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Cil prace

Cilem prace je poskytnout uceleny a vyc€erpavajici piehled chirurgické problematiky
spontanniho pneumotoraxu, a na zaklad¢ vlastnich zkuSenosti, resp. retrospektivni analyzy
klinického souboru nemocnych lécenych v jedenactiletém obdobi na pracovisti autora,
navrhnout optimalni diagnosticky a terapeuticky algoritmus pro uvedené onemocnéni.

Teoreticka ¢ast

Obecné charakteristiky spontanniho pneumotoraxu

Pneumotorax (PNO) je definovan jako patologické nahromadéni vzduchu v pleuralni dutiné.
Poprvé pouzil termin spontdnni pneumotorax Etard roku 1803 pii popisu fenoménu air-leaku
do pleurdlni dutiny bez pfedchoziho traumatu, prvé zminky o tomto onemocnéni lze ale jiz
nalézt ve spisech Boerhaaveho z roku 1724 a Meckela z roku 1759 [46,55]. Klinicky obraz
pak popsal Laennec v roce 1826 (Pearson uvadi rok 1819) [11,46].

Spontanni pneumotorax (SPNO) predstavuje piiblizné 1 — 4% ze vSech plicnich
onemocnéni (0,1 — 2% chirurgickych onemocnéni) [10,48]. Jeho incidence se v nasich krajich
pohybuje kolem 5 — 7 ptipadii na 100 tisic obyvatel za rok, v anglosaskych zemich je vSak
pozoruhodné vyssi, v USA se pohybuje kolem 8 - 9 ptipadii [58], ve Velké Britanii dosahuje
dokonce 10 — 24 ptipada na 100 tisic obyvatel za jeden rok [19]. Mezi postizenymi pievazuji
jednozna¢né muzi nad Zenami a to v poméru 3 — 10 ku jedné, pfi¢emz vétsi rozdil ve vyskytu
mezi pohlavimi je patrny u primarniho spontanniho pneumotoraxu [62]. Ve vztahu k véku
postizenych lze zaznamenat dva vrcholy vyskytu této choroby, odvislé predev§im od typu
spontanniho pneumotoraxu, a to prvy zhruba od konce druhého decenia do zacatku ctvrtého
decenia, druhy pak od patého do sedmého decenia vetn€. VétSina literatury uvadi prevahu
pravostranné¢ho postizeni, nicméné napiiklad Rybka a Way zaznamenavaji stejnou incidenci
v postizeni pravé a levé strany. Soucasny bilaterdlni vyskyt SPNO popisuji titiz autofi
ptiblizné ve 2,5% piipadd, nezavislé druhostranné postizeni se udava u asi 10% piipada
[49,66]. Mortalita spontanniho pneumotoraxu dosahuje v priméru 5,5%, u komplikovanych
stavll vSak miiZe vystoupat az na 33% [49]. Pfi¢inou umrti byva obvykle kardiopulmonalni
selhéni. Vyznamné 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 nariistd s kazdou dalsi atakou geometrickou fadou [10,24,66].
Primérny interval mezi jednotlivymi pifihodami osciluje mezi jednim az tfemi roky, 70%
recidiv pfichazi obvykle do dvou let po prvém kolapsu [10].

Rozdéleni
Podle zikladni pfi¢iny vzniku muzeme pneumotorax rozdélit na nasledujici nosologické

jednotky:

1. spontanni pneumotorax

2. traumaticky pneumotorax

3. iatrogenni pneumotorax
Z uvedeného vyplyva, Ze spontanni pneumotorax mizeme tedy charakterizovat jako plicni
kolaps vznikly bez jakéhokoli zevniho mechanického zasahu. Tyto mechanické déje jsou
naopak v pozadi vzniku jak traumatického (Grazovy d¢j), tak iatrogenniho pneumotoraxu
(komplikace Iékatského zakroku).
V ramci spontanniho pneumotoraxu déle rozliSujeme, opét podle pfic¢iny jeho vzniku, dalsi
Ctyfi typy kolapsu:

1. primarni
2. sekundarni
3. katamenialni



4. neonatalni
Jelikoz je pneumotorax definovéan jako patologické nahromadéni vzduchu v pleuralni dutiné,
nutn¢ tedy musi existovat n¢jaka patologickd komunikace mezi pohrudni¢ni dutinou a okolni
atmosférou. Podle jejiho charakteru rozeznavame ndsledujici druhy plicniho kolapsu:
1. zavieny
2. otevieny
3. tenzni (ptetlakovy, ventilovy)
Zavieny pneumotorax je charakterizovdn relativné stalym objemem patologicky
nahromadéného vzduchu v pleurdlni dutiné po jeho jednordzovém vniknuti, po kterém se
kolaps plicniho kiidla zdhy stabilizuje a patologickd komunikace se uzavird [11]. Naproti
tomu ofevi‘eny pneumotorax byva v drtivé vétSiné dasledkem traumatu hrudniku, protoze
jeho patologickym podkladem je trvald komunikace mezi atmosférou a pleurdlni dutinou
urazem vytvorenym otvorem v hrudni sténé. Objem patologicky nahromadéného vzduchu
v pohrudni¢ni dutin¢ se tak v zavislosti na fazi dychaciho cyklu méni a odvisi také od
velikosti zminéného otvoru. Jedinym pfipadem netrazového otevieného PNO mize byt
v podstaté situace, kdy z n¢jakého diivodu dojde k otevieni do pleurdlni dutiny zavedeného
drénu, ktery pak zprostfedkuje onu komunikaci mezi atmosférou a pohrudni¢ni dutinou. Jedna
se tedy o stav iatrogenni, nikoli spontanni, tj. v rdmci spontanniho pneumotoraxu neptichazi
otevieny typ v uvahu. Zvlastni jednotkou je pmeumotorax ventilovy, pii kterém objem
patologicky intrapleuralné nahromadéného vzduchu stale nartsta. Patologicky defekt v hrudni
stén€ €1 v plici se chova jako jednocestny ventil, tj. pfi nddechu jim vzduch prochazi do
pohrudni¢ni dutiny, ale pfi vydechu jiz neni propoustén zpét. Hromadi se tak v pleuralni
duting, ve které proto stoupa tlak. Defekt je v pfipad¢ spontanniho pneumotoraxu lokalizovan
v plicnim parenchymu, resp. v poplicnici, u traumatického mtize byt jak v plici, tak ve sténé
hrudni (totéZ v podstaté plati i pro iatrogenni PNO). S ventilovou formou plicniho kolapsu se
proto mizeme setkat u vSech zakladnich typi pneumotoraxu. Nastésti, s ohledem na
potencialné fatdlni nasledky, pfichazi jen asi ve 2 — 3% ptipadi vSech pneumotoraxd,
pievazné pak traumatickych ¢i iatrogennich (barotrauma) [11,55].
S ohledem na stanoveni spravné léebné taktiky je dilezité rozdélit pneumotoraxy podle
jejich rozsahu. Z tohoto hlediska rozeznavéme 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 (netiplny) plicni kolaps vznika obvykle u nemocnych s anamnézou néjaké predchozi
pleurélni patologie ¢i zasahu, jejichz nasledkem doslo k vytvoreni 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, hovoifime tedy napf. o kolapsu subpulmondalnim, paramediastindlnim,
apikalnim, ventralnim, apod. Naopak kompletnimu PNO nebrani zadné srlsty mezi
pohrudnici a poplicnici [11].

Etiopatogeneze

1. Primarni (idiopaticky) pneumotorax. Je onemocnénim mladSich lidi s maximalni
prevalenci mezi 16. — 30. rokem véku, az 85% pacientll je mladSich ctyficeti let [11].
Ptfevazuje postizeni muzii nad Zenami v poméru cca 9-10 : 1, astenikti, resp. osob vyssiho
vzrustu [66]. Typicky postihuje vysoké hubené muze ve tfetim deceniu, kufdky, mnohdy
s rodinnou zatézi, Casto astmatiky. Souhrnna incidence se pohybuje kolem 9 ptipad 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 [11]. Literarni prameny se v téchto tidajich pomérn¢ znaéné 1isi, takze
muzeme napiiklad zaznamenat celkovou incidenci v rozmezi 2,5 — 18 ptipadi na 100 tisic



obyvatel za rok s primérem 4,3 ptipadu, apod. Charakteristicky pro tento typ pneumotoraxu
je vysoky stupent recidivy, ktery se podle riiznych pramenti pohybuje po poprvé epizodé
v rozmezi 25% az 90% [11]. Riziko dalsi ataky pak stoupa umérné s poctem jednotlivych
ptihod, 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 [11,49,51,62,66,70]. Pearson uvadi Castéjsi vyskyt
metachronniho bilateradlniho spontdnniho pneumotoraxu, kdy postizeni obou stran na sebe
kratce navazuje, nez synchronniho, pfi kterém vznika kolaps na obou stranidch naraz [46].
Kutactvi zvysuje riziko SPNO u muzi dvaadvacetkrat, u zen pak osmkrat, pticemz stoupa
s poctem vykoutenych cigaret [62]. Z dosud nezndmého divodu dochdzi ke vzniku
spontanniho pneumotoraxu Castéji v zimnich mésicich nez v 1éte.

