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Plicni otok je obdvand, doposud ¢asto jeSté
smrtelnd komplikace riznych onemocnéni. Nej-
Castéji se s nim klinik setkdvd u chorob kardio-
vaskuldrniho dustroji, zejména u chlopennich
vad, u ischemické choroby srdetni a u téZzké
systémové hypertenze, nejcastéji nefrogenni.
Méné casto komplikuje onemocnéni dychacich
cest a pomérné vzdcné se s nim setkdvame
u chorob tustfedniho nervstva, zejména pfi po-
Skozeni mozku cévni pr¥ihodou, zanétem, tumo-
rem ¢i traumatem. ZvlaStni skupinu tveri toxic-
ké plicni otoky vznikajici nejcasté&ji inhalaci
otravné latky.

Obecné vznik4 plicni otok, nastane-li nepomér
mezi transudaci tekutiny z kapildr plicnich do
alveoldl a funkci drendZniho lymfatického systé-
mu plicniho. ZvySeni transudace tekutiny v pli-
cich vznik4 prudkym vzestupem kapildrniho tla-
ku v plicich, zvySenim filtraéni plochy plic,
zvySenim kapilarni permeability, bronchosteno-
zou a sniZenim onkotického tlaku krevnich bil-
kovin. Zpomaleni a omezeni drendZe plicnimi
lymfatickymi cévami je vyvoldno jejich spaz-
mem, absolutnim nebo relativhim omezenim je-
jich kapacity a jejich obstrukci. Tyto mechanis-
my se uplatiiuji v rfizné mife podle pfFiciny
plicniho otoku. Tak u onemocnéni kardiovasku-
larniho prevaZuje zvySeni plicniho kapildrniho
tlaku v diasledku zvySeni tlaku v levé sini, u cho-
rob respira¢niho tstroji se uplatiiuje poSkozeni
lymfatickych cest a zvySeni kapildrni permeabi-
lity v disledku anoxie. Plicni edém u nefropatii
je podminén jednak systémovou hypertenzi, ale
podili se zde i hypoproteinémie a retence natria.
PFi poruchéch tustfedni nervové soustavy vzni-
kaji cirkulaéni poruchy v plicich a lok&lni neu-
rotrofické poruchy. V disledku poruchy CNS
vzniké pak Casto periferni vazokonstrikce s pfre-
sunem krve do plic. Tento neurogenni mecha-
nismus se uplatiiuje nejen u tohoto, ale i u vSech
ostatnich druhi@i plicniho otoku a soudi se, Ze
mé vZdy znadény vyznam.

Toxické plicni otoky, z nichZ pro nds nejdile-
Zit8j81 jsou projevem otravy latkami dusivymi
(fosgen, difosgen, chlorpikrin), se svou etiopa-
togenezi i 1é¢bou ponékud 1i8i od plicnich otoki
netoxickych. U toxického plicniho otoku, vznik-
lého v disledku otravy difosgenem, je nejdile-
ZitéjSim mechanismem jeho vzniku zvySend pro-
pustnost plicnich vldsecnic, jejichZ sténu difos-

gen velmi rychle poSkozuje (23). Ve fazi rozvi-
nutého otoku se uplatiiuji i jiné mechanismy,
zejména funk&ni porucha centrdlniho nervstva
s pfesunem krve z periférie do plic s naslednou
plicni hypertenzi.

Lédeni plicniho otoku je stdle velmi svizelne,
i kdyZ v posledni dobé je tsp&Snéjsi neZ drive.
Lécba se zamé&fuje na ovlivnéni jednotlivych me-
chanismi, které se podileji na vzniku a rozvoji
otoku. U toxického plicniho otoku, ktery je vy-
voldn z priéin leZicich vné organismu, tedy exo-
gennim jedem, je pochopitelnd snaha zabranit
jedu v poskozeni cilové tkang, tj. plicnich kapi-
lar, a nebo jej z organismu odstranit. ProtoZe
v3ak difosgen vyvoldva velmi rychle ireverzibil-
ni poruchu bun&tnych membran krevnich vla-
secnic plicnich, nemdme dosud prostfedek, kte-
ry by v tomto smyslu piisobil jako specifické
antidotum.

