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VYSKOVA NEMOC - PRAKTICKE ASPEKTY
DIAGNOSTIKY A LECBY
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Pobyt ve vysokohorském prostiedi s sebou nese urcita rizika, jednim z nich je vy$kova nemoc. Mirnou formou, ktera postihne témér kazdé-
ho p¥i pobytu nad 4 tisice metri nad mofem, je akutni vySkova nemoc. Tato forma projevuijici se bolestmi hlavy, nevolnosti, nechutenstvim
anespavosti vétsinou po kratké aklimatizaci odezni. ZavaznéjSimi projevy je vznik plicniho a mozkového edému. Vzhledem k tomu, ze stale
vice lidi cestuje do exotickych kraju, stava se i diagnostika a Ié¢ba téchto stavil aktualnéjsi.

Lécha a profylaxe vyskové nemoci prodélala béhem poslednich let pokrok. Indikace inhibitori karboanhydrazy, zejména acetazolamidu,
se presunula k prevenci akutni vySkové nemoci, nicméné jasné doklady o klinickém ucéinku chybéji. Bolesti hlavy pfi akutni vySkové nemo-
c¢i mohou byt spolehlivé potlaceny gabapentinem, optimalné v kombinaci s ibuprofenem. Kortikoidy ve vysSich davkach mohou byt téz
uzity k prevenci a k 1é¢bé akutni formy vy$kové nemoci, jejich hlavni indikaci vSak je lé¢ba mozkového edému. Zlatym standardem Ié¢by
plicniho edému jsou pak inhibitory fosfodiesterazy 5 (konkrétné sildenafil nebo tadalafil) a blokatory kalciového kanalu, optimalné podané
v kombinaci. Naopak podani diuretika, tak jak jsme zvykli v 1é¢bé kardialniho plicniho edému, by bylo hrubou chybou. | pies uréity pokrok
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Nemusime byt horolezci, ale pouze radi cestu-
zavést do And, Alp ¢i do Himalgji a pobyt ve vysSich
polohdch mlze pfinést riziko zavaznych zdravotnich
problém0. Sam sleduiji z disté praktickych dlvodl
problematiku horské nemoci jiz fadu let, opakované
jsem pobyval v oblasti Altiplana, Nepélu ¢i Tibetu.
Mirnou formu vySkové nemoci si s velkou pravdépo-
dobnosti prozijeme, pfiletime-li napfiklad do nadmof-
ské vysky 3300m na letisté v peruanském Cusco Ci
do o téméf tisic metrl vy$e polozeného bolivijského
La Pazu. Chystame-li se na cestu po Peru, Nepalu
¢i jinych atraktivnich mistech zemékoule, mohou byt
informace o rizicich vysoce aktualni.

Jaké je redlné riziko?

Mirnou formou vySkové nemoci je postizen kazdy
druhy cestovatel, ktery se vyda do vysky nad 4 tisice
metrQ. Jsou-li mimé formy Casté, pak nastésti tézsi,
zivot ohrozujici vySkovy plicni ¢i mozkovy edém jsou
vzacné. Podnikdme-li cestu napfiklad do Nepalu Ci
Tibetu a pohybujeme se do vySek 4-5 tisic metrd,
je riziko umrti na vySkovou nemoc asi 3 pfihody na
sto tisic osob. U horolezc(, ktefi zdolavaji sedmi- €i
osmitisicovky, je vSak riziko umrti na plicni & mozko-
vy edém nesrovnatelné vyssi.

Kdo je nejvice ohrozen?

Tolerance nadmofrskych vysek od 3000m je velmi
individudlni a nesouvisi pfili§ s fyzickou kondici, spise
je ovlivnéna vékem, individualni vnimavosti, stupném
fyzické zatéze a samoziejmé kvalitou aklimatizace.
Plicni edém se vyskytuje pfevazné u osob mladsich,
se stoupajicim vékem néchylnost k edému klesa.
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Vnimavost se vSak méniiv pribéhu ¢asu, tak napfiklad
u horolezcli se setkavame s plicnim edémem paradox-
né v polohdch, které byly pfi pfedchozich expedicich
dobfe tolerovany, nelze tedy fici, ze kdyz jsme neméli
problémy jednou, nebudeme je mit ani podruhé.

Jaky je mechanizmus vzniku
vyskové nemoci?

