prodlouzeni jsou nutnost déletrvajici
pooperacni drendZze pleurdlni dutiny, pfipadné prolongovand nauzea, zvraceni a bolesti.

Normadlni aktivita se détem povoluje zhruba po tydnu od ukonceni 1éCby, aktivné sportujici
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déti by méli omezit zat€z na 1 — 2 tydny. Samoziejmosti je plnd informovanost rodict Ci

jinych zakonnych zastupcii [160].

Torakotomie

Muzeme fici, ze pted érou miniinvazivni chirurgie hrudniku bylo oSetifeni spontianniho
pneumotoraxu cestou torakotomie podstatné CastéjSim postupem, nez je tomu dnes. Pokud
totiz nebyl pneumotorax UspéSné vylécen za pomoci drendZe pleurdlni dutiny, nebyla jiz
v podstaté jind moznost, nez operacni revize z torakotomie. Nastup endoskopickych metodik
ji ale zatlacil do pozadi, a dnes dospéje k torakotomii méné nez 8% ptipadiit SPNO. Indikace
k oSetfeni pneumotoraxu z torakotomie jsou v zasad¢ stejné jako pii videotorakoskopii s tim,
7e ji provadime pfevazn€ u nemocnych, ktefi nemohou pro intoleranci selektivni plicni
ventilace ¢i z jinych diivoda podstoupit videotorakoskopickou proceduru. Z tohoto diivodu je
v této skupiné zietelné vyznamngjs$i zastoupeni nemocnych se sekundarnim spontdnnim
pneumotoraxem. Sabiston a Spencer shrnuji indikace k torakotomii pro SPNO do

nasledujicich bodu [26]:

1. masivni pistél nedovolujici rozvinuti plice

2. pistél perzistujici déle nez 10 dni

3. recidiva pneumotoraxu

4. komplikace pneumotoraxu (napt. hemotorax, empyém, chronicky

kolaps, aj.)

9]

specialni chirurgické indikace u sekundarniho SPNO

6. socialni indikace po prvé atace SPNO (napi. potapéci, letci,

pracovnici na odlehlych mistech, aj.)

7. predchazejici kontralateralni pneumotorax

8. soucasny bilateralni pneumotorax

9. prukaz buldznich zmén grafickymi vySetfenimi
S tim Ize, byt s urCitymi vyhradami, v zdsad¢ souhlasit. Masivni pistél branici rozvinuti plice
nektefi kvantifikuji jako napf. ztratu vice neZ 50% minutové ventilace po dobu 24 hodin.
V téchto ptipadech je ale z pochopitelnych diivodl nezbytné provést pied vlastnim vykonem
bronchoskopické vySetfeni. Soucasny oboustranny plicni kolaps bychom asi fesili v prvém
kroku bilateralni drenazi pleuralni dutiny, a k torakotomii bychom pfistoupili az po stabilizaci
stavu nemocného. Otazkou je, zda-li ji provést oboustranné v jedné nebo ve dvou dobach,
ptipadné, jak je nékterymi doporucovéano, oSetfit obé plicni kiidla soucasné ze sternotomie

[131]. Sternotomie se jevi pro nemocného nepochybné méné zatézujici, problémem ale mize
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byt obtizny ptistup k dorsdlnim a basalnim partiim plic. Jak jiz bylo zminéno, dalsi indikaci
k torakotomii mtize byt i definitivni oSetfeni tenzniho SPNO, opravnény je tento postup i
v pfipadé¢ pneumotoraxu u nemocného po druhostranné pneumonektomii (kazda epizoda
kolapsu je pro n¢ho de facto zivot ohrozujici). Obecné byvame, vzhledem ke znatelné vétsi
operacni zatézi (operacni mortalita sekundarniho SPNO pii CHOPN je az 10%), s indikaci
torakotomie ponc¢kud zdrzenlivéjsi (proto 1 vySe uvedeny delSi Casovy interval v piipadé
perzistujici pistéle). Pod pojmem specialni indikace u sekundarniho SPNO lze chapat ty stavy,
kdy je pneumotorax napi. zplisoben rozpadem tuberkuldézni kavity, nadoru, nekrotického
loziska pneumonie, apod., tj. ndlezy, které je mozné ovlivnit chirurgicky. V téchto ptipadech
tedy feSime operaci nejen plicni kolaps, ale 1 zdkladni onemocnéni jakoZzto jeho pficinu.
Princip vlastniho zakroku je pfi torakotomii stejny jako u endoskopickych vykond, tj. opét
se jednd o identifikaci mista uniku vzduchu, jeho uzavér, ptipadné odstranéni zjisténé plicni
patologie, a preventivni zakrok na pohrudnici. Spektrum vykont na plici, resp. parietalni
pleute, je tak stejné jako pii videotorakoskopii. Nicméné v ptipadé sekundarnich SPNO jsou
nekdy nutné i rozsahlejsi zakroky, aby bylo soucasné vyteseno i zékladni plicni onemocnéni
(napf. anatomické ¢i neanatomické plicni resekce v piipadé nédoru, plicniho abscesu, cysty,
apod.). Neprovést zdsah na plici povazuje napi. Pearson za neakceptabilni [128]. K resekci
plicniho parenchymu, pochopitelné za filosofie jeho Setfeni, mizeme kromé jiz zminénych
postupt pouzit ve veétsi mife také techniku naloZeni svorky na resek¢ni linii, a jejiho
nasledného ptesiti jednotlivymi nebo pokracujicimi vstiebatelnymi stehy, 1épe ve dvou
vrstvach (vstiebatelny material jednoznacné preferujeme). Spolehlivost takové sutury je pfi
spravném provedeni obvykle dobrd, navic nelze opomenout i ekonomicky piinos usetfenim
finan¢nich nakladti na mechanické Sici aparaty. Otazka podpory sutury pfidatnym materidlem
jiz byla diskutovana, zajimavy je vSak ptistup Erena. Ten doporucuje po staplerové resekci
piislusné ¢asti plice cestou axilarni torakotomie piekryt linii mechanické sutury odlouc¢enou
apikalni pohrudnici (#zv. tenting) [37]. Tuto techniku tzv. pleuralniho stanu pouziva rovnéz
Cooper [25]. Néco podobného provadi béhem videotorakoskopického osetieni SPNO 1 Noda,
ktery pftilepuje fibrinovym lepidlem na plicni hrot zaplatu ze specialniho absorbovatelného
materialu [115].

Vysledky 1ééby SPNO cestou torakotomie jsou prakticky shodné s spéSnosti
miniinvazivnich postupti [107]. Pfi kombinovaném vykonu na plici a pleufe se riziko recidivy
plicniho kolapsu pohybuje do 6%, podle nékterych zprav dokonce nepiesahuje 1%
[25,120,131]. Na druh¢ stran¢ samotné plicni resekce maji az dvacetiprocentni riziko nésledné

recidivy pneumotoraxu. Cole na zaklad¢ zminéné 99% uspésnosti stale povazuje torakotomii

129



za jakysi zlaty standard pro 1é¢bu SPNO a nedoporucuje miniinvazivni postupy [16]. Pearson
také upozorniuje, ze fada studii stale jest¢ dokazuje, Ze vyhody miniinvazivnich postupt
nejsou oproti klasické torakotomii o nic vEétsi [128]. Je to pochopitelné vé€c nazoru, nicméné
tyto pohledy jsou rozhodné v mensing.

Casto se diskutuje také typ torakotomie optimalni pro pfistup do pohrudniéni dutiny.
Standardem byla a je klasicka posterolateralni torakotomie, nicméné v posledni dob¢ se mnozi
zpravy o vyhodach axildrniho ptistupu [47,107]. V Australii a také v Dansku fada operujicich
preferuje oSetfeni SPNO z axilarni torakotomie o délce 5 — 6 centimetrt (2 palce), pti které
provadi resekci emfyzematoznich bul v hornim plicnim laloku s rizikem recidivy
pneumotoraxu do 5%. Murray voli tento postup jiz pfi prvé epizod€ plicniho kolapsu, pticemz
argumentuje malou morbiditou, kratkou dobou hospitalizace (do tydne) a malym poctem
rekurenci. Upozoriiuje, ze az v 80% piipadi je pfi¢ina pneumotoraxu (nejcastéji
emfyzemat6zni buly) lokalizovana v hornich plicnich lalocich [112,114]. Pokud porovnavame
izolované jen cenu samotného opera¢niho vykonu, je pochopitelné axilarni torakotomie
lacin€j$i nez videotorakoskopie [85], ale rozhodovat se o terapeutickém postupu pouze na
zéklad€ ekonomickych ukazateli je minimalné neetické. Navic mlze pii pfistupu axilarni
torakotomii vyvstat problém, je-li vyvoldvajici patologie lokalizovana v dolni poloviné
plicniho kiidla, kde nemusi byt dosazitelna pro oSetfeni ¢i miize byt i zcela piehlédnuta. Zde
ma videotorakoskopie nepopiratelnou vyhodu, protoZze umozinuje dokonaly piehled po celé
pleurélni dutin€. Volime-li tedy axilarni torakotomii, méli bychom mit alespoil néjaké indicie
o tom, ze se plicni léze nachazi v hornich plicnich partiich (napt. z vysledku grafickych
vySetfeni). Rovnéz jsme piesvédeni, Ze je videotorakoskopie pro nemocného prece jen méné
zatézujici nez, byt mala, axilarni torakotomie, predevsim stran bolestivosti. Shrneme-li pak
veskerd pro a proti obou postupli, musime fici, ze vyhody miniinvazivnich technik stéle
prevazuji [65].

Operacni vykon je standardné zakoncen zalozenim jednoho ¢i dvou drénti do pleuralni dutiny,
které¢ se ptipojuji vyhradné k systémum aktivniho odsédvani. Pooperacni péce se nelisi od
pfedchozich pfipadii, pouze k analgezii pravidelné vyuzivame epidurdlni katétr. Délka
hospitalizace se po oSetieni SPNO cestou torakotomie zhruba kryje s délkou 1écby
miniinvazivnimi postupy. V naSem piipadé nemocné po torakotomii nepropoustime po
skonceni chirurgické 1écby do domaciho oSetfovani, ale predavame je do dalsi Gstavni péce
ptislusnému pneumologickému oddéleni. Divodem je pro nds pfedevSim prokazatelné vétsi
pooperacni alterace plicnich funkei, nez je tomu po videotorakoskopii. Uvédomime-li si

navic, ze torakotomii v 1écbé SPNO volime u nemocnych, ktefi nejsou predev§im pro sva
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zéakladni plicni onemocnéni unosni k miniinvazivni operaci za jednostranné plicni ventilace,
pak musime pocitat s tim, Ze tito pulmopaté budou po vykonu také vyzadovat intenzivngjsi a
delsi specializovanou péci a rehabilitaci. To se zpétné odrdzi i v nutnosti ¢astéjsiho umisténi

téchto pacientli na JIP. Doba pracovni neschopnosti je po torakotomii cca 4 - 6 tydnt.

Zvlastnosti 1é¢by spontanniho pneumotoraxu u vybranych stavi

Samostatnou zminku zasluhuje 1é¢ba katamenidlniho pneumotoraxu. Dosud uvedené se
tykalo pfedevSim piipadii primarniho a sekundarniho SPNO, taktika 1écby katamenidlniho
plicniho kolapsu vSak vykazuje jisté odliSnosti. Pro tento typ pneumotoraxu je
charakteristicky vysoky stupeni recidivy, kterd hrozi prakticky pii kazdé menstruaci. To je
pochopitelné¢ pro postizenou zcela nepiijatelné, a proto v téchto piipadech postupujeme
daleko radikélnéji. Pokud mame potvrzenou diagnézu katamenidlniho pneumotoraxu ¢i je
diivodné podezieni, Ze by se mohlo jednat o tento typ kolapsu, indikujeme jiz pii prvé pitihodé
pneumotoraxu operacni revizi, bud’ cestou videotorakoskopie nebo torakotomie. Vlastni
operac¢ni postup se nelisi od pfedchozich piipadii, v popfedi je predevSim snaha o identifikaci
a odstranéni vyvolavajici pfiiny (napt. uzaver defektu branice jeji resekci nebo plikaci) [2].
Piipadny pleurdlni vypotek je vhodné vysetfit cytologicky na event. pfitomnost bunék
endometria. Zasadni vyznam ma provedeni pleurodézy, kterd je rozhodujici pro efekt terapie,
zejména proto, ze pomérné ¢asto neni primdrni pficina kolapsu rozpoznana [91]. SouCasné se
nasazuje 1 medikamentdzni 1é€ba (mimo jiné pii prikazu extragenitalni endometriozy), kterd
ma fadu alternativ. Tak napiiklad se potlatuje menstruace supresi ovulace podanim
peroralnich kontraceptiv (efekt jen ve 40%), dale se ordinuji androgeny (Danazol), analoga
gonadotropin-releasing hormonii ¢i inhibitory prostaglandinti. Néktefi ale hormonalni 1écbu
indikuji az jako druhy krok pii neuspéchu opera¢niho zakroku [91], jini ji naopak vidi jako
metodu 1.volby, pficemz k operaci pfistupuji jen pokud je suprese ovulace kontraindikovana,
nemocna ji odmitd ¢i netoleruje. Krajnim feSenim je provedeni hysterektomie s bilateralni
ovarektomii, piipadné laparoskopicky podvaz vejcovodu [24,106,128].

