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UvoD

Zrozeni nového Zivota je vzdycky maly zazrak. Pfesto rodi¢e ¢asto povazuji
za samoziejmé, Ze jejich dité se narodi v oCekavaném terminu, zdravé
a v poradku. Jen odbornici a porodnicky persondl, ktery je pfimo u ,centra
déni“, tedy na porodnim sale, dobfe vi, co vSechno musi dité, derouci
se na svét, vydrzet a absolvovat. Kolik nebezpeci v podobé mechanickych
i funkénich poskozeni na né ¢iha a jakym zdravotnim rizikm musi Celit.
A co teprve déti nedono3Sené, u kterych jsou sice vSechny c&asti téla
jiz vytvofené, ale organy nejsou jesté plné funkéni. Tyto pfedCasné narozené
déti dozravaji v inkubatorech, kde je udrZzovana optimalni télesna teplota
a jsou monitorovany vSechny dulezité Zivotni funkce. Dité je pod stalym
dohledem ave vétSiné pfipadd je propousténo zhruba v terminu porodu
do domaci péce. Spoustu komplikaci ale takto vyreSit nelze. Mysli se tim
velmi Casté potize nedonoSenych novorozencl, kterymi jsou respiraéni
problémy. Nezralé plice se totiz z dlvodu nizSi produkce surfaktantu
nedokazou udrzet po nadechu rozepnuté a umoznit dobrou vyménu plynd
potfebnou k zdsobovani orgdnu kyslikem. Pak je jim tfeba pomoci podanim
lékd nebo jinym zplsobem, napfiklad ventilaéni podporou Jedna se ale uz
o0 zasah doorganismu ditéte, ktery nemusi zUstat bez nasledku
v budoucnosti. Je tfeba stanovit kiehkou hranici, kdy je metoda jesté ucinna

a soucasné dité neposkozuje jinak.

Neonatologie je sice pomérné mlady obor, ale rychle se vyviji. Dukazem
toho je fakt, e vroce 1994 byla v Ceské republice snizena legislativni
hranice Zivotaschopnosti na 500 g porodni vahy a na 24. tyden téhotenstvi
(Jilkova, 2009, s. 81). Stale se objevuji nové poznatky a starSi lIéCebné
strategie se nahrazuji novymi, které minimalizuji poskozeni ditéte.
Ja povazuji za dllezitou informovanost ohledné nejnovéjSich postupu v péci
o pfedCasné narozené déti s respiraénimi problémy, aby se diky v€asnému

adekvatnimu zasahu dosahlo jesté lepSich vysledkl nez dosud.



Cilem bakalarské prace je shromazdit informace které jsem nastudovala
a vytvorit tak prehledovou studii. Hlavni problém byl stanoven v podobé
otazky: , Jaké byly publikovany poznatky o nej c¢astéjSich respira ¢nich
komplikacich u nedonoSeného novorozence?*

Tyto jednotlivé cile konkretizuji podrobnéji problémy kterymi se bakalarska

prace zabyva.

1. Cil Pfedlozit poznatky o nedonoSeném novorozenci a jeho nejcastéjSich

respira¢nich problémech

2. Cil Predlozit poznatky o syndromu respira¢ni tisné u nedonoSenych

novorozencu

3. Cil Pfedlozit poznatky o bronchopulmonalni dysplazii u nedonosenych

novorozencd
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¢lankd. Zbyvajicich 46 ¢lankd nebylo pouzito, z ddvodu nevhodnosti

k stanovenym cilum.



1 Problematika nedonoSenych novorozenc 0

Klasifikace novorozence

Novorozence lze rozdélit dle gestacniho véku, porodni hmotnosti a podle

vztahu téchto dvou parametru.
Rozdéleni dle gesta €éniho v éku

NedonosSeni novorozenci - déti narozené do 36+6 gestacniho tydne
Donoseni novorozenci - déti narozené od 37+0. do 41+6. gestacniho tydne
PFenaseni novorozenci - déti narozené ve 42. gestacnim tydnu a vice
(Dort, Dortova, Jehlic¢ka, 2013, s. 15)

Rozdéleni dle porodni hmotnosti

Novorozenci ,s extrémné nizkou porodni hmotnosti“ — vaha pod 1000g
Novorozenci ,s velmi nizkou porodni hmotnosti“ — vaha pod 1500g
Novorozenci ,s nizkou porodni hmotnosti* — vaha pod 25009
Novorozenci ,s normalni porodni hmotnosti“ — vaha 25009 az 4499g
Novorozenci makrozomni — vaha 45009 a vyssSi

(Dort, Dortova, Jehli¢ka, 2013, s. 15)

Rozdéleni dle vztahu mezi gesta €nim vékem a porodni hmotnosti

(pfiloha €. 1)

Eutroficky novorozenec — hmostnost je pfiméfena gestacnimu stari
Hypertroficky novorozenec — porodni vaha je vétsi a neodpovida gestaénimu
stafi (nad 90. percentilem)

Hypotroficky novorozenec - porodni vaha je menSi a neodpovida

gesta¢nimu stafi (pod 10. percentilem). (Dort, Dortova, Jehli¢ka, 2013, s. 15)
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1.1 NedonoSeny novorozenec

Novorozenec se klasifikuje jako nedonoSeny dle vahy, kterd vétSinou
nepresahuje 2500 gramu a dité je narozené pred ukonéenym 37. tydnem
gestace. V souladu s Markovou et. al. (2010, s. 473-474) uvadi i Zoban
(2012, s. 203), e v Ceské republice i v ostatnich stfedoevropskych zemich
se Zivé narodi kolem 7 % nedonoSenych novorozencl podle vySe uvedené

klasifikace.

v

Tito jsou na rozdil od donoSenych novorozencu ohrozeni vySSi umrtnosti
a morbiditou, ktera nepfiznivé ovliviuje jejich dlouhodoby vyvo.

| pfes bé&zné podavéani prenatalnich kortikoidl a postnatalniho surfaktantu
pfedasné narozenym détem, zustavaji dychaci problémy nejCastéjSi
priCinou pfijmu déti na novorozenecké oddéleni. Az u 40 % déti narozenych
pred 29. tydnem téhotenstvi se rozviji bronchopulmonalni dysplazie, déti jsou
zavislé na kysliku a mivaji problémy s funkci plic, které mohou pfetrvavat
az do adolescence (Greenough, 2009, s. 241).

Autofi Panek a Janec uvadeéji, Ze novorozenci narozeni v 34-37. tydnu
gestace se nazyvaji late preterm neboli lehce nezrali.

U vétsSiny late preterm déti je nezbytnosti pravidelnd ambulantni kontrola
u specialistt. Nékteré z téchto déti se nevyhnou ani opakované hospitalizaci.
Vétsi podil téchto late preterm také vyZaduje specializovanou péci
na intermedialni jednotce, JIP nebo na anesteziologicko-resuscitacnim
oddéleni (Panek, Janec, 2013, s. 27).

vrwve

Zavaznost probléml, ktera je zapfi€¢inéna prematuritou, se sniZuje
se stoupajicim tydnem téhotenstvi a rostouci porodni vahou. Hranice viability
je uvadéna mezi 23. — 24. tydnem gestace atyto déti jsou ohrozeny
organovou a tkanovou nezralosti jak funkéni, tak i strukturalni. Prognozu
velmi nezralych déti, to je pod 30. - 32. tyden gravidity, uréuji hlavné faktory
jako jsou infekce, cerebralni krvaceni a bronchopulmonalni dysplazie,
pneumonie a syndrom respiracni tisné. Az u 90 % téchto novorozencu

se vyskytuje vysoka mortalita a pozdni morbidita. Naopak po 32. tydnu
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téhotenstvi maji tyto déti velmi dobrou prognézu co se tyCe preziti
a dlouhodobého vyvoje (Zoban, 2012, s. 203).

Déti, které se narodily predCasné, se po propusténi dostavaji do péce
praktického pediatra. Tento |ékaf je povinen dispenzarizovat tyto ohrozené
déti, které maji fadu rizik, danych jejich nezralosti &i perinatalnim
onemocné&nim (Cerny, 2005, s. 23). Teprve v obdobi od 34. do 36. tydne
gestace se totiz méni plice plodu ze sakularni faze do faze alveolarni.
Od 32. gesta¢niho dochazi k vyssSi produkci surfaktantu (Dokoupilova, 2013,
S. 26).

OsSetfovani

Nezraly novorozenec by se meél rodit na pracovisti s dostupnou
novorozeneckou JIP a u déti s vahou pod 1500g by mél byt porod veden
v perinatologickém centru. Pokud neni takové odborné stanovisté dostupné,
podavaji se tokolytika matce, aby byl mozny transport matky s ditétem
»in utero”. Tokolytika napomahaji také ziskat ¢as potfebny na dokonceni
maturace plic plodu, a to podanim kortikoidd rodi¢ce (Dort, Dortova, Jehlicka,
2013, s. 40-41).