Abychom mohli co nejefektivnéji vybrat co neju-
¢innéjsilécebny postup, musime pochopit, pro€ potize
vznikaji. Spoleénym jmenovatelem véech stavi spoje-
nych s vySkovou nemoci je hypoxie pfi nizké nabidce
kysliku. Ve vySce kolem 5 tisic metr( je totiZ parciaini
tlak kysliku polovicni a ve vySce vrcholu Mt. Everestu
je tlak tfetinovy. To vede k poklesu pO, v tepenné krvi
a jeji nizké saturaci kyslikem. Na hypoxii a hypoxémii
odpovida jinak plicni a systémovy obéh. Nizky parci-
alni tlak kysliku vede k vazokonstrikci plicnich arteriol
a k vyrazné akutni plicni hypertenzi. Naopak hypoxé-
mie tkani vede k vyrazné arteriolodilataci a ke zvySeni
tlaku na urovni kapildr. Toto zvy$eni, v souhfe s akti-
vaci endotelii, je sledovano prestupem plazmy do
tkani a jejich edémem. Nemocného ohrozuje zejmé-
na edém mozku, kde lebka limituje rozpinani tkané,
mize dojit k herniaci v okcipitéini oblasti, a otok plic,
kdy zhorSeni pomérd vymény krevnich plyn{ pfi inter-
sticialnim az alveolarnim edému dale kriticky prohlu-
buje hypoxémii. Paralelng, diky hyperventilaci, byva
pfitomna hypokapnie, kterd mize pfispivat k para-
lyze autoregulace na Urovni arteriol v systémovém
i v plicnim ob&hu. Hypoxémie, hypokapnie a plicni
hypertenze, spolu s edémem tkéni — zejména mozku
Ciplic, je podkladem pestré symptomatologie vySkové
nemoci (3, 11, 12).
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Jaky je vyznam aklimatizace
a aktivace adaptaénich
mechanizm@?

Organizmus je schopen se ve velké mife na
hypoxii adaptovat. Nékteré adaptacni reakce mohou
byt aktivovany ihned, jiné vyzaduiji nékolik dnd na
jejich zapojeni.

Akutné pfiznivé plsobi zejména tachypnoe
a hyperventilace, coz nékolikanasobné zvySuje al-
veolarni ventilaci a dlouho udrzi uspokojivé podmin-
ky pro saturaci krve kyslikem. Rychle je aktivovan
téz druhy vyznamny aklimatizacni pochod, kterym
jsou metabolické zmény, zejména navozeni respi-
racni alkal6zy a stimulace glykolyzy. PfiCinou alkalé-
zy je hypokapnie, kdy hyperventilace odvadi nadby-
tek CO,. Vzestup pH krve posouva disociacni kfivku
hemoglobinu doleva, coz umozni vétsi saturaci eryt-
rocytu pfi nizkém parcialnim tlaku kysliku. Podobné
posouva disociaci vzestup difosfoglycerolu, jehoz
koncentrace pfi hypoxii vyznamné stoupd. Stimulace
glykolyzy s utlumem [-oxidace mastnych kyselin je
pfi hypoxémii energeticky vyhodnéjsi, ve fazi anae-
robni glykolyzy totiz ziskavame asi 15% makroerg-
niho ATP bez spotfeby kysliku. Vzhledem k pfesunu
metabolizmu na glykolyzu je ve vysokohorském pro-
stfedi vyhodna strava bohatd na glycidy.

Dalsi ddlezitou adaptaci ¢i v nékterych pfi-
padech spiSe maladaptaci, je vzestup koncentra-
ce hemoglobinu v krvi na hodnoty kolem 20g na
100ml. Vzhledem k pomalému vyvoji polycytémie
ma tento mechanizmus pro kratkodoby pobyt maly
vyznam. Z pfistupu patofyziologického i klinického
je vzestup hemoglobinu problematickym adaptac-
nim mechanizmem. Podkladem vySkové nemoci
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neni snizend transportni kapacita krve, ale nizky
parcidlni tlak kysliku na urovni alveolarni membrany.
Nabidku kysliku na alveolo-kapilarnich membra-
nach jisté zvysi hyperventilace, snadnéjsi vazbu
kysliku na hemoglobin usnadni metabolické zmény.
Problematicka je vSak dloha vzestupu hemoglobinu
v krvi. ZvySeni koncentrace hemoglobinu sice zvysi
transportni kapacitu krve pro kyslik, ta vSak nutné
z(stdva nevyuZita, protoZe saturace hemoglobinu
pfi hypoxii vyznamné klesa, nebot je limitovana niz-
kym parcidlnim tlakem kysliku (2, 3, 9).