Specifickou problematikou jsou také spontianni pneumotoraxy novorozenci a vétSich déti.
Obecn¢ jsme v 1écbé téchto piihod zdrzenlivéjsi, volba postupu se fidi stavem ditéte.
Asymptomatické neonatdlni pneumotoraxy plastové, ale i parcidlni, pouze sledujeme,
intrapleuralné patologicky nahromadény vzduch se s postupem ¢asu sam vstieba. K urychleni
resorpce vzduchu je mozné nasadit kratkodobé inhalaci 100% kysliku. Dlouhodoba terapie
100% kyslikem ma ale i své rizika. Stoupd-li parcidlni tlak nad normalni hodnotu, rozviji se

tzv. hyperoxie. O toxicité kysliku rozhoduje jeho parcialni tlak ve vdechovaném vzduchu
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(kriticka hodnota se pohybuje kolem 40 kPa, resp. 300 torr) a doba expozice. Poskozeni plic,
spojené s ubytkem surfaktantu, nastava po vice dnech uc¢inku parcialniho tlaku kysliku kolem
70 kPa a v pribéhu 3 — 6 hodin pti pO; 200 kPa. Hlavnimi pfiznaky jsou bolest pii dychani a
kasel, pfi dalSim vzestupu tlaku se objevuji kieCe a poruchy védomi. NedonoSené déti
vystavené del$si dobu pO; nad 40 kPa oslepnou. Alternativou je provedeni jednoradzové
aspirace (typicky ve 2.mezizebii v piislusné medioklavikuldrni ¢aie), ke které pristupujeme
podle vyvoje stavu, nedochézi-li k resorpci vzduchu ¢i se zacind objevovat privodni
symptomatologie. Pfi vyznamné symptomatologii, resp. pocinajicim ptetlaku v pleuralni
duting, indikujeme hrudni drenaz [38,105,163]. Jeji provedeni se v zasad¢ nelisi od postupu u
dospélych pacientti, vykon se vSak vétSinou provadi nikoli v lokélni anestézii, ale minimalné
v analgosedaci, pfipadné v celkové anestézii [21]. Relativné cCastéji je pouzivan pasivni
systém drenaZe, a jak jiz bylo zminéno, mohou se v konkrétnich pfipadech zavadét pig-taily
nebo Redonovy drény. Progndza pneumotoraxi mensiho rozsahu a asymptomatickych je
obecn¢ dobrd, naopak vznikl-li kolaps v disledku agresivni respiracni terapie jako jeji
zakladnim onemocnénim az 25%. V ptipad¢ vétsich déti jsou jiz v posledni dobé akceptovany
prakticky stejné postupy, jaké se pouzivaji u dospélych [32,105,123,185]. Stale vice se tak
provadi v odpovidajicich indikacich miniinvazivni operace, byt zatim jen v n€kolika malo
centrech (mysleno v ramci Ceské republiky).

Spontinni pneumotorax v gravidité je vpravd¢ vziacny, reference v literatufe jsou jen
ojedinglé. Taktika 1éCby se fidi stupném téhotenstvi. Pii epizodé SPNO v 1.trimestru, resp.
tésné pred porodem, je doporuovano postupovat co nejkonzervativnéji, tj. zpravidla se
pacientky observuji, pfipadné se provadi podle rozsahu kolapsu aspiracni punkce. Hrudni
drenaz je povazovana za maximdalni mozné feSeni. DoSlo-li k pneumotoraxu tésné pied
porodem a air-leak drénem perzistuje, pak je 1épe ponechat drendz i po dobu kolem porodu.
Pokud jsou splnény podminky pro operacni 1écbu spontdnniho pneumotoraxu, méla by tato
byt provedena po peclivé ivaze ve 2.trimestru gravidity [128]. Metody chemické pleurodézy
jsou v téhotenstvi kontraindikovany, jelikoz nelze vyloucit riziko poskozeni plodu pfi resorpci
aplikované chemické latky (plati pfedevSim pro tetracyklin).

SPNO komplikuje plicni tuberkulézu jen v1 — 3% piipadi. Obvykle k nému dochazi
perforaci tuberkuldzni kavity, resp. subpleuralné ulozeného specifického procesu. Lécba se
standardn¢ zahajuje drenazi pleurdlni dutiny, Casto je ale nutnd drendz vicenasobna, a
pfedev§im déletrvajici, mnohdy desitky dnti. Pfednost davdme aktivnim odsdvacim

systémim, neziidka snutnosti vyssiho generovaného podtlaku nez obvykle. Soucasna
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medikament6zni 1écba tuberkuldzy je samoziejmosti. Spontdnni pneumotorax se pii plicni
TBC pomérné Casto a zahy komplikuje, resp. je spojen s vyznamngjsi pisStéli mezi pleuralni
dutinou a dychacimi cestami, a v jejim disledku vzniklym specifickym empyémem. To je
divodem i relativné vétsiho poctu piipadu, které si posléze vynuti oSetfeni cestou torakotomie
(miniinvazivni postupy nejsou zpravidla vhodné a mozné), ke které vsak pristupujeme az po

nejméne 6 tydnech fadné antituberkul6ozni 1écby.

Navrh terapeutického algoritmu

Shrneme-li dosud uvedené, muzeme piedlozit ndsledujici ndvrh optimalni strategie 1éCby

spontanniho pneumotoraxu, tak jak ji uplatiujeme na naSem pracovisti:

primoataka SPNO = drenaz pleuralni dutiny jako metoda 1.volby

konzervativni postup................ plastovy pneumotorax bez komplikaci a klinickych projevi
punkce pleurdlni dutiny............. pouze jako urgentni vykon pfi tenznim pneumotoraxu

s nutnosti dal$iho nasledného 1é¢ebného zasahu

individudlné u potencialnich ¢ekatelli na transplantaci plic
lokalni pleurodéza drénem.......... pretrvavajici air-leak, resp. pneumotorax pii nemoznosti

operacniho feseni
videotorakoskopie.................... unik vzduchu drénem déle nez 5 — 7 dnti

komplikace pneumotoraxu

déletrvajici (chronicky) pneumotorax

predchazejici kontralateralni pneumotorax

oboustranny pneumotorax

prikaz vyvolavajici plicni patologie

socialni (profesni, psychologické, aj.) indikace
torakotomie................oeeinnnn. indikace jako pro videotorakoskopii pfi nemoznosti jejiho

provedeni z riznych divodi

recidiva SPNO = videotorakoskopie jako metoda 1.volby
torakotomie................oceeeennnn. alternativa pifi nemoznosti provedeni videotorakoskopie
z raznych divodua
punkce pleurdlni dutiny............... pouze jako urgentni vykon pfi tenznim pneumotoraxu
s nutnosti ndsledné operacni revize
drenaz pleuralni dutiny............... pii symptomatickém nebo tenznim SPNO jako docasné

feSeni pred operacni revizi, event. pii jeji kontraindikaci
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ve spojeni s pleurodézou
lokalni pleurodéza drénem........... pii nemoZznosti operacniho feSeni

individudlni postupy.................. potencidlni ¢ekatelé na transplantaci plic

Nebylo by vsak seridzni nepfipustit, ze existuji 1 jina schémata terapie SPNO, pro n¢z maji
jejich autofi a zastdnci rovnéz své argumenty. Baumann piedstavil roku 2001 podle jeho
minéni prvni uceleny plan 1écby SPNO, tzv. Delphi Consensus Statement [9,10]. Ptestoze
tento algoritmus neni pro nedostatek dat z randomizovanych studii zatfazen mezi zv. evidence
based, je autory povazovan, podle jejich minéni, za zatim jediny platny terapeuticky postup.
Vychazi pfi ném primarné z velikosti pneumotoraxu, jeho typu a klinického stavu pacienta.
Maly pneumotorax je pii vzdalenosti mezi kupulou pleury a plicnim hrotem mens$i nez 3
centimetry na skiagramu plic v zadopiedni projekci, velkym se mysli vzdalenost 3 centimetry
a vice. Stabilni stav pacienta je definovan dechovou frekvenci do 24 dechii za minutu,
tepovou frekvenci 60 az 120 tepli za minutu, normalnim krevnim tlakem a saturaci
hemoglobinu kyslikem nad 90%. Nemocny musi byt souc¢asné schopen ftikat celé véty mezi
jednotlivymi nadechy. Malé primarni spontdnni pneumotoraxy doporucuje u stabilnich
pacientll sledovat s rentgenologickymi kontrolami v intervalu 12 hodin az 2 dnl. Velké
primarni kolapsy fesi drenazi pleurdlni dutiny jak pfi stabilnim, tak i nestabilnim stavu
nemocného. Pretrvava-li unik vzduchu drénem déle nez 3 — 5 dnl, indikuje
videotorakoskopickou, resp. torakotomickou revizi. Malé i velké sekundarni SPNO radi vzdy
drénovat. Recidivy plicnich kolapsti doporucuje operovat s provedenim ploeurodézy, ptipadné
ji aplikovat cestou drénu. Jinou koncepci 1é¢by spontanniho pneumotoraxu navrhl roku 2002
Noppen. Doporucuje ambulantni aspiraci, kterd je Gspé€$na v 60 — 70% piipadl a je podle
n¢ho metodou volby. Argumentuje tim, ze jen cca ve 25% je Unik vzduchu z plice zptsoben
prasknutim emfyzematdzni buly, zbylych 75% kolapst jde na vrub pleuroporozy a

elastofibrozy, tj. poruchy kvality pojiva [116,117,118].

Komplikace 1écby

Komplikace, které mohou byt disledkem samotného vyskytu spontanniho pneumotoraxu, a
neékteré nezddouci perioperacni a pooperacni piihody jiz byly v pfisluSnych kapitolach
zminény a diskutovany. Pro Uplnost je tfeba jesté¢ uvést nékteré dalsi, potazmo nejcastejsi,
komplikace ptredevSim operacni 1écby SPNO. Periopera¢né miize dojit, stejné¢ jako pfi

zakladani samotné drendze pleurdlni dutiny, k poranéni kteréhokoli organu hrudniku,
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zpravidla to ale byva plice [57]. Nejcastéjsi manifestaci takovéto komplikace je pak jednak
krvéaceni, jednak markantni unik vzduchu s ptipadnym rozvojem podkozniho emfyzému. Tato
poranéni, jsou-li béhem operace zaregistrovana, vyzaduji bezprostfedni oSetfeni postupem
odpovidajicim jejich tizi. Radu t&chto stavii lze zvladnout endoskopicky, napf. pomoci
endostapleru ¢i elektrokoagulace, je-li vSak zejména krvaceni vyznamnéjsi, neni chybou c¢i
ostudou operaci konvertovat a komplikaci oSetfit za pomoci malé nebo klasické torakotomie.
Ve volbé postupu by hlavni roli mél hrat rozum operujiciho, ktery by se nem¢l snazit za
kazdou cenu véc zvladnout miniinvazivné, a také, a to predevsim, prospéch pacienta. Zradna
mohou byt drobnd poskozeni jicnu, ktera nemusi byt peropera¢né vibec odhalena. Na jejich
moznost bychom méli pomyslet pii nahlém dramatickém zhorSeni stavu pacienta s odstupem i
fady hodin od operace, rozvoji pneumocola a zanétlivém charakteru pleuralniho vypotku
odchézejiciho hrudnim drénem, tj. pfi znamkach akutni mediastinitidy. Takovato komplikace
Jiz bezprostfedné ohrozuje Zivot pacienta a vyzaduje si adekvatni terapeuticky zasah. Urcité
nepiijemnym problémem, ktery Casto zhati cely efekt operace, je selhdni endostapleru, resp.
insuficience staplerové sutury. Zejména pii opakovaném pouziti jednoho nastroje mize
stapler sice prosit tkan, ale otupeny bfit ji jiz neroziizne, nebo je naopak parenchym oddélen,
aniz by byl suficientné uzavien [25]. Pokud k insuficienci dojde ve velké ¢ésti nebo v celé
délce resekéni linie, pak vétSinou neni jiné cesty, nez operaci konvertovat a defekt v plici
uzaviit suturou prostfednictvim nckteré z torakotomii. Nastésti pii dodrzovani zékladnich
pravidel zachazeni s endostaplery, na které jiz bylo upozornéno, jsou tyto piihody vyjimecné.