ProtoZe nedok&Zeme zabranit posSkozeni plic-
nich kapildr jedem, snaZime se alespoii sniZit
jejich zvySenou propustnost. V soucasné dobé
nemdéme jestd k dispozici doopravdy Gcinny pre-
paréat. Léky, o kterych se soudi, Ze maji zpeviiu-
jici vliv na cévni st&ny, jako je rutin a kalcium,
v 16¢bé téchto stavid selhaly (23, 20, 9). RovnéZz
antihistaminika, jejichZ pouZiti vychéazelo z pfed-
pokladu, Ze histamin je latkou, kterd zvySuje
permeabilitu kapildr pii otoku, se ukézala jako
mélo Gcinnd (23).

ProtoZe vlivem jedu vznikd vlastné asepticky
zandét ve stdnd plicni kapildry, bylo pouZito
v 16¢bé toxického plicniho otoku dosud nejicin-
n&jich protizan&tlivfch prostfedkd — Kkortizo-
noidé. Kromé& mohutného protizdné&tlivého ucin-
ku sniZuji té% propustnost pojiva dtlumem hya-
luroniddzy. V experimentu na zvifeti i pri 16¢hé
ndhodnych otrav u ¢lovéka se skuteCné tento
teoreticky predpoklad potvrdil a kortizonoidy ve
vysokych davkach piiznivé ovlivnily priib&h to-
xického plicniho otoku (23, 7, 22).

V etiopatogenezi toxického plicniho otoku se
vedle primarniho poskozeni plicnich vlédseCnic
sekunddrné uplatiiuji i cirkulaéni zmény v plic-
nim Fedidti krevnim ve smyslu reaktivni plicni
hypertenze. Proto druhou oblasti naSeho 1éceb-
ného snaZeni je kardiovaskuldrni systém. Proto-
Ze difosgen primarné& neposkozuje srdce, ma na
rozdil od plicnich otoki z kardiovaskuldrnich
pri¢in pouZiti kardiotonik daleko menS3i vyznam.
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Poskozeni srdce se projevuje aZz v termindlnich
stadiich toxického plicniho otoku, a to zejména
v diisledku dlouhotrvajici hypoxie. Proto kardio-
tonika pouZivdme jen tehdy, hrozi-li srdecni
selhdni, nebo k jeho prevenci vSude tam, kde
srdce bylo po3kozeno jiZ pfed otravou. PouZiti
kardiotonik dfive by naopak mohlo pribéh otra-
vy jesté zhorsit, nebot tonizaci pravého srdce by
se zvysilo prokrveni plic. SnaZime se naopak
sniZit navrat krve k srdci, a tim ovlivnit plicni
cirkulaci ve smyslu sniZeni tlaku v plicnich ka-
pildrdch. V experimentu neji€innéjSim léceb-
nym zdkrokem je podvaz dolni duté Zily, kterym
prakticky zachrdnime vSechna otravend zvirata
(23). Tento zakrok v této indikaci neni pochopi-
telngd moZny v klinické medicing, ale vyvolani
mohutné periferni vdzodilatace ma pro plicni
cirkulaci podobné dusledky.

Pouziti perifernich vazodilatancii typu Neope-
vitonu se neosvédcilo, nebot jejich ucinek je
ziejmé prili§ kratkodoby (23). Vyrazné priznivy
vliv méla lumbélni anestézie (11), jejiZ pouZiti,
zejména v polnich podminkdch neni rutinné
dobfe mozné. Léky volby jsou ganglioplegika.
SniZuji periferni cévni odpor, sniZuji ndvrat Zil-
ni krve k srdci a pfesunem krve na periférii
sniZuji jeji hromadéni v plicich (23, 4, 13]. Sou-
¢asné s poklesem tlaku krve v plicnici klesg,
i kdyZ méné, také systémovy krevni tlak, a proto
jejich pouZiti je kontraindikovdno u stavli hypo-
tenze. Z Fady zkouSenych prepardtii se nejvice
osvédcil zahrani¢ni Pendiomid (23). Na domé-
cim trhu je k dispozici prepardt Thiamethon
Spofa. Lék poddvame parenteralné.