Etiologie tohoto typu pneumotoraxu neni piesné¢ zndma, nebot’ u postizenych pacientii neni
ziejmé néjaké plicni onemocnéni (proto idiopaticky), jednd se zpravidla o mladé, zdravé
jedince [12,32]. Nicméné jiz vroce 1932 vyslovil Kjaergaard pti hledani pfiiny vzniku
SPNO teorii ruptury emfyzematdzni buly v plicnim hrotu u mladych zdravych osob, popsal
pfevahu postizeni muzii, dva v€kové vrcholy vyskytu nemoci a negativni vliv koufeni [46].
AZ u 80% osob se pii CT vySetfeni plic nachazi tzv. emphysema-like changes (ELCs), tj.
patologické zmény podobné plicnimu emfyzému, kterymi jsou minény predevSim
emfyzematdzni buly a tzv. blebsy. Blebsy jsou malé (do 2 cm) subpleuralni kolekce vzduchu
(puchyfe ¢i bubliny), které vznikaji rupturou alveoli a prinikem vzduchu mezi elastica
interna a externa poplicnice [46]. Obvykle jsou lokalizovany bilateraln€¢ na apexu plice nebo
v apikélnich segmentech dolnich lalokti, v okoli drobnych subpleuralnich jizev razného
puvodu, které nelze pro jejich nepatrnou velikost klinicky ani rentgenologicky odhalit, ¢asto
byvaji spojeny s okolni fibrézou [56,66]. Podle Dunnilla mohou byt vrozené, ale jelikoz
nemaji epitelovy povrch, jsou mnohymi povazovany za ziskané na podkladé pravé
alveolarnich ruptur pfi hyperexpanzi plicnich sklipkt [14,71]. Podle této teorie lokéalni zanét
pusobi edém sliznice plicnich sklipkt, resp. perifernich dychacich cest, a ventilové tak uzavie
drobny okrsek plicni tkané (n€kolik sousednich sklipkll). To vede ke zminéné lokalni
hyperexpanzi plicniho parenchymu v daném okrsku, zejména pii poruSeni kolaterdlni
ventilace (tj. situace, kdy jednotlivé periferni okrsky plicni tkdné¢ komunikuji jednak
s bronchidlnim stromem a jednak spojkami i mezi sebou navzajem). Misto hyperexpanze pak
predisponuje ke vzniku bul ¢i blebst, resp. plicniho kolapsu, prasknutim oslabené stény této
¢asti plicniho parenchymu [12,41,53]. Pro toto vysvétleni nepfimo hovoii i vyssi incidence
pneumotoraxu u kufaki, u kterych lze ve vétsi mife predpokladat zminéné zanétlivé zmeny
v periferii plice (bronchiolitida ve spojeni s fibrézou bronchidlni stény a destrukei plicni
tkan¢). Koufeni samo zvySuje podil zanétlivych bunck, zejména makrofagli, v malych
dychacich cestach. Ty pak uvolnuji silné chemotaktické faktory s vyslednou akumulaci
neutrofilli. Soucasné¢ dochazi k poklesu ¢i ztrat¢ aktivity chemotaktickych inaktivatord.
Nakupeni zanétlivych bun¢k v malych bronSich a bronsicich pak zpisobuje jejich obstrukci a
tim generalizovany narist tlaku v alveolech s jejich naslednymi rupturami za vzniku bul a
blebsii. Riziko vzniku SPNO, opét na zéklad¢ obstrukce a hyperexpanze, zvysuji i bronchialni
anomalie, a to az dveéstékrat [62].

Vznik hyperexpanze a potazmo blebstl 1ze rovnéz vysvétlit pisobenim gravitace. Mechanicky
vliv zptisobeny vahou plic ve vzpiimené poloze neni rovnomérné rozlozen po celych plicich,
ale je vétsi vjejich apikdlnich castech. V disledku toho se zvysSuje napéti ve sténach
apikalnich plicnich sklipkt, které se tak zvétSuji, hyperexpanduji a posléze praskaji. Bazalni
alveoly jsou naopak komprimovany. Alveolarni vzduch po ruptufe sklipkli pronika podél
lobularnich sept jednak centralné za vzniku pneumomediastina (u pfiblizné 5% nemocnych se
spontannim pneumotoraxem se lze setkat s pneumomediastinem), jednak periferné, kde praveé
zpusobuje tvorbu subpleuralnich puchyit [11]. Stran rizika vzniku SPNO se povazuji za
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izolované [57].

Jiné mozné vysvétleni vzniku blebsi, jakozto nejcastéjsi pri¢iny SPNO, lze hledat také
v predpokladaném defektu intersticialni matrix. Zde muize 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
pfi¢inou ménécennosti stény plicnich sklipki, jez vede kjejimu rozpindni a naslednému
porusSeni za vzniku vétSich dutin, blebst ¢i dokonce emfyzematdznich bul. Bense upozoriuje,
7e tyto predisponujici emfyzematozni zmény mohou byt geneticky determinovany [5]. Podle
Fukudy vznik bul a blebst souvisi s degradaci elastickych vlaken. Proces elastolyzy je
zpusoben nerovnovahou mezi protedzami a antiprotedzami, resp. oxidanty a antioxidanty,
pricemz hlavni roli hraji neutrofily a makrofagy [46].

Z logiky dosud uvedeného se vSak nabizi, Ze nakonec nejpravdépodobnéjSim vysvétlenim
problému je asi predpoklad ucasti vSech vySe zminénych jevl ¢i zmén zaroven, tedy jak
poruchy kvality stény alveold, tak jejich hyperexpanze z pfi€in zanétlivych ¢i mechanickych.
Nezodpovézenou otdzkou ale zlstavd, 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 ptestavbou plicni tkdné béhem dospivani. I v téchto piipadech ale
nelze zcela vyloucit plivodni pfitomnost blebsti ¢i jim podobnych zmén. Uvedené
procentudlni hodnoty jejich vyskytu totiz vychazi zperoperacniho makroskopického
(vizuélniho) prikazu ptevdzné neporusenych bublin. JelikoZ jsou ale mnohdy velmi malé,
s tenounkou sténou, pak je lze, zejména pfi ruptuie, snadno piehlédnout a nalez nespravné
hodnotit jako makroskopicky negativni. Blanita sténa prasklého blebsu se po uniku v ném
nahromadéného vzduchu opét ptilepi k plicni tkéni a prakticky jej pak nelze identifikovat.
Smit dokonce povazuje kauzalni vztah mezi vyskytem blebsi (emfyzematoéznich bul) a
vznikem primarniho SPNO za sporny [54].

Familiarni recidivujici SPNO je vzéacny, poprvé byl popsan Faberem roku 1921. Vyskytuje se
u velké ¢asti rodinnych ptislusnikit bez ndlezu zjevné plicni patologie, a povazuje se za
autosomalné recesivné dédiény [4,29,30]. Podle nékterych studii predisponuje ke vzniku
SPNO také HLA (Human Leucocyte Antigens) haplotyp A;Ba4o, A2Bg1 a AB7g, predevsim
v pfitomnosti M;M; a-1-antitrypsin fenotypu [68].

U valné ¢asti nemocnych (80 - 85% peroperacné prokdzanych piipadi) pak vznika plicni
kolaps rupturou diskutovanych bul ¢i blebst [1,11,14,50,56,67]. K protrzeni puchyiku
dochdzi napt. pii ndhlé zméné intrapleuradlniho tlaku (kasel, kychnuti, smich, namahava
exspirace pii uzaviené glotis, zvednuti tézkého bremene), atmosférického (intrabronchialniho)
tlaku, ale také zcela bez namahy, v klidu (sledovani televize) ¢i dokonce ve spanku.

2. Sekundarni (symptomaticky) pneumotorax. Vyskytuje se v souvislosti s prokdzanym
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) [24]. Proto se i maximum jeho
incidence posouva do 5. az 7. decenia Zivota nemocnych, i kdyz se snim samoziejmée
muzeme setkat i u mladSich jedincti, pokud trpi néjakou predisponujici plicni chorobou. Jeho
podil na celkovém poctu plicnich kolapst kolisa mezi 20 — 30% [7,11,66]. Incidence tohoto
typu pneumotoraxu se uvadi cca 6,3 ptipadii u muza a 2,0 ptipadd u Zen na 100 tisic obyvatel
jsou komplikace, Casto s fatdlnim koncem, coz je pochopitelné dano zakladnim plicnim
onemocnénim [11,42].



Sabiston a Spencer podavaji nasledujici piehled pfi¢in sekundarniho SPNO (upraveno a
kraceno) [4,11.58.66]:

Choroby dychacich cest
Intersticialni plicni choroby
Neoplazie pulmondlni a pleuralni
Infekce

5. Jiné nemoci
V pozadi vice nezZ poloviny sekundarnich SPNO, ptesnéji 53%, stoji plicni emfyzém [46,48].
K plicnimu kolapsu zde dochazi rupturou emfyzematdznich bul, jez vznikaji progresivni
destrukci alveolarnich stén, cozZ je ziejmy rozdil oproti primarnimu SPNO, kde jde o nahlé
alveolarni ruptury pti hyperexpanzi [11,71]. Emfyzém je pak vétSinou dasledkem chronické
obstrukéni plicni nemoci, pfi které se uvadi incidence plicnich kolapst az 26 ptipadi na 100
tisic nemocnych za rok.
Buly, jako konec¢na pficina plicniho kolapsu, mohou také vznikat kolem mnohocetnych
drobnych jizev v plicnim parenchymu riizného ptivodu, které vedou k rozvoji perifokalniho
obstrukéniho emfyzému. V Gvahu pak pfipadaji rizné plicni zanéty (specifické Cci
nespecifické etiologie), intersticidlni procesy koncici fibroézou, aj. [30] Kromé jiz zminéného
existuji pochopitelné i dals§i mechanismy vzniku sekundarniho pneumotoraxu, tak jak vyplyva
z uvedeného etiologického piehledu. Piikladem miize byt provaleni plicniho abscesu ¢i
loziska plicniho infarktu, rozpad nadoru nebo kaverny, ruptura plicni cysty, apod. [4] Plicni
tuberkulézu komplikuje pneumotorax asi v 1 — 3% piipadt, obvykle pii pfitomnosti kavit,
cystickou fibrézu v 10%, AIDS v 6% [46].
3. Katamenidlni pneumotorax. Tento typ spontanniho plicniho kolapsu poprvé popsali
vroce 1958 Maurer, Schaal a Mendez u 35-leté zeny s patnacti atakami pravostranné¢ho
spontanniho pneumotoraxu vzdy v souvislosti s menstruaci. Termin katamenialni mu ptirkl az
Lillington v roce 1972. Jedna se o recidivujici plicni kolaps u zen ve tietim a ¢tvrtém deceniu
pii menses, obvykle druhy az tfeti den po jejich zacatku [11]. Mezi menstruacemi jsou Zeny
zcela bez potizi, k pneumotoraxu navic nemusi dochézet béhem kazdych menses. Predstavuje
priblizn¢ 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) [28]. Nikdy naopak
nebyl popsan v nonovula¢nim stavu, v t€hotenstvi a pti abusu hormonalnich kontraceptiv.
Van Schil v roce 1996 uvazoval o nésledujicich moznych mechanismech jeho vzniku [64]:

1. existuji vrozené oteviené spojky v branici (urCity vyznam se pifiklada i
lymfatickym spojkam), jimiz pronikda vzduch do pleuralni dutiny pies
vnitini genital pfi uvolnéni mukézni uterinni zatky (tzv. syndrom porozni
branice — spojky prokazany elektronovym mikroskopem); proti této teorii
ale hovoii prakticky nulovy vyskyt pneumotoraxu pfi laparoskopickych
operacich se zakladanim pneumo(kapno)peritonea;

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

3. ruptury subpleurdlnich puchyti, blebst, které jsou béhem menses
vnimavéjsi k hormondlnim zménam a udajné sndze praskaji; mize dojit 1
k perforaci alveolii bez pritomnosti blebsti; podle Fonsecy jde o
nejpravdépodobné;jsi teorii [16];

4. nitrohrudni endometri6za; patrna jako modravé uzliky na branici; 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 disledek coelomové metaplazie (endometrium,
peritoneum a pleura se formuji ze spoleéného primitivniho peritonea);
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5. multifaktoridlni teorie.