Hemokoncentrace se mlze uplatnit negativné
zvySenim viskozity krve, kterd zhorSuje reologic-
ké podminky na drovni mikrocirkulace a zvySuje
trombogenni pohotovost krve. Z pohledu kardiolo-
ga je vzestup koncentrace hemoglobinu ve vysoké
nadmoiské vySce jasné maladaptacnim procesem.
U obyvatelli And a Tibetu vede chronickd polycyte-
mie a hyperviskozita, spolu s plicni vazokonstrikci,
k chronické plicni hypertenzi a pravostrannému
srde¢nimu selhani — stavu ozna¢ovanému jako chro-
nicka horsk& nemoc.

Jaké jsou klinické projevy
vyskové nemoci?

ViySkova, nebo také vysokohorskd nemoc ma
Ctyfi klasické formy: akutni vySkovou nemoc, vys-
kovy plicni edém, vySkovy mozkovy edém a vys-
kové krvaceni do sitnice. Zatimco akutni vyskova
nemoc postihne téméf kazdého, kdo zavitd do poloh
nad 4 tisice metr(i a neni vyjimkou i pfi pobytu v polo-
hach nizsich, jsou zavazné projevy nastésti vzacné.

Akutni vyskovd nemoc

S touto benigni formou nemoci se mizeme set-
kat u citlivych osob jiz od vysky 2, 5 az 3 tis. metrQ.
Ve vySce nad 4 tisice metrii je u neaklimatizovanych
jedincl zcela béznd. Projevi se brzo po dosazeni vys-
ky, zejména po pfiletu z nizin. Trva zpravidla nékolik
hodin ¢i dnd, jindy m0ze pretrvavat i nékolik malo
tydnd. K typickym projevim patfi bolest hlavy, nechu-
tenstvi, nespavost, zejména poruchy usinani, slabost
az malatnost, vzécnéji nauzea i zvraceni. Pro bolesti
hlavy je typické zvySeni intenzity potizi pfi manévrech
zvySujicich intrakranialni tlak, jako je zapnuti bisniho
lisu &i Valsalv(v manévr. Poruchy spanku byvaji pro-
véazeny periodickym dychanim a apnoickymi pauzami
pfi hyperventilaci navozené alkaldze. Dusnost sama
0 sobé nepatfi do klasické symptomatologie akutni
horské nemoci, ta je zakonitym disledkem nizkého
parcidlniho tlaku kysliku, hypoxémie a nutnosti hyper-
ventilace. Podkladem potiZi je mim& forma mozko-
vého edému. Jeho pfiCinou je dysfunkce mozkovych
arteriol. Na jedné strané se objevuje vazodilatace pfi
hypoxémii, na strané druhé vazokonstrikce pfi hypo-
kapnii a respiracni alkaldze (2, 3).
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Nastésti akutni horskd nemoc je benigni
zélezitosti a spontadnné po aklimatizaci na vySku
vymizi. Proto ani 1é¢ba nebyva nutna.

V profylaxi akutni horské nemoci byvé doporu¢o-
vaninhibitorkarboanhydrazy - acetazolamid. ZvySené
vyluCovéni bikarbonatu v ledviné po inhibici karbo-
anhydrézy navodi metabolickou acidézou s hyperven-
tilaci a naslednou zvySenou saturaci krve kyslikem.
A¢ je podavani acetazolamidu (v davce 250 mg dva-
krat denné) ¢asto doporucovano, velka metaanalyza
dostupnych studii vSak ukdzala jen nepfesvédcivé
vysledky pfi uziti v I6¢bé, jedinym pFinosem byla tpra-
va poruch spanku pfi uziti vysSich davek. Navozeni
metabolické aciddzy acetazolamidem tak pravdépo-
dobné stimuluje dechové centrum a zabrani no¢nim
stavlim relativni hypoventilace. Aplikace preventiv-
nich davek dexametazonu je rovnéz doporucovana,
nicméné ani tento postup neni dostate¢né dolozen,
vysoké davky kortikoidd maji vyznam jen u pokroci-
lejSiho mozkového edému (6, 7).

Nepiijemnym pfiznakem byva bolest hlavy. Tu
Ize v pocatecnich stadiich zmirnit podanim nesteroid-
vak je kombinace antirevmatik Ci analgetik
s gabapentinem (5).