Péce porodni asistentky

Po porodu je nutné zajistit transport ditéte na vyhfivaci lGZko nebo
do inkubatoru, jako prevenci hypotermie. Monitoruje se poporodni adaptace
a dalSi vyvoj novorozence, aby byly odhaleny r(zné projevy nemoci
jiz v zaCatcich amohlo se na né adekvatné zareagovat. S ditétem
je zachazeno velmi Setrné, a to pfi oSetfovani, polohovani, ale i v celkovém
zachazeni s novorozencem. Podporuje se krevni obéh a dodrzuje
se davkovani v oxygenoterapii, aby se predeSlo toxicité kyslikem. Ditéti
jsou dodavany ziviny parenteralni cestou a postupné podle stavu ditéte
se pfechazi na enteralni vyzivu (Dort, Dortova, Jehlicka, 2013, s. 40-41).
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1.2 Nej€astéjSi respira €ni komplikace u nedonoSenych
novorozenc U

Syndrom respira €ni tisn é

PfedCasné narozené déti maji Casto nezralé plice a nedostatek surfaktantu,
proto jejich nej¢astéjSim plicnim problémem je syndrom respiracni tisné
(RDS). Nebezpe€i vyskytu této komplikace je nasobeno absenci
prenatalnino podani kortikoidd. Velmi nezralé déti trpi vSak i jinymi
respiraCnimi poruchami, které s RDS mohou vyustit v akutni a dlouhodobé
onemocnéni dychacich cest, v€etné air leaks a bronchopulmonalni
dysplazie (BPD) (Greenough, 2009, s. 241-249).

Bronchopulmonalni dyplazie

BPD mé& multifaktorialni pfi€iny a stéle vice se spekuluje o tom, zda za toto
onemocnéni muze i abnormalni plicni prenatalni rast. V technologii plicni
ventilace se sice v posledni dobé hodné pokrocilo, ale uréeni optimalni miry
zredukovani dlouhodobé respira¢ni morbidity novorozencl zlstava stale

vyzvou (Greenough, 2009, s. 241).

Pneumotorax u novorozenc U

U novorozencl je pozorovan ¢astéjSi vyskyt pneumotoraxu (PNO), nez u déti
jakéhokoli jiného véku. Pneumotorax definujeme jako vzduch v pleurdini
dutiné a muaze vzniknout sekundarné pfi ventilaci plic, u vrozenych vad,
zapalu plic a aspiraci mekonia (Edwards, Kotecha, Kotecha, 2013, s. 29-37).
Ve vétSiné pfipadd jde o malé pneumotoraxy, které jsou bez pfiznakd,
spontanné odezni a vétSinou se nediagnostikuji. Pokud jsou
ale pneumotoraxy vétsi, i kdyZz méné cCasté, musime patrat po zakladnim
onemocnéni plic. Rozsahly tenzni PNO vyZaduje okamzitou diagnostiku
a urgentni intervenci, protoZze takové dité je bezprostfedné ohrozené
na zivoté (Murgas, Bocinec, 2004, s. 439). K pneumotoraxu dochazi zejména

pfi ventilaéni podpofe u RDS novorozencu a u déti s velmi nizkou porodni
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hmotnosti a musi byt ur€ena optimalni 1é¢ebna strategie (Murgas, Bocinec,
2004, s. 439).

Etiopatogeneze

VétSinou za vznik PNO muize tzv. air leak, kdy se objevuje vzduch mimo
plicni sklipky. Novorozenec je schopny pfi prvnich hlubokych vdechnutich
vytvofit tlak vysoky okolo 70 torr, coZ je negativni tlak, ktery je zapotfebi
k otevieni alveoll. K naruSeni integrity stény alveoli a vniknuti vzduchu
do intersticia plic muze dojit z ddvodu jejich nadmérného rozpéti. Tento
vzduch muze pronikat do dalSich riznych prostor( a to do pleurdlni dutiny
nebo mediastina a tim vznika pneumotorax ¢i pneumomediastinum. Vzduch
ale mize pretrvat v intersticiu plic a to jako intersticialni emfyzém. Jakmile
se vzduch dostane na druhou stanu pleuralni dutiny, zplsobi kontralateralni
pneumotorax a kdyZz se vzduch pFfemisti do perikardu, vznikne
pneumoperikard. Déle muze vzniknout i pneumoperitoneum ¢itenzni
pneumotorax (Murgas, BocCinec, 2004, s. 439-440).

PFiCina pneumotoraxu u déti je vétSinou sekundarni, tzn. na zakladé jiného
onemocnéni, ale v1 % muze vzniknout spontanné, pficemz jen asi 10 %
z nich ma klinické projevy (Edwards, Kotecha, Kotecha, 2013, s. 29 - 37).
Pneumotorax muze vzniknout na z&kladé raznych faktord. Mezi tyto faktory
patfi snizeni poddajnosti plic, rychlé zmény plicni poddajnosti anebo zvySeny
tlak v alveolech. Nezralost plic spojena s deficitem surfaktantu nebo také
pneumonie, poruchy vyvoje plic, & hypoplazie mohou byt pfi€inou snizené
poddajnosti plic novorozenct (Murga$S, Bocinec, 2004, s. 439-440). DalSi
rizikové faktory pro vznik pneumotoraxu jsou také resuscitace a mechanicka
ventilace. Z vySe uvedeného vyplyva, ze zvlasté ohroZzenou skupinou jsou
pfed€asné narozeni novorozenci (Edwards, Kotecha, Kotecha, 2013,
S. 29 - 37).

Déti s onemocnénim hyalinnich membran jsou nachylngjSi ke vzniku
pneumotoraxu z davodu vySSiho tlaku v dychacich cestach zplasobeného

zvySenym dechovym usilim (Murga$, Bocinec, 2004, s. 439 - 440).

Pneumonie zpusobend stafylokoky v neonatalnim obdobi je znaéné rizikova,

protoZze mulze vzniknout tenzni pneumotorax a zpUsobit tak akutni dechovou

14



tisen. Pneumotorax muOZe vzniknout i iatrogennim  poskozenim,
a to pfi resuscitaci, UPV (uméla plicni ventilace), pretlakové oxygenoterapii
a zavedenim centralniho Zilniho katetru. Dalsi pfi€iny Iékafského poSkozeni
a nasledny vznik pneumotoraxu se objevuje zfidka, a to perforaci trachey,
bronchd & jicnu pfi odsavani katetrem aneSetrnym zavedenim

nazogastrické sondy (Murgas, Bocinec, 2004, s. 439 - 440).
Klinicky obraz

Klinicky obraz se odviji od zavaznosti respirani patologie a rozsahu plicniho
kolapsu. U mensSiho pneumotoraxu je dité podrazdéné, neklidné a pfi vétsSim
pneumotoraxu se objevuje tachypnoe, nékdy dyspnoe a cyandza.
Na postizené strané poslechem zjistime oslabené dechové Selesty.
PFi tenznim pneumotoraxu se k dychacim problémum pFidruzuji i poruchy
cirkulace. Dusledkem zhorSeného navratu krve do pravé siné se objevuje
tachykardie, hypoxemie a bradykardie z ddvodu sniZzeného systémového
krevniho tlaku s periferni cirkulaéni poruchou. Na pfitomnost tenzniho
pneumotoraxu pravé upozorni pokles krevniho tlaku se snizenou oxygenaci
Casto spojenou s bradykardii. Diagnostikujeme v pfipadé vylouceni obstrukce
dychacich cest.

Vyklenuti sterna a neslySitelné srdec¢ni ozvy ukazuji na pneumomediastinum.
Pro Uplnost je tfeba dodat, Ze u donoSenych novorozencl je pneumotorax
vétSinou bezpfiznakovy a obvykle nediagnostikovany (Murgas, Bocinec,
2004, s. 440).

Diagnostika

Pro rychlou diagnostiku se u malych déti mdze pouzit transluminacie
studenym  svétlem. OvSem  zaruCené nejspolehlivéjSi  metodou
pro diagnostiku pneumotoraxu je rentgen (Murgas, BocCinec, 2004, s. 440).
Diagn6zu potvrdi RTG hrudniku, kde bude patrny vzduch v pleuralni dutiné
(Edwards, Kotecha, Kotecha, 2013, s. 29 - 37).

Byude-li snimku vidét hodné projasnény hemitorax, da se predpokladat,

Ze je vzduch pred plicemi. V urgentnim pfipadé se da provést terapeuticky
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a diagnosticky vykon, kterym je punkce hemitoraxu (Murga$, Bocinec, 2004,
S. 440).
PFi hodnoceni RTG snimku je nezbytné myslet i na jiné stavy, které mohou
imitovat pneumotorax. Takovymi stavy mohou byt plicni intersticialni
emfyzém, diafragmaticka hernie nebo plicni cysty (Murgas, Bocinec, 2004,
S. 440).