Z procentualniho hlediska jsou branicni defekty zodpovédné za vznik katamenidlniho
pneumotoraxu v 29 — 66%, brani¢ni endometriéza ve 20 — 52%, soucasny vyskyt obou jevi se
pohybuje kolem 8% (brani¢ni spojky mohou byt 1 ziskané pravé vlivem endometridzy).
Vyloucen neni ani rozvoj tohoto typu kolapsu pifi asymptomatické panevni endometrioze.
Pearson dokonce spekuluje o obdobné patogenezi jako u primarniho SPNO, tj. loziska
endometridzy ve formé uzli ucpavaji distalni dychaci cesty, ¢imz dochdzi periferné
k hyperinflaci za vzniku blebst ¢i bul, jejichZ ruptura zplsobi vlastni pneumotorax [46].
Nicméné obecné jsou vétSinou autort piijimany jako jeho zdkladni pfi¢ina branicni
abnormality [2,9,31].

4. Neonatalni pneumotorax. K plicnimu kolapsu novorozenci muze dojit zfady pficin

[60.61]:

- perforace tenzni cysty pii kongenitalnich cystickych 1ézich;

- ruptura subpleuralniho puchyfte, blebsu;

- ruptura emfyzemat6zni buly pii kongenitalnim (lobarnim) emfyzému;

- komplikace plicniho zanétu.
Jde o typické onemocnéni zejména nezralych novorozenct, resp. nedonoSenct, proto lze
ptedpokladat jako nejpravdépodobnéjsi pfi¢inu plicnitho kolapsu mechanické zmény
v nevyzralé plici, jak je tomu napi. u kongenitdlniho lobarniho emfyzému [60]. Ten vznika
popraskanim stén nadmérné rozepnutych plicnich sklipkii pfi vrozeném ventilovém uzavéru
bronchu u novorozenct s hypoplazii plic nebo slabosti bronchidlni stény. Plicni kolaps je pak
velice Casto tenzni. Neonatdlni pneumotorax je nachazen i u fyziologickych novorozenct (1 —
2%), kde ale byva obvykle asymptomaticky. Popsan byl také ve spojeni s alveolarnimi
hyalinnimi membranami, ledvinnymi malformacemi, Potterovym syndromem a aspiraci
mekonia. Jako tzv. kongenitalni pneumotorax se oznacéuje pleuralni dutina na strané ageneze
plice vypInéna vzduchem [11].
Pro doplnéni je mozné jest€¢ zminit divody vyskytu SPNO u vétsich déti. I zde jako pficina
pievazuje ruptura blebsi ¢i emfyzematéznich bul, naptf. pifi pneumonii (zvlasté
stafylokokové), obstrukénich plicnich poruchach (bronchiolitidé, bronchidlnim astmatu,
cystické fibroze), prudkém kasli nebo také z plného zdravi [23,37].

Patofyziologie

Fyziologicky kolisé 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 pleurdlnich kapilar.
Naproti tomu je intrabronchialni 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
pfi exspiriu. Pfi spontannim pneumotoraxu dochédzi k vyrovnani tohoto fyziologického
tlakového gradientu v disledku naruseni kontinuity viscerdlni pleury, tj. vytvofenim
patologické komunikace mezi pleurdlni dutinou a bronchidlnim stromem, resp. okolni
atmosférou [11]. Nasdvani atmosférického vzduchu za soucasného prudkého vzestupu
intrapleurélniho 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 dochazi 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 nedostateCnost. Soucasné tlakové
zmény Vv pleuralni dutiné, spolu s plicnim kolapsem, vyznamné zatézuji také krevni obéh.
V ptipadé pneumotoraxu se tedy jedna o akutni poruchu distribuce krevnich plynii v plicich
s naslednou hypoxémii, kterou miizeme oznacit jako nahlou ptihodu hrudni [48].



Patofyziologické nésledky pneumotoraxu zavisi na nasledujicich péti faktorech:
1. rozsahu, resp. typu pneumotoraxu
tenzi pneumotoraxu, resp. rychlosti objemové zmény béhem jeho rozvoje
3. stavu postizenych plic
4. stavu kardiovaskularniho aparatu
5. celkovém stavu organismu
Vyznamnym cinitelem je zejména primarni stav pneumotoraxem zasazenych plic. Nemocni
s pokroCilym plicnim onemocnénim, tj. se sniZenou elasticitou plic, maji maly
alveolopleuralni gradient. Kolaps plice je u nich pomaly a mensiho rozsahu, avsak jiz mala
redukce vitalni kapacity vede k podstatnému zvysSeni dechové prace a ve svém disledku pak
k respiracnimu selhani. Na druhé strané, je-li ostatni plicni parenchym intaktni, jsou funkcni
rezervy plic schopny se vyrovnat i s vyfazenim celého jednoho plicniho kiidla [11,49].
Svoji roli sehrava i typ pneumotoraxu. Pfi zavieném PNO, pro ktery je charakteristicky
relativné staly objem patologicky nahromadéného vzduchu v pleurdlni dutiné, se po
jednorazovém 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. U tenzniho PNO je situace odlisna. Defekt v poplicnici se chova jako
jednocestny ventil, ktery pfi nddechu propousti vzduch do pleuralni dutiny, ale pii vydechu
mu jiz neumozni Unik zpét. Objem intrapleuraln¢ nahromadéného vzduchu tak stale nartistd a
stoupa proto 1 intrapleuralni tlak. Jeho nértst pretlacuje mediastinum na zdravou stranu, coz
vede ke tfem nasledujicim porucham:
1. ke kompresi horni duté zily a k angulaci v kavoatrialni junkci se zhorSenim plnéni
srdce a sniZzenim 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) [58]. Za kritickou hodnotu pietlaku se povazuje 15 — 20
centimetri vodniho sloupce (jinde je uvadéno 2,7 — 4 kPa, tj. 20 — 30 torr) [7,11].

N

Symptomatologie

Klinicky obraz pneumotoraxu je dan ptedevsim jeho rozsahem, rychlosti rozvoje (objemové
zmény) a dechovou rezervou plic, resp. jejich funkénim stavem [11]. Potize se mohou
objevovat jak pomalu, plizive, tak ale i nardz, akutné (80 — 90% ptipadi), vétSinou mezi patou
az osmou hodinou ranni [62]. Zpravidla k nému dochézi v klidu nemocného, jen u asi 10%
nemocnych souvisi jeho vznik s fyzickou ndmahou. Obecné se setkdvame s celou Skalou
projevii pneumotoraxu, od stavli asymptomatickych az po globalni respiracni insuficienci.
Klasicky se uvadi typicka tridda pfiznakti — duSnost, pleuriticka bolest a suchy neproduktivni
kaSel — v rizném stupni vyjadfeni. Nej€astéj$i symptom - bolest na hrudi (v 96%) - byva
zprvu ostra, pozdéji prechdzi v tupou. Zesiluje pii nadechu, mize se stupfiovat a propagovat
se do epigastria za simulace ptiznakli ndhlé piihody bfisni, nebo do ramene a krku [66].
Druhy nej¢astéjsim projevem plicniho kolapsu je ndhle vznikld dusnost, jejiz charakter a tize
zavisi predev§im na velikosti pneumotoraxu. Pleuritickd bolest stoji v popiedi zejména
primarnich spontdnnich pneumotoraxti, u kterych dominuje az v 80% ptipadua [56]. Jelikoz
tento typ SPNO vznikd u nemocnych s jinak normélnimi 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 pfetrvavani, u téchto pacientli Casto po
nékolika hodinach ustoupi. 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 l1ékate jiz po 1 — 2 hodinach symptomatologie [62]. DuSnost naopak dominuje



v klinickém obrazu sekundarniho SPNO, u kterého jsou také celkové projevy vyraznéjsi a
nepolevuji [56]. Oboji je zplisobeno predevs§im soub&zné probihajicim plicnim onemocnénim,
jehoz byva pneumotorax komplikaci. Zakladni plicni choroba a plicni kolaps spolu uzce
souvisi a vzajemné se ovliviluji, resp. zhorSuji jeden druhé¢ho — pneumotorax plicni nemoc a
plicni nemoc pneumotorax. Se suchym neproduktivnim kaslem se setkdvame u ptiblizn¢ 10%
nemocnych. Kromé téchto tfech zékladnich pfiznakli mize byt pneumotorax déale provazen
hemoptyzou, cyandzou, subfebriliemi, tachypnoi ¢i tachykardii (sinusovou). Podkozni
emfyzém neni pfi béZném, zavieném typu spontdnniho pneumotoraxu pfiili§ Casty, spise je
znamkou urcité komplikace kolapsu. Pneumomediastinum se mtize objevit i jako predzvéest
vlastniho pneumotoraxu jesté pfed jeho rozvojem, a to zejména u nemocnych zavislych na
umélé plicni ventilaci (UPV), kdy se vzduch nejprve $ifi plicnim intersticiem do mediastina, a
az po perforaci mediastinalni pleury se dostdva do pohrudni¢ni dutiny. Vzacné miize také
proniknout do perikardu, kde pii velkém objemu hrozi vznikem srde¢ni tamponady.
Fyzikalnim vySetfenim zjiStujeme sniZenou motilitu stény postizené strany hrudniku
(omezeni dychacich pohybti), nékdy az asymetricky hrudni ko$, pfipadné urcitou depresi
branice, dale hypersonorni az tympanicky poklep se stranovou diferenci (kvalita poklepu se
méni podle intrapleurdlniho tlaku, resp. mnozstvi patologicky nahromadéného vzduchu
v pleurdlni dutin€), redukovany az vymizely fremitus pectoralis, oslabené¢ az vymizelé
dychaci fenomény, vzacné vrzavy Selest v prekordiu pfi 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 vySetfeni krevnich plynt podle Astrupa jsou patrné znamky hypoxémie,
obvykle neprovadéné spirometrické vySetieni by prokazalo zfetelny pokles pfedevsim 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 prekordidlng, a inverze T viny prekordialné [46,58]. Tyto zmény vymizi spontanné
po opétovné reexpanzi plice. Pii 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 fyzikélni nalez se objevuje pfi rozsahu kolapsu nad
25% objemu pleuralni dutiny. Kolem 1% ptipadii SPNO byva asymptomatickych (Zatloukal
uvadi az 20%, Travis 6 — 30%!), a plicni kolaps je nakonec zjistén ndhodné pfi vySetfeni
z jin¢ho divodu, na druhou stranu az 80% postizenych ma klasické ptiznaky jiz v klidu nebo
pfi normalni ¢innosti [11,49,62,70].