Stejnym mechanismem, tj. sniZenim Zilniho
ndvratu k srdci, plisobi ddvno zndmda Kkrvava
i tzv. nekrvavd venepunkce (5, 9). M4&-li byt
krvava venepunkce G¢innd, musi se odebrat 500
aZ 600 ml krve. Tento vykon jest vSak jednak
technicky i Casové nédrocny a jednak zvySuje pe-
riferni cévni rezistenci a nebezpec¢i Soku. Proto
davame vZdy prednost nekrvavé venepunkci, tj.
podvazu kondéetin (23, 1, 14). Doporuluje se pod-
vaz tfi aZ vSech Ctyf kondetin tak, aby krev do
koncCetin mohla proniknout, ale aby Zilni névrat
Z nich byl pfitom omezen. Proto tlak, pod kte-
rym jsou obinadla priloZena, musi byt mensi
neZ tlak systolicky. Aby se zabrdnilo vzniku
trombo6z, nesmi byt obinadlo utaZeno déle neZ
10 minvt. Proto je nutné provést podvaz na kon-
Cetindch postupné a rovnéZ postupné tato obi-
nadla uvoliiovat tak, aby nejméné 2 koncetiny
byly soulasné podvazané. Je-li tfeba, je moZné
podvaz na koncetiné po 20—30 minutdch opako-
vat (21).

Trfetim hlavnim mechanismem, ktery se uplat-
Huje v etiopatogenezi toxického plicniho otoku,
jsou vlivy nervové, a proto také pouZiti latek
pasobicich na nervovou soustavu je v 16¢bé téch-
to stavii ddvno zndmé (2, 6, 25). Poskozeni &i
podrdZdéni CNS do jisté miry stereotypné ovliv-
fiuje plicni cirkulaci. Vznikd periferni vazokon-
strikce s pfesunem krve do plic, miiZe vzniknout
primo venokonstrikce v plicnim FeciSti s preso-

rickou reakci v plicnich kapildrdch (17, 21).
CNS ovliviiuje snad i permeabilitu kapildr plic-
nich a nervové vlivy ovlddaji i prisvit plicnich
lymfatickych cév (13, 3, 10). PF¥iznivy vliv latek
tlumicich ¢innost CNS se vyklada tim, Ze tyto
latky sniZuji spotfebu kysliku a centralni regu-
laci ob&hu zmen$uji ndvrat krve k srdci (15).
Soudasné odstraiiuji tzkostny stav a preruSuji
patologické reflexy v plicni i periferni cirkulaci.
Vhodné je proto pouZit hypnotik zejména v la-
tentni fdzi otoku, nebot pomadhaji nemocnému
zachovavat télesny a duSevni klid, ktery je jed-
nou ze zdkladnich podminek tspésné 1éCby.

PouZiti morfia, které rutinné podavame v ob-
vyklé ddvce 15 mg subkutanné& zejména u plic-
nich otokll kardiogennich, je u toxického otoku
problematické, nebot se zde obdvdme utlumu
dychaciho centra (8, 19). Skute¢né také v poku-
su na zvifeti podané morfium v béZnych ddv-
kdch nemélo Zadny piiznivy vliv, spiSe naopak.
MoZné je zde podavat pouze malé ddvky morfi-
nu, které maji je$t€ Zadany tlumivy centrélni
Gc¢inek, sniZuji pritok krve plicnici, ale netlumi
dychaci centrum (23, 24). Zd4 se, Ze u toxického
plicniho otoku je vhodné&jS$i pouZit misto morfi-
nu kombinaci hypnotik s ganglioplegiky (23].