Lécba

LéCba zavisi na rozsahu pneumotoraxu a na celkovém stavu ditéte.
(Edwards, Kotecha, Kotecha, 2013, s. 29-37) Lécba spociva v observaci,
aplikaci kysliku, punkéni aspiraci a v drendzi hrudniku. (Murga$, Bocinec,
2004, s. 441) Konzervativné se |é€i pneumotorax malo rozséhly, zejména
pokud nejsou pfitomné klinické projevy. Tenzni pneumotorax vyZzaduje
okamzitou dekompresi za pomoci jehly provedenim torakocentézy
a nasledné zavedeni drénu (Edwards, Kotecha, Kotecha, 2013, s. 29-37).
MenSi pneumotoraxy obvykle klinicky i rentgenologicky vymizi v prabéhu
12-24 hodin. Vétsi pneumotorax Ize vyfeSit podanim 100% kysliku po dobu
6-12 hodin. U hemodynamicky nestabilnich déti se pouziva krychlé
dekompresi punkce kanylou. Po ukondeni tohoto vykonu musime udélat
kontrolu pomoci rentgenu hrudniku. Pokud bude zapotifebi punkce vicekréat
opakovat, doporuCuje se zavést hrudni drén aten by mél byt zaveden
u vSech déti podstupujicich terapii umélou plicni ventilaci. Drén se napojuje
na aktivni séni, které je pod tlakem 10-15 cm vodniho sloupce a ukonduje
se za predpokladu, Ze vic nez 24 hodin neodséva vzduch. Nésledujici postup
je takovy, Ze se konec drénu umisti pod vodni hladinu a pokud pfistich
24 hodin pfes drén neunikd vzduch, pak hrudni drenaz mizeme zruSit
(Murgas, BocCinec, 2004, s. 441).

Na zékladé zmeény tlaku pfi pneumotoraxu muze u nedonoSenych
novorozencl vzniknout problém v podobé intraventrikularniho krvaceni.
Komplikaci muze byt téz neadekvatni sekrece antidiuretického hormonu
(Murgas, BocCinec, 2004, s. 441).
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Apnoe a bradykardie

Cerny, Pokorna, Zoban (2005) uvadéji, Ze apnoe je zastava dychani na vice
nez 15-20 sekund, zatimco podle Thomsona (2012) je to vice nez 10 sekund.
Apnoické pauzy se u nezralych novorozencu vyskytuji pomérné c&asto.
Prematuritni apnoické pauzy diagnostikujeme dle pfitomnosti nebo
nepfitomnosti obstrukce hornich cest dychacich (Cerny, Pokorna, Zoban,
2005, s. 27).

Incidence apnoickych pauz z divodu nezralosti stoupa s nizSim tydnem
teéhotenstvi. Vyskyt je nejvétSi mezi 2. a 7. dnem po narozeni a vétSinou
v 34 — 36. gestacnim tydnu vymizi. Sleduji se projevy centralni cyanozy,
ato zménu barvy sliznic a kiZze (Cerny, Pokorna, Zoban, 2005, s. 27).
U novorozencl velmi nezralych pfed dosazenim 32. az 34. tydne téhotenstvi
se objevuji Casté problémy spojené s epizodami bradykardii a apnoi,
ale po dosazeni 34. gestac¢niho tydne vyskyt téchto epizod klesa (Zoban,
2012, s. 205). Apnoické pauzy se objevuji u novorozencu, ktefi maji nezralé

centralni dechové centrum (Dokoupilova, 2013, s. 26).

PFi¢inou apnoi a bradykardii maze byt dychani proti zavienym hlasivkam,
nebo Ze dité prestane na urcitou dobu dychat. Diagn6zu bradykardii a apnoi
pro tézkou nedonoSenost novorozence stanovime vylou¢enim jinych davodda,
které taktéZ mohou zapfiCinit tyto potize, napfiklad anemie, hypoxie,
gastroezofagealniho refluxu nebo aspirace (Zoban, 2012, s.205).
Z provedeného vyzkumu (Paul, et. al., 2006) kde cilem bylo objasnit pfi¢inu
apnoi a bylo zkoumano 47 nedonoSenct vyplynulo, Ze apnoe nedonoSenych
novorozencUl je Casto diagnostikovana na zékladé pulzniho oxymetru a jeho
poplachové signalizace. Pfi¢ina téchto poplachd neni obvykle rozpoznana.
Ve vétsSiné pfipadl je alarm pravdépodobné zpusoben gastroezofagedalnim
refluxem (Paul, et. al., 2006, s. 306).

Leéba

Béhem prvniho poporodniho tydne vyZaduje 50 % novorozencl s vahou
pod 1500g lé&bu apnoickych pauz (Cerny, Pokorna, Zoban, 2005, s. 28).
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Lécba spociva v podani Iéki podporujicich dychani a provadi se taktilni
stimulace. Pokud tato |é¢ba nebude efektivni, pfistoupi se na neinvazivni
N CPAP, nebo na mechanickou plicni ventilaci (Zoban, 2012, s. 205).

Za predpokladu opakovanych apnoi z prematurity zahajime farmakologickou
lécbu a stimulaci za pomoci N - CPAP. V neonatologické praxi se apnoe |eCi
metylxantiny. PFi podani i.v. je k dispozici aminophylin, ktery se pouZiva
pro prevenci aléCbu apnoi u nezralych novorozencl. MUzZeme pouZzit
metabolit theophylinu — coffein u nezralych déti krmenych per-os. Coffein
se nepodava v CR intravendzné&, neni zde registrovan. Déti, které se s apnoi
leéCi ambulantné, by meély mit preventivné monitor dechu, napf. Nany nebo
Babysense. Doporucuje se léky vysadit, pokud po dobu dvou mésict nebyla
zaregistrovana u ditéte zadna apnoicka pauza. Déti, které jsou propustény
do domaciho o3etfeni, mivaji obvykle velmi nizkou porodni hmotnost (Cerny,
Pokorna, Zoban, 2005, s. 28-29).

Oxygenoterapie v resuscitaci

Je-li nedonoSeny novorozenec vystaven pfi resuscitaci vysokym
koncentracim kysliku, mohou vzniknout komplikace, které ovliviuji mortalitu
a neurologickou morbiditu. Pouziti 100% kysliku prodluzuje dobu resuscitace,
oddaluje spontanni dychani a zvySuje oxidativni stres. U donoSenych déti
se zahajuje resuscitace vzduchem. Jen pfi nezlepSeni ventilace a nezvySeni

srde¢ni akce se mohou pouzit vysSi koncentrace Os.

U predCasné narozenych déti pod 32 tyden gestace vzdy pouzivame
sméSoval¢ vzduchu a kysliku a na zakladé saturace O, zméfené pulznim
oxymetrem davkujeme kyslik. U nezralych novorozencl se pocateéni

koncentrace O nastavuje v rozmezi 21-40 % (LiSka, 2012, s. 268).
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2 Syndrom respira ¢€nitisn é

Patofyziologie

RDS neboli syndrom respiraéni tisné se objevuje u nedonoSenych
novorozencl jako onemocnéni akutniho razu, které nastupuje vétSinou
4 — 6 hodin po narozeni (Binder, 2000, s. 554).

Anatomicko-funkéni nezralost s nedostatkem plicniho surfaktantu je pfic¢inou
IRDS (Infant respiratory distress syndrom). Surfaktant je produkovan
pneumocyty Il. typu. Je to smeés proteint a fosfolipidi a je ho zapotrebi
ke snizeni povrchového napéti a k udrzeni rozpéti plic na konci expirace.
DonoSenym novorozencim vétSinou deficit surfaktantu nehrozi - je to vzacny
stav (Zoban, 2012, s. 205).

Novorozenec, ktery prezije pfitomnost RDS, je pfesto jiz jen samotnym
pfedchozim vyskytem RDS preduréen k hojnym patologickym stavim
aty mohou vést kjeho vaznému poSkozeni. Patofyziologie tohoto stavu
je charakterizovana plicemi, které jsou nepoddajné a obsahuji surfaktantu
mnohem méné nez plice normalni, a proto dochazi ke kolabovani alveolu
pfi konci vydechu (Binder, 2000, s. 554).

PFiznaky

Toto onemocnéni je charakterizované zvySenou dechovou frekvenci
nad 60 dechu za minutu, dyspnoi, €i respiraéni tisni, coz zahrnuje vtahovani
mezizebfi, podZebfi a sterna. Pfevlada brani¢ni typ dychani a jsou pfitomny
vydechoveé chropy a steny (Binder, 2000, s. 554).

Projevy IRDS jsou expira¢ni grunting neboli nafikavy vydech, tachykardie,
tachypnoe, modrofialové zbarveni kizZe a sliznic zpusobené nedostate¢nym
okysli€¢ovanim krve a dyspnoe. (Zoban, 2012, s. 205)

Na rentgenovém snimku plic Ize vidét retikulo-granularni obraz,

ktery je typicky pro rozvinutou atelektazu neboli nevzdusnost plic.
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Histologicky se objevi hyalinni blanky, které lemuji vyvody alveoll a z toho
ddvodu je tato nemoc alternativné nazvana nemoc hyalinnich membran
(Binder, 2000, s. 554).