Frekvence vyskytu pooperacnich komplikaci se pohybuje v pfipadé miniinvazivnich
postuptt v pruméru mezi 2 — 8% [142], u torakotomii je o néco vysSi. Mezi nejcCastéji
zminované patii pekracujici krvaceni (1,6 — 7%) [15,50,62], ptetrvavajici nebo doplitujici se
pleuralni vypotek (1,1 - 8,5%) [50,94], chylotorax (pti 1ézi ductus thoracicus) nebo zdnétlivé
piithody (0,5 - 3%; pneumonie, infekce hrudni stény, empyém pleurdlni dutiny, aj.) [50].
Nutnost dalsi operacni revize z divodu pooperacniho krvaceni je vSak vyjimecna. Tu si vSak
mohou Castéji vyzadat perzistujici parenchymové pistéle (2,9 — 16,5%) s prolongovanym
unikem vzduchu [6,15,50,52,62,94,97,142,162]. Pearson chape pod pojmem prolongovany
air-leak trvajici déle nez 48 hodin, &astéji jej zaznamenava u sekundarnich SPNO [128]. Casto
se v souvislosti s videotorakoskopii upozoriiuje na pooperacni dlouhodobé bolesti v oblasti
incizi, skrze které byly zavedeny do pleuralni dutiny trokary. Ty jsou vétSinou zptisobeny bud’
termickym poSkozenim interkostalniho nervu elektrokoagulaci, nebo mechanicky otlakem
vlastnimi torakoporty [127]. Cca 4% nemocnych je udava jesté 2 roky po vykonu [150].

K poskozeni nervovych struktur mize také dojit pleurodézou a zejména pak pfti pleurektomii.
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Nasledné bolesti mohou byt velmi silné, nebot’ je zasazena velka plocha, tj. znaény pocet
nervovych vldken. Jejich trvani se pocitd minimdlné na mésice a nékteré prameny uvadi
frekvenci vyskytu az 27% [61,66,143,150]. Faktem ale je, Ze intenzita a Castost vyskytu
bolesti je po torakotomii vyssi (42%) [97,126]. Nésledkem pleurektomie také mulze byt
relativné silnd pleurdlni symfyza, jez limituje moznost budouci chirurgické intervence do
piislusné pleuralni dutiny. Opomenout v této souvislosti nelze ani rozvoj fibrotoraxu se
vSemi jeho funkénimi a anatomickymi disledky. PredevSim nedostatecnd analgezie,
rehabilitace, ale 1 horsi spoluprace pacienta, jsou pfic¢inou vzniku fetézce neptiznivych jevi,
na jehoz konci je atelektaza rizné velkého okrsku plicniho parenchymu. Relativné vzacnou
komplikaci je reexpanzni plicni edém v disledku rychlého rozvinuti plicniho kiidla, napt. po
evakuaci vét§siho mnozstvi pleuralniho vypotku nebo odsati pneumotoraxu. Poprvé byl popsan
Carlsonem v roce 1958. V ptipadé¢ SPNO je predispozici jeho velky objem (nad 50%) a delsi
trvani (v fadu dnil, tfi a vice), byly ale popsany i ptipady této piihody po jen jedné hoding
kolapsu plice [81,111]. Patogeneze reexpanzniho edému neni zcela vyjasnéna, nicméné
zékladni ptic¢inou je zvysSeni kapilarni permeability [111]. Dale se mize uplatnit napt. ndhlé
zvyseni negativniho intrapleuralniho tlaku po odsati patologicky nahromadéného vzduchu,
zhorSeni venozni a lymfatické drenaze pii dlouhodobém kolapsu, porucha alveolarniho
povrchového napéti ze stejného diivodu, nebo reperfuzni posSkozeni endotelu plicnich cév
nasledkem lokalni produkce volnych kyslikovych radikalti (pii kolapsu je omezen pritok
nejen z mechanickych pfi¢in, ale i1 nasledkem hypoxické vasokonstrikce pfi redukované
ventilaci). Klinicky obraz této piihody je rizny, osciluje od forem asymptomatickych po
manifestni dechovou nedostate¢nost, resp. Sokovy stav [176]. Zhruba 65% jeho piipadu se
projevi do jedné hodiny po reexpanzi plice, do 24 hodin se manifestuji vSechny. Prognoza této
komplikace je vSak podle Zatloukala ptizniva, edém spontdnné vymizi béhem nékolika malo
dnt, a neni-li pfitomna hypoxémie, neni tfeba nijak terapeuticky zasahovat [190]. Volpicelli
ale vidi situaci jinak, povazuje reexpanzni edém za vazny stav, ktery se vyzaduje adekvatni
1éCebny postup. Sdm ma dobré zkuSenosti s neinvazivni aplikaci kontinualniho pozitivniho
pretlaku [176]. Neztidka je nutné postizené intubovat a napojit na umelou plicni ventilaci.
Capov dokonce uvadi letalitu blizici se 20% [21]. Prevenci je pomalé rozvijeni plicniho kiidla
za niz§iho saciho podtlaku, ptipadné vyuziti pasivni reexpanze [81].

Samoziejmé se miizeme setkat pii 1é¢bé SPNO 1 s jinymi pooperacnimi problémy, vyskyt
vétSiny z nich je ale fidky, nékteré mohou byt dokonce i pomérné raritni. Obecné lze fici, Ze
chirurgicka intervence je zatizena vy$$i morbiditou, a potazmo i mortalitou, zejména u

pripadi sekundarniho spontdnniho pneumotoraxu, coz je déno hlavné piidruzenymi
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kardiopulmonélnimi chorobami [31,49]. Posledni konstatovani plati i pro miniinvazivni

postupy, kde miize morbidita dosdhnout az 23% a mortalita 9%! [128]

Prognodza

Riziko recidivy spontinniho pneumotoraxu nartstd skazdou dalsi piihodou témét
geometrickou fadou. Po prvé atace se obecné (bez rozdilu typu SPNO) uvadi v intervalu 25 —
30%, po druhé 60% a po tieti 80% [74,125,135,141,190]. Primérny interval mezi
jednotlivymi epizodami se pohybuje od jednoho roku do tii let [181]. Jin¢ prameny ale tvrdi,
ze nejvice rekurenci ptichazi v prvych trfech, resp. Sesti mésicich po prvé atace, jejich
frekvence je v riznych souborech udavana od 22% do 60% [4,98]. Faktem vsak je, Ze k 70%
recidiv dojde nejpozdéji do dvou let.

Nejrizikovéjsi je z tohoto hlediska primarni SPNO, u kterého dochazi k recidivé kolapsu po
prvé epizodé v 32 — 90%, po druhé v 80%. U sekundarniho plicniho kolapsu je riziko recidivy
ponékud niz8i, cca 50%, a zvelké Casti je ovlivnéno pokrocilosti zékladniho plicniho
onemocnéni. To plati i pro zbyvajici typy SPNO, tj. katamenidlni a neonatalni pneumotorax.
Souhrnna mortalita spontinniho pneumotoraxu jen o malo pfesahuje 5%. Progndza
primarniho SPNO je pii adekvéatni taktice 1€cby dobrd a nemocni se obvykle bez problému
pln€ zhoji. U sekundarniho valnou mérou zavisi na zdkladnim vyvolavajicim onemocnéni,
které také stoji vpozadi pomérné vysoké mortality vtéto skupiné. Ta mize u
komplikovanych stavii dosahnout az 33%.

Uspé&$nost konzervativni a punkéni 16€by SPNO, co se rekurence nemoci tyée, se pohybuje
mezi 50 - 75%, pti drendzi se uvadi 40 — 80% [74,131,161]. OSetfeni pneumotoraxu cestou
videotorakoskopie Ci torakotomie piinasi diametralné¢ odlisné vysledky. Riziko recidivy
plicniho kolapsu se pii kombinovaném vykonu na plici a pohrudnici pohybuje v ptipadé
videotorakoskopie maximalné v jednotkdch procent, vétSina pracovist uvadi do 3%
[1,6,7,13,14,49,50,52,58,61,62,66,97,101,114,120,131,154,157,162].  Obdobné¢  vysledky
vykazuje i postup s vyuzitim torakotomie, kde riziko rekurence osciluje mezi 1 — 6% [131].
Zminit, hlavné pro pouceni, je mozno jesté pri¢iny neuspéchu operacni 1é¢by, kterymi byva
zpravidla pfehlédnuti emfyzematoznich bul €1 blebst, noveé vytvorené predisponujici plicni
patologie, a konec¢né rozsahem ¢i kvalitou nedostacujici zdsah na parietalni pleufe

[61,120,157].
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Klinicky soubor
Uvod
Cilem prace je retrospektivni analyza souboru nemocnych se spontdnnim pneumotoraxem

lécenych v obdobi 11 let na pracovisti autora. Na zaklad¢ jejich vysledki bude doporucen

optimalni algoritmus diagnostiky a 1écby SPNO.

Material a metodika

V letech 1994 — 2004 jsme na chirurgické klinice Fakultni nemocnice v Plzni oSetfovali
celkem 256 nemocnych s nékterym z typli spontanniho pneumotoraxu, a 3 mladé muze jsme
elektivné operovali pro prokazanou plicni patologii (emfyzematdzni buly) predisponujici ke
vzniku SPNO, pfi¢emz jiz vSichni tfi prodélali alesponn jednu piihodu plicniho kolapsu.
V souboru bylo 206 muzi (79,54%) a 53 zen (20,46%), tj. pomér obou pohlavi ¢inil 4:1 ve
prospéch muza. Primérny vék 1écenych se pohyboval kolem 44,5 roku, nejmladSim byl 13-

lety chlapec, nejstarSim 89-lety muz.

Tab. 1 — Zakladni charakteristiky souboru.

Celkovy pocet 1éCenych 259
Akutni 1écba 256
Elektivni 1écba 3
Muzi 206
Zeny 53
Pomér muzi : Zeny 4:1
Primérny vék 44,5 roku

Mirn¢ ptevazovaly epizody pravostranného plicniho kolapsu, kterych bylo 153 (59,07%),
levostranny SPNO jsme zaznamenali u 96 pacienti (37,07%) a soucasny bilateralni
pneumotorax postihl 7 osob (2,70%). Elektivné jsme odstrafiovali predisponujici plicni 1ézi
dvakrat na strané pravé, jedenkrat na levé. Co se tyCe rozsahu pneumotoraxu, parcialni

kolapsy jen mirn€ pifevazovaly nad totdlnimi, plastové kolapsy, které nevyzadovaly
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chirurgickou 1écbu, jsme zastihly jen 4 (1,56%). Paradoxné jsme se nesetkali se zadnym
spontannim pneumotoraxem, jenz by spliioval kritéria ventilového typu.

V 87 ptipadech piiSli nemocni jiz srecidivou plicniho kolapsu (33,98%), kterd byla
vicendsobnd u 19 pacientt (2.recidiva — 14 osob, 3.recidiva — 3 osoby, 4.recidiva — 2 osoby).
Druhostranny vyskyt po ptedchozi epizodé SPNO jsme zaznamenali u 14 nemocnych
(5,47%). V ptipad€ stejnostranné rekurence nemoci k ni doSlo nejcastéji po 1é€bé prvotni
piihody prostiednictvim drenazZe pleuralni dutiny, a to u 70 osob (80,46% ze vSech recidiv), a
dale pak po konzervativni 1écbé (9 pripadd — 10,34%). Vyskyt recidivy spontanniho
pneumotoraxu po punkci, resp. po osetfeni cestou torakotomie ¢i videotorakoskopie byl
ojedinély (souhrnné 8§ nemocnych — 9,20%).