V pokusu se osvédcila blokdda kréniho vago-
sympatiku a obstfik hvézdicové uzliny prokai-
nem (23, 16, 12). Obstfik stellata tlumi nepfizni-
vé reflexy z plic, odstraiiuje bronchospazmus,
ovliviiuje snad i permeabilitu kapildr a prevadi
sympatikotonické ladéni plicni cirkulace na va-
gotonni '(18). Blokada plisobi pfiznivé zejména
na pocatku rozvijejiciho se otoku. Obdobnym
zplisobem, i kdyZ znacéné& slabé&ji, plsobi téZ
sympatikolytika, zejména nédmelové alkaloidy
(23).

Na rozdil od 1é¢by plicnich otokidl jiného pi-
vodu se ukazuji v 1é¢bé toxického plicniho oto-
ku po difosgenu jako mimofddné Gc¢innd stimu-
lantia dychaciho centra. PFiznivy vliv Lobelinu
na fosgenovou otravu je zndm jiZ velmi dlouho
(1). Je vSak tieba pouZit velkych davek a jeho
uc¢inek je velmi kratkodoby. Tento nedostatek
nemd madarsky prepardt Spiraktin (23). Jde
o smés 50 mg 1-piperidinometyl-cyklohexanon
(2) hydrochloridu, 1,2 mg metyl-p-oxybenzodtu
a 5 mg natrium chloridu ve 2 ml destilované
vody. Jeho pouZiti v pokusu vedlo k pieZiti aZ
50 % pokusnych otravenych zvirat (23). Madar-
Sti autoii jej pouZili s lispéchem téZ asi u 50 pfi-
padti- 1é¢enych toxickych plicnich otokd u lidi.
Spiraktin podévali v ddvce 20—200 ml v 500 ml
Ringerova roztoku a spolu s vitaminem C, vita-
nem B, Strofantinem a kalium chloridu v dlou-
hodobé pomalé nitroZilni infizi. Poddni uvedené
smési je moZné podle jejich tidaji opakovat za
6—8 hodin ve stejné divce. Touto metodou do-
sahli dobrych 1é¢ebnych vysledki.

Nezbytnou soucéasti 1é¢by plicniho otoku jaké-
hokoli ptivodu je oxygenoterapie, kterd mé byt
zahdjena vZdy co nejdiive. Kyslik odstrafiuje
nejen duSnost, ale zejména anoxii, ¢imZ zabra-
fiuje posSkozeni Zivotn& dileZitych orgdnt a sou-
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dasné sniZuje transudaci z plicnich Kkapilar.
Trvéa-li jeho aplikace prili§ dlouho a je-li ve vy-
soké koncentraci, drazdi sliznici bronchll a
bronchiolt k produkci hlenu, ktery pak brani
v jeho pfistupu do alveold, a tak se miZe hypo-
xie je$td zhorSit. Je proto nutné podavat kyslik
bud intermitentné 10 minut s 20minutovymi aZz
30minutovymi intervaly, nebo je lépe podéavat
pomoci dychaciho prFistroje trvale kyslikovou
smé&s o konstantni koncentraci, maximéln& 60 %.
V posledni dobg, zejména u plicnich otokd jiné-
ho plivodu, se velmi osvédcilo dychéni s preru-
Sovanym pretlakem (21), kdy inspirium se pro-
vadi pri normélnim tlaku, ale exspirium se pro-
vadi proti pfetlaku asi 6—20 cm vodniho sloup-
ce. Tim se zvySuje tlak v alveolobronchidlnim
systému, ktery prfemdhd tlak v kapildrdch plic-
nich, a tim se zmenSuje transudace do alveoli.

