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Abstrakt:

Konvenéni uméld plicni ventilace zajiStuje vyménu plynt pii stavech respiraniho
selhdni vyuzitim pietlaku v dychacim systému. Vzhledem k zasadni zméné tlakovych
pomért v hrudniku pii konvencni umeélé plicni ventilaci v jednotlivych fazich dechového
cyklu dochazi k vyznamnému ovlivnéni obéhu. Soucasti ventilacni strategie pfi kritickém
respiracnim selhani, tzv. ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrom) jsou techniky
recruitment manévra (RM), které se pouzivaji k opétovnému provzdusnéni zkolabovanych
¢asti plicniho parenchymu. Béhem téchto RM se pouziva vyznamné vyssi pietlak
v dychacich cestach, nez ktery se bézné uziva béhem tzv. protektivni pretlakové ventilace a
ten mlze limitovat pratok plicnim kapildrnim feciStém a vyznamnym zpiisobem ovlivnit
hemodynamiku pacienta.

Cilem prace bylo vyvinout optimalizovany animalni model ARDS, porovnat ovlivnéni
hemodynamiky pfi aplikaci jednotlivych recruitment manévrii a vytvofit simulacni
biomechanicky model interakce ventilace a krevniho obchu a nasledné jej ovérit
(nafitovani) daty ziskanymi pii provedeni jednotlivych typit RM pfi experimentadlnim
animalnim modelu ARDS.

Vysledky z experimentadlniho animdlniho modelu i simulaci na biomechanickém
modelu ukazuji, ze hemodynamicky nejzavaznéj$i dopad ma RM typu Sustain Inflation,
kdy vysoky pietlak limituje pratok krve plicemi na 5 % vychoziho stavu. Podobn¢ zavazny
hemodynamicky dopad ma technika PVtool, kterd limituje pritok krve na 6 % vychoziho
stavu.

V klinické praxi pouzivand technika PCV-RM vykazuje po nastupu autoregulace pokles
pritoku na 57 % vychoziho stavu, pokud je zachovan pomér ¢asu nadechu a vydechu I:E
na 1:2. Pokud se zkrati relaxa¢ni ¢as prodlouzenim ¢asu nddechu a pomér I:E se zméni na
1:1 vede to k poklesu na 53 % vychoziho stavu.

Schodovity RM provadény u ART trial ma, ptes vysoké pouzivané tlaky, simulované
snizeni inicidlniho pratoku na 78 %, coZz je hemodynamicky méné zatéZujici proti
skokovému navySeni béhem PCV-RM.

Kli¢ova slova: recruitment manévr, ARDS - acute respiratory distress syndrom,
protektivni ventila¢ni strategie, animalni model
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Abstract:

Conventional mechanical ventilation provides gas exchange in conditions of respiratory
failure by application positive airway pressure in the respiratory system. Due to the
significant change in pressure conditions inside the thorax during conventional artificial
ventilation the circulation can be significantly affected. Recruitment maneuver (RM)
techniques can be a part of ventilation strategy in patients with the Acute Respiratory
Distress Syndrome (ARDS), that are used to re-aerate collapsed parts of the lung
parenchyma. During these RMs a significantly higher airway pressure is used than in
protective ventilation strategy, which can limit the flow through the lung capillary network
and can significantly affect the systemic hemodynamics of the patient.

The aim of this work was to develop an optimized animation model of ARDS, then to
compare the influence that has the application of different types of recruitment maneuvers
on hemodynamics and to create a biomechanical simulation model of interaction and blood
circulation and its verification with data obtained during the implementation of different
types of RM in the experimental animal ARDS model.

Results from the experimental animal model and simulations performed on the
biomechanical model show that hemodynamically the most serious impact has Sustain
Inflation RM technique, where high overpressure limits blood flow through the lungs to 5
% of baseline. PVtool RM technique has a similar harmful haemodynamic impact where
blood flow reaches only 6 % of baseline values.