Celkem 71 osob (27,41%) bylo jiz pro tuto piihodu plicniho kolapsu netispé$né léceno na
jiném pracovisti, jednalo se tedy o relapsy ¢i komplikace choroby. V drtivé vétSing pripadi
byla prvotnim lécebnym vykonem drenaz pleurdlni dutiny (68 pacientll), pouze ve tfech
pripadech Slo o netspéch pleuralni aspirace.

Primérnd délka anamnézy potizi nemocnych odvisela od charakteru piihody, tj. zda-li se
jednalo o primoataku nebo o relaps ¢i komplikaci, pfipadné jiz o rekurenci nemoci. V ptipadé
prvni epizody SPNO byla vyznamné kratsi a oscilovala kolem 4 dnti, polovina postiZzenych
udavala potize méné nez 2 dny. Pfi relapsu, komplikaci nebo recidivé plicniho kolapsu se
zietelné prodluzovala a to k 10 dntim, i kdyZ stdle u zhruba poloviny pacienti byla lécba
zahajena do 2 dnd od vzniku potizi. Prodlouzeni anamnézy, resp. trvani choroby do naSeho
zakroku, bylo dano hlavné tim, ze v této druhé skuping byli nemocni Castéji neuspeésné 1éceni
na jinych pracovistich pred piijetim na naSi kliniku. U jedné pacientky bylo takto
postupovano dokonce 150 dnii!

Rozdéleni spontdnniho pneumotoraxu na primarni a sekundarni je v naSem souboru a i obecné
pomérné problematické. Vyjdeme-li z vékové kategorizace nemocnych, kdy primarni SPNO
postihuje nemocné piiblizn¢ mezi 16. — 30. rokem véku a na druhé strané maximum vyskytu
sekundarniho spontdnniho pneumotoraxu se uvadi od 5. do 7.decenia, pak pacientl
s idiopatickym plicnim kolapsem bylo 106 (41,41%) a se symptomatickym 148 (57,81%).
V fad¢ takto chipanych piipadii primarniho SPNO méli vSak nemocni prokazané néjaké
zékladni plicni onemocnéni, a naopak u fady pacientli se sekundarnim kolapsem se ani
naslednym podrobnym vySetienim plicni patologie nenalezla. Pokud tedy odhlédneme od
veékového rozdéleni, tak nemocnych s odhalenou ¢i zndmou vyvoléavajici nebo predisponujici
plicni chorobou, tj. téch, u kterych je splnéno definujici kritérium sekundarniho SPNO, bylo
91 (35,55%), a pacienti bez prukazu zakladni plicni nemoci 163 (63,67%). Z takto
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stanovenych 91 sekundarnich spontannich pneumotoraxti jich celych 67% vzniklo na
podklad¢ chronické obstrukéni plicni nemoci, resp. plicniho emfyzému. Zcela bez
pochybnosti jsme prokéazali katamenidlni pneumotorax u dvou pacientek (0,78%). Neonatalni
plicni kolapsy na nasem pracovisti neoSetfujeme, jestlize je takovy piipad zaznamenan
v ramci nasi fakultni nemocnice, tak je 1éCen pediatry-intenzivisty, komplikované piipady
jsou odesilany na specializované pracovisté prazské motolské nemocnice.

Tak jak se v uplynulych letech po zavedeni miniinvazivnich technik postupné vyvijeli ndzory
na metody chirurgické 1écby SPNO a jejich indikace, tak se ménily i nase pfistupy (viz.
tabulka 2). Proto je analyzovany soubor v tomto ohledu ponékud nehomogenni, resp. jak
primoataky, tak recidivy plicniho kolapsu, ptipadné relapsy nemoci, byly feSeny bud’ drenézi,
nebo videotorakoskopii. Svoji roli zde hraly pochopitelné i dalsi faktory, jako jsou napf.
pfidruzené choroby, tinosnost nemocného k vykonu v celkové anestézii, apod. Tak napiiklad
ve 27 ptipadech (31,03%) rekurence SPNO byla jako prvotni vykon znovu provedena drendz
pleuralni dutiny, 59 recidiv (67,82%) bylo 1é¢eno videotorakoskopicky a jedenkrat (1,15%)
jsme primarné provedli oSetieni pneumotoraxu cestou torakotomie. Na druhou stranu v 1é¢bé
prvnich epizod plicniho kolapsu byla drendZz primarné indikovana u 87 osob (51,48%),
videotorakoskopie v 75 ptipadech (44,38%), torakotomie ve 3 ptipadech (1,77% - vzdy pro
komplikaci nemoci), a Ctytikrat (2,37%) jsme postupovali zcela konzervativné. Tti elektivni
vykony pro krecidivé kolapsu predisponujici plicni patologii byly provedeny
videotorakoskopicky. Relapsy, resp. komplikace SPNO plvodné 1écené na jiném pracovisti
jsme opét fesili drendzi u 19 nemocnych (26,76%) a k miniinvazivnimu vykonu jsme

pristoupily u 52 pacientt (73,24%).

Tab. 2 — Mira zastoupeni konkrétnich 1é¢ebnych metod v jednotlivych letech.

Metoda 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004
Drenaz 11 6 9 9 8 15 13 11 9 17 6
Torakotomie - - - - - - - 2 1 1 -
VTS 13 7 13 11 14 15 9 15 10 17 13
Konzervativné | 1 1 - 1 1 - - - - - -
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Stran timingu terapeutického zakroku postupujeme nasledovné. Je-li indikovano zalozeni
drendze pleuradlni dutiny, provadime tuto ihned po pfijeti nemocného na nasi kliniku, a to
prakticky vyhradné v prostordch operacniho sélu (na nasem pracovisti jsou v ramci
traumacentra trvale vyhrazeny dva operacni saly pro akutni vykony). Jen ve vyjimecnych
ptipadech, napft. akutni dechové nedostatecnosti, kdy je nutné provést zakrok neodkladné,
C¢inime tak napi. v prostorach piijmové ambulance nebo jednotky intenzivni péce. Pii
indikovaném opera¢nim feSeni spontdnniho pneumotoraxu mame snahu jej opét provést v co
nejkrat$si mozné dobég, nejpozdéji ale nésledujici den po pfijeti pacienta.

Punkci v 1é€bé spontanniho pneumotoraxu nepouzivame (vyjma piipadii tenzniho kolapsu,
ktery jsme ale nezaznamenali), zaloZzeni drenaze pleuralni dutiny provadime standardnim
zpusobem v lokdlni anestézii, nejcastéji ve druhém mezizebii v ptislusné medioklavikularni
care, tak jak je diskutovéano v teoretické ¢asti prace. Jina lokalita zavedeni hrudni drendze je
spiSe vybérova, na zakladé rtiznych specifickych okolnosti. Hrudni drény pouzivame od
pocatku prakticky vyhradné z firemni produkce (jednordzové s vodi¢em), prednost davame
veétsimu kalibru, tj. 24F, resp. 28F. Odsavaci systémy vyuzivame zéasadné aktivni, po
pfechodném obdobi pleuravakli nyni obvykle nasazujeme soupravu o dvou lahvich
(resterilizovatelna sada firmy Sherwood Medical). Generovany podtlak volime kolem —15 az
—20 centimetrd vodniho sloupce. Pasivni zplsob drendze zavadime jen zcela vyjimecné, a to
prakticky pouze v pfipadech nutnosti dlouhodobé drenazni 1€cby jinak nefeSitelného
prolongovaného air-leaku.

Pfi nutnosti feSeni SPNO otevienou operacni cestou je standardnim pfistupem posterolateralni
torakotomie, obvykle pfi endotrachealni intubaci pacienta (divody jiz byly diskutovany).
Vlastni operacni vykon se obvykle sklddd ze zakroku na plici a na pohrudnici. Pii nutné
resekci plice upfednostiiujeme pouziti mechanickych Sicich aparati, staplerd, v pleurodéze mé
podle moznosti a okolnosti pfednost mechanicka, at' jiz ve formé& pleurektomie C¢i
pleuroabraze. Pravidlem je zalozeni dvojit¢é hrudni drendze, opét ve spojeni s aktivnim
odsavanim. V piipad¢ operace =z torakotomie je podavana analgezie prostiednictvim
epidurélniho katétru zavadéného pted uvodem do celkové anestézie.

Videotorakoskopické operace provadime vyhradné v celkové anestézii, a to za selektivni
ventilace biluminélni kanylou. Vykony v lokélni anestézii zcela odmitame, jen zcela ojedinéle
(zpravidla pfi intubacnich potizich) operujeme za cilené intubace do kontralateralni hlavni
pradusky, obturator bronchu nasi anesteziologové dosud nepouzili. Pokud nema operovany jiz
pfedoperacné zalozenu drendz postizené pleuralni dutiny, provadime po uvodu do celkové

anestézie pred intubaci pleuradlni punkci s ponechanim kanyly v pohrudni¢nim prostoru
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(ptfevedeni na otevieny pneumotorax) jako prevenci event. rozvoje tenzniho pneumotoraxu pii
mechanické plicni ventilaci. Nemocny je pii vykonu v poloze na kontralateralnim boku s
mirnym zlomem operacniho stolu v oblasti hrudniku do tvaru obraceného pismene ,,V*.
Operaci zahajujeme zavedenim prvého, tzv. videoportu, zpravidla v Sestém mezizebii ve
stfedni axilarni ¢are naslepo, po vyfazeni operovan¢ho plicniho kiidla z ventilace. Poté za
kontroly torakoskopem zavadime dalSi dva porty do trojuhelnikové konfigurace, tj. jeden cca
v 8. mezizebii v medioklavikuldrni ¢afe a druhy ve stejné vysi v ¢afe skapularni ¢i zadni
axilarni. Nésleduje explorace pleurdlni dutiny a opticka revize plice. Pro identifikaci mista
uniku vzduchu vyzveme anesteziologa, aby docCasné opét plicni kfidlo mirné ventiloval a
patrame po air-leaku, na ktery upozorni unikajici vzduchové bubliny. Obcas si vypomuzeme i
instilaci nékolika desitek mililitri fyziologického roztoku, ve kterém lze bubliny Iépe
pozorovat. Misto prokdzaného air-leaku pak oSetfujeme vyhradné pomoci resekce
endostaplerem, kterou provadime také v ptipadé ndlezu pouhé predisponujici patologie (napf.
emfyzematozni buly), resp. i bez n¢ho jako prostou biopsii plic. Pfi preventivnim zékroku na
pleufe preferujeme stejné jako v piipadé torakotomie mechanickou pleurodézu, v soucasné
dobé vétSinou formou pleuroabraze. Tu Uspésné provadime smotkem prolenové sitky. Vykon
ukoncujeme zaloZzenim dvou, resp. jednoho hrudniho drénu typu Erlanderova ze samostatné
incize v kostofrenickém uhlu ve stfedni axilarni ¢afe, a optickou kontrolou reexpanze plice.
Drén(-y) jak v piipad¢ torakotomie, tak videotorakoskopie, jeSt€ na operacnim sale
napojujeme na aktivni odsavaci systém a nemocného transportujeme zpét na standardni
oddéleni hrudni chirurgie. Na jednotce intenzivni péce hospitalizujeme pooperané jen
rizikové nemocné, u kterych lze ocekavat kardialni ¢i pulmonalni komplikace. Kontrolni
pooperacni skiagram plic indikujeme pii nekomplikovaném pribéhu v odstupu zhruba 3 — 4
hodiny od konce operace. Pooperaéni péce je standardni jako po jinych operacich v oblasti
hrudniku, drény odstrafiujeme pfi splnéni jiz zminénych kritérii, tj. absenci tniku vzduchu,
plném rozvinuti plicniho kfidla a poklesu odvodu pod hranici 200 — 150 ml/den. Po ukonceni
chirurgické 1écby jsou vSichni nemocni predavani do dalsi péce prislusnému
pneumologickému pracovisti.