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 ktzi pokrytou studenym potem, rychle u nich progreduje dusnost. Pridava se
bledost ¢i cyanoza, zrychlené a velmi povrchni dychani. Posléze se dostavuji znamky
ob¢hového selhavani — tachykardie, hypotenze, nitkovity puls, arytmie (tlakem méstnajiciho
vzduchu na srdce). U nemocnych napojenych na umélou plicni ventilaci ndhle a prudce
stoupaji inflacni tlaky [39]. Pfi klinickém vySetieni zjistujeme nepiehlédnutelné inspiracni
postaveni pfislusného hemitoraxu s vyplnénim mezizebii a nadklickovych jamek, markantni
depresi branice, zvySenou napln krénich zil a deviaci kréni trachey. Poklep je hypersonorni,
dychaci fenomény jsou zcela vymizelé, uder srde¢niho hrotu se piesouva na zdravou stranu
[11]. Je v této souvislosti nutné zdaraznit, Zze rozvoj tenzniho pneumotoraxu je velmi rychly,
v fadu minut a nemocni jsou bezprostfedné ohroZeni na zivoté. Zejména u nemocnych
napojenych na UPV staci k jeho vyvoji jen n€kolik dychacich cyklu.

Diagnostika

Stanoveni diagndzy spontanniho pneumotoraxu nebyva pii spravném odbéru anamnézy a
peclivém klinickém vysetfeni obvykle problémem. Nicméné mnohé pneumotoraxy mohou
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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
hledéd vysvétleni potizi v chorobach kardiovaskularniho aparatu, apod. V anamnéze patrame
po mechanismu, resp. pfi¢in¢ vzniku pneumotoraxu, kterou mize byt také nadmérna namaha,
zachvat drézdivého kasle, drobny traz, sportovni Gsili, rizikové pracovni ¢innosti (potapéni,
1étani), apod. Dotazujeme se na event. kufactvi, casté plicni infekty, ptredevsim v détstvi, ¢i
zachvaty spastického kasle. U Zen je dileZitd 1 event. souvislost casového vyskytu
pneumotoraxu s menstruaci, zejména pii jeho recidivach.

Zakladni fyzikalni vySetfeni sestdva z inspekce, palpace, perkuse a auskultace hrudniku,
které zahrnuji 1 vySetieni hrudniho chvéni (fremitus pectoralis seu vocalis) a poslech hrudniho
kritéria pneumotoraxu srovnavaci perkuse a auskultace, pozor je vsSak tfeba davat na event.
vyskyt soucasného bilaterdlniho plicniho kolapsu [39]. Diagnézu pneumotoraxu potvrdi
v drtivé vétsiné pripadi jiz prosty rentgenovy (RTG) snimek hrudniku v zadoptedni
projekci, ktery by mél byt provadén rutinn€. Typicky je na ném periferni vypadek plicni
kresby, tj. zvySena transparence v dané lokalité, medidln¢ od ni pak vlasova linie stinu
poplicnice (hranice plice). Pokud neni pfi klasickém skiagramu hrudniku patrnd linie hranice
plice pfi nadechu, je mozné provést tentyz snimek v maximalnim vydechu, ktery zvySuje
radiografickou denzitu plic beze zmény denzity v oblasti pneumotoraxu. Soucasné pfitomny
pleurélni vypotek vytvaii na skiagramu plic typickou vodorovnou hladinu. Jedné-li se o tenzni
SPNO, je rentgenologicky nalez daleko vyraznéjsi. Je patrné inspiracni postaveni piislusného
hemitoraxu, ktery je dramaticky zvétSen, branice je vyrazné deprimovana, plice zcela
kolabovana kolem hilu (neni-li z&4asti fixovana adhezemi), mediastinum zfeteln¢ deviovano na
zdravou stranu. Pfedev§im deviaci mediastina lze povazovat za jakousi predzvést ¢i znamku
rozvoje pretlaku v postizené pleurdlni dutin€, nebot’ relativné mobilni mezihrudi nejméné
odolava intrapleurdlnim tlakovym zménam. Nutno ale pfipomenout, Ze tenzni forma SPNO
musi byt rozpoznana jiz na zaklad¢ symptomatologie a fyzikalniho vySetieni, nebot’ jakékoli
prodleni v diagnostice, véetné pouhého skiagramu plic, mize mit pro nemocného fatalni
nasledky [47]. Problémem n¢kdy miize byt odhaleni pneumotoraxu u lezicich a kriticky
nemocnych pacientli, zejména pifi snimkovani pfenosnym rentgenovym piistrojem
(ptedozadni projekce), u kterych casto nedochazi k typické akumulaci patologicky
nahromadéného vzduchu nad apexem plice a lateralng, ale naopak anteromedialné. V téchto
piipadech se mize plicni kolaps manifestovat jen prohloubenim kostofrenického thlu a pro
ptesné rozhodnuti o definitivni diagndze nezbyva nez provést skiagram plic v bocné projekei,
piipadné vysSetfeni vypocetni tomografii (CT) [11,58,70]. CT vySetieni plic je v komplexu
diagnostiky spontanniho pneumotoraxu nesporné pfinosem, predevsim pro vysokou citlivost,
kterd se pohybuje vrozmezi 88 — 100% [63,67,69]. V piipadé¢ primarni diagnostiky, tj.
v situaci, kdy vySetfujeme, zda se viibec jedna o plicni kolaps, vSak CT plic indikujeme méné
Casto, vyhrazujeme je predevSim pro komplikované ptipady pii diagnostickych rozpacich
(nejasny ¢i sporny ndlez na prostém snimku plic, leZici pacienti, apod.), nebo pro kontrolu po
1éCebnych zédsazich ¢i pti komplikacich. Divodem jsou piedevs§im vyssi financni naklady a
zejména podstatné veétSi radiacni zat€z pro vySetfovaného nez v pripadé klasického
skiagramu. Naopak nezastupitelnou roli ma vypocetni tomografie v patrani po zékladni
patologické zmény v plicni tkéni. Pozoruhodné je, ze ve vice nez poloviné pfipadl prokaze
tyto zmény i na kontralateralni, tedy nepostizené strané [52].

Standardné se pochopiteln¢ provadi vySetieni krevnich plyni podle Astrupa, kde mohou
byt patrné znamky hypoxémie, resp. hyperkapnie, piedevSim u nemocnych se zakladnim
plicnim onemocnénim. Naopak mladi jedinci s primarnim plicnim kolapsem mivaji vétSinou
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tyto hodnoty v mezich normy. Samoziejmosti jsou také béZné laboratorni krevni testy.
Zhotoveni zdznamu EKG neni nezbytné, pokud nejde o nemocného s vyznamnou kardidlni
anamnézou. Funk¢ni vySetfeni plic se primarné pii trvani plicniho kolapsu neprovadi, nebot
znamena pro nemocného zbytecnou zatéz, je spojeno s rizikem zhorSeni stavu a nema néjaky
zasadni pfinos. Pfistupujeme k nému az ex post v ramci komplexniho vySetieni plic, které se
provadi standardn€ po kazdé piihodé¢ pneumotoraxu. V ur¢itych konkrétnich pifipadech se
indikuji jesté dalsi diagnostické procedury jako je napt. bronchoskopie, odbér sputa na
kultivaéni vySetfeni, resp. bronchoalveolarni lavaz, metody prikazu plicni tuberkulozy,
stanoveni sérové hladiny a-1-antitrypsinu, genetické vySetfeni (oboji u primarnich kolapsi,
resp. pfi vyskytu emfyzému plic vraném véku), apod. Pfi podezieni na mozny vyskyt
Marfanova syndromu je nutné doplnit jesté ocni vySetieni, echokardiografii a stanovit kostni
indexy.

Lécba

Jesté zhruba ptred padesati lety se spontanni pneumotorax 1é¢il pouze klidem na ltzku, a to
mnohdy po fadu dnil. 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 radikalngjsi postup, kdy naptiiklad Bigger v roce 1937
referoval o pozitivnich zkuSenostech s oSetienim plicniho kolapsu resekci apikalnich 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 prostiednictvim
otirani pohrudnice gazou, 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 tudajné¢ UCinngj$i alternativu k abrazi. Clagett (1968) ji ale jiz zahy
kritizoval pro pfiliSnou radikalitu a drasti¢nost. Uvedené postupy, tj. klinovité resekce mista
patologickych zmén plice a rizné metody pleurodézy, byly v té dobé provadény zpravidla
cestou klasické, posterolaterdlni torakotomie. AZ na pocatku osmdesatych let 20.stoleti
referuje Deslauriers (1980) o vysledcich resekce blebsii a apikélni pleurektomie provedenych
prostiednictvim axilarni torakotomie. Teprve o dalSich deset let pozdé&ji, v roce 1990, miizeme
zaznamenat prvou zpravu o miniinvazivnim zpisobu oSetfeni spontanniho pneumotoraxu
z pera Leviho [46].