After the onset of self-regulation, PCV-RM technique shows a decrease blood flow to 57
% of baseline value, as long as the inspiration / expiration time ratio is maintained 1:2 The
shortening of relaxation time y prolongation of the inspiratory time by the change of I:E
ratio to 1:1 results in a decrease blood flow to 53 % of the baseline

The staircase RM performed at the ART trial has, despite the high pressures used, a
simulated reduction of the initial blood flow rate to 78 %, which is hemodynamically less
harmful contrary to the one step increase during PCV-RM.

Key worlds: recruitment maneuver, ARDS - acute respiratory distress syndrome,
protective ventilation strategies, animal model
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Cil prace:

1) Vyvinout optimalizovany animalni model ARDS a srovnat ovlivnéni hemodynamiky a
dopad jednotlivych typti RM na zatizeni obé¢hu béhem umél¢ plicni ventilace.

2) Vytvoteni simula¢niho biomechanického modelu interakce ventilace a krevniho ob¢hu a
jeho ovéfeni (nafitovani) daty ziskanych pii provedeni jednotlivych typt RM pfi
experimentalnim animalnim modelu ARDS.

Metody: Animalni model ARDS — prase domaci, kterému se opakovanymi lavazemi plic
vytvoti primarni tézké ARDS definované poklesem paO»/FiO; < 100. Nasledna aplikace
tfi variant RM — Sustained Inflation recruitment s aplikaci PI/P (Peak Inspiratory Pressure)
na 45 cm H>O na 45 sekund, PVtool metoda s postupnym narustem az na PIP 40 cm H>O a
recruitment manévr pomoci modu PCV (Pressure Control Ventilation) s nastavenim PEEP
(Positive End Expiration Pressure) na 25 cm H>O a PIP na 40 cm H>O. Hemodynamicky
dopad by mél byt hodnocen vyhodnocenim variaci krevniho pritoku.

1. Uvod

Syndrom akutni respiracni tisn¢ (Acute Respiratory Distress Syndrom) je zévazny
zdravotni stav, ktery se vyskytuje u kriticky nemocnych pacientii a je vyvolan postizenim
alveolo-kapilarni membrany plic, které méa za nasledek akumulaci tekutin v plicnim
parenchymu, kolaps alveolii, kondenzaci plicniho parenchymu a akutni respiracni selhani s
tézkou hypoxémii. Pfes vyznamny pokrok v chapani patofyziologie a pokrok v terapii ma
ARDS stale vysokou mortalitu 33—45 %, ktera je jednou z hlavnich pfic¢in tmrti u kriticky
nemocnych pacientli na jednotkéch intenzivni péce - ICU (Ranieri 2012, Bellani 2016).

Nastaveni a vedeni umélé plicni ventilace tak, aby bylo limitovano dal$i poSkozeni plice
nevhodnou ventilaci — VILI (Ventilator Induced Lung Injury) se nazyva konceptem
protektivni ventilacni strategie, ktery je od publikovani tzv. ARMA trial (Brower 2000)
béznou soucasti ventilacni strategie u pacienti s ARDS. Koncept protektivni ventilacni
strategie vychdzi zpouziti nizSich dechovych objemti 6ml/kg predikované télesné
hmotnosti, striktnim omezenim vrcholovych tlakii béhem ventilace pod 30 cmH>O a uZitim
vy$Sich hodnot end-exspiraniho pietlaku k prevenci nasledného poSkozeni plic umélou
plicni ventilaci. Takto vedena protektivni ventilace méla signifikantni vliv na snizeni
mortality (z 39,8 % na 31 %, p 0.007) u pacientd s ARDS s indexem paO>/FiO2 < 300.
(Brower 2000, Briel 2010). Tato protektivni ventilacni strategie je povazovana za standard
péce umélé plicni ventilace (Dostal 2015).