Operacni skupina sestava vzdy ze dvou chirurgl, ktefi jsou specializovani v oboru hrudni
chirurgie, minimalni nutnou podminkou je pfislusna specializace alespon jednoho z nich.
RovnéZz instrumentujici sestra je specialné vysSkolena v praci s miniinvazivni technikou.
Operatér zaujima misto pfi zddech nemocného, asistujici chirurg stoji na druhé strang, po jeho
boku je i instrumentatka /obr. 64/. K videotorakoskopickym operacim pouzivame piistrojové

Mrw e

vybaveni firmy Olympus, kamera je tfi¢ipova, s thlem pohledu 30 stupiii, a s moznosti

142



potizovani digitalnich fotografii opera¢niho pole béhem zékroku, resp. jejich ukladani na
specidlni pamétovou kartu. Instrumenty mame k dispozici rizné provenience, pievazuji
nastroje firmy Ethicon Endosurgery. Endostaplery pouzivame typu Ethicon Endopath nebo
USSC Auto Suture Endo GIA 1I s délkou cartrige zpravidla 45 milimetr a svorkami hloubky

4,1 mm (zelené barvy).

Vysledky

Jako prvni krok v 1écbé spontanniho pneumotoraxu jsme u 134 nemocnych (52,34%) zvolili
videotorakoskopické oSetfeni, u 114 pacientii (44,54%) drendz pleuralni dutiny, Ctytikrat
(1,56%) jsme postupovali konzervativné a rovnéz Ctytikrat (1,56%) byl SPNO feSen cestou
torakotomie. Jak jiz bylo zminéno, tfikrat jsme navic operovali elektivné pro prokazané
buldézni zmény v oblasti apexu plice, predisponujici ke vzniku plicniho kolapsu.

Miniinvazivni pfistup jsme byli nuceni v 5 piipadech (3,65% ze vSech provedenych
videotorakoskopii) konvertovat v klasickou torakotomii, a to Cctyfikrat pro pokrocily
patologicky nélez, jehoz rozsah podle naSeho soudu ptesahoval moznosti endoskopické
metodiky, a jedenkrat pro potize se selektivni ventilaci, resp. intubaci pacienta, kdy nedoslo
k pottebnému kolapsu plice na operované strané.

Tabulky 3 a 4 podavaji ptehled provedenych vykond na plici, resp. parietalni pleute, béhem

torakotomie, resp. videotorakoskopie.

Tab. 3 — Prehled vykonii provedenych pfi torakotomii (véetné konvertovanych VTS).

Vykon na plici, resp.pohrudnici Pocet %

KR* + pleuroabraze + talkova pleurodéza 2 22,22
Prositi emfyzematdznich bul 2 22,22
Prositi emfyzemato6znich bul + pleuroabraze + talkova pleurodéza 1 11,11
KR* + parcialni pleurektomie + talkova pleurodéza 1 11,11
KR* + prositi emfyzematdznich bul 1 11,11
KR* + prositi pulmopleurélni pistéle + pleuroabraze + talkova pleurodéza 1 11,11
KR* + pleurektomie 1 11,11

*KR — klinovita resekce plice
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Tab. 4 - Prehled videotorakoskopickych vykoni.

Vykon na plici a pohrudnici Pocet %
KR* + pleuroabraze 86 62,77
Pleurektomie 17 12,41
KR* + pleurektomie 11 8,03
Pleuroabraze 7 5,11
Drenaz 3 2,19
Talkovéa pleurodéza 2 1,46
KR* 2 1,46
KR* + pleuroabraze + talkova pleurodéza 1 0,73
KR* + parc.pleurektomie + pleuroabraze 1 0,73
Parciélni pleurektomie + pleuroabraze 1 0,73
KR* + talkova pleurodéza 1 0,73
Konverze 5 3,65

*KR — klinovita resekce plice
Béhem torakotomie jsme pfi¢inu spontdnniho pneumotoraxu identifikovali ve vsech

ptipadech, opera¢ni nalezy pfi miniinvazivnich operacich predklada nasledujici tabulka 5.

Tab. 5 — Prehled operacnich nalezii pri videotorakoskopii.

Operacni nalez Pocet %

Emfyz.bula(-y) ¢i blebs(-y) bez tiniku vzduchu 59 43,06

Emfyz.bula(-y) ¢i blebs(-y) s inikem vzduchu 35 25,55

Samotny tnik vzduchu 3 2,19
Ptetrzena pleuralni adheze 1 0,73
Negativni 39 28,47
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Ve 106 ptipadech videotorakoskopickych operaci jsme provedli také klinovitou resekcei Casti
plice, at’ jiz se jednalo o zdsah l1é¢ebny pii ndlezu zietelné plicni patologie, nebo o pouhou
plicni biopsii. Vysledky histologickych vysetfeni téchto resekatli jsou uvedeny v nasledujici

tabulce 6 /obr. 84 — 91/.

Tab. 6 — Histologické nalezy z plicnich resekati ziskanych pri VTS vykonech.

Histologicky nalez Pocet | %

Emfyzematozni bula(-y) 48 145,28
Emfyzém plic 44 (41,51
Aktivace mesotelu 6 5,66
Dilatace alveolt 3 2,83
Negativni 5 4,72

Navic jsme na zékladé¢ zminénych biopsii odhalili v 8 pfipadech do té doby neznamou plicni
chorobu. Trikrat se jednalo o intersticidlni fibrézu, rovnéz tfikrat byly prokazany
bronchiektazie, jedenkrat tuberkuléza a jedenkrat generalizace maligniho nadoru neznamého
origa.

Katamenidlni typ spontanniho pneumotoraxu jsme diagnostikovali u dvou pacientek (0,78%).
V prvém piipadé se jednalo o 44-letou nemocnou s druhou recidivou pravostranného SPNO.
Ke vzniku pneumotoraxu doslo vzdy tfeti den menstruace, a jednotlivé piihody byly
v minulosti [é€eny drenaZzi piislusné pleuralni dutiny. My jsme provedli videotorakoskopickou
revizi pravé pohrudni¢ni dutiny, resp. plice, pii které jsme ale zfetelnou pfi¢inu kolapsu
nenalezli. Stav jsme proto fesili parcialni pleurektomii v kombinaci s pleuroabrazi, nemocna
se zhojila bez komplikaci, a zatim i bez recidivy SPNO. Druhym pfipadem byla 41-letd Zena
s prvni recidivou opét pravostranného plicniho kolapsu, ptedchozi epizoda, taktéz béhem
menses, byla 1é¢ena dva mésice predtim konzervativné. Indikovali jsme znovu endoskopickou
operaci, pfi niz jsme pfi¢inu kolapsu, stejné¢ jako v predchozim pripad¢, nenalezli.
K bioptickému vySetteni jsme provedli klinovitou resekci pravého horniho plicniho laloku,
vykon jsme doplnili pleuroabrazi. Histologické vySetfeni preparatu odhalilo jen reaktivni

zmény mesotelu. Nemocna se rovnéz zhojila bez komplikaci, a zatim jsme ani u ni
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nezaznamenali recidivu pneumotoraxu. Ob¢ byli pfedany do dalsi péce pneumologa, resp.
gynekologa.

Komplikace jsme zaznamenali u 71 1é€enych, tj. ve 27,41%, pficemZ prakticky rovnym dilem
byly zastoupeny jak ve skupiné nemocnych operovanych miniinvazivné (35 osob — 25,55%
z této skupiny), tak ve skupiné s jinym terapeutickym postupem (36 osob — 29,51% z této
skupiny). S peroperacnimi problémy jsme se setkali v podstaté pouze pii videotorakoskopiich,
kdy nam dvakrat selhal endostapler a jedenkrat jsme se museli potykat s rozsdhlymi
pleurdlnimi adhezemi, které znacné znesnadniovali provedeni operace. Jednotlivé rusivé

ptihody a jejich pocty jsou uvedeny v nasledujicim piehledu (tabulka 7).

Tab. 7 — Prehled pooperacnich komplikaci.

Komplikace Po VTS Pg),,oks(t)?ltenci;h
Perzistence SPNO 6 22
Relaps SPNO 9 6
Plicni zanét 11 4
Atelektaza plice 3 -
Arytmie 1 -
Hemotorax 1 -
Pulmopleuralni pistél 1 -
Pleuralni empyém - 1
Srdec¢ni selhani - 1
Dechova tisen - 1
Embolie plicnice - 1
Celkem 32 36

Poopera¢ni komplikace nas donutili provést 60 reoperaci u 45 nemocnych (17,37%), z toho

17 pacientti (12,41% z dané skupiny) podstoupilo jako prvni vykon videotorakoskopii, a 39
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osob (22,95% z dané skupiny) jinou proceduru (drenédz, torakotomii ¢i konzervativni postup).

Ptehled reoperaci poskytuje nasledujici tabulka 8.

Tab. 8 — Prehled reoperaci.

Typ reoperace Po VTS ng(;(s(t)i?ciﬁh
Drenaz 12 22
Torakotomie + oSetfeni plice, resp. pohrudnice 6 14
Anatomicka plicni resekce 2 1
Videotorakoskopie 1 0
Lokalni talkova pleurodéza 0 1
Tracheostomie 0 1
Celkem 21 39

PIného rozvinuti plice jsme docilili u 207 nemocnych (79,92%), véetné tfech piipada
elektivnich operaci. Mensi rezidualni plicni kolaps, resp. nedorozvinuti plice, pretrvavaly u 46
pacientd (17,76%), vzdy se vSak jednalo o néalezy minimalni, vfadu spiSe milimetrt,
nevyzadujici podle naseho minéni dal§i chirurgicky zasah. Sest nemocnych v souboru
zemielo (2,32%). Priznivy vysledek 1é¢by byl dosazen jak po videotorakoskopické 1€cbé, tak
po jiném postupu prakticky ve stejném procentu — 79,56% v piipadé VTS proti 80,33%
v ptipad¢ jinych metod. Po mininvazivnich operacich zistavalo o néco vice zbytkovych
pneumotoraxt (19,71% oproti 15,57%), zemftel vSak jen jeden pacient (0,73% proti 4,1%).
Primérna doba trvani pleuralni drendze byla v souboru 6 dni, pfi¢emz pfi miniinvazivnich
vykonech byla o néco kratsi nez pfi jinych postupech — 5,5 dne oproti 6,7 dne.

Celkova doba hospitalizace ptesahla jen o malo 10 dni, pfesné Cinila v priméru 10,15 dne.
Ponékud nizsi byla po endoskopickych operacich (9,8 dne) nez po klasickych metodach 1écby
(10,47 dne). Pooperacni hospitalizace byla zpravidla o 2 dny kratsi.

Recidivu pneumotoraxu jsme po 1é¢be na naSem pracovisti zaznamenali v 27 ptipadech, tj. u
10,42% osetfenych plicnich kolapsi. Jednoznacné nejvice bylo rekurenci po prvotni 1écbé
samotnou drenazi pleurdlni dutiny — 23, coZ ptedstavovalo 20,18% ze vSech plivodné

provedenych drenaZzi. Doslo ale k recidivam 1 po videotorakoskopickych operacich, a to u 3
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osob (2,19% ze vSech VTS vykont). Jednou se pneumotorax opakoval také po jeho

primarnim oSetfeni cestou torakotomie (25%; vysoké procento je ale ddno malym poctem

torakotomii, které byly jen 4). Druhostranny nezavisly vyskyt SPNO byl zaznamenan u 7

lécenych (2,7%). Uvedené rekurence spontanniho pneumotoraxu jsme teSili opét jen drenazi

v 11 piipadech, jedenkrat jsme pfistoupili k torakotomii a 15 recidiv plicnich kolapst bylo

oSetfeno prostiednictvim miniinvazivnich postupti. Sest ze sedmi druhostrannych epizod

SPNO bylo taktéz podrobeno videotorakoskopické revizi, ve zbyvajicim ptipadé jsme zalozili

hrudni drenaz.

Podrobné;jsi rozbor si jisté zaslouzi 6 zemielych v naSem souboru:

1.