Jedinym spolehlivym U¢innym postupem, jak
potlacit vyrazné potize, je sestup do nizsich poloh, pfi
mirnych projevech staci adaptace na misté. Dulezité je
téz zabezpegit piisun tekutin, vy$si vyparovani a pfe-
sun tekutiny dointersticia hrozi hypovolemii. Pravidiem
by mél byt dostateCny pfijem tekutin, nejméné 4 litry
denné! Alkoholu se zasadné vyhybame, je dolozen
vy88i vyskyt pfiznaku — zejména bolesti hlavy.

Vyskovy plicni edém

vySkové nemoci. Pfi pobytu ve vySce od 4000m nad
mofem se objevuje u 1-2% lidi. Riziko vySkového
plicniho edému stoupa pfi pfili§ rychlém dosazeni
vy$8i nadmorskeé vysky a pfi prekonani pfilis velkého
a ulohu hraje i individudlni vnimavost, zejména pre-
existujici plicni postizeni. Vyraznéjsi riziko je zejmé-
na pii pfespavani ve vysokych polohach. Pfiznaky
se objevuji nejéastéji 2. az 4. den, typicky druhou
noc stravenou ve vysce. Zpocatku se setkavame
se suchym drazdivym kaslem, pozdéji s progredu-
jici ndmahovou az klidovou dusnosti. PIné vyvinu-
ty plicni edém je provazen expektoraci r(izového
zpénéného sputa a chrlipky aZ chropy. Pravidlem
je tachykardie, tachypnoe, hyperpyrexie, psychické
poruchy jako apatie ¢i obluzeni.

V etiopatogenezi vyskového plicniho edému hra-
je vyznamnou ulohu prekapilamni plicni hypertenze
na podkladé hypoxické vazokonstrikce plicnich arte-
riol, tlaky v plicnici dosahuji hodnot nad 50 mm Hg.
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Vyznamnou udlohu ve vyvoji této plicni hypertenze
hraje nedostate¢na dostupnost vazodilataéné pliso-
biciho oxidu dusnatého (NO). Vazokonstrikce vSak
neni uniformni, bylo dokumentovano, ze dochazi
k paralyze svaloviny arteriol, naopak tepénky dilatu-
ji. Plicni kapilary jsou tak vystaveny neuimérné plicni
hypertenzi a na zékladé Starlingovych sil dochazi
k nadmérné transudaci plazmy a pozdéji i erytrocytli
do plicniho intersticia s vyvojem plicniho edému. Do
jaké miry se podili i porucha plicni drenaze neni zfej-
mé. S progresi edému dochdzi k mikrotraumatiim
plicniho kapilariho fecisté a odloueni alveolarnich
epitelif, stav se dostava do rychle progreduijici faze,
kdy hrozi umrti (2, 3, 9, 11, 12).

Jak postupovat pri profylaxi a Iécbé
vyskového plicniho edému?

Poznatek o niz$i nabidce NO ved! k zajimavé
léCebné strategii v profylaxi. Oxid dusnaty stimuluje
cyklicky guanosin monofosfat (cGMP), ktery navo-
di relaxaci hladké svaloviny v plicnich arteriolach
a prekapilarach. Nabizi se pfedstava, ze navozeni
vazodilatace stimulaci cGMP by mohla upravit plicni
hypertenzi a sniZit riziko plicniho edému. ZvySeni
nabidky cGMP Ize dosahnout stimulaci (napf. nitraty,
ev. blokatory kalciového kanalu) i blokadou degra-
dace cGMP (napf. inhibitory fosfodiesterazy). Obé
cesty byly ispésné testovany. Blokatory kalciového
kanalu (napf. nifedipin) v monoterapii i v kombinaci
s nitraty se osvédCily v profylaxi a zejména v 1é¢bé
plicni hypertenze riizné etiologie. Nicméné u vysko-
vé plicni hypertenze je dat malo a jsou znaéné rozdil-
na. Data z klinickych studii vSak jsou nepfesvédciva
a k jejich ucinku jsem skepticky.

Naopak raciondlni podklad a ovéfeny d¢inek ma
aplikace B,-mimetik. Stimulace receptorli 3, natrio-
vého kanalu v alveolarnich bunkach salmeterolem
vyznamné zvySuje alveoldrni drendz a clearenci
plicni intersticidlni tekutiny. Po experimentalnich
modelech se tato metoda osvédgila i v klinické kont-
rolované studii v rdmce prevence (10). Vyskyt plicni-
ho edému poklesl proti placebu o vice nez polovinu.