2.1 Faktory ovliv fAujici RDS

PfedCasné narozené déti jsou ohroZenou skupinou, protoZe riziko RDS
se zvySuje s klesajicim gestacnim vékem. Faktory, ovliviiujici zavaznost
respiraCni tisné, tedy, které snizuji &i zvySuji vyskyt tohoto onemocnéni,
jsou rizné (Binder, 2000, s. 555). Rizikovymi faktory RDS jsou prokazatelné
nizka porodni hmotnost, gestacni vék, vék matky, akutni a planovany
cisafsky fez a muzské pohlavi ditéte (Edwards, Kotecha, Kotecha, 2013,
s. 29-37).

Faktory ovliv nujici RDS negativn é

RDS se obvykle objevuje u déti porozenych pfed 32.tydnem téhotenstvi.
Témeér vzdy se vyskytuje u novorozencu, ktefi se narodili pfed dokon&enym
28. tydnem téhotenstvi. U takto nezralych déti sledujeme dyspnoi
a hypoxemii, kter4 z€asti souvisi s nezralosti plic se zmnozenou pojivovou
tk&dni a s malo vyvinutymi alveoly. U nedonoSenych novorozencu se zvysSuje
pravdépodobnost propustnosti plicnich epitelii atak iprostup bilkovin
na povrch alveoll a tim dojde k atlumu tvorby surfaktantu (Binder, 2000,
s. 555).

Rozvoj RDS je ovliviovan i pohlavim ditéte. Vice nachylni k tomuto
onemocnéni jsou chlapci nezli divky a dokonce na RDS chlapci Castéji
umiraji (Binder, 2000, s. 555).

Studie z 50. a 60. let poukazuji na to, ze provedeny cisarsky fez predtim,
nez se rozbéhne vlastni porod, riziko rozvinuti RDS u novorozence zvySuje
(Binder, 2000, s. 555). Pfi spontannim porodu se odstranuje plicni tekutina,
proto u planovaného cisafského fezu dojde k opozdénému odstranéni
tekutiny z plic a nedostavi se stresova reakce, ¢imz se zvySuje riziko
respiracnich komplikaci (Holme, Chetcuti, 2012, s. 507-512).
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Africké déti proti bélochiim maji snizenou citlivost pro rozvoj RDS (Holme,
Chetcuti, 2012, s. 507-512).

Podle Bindera (2000) hraje duleZitou roli ve vyskytu RDS také rodinna
predispozice. PfFi€ina je sice neznama, ale s nejvétSi pravdépodobnosti
jde o zdédénou odchylku tvorby surfaktantu. Kdyz Zena pfedCasné porodi
dité a nasledné se u ného rozvine RDS, je riziko vzniku tohoto onemocnéni
pro dalsi dité s nizkou porodni vahou az 90 % (Binder, 2000, s. 556).

VysSi vék matky hraje roli ve vztahu k RDS hlavné z divodu c&astéjSich
onemocnéni u starSich Zen jako jsou hypertenze, diabetes, abrupce placenty

a placenta praevia (Holme, Chetcuti, 2012, s. 507-512).

Hypotermie po porodu zhorSuje prognézu déti narozenych pred¢asné.
Podchlazené déti maji defektni funkci surfaktantu (Binder, 2000, s. 556).

DalSimi faktory negativné ovliviiujicimi vyskyt RDS jsou podle Bindera
asfyxie, diabetes matky a vice€etné téhotenstvi (Binder, 2000, s. 555-556).
Holme a Chetcuti fadi do téchto faktorl také aspiraci mekonia, prematuritu
a plicni hypoplazii (Holme, Chetcuti, 2012, s. 507-512).

Faktory ovliv fujici RDS pozitivh &

PFi nitrodélozni retardaci rastu zaziva plod stresujici situaci, ktera zvySuje
produkci katecholamind a glukokortikoidd a tim je urychleno vyzravani
a tvorba surfaktantu, ktery snizuje vyskyt RDS (Binder, 2000, s. 556).

PPROM (PredCasny odtok plodové vody) mize plod vystavit stresu stejné
tak jako u nitrodélozni retardace rdstu, atak vyvolat tvorbu hormonu
podporujicich produkci surfaktantu (Binder, 2000, s. 556).

Srovnatelny vliv by mohla mit i chorioamnionitida, ktera na organismus

pusobi na stejném principu (Holme, Chetcuti, 2012, s. 507-512).

Vyskyt RDS u pred€asné narozenych novorozencl sniZzuje pouzivani
alkoholu, koufeni a uzivani narkotik béhem téhotenstvi. Heroin maze vést
stejné tak jako glukokortikoidy k vyzravani surfaktant-syntetizujicich systémdu.
Pouzivani a nasledny efekt téchto latek Uzce souvisi s nitrodélozni retardaci
ristu u téchto déti (Binder, 2000, s. 557).
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Holme a Chetcuti se pfipojuji k ndzoru, Ze riziko vzniku onemocnéni RDS
snizuje podani antenatalnich kortikosteroida (Holme, Chetcuti, 2012,
s. 507-512).

2.2 Lécbha

Specificka l1éEba neexistuje, Cekd se na spontanni Upravu stavu, ktera zacne
obvykle od 48 do 72 hodin po narozeni ditéte a |ékaf do té doby udrzuje
novorozence pfi zivoté. Neonatolog k pfekonani tohoto kritického obdobi
musi vyuZit vétsSiny, nékdy dokonce i vSech metod invazivni péce (Binder,
2000, s. 554).

Zaklad terapie je stabilizace dychani, obéhu a dodanim kysliku u ventilaéni
podpory také udrZzeni normoxemie. OSetfovatelska péce spociva
i ve sledovani zivotnich funkci, vnitiniho prostfedi, krevnich plynd, glykemie,

pH, iontd a rGznych dalSich laboratornich vySetfenich (Zoban, 2012, s. 205).

Barotrauma je posSkozeni tlakem a byva komplikaci pfi |éCbé respiraéniho
selhani, dalSi komplikaci muaze byt volutrauma. Prikladem nékterych
respiratnich traumat jsou tenzni pneumotorax, pneumomediastinum

¢i intersticialni plicni emfyzém (Zoban, 2012, s. 205).

Terapie ventilaci zahrnuje umélou plicni ventilaci (UPV) a disten¢ni terapii
coz znamena kontinualni pretlak v dychacich cestach (CPAP). Muzeme
aplikovat nosni maskou nebo nosni kanylou (N-CPAP). K dispozici jsou
rizné zplsoby ventilaci napfiklad vysokofrekvenéni, konvenéni

a vysokofrekvenéni oscilaéni (Dort, Dortova, Jehlicka, 2013, s. 46).

Vyzkum KoksSteina a kol., provedeny na deseti nedonoSenych novorozencich
prokazal, Ze zvlasté pfi pfedchozim podani surfaktantu byla aplikace
N-CPAP ve vSech pfipadech Uspésna. NedoSlo k zadnym komplikacim
(pneumotorax, BPD, ROP, IVH), takZe tato metoda je lepSi alternativou

intermitetni mandatorni ventilace (Kokstein et. al.,2000, s. 20).
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Oxygenoterapie

M v s

udrzet €i obnovit poZzadovanou dodavku kysliku tkanim, aby se zachoval
aerobni metabolismus. Kyslik bereme jako lék, ktery ma své davkovani
a indikaci (Zoban, Biolek, 2013, s. 70-71).

Oxygenoterapie ma i negativni ucinky (poSkozeni plic, CNS, nekrotizujici
enterokolitida, retinopatie nedonoSenych) a proto je dalezity staly monitoring
novorozence (Zoban, Biolek, 2013, s. 70-71). U novorozencld narozenych
pfed 32 gestacnim tydnem méfime pulznim oxymetrem saturaci kysliku
(Liska, 2012, s. 268).

Indikaci k oxygenoterapii neni prematurita, ale prokazatelna hypoxie. Hypoxii
diagnostikujeme dle klinickych projevt (poruchy dechu, prokrveni, obéhu)
a hodnot PaO,, které klesnou pod 6,0 kPa.

Kyslik, ktery podavame novorozenci, musi byt pfedem ohfaty na télesnou
teplotu a zvlhéeny na 60-70 %. Jsou dva zpusoby, jak kyslik podat,
ato bud inhalaéné nebo insuflaci do plic a dychacich cest novorozence.
Inhala¢ni podani se pouziva pokud je pfitomna spontanni dechova aktivita.
Déti inhaluji kyslik v inkubatoru, maskou, pomoci kyslikového mikrostanu
nebo pomoci nosnich kanyl. Pfi oxygenoterapii prostfednictvim inkubatora
nemuzeme dosahnout stabilni koncentrace kysliku nad 40 %. VySSi
koncentrace mlizeme dosahnout podanim O, pomoci mikrostanu. PFi akutni
kratkodobé oxygenoterapii se doporuéuje pouzit masku, ale pro dlouhodobou
aplikaci O, je vhodné pouzit nosni kanylu. U velmi nedonoSenych
novorozencl je aplikace O, prostfednictvim nosnich kanyl omezena
na maximalni pratok okolo 2I/min. Za pfedpokladu, Ze dit€ nema dostate¢nou
spontanni dechovou aktivitu, pfistupujeme k insuflaci O,. Zvolime-li insuflaci
vakem ¢i maskou, musime dbéat na spravnost prilozeni masky ajemné

stlaCeni vakem jako prevenci barotraumatu.