44-lety nemocny se soucasnym bilateralnim SPNO pfti t€zké chronické obstrukéni
plicni nemoci s emfyzémem, resp. syndromem mizejici plice. Jako prvni vykon byla
provedena oboustrannd hrudni drenaz, pro perzistenci kolapsu byl na strané levé
posléze 3.den doplnén druhy drén, nebot’ nemocny nebyl pro zakladni onemocnéni
schopen podstoupit operac¢ni vykon. Stav se ndsledn¢ komplikoval plicnim zanétem a
pacient zemiel 6.den po pfijeti na oboustrannou bronchopneumonii, resp. progresi
zédkladni plicni choroby.

33-lety muz s pravostrannym plicnim kolapsem komplikujicim intersticidlni plicni
fibrozu. Pti pfijeti zalozena hrudni drendz, pro pretrvavani kolapsu a nemoznosti
provést operacni revizi pro pokrocCilé zakladni onemocnéni nasledné drén jedenkrat
3.den piesazen. Pfesto pneumotorax ptetrvaval, pfipojila se t€zka bronchostdza a
nemocny 6.den po pfijeti umira. Jako pticina smrti stanovena dechova nedostate¢nost
pti zakladni plicni chorobé.

39-lety nemocny v termindlnim stadiu plicni fibrozy s dechovou nedostateCnosti,
buléznim emfyzémem a cor pulmonale chronicum. Pacient byl zafazen na cekaci
listinu k plicni transplantaci. Proto nejprve zaloZena jen hrudni drendz, nasledné vSak
pro perzistenci totalniho plicniho kolapsu a progresivni zhorSovani stavu nemocného
provedena 3.den operacni revize ztorakotomie s klinovitou plicni resekci mista
nejvétsiho Uniku vzduchu jako v podstaté zivot zachranujici vykon. Piesto pacient
tentyZ den umiréa v dasledku progrese zékladni plicni nemoci.

74-lety muz s relapsem levostranného SPNO pfi syndromu mizejici plice, ptivodné
1éCeny drenazi na spadovém chirurgickém oddéleni. Pti pfijeti na nasi kliniku
provedena pro dechovou nedostate¢nost a i ptes hrudni drendz progredujici podkozni
emfyzém torakotomie s klinovitou resekci plice, pleuroabrazi a talkovou pleurodézou.

Stav pacienta si vynutil pooperacni umélou plicni ventilaci, 3.den jsme zalozili
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tracheostomii. Nemocny umird 9.den na levostrannou aldrni pneumonii a respiracni
insuficienci.

5. 74-lety pacient s perzistujicim pravostrannym plicnim kolapsem po ptedchozi dvojité
drendzi pleuralni dutiny na jiném pracovisti pfi pokroc¢ilé CHOPN s emfyzémem plic.
Jiz pfi piijeti znamky komplikujiciho levostranného plicniho zénétu a fibrotizace
plicni tkané. Provedena torakotomie s klinovitou resekci plice, pleuroabraze a talkova
pleurodéza, plice se vSak vlivem vazivové prestavby nedostate¢né rozvijela. 19.den po
prvotnim zakroku jsme proto byli nuceni pro prakticky uplny zanik plicniho
parenchymu pii jiz chronickém pneumotoraxu pfistoupit k pravostranné
pneumonektomii, resp. tracheostomii. Tieti den po této revizi (22.den od pfiijeti)
nemocny umira na pravostranné srde¢ni selhani a levostrannou pneumonii.

6. 59-lety muz s prvni atakou pravostranného SPNO, ale jiz po videotorakoskopickém
oSetfeni plicniho kolapsu na strané levé. Primarné pfistoupeno k VTS revizi pravé
pleuralni dutiny, resp. plice, zjisténa prakticky kompletni bul6zni pfeména horniho
laloku pravé plice. Béhem videotorakoskopie provedena klinovita resekce mista uniku
vzduchu a pleuroabraze. I nadéle pretrvaval air-leak a pneumotorax, resp. dochazelo
k dal$im rupturam velkého poctu emfyzematoznich bul, proto 3.den stav feSen nejprve
doplnénim dalsi hrudni drendze vpravo, a pro jeji neuspéch pak tyz den pravostrannou
horni lobektomii. Nésledné se prohlubuje dechova nedostateCnost a nemocny umira
5.den po prvni operaci (2.den po lobektomii), pfi¢inou smrti stanovena bronchiolitida,

pravostranné srdecni selhdni, plicni edém a dechova nedostatecnost.

Diskuse

Nami analyzovany soubor ve svych zdkladnich ukazatelich vcelku odpovida literarné
udavanym charakteristikaim spontdnniho pneumotoraxu, tj. napt. nékolikanasobné pievazuje
postizeni muzi nad Zenami, stejné tak castéji jsme pozorovali vyskyt pravostrannych SPNO a
jen ojedinélé byly pfipady soucasného bilaterdlniho kolapsu (2,70%), resp. druhostranného
nezavislého postizeni (5,47%) [26,135,181].

Pti rozboru rekurenci spontanniho pneumotoraxu se plné potvrdil znamy fakt vyssi frekvence
recidiv po 1é¢bé samotnou drenazi pleurdlni dutiny, kterych bylo v nasem souboru celych
80%, tj. ke Ctyfem recidivam z péti doSlo po hrudni drenazi! Kazda desata pak vznikla po
zprvu konzervativni 1é¢b€, kdezto rekurence po videotorakoskopii ¢i torakotomii se

pohybovaly jen v fadu jednotek procent. Hodnotit ¢etnost rekurenci po pleuralni punkci neni
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objektivné mozné, nebot’ té¢chto vykoni je obecné provadéno minimum. Jista, i literarné casto
diskutovana, problemati¢nost hrudni drenaze se odrazi také u vice nez ¢tvrtiny nemocnych,
které jsme s relapsem ¢i komplikaci spontanniho pneumotoraxu piebirali z jinych pracovist
[1,5,25,74,116,131,162]. Zde byla zalozena drendz pleuralni dutiny u 68 pacientli ze 71
pripadu.

Délka anamnézy potizi nevybocCuje z béznych mezi, pifi¢emz se potvrzuje fakt, ze mladi,
relativné zdravi ¢i trénovani jedinci toleruji 1 totalni plicni kolaps bez vétSich problémd, a ve
veétsi mife tak prichdzeji k 1ékati pozdéji, nez napt. pulmopaté, u nichz jiz maly pneumotorax
vyvola vyrazné zhorSeni plicnich funkci, resp. celkového stavu [26,135]. To doklada i ptipad
jedné naSi mladé kolegyné, ktera se dostavila k oSetfeni s primoatakou pravostranného SPNO
po tfech mésicich trvani nespecifickych potizi, kdy mimo jiné absolvovala bez vétSich
problémit 1 zdmotskou cestu letadlem. Na druhou stranu se stile setkavame s piipady
nemocnych, ktefi jsou opakované netspéSné lé¢eni na riznych chirurgickych i
nechirurgickych oddélenich nizsiho typu, aniz by byli po prvém problému zcela spravné a
logicky pfedani na specializované pracovisté. Jak jinak se divat na jiz zminény ptipad
pacientky, u které bylo takto postupovano celych 150 dnti!

Problemati¢nost déleni spontdnniho pneumotoraxu na primarni a sekundarni jiz byla
diskutovéana [100,131]. Sami se spiSe klonime k nazoru, ze toto rozdélovani potiebuje urcité
piehodnoceni, nebot’ prokazeme-li napiiklad v ptipad¢ tzv. primarniho SPNO u mladého, do
té doby zdravého pacienta histologickym rozborem plicni biopsie jasnou, ke kolapsu
predisponujici patologii ve smyslu tfeba mikrobul6zniho emfyzému, pak pfece neni mozné
chépat tento fakt jinak, nez jak je posuzovan napiiklad plicni emfyzém provazejici CHOPN.
V obou pfipadech stoji za plicnim kolapsem urcité plicni postizeni a neni tak diivod na obé&
situace nahlizet rozdilng. Tento nd§ nazor opirdme i o vysledky bioptickych vySetfeni
klinovitych plicnich resekatti provedenych béhem videotorakoskopie. Pres 95% z nich bylo
pozitivnich, tj. odhalilo urcitou konkrétni patologii v plicni tkdni, a valnd ¢ast takto
operovanych pfitom patfila do kategorie primarniho SPNO. Jestlize se vratime ke klasické
klasifikaci, tak procentudlni zastoupeni symptomatickych pneumotoraxli v naSem souboru,
vychézime-li pouze z piitomnosti zdkladni plicni choroby, vcelku odpovida literarné
udavanym udajim (20 — 30% podil sekundarnich kolapsti na vSech SPNO) [21,26,181].
Naproti tomu se pfi klasifikaci nelze tidit vékem postizenych, jelikoz pak by byl podil obou
typlt pneumotoraxu prakticky obraceny. Dva pfipady katamenidlniho pneumotoraxu
predstavuji méné nez jedno procento vSech SPNO, coz spiSe odpovidd Fonsecovym udajiim o

jeho frekvenci, nez obvykle udavanému vyskytu mezi 2,8 — 5,6% [45,86].

150



Volba prvotniho 1é¢ebného postupu podléhala v prubéhu let fadé riznych vlivi, primérné
jsme ro¢n¢ oSetfovali 23 — 24 spontannich plicnich kolapsti. Na poc¢atku zkoumaného obdobi,
tj. vroce 1994, jsme mezi terapeutické moZnosti SPNO jiZ pln€ vclenili miniinvazivni
postupy. Ty se zahy staly nejcastéji uzivanymi a vyrazné predstihly jiné metodiky. Sviij podil
na tom méla, pod dojmem zprav a tendenci jinych pracovist’ a autord, i nase snaha co nejvétsi
pocet plicnich kolapst oSetfit pravé prostiednictvim videotorakoskopie [23,102,134].
Postupné jsme ale, stejné jako vyznamna Cast dalSich autort, ptesli k dosud dodrzované
filosofii feSit prvni epizody SPNO v zasadé hrudni drendzi a recidivy endoskopicky
[57,99,182,185]. Tim se rozdil mezi jednotlivymi postupy pon¢kud vyrovnal, nicméné stale
piedstavuji videotorakoskopie nejcastéji pouzivany lécebny postup. DalSim faktorem, ktery se
uréitou mirou promitl do strategie 1écby, byla momentédlni dostupnost v miniinvazivni
technice erudovaného hrudniho chirurga. Zpocatku tyto vykony provadéli pouze 2 I1ékafi, ktefi
nemohli byt pochopitelné trvale k dispozici. Proto také fada rekurenci pneumotoraxu byla
znovu feSena pouze hrudni drendzi. V soucasné¢ dob€ ovlada problematiku miniinvazivnich
operaci hrudniku 5 chirurgi, pficemz 3 z nich se stiidaji v nepietrzité pohotovosti na telefonu.
Tak je mozné prakticky kazdy indikovany ptipad SPNO oSetfit videotorakoskopicky. Je vSak
tteba pfiznat, ze ne vSechny epizody plicniho kolapsu, které si pro manifestni
symptomatologii vynutily neodkladné zavedeni drenaze pleuralni dutiny kratce po piijeti na
nasi kliniku, a splnovaly indikacni kritéria k videotorakoskopii, jsme néasledné podrobili této
procedufe.