V poslednich dvou letech se objevila fada men-
Sichstudii ispésné uzivajicich inhibitory fosfodies-
terazy 5 - zeména sildenafil (Viagra) nebo tadalafil
v profylaxi vySkového plicniho edému. Principem
je vyznamné sniZeni plicni hypertenze zvySenim
nabidky cGMP pfi itlumu jeho degradace. Po podani
inhibitor(l PDE-5 dochazi k poklesu plicni hyperten-
ze, k upravé srde¢niho vydeje a zlepSeni saturace
krve kyslikem. Aplikace sildenafilu a tadalafilu je uzi-
véana na fadé specializovanych pracovist (1, 3, 4, 8).
Podobny efekt maji i nespecifické inhibitory izoenzy-
mu fosfodiesterazy — jako je kofein a jiné metylxanti-
ny ziskané napfiklad z kokovych listd. S pitim silného
Caje z koky, tradiénim napojem jihoamerickych india-
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Tabulka 1. Moznosti Iécby vyskové nemoci
akutni vySkova nemoc vyskovy plicni edém

vyskovy edém mozku

prevence  lécba prevence  lécha prevence  lécba

sestup do nizSich poloh, oxygenoterapie +++ +H+ ++ +++ +H+ +H+
acetazolamid 4+ + ? ? + ?
dexametazon + + ? - + ++
inhibitory PDE-5 ? ? ? ++ ? ?
nifedipin = = ? + - _
salmeterol ? ? ? ++ ? ?
analgetika, gabapentin ? ++ ? ? ? ?

+++ doklady o G¢inku z vice studif, ++ doklady o U¢inku z jedné ¢&i dvou studii, + pravdépodobny efekt z vysledkd mensf studie, ? ne-
jasné pusobeni, pravdépod. bez efektu, — pravdépod. negativni efekt

nu se jisté setkal kazdy navstévnik Kordiliér v Bolivii
¢i Peru. Tak by mohla mit tradiéni profylaxe vySkové
nemoci u indidnd oporu ve farmakologii.

Starsi studie dokumentovaly i mirmny efekt dexa-
metazonu v profylaxi i v 16¢bé vySkového plicniho
edému v situaci, kdy nebyl mozny sestup. Hlavni
efekt dexametazonu vSak je dokumentovan v profy-
laxi a v 16¢bé edému mozku.

Vzhledem k tomu, Ze dikazy o klinické ¢innosti
novych farmakologickych postupl jsou zatim ve fazi
ovéfovani, zlstava jedinym raciondlnim postupem
zvySeni tlaku kysliku sestoupenim do nizSich poloh.
Krétkodobé je mozno pouzit inhalaci kysliku maskou
Ci zvySeni atmosférického tlaku v tlakovych vacich
(napf. Gamowv vak). Z farmakologickych postupl
[éEby vyskového plicniho edému je jisté nejslibnéj-
§i skupina inhibitord PDE-5, konkrétné sildenafil
a tadalafil. Jejich aplikace je uzivana jiz na fadé
specializovanych pracovist zabyvajicich se 1é¢bou
vysokohorské nemoci. Podobné Ize doporucit inha-
laci B-mimetika salmeterolu, nebot i tento postup
byl Uspésné ovéfen (3, 4). Naopak aplikace diuretik
mize vést k prohloubeni hypotenze, obdobné morfi-
um utlumi dechové centrum a nesmi byt uZito.

Vyskovy edém mozku

Akutni vySkova nemoc mize nékdy prejit ve
vySkovy edém mozku, v kéma a smrt. Jeho inci-
dence byva kolem 1% u fadné neaklimatizovanych
0sob pfi pobytu nad 4500 metr(i. Prodromy mohou
byt nendpadné, hlavné se objevuji zmény chovani,
poruchy intelektudlnich funkci, progreduje bolest
hlavy, nauzea a zvraceni, pozdéji se objevuiji haluci-
nace, dezorientace, otupélost az bezvédomi, vzac-
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néji kfece. Cennou Casnou znamkou, ktera dominuje
pfi orientaénim neurologickém vySetfeni, je ataxie.
Typicka je porucha chlize typu pata na $picku nohy,
naopak jiné testy ataxie postizeny nebyvaji. Objevi-
li se ataxie pfi pobytu ve vysoké nadmorské vysce,
musime vzdy pfedpokladat, Zze je prvou zndmkou
mozkového edému. Tak, jak ataxie jako prvni pfi-
chazi, tak jako posledni pfi odeznivani mozkového
edému mizi. Neni vyjimkou, Ze edém mozku se obje-
vi spole¢né s edémem plicnim.