Jednou z moznosti protektivniho pfistupu je také takzvany Open lung concept, jehoz
zakladni principy popsal Lachmann jiz v roce 1992 (Lachmann 1992, Haitsma 2003).
Kolaps a nevzdu$nost plicniho parenchymu pii ARDS je u ¢asti pacientli mozno zvratit
aplikaci ptechodné zvySeného tlaku v dychacich cestach. Po piechodné aplikaci vysSich
tlakt (az 60 cm H>0) nez bézn€ pouzivame behem protektivni plicni ventilace (do 30 cm
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H>O, dle ARMA trial) miZeme provzdusnit do té doby nevzdusné oblasti plicniho
parenchymu. Toto opétovné provzdusnéni se nazyva recruitment a tuto techniku nazyvame
recruitment manévr — RM (Recruitment Maneuver).

Pouziti RM u pacienti s ARDS ma mnoho kontroverzi a neni doposud pftijaté jako
standard ventilacni strategie z pohledu mediciny zalozené¢ na dikazech — EBM (Evidence
Based Bedicine) a dosud Zadnad velka studie nepotvrdila pfiznivy efekt na mortalitu
pacienti s ARDS (Kacmarek 2016, Hodgson 2016) nebo naopak méla nepiiznivy efekt
(Writing Group for ART trial, 2017).

Z klinické praxe vSak vyplyva, ze Casna a spravnd aplikace a provedeni RM miize zvratit
kritické respiracni selhani a mit pozitivni dopad na mortalitu pacientid s ARDS.

Pti hledani optimalniho zptsobu provedeni RM hraje primarni roli efektivita manévru ke
zvréaceni kritického respiracniho selhani provzdusnénim plicniho parenchymu a zlepSenim
oxygenace pacientl. Zasadni je ale 1 ovlivnéni ob&hu pacientl a ovlivnéni hemodynamiky
béhem provadéni RM. Cilem této disertacni prace je zjistit, ktery z RM ma nejméné
negativni dopad na ob¢h pacientii s ARDS.

2. Poznamky k patofyziologii ventilace

2.1 Dychaci astroji mizeme funkcéné rozdélit na respiracni zonu, ktera se ti€astni vymény
plyna, predstavuji ji alveolarni dukty a plicni alveoly a na dychaci cesty, které predstavuji
piedevsim distribucni sit’.

Respiraéni zona zahrnuje respiracni bronchioly, alveolarni dukty a pfedev§im alveoly,
kterych kazda plice obsahuje cca 300 milionid. Alveolus je zakladni funkéni jednotkou plic
pro vyménu plynt mezi vzduchem a krvi a ma typicky kulovy tvar. Jeho primeér je cca 200
um. Sténu alveoll tvoii elasticka vlakna a epitelidlni vystelka, kterou tvoii pneumocyty I. a
II. typu. Pneumocyty II. typu syntetizuji surfaktant, ktery snizuje povrchové napéti
alveolarni stény. viz. Obr. 2.1

Cévni zasobeni respiracni zony zajiStuji aa. pulmonales, které ptivadéji desaturovanou
krev z pravé komory srde¢ni (RV — right ventricle). Tepny plicniho fecisté se postupné
veétvi az na plicni kapilary, které obepinaji alveoly, kde vytvéteji hustou kapilarni sit’.
V disledku gravitace neni prutok krve plicemi distribuovan rovnomérné: u stojiciho
lalokt plic. U leZiciho pacienta v supinni poloze (na zadech) je identicky vice ventilovana
horni ventralni ¢ast plic a dolni dorzalni ¢ast je vice prokrvena (Kittnar 2011).
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Obrazek 2.1 Alveolus

Alveolus — zakladni funkéni jednotka pro vyménu plynd mezi vzduchem a krvi s typicky kulovym tvarem
(primér je cca 200 pm.) Sténa alveoltl je tvorena elastickymi vlakny a epitelialni vystelkou, kterou tvofi
pneumocyty 1. a II. typu. Pneumocyty II. typu syntetizuji surfaktant, ktery snizuje povrchové napéti

alveolarni stény.