Typ spontanniho pneumotoraxu pro nas neni pii stanoveni taktiky 1écby v zasadé rozhodujici,
nikdy jsme nepfijali jinymi raZzenou filosofii rozliSovat v indika¢ni rozvaze mezi primarnim a
sekundarnim pneumotoraxem [9,10,25]. Rozhodujicim kritériem pro nas bylo a je, zda se
jedna o prvni epizodu SPNO nebo jiz o jeho recidivu, a pochopitelné schopnost nemocného
podstoupit operacni vykon v celkové anestézii za selektivni plicni ventilace. Pivodné jsme tak
indikovali k miniinvazivni 1é¢b¢ kazdou rekurenci pneumotoraxu a také ve vétsi mife prvni
piihody u mladych hubenych muzi, u kterych jsme na zaklad¢ zkuSenosti piredpokladali a
také Castéji pozorovali vyssi vyskyt relapst choroby po extrakci drénil jesté za hospitalizace
nebo kratce po ni. U té€chto osob bylo také mozné, podle nasi pfedstavy, pocitat s CastéjSim
vyskytem patologickych zmén apexu plice ve smyslu blebsi ¢i emfyzematdznich bul.
Nicméné tento piedpoklad se nam zcela nepotvrdil, nebot’ vice nez Ctvrtina peroperacnich
(endoskopickych) makroskopickych nalezi byla negativni. Proto jsme postupné piesli k jiné
strategii, kterd v souc¢asné dobé znamena indikaci videotorakoskopické operace v piipade

kazdé recidivy SPNO, a také v nékolika malo vyjimkach, tak jak jsou vyjmenovany v kapitole
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o 1é¢be¢ spontanniho pneumotoraxu v teoretické ¢asti prace. Na rozdil od minulosti v§ak nyni
kazdého nemocného po epizod¢ plicniho kolapsu podrobujeme CT vySetieni plic za ucelem
identifikace vyvolavajici plicni patologie, jak na strané postizené, tak na strané kontralaterdlni
(pochopitelné nebyla-li jiz provedena videotorakoskopicka revize). Je-1i tato prokédzana, tj.
napiiklad jsou vapexu plice zjistény blebsy, resp. buly, zveme pacienty k elektivni
miniinvazivni operaci, pi1 které tuto 1ézi odstranujeme. Tento postup uplatilujeme tfetim
rokem, tj. v poslednich dvou letech sledovaného obdobi. V tomto intervalu jsme naptiklad
1é¢ili hrudni drendzi 27 primoatak SPNO, a u 3 pacientd (11,11%) nasledné¢ CT vySetfeni
odhalilo vySe zminéné postizeni typicky v oblasti plicniho hrotu jedné ¢i druhé plice. U
jednoho nemocného se jednalo o druhou recidivu plicniho kolapsu, jehoz ptedchozi epizody
byly 1é¢eny na jiném pracovisti vzdy hrudni drendzi. Pti¢inou rekurence zde byl konvolut
emfyzematoznich bul v hrotu pfislusné plice. V dalSich dvou pfipadech byly u mladych
chlapcii po videotorakoskopickém oSetfeni recidivy SPNO na strané¢ jedné odhaleny i
kontralateralné rizikové emfyzematdzni zmény plicniho apexu. Videotorakoskopicka revize
prislusné pleurdlni dutiny, resp. plice, pak tyto nalezy potvrdila. Ve vSech tfech ptipadech
jsme stav fesili klinovitou resekci plicniho hrotu, doplnénou o pleuroabrazi. I histologicky
rozbor resekatu odpovidal vySe uvedenému. Hypoteticky je tedy mozné fici, ze pokud
bychom indikovali k miniinvazivni 1é¢bé SPNO také jeho kazdou prvni epizodu, tak by ve 24
piipadech byla neopodstatnénd. Takto striktné nelze ale problém chapat, nehledé na to, ze
jsme v daném obdobi zaznamenali také 4 recidivy plicniho kolapsu po hrudni drenazi, u
kterych CT vySetfeni plicni patologii neprokdzalo. CT vySetfeni plic, resp. vySe zminénou
strategii, tak chdpeme predevsim jako urcitou moznost 1épe vyselektovat pacienty s vysokym
rizikem recidivy SPNO na podkladé ptitomné predisponujici plicni 1éze, ktefi mohou
z miniinvazivniho oSetfeni profitovat. Na druhé strané lze nemocné bez zjevné plicni
patologie, ktefi by ani nemuseli v budoucnu prod¢lat dalsi pfihodu pneumotoraxu, uSetfit
relativné zbyte¢ného operacniho zékroku. Jsme si védomi, ze se timto postupem liSime od
fady jinych renomovanych autorti, resp. pracovist, rozhodné nepovazujeme nasi strategii za
jedinou dokonalou, nicméné je dluzno podotknout, ze v taktice 1é€by SPNO nebyl, neni a
ziejm¢ v dohledné dobé ani nebude ve svét€ jednoznacny konsensus. Pro doplnéni
problematiky diagnostiky spontdnniho pneumotoraxu jesté jedna poznamka. Predoperacni CT
vySetieni plic pied planovanou operacni revizi, at’ jiz videotorakoskopickou ¢i z torakotomie,
nepovazujeme za nezbytné, nebot’ v obou piipadech je mozno peroperacné plici velmi dobie

prohlédnout. SpiSe by mohlo byt pfinosem pii rozvaze ¢i pochybnostech o volbé optimalniho
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postupu, tj. v ptipadé pozitivniho nalezu podpofi tvahu o nutnosti miniinvazivniho oSetieni
SPNO.

U nemocnych, které piejimame pro relaps nemoci ¢i jeji komplikaci z jinych pracovist, je
situace ponckud odliSnd. Valnou mérou byvaji obvykle 1éCeni drenazi pleurdlni dutiny,
neziidka i1 opakované. Pfitom mnohdy ke zlepsSeni stavu, tj. k dostatecnému rozvinuti plice,
staCi jen jeji drobna uprava, napt. napojeni na kvalitni odsavaci systém ¢i zména polohy
drénu. Obecné se proto snazime byt v pfipadé prvnich epizod plicniho kolapsu jaksi
zdrzenlivéjsi, Casto sdhneme tfeba k vyméné hrudniho drénu za S$irs$i nebo jej zavedeme v jiné
lokalité, a operacni revizi indikujeme az kdyz vidime, ze se plice nerozviji ani pii plné
funk¢ni drenazi pohrudni¢ni dutiny. Recidivy SPNO a jeho zjevné komplikace ve smyslu
napft. infekce pleuralni dutiny nebo chronického kolapsu, apod., feSime revizi ihned.

Rozsah zakroku na plici, resp. pohrudnici béhem operacni revize je také zdrojem castych
diskusi, a ani zde nepanuje mezi jednotlivymi pracoviSti né&jaka vétsi shoda
[15,49,50,58,95,101,114]. Spise lze fici, ze kazdy postupuje tak, jak se mu v pribéhu let
nejlépe osvédcilo. Jak jiz bylo feeno, sami ddvame prednost kombinaci vykonu na plici a
parietalni pleufe, nebot’ jsme presvédceni, ze kombinace zakrokl snizi riziko rekurence vice,
nez vykony samostatné. Pochopiteln€ i nd$ nazor prosel v pribéhu let svym vyvojem, takze
v souboru je mozné nalézt i jen v podstaté explorativni vykony z pocatkii naseho snazeni, ¢i
operace, pii kterych jsme zasahovali pouze na pohrudnici, a to riznymi metodami pleurodézy.
Postupné jsme se ale na zéklad¢ vlastnich zkuSenosti, a i pod vlivem sdéleni (osobnich) nasich
kolegii z jinych pracovist, dopracovali k soucasné nize diskutované strategii. Co se tyce
vykonu na plici, pokud se podafi identifikovat misto uniku vzduchu ¢i alespon vyvolavajici
plicni patologii, povazujeme za nezbytné je sanovat, nejlépe resekci pomoci endostapleru,
kterd se ndm zda v tomto nejspolehlivéjsi. Ponechdni napt. nékolika blebst ¢i bul, nevidime-li
zietelny air-leak, je podle naSeho minéni zbytecnym hazardem, nebot' ucinek zadné
pleurodézy v prevenci recidivy neni stoprocentni. Navic u vice nez 95% takto ziskanych
resekatii byly nasledné histologickym vySetienim prokézany patologické zmény, které mohou
znaén¢ piispét krekurenci kolapsu. V pfipadé pii exploraci zcela negativniho
makroskopického nalezu jsme nyni zastanci provedeni alesponl drobné plicni biopsie, nebot’
tou lze také odhalit do té doby neznama zavazna plicni onemocnéni (7,55% v nasem souboru
neni az tak zanedbatelné Cislo). Zakrok na pleufe povazujeme za ned¢litelnou soucast
operacni lécby SPNO, ve shod€ s napt. motolskymi kolegy (osobni sdéleni) ddvame piednost
pleurodéze mechanické, a to ve formé pleuroabraze. Ta se nam postupné osvédcila jako

dostate¢né razantni na to, aby vytvofila takovou pleuralni symfyzu, kterd zabrani recidiveé
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kolapsu, a na druhé strané¢ je natolik Setrnd k okolnim tkdnim, Ze s sebou nenese zvysSené
riziko nepiiznivych pooperacnich jevi, jaké vidime napiiklad po pleurektomii. Nicméné tento
postup nechapeme jako absolutné neménny, jestlize naptiklad nenalezneme pii exploraci
zjevnou patologii a jedna se o recidivu nemoci, pak neziidka zminénou pleuroabrazi doplnime
jesté apikalni pleurektomii, abychom efekt pleurodézy jaksi pojistili, nebot faktem je, Ze
pleurektomie ptece jen vykazuje o néco nizsi procento rekurenci nez abraze [62]. V drtivé
vétsin€ piipadl vSak zpravidla vystacime pouze s pleuroabrazi. V porovnani s ostatnimi,
v pfislusné tabulce vyjmenovanymi miniinvazivnimi postupy, navic abraze vykazuje
v souhrnu nejlepsi vysledky. Metody chemické pleurodézy jsme prakticky opustili, talkaz
pouzivame jen velmi ojedinéle u nejstarSich jedincti po vyCerpani jinych moznosti, a spise jen
pii oteviené operaci s velkym patologickym nalezem, nebo lokalné cestou drénu.

Pocet nutnych konverzi je minimdlni, zcela v kontextu s literarn€é uvadénymi pocty
[13,14,100,101,179]. Jako pozitivni chapeme piedevsim fakt, Ze jsme nebyli nuceni provést
torakotomii pro chirurgickou komplikaci endoskopické operace, ale ve vétsin¢ ptipadt pro
pokrocily patologicky nalez. Nase sttizlivé hodnoceni moznosti miniinvazivni metodiky pfi
zdvaznych plicnich ndlezech, které vyustilo ve vcasnou konverzi, rovnéz vidime jako
pozitivum, nebot’ jsme se bezhlavé nepoustéli do takovych vykont, které by ptipadné¢ mohly
skoncit i zavaznou komplikaci.

Vyznam videotorakoskopické explorace a nasledného 1é¢ebného zékroku pii zejména recidiveé
SPNO podporuji 1 naSe operacni nalezy. Zjevnou patologii, kterd byla nepochybné pficinou
plicniho kolapsu, jsme nalezli ve vice nez 70% ptipadd, tj. méné nez 30% exploraci bylo
zcela negativnich. Bezprostiedni unik vzduchu jsme zastihli u témét 28% operac¢nich revizi.
Ob¢ tato Cisla pln¢ koresponduji s obecné udavanymi hodnotami, kdy plicni 1éze byva
odhalena v 60 — 85% ptipadl a aktudlni air-leak ve 25 — 35% [23,72,75,100,120,125,169].
Vyskyt komplikaci je v naSem souboru relativné vysoky, odhlédneme-li vSak od problémi
bezprostiedné souvisejicich se zakladni nemoci, jako jsou napt. relapsy SPNO nebo
pretrvavani kolapsu 1 pfes 1écbu, pak se jejich procento markantn€ snizuje a blizi se k 10%.
Vétsina problémdi s rozvijenim plice pad4 navic na vrub zdvaznych plicnich nélezli jako jsou
tteba recidivujici pneumotoraxy pii pokro€ilém plicnim emfyzému, apod., a kcelé
problematice jaksi patfi. Ocekavali jsme samoziejmé nizs$i frekvenci komplikaci u osob
léCenych miniinvazivni metodikou, nicméné ani vtéto skupiné neni vysledek zcela
uspokojivy, resp. rozdil neni az tak vyrazny. Zteteln¢ méné bylo v této skupiné problémi
s reexpanzi plice a jejim udrzenim, to je ale dano pochopitelné¢ typem zakroku, nebot

operacni revize s oSetfenim plice, resp. pohrudnice, by samoziejmé méla byt ptinosnéjsi nez

154



samotna hrudni drendz. Vyskyt ostatnich komplikaci je vSak stale zhruba dvojnasobny proti
bézné uddvanym Ccislim (14,60% proti 8%), byt napt. Pearson uvadi morbiditu po
miniinvazivni 1é¢bé sekundarniho spontanniho pneumotoraxu az 23% [128,142]. Jestlize jsme
méli problémy s relapsem ¢i perzistenci SPNO jen u necelych 12% videotorakoskopicky
osetfenych ptipada, coz v zasadé nevybocuje z udajt v literatuie
[6,15,50,52,62,94,97,142,162], tak je na druhou stranu zardzejici vice nez 8% zéanétlivych
komplikaci, konkrétné pooperacnich plicnich zanétl. Obvykly vyskyt se totiZz uvadi mezi 0,5
— 3% [50]. Pfi¢inu tohoto stavu nezname a pochopitelné se nad tim musime zamyslet, jako
ur¢ité vysvétleni se nabizi déletrvajici vyrazeni plicniho kiidla z ventilace, at’ jiz plicnim
kolapsem na stran¢ postizené nebo selektivni ventilaci pfi operaci na stran¢ kontralateralni,
¢imz se plicni parenchym stava vici potencidlni infekci vulnerabilnéjSim. Otazkou je, zda
v téchto piipadech nepfistoupit k antibiotické profylaxi, a také do jaké miry je kvalitni
dechova rehabilitace operovanych. Urcitym kladem je minimum peroperacnich komplikaci,
které nas potkali jen pii endoskopickych operacich a ve vSech tfech ptipadech nami nebyly
zavinény. Opakované selhdni endostapleru je ale véc nepiijemna a prakticky nepredvidatelna,
zejména dojde-li k té situaci, Ze je plicni tkan oddélena, aniZ by byla svorkami uzaviena. Jsme
jen radi, ze se vobou piipadech podafilo komplikaci vyfeSit bez nutnosti konverze
v torakotomii.