Nazory na moznosti a taktiku [é¢by SPNO jsou od samého poc¢atku zna¢né kontroverzni, a ani
v soucasné dobé 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. Miizeme se tak setkat s riznymi
postupy, pro néz jejich zastanci maji podle svého minéni padné argumenty. Asi nejvetsi spor
se vede v nasledujicich otazkach. Za prvé, jaky postup volit pii prvé epizodé SPNO a jaky pfi
jeho rekurenci, zda-li byt jiz od poc¢atku radikélni, coz znamena operovat, nebo postupovat pfi
prvé atace konzervativnéji (¢imz se rozumi v této souvislosti 1 pouziti hrudni drenaze) a
operatni revizi indikovat az pfi recidivé nemoci. Dal$im kontroverznim momentem je
strategie 1écby u jednotlivych typl spontianniho pneumotoraxu. Nikoli nevyznamnéd ¢ast
autorl striktn¢ rozliSuje mezi pneumotoraxy primarnimi a sekundarnimi, a tomu podfizuje i
volbu 1écebného postupu. Lisi se pak vtom, zda v ptipadé¢ jedno ¢i druhého preferuji
sekundéarnich typtt SPNO, jini ji s poukazem na vy$s§i morbiditu téchto pacientil zase zavrhuji,
a aktivnéji postupuji v pfipad¢ primarnich plicnich kolapsii. A do této rozporuplné situace se
dale promita jesté aspekt vlastniho typu vykonu, kdy je jedna ¢ast chirurgl zastanci
konzervativnéj$ich metod reprezentovanych observaci, pleuralni punkci, ale i hrudni drenézi,
a druhd cast dava prednost operaci, at’ jiz klasické ¢i miniinvazivni. Problematika je to tedy
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znatn¢ slozitd a plnd rozport, nabizejici mnozstvi variant a kombinaci terapeutického
postupu. Nicméné urcity, alespoil maly, ndznak jistého sjednoceni lze v posledni dobé
vypozorovat, a to v nazorech na taktiku 1écby prvni epizody SPNO a jeho recidivy, kdy se
v piipad¢ rekurence nemoci prece jen dava castéji prednost aktivnéjSimu, tj. opera¢nimu
feSeni. Shrneme-li tedy objektivné souc¢asnou problematiku 1é¢by spontanniho pneumotoraxu,
musime pfiznat, Ze zatim neexistuje n¢jaké obecnéjsi a zdvazné doporuceni, jak v terapii této
nemoci postupovat, které by bylo akceptovano vétSinou 1ékait.

Cilem lé¢by spontanniho pneumotoraxu, resp. pneumotoraxu obecné, je obnovit trvalé
rozvinuti postizené plice v pivodnim plném rozsahu, event. zamezit vyvolavajicimu
pokracujicimu air-leaku [66]. Tak jako i u jinych chirurgickych onemocnéni, také v tomto
pripadé jsou v zasadé¢ mozné dva zakladni postupy — konzervativni a chirurgicky. Volba
1écebné strategie u spontanniho plicniho kolapsu zavisi na fad¢ faktorii jako napf. typ a rozsah
pneumotoraxu, vyvolavajici pficina, celkovy stav nemocného, a predev§im pak, zda-li se
jedné o prvou piihodu (primoataku) nebo jiz o recidivu choroby.

Konzervativni 1é¢ba

Vychézi z predpokladu jiz uzavieného defektu v poplicnici a moznosti nasledné resorpce
konstantniho malého objemu patologicky nahromadéného vzduchu. Je prokazano, Ze denné se
pfirozenou cestou vstieba zhruba 1,25% objemu intrapleuralniho vzduchu (50 — 70 ml), coz
za 4 tydny obndsi az 35% [11,49]. Optimalni volbou pro tento postup jsou tedy pneumotoraxy
zaviené, u kterych se po jednorazovém vniknuti vzduchu plicni kolaps stabilizuje, mnoZzstvi
patologicky nahromadéného vzduchu nenartsta a uplatiuje se samouzaviraci efekt plic. Je-li
pak kolaps malého rozsahu, tj. plastovy (do cca 15 - 20% objemu pleurdlni dutiny), je redlny
piedpoklad, ze se 1 bez chirurgické intervence intrapleuralné nahromadény vzduch v nepfilis
dlouhé dob¢ spontanné vstieba (kolaps v rozsahu 15% se resorbuje piiblizn¢ 10 — 12 dni). Ke
konzervativnimu postupu proto indikujeme primoataky nekomplikovanych plastovych
pneumotoraxl bez ¢i jen s minimalnimi klinickymi projevy u jinak zdravych pacientd.
Podminkou pochopitelné je, ze se plicni kolaps s postupem casu nezvétSuje, je naopak patrné
tendence k jeho regresi, a neobjevuje se vyznamnéj$i symptomatologie. Nékteti autofi jeste
pridavaji podminku primarniho SPNO a kratké anamnézy potizi (do 24 hodin). Literarni
prameny uvadi riziko relapsu, resp. recidivy kolapsu po konzervativni 1é€bé primoataky
SPNO v rozmezi 25 — 50% [10].

Chirurgicka 1é¢ba
Metody chirurgické volime pfi 1écbé spontanniho pneumotoraxu v okamziku, kdy ndm nize
uvedené situace nedovoli postupovat konzervativné. Indikace k chirurgické 1é€bé jsou tedy
nasledujici:
1. spontanni pneumotorax nad cca 20% (15 — 25%) objemu pleuralni dutiny, tj. kolapsy
parcidlni a totalni
symptomaticky SPNO
tenzni SPNO — absolutni indikace
recidiva SPNO
komplikace SPNO, vcetné perzistujiciho air-leaku a netispéchu konzervativni 1écby
. 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 mdme nésledujici mozné postupy:
1. punkce pleurdlni dutiny
2. drenaz pleuralni dutiny
3. videotorakoskopické a videoasistované postupy
4. oSetfeni SPNO z klasické torakotomie

O L L
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Punkce pleurdlni dutiny

Zakladnim predpokladem uspéSnosti punkéni 1€€by SPNO je jiz uzavieny defekt v poplicnici,
pfi kterém se po evakuaci patologicky nahromadéného vzduchu mize plicni kiidlo opét
rozepnout [11]. Podstatou metody je tedy jednordzové ¢i kontinudlni aspirace neménného
mnozstvi intrapleuralniho vzduchu a obnoveni fyziologickych tlakovych pomért. Nejde opét
o lécbu kauzalni, netfeSime vyvoléavajici 1€zi poplicnice, ale znovu jen umozilujeme, resp.
uleh¢ujeme spontanni zhojeni. Dalsi nikoli nepodstatnou podminkou uspéchu je i vlastni
moznost reexpanze plice, tj. nebrani-li jejimu rozepnuti napt. adheze ¢i néjaka parenchymovéa
patologie. Nékteti autofi navic nedoporucuji provadét punkéni 1ébu SPNO u nemocnych,
kterym je rentgenologicky prokazano néjaké jiné plicni onemocnéni, coz se tykd zejména
pripadt sekundarnich pneumotoraxi. Jinak fe¢eno, omezuji jeji indikaci na primarni SPNO
[15].

Pokud se na otazku pouziti punkce v 1é¢bé SPNO podivame z hlediska vyse predlozeného
ptehledu indikaci k chirurgickému zakroku, tak ji lze teoreticky provést samoziejmé
v kazdém pfipadé, avsak konkrétni pristupy se znacné lisi. Ve prospéch metody hovoti
jednoduchost provedeni a minimalni z&téz pro nemocného, v anglosaskych zemich, kde je
tento postup velmi obliben a Casto preferovan, je provadéna neziidka i ambulantné. Jako dalsi
pozitivum je zminiovana i relativné vysokd okamzitd GspéSnost zdkroku, kterd se pohybuje
kolem 65% [15,40,65]. The British Thoracic Society (BTS) dokonce ve svém doporuceni
1é¢ebného postupu u spontanniho pneumotoraxu z roku 1993 povazovala pleuralni punkci za
metodu prvni volby [13,36,44]. Nicméné v chirurgické obci i nadale pfevazuje tendence spise
k drenazi, ke které se kloni i Ameri¢ané [13,25]. Proti punkéni 1€€bé SPNO mluvi predevsim
znacné vysoké procento Casnych relapsii, které se pohybuje druhy den po zprvu Uspésné
aspiraci kolem 33% [27], a déle rovnéZ vysoké riziko recidivy kolapsu, jeZ je stejn€ jako u
konzervativniho pfistupu v rozmezi 25 — 50% [3,10,40,43]. Vysoké procento rekurence po
punk¢éni 16¢be je také divodem toho, ze tada praci ji vyhrazuje jen pro terapii iatrogenniho
pneumotoraxu. Shoda tak panuje snad jen v otazce jejiho uplatnéni pii recidiveé
pneumotoraxu, kde ji vSichni autofi jednoznacné nedoporucuji. U pneumotoraxii parcialnich a
totalnich, resp. symptomatickych, je jeji pouziti véci zvyklosti kazdého jednotlivého
pracovisté a lékare, neexistuje néjaké obecné zdvazné mezinarodni doporuceni. Faktem je, ze
v naSich krajich se pti 1écbé ptislusSnych SPNO dava ptednost zalozeni hrudni drenaze, coz se
shoduje 1 s ndzorem naseho pracovisté. Provadét aspiraci u plastovych pneumotoraxt je
zbytecné, tyto se obvykle snadno spontanné resorbuji, navic pii malém rozsahu kolapsu je
pomeérné velké riziko iatrogenniho poranéni plicniho parenchymu punkéni jehlou. Naopak
v pfipadé feSeni tenzniho typu pneumotoraxu je punkce pleurdlni dutiny casto Zivot
zachranujici vykon. To plati predev§im pro zakroky provadéné v terénu, kde neni mnohdy cas
nebo dostatecné vybaveni pro zavedeni standardni drendze pleurdlni dutiny. Postizeni tenznim
kolapsem jsou bezprostfedn¢ ohrozeni na zivoté¢ a je tfeba neprodlené uvolnit pretlak
v pohrudni¢nim prostoru. Pleurdlni punkce je v tomto momenté vykonem jednodus$im a tim
také sndze proveditelnym i pro I¢kate bez dostatecné erudice, nez klasicka hrudni drenaz
[26,35].