2.2 Plicni perftze

Pritok krve kapilarnim fecistém plic musi byt adekvatni ventilaci a potiebam tkani tj.
produkci CO; a potiebé O>. Normalni priitok krve plicemi je stejny jako minutovy srde¢ni
vydej, tedy v klidu 5-6 1/min. V klidu je v plicich cca 10 % objemu krve v organizmu.
Pulmonalni cirkulace je relativné nizkotlaka (nizkoodporova), tlak v plicnim fecisti je
nékolikandsobné niZsi proti systémovému fecisti. Normalni hodnoty tlakl systolického /
diastolického v a. pulomoalis jsou v klidu kolem = 25/10 mmHg. Zasadni vliv na
regionalni pritok krve plicemi mé autoregulacni plicni hypoxické vazokonstrikce. Lokalni
sniZeni alveolarniho parcialniho tlaku O2 ma na plicni cévy vazokonstrikéni efekt. V
mistech, kde pti neadekvatni ventilaci neni O je timto mechanismem omezen prutok a je
zabranéno nedostateénému okysliceni krve v této nedostate¢né ventilované oblasti plic.
Nasledna zvysena periferni rezistence v plicnim obéhu mtize zvySovat tlak v plicnim fecisti
a zvySujovat naroky na praci pravé komory, ktera pak mize pti dlouhodobém zatizeni
hypertrofovat (chronické cor pulmonale), pfi kratkodobém pietiZeni az selhat (akutni cor
pulmonale) (Kittnar 2011).

2.3 Mechanika dychani

Pfi spontannim nadechu se branice svoji kontrakci oplostuje a zvétSuje objem hrudniku
(zajistuje 75% zmény objemu hrudniku). Zaroven interkostalni svaly zdvihem Zeber do
inspiracniho postaveni zplisobi dal$i objemovou zménu rozsifeni pfedozadniho a Castec¢né 1
pti¢ného rozméru hrudniku. Mezi povrchem plice tvofenou poplicnici a povrchem hrudni
stény tvofenou pohrudnici je velmi tenky prostor, naplnény malym mnozstvim tekutiny,
ktery umozni béhem dechového cyklu klouzani plice po hrudni sténé (sliding). Plice maji
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za normalnich okolnosti tendenci zmensSovat svilj objem, coz je zpisobeno jejich
elasticitou, danou vazivovou slozkou, a hlavné povrchovym napétim v alveolech. Naopak
hrudni sténa ma v disledku svoji elasticity tendenci se roztahnout a zvétSit tak objem
hrudniku. Tyto dvé protichidné sily vyvolavaji v prostoru mezi poplicnici a pohrudnici
podtlak, tedy tlak nizsi nez je tlak atmosféricky, (negativni, v klidu cca -4 az -8 cm H>0).
Tento tlak se nazyva intrapleuralni (Pp1) nebo také intratorakalni tlak a je tou silou, ktera
drzi plici rozepnutou / pfilnutou k hrudni sténé. Alveolarni tlak P, je tlak v inter-
alveolarnim prostoru, jeho zmény vedou k proudéni plynt z a do plic (Kittnar 2011).

Sily, které musi dychaci svaly béhem spontanni ventilace nebo ventilator béhem umélé
plicni ventilace (UPV) piekonavat zahrnuji elastické sily plic a hrudni stény (celkovou
elastanci), povrchové napéti v alveolech a také odpor, tj. rezistence v dychacich cestach,
(Kittnar 2011).