Ze zminénych problému s rozvijenim plice, resp. pietrvavanim pneumotoraxu, vyplyvaji i
nutné reoperace. Celkové procento neni az tak vysoké, pfiznivé vidime také jejich zfetelné
nizsi pocet po primarné endoskopické 1écbé. Zde zpravidla staci pii rezidudlnich nevelkych
pooperacnich kolapsech k upravé stavu doplnéni jedné hrudni drendze. Na druhou stranu v 8
piipadech bylo nutné provést reoperaci cestou torakotomie, dvakrat dokonce s nutnosti
anatomické plicni resekce. Pfi¢inou byl vzdy pokroc€ily nalez rozsahlych emfyzematéznich
zmén plicniho parenchymu s prolongovanym unikem vzduchu, ktery, jak zpétn¢ vidime,
nebyl asi zcela vhodny k prvotnimu miniinvazivnimu oSetfeni, a proto jsme tyto nemocné ani
k endoskopické reoperaci neindikovali. Pokud vSak neni nalez nijak dramaticky
(ptedpoklddame tfeba ojedin€lou, zprvu ptehlédnutou 1€zi, nebo netésnost staplerové sutury),
tak je mozné, resp. je na misté, pokusit se o reoperaci znovu videotorakoskopicky. Na konto
velkych plicnich resekei je nutno jen poznamenat, Ze i s takovymi vykony je tfeba v chirurgii
spontanniho pneumotoraxu pocitat, byt’ jsou ojedin€lé. Vyssi procento reoperaci ve skupiné
nemocnych lé€enych zprvu jinak nez miniinvazivng, at’ jiz se to tyké redrenazi ¢i torakotomit,
je jednoznacné dano primarné zavaznymi ndlezy rozsdhlych plicnich patologii, které byly

jasnou pfic¢inou relapsu SPNO nebo jeho pfetrvavani. Navic fada takto nemocnych nebyla
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schopna podstoupit operacni vykon za selektivni plicni ventilace nebo celkou anestézii viibec.
Proto jsme 1 v této skupiné ani jednou neprovedli reoperaci videotorakoskopicky.

N¢gjak blize komentovat vysledky 1é€by SPNO, co se rozvinuti plice tyka, nema pfili§ smysl,
nebot’ i event. rezidudlni nedorozvinuti byla tak mala, Ze si nevyZadovala dalsi chirurgicky
zasah. Navic obecné vzato, neukonc¢ili jsme 1é¢bu, pokud nedoslo k rozvinuti rozhodujici ¢asti
plicniho kiidla. Za neuspésny vysledek tak lze v zdsad¢é povazovat jednak tmrti pacientd,
jednak rekurenci nemoci. Mortalita v souboru je na pfijatelné Grovni (zhruba polovina bézné
udavan¢ho procenta) [135], nebot’ jak jiz bylo naznafeno, i v pfipadé spontanniho
pneumotoraxu musime pocitat s existenci zdvaznych a komplikovanych ptipadi u casto
polymorbidnich nemocnych, kdy 1écba plicniho kolapsu rozhodné neni jednoduché a nemusi
pfinést zadané vysledky. Ve vSech piipadech umrti se jednalo o téZce nemocné muze, kdy byl
pneumotorax komplikaci zakladni pokrocilé plicni choroby, a soucasné sam tuto nemoc
vyznamné zhorSoval. Pfi¢inou smrti pak byla bud’ zanétliva plicni komplikace, nebo progrese
zakladni nemoci, pfipadné kombinace obojiho.

Asi nejvyznamnéjSim ukazatelem uspéSnosti terapie spontdnniho pneumotoraxu je vyskyt
jeho recidiv. Souhrnné jsme je zaznamenali u desetiny lé¢enych, podstatnéjsi je ale jejich
rozbor v souvislosti s pfedchozim typem léc¢by. Jednoznacné se prokéazal nejvyssi pocet
rekurenci po 1é¢bé samotnou drendzi [1,5,25,74,116,131,162], u kterych dosahl az pétiny
puvodné provedenych vykond. Naopak prakticky ojedinéle doSlo krecidivé po
videotorakoskopickém oSetfeni, tfi ptipady predstavovaly jen o néco malo vice nez 2%. Tento
udaj je pln¢ srovnatelny i s vysledky renomovanych pracovist u nas ¢i v zahranici, a
povazujeme jej z celé analyzy za asi nejdilezité)si
[1,6,7,13,14,49,50,52,58,61,62,66,97,101,114,120,131,154,157,162]. Vzhledem k tomu, Zze
kombinace klinovité resekce plice s pleuroabrazi predstavovala téméet dveé tretiny
provedenych miniinvazivnich vykond, pak zminéné ptiznivé vysledky chapeme i jako
potvrzeni spravnosti preference tohoto postupu [15,49,50,58,95,101,114]. Je ale také nutno
pfiznat, Ze tato kombinace vykonil byla prvotnim zdkrokem u dvou ze tfi zminénych recidiv
(tfetim vykonem byla samostatna abraze). V jednom piipadé pfic¢inu rekurence po klinovité
resekci kombinované s pleuroabrazi zname, bylo ji pfedcasné zruseni drenaze, po které se
plice mirn¢ oddalila od hrudni stény a pleuralni listy tak na sebe plné nenalehly, a nemohly
tedy srist. Obdobné tomu mohlo byt i v piipad¢ druhém, nebot’ k recidivé doslo jesté¢ béhem
rekonvalescence nemocného na pneumologické klinice. Jedna rekurence ze 4 oSetieni SPNO
cestou torakotomie €ini sice v procentudlnim vyjadieni vysoké Cislo, které je ale jednoznacné

zkresleno velmi malym poctem vykond. Jako urCitou rezervu v naSem snazeni vidime
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pomérné vysoky pocet hrudnich drenazi (40%), které byly zakladany k terapii rekurence
plicniho kolapsu. Zde je nutno pfiznat, Ze ne vSichni nemocni, u kterych bylo takto
postupovéno, nebyli schopni podstoupit mininvazivni lé€bu. Divody pro tento nepfilis
adekvatni postup byly rozlicné, a je nasim ukolem tyto nedostatky v budoucnu odstranit. Na
druhou stranu jednoznacné pozitivné vyzniva maximalni snaha o videotorakoskopické feSeni
nezavislych druhostrannych vyskyti SPNO, kde jej povazujeme za plné indikované.
Primérnd doba trvani pooperacni drendze pleurdlni dutiny byla podle ocekévani kratsi u
nemocnych, jejichz spontdnni pneumotorax byl 1é¢en videotorakoskopicky. Tomu odpovidala
u této skupiny pacientl i v priméru o vice nez pul dne kratsi doba hospitalizace. Ob¢ hodnoty
jsou v zasad¢ v obecné uznavanych mezich [1,6,15,50,101,131,162].

Shrneme-li tedy diskutované vysledky chirurgické lécby SPNO, pak mulzeme fici, Ze
pfedevsim miniinvazivni metodiky splnily v 1é¢bé spontanniho pneumotoraxu sva o¢ekéavani,
at’ jiz se jedna o frekvenci rekurence nemoci po tomto zptisobu 1é€by, nebo i o dalsi ukazatele,
jako je Cetnost konverzi, reoperaci, morbidita a mortalita, doba nutné pooperacni drenaze

pleuralni dutiny, délka hospitalizace, apod.
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Z.avér

Na zakladé podrobného rozboru problematiky spontdnniho pneumotoraxu uvedeného

v teoretické Casti prace. a také pod vlivem vlastnich zkuSenosti, resp. analyzy jedenactiletého

souboru nemocnych se SPNO, je mozné formulovat tyto nasledujici zavéry a doporudeni:

e spontanni pneumotorax je pfedevsim chirurgické onemocnéni, a proto i jeho 1écba
patii do rukou chirurga;

e zikladni metodou lécby prvni epizody SPNO ziistdva aZ na vyjimky i nadale
drenaz pleurélni dutiny ve spojeni s aktivnim odsdvacim systémem;

e recidivy plicniho kolapsu je nutné fesit operacni revizi, kterd by méla byt, pokud
nejsou kontraindikace, provedena miniinvazivnim piistupem;

e za nejspolehlivgjsi pfi videotorakoskopickém oSetteni SPNO se povazuje
kombinace vykonu na plici a pohrudnici;

e pfi zdkroku na plici je nejvhodnéj$i metodou atypicka (klinovitd, limitovand)
resekce pomoci endostaplerti, kterd by méla byt provedena nejen jako terapeuticka
v pripadé nalezeni patologickych zmén, ale i jen jako diagnosticka (plicni biopsie),
nejsou-li tyto zmeény makroskopicky patrné;
optimalnim postupem pleuroabraze;

e videotorakoskopicky pfistup je mozné s uspéchem aplikovat jak u détskych
pacienti, tak 1 u seniort;

e punkci pleuralni dutiny lze akceptovat jako urgentni vykon v ptipad¢€ tenzni formy
SPNO, u které je metodou prvni volby;

e Kk diagnostice vyvolavajici pfi¢iny spontdnniho pneumotoraxu je nejvhodnéjsi CT
vySetfeni plic, které by mélo byt provedeno nejpozdéji po skonceni 1éCby u

kazdého nemocného s timto onemocnénim.

Navrh optimalni strategie 1ééby spontanniho pneumotoraxu:

primoataka SPNO = drenaZ pleuralni dutiny jako metoda 1.volby

konzervativni postup................ plastovy pneumotorax bez komplikaci a klinickych projevi
punkce pleurélni dutiny............. pouze jako urgentni vykon pfi tenznim pneumotoraxu

s nutnosti dal§iho nasledného 1é¢ebného zasahu
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lokalni pleurodéza drénem

videotorakoskopie...............

torakotomie.............ovuunn...

individudlné u potencialnich ¢ekatelli na transplantaci plic

..... pretrvavajici air-leak, resp. pneumotorax pii nemoznosti

operacniho feseni

..... unik vzduchu drénem déle nez 5 — 7 dnu

komplikace pneumotoraxu

déletrvajici (chronicky) pneumotorax
predchazejici kontralateralni pneumotorax
oboustranny pneumotorax

prikaz vyvolavajici plicni patologie

socialni (profesni, psychologické, aj.) indikace

..... indikace jako pro videotorakoskopii pfi nemoznosti jejiho

provedeni z riznych divodi

recidiva SPNO = videotorakoskopie jako metoda 1.volby

torakotomie.............counn...

punkce pleuralni dutiny.........

drendz pleuralni dutiny.........

lokalni pleurodéza drénem.....

individualni postupy.............

..... alternativa pii nemoznosti provedeni videotorakoskopie

z riznych davodl

...... pouze jako urgentni vykon pfi tenznim pneumotoraxu

s nutnosti nasledné operacni revize

...... pii symptomatickém nebo tenznim SPNO jako docasné

feSeni pred operacni revizi, event. pii jeji kontraindikaci

ve spojeni s pleurodézou

...... pfi nemoznosti operacniho feSeni

..... potencialni ¢ekatelé na transplantaci plic
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