Drena? pleuralni dutiny

Hrudni drenaz je stale jakymsi zlatym standardem 1€cby spontanniho pneumotoraxu [66].
Ackoli obvykle dosahne rozvinuti plice i pfi trvalém tUniku vzduchu, neni stejné¢ jako
piedchozi modality v podstaté 1écbou kauzalni, nebot’ nijak nefesi pfi¢inu kolapsu, tedy
poruseni kontinuity viscerdlni pleury. I vtomto ptipadé pouze ocfekdvame, ze se pii
rozvinutém plicnim kiidle defekt poplicnice spontanné zaceli. Smyslem drenaze tedy je
obnovit fyziologické tlakové poméry v pohrudni¢ni dutiné a tim umoznit plici reexpandovat.
Hrudni drenazi, jakozto klasickou metodou 1€cby SPNO, lze v podstaté¢ fesit jakékoli ptipady
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plicniho kolapsu. OvSem ani v jejim piipadé to v praxi neplati zcela stoprocentné. Pokud opét
vyjdeme =z prvotniho rozdéleni indikaci SPNO k chirurgické 1écbeé, pak v ptripadé
pneumotoraxu vétSiho rozsahu, symptomatického a tenzniho je zcela opravnénd, zejména
jedné-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
spojeni s vykonem na pohrudnici, at’ jiz cestou videotorakoskopie nebo torakotomie. Ditvod
je nasnad¢. Jde-li totiz o prvou piihodu plicniho kolapsu, pak obvykle jest¢ nezname jeho
pficinu, tj. neni zatim odhalena vyvoladvajici plicni patologie. To plati pfedevSim pro piipady
primarniho a katameniadlniho SPNO, ale ¢asto v nemalé mife i sekunddrniho pneumotoraxu.
Jestlize tedy pfi¢inu nezndme, nemiZeme ani nasledné predpovédét, kterd z léCebnych
modalit bude ucinngj$i a primérenéjsi. Nejsme schopni odhadnout, zda je predpokladany
defekt v poplicnici vétsi, vznikly tfeba perforaci konvolutu emfyzematdznich bul, a proto si
vyzada spiSe veétsi operacni zakrok, nebo jde jen o rupturu drobného blebsu, kterd se i pfi
pouhé drendzi vcelku dobie a rychle zhoji (a nemusi se jiz opakovat). Pfi téchto
pochybnostech, kdy neni jednoznaéné prokazana n¢jaka zasadnéjsi plicni 1éze, davame proto
prednost vykonu méné pacienta zatézujiciho, kterym je v daném ptipad€ hrudni drendz [67].
Kazdd operace mé sva rizika i pro jinak zdravé osoby, a je zbyte¢né je témto rizikim
vystavovat, neni-li to nezbytné nutné. Samoziejmé ne vZdy vede tato cesta k uspéchu, cemuz
nasvédcuje 1 relativné vysoké procento recidivy SPNO po 1écbé samotnou drendzi. Podle
ruznych prament se pohybuje v rozmezi 20 — 60% [1,3,10,24,40,48,59], 1 kdyZ pravda je
spiSe né€kde uprostied ¢i v dolni polovin€. Je-li vSak jiz pii prvé epizodé plicniho kolapsu
znama vyvolavajici plicni patologie, kterd skytd vyznamné riziko recidivy pneumotoraxu,
neni divod neprovést jiz tehdy radikdlni vykon na plici, resp. pleufe [67]. Recidiva
spontanniho pneumotoraxu pak s vétsi ¢i mensi jistotou ukazuje na néjaky vetsi problém
vplicni tkdni, kterym mulze byt tieba progredujici plicni emfyzém, konvolut
emfyzematoznich bul nebo stale noveé a nove se tvotici blebsy. V lepSim piipadé dokonce jiz
pfi¢inu pneumotoraxu na zaklad¢ vysledku CT vySetieni po prvé atace zname. Pak nelze od
drendze ocekavat néjaky dlouhodobé&jsi pozitivni efekt, nebot’ sice tieba dojde ke zhojeni
soucasného defektu, ale nic jiz za ¢as nezabrani v onom patologickém terénu vzniku nového.
Z tohoto divodu drtivd vétSina autorit doporucuje feSit recidivy SPNO radikéalné
prostiednictvim videotorakoskopie ¢i torakotomie, tak jak bude dale uvedeno.

DrenaZ pleurdlni dutiny je tedy pii 1écbé SPNO (prvni epizody) indikovéna v nésledujicich
situacich:

parcialni, resp. totalni pneumotorax
symptomaticky pneumotorax

tenzni pneumotorax

neuspéch konzervativni ¢i punkéni 1écby SENO

balbadi e

Videotorakoskopie

Zavedeni endoskopickych postupli do 1é¢by spontanniho pneumotoraxu znamenalo zcela
novou kvalitu terapie. Poprvé bylo mozno oSetfit plici bez vétSiho zasahu do hrudniku v
rozsahu stejném a s vysledky minimaln¢ srovnatelnymi jako pfi klasické torakotomii.
Endoskopické metodiky tak umoznily moderni miniinvazivni oSetfeni SPNO, které je jiz
v pravém slova smyslu kauzalni, nebot’ pifimo fesi vlastni pfi¢inu pneumotoraxu, jiz je defekt
v poplicnici. Principem téchto postupli je provedeni opera¢niho vykonu v pleurdlni dutiné,
bez jejiho Sirokého otevieni torakotomii, prostfednictvim specialnich pracovnich nastrojti 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
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oznacovat v oblasti hrudniku vykony zcela endoskopické jako tzv. videotorakoskopické (VTS
— videothoracoscopic surgery) a endoskopické vykony kombinované s minitorakotomii
(limitovanou torakotomii — utility thoracotomy, access thoracotomy) jako tzv. videoasistované
(VATS - video assisted thoracic surgery, video assisted thoracoscopic surgery) [10,45].
Pokud je pacient obecné¢ schopen podstoupit chirurgicky zakrok v celkové anestézii, pak
jedinym limitem provedeni videotorakoskopie je v podstaté tolerance jednostranné plicni
ventilace nemocnym [8]. Ta je zakladni podminkou uspéSného provedeni vykonu, nebot’ bez
vyfazeni plicniho kiidla na operované strané z ventilace tato dostatecné nekolabuje, a
nevytvoii se tak potiebny manévrovaci prostor v pleuralni dutiné. Pokud nemame
v pohrudni¢ni dutiné dostatecny ptehled, nejsme schopni operacni vykon prakticky provést,
aniz bychom neriskovali poskozeni nemocného.
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 lécebny zasah na parietalni pleufe, ktery je
pro efekt terapie rozhodujici [20,21,22,71]. Vykon se tedy obvykle sklada ze dvou krok.
V prvém uzavirdme misto uniku vzduchu z plice nckterou z nize uvedenych moznosti. Neni
vsak standardni soucésti kazdé operace, nebot’ mlize byt proveden, resp. ma smysl jen, je-li
pritomen konkrétni patologicky plicni nélez (napf. blebs, bula, apod.). VSeobecné se uvadi, ze
cca v 60 - 85% piipadil je nalezen jasny zdroj tiniku vzduchu (Patko dokonce hovoii o 94%)
[8,45], pfesnéji feceno patologie, kterd jej zpiisobuje ¢i umoziuje, a u 25 - 35% operovanych
je dokonce piimo zastizen air-leak [8]. Uzavér mista uniku vzduchu z plice, pokud je
identifikovan, 1ze provést nékolika zpisoby:
1. resekei

suturou
plikaci
ligaci
elektrokoagulaci
argonlaserovou koagulaci
tkanovym lepidlem
Naproti tomu vykon na parietalni pleuie je neopominutelnou soucasti kazdé
videotorakoskopické operace provadéné za tcelem 1écby SPNO. Jeho smyslem je docilit srist
poplicnice s pohrudnici, ktery nésledné spolehlivé zabrani recidivé kolapsu 1 pfi
znovuobjeveni se air-leaku [71]. Provedeme-li totiz napt. klinovitou resekci periferni ¢asti
plice s emfyzemat6zni bulou, tak sice odstranime aktudlni plicni patologii vyvolavajici unik
vzduchu a tedy plicni kolaps, nikde ale neni pséno, Ze se ¢asem nevytvoii v jiné ¢asti plice
jina bula, kterd bude opét pfi¢inou pneumotoraxu. Pokud pak bude chybét sriist obou listh
pleury, dojde pii ruptuie buly ke kolapsu plice. Budou-li vSak obé& srostlé¢, pak i pfi event.
perforaci buly nebo blebsu k pneumotoraxu nedojde, nebot’ pleurdlni symfyza nedovoli plici
kolabovat. Zakroky na parietalni pleufe se obecné nazyvaji pleurodézami a rozliSuji se na
mechanické a chemické.
Metody mechanické pleurodézy:

1. pleurektomie

2. pleuroabraze

3. argonlaserova koagulace pleury

4. elektrokoagulace pleury
Latky uZivané k chemické pleurodéze:

Nk wLbd

1. doxycyklin 5. bleomycin

2. vakcina Corynebacterium parvum 6. talek

3. koncentrovany roztok glukdzy 7. argentnitrat

4. autologni krev 8. tkanova lepidla
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Z popsané¢ho principu videotorakoskopického oSetfeni spontanniho pneumotoraxu lze
vychazet pfi rozvaze o tom, jaké pripady SPNO k nému indikovat. Jak jiz bylo vysvétleno
v ¢asti pojednédvajici o hrudni drendzi, volime toto feSeni obecné¢ v situaci, kdy je u
postizeného bud’ prokdzana vyvolavajici plicni patologie, nebo ji divodné predpokladame. Ta
pak pneumotorax udrzuje, ptipadné s vysokou pravdépodobnosti povede k jeho recidive.
Jinak fec¢eno, pouhd drendZ pleuralni dutiny neskyta v tu chvili velkou nadéji na Gspéch 1écby,
nebot’ neodstrani vyvolavajici pfi¢inu.