2.4 Poddajnost a elastance plic a hrudni stény

Poddajnost systému hrudnik + plice zavisi na mechanickych vlastnostech hrudni stény a
plic a na povrchovém napéti uvnitt plic, kterd ma snahu retrahovat kazdy alveolus na co
nejmensi objem. V klidovém stavu na konci vydechu, v tzv. klidové dechové poloze, kdy
je retrakéni sila plic a expanzni sila hrudni stény v rovnovaze, se objem plic rovna funkéni
rezidualni kapacité¢ plic — FRC (Functional Residual Capacity), viz. téz Obr. 2.2 (Kittnar
2011, Cortes-Puentes 2018).

Pfi nadechu nartistd elastickd expanzni sila hrudniku, kterd se snazi jej rozsifit. Pii
vydechu ptevazuje elastickd retrakéni sila plic a od urcitého objemu (béhem usilovného
vydechu) i elasticka retrak¢ni sila hrudniku. V obou ptipadech se cely systém hrudnik +
plice snazi vratit do klidové dechové polohy. Nejvétsi poddajnost celého systému je za
normalnich okolnosti v oblasti klidové dechové polohy, kdy staci relativné mald sila na
dostate¢nou zménu objemu (Kittnar 2011, Dostal 2018).

Veli¢inou, kterd popisuje elastické vlastnosti hrudni stény a plice je elastance, definovana
pii nulové rezistenci dychacich cest jako (Gattinoni 2004) :
Ewi =EL + Ey

E,, - elastance hrudni steny (wall), E; - elastance plice (lung), E.» - celkova elastance

Transpulmondlni tlak je rozdilem alveolarniho tlaku / tlaku v dychacich cestdch a
intrapleurdlniho tlaku a urcuje stupeii inflace plice — viz. Obr. 2.2 (Gattinoni 2004).
Prp=Paw— P, pl

Prp- transpulmonalni tlak P, - tlak v dychacich cestach Ppi- intrapleuralni tlak

Ptevracenou hodnotou elastance je poddajnost tj. compliance ( viz. Kapitola 3).
C="Vt/4p
kdy 4p = PIP-PEEP

C - compliance systému , Vt - dechovy objem, PIP (Peak Inspiratory Pressure) - vicholovy tlak,
PEEP (Positive End Expiratory Pressure) - pretlak na konci vydechu
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2.5 Povrchové napéti

Povrchové napéti vznikajici na rozhrani mezi vzduchem a tekutinou na vnitfnim povrchu
alveolll je vyvolano tendenci molekul tekutiny vzajemné se pritahovat a vyvolava
dostedivou silu, kterd ma snahu retrahovat (zmensit) alveolus na co nejmensi objem.
(Kittnar 2011).

Na vnitfnim povrchu alveolti se nachédzi ale surfaktant, ktery vyznamnym zptisobem
snizuje toto povrchové napéti, a tim snizuje retrakéni silu s tendenci ke kolapsu alveolt.
Surfaktant je syntetizovan pneumocyty II. typu a je neustadle obnovovan. Je tvoien smési
fosfolipidii, které maji amfifilni povahu, kdy hydrofilni ¢ast se orientuje k vodnimu
povrchu (alveolokapilarni rozhrani), dlouhy hydrofobni fetézec se orientuje kolmo na
povrch, tedy do alveolu. Molekuly na sebe vzajemné pilisobi silami, které plsobi proti
silam povrchového napéti. Nejznaméjsi slozkou surfaktantu je fosfatidilcholin (Kittnar
2011).

Dusledkem nedostatku surfaktantu je nestabilita alveolti (dochazi ke kolapsu malych
alveolll a nerovnomérné distribuci ventilace) a rychly rozvoj plicniho selhani v disledku
sniZzené poddajnosti plic a ndrustu dechové préce, viz. téZ kapitola ARDS (Dostal 2015).

Typickym stavem deficience surfaktantu, jsou nezralé plice u predCasné narozenych déti
(zhruba pred 26. tydnem), kdy pneumocyty jesté nevytvorily dostatek surfaktantu. Druhym
a nejcastéjSim stavem nedostatku / selhani surfaktantu je ARDS (Kittnar 2011).