U novorozence pfi kyslikové terapii sledujeme hodnoty PaO,, které se zjistuji
odbérem arterialni krve v 4-6 hodinovych intervalech. Pfi zméné FiO, odbér
provadime za 15-20 minut. Po stabilizaci stavu novorozence Ize toto

vySetfeni provést po 8-12 hodinach. U nezralych déti k zachovani aerobniho
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metabolismu udrzujeme PaO, mezi 6,0-9,3 kPa, coz je 45-70 mmHg.
U donoSenych déti nehrozi tak vysoké riziko poSkozeni plic avznik
retinopatie, proto se toleruje vyssi PaO, v rozmezi 10-12 kPa (75-90 mmHg)
(Zoban, Biolek, 2013, s. 70-71).

2.3 Kortikosteroidy

Ke sniZzeni morbidity a umrtnosti pfed€asné narozenych novorozencl

pFispivaji tokolytika, jimiz se uc€inné dafi oddalit pfedCasny porod alespon
o dva dny a umoznit tak indukci zralosti plic plodu kortikosteroidy (Zoban,
2012, s. 205). Pfi prvnim vydechu hraje surfaktant dulezitou roli pro rozvinuti
alveoll a stejnomérné provzdusnéni plic.
Nasledkem nedostatku této aktivni povrchové latky (surfaktantu) vznika
syndrom respiracni tisné, ktery je v90% u pfedCasné narozenych déti
zazitych postupll, kdy se doporucovalo zacit s odsavanim hlen(
az po 12 hodinach (Ku€ova, Havrankova, 2003, s. 41), m& se nyni za to,
Ze postaci neaspirovat sekret z trachey po dobu nejméné 6 hodin po instalaci
surfaktantu (Vyoralova, 2007, s. 56 - 57).

Stimulace tvorby surfaktantu se provadi za pomoci glukokortikodl, kdy
se prenatalné podavaji matkdm pred 34. tydnem té&hotenstvi pfi hrozicim
pred€asném porodu. Po porodu na porodnim sale nasleduje vétSinou podani
surfaktantu exogenniho (Zoban, 2012, s. 205). U Zeny vrozmezi
od 24. do 34. tydne gestace srizikem pfed€asného porodu podani kuary
kortikosteroidi vyznamné pfispiva k maturaci plodu. Autofi (Zoban, Cerny,
Binder) se shoduji vtom, Ze podani jedné kury pIné dostaCuje k indukci
zralosti plic plodu. Opakovanym podavanim kortikosteroidd se zvySuje riziko
ohrozeni vyvoje a rastu CNS plodu a novorozence. ZkuSenosti poslednich let
dokonce naznacuji, Zze i polovi¢ni davka kortikosteroidd se k indukci plicni
zralosti ukazuje za uginnou (Zoban, Cerny, Binder, 2007, s. 231).

U plodd a nedonoSenych novorozencl je bioaktivita cirkulujicich

kortikosteroidi  zavisla na obdobi mezi aplikaci posledni davky
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KS (kortikosteroidl) a porodem. Novorozenci bez prenatalniho podani KS,
nebo déti, které se narodily 7 dni po jejich poslednim podani, vykazuji
az 4 krat nizSi bioaktivitu nez déti narozené do 12 hodin od podani KS
(Zoban, Cerny, Binder, 2007, s. 227).

Prenatalni a postnatalni podani surfaktantu vyrazné snizilo imrtnost a vyskyt
téZkych IRDS forem u nezralych novorozencu. Sou€asné se uspisil pfechod
na n-CPAP, coZ je neinvazivni metoda kontinuélniho tlaku nosni aplikaci
do dychacich cest, a délka mechanické ventilace se zkratila (Zoban, 2012,
S. 205).

Lécba kortikosteroidy se indikuje od 24+0 do 33+6 tydne téhotenstvi,
ale v pfipadé, Ze odtekla plodova voda, se kortikosteroidy doporucuji podat
do 30.-32. tydne téhotenstvi (Hajek, 2008, s. 142,144). Pozdéji ale Hajek,
Méchurova, Stranak (2013, s. 44) uvadeji, ze podani kortikosteroidu
se indikuje v rozmezi od 24+0 do 34+6 tydne téhotenstvi (Hajek, Méchurova,
Stranék, 2013, s. 44). Na zréni plicni tkané je zapotfebi jen jeden cyklus
terapie. KdyZz pouzZijeme betametazon 14mg i.m., je zapotiebi aplikovat
béhem 48 hodin dvé davky a v pfipadé uziti dexametazonu 8mg podame
4 davky po 6 nebo 12 hodinach. Indikace k podani Kkortikosteroid
je v pripadé, kdy je zfejmé, Zze Zena porodi pfed¢asné do 7 dnl. Rozsahly
zanét u matky a chorioamnionitis je lé€ebnou kontraindikaci (Hajek, 2008,
S. 142,144).

Aplikace kortikosteroidd je prospéSna pro respiracni, kardiovaskularni
a gastrointestinélni trakt. Indikuji se v pfipadé, kdy hrozi pfed€asny porod,
PPROM a antepartalni krvaceni. NejCastéji se pouzivaji dva preparaty,
bézné dosazitelné na trhu, a to Diprophos (betametazon) a Dexona
(dexametazon). V davkovani se odbornici shoduji a doporucuji aplikovat i.m.
ato Diprophos v davce 14mg za 24 hodin av nasledujici den téz 14mg.
Dexonu aplikujeme 8 mg po 6-12 hodinach a to ve 4 navazujicich davkach.
Kontraindikace podani kortikosteroidu je v pfipadé, Zze ma matka SIRS.
Relativni kontraindikaci je téZzk& hypertenze, poruchy srdec¢niho rytmu,
diabetes mellitus I. typu a u téchto matek s diabetem je zapotfebi zvySit
davky inzulinu (Hajek, Méchurova, Stranak, 2013, s. 44).
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J&inky prenatalnich kortikosteroid @

Ué&inky na mate Fsky organismus

KS maji vliv na cely organismus, a to jak pozitivni, tak i negativni. Vedlejsi
ucinky mazeme sledovat u plodu novorozence, ale i v matefském organismu.
Zejména pfi opakovaném podavani KS je vétSi pravdépodobnost vzniku
nepfiznivych vedlejSich G¢inkd na organismus matky. Objevuji se CastéjSi
infekce, endometritidy a zvySené riziko chorioamnionitidy u Zzen s PPROM.
UZ po podani jedné kary KS muze u rodi¢ky nastoupit leukocytdza, zvyseni
glykemie na laéno a zvySeni koncentrace aminokyselin (Zoban, Cerny,
Binder, 2007, s. 228).

Ué&inky na plod

Na plod maji KS uc€inek v podobé snizeni variability srde¢ni akce, maiji vliv na
frekvenci dychacich pohybU, télesnou aktivitu a zvySuji krevni tlak. Byly
popsany pfipady, kdy podani KS meélo souvislost s alteraci rastu plodu,
poporodni supresi funkce nadledvin, zpozdénim rastu plic nebo pozdni
myelinizaci mozku. Z experimentélnich studii vyplynulo, Ze uz i jedno podani
prenatalni kary muzZe vést ke zpozdéni ristu obvodu hlavy a k menSimu
objemu mozku. Pfi opakovanych davkach KS se mohou u plodu objevit
v ponovorozeneckém obdobi poruchy neuromotorického vyvoje (Zoban,
Cerny, Binder, 2007, s. 228).