Indikace k videotorakoskopickému oSetieni SPNO lze shrnout do nésledujiciho piehledu
[21.34.67]:

1. spontanni pneumotorax perzistujici i pfi hrudni drendzi, resp. masivni unik
vzduchu drénem branici rozvinuti plice
recidiva SPNO
bilateralni SPNO
predchazejici kontralateralni SPNO
komplikace SPNO (napf. hemotorax, empyém, ale i chronicky pneumotorax,
nekteti sem fadi i definitivni oSetfeni tenzniho kolapsu)

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

emfyzematozni buly, apod.)

7. specialni indikace — napft. profesni (letci, potapeci, apod.), psychologické, aj.
Uspé&§nost miniinvazivni 16¢by spontanniho pneumotoraxu fadové pievysuje efekt 16¢by
samotnou hrudni drendzi. Za nejucinnéjsi variantu se povazuje kombinace vykonu na plici a
parietadlni pleufe, optimalni je v soucasné dob¢ provedeni klinovité resekce patologicky
zménéné Casti plice a mechanicka pleurodéza, byt ve volbé metod panuji zna¢né rozdily
[17,18,22,33,35]. Recidivy se pii tomto postupu pohybuji podle riznych prament v fadu
maximalné jednotek procent [1,17,18,20,22,35,48,56,59].

N

Torakotomie

Mizeme fici, ze pfed érou miniinvazivni chirurgie hrudniku bylo oSetfFeni spontanniho
pneumotoraxu cestou torakotomie podstatné CastéjSim postupem, nez je tomu dnes. Pokud
totiz nebyl pneumotorax uspé$né vyléfen za pomoci drendze pleurdlni dutiny, nebyla jiz
v podstaté jind moznost, nez operacni revize z torakotomie. Nastup endoskopickych metodik
ji ale zatlacil do pozadi, a dnes dospé&je k torakotomii méné nez 8% ptipadit SPNO. Indikace
k oSetfeni pneumotoraxu z torakotomie jsou v zasad¢ stejné jako pfi videotorakoskopii s tim,
ze ji provadime pfevazné u nemocnych, ktefi nemohou pro intoleranci selektivni plicni
ventilace ¢i z jinych diivoda podstoupit videotorakoskopickou proceduru. Z tohoto diivodu je
v této skupin¢ zretelné vyznamnéj$i zastoupeni nemocnych se sekundarnim spontannim
pneumotoraxem. Sabiston a Spencer shrnuji indikace k torakotomii pro SPNO do
nasledujicich bodt [11]:

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.)

5. specialni chirurgické indikace u sekundarniho SPNO

6. socidlni indikace po prvé atace SPNO (napi. potapeci, letci, pracovnici na
odlehlych mistech, aj.)

7. predchazejici kontralateralni pneumotorax

8. soucasny bilateralni pneumotorax

9. prikaz buloznich zmén grafickymi vySetfenimi
Princip vlastniho zikroku je pfi torakotomii stejny jako u endoskopickych vykond, tj. opét
se jedna o identifikaci mista uniku vzduchu, jeho uzavér, ptipadné odstranéni zjisténé plicni
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patologie, a preventivni zakrok na pohrudnici. Spektrum vykont na plici, resp. parietalni
pleute, je tak stejné jako pfi videotorakoskopii. Vysledky 1ééby SPNO cestou torakotomie
jsou prakticky shodné s uspéSnosti miniinvazivnich postupi [38]. Pii kombinovaném vykonu
na plici a pleufe se riziko recidivy plicniho kolapsu pohybuje do 6%, podle n€kterych zprav
dokonce nepiesahuje 1% [10,48]. Cole na zdkladé¢ zminéné 99% uspésnosti stale povazuje
torakotomii za jakysi zlaty standard pro 1ébu SPNO a nedoporucuje miniinvazivni postupy
[6]. Pearson také upozornuje, ze fada studii stale jeste¢ dokazuje, ze vyhody miniinvazivnich
postupil nejsou oproti klasické torakotomii o nic vétsi [46]. Je to pochopitelné véc nazoru,
nicméné tyto pohledy jsou rozhodné v mensing.

Klinicky soubor

Material a metodika

V letech 1994 — 2004 jsme na chirurgické klinice Fakultni nemocnice v Plzni oSetfovali
celkem 256 nemocnych s nékterym z typt spontanniho pneumotoraxu, a 3 mladé muze jsme
elektivné operovali pro prokazanou plicni patologii (emfyzematdzni buly) predisponujici ke
vzniku SPNO, pii¢emz jiz vSichni tfi prodélali alesponi 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 muzi. Primérny vék 1écenych se pohyboval kolem 44,5 roku, nejmlad$im byl 13-
lety chlapec, nejstarSim 89-lety muz.

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 odstraniovali predisponujici plicni 1ézi
dvakrat na strané pravé, jedenkrat na levé. Co se ty€e rozsahu pneumotoraxu, parcialni
kolapsy jen mirné ptevazovaly nad totdlnimi, plastové kolapsy, které nevyzadovaly
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 pfiSli nemocni jiz srecidivou plicniho kolapsu (33,98%), kterd byla
vicendsobnd u 19 pacientli (2.recidiva — 14 osob, 3.recidiva — 3 osoby, 4.recidiva — 2 osoby).
Druhostranny vyskyt po ptedchozi epizod¢ SPNO jsme zaznamenali u 14 nemocnych
(5,47%). V ptipadé stejnostranné rekurence nemoci k ni doslo nejcastéji po 1é¢bé prvotni
piihody prostiednictvim drenaze pleuralni dutiny, a to u 70 osob (80,46% ze vSech recidiv), a
dale pak po konzervativni 1écbé (9 pripada — 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 ptihodu plicniho kolapsu netspé$né léceno na
jiném pracovisti, jednalo se tedy o relapsy ¢i komplikace choroby. V drtivé vét§ing ptipada
byla prvotnim lécebnym vykonem drendz pleurdlni dutiny (68 pacientll), pouze ve tiech
pripadech Slo o netspéch pleuralni aspirace.

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 pfiblizné mezi 16. — 30. rokem véku a na druhé strané maximum vyskytu
sekundarniho spontanniho pneumotoraxu se uvadi od 5. do 7.decenia, pak pacient
s idiopatickym plicnim kolapsem bylo 106 (41,41%) a se symptomatickym 148 (57,81%).
V fadé takto chapanych piipadti primarntho SPNO méli vSak nemocni prokdzané 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 prikazu zdkladni plicni nemoci 163 (63,67%). Z takto
stanovenych 91 sekundarnich spontannich pneumotoraxti jich celych 67% vzniklo na
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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 ptipad zaznamenan
v ramci na$i fakultni nemocnice, tak je lé€en pediatry-intenzivisty, komplikované piipady
jsou odesilany na specializované pracovisté prazské motolské nemocnice.

Tak jak se v uplynulych letech po zavedeni miniinvazivnich technik postupné vyvijeli nazory
na metody chirurgické 1écby SPNO a jejich indikace, tak se ménily i nase pfistupy (viz.
tabulka 1). Proto je analyzovany soubor v tomto ohledu ponékud nehomogenni, resp. jak
primoataky, tak recidivy plicniho kolapsu, ptipadné relapsy nemoci, byly feseny bud’ drenazi,
nebo videotorakoskopii. Svoji roli zde hraly pochopitelné i dalsi faktory, jako jsou napf.
pridruzené choroby, unosnost nemocného k vykonu v celkové anestézii, apod. Tak naptiklad
ve 27 ptipadech (31,03%) rekurence SPNO byla jako prvotni vykon znovu provedena drenaz
pleurélni dutiny, 59 recidiv (67,82%) bylo 1é¢eno videotorakoskopicky a jedenkrat (1,15%)
jsme primarn¢ provedli oSetfeni pneumotoraxu cestou torakotomie. Na druhou stranu v 1é¢bé
prvnich epizod plicniho kolapsu byla drenaz primarné indikovana u 87 osob (51,48%),
videotorakoskopie v 75 ptipadech (44,38%), torakotomie ve 3 piipadech (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
ptistoupily u 52 pacientt (73,24%).

Tab. 1 — 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 - - - - - -
Vysledky

Jako prvni krok v 1écbé spontanniho pneumotoraxu jsme u 134 nemocnych (52,34%) zvolili
videotorakoskopické oSetteni, 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, tfikradt jsme navic operovali elektivné pro prokazané
bulézni 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 Ctyfikrat pro pokrocily
patologicky nalez, jehoz rozsah podle naseho soudu prfesahoval moznosti endoskopické
metodiky, a jedenkrat pro potiZe se selektivni ventilaci, resp. intubaci pacienta, kdy nedoslo
k pottebnému kolapsu plice na operované strané.

Tabulky 2 a 3 podavaji piehled provedenych vykonil na plici, resp. parietalni pleufe, béhem
torakotomie, resp. videotorakoskopie.
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Tab. 2 — Pfehled vykonii provedenych pri 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
Tab. 3 - 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
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Béhem torakotomie jsme pfi¢inu spontanniho pneumotoraxu identifikovali ve vSech
ptipadech, operacni ndlezy pti miniinvazivnich operacich pfedklada néasledujici tabulka 4.

Tab. 4 — 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 unikem vzduchu 35 25,55

Samotny Unik vzduchu 3 2,19
Pretrzena pleuralni adheze 1 0,73
Negativni 39 28,47

Ve 106 ptipadech videotorakoskopickych operaci jsme provedli také klinovitou resekci Casti
plice, at’ jiz se jednalo o zasah 1é¢ebny pfi ndlezu zietelné plicni patologie, nebo o pouhou
plicni biopsii. Vysledky histologickych vySetieni téchto resekatl jsou uvedeny v nasledujici
tabulce 5.

Tab. 5 — Histologické nalezy z plicnich resekatii ziskanych pri VTS vykonech.
Histologicky nalez Pocet | %
Emfyzematozni bula(-y) 48 45,28
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 intersticialni fibrozu, rovnéz tiikrat byly prokdzany
bronchiektazie, jedenkrat tuberkuldza a jedenkrat generalizace maligniho nddoru neznamého
origa.