Intra-alveolar
vessels

Extra-alveolar
= e - vessels

Pulmonary vascular resistance,
mmHg/mL/min

RV FRC TLC
Lung volume, L

Obrazek 2.2 Vztah mezi objemem plic a plicni vaskularni rezistenci

Plicni vaskularni rezistence - Pulmonary vascular resistence (PVR) je hlavnim determinantem afterloadu
pravé komory a mize se vyznamné zvysit v obou extrémech inflace plic. Jak se objem plic (Lung Volume)
zvysuje ze zbytkového objemu (Residual Volume - RV) na celkovou plicni kapacitu (Total Lung Capacity -
TLC), ,,intra-alveolarni“ cévy (Cervend) se stile vice komprimuji zvySujicim se objemem / tlakem
v alveolech, a tak se zvySuje jejich rezistence, zatimco rezistence ,.extra-alveolarnich® cév (modré) klesa. Za
fyziologickych podminek tyto protichiidné ucinky inflace obvykle optimalizuji na Grovni funkéni rezidudlni
kapacity (FRC) (modifikovano dle Cortes-Puentes, 2018)
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2.6 Vliv plicni inflace na plicni parenchym

Plicni inflace vede ke zménam plicni vaskularni rezistence — PVR (Pulmonary Vascular
Resistance) a k fadé mechanickych interakci mezi srdcem, plicni tkdni a hrudni sténou.
Béhem ventilace pozitivnim pietlakem se pfi vysokych plicnich objemech, spojenych s
kompresi intra-alveoldrnich kapilar, zvySuje plicni vaskularni rezistence, viz. Obr. 2.2,
(Cortes-Puentes 2018).

2.7 Hemodynamické diisledky zmén nitrohrudniho tlaku

Béhem spontanni ventilace je pfi nddechu snizen nitrohrudni (intrapleuralni tlak), coz
zpusobi zvySeni Zilniho névratu a preloadu pravého srdce. Béhem nadechu pozitivnim
pretlakem - PPV (Positive Pressure Ventilaton) dochazi ale ke zvyseni nitrohrudniho tlaku
a snizeni zilniho ndvratu, tim snizeni naplnéni pravého srdce a sniZzeni vydeje pravé
komory, viz. Obr. 2.3 (Cortes-Puentes 2018).

«—

LV:
| Preload

RV:
|Preload
TAfterload

TPVR  —>
Live

¥

Obrazek 2.3 Ovlivnéni hemodynamiky béhem ptetlakové ventilace

PInéni pravé komory (RV) je nepiimo imérné intrathorakalnimu tlaku, PPV (Positive Pressure Ventilation) -
ventilace pozitivnim pfetlakem snizuje preload a afterload levé komory (LV), snizuje preload pravé komory
(RV) a zvysuje plicni vaskularni rezistenci (PVR). Pro vSechny cévni struktury v hrudni duting, zvlasté dolni
dutou zilu (IVC) je transmuralni tlak (Ptm) ovlivnén zménami v Pp. a respiratnim usili (Ptm =
intravaskularni nebo intraventrikularni systolicky tlak - Ppr). Modré Sipky = expanze hrudni stény smérem
ven pii pouziti pietlaku béhem PPV, Cervené Sipky = u€inek pozitivniho intrapleuralniho tlaku (Ppr) na dolni
dutou zilu (IVC) a levou komoru. (LVty, transmuralni tlak levé komory) (modifikovano dle Cortes-Puentes
2018)
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Snizeni zilniho navratu aplikaci PEEPu (Positive End Expiration Pressure) tj. pozitivniho
tlaku na konci expiria a zvyseni nitrohrudniho tlaku, omezeni preloadu pravé komory a
zvyseni centralniho Zilniho tlaku CVP tj. tlaku v pravé sini RAP (Right Atrial Pressure) se
vice projevuji béhem relativni hypovolémie (Cortes-Puentes 2018).