Pficina je obdobnd, jako u akutni vySkové
nemoci, tj. dysfunkce mozkovych arteriol s jejich
vazospazmy a paralyzou (porucha autoregula-
ce pii hypoxii), jen je stav vyrazné vystupriovan.
Pravdépodobné je, ze na celém procesu se podili
i jiné mechanizmy, zejména porucha endotelu s jeho
vy$Si propustnosti.

Vedle urychleného sestupu do nizsich poloh (ev.
s podporou inhalace kysliku maskou ¢&i hyperbaric-
kymi vaky) je Iékem prvni pomoci dexametazon.
V ddvce 8mg v narazu sledovanou 4 mg v Sestihodi-
novychintervalechvyznamnéulevipostizenému,neni
vSak jasné, zda téz zlepSi progndzu. S podévanim
glokokortikoidd pokraCujeme do dosazeni nizSich
poloh, jinak mohou potize recidivovat (3, 4). Ostatni
postupy, jako inhibitory karboanhydrézy, vazoaktivni
plisobky z gingo biloba, nesteroidni antirevmatika ¢i
diuretika selhavaji.

Vyskou podminéné krvaceni do sitnice,
trombéza ¢i tromboembolie

Poslednim projevem vySkové nemoci mohou byt
hemoragie v sitnici. Maji vétSinou benigni charakter
a pouze nékdy, pfi krvaceni do macula densa, jsou
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S pojeny s vyraznéjSimi poruchami vizu. PFiCinou
krvaceni je nejspiSe porucha endotelu pfi hypoxémii.

Hemokoncentrace, dysfunkce endotelu a akti-
vace zanétlivych cytokind jsou predisponujicimi
momenty pro trombotické ¢i tromboembolické
komplikace pobytu ve vysokych vyskach. K jejich
prevenci je nutno pfedevsim udrzovat pitny rezim.
Antikoagulaéni 1é¢ba, optimalné nizkomolekularnimi
hepariny, je samozfejmosti pfi projevech trombézy.

Jak se vyvarovat vyskové nemoci?
potizi na podkladé vyskové nemoci? Zakladem je
pomald aklimatizace od vysky 3000m se stoupanim
0 300 az 500m denné a od vysky 4000m zpomalit
stoupdni jen na 200 az 300 vyskovych metrli denné.
VSude tam, kde ném situace dovoli, volime nocovani
v niz§i nadmorské vySce. Pokud se objevi pfiznaky
akutni vySkové nemoci, poCkat s dalSim stoupanim
kladné zahajit sestup, pfi plicnim ¢i mozkovém edému
se snazime zamezit fyzické aktivité. Velky vyznam ma
dodrzovani pitného rezimu, vyvarovani se alkoholu,
koufeni, hypnotik, sedativ a jinych Iékd navozuijicich
depresi dechového centra. Pfi vybéru potravy volime
spiSe glycidy podavané ¢astéji v mensSich davkach (3).

Farmakologické postupy maji vyslovené pod-
parny efekt. Pfi mozkovém edému ulevi kortikoidy
(dexametazon 4-8mg & 4-6 hodin). U plicniho
edému jsou slibné dosavadni zkuSenosti s inhibitory
PDE-5 snizujici vyznamné plicni rezistenci. Recentni
prace naznaCuiji vyhodnost jejich kombinace s bloka-
tory kalciového kanalu ¢i se salmeterolem. Pro prvni
pomoc mozno nabidnout sildenafil 25-50 mg v kom-
binaci s nifedipinem v ddvce 10mg &i v kombinaci
se salmeterolem (50 mg v inhalaci). Inhibitory karbo-
anhydrazy (acetazolamid) se ukazaly byt vyhodné
v profylaxi akutni vySkové nemoci. V I6¢bé vSak, na
zékladé dostupnych praci, jsou mélo u¢inné ¢i ne-
acinné. Jedinym ovéfenym spolehlivym postupem je
zvy$eni nabidky kysliku, bud jeho inhalaci maskou,
ve vaku ¢i sestupem do niz8ich poloh.

prof. MUDr. Jan Bultas, CSc.
Ustav farmakologie 3. LF UK
Ruské 87, 110 00 Praha 10
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