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 peropera¢nimi problémy jsme se setkali v podstaté pouze pii videotorakoskopiich,
kdy nam dvakrat selhal endostapler a jedenkrat jsme se museli potykat s rozsahlymi
pleurdlnimi adhezemi, které¢ zna¢né¢ znesnadiiovali provedeni operace. Pooperacni komplikace
nas donutili provést 60 reoperaci u 45 nemocnych (17,37%), z toho 17 pacienti (12,41%
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z dané skupiny) podstoupilo jako prvni vykon videotorakoskopii, a 39 osob (22,95% z dané
skupiny) jinou proceduru (drenéz, torakotomii ¢i konzervativni postup).

PIného rozvinuti plice jsme docilili u 207 nemocnych (79,92%), véetné tfech piipada
elektivnich operaci. Mensi rezidudlni plicni kolaps, resp. nedorozvinuti plice, pretrvavaly u 46
pacientd (17,76%), vzdy se vSak jednalo o nalezy minimalni, vfadu spiSe milimetrt,
nevyzadujici podle naseho minéni dal§i chirurgicky zasah. Sest nemocnych v souboru
zemielo (2,32%). Ptiznivy vysledek 1é¢by byl dosazen jak po videotorakoskopické 1éCbe, tak
po jiném postupu prakticky ve stejném procentu — 79,56% v piipadé VTS proti 80,33%
v pfipadé jinych metod. Po mininvazivnich operacich zlstdvalo 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 presahla jen o malo 10 dnd, 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 piipadech, tj. u
10,42% osetifenych plicnich kolapsi. Jednoznacné nejvice bylo rekurenci po prvotni 1€¢bé
samotnou drenazi pleurdlni dutiny — 23, coZ ptedstavovalo 20,18% ze vSech plivodné
provedenych drenazi. Doslo ale k recidivam i1 po videotorakoskopickych operacich, a to u 3
osob (2,19% ze vSech VTS vykonil). Jednou se pneumotorax opakoval také po jeho
primarnim oSetieni 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 ptipadech, jedenkrat jsme pftistoupili 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 piipad€ jsme zalozili
hrudni drenaz.

Zavér
Na zakladé¢ podrobného rozboru problematiky spontdnniho pneumotoraxu uvedeného
v teoretické ¢asti prace, a také pod vlivem vlastnich zkuSenosti, resp. analyzy jedendctiletého
souboru nemocnych se SPNO, je mozn¢é formulovat tyto nasledujici zavéry a doporuceni:
e spontanni pneumotorax je ptedevsim chirurgické onemocnéni, a proto i jeho 1écba
patfi do rukou chirurga;
e zakladni metodou 1é¢by prvni epizody SPNO ziistava az na vyjimky i nadale
drenaz pleurélni dutiny ve spojeni s aktivnim odsavacim systémem;
e recidivy plicniho kolapsu je nutné fesit operacni revizi, kterd by méla byt, pokud
nejsou kontraindikace, provedena miniinvazivnim piistupem,;
e za nejspolehlivgjsi pifi videotorakoskopickém oSetteni SPNO se povazuje
kombinace vykonu na plici a pohrudnici;
e pfi zdkroku na plici je nejvhodnéjsi metodou atypicka (klinovitd, limitovand)
resekce pomoci endostaplerti, kterd by méla byt provedena nejen jako terapeuticka
v pfipad€ nalezeni patologickych zmén, ale i jen jako diagnosticka (plicni biopsie),
nejsou-li tyto zmeény makroskopicky patrné;
e mezi pleurodézami ptindsi nejlepsi vysledky mechanické metody, ze kterych je
optimalnim postupem pleuroabraze;
e videotorakoskopicky pfistup je mozné suspéchem aplikovat jak u détskych
pacientil, tak i u seniort;
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e punkci pleurdlni dutiny lze akceptovat jako urgentni vykon v pfipad¢ tenzni formy
SPNO, u které je metodou prvni volby;

e k diagnostice vyvolavajici pfi¢iny spontanniho pneumotoraxu je nejvhodnéjsi CT
vySetfeni plic, které by mélo byt provedeno nejpozdéji po skonceni 1éCby u
kazdého nemocného s timto onemocnénim.

Navrh optimalni strategie 1é¢by 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
individualné u potencialnich ¢ekatelll na transplantaci plic

lokalni pleurodéza drénem.......... pretrvavajici air-leak, resp. pneumotorax pii nemoznosti
operac¢niho fesSeni
videotorakoskopie.................... unik vzduchu drénem déle nez 5 — 7 dnti

komplikace pneumotoraxu

déletrvajici (chronicky) pneumotorax

piedchézejici kontralateralni pneumotorax

oboustranny pneumotorax

prukaz vyvolavajici plicni patologie

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

provedeni z riznych divodi

recidiva SPNO = videotorakoskopie jako metoda 1.volby

torakotomie................ooeiinln. alternativa pii nemoznosti provedeni videotorakoskopie
z ruznych divoda

punkce pleurdlni dutiny............... pouze jako urgentni vykon pfi tenznim pneumotoraxu
s nutnosti ndsledné operacni revize

drenaz pleurdlni dutiny............... pii symptomatickém nebo tenznim SPNO jako do¢asné

feSeni pred operacni revizi, event. pfi jeji kontraindikaci
ve spojeni s pleurodézou

lokalni pleurodéza drénem........... pfi nemoznosti opera¢niho feseni

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

Pneumothorax is defined as a pathological collection of air within the pleural cavity.
Spontaneous pneumothorax comprises app. 0.1 — 2% of surgical diseases; the total incidence
is ranging from 5 to 7 cases per 100 thousand inhabitants per year in our countries. It mostly
occurs in males than females; with a ratio of 3-10 to 1. There are four subtypes of
spontaneous pneumothorax; primary, secondary, catamenial and neonatal. Primary
(idiopathic) pneumothorax is a disease of younger individuals with a peak prevalence between
16™ — 30™ year of age. Its actiology is not known exactly since there is no direct relation with
any basic lung disease. Nevertheless, in most patients (80 — 85%) it develops due to a rupture
of an emphysematous bullae or a subpleural air bubble, i.e. blebs. On the other hand,
secondary (symptomatic) pneumothorax is a result or a complication of a verified localized or
general lung disorder. It therefore occurs mainly in middle-aged individuals and the elderly
and it is associated with a high rate of complications. Catamenial pneumothorax is a recurrent
lung collapse in women at the time of menstruation. Neonatal pneumothorax is found
typically in immature or premature newborns, often in association with congenital lung
disorders. From the pathological point of view, it is an acute disorder of distribution of blood
gasses in lungs with subsequent hypoxemia, which can be identified as an acute thoracic
event. The clinical picture of pulmonary collapse is characterised by a triad of symptoms —
dyspnoea, pleuritic pain and dry and non-productive cough. A serious condition or
complication is a tension form of lung collapse, which is life threatening for the patient due to
circulatory failure. The second main problem is a high tendency for recurrence of the
condition, which is increasing with every other event. The diagnosis is usually determined
based on the history and a careful clinical examination. It is then verified on lung X-ray. In
complicated cases, an examination of the lungs with CT is indicated. The objective of therapy
of spontaneous pneumothorax is to restore permanent lung expansion to the original extent.
Basically, there are two options; conservative and surgical. Conservative treatment based
mainly on observation of the patient and breathing rehabilitation is chosen in the first episodes
of pneumothorax with small extent and without further complications or symptoms. In the rest
of the cases, we proceed to surgical treatment, which includes puncture of the pleural cavity,
drainage and surgical revision using videothoracoscopy or thoracotomy. There is little or no
consensus in the medical and surgical community about the usage of each method. In general,
it is preferred in case of the first episode of pulmonary collapse to perform less radical
procedures, i.e. pleural puncture and even more often drainage of the pleural cavity, which
enable re-expansion of the affected lung wing by restoring the physiological pressure
parameters. Recurrences of the disease are indicated for surgical treatment; primarily
miniinvasive procedures, in which the site of air leaking from lung parenchyma is closed and
also an artificial pleural symphysis is created to prevent recurrence of the collapse. Currently
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the best procedure considered by most authors is a wedge resection of the pathological part of
lung parenchyma in combination with mechanic pleurodesis, which comprises usually of
pleurabrasion possibly with an apical partial pleurectomy. This type of procedure provides
best results; recurrence is not exceeding 3%.

The goal of this thesis is a retrospective analysis of a file of patients with a spontaneous
pneumothorax treated within a period of 11 years on the workplace of the author. Based on
the results, an optimal algorithm for diagnostics and treatment of spontaneous pneumothorax
will be suggested. Within a period from 1994 to 2004 there were 256 patient with some of the
types of spontaneous pneumothorax treated in the Surgical Clinic of the Teaching Hospital in
Plzeni; 3 young men have been surgically treated for a verified pulmonary pathology
(emphysematous bulae) predisposing to a development of spontaneous pneumothorax,
whereas all three experienced at least one case of lung collapse. There were 206 men
(79.54%) and 53 women (20.46%), i.e. the ratio of both genders was 4:1 in favour of men.
The average age of the patients was around 44.5 years, the youngest was a 13-year-old boy,
and the oldest was 89-year-old man. As a first choice, there was a videothoracoscopic
examination selected in 134 patients (52.34%) for the treatment of spontaneous
pneumothorax; in 114 patients (44.54%) it was drainage of the pleural cavity, four times
(1.56%) a conservative treatment was selected and also four times (1.56%) was the
spontaneous pneumothorax treated with thoracotomy. Miniinvasive approach had to be
converted to a classical thoracotomy in 5 cases (3.65%). Clear pathological changes of lung
tissue as a cause of pneumothorax were identified in almost three thirds of cases. By
percentage, the most frequent procedure performed during surgical revision was a wedge
resection of lungs with a stapler in combination with pleurabrasion. Complications have been
observed in app. one fourth of the patients, 17% of patients had to undergo another surgery
from another reason. 6 patients from the file died (2.32%). The average duration of pleural
drainage did not exceed 6 days, the in-patient length did not exceed 10 days. The recurrence
of pneumothorax has affected 10.42% of all patients, 20.18% of patients with drainage and
2.19% of patients after a videothoracoscopic procedure. Based on the data above, it can be
recommended to use pleural cavity drainage as a method of first choice in the first episode of
spontaneous pneumothorax; videothoracoscopic procedure in case of recurrence of the
disorder.
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