Pécée o ventilovaného novorozence

Intenzivni sledovani

NeZ se zahdji intubace, je zapotfebi odsat ditéti Zaludecni obsah. Pokud
to je mozné, zajisti se Zzilni vstup a preoxygenace za pomoci ambuvaku
s maskou. K intubaci ditéte je zapotfebi asistence dvou sester. Jedna sestra
zajistuje spravnou polohu ditéte a druha odsava dychaci cesty dle potfeby
a sleduje stav novorozence na monitoru. PFi poklesu srde¢ni frekvence
na70/min asaturace na 85% se prerusi intubace a zahdji
se oxygenoterapie. 100% kyslikem na 2-3 minuty (Ku€ova, Havrankova,

2003, s. 41). Po skonCeni intubace sestra spravné zafixuje endotrachealni
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kanylu (ET), afonendoskopem poslechne obé plice novorozence,
aby se ujistila, Ze je kanyla spravné zavedena. Lékar zaznamena
do dokumentace parametry, které nastavil na ventilatoru. Musi se sledovat
den, kdy byla ET zavedena a jak hluboko, protoZze po uplnynuti 7 dn(
se reintubuje. Pfi intenzivnim sledovani novorozence s UPV se zaméfujeme
na soulad s ventilatnim reZzimem, emocni reakce, spontanni dechovou
aktivitu, kaslani, soumérnost pohybu hrudniku, polykani a kontrolujeme udaje

na monitoru.
Prevence komplikaci

Pecujeme predevSim o pokozku novorozence, udrzujeme Kkazi suchou,
ale zabranujeme vysuSeni. Pro oSetfeni kize se muize vtirat panthenolové
télové mléko a to nékolikrat denné. Pouzivaji se rizné antidekubitni podlozky
a perlickové polsStare jako prevence dekubitl. Polohujeme kazdé 2 hodiny
s ohledem na to, jak dit¢ polohu snasi. Sledujeme, jestli nevznika otlak
v dutiné astni a jednou denné se ET kanyla polohuje do druhého uUstniho
koutku. OCi se oSetfuji kazdé dvé hodiny kapkami Ophthalmo - Septonex.
Dychaci cesty odsavame dle potfeby a dutinu Ustni oSetfujeme glycerinovymi
Stétickami. Po podani surfaktantu odsavame hleny pfiblizné po 12 hodinach.
PFi odsavani bychom nemeéli prekroc€it dobu 15 vtefin (Ku€ova, Havrankova,

2003, s. 41).
Spolupréace s rodi €i

Rodice ditéte mohou kdykoliv pfijit na navstévu nebo je matce umoznén
pobyt v nemocnici. V péc¢i o rodiCe, ktefi maji nemocné dité, je dilezité
myslet na empaticky a citlivy pfistup. Sledujeme verbalni i neverbalni
komunikaci. Nevhodné poznamky personalu mohou matku natolik ovlivnit,
Ze by mohla zménit svij postoj ke zdravotnikim, ale i k ditéti. Matka,
jejiz dité je naventilaci, se aktivné zapojuje do celého oSetfovatelského
procesu napfiklad tim, Ze dité uklidAuje, mluvi na né&j, a pFebaluje ho.
Muzeme matku zapojit do péce o kizi, kdy za pomoci masazniho gelu
provede maséz koncetin a na podporu peristaltiky stfev namasiruje i bfiSko.
Pfenechame matce také péci o dutinu Ustni, protoZze to, Ze je pro dité
uzite¢na, napomaha k zachovani laktace. | kdyz je dité krmeno stfikackou

pres sondu, neznamena to, Zze se matka nemuze zapojit do krmeni svého
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ditéte (KucCova, Havrankova, 2003, s.42). Sestra matku instruuje jak
podkladat polohovaci podlozky a jak novorozence umyt aniz by se namocila
koncetina, na které je zavedena flexila. Tato péce pod dohledem sestry velmi
prispiva k psychické pohodé matky i ditéte (Ku€ova, Havrankova, 2003,
S. 42).
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3 Bronchopulmonalni dysplazie

3.1 Definice a p Fi€iny onemocn éni

BPD je chronické onemocnéni plic, postihujici déti, které byly z ddvodu
prematurity intubovany a ventilovany s vysokymi koncentracemi kysliku
pozitivnim tlakem (Spisak, 2005, s. 527). Jedna se o fibroproliferativni
chronické plicni onemocnéni, které pozname dle typického RTG obrazu,
kde nachazime insuficienci plic (Fendrychova, 2001, s. 157). K poSkozeni
plic dochazi dasledkem mechanického traumatu pfi umélé plicni ventilaci,
pusobenim infekce, nahromadénim plicniho sekretu nebo toxicitou kysliku.
(Zoban, 2012, s. 207)

BPD neboli bronchopulmonalni dysplazii jsou postihnuti primarné
novorozenci nizké porodni vahy pod 1000 g, nebo déti porozené
ve 23. az 27. gestacnim tydnu. BPD je charakterizovana zavislosti na podani
kysliku, ato v obdobi 28 aZ 56 dnd po narozeni (Cerny, 2005, s. 23-24).
Zunova a FiSarkova (2010) uvadéji, Zze BPD se hodnoti, kdyZ novorozenec
dosdhne 36 tydnd od koncepce nebo 56 dnu od narozeni (Zunova,
Fisarkova, 2010, s. 473).

Incidence BPD u velmi nezralych déti se pohybuje vrozmezi 5-50 %
a je nepfimo umérna porodni vaze. V 90. letech se hodné zvysilo prezivani

extrémné nedonoSenych novorozencl (Zunova, FiSarkova, 2010, s. 473).

V Ceské republice se vroce 2007 u novorozenclG s porodni vahou
500-749¢g vyskytovalo BPD v 37,6 %, pfi porodni hmotnosti 750-999¢ to bylo
jiz jen ve 20,6%. Vyrazné niZSi incidenci, pouze 3-5%, sledujeme
u novorozenct porodni vahy od 1000g do 1499g (Dort, Dortova, 2009,
s. 114-117). Zaznamenavame castéjSi vyskyt tohoto onemocnéni u déti
s nizkou porodni vahou a incidence stoupa se stupndm nezralosti. V CR
se vyskytuje u novorozencu pod 1500g BPD v 15-45% (Zunova, Fisarkova,
2010, s. 473).

Predisponujici faktory pro vznik BPD jsou prematurita, RDS, aspirace

mekonia, toxicita O,, mechanicka ventilace, zanét, infekce, zvySeny pfijem
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tekutin a geneticka predispozice (Fendrychova, Jankova, RySava, et. al.,
2001, s. 240).

3.2 Etiologie

Etiopatogeneze zatim neni znama. Toto onemocnéni byva spojovano
s nezralosti, hypoxii nebo hyperoxii, umé&lou plicni ventilaci, nedostatkem
surfaktantu, ale i sinfekci nebo hyperhydrataci. DalSi pfi¢inou muze byt
perzistujici tepenna ducej, infekce nebo genetické zatiZzeni. Neékteré
perinatalné pusobici faktory, jako je zanét, UPV a oxidacni stres, mohou mit
za nasledek preruseni zrani alveolarnich systém( a jejich dalSi tvorby.
Tim se pfi vystaveni téZce nezralych plic takovému zatiZzeni vytvari jasna
predispozice pro vznik BPD (Cerny, 2005, s. 24).

Nezralost ma velky vliv na vyskyt BPD. Nejvice se objevuje u novorozencd,
ktefi se narodili mezi 23. az 27. tydnem téhotenstvi a objevuje se v rozmezi
5-35 %. Tito novorozenci v 1-2 procentech mohou byt zavisli na kyslikové

inhalaéni podpore i po fadu mésict (Cerny, 2005, s. 24).

Podle Mockové (2003) se BPD nej¢astéji vyskytuje u novorozencul IéEenych
pro RDS umélou plicni ventilaci a kyslikovou terapii, u déti, které se narodily
pfed 30. tydnem gestace a s porodni vahou pod 1200g (Mockovéa, 2003,
s. 30-33).

Pozdéji ale Zoban (2012) uvadi, Zze BPD vznikd u novorozencl prevazné
s porodni vahou pod 1500g, Ié€enych mechanickou plicni ventilaci, pfi niz byl
dodavan kyslik (Zoban, 2012, s. 207). Toto onemocnéni je definovano
zavislosti na podani kysliku a to ve véku 28 dnl po narozeni, nebo kdyz dité
dosahne 36 tydnu postkoncepéné (Zoban, 2012, s. 207).

Mezi predisponuijici faktory zejména patfi nezralost plic, toxicita kysliku, UPV,
prenatalni i postnatalni infekce a oteviena tepenna ducej. U BPD je zapotfebi
razantni léCba, kterd4 spocCiva v Setrné ventilaci, inhala¢ni terapii, omezeni
tekutin, ale vysokém pfijmu kalorii. Déti vyZaduji péci specialisty
(pneumologa), prevenci infekce a hlavné dlouhodobé sledovani ditéte
(Zunova, Fisarkova, 2010, s. 473).
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PFiznaky

Leh¢i forma BPD se muze projevovat ztizenym dychanim, tachypnoi, alarnim
souhybem neboli souhybem chfipi nosu a vpadavanim epigastria. Je dulezité
dbat na ddkladnou hygienu respiracniho traktu z ddvodu zvySeného
respiraCni  komplikace jako jsou bronchialni obstrukce, atelektazy
a bronchospazmus. Déti postizené touto formou BPD jsou dlouhodobé
zavislé na kysliku a vyviji se u nich kromé& respiranich problému také
srde¢ni nedostate¢nost (Fendrychova, 2001, s. 157).

U déti pod 1000g se vyskytuje BPD ve 30 % a jsou tak zatiZzeny rizikem
odchyleného vyvoje. Manifestace BPD je snhadno zaménitelna s projevy
abnormalit gastrointestinalniho ¢i nervového systému (Markova et. al., 2010,
s. 473-474).