Udinnost oxygenoterapie rovn&Z podpofi vde-
chovani kysliku spolu s protipénovymi latkami,
tzv. antifoamy (23, 21). ProtoZe edémova teku-
tina pronikajici do alveoli se promiSenim se
vzduchem snadno péni, jeji objem se tim rychle
zvétSuje. Péna plni alveoly a dychaci cesty, bréa-
ni viméné vzduchu ve sklipcich a blokuje proni-
kéani kysliku préiduSkami do sklipkii. Tvorba a
hromadéni pény v plicich ohroZuje nemocného.
Proto zabrénit tvorbé pény a odstranit ji je dal-
81 soudédsti 16¢by plicniho otoku. Vhodnym proti-
pénovym prostfedkem je 95 % etylalkohol, nej-
lépe v inhalaci nosnim katetrem. Pary alkoholu
maji byt promiseny parami vodnimi a inhalova-
ny spole¢né s kyslikem (21). Inhalace musi byt
pferuSovdna, podobné jako u ¢istého kysliku.
Vyhodné&j3i neZ etylalkohol je inhalace vodného
roztoku silikonu, zejména proto, Ze prakticky
nedrédzdi bronchidlni sliznici (21). Kromé& pouZiti
antifoamd je nutno téZ mechanicky odsdvanim
odstratiovat z dychacich cest nahromadénou
zp&nénou tekutinu. Proto je vhodné endotrache-
alni intubace, ev. tracheotomie.

Abychom zabranili néslednému plicnimu za-
nétu, je nezbytnou soucédsti 1é€by soucasnd in-
tenzivni 1é¢ba antibiotiky jiZ od prvnich p¥izna-
kil otravy.

Z uvedeného prehledu je zFejmé, Ze v soucas-
né dob& mame jiZ k dispozici ¢etné prostiedky,
které v kombinovaném pouZiti do znac¢né miry
sniZuji letalitu difosgenové otravy. Nejuéinnéj-
S§imi se v soucasné dobé zdaji Spiraktin, ganglio-
plegika, nekrvava venepunkce a oxygenoterapie
s protipénovymi prostfedky. Pro podplrnou 1é¢&-
bu jsou vhodné kortizonoidy, blokdda hvézdico-
vé uzliny, sympatikolytika a hypnotika. B&hem
celého oSetfovani nemocného je nutné zachova-
vat pfisny télesny i duSevni klid, zajistit nemoc-
nému teplo a veSkeré transporty provadét jen
vleZe. :

LeCebné postupy u toxického i netoxického
plicniho otoku jsou v zdsadé stejné. Zietelné se
odliSuji jen v pouZiti morfia a Spiraktinu a v po-
davani kardiotonik, jak vyplyva z tabulky hlav-
nich lécCebnych opatfeni u obou skupin plicniho
otoku.

Schéma 1ééebnyjch opatFeni v 186b& plicniho otoku

Toxicky otok Kardiogenni otok

Zé&sadni 1é&ba : Zasadni lécba:
. Spiraktin

1 1. Morfivm
2. Ganglioplegika

2

4

2. Kardiotonika

3. Venepunkce

4. Oxygenoterapie spolu
's antifoamy

5. Pietlakové dychéni

6. Ganglioplegika

. Nekrvava venepunkce
. Oxygenoterapie spolu
s antifoamy, ev. pre-
tlakové dychéni

Pomocné 1écba: Pomocné 1é&ba :
1. Hypnotika

2. Kortizonoidy

3. ObstfFik stellata

1. Obstiik stellata
2. Antibiotika
3.V Soku plazma, Nor-

4, Antibiotika adrenalin
5. Kardiotonika prFi selhéa-
vani srdce
6. Infaze plazmy a Nor-
adrenalinu v Soku
Souhrn

Autofi podali prehled soucasnych poznatki
o etiopatogenezi plicniho otoku se zaméfenim
na toxicky plicni otok a jeho raciondlni 1écbu.
Zékladni 1é¢ebné prostfedky a opatieni schema-
ticky shrnuli podle jejich dileZitosti. Vzhledem
ke vzdcnému vyskytu toxického plicniho otoku
v mirové klinické praxi vychézeli ve svych z4vé-
rech predevSim z experimentdlni zkuSenosti a
z klinickych poznatkl o rdznych obdobn§ch ty-
pech plicniho otoku.
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