Diagnostika

Bronchopulmonalni dysplazii diagnostikujeme na zékladé anamnézy,
kde zjisStujeme, zda dité bylo porozeno pfed¢asné, pfitomnost néjaké ¢asné
pneumopatie pfi l1éCbé kyslikem, a jestli bylo v prvnich 14 dnech Zivota
nejméné 3 dny na mechanické ventilaci (Fendrychova, 2001, s. 157).

Diagnostika spociva hlavné v anamnéze, kde se dozvime udaje o ventilaci,
rentgenovém vySetfeni hrudniku a o klinickém nélezu. Zakladni rtg vySetieni
je podstatou diagnostiky BPD (Spisak, 2005, str. 527). Dale autofi uvadéji
i scintigrafické plicni vySetfeni a HRCT, coz je vysokorozliSujici pocitaCova
tomografie. Jejich zkuSenosti obé metody vySetfeni potvrzuji jako vhodné
pro diagnostiku bronchopulmonalni dysplazie, kde parenchym plic je vidét

lépe nez na bézném rentgenovém snimku hrudniku (Spisak, 2005, s. 527).

Paul, Dittrichova, Sobotkova et.al. uskute€nili vyzkum, ktery si mimo jiné kladl
za cil zhodnotit riziko a zavaznost rozvoje zdravotnich probléma
u novorozencu s bronchopulmonalni dysplazii (Paul, Dittrichova, Sobotkova,
et. al., 2004, s.78-81). Jednalo se o longitudinalni studii 38 déti s BPD

ve véku do 2 let, které se narodily mezi 24. a 33. postkoncepcnim tydnem.
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Déti byly vySetfovany polygraficky a sledovana byla jejich psychomotorika
a neurologicky status. U jedné tfetiny zkoumanych déti se vyvinula mozkova
obrna, nebo byly opozdéné bud motoricky, nebo mentalné. Ukazalo se,
Ze to byly pravé ty déti, ukterych byla stanovena progndza nepfiznivého
vyvoje na zakladé novorozeneckého polygrafického vysSetfeni. Vyzkum tedy
prokazuje vysokou dulezitost dispenzarizace a v€asné intervence u déti,
u kterych byla diagnostikovana novorozenecka zavazna pneumopatie (Paul,
Dittrichova, Sobotkova, et. al., 2004, s. 78-81).

3.3 Lécbha

LéEba nema standardni postup, proto je zapotfebi komplexni pohled
a pfistup k témto détem, aby se naSlo optimalni feSeni (Markova et. al.,
2010, s. 473-474).

e

davkach a udrzeni saturace kysliku v rozmezi 92 - 96 % (Fendrychova, 2001,
s. 157). VétsSinu déti s BPD, které potfebuji ventilovat, je vS8ak mozno prevést
na nosni aplikaci kontinualniho pozitivnihno tlaku (N-CPAP) a pak
na dlouhotrvajici inhalaéni oxygenoterapii (Zoban, 2012, s.207). Dale
je zapotfebi v dychacich cestach minimalizovat stfedni tlak a zahrnout
fyzioterapii a medikamentozni I1éCbu. Co se tyCe vyzZivy, je dulezity kaloricky
pfisun v dostatené mife a omezeni tekutin, protoZze by mohly zapficinit
edém mozku (Fendrychova, 2001, s. 157).

ZvysSeny prijem stravy per-os, akutni infekt dychacich cest, zvySena
indukovana ¢&i spontanni motoricka aktivita, to jsou vSechno faktory, které
u déti s BPD zapfi€inily zhorSeni dychacich obtizi. Diky |é¢bé inhalacnimi
kortikosteroidy se snizila zavaznost respiracnich infektd ijejich vyskyt
a zaroven se snizila nutnost zavedeni bronchodilatacni |écby. DosSlo
tak k nardstu vahovych pfirastkd, zlepSil se neurologicky nélez a zlepSila
se snasenlivost fyzioterapie (Markova, Leisk&, Mirovska, 2006, s. 8-13).
Kortikosteroidy ale nelze podavat nezralym détem systémové, nebot zde

hrozi nebezpeci vzniku détské mozkové obrny a zpomaleni myelinizace
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vysledky, podavani KS se bohuzel nevyhneme (Zoban, 2012, s. 207). Podani
glukokortikoidd matkam pro zrani plicni tkané, v€asné podéani surfaktantu
anové techniky ventilace vedou ke snizeni vyskytu bronchopulmonalni
dysplazie (Mockova, 2003, s. 30-33).

Novorozenci s timto onemocnénim jsou etrémné citlivi k vykyviim PO, (Dort,
Dortova, 2009, s. 114,116). Pfilécbé BPD podanim kysliku se hypoxicka
vazokonstrikce arterialniho fecisté plic ruSi. Indikaci oxygenoterapie
je hypoxemie. Pokud je dité zavislé na O, a pfekrocilo hmotnost 2kg, ma
stabilizované dychani, obéh a pfijima potravu, midZzeme indikovat domaci
oxygenoterapii. Efektivni a bezpecna je dlouhodoba oxygenoterapie pouze
za predpokladu, Ze je spravné zajiSténa a pfipravena. Déti trpici
bronchopulmonalni dysplazii, které jsou zavislé na kysliku, maji Casté&jSi
centraini apnoe a spankové sniZzeni saturace oproti zdravym détem, coz
prispiva k vzestupu rizika nadhlého amrti (Dort, Dortova, 2009, s. 114,116).
Oxygenoterapie je v lecbé BPD velmi u€innda, zajistuje pfisun O, ke tkanim
a pozitivné ovliviiuje vyvoj a rlst ditéte (Dort, Dortova, 2009, s. 117). Zoban
(2012, s. 207) souhlasi s vyuzitim |éEby BPD pomoci oxygenoterapie,
spocCiva v prevenci kardiorespiracni insuficience, ainfektu, udrzovani
normoxemie a Vv zajiSténi pfimérené vyzivy, kterd je nutna pro rust

a somaticky vyvoj (Zoban, 2012, s. 207).

Dité s BPD se oSetfuje inhalaénim podavanim l|ékd, udrZzovanim volnych
dychacich cest metodou odsavani, fyzioterapii plic, konkrétné vibra¢nimi
masazemi, a polohovanim ditéte. Mohou se vyskytnout ¢asné astma-like
potiZe, proto je nutné spoluprace s alergologem, ale i komplexni soucinnost
srodi¢i a pediatrem (Fendrychovd, 2001, s. 157). Nadale je tfeba dité
sledovat ve specializovanych poradnach, nebot détem s velmi téZkou formou
BPD hrozi smrt v disledku pravostranného srdec¢niho selhani nebo
interkurentni infekce. B&Zné ale dochazi k Upravé stavu ve 12. az 18. mésici
véku a k remodelaci plicniho parenchymu jiz béhem par mésicl (Zoban,
2012. s. 207).
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3.4 Fyzioterapie

Zahdjeni fyzioterapie je mozné uz za hospitalizace novorozence, pokud ma
stabilizované vitalni funkce. Fyzioterapii indikuje l1ékar na zakladé konzultace
s fyzioterapeutem, kdy si upfesni kratkodoby a dlouhodoby cil (Smolikova,
Zounkova, Ustohalova, 2006, s. 18-19). Tato terapie zahrnuje zakladni péci
o respiraéni systém a podporu motorickych funkci. Pro péci dychaciho
systému vyuzivame predevSim respiracni handling a kontaktni dychani.
Trvani cvic¢eni je v priméru do 5 minut a provadi se 2-3 krat za den. V ramci
edukace je dulezité, aby se fyzioterapeut setkal s rodi€i uz v prvnich tydnech
po narozeni ditéte. Zakladni informace a instruktaz rodi¢l se provadi dfive
nez dité propustime do doméciho oSetfovani, a to nejpozdéji 2 tydny
predtim. Zakladem edukovani rodi€u je spravna manipulace s ditétem, kterou
se uci od oSetfujiciho personalu a nikoliv od fyzioterapeuta, protoZe ten plni
funkci rddce. Potom se rodiCe na zakladé nabytych zkuSenosti stavaji sami
Jerapeuty”. Spoluprace s fyzioterapeutem si klade za cil vzdélat matku
v zakladnich principech a podpofit sebedlvéru matky bé&hem spravné
manipulace s ditétem (Smolikova, Zounkova, Ustohalova, 2006, s. 18-19).
Respiracni fyzioterapie (RFT), ktera je ve formé respiracniho handlingu (RH)
predstavuje aktivni zapojeni ditéte, predevSim v doméacim prostiedi
(Smolikova, Zounkova, Ustohalova, 2006, s. 18-19).

Handling

Respiracni handling je specialni metoda fyzioterapie pro déti, které proSly
intenzivni perinatalni péci. RH Ize aplikovat nejen u novorozencu,
ale i u kojencu a batolat s typickymi respiraCnimi projevy. Mezi tyto respiraéni
problémy fadime nahodné ¢i opakované dyspnoe, stridor, sklon k bronchialni
hypersenzitivité a pfitomnost bronchialni hypersekrece. RH se provadi
za udrZeni termoregulacni stability, takZze se dité nesvléka. Zakladem jsou
vzajemné dotyky, manipulace s ditétem, jeho uchopeni a tim stimulovani
jeho fyziologickych dechovych pohybl. Manipulace s ditétem v&etné polohy
pfi krmeni je upravena na bézné denni pouzivani. Manualni intervence jsou

kratkodobé a spocivaji v kontaktnim a reflexnim dychéani pfi rdznych



polohach téla. To vSe je doplnéné o stfidavé relaxacni masaze a oddechové
hlazeni. RH predstavuje laskavy a klidny druh fyzioterapie (Smolikova,
Zounkova, Ustohalov4, 2006, s. 18-19).

Je vSak dulezité udrzet urcita opatfeni, ktera zmirfiuji podrazdéni
novorozence. Mezi nejCastéjSi opatfeni patfi tlumeni svétla, poplasSnych
signalizaci, hlasité projevy a provadét vysSetfeni jen za pfredpokladu,
Ze je dité bdélé a koncentrované, nebo pred krmenim (Zounkova, Smolikova,
2006, s. 14-15).

Polohovani

Polohovani neni samo o sobé aktivni formou fyzioterapie. Polohovani ditéte
zavisi na prostfedi, ve kterém se nachézi. MizZe byt v inkubatoru, v kliné
matky, v naruci, v postylce, a proto se umisténi ditéte zajiStuje adekvatnimi
pomuckami. PouZitim tzv. zavésu neboli peliSkd se zvladne napolohovat dité
tak, aby mélo oporu hlavy, trupu a koncetin. Pomoci zavési muze byt
polohovano do podobné pozice jako v déloze a tim zajistit symetrické drzeni
téla. RodiCe a terapeuticky tym by méli dobfe ovladat polohovani a handling
(Zounkova, Smolikova, 2006, s. 14-15).

Vibra éni masaze

Vibraéni masazi lze napomoct pfemisténi hlent, které jsou v dolnich
dychacich cestach, do vysSich partii. Prsty nebo dlanémi se provadi masaz
pfimo na kuzi a mohou se pouzit i jemné mechanické vibratory. Olejickem
se potie hrudnik ditéte a pfilozi se na néj dlan. Jiz tento pohyb, ktery
se pri rozetirani olejicku provadi, dité stimuluje k hlubokému inspiriu.
Na konci expiria se lehce pfitlaci a zavibruje - to napomuze k uvolnéni hlena.
PFi extrémni nezralosti novorozence je kontraindikovano pouzit vibraéni
masaz. DalSimi kontraidnikacemi jsou: fraktura Zeber, zvySeny intrakranialni
tlak a krvaceni do plic. Chybou je napfiklad poklepavani, které muaze
u nezralého novorozence zapfiCinit bronchospazmus (Fendrychova,
Jankova, RySava, et. al., 2001, s. 241).
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ZAVER

Vtéto praci bylo pojednano o nedonoSenych novorozencich, nejdfive
o obecné Kklasifikaci novorozencl, pak specifikace nedonoSeného
novorozence a predevSim nejCastéjSi problémy, které se u nich objevuiji.
Takovymi komplikacemi jsou bezesporu respira¢ni potize. V této praci byl
podrobnéji popsan syndrom respiracni tisné a bronchopulmonalni dysplazie,

ale byla zminéna i dalSi Casta onemocnéni souvisejici s dychanim.

Prvnim cilem bylo podat obecné informace o nedonoSenych novorozencich
a jejich respiracnich komplikacich. Bylo uvedeno rozdéleni novorozencl
podle gestacniho véku, porodni vahy ataké podle vzadjemného poméru
téchto dvou veli€in. Dale byly rozvedené respiracni potize u nedonoSenych
novorozencl. Kromé RDS a BPD jsem popsala ipneumotorax, apnoi
a bradykardii. U vSech téchto onemocnéni jsou uvedeny pfi€iny, projevy,
diagnostika i 1é¢ba. Ve vétSiné pfipadu vznikaji sekundarné, tedy na zakladé
jingch  onemocnéni, napfiklad nemoci hyalinnich membran, pneumonie,
nezralosti plic spojené s nedostatkem surfaktantu, nebo jako duasledek
mechanické ventilace €i resuscitace. PFivysokych koncentracich kysliku
muZe byt totiz novorozenec poskozen, presto je nékdy tfeba riskovat, aby byl

zachranén Zzivot ditéte i za cenu moznych pozdéjSich obtizi.

Z uvedenych informaci vyplynulo, Ze riziko vyskytu i dalSiho pfFetrvavani
respiranich potizi je vysoké a je nepfimo umérné délce gestace. Nejvice
ohroZené jsou déti velmi nezralé, zatimco po 32. gestacnim tydnu maji
jiz progn6zu velmi dobrou (Zoban, 2012, s. 203). V kazdém pfipadé
je nezbytné oSetfeni aléfba na spacializovanych pracovistich a dalSi

dlouhodobé sledovani zdravotniho stavu ditéte.
Cil 1 byl spin én

Druhym cilem bylo seznameni s projevy syndromu respiraCni tisné, jeho
vyskytem, faktory, jez RDS ovliviiuji a vhodnou léEbou. TaktéZ bylo zamérem
poukazat na nezddouci Ucinky Ié€by na matku i plod a apelovat na spravnost
a vCasnost péce odité sRDS. Muzeme shrnout, Z2e RDS je akutni

onemocnéni, vyskytujici se v drtivé vétSiné u nedonoSencu, a je zplsobeno
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nezralosti plic, potazmo nedostatkem surfaktantu, ktery napomaha
spravnému rozpéti plic. Veétsi riziko vzniku RDS nastdva pfi nizkém
gestacnim véku a z toho plynouci nizké porodni vaze, pfi vySSim véku matky,
planovaném cisafském fezu, hypotermii, a jsou jim ohroZeni vice chlapci
nez divky (Edwards, Kotecha, Kotecha, 2013, s. 29-37). Pozitivni vliv
na tvorbu surfaktantu maji obecné u plodu stresové stavy, jakymi jsou
napfiklad PPROM, nitrodélozni retardace rdstu, chorioamnitida, podani
antenatalnich kortikosteroidd a uzivani drog, alkoholu a koufeni bé&hem
téhotenstvi. V lé€bé se lékaF snazi udrzet dité pfi zivoté az do doby,
kdy se jeho stav spontdnné upravi. Pouzivaji se ktomu terapie ventilaci
(UPV, CPAP, N-CPAP) a oxygenoterapie. Jako prevence se aplikuji
kortikosteroidy matce pfed 34. tydnem té&hotenstvi, kdyZz hrozi pfedcasny
porod (Zoban, 2012, s. 205). Dava se pouze jedna davka KS, dokonce
v poslednich letech se ma za to, Ze k Gu¢inku staci i polovina davky. Vétsi
davky nebo opakované podani ma jiz negativni tc€inky na matku i plod.

Cil 2 byl spn én.

Tfetim cilem bylo seznamit s bronchopulmonalni dysplazii, pfi¢inami jejiho
vzniku, projevy a diagnostikou a samozifejmé opét s moznymi zpusoby |éCby.
Odbornici se shoduji, Ze BPD se nejCastéji vyskytuje u nezralych déti,
le€enych mechanickou plicni ventilaci s pouzitim kysliku (Spisak, 2005,
s. 527; Cerny, 2005, s. 23-24; Zunova, Fisarkova, 2010, s. 473; Mockova,
2003, s. 30-33) V lIé¢bé je nutno postupovat individuéalné a zvolit adekvatni
zpusob. Jako vhodna se obecné ukazuje léEba inhalaénimi kortikosteroidy
a fyzioterapie, napf. handling, polohovani nebo vibraéni masaze.

Cil 3 byl spin én.
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SEZNAM ZKRATEK

BPD Bronchoplumonalni dysplazie

CNS Centralni nervovy systém

CPAP Kontinualni pozitivni pretlak v dychacich cestach

ET Endotrachealni

HRTC High resolution CT / vysokorozliSujici poc¢itaCova tomografie
IRDS Infant respiratory distress syndrome

IVH Intraventricular hemorrhage

JIP Jednotka intenzivni péce

KS Kortikosteroidy

N-CPAP Nazalni kontinualni pozitivni pfetlak v dychacich cestach
PNO Pneumotorax

PPROM Preterm ppremature rupture of membranes

RDS Respiratory distress syndrome

RFT Respiracni fyzioterapie

RH Respiracni handling

ROP Retinopatie nedonoSenych

RTG Rentgen

UPVv Umeéla plicni ventilace
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Priloha 1

.,Hodnoceni novorozence dle vztahu hmotnosti ke gestaénimu véku*
(Fendrychova, Borek, 2007, s. 28)
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