2.8 Efekt PEEPu na srdecni vydej

Celkovy hemodynamicky efekt pietlakové ventilace, stfidani hladin endexpira¢niho
ptetlaku - PEEPu a vrcholovych inspiracnich tlakl - PIPu, je ddn mnoha faktory, hlavné
srde¢ni funkci a volémii, kdy pfi hypovolémii a snizené funkci srdce zvySeni PEEPu mtize
vést az k dramatickému poklesu srde¢niho vydeje. Efekt snizeni srde¢niho vydeje
snizenim vendzniho navratu a zvySenim aferloadu pravé komory béhem vdechu - inspiria
se béhem vydechu - expiria rychle navraci do piivodnich hodnot za predpokladu, Ze
expiracni ¢as je roven nebo delsi inspiraénimu ¢asu (Cortes 2017, Shipmann 2018).

Béhem ventilace pozitivnim pietlakem zalezi jak na hodnoté PEEPu, tak na hodnoté
vrcholového tlaku PIP, které nasledné determinuji stfedni tlak v dychacich cestich —
mP4w. Stredni tlak v dychacich cestach mP4w odpovida plose pod tlakovou kiivkou v
prabéhu celého dechového cyklu a zvySuje jen nejen PEEP a PIP, ale i delsi inspirium
(Cortes 2017, Shipmann 2018).

3. Zakladni principy UPYV, rozdéleni

Historicky etablovand jednotka, v které se uvadi tlaky béhem ptetlakové ventilace, jsou
centimetry vodniho sloupce, kde 1 cm H>O = 98,0665 Pa (pascal) = 0.980665 mbar =
0,7365 mmHg. V nasledujicich kapitolach proto bude pfi popisu nastaveni ventilacnich
rezimi pouzivana jednotka cm H>O, jako nejéastéji pouzivana jednotka.

Velice zjednoduSené muzeme fici, ze dosazeni adekvatni oxygenace ovliviiujeme
primarné nastavenim inspirované frakce kysliku — FiO2 a mirou pozitivniho ptetlaku na
konci exspiria — tlak PEEP (Positive End-Eexpiration Pressure), ktery udrzuje alveoly
oteviené a ventilované, tudiz schopné transportu Oz a COsz,., viz. Kapitola 5. Adekvatni
ventilaci, tj. dosaZzeni adekvatni eliminace CO: , k udrzeni optimalniho pH v krvi
dosdhneme nastavenim minutové ventilace, ktera je dana dechovou frekvenci a
jednotlivym dechovym objemem:

MYV (ml/min) = Vt (ml) x RR (pocCet/min)
MYV - minutova ventilace (ml/min), Vt (volume tidal) - dechovy objem,
RR (respiratory rate) - dechova frekvence

Pti pIné tizené UPV je pacient bez spontanni dechové aktivity (at’ jiz arteficidlné
zpusobené napi. celkovou anestezii, analgosedaci nebo jako nasledek zakladniho
onemocnéni) a ventilator vykonava veskerou praci k zajisténi ventilace a eliminace COs.

Dosazeni adekvatni eliminace CO2 a MV je dano pouzitim a nastavenim jednotlivych
ventilacnich rezimi UPV. Klasifikace a terminologie ventilacnich reZiml je znacné
nejednotnd a komplikovana existenci fady synonym pro identické ventilacni reZimy dané
postupnym vyvojem a firemnim oznacenim jednotlivych rezimt (Dostal 2018).
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Zakladnimi formami UPV jsou ventilace definovanym objemem, VCV (Volume Control
Ventilation) nebo definovanou zménou tlaku, PCV (Pressure Control Ventilation).

Pfi vedeni umélé plicni ventilace v rezimu VCV nastavujeme primarné objem, ktery
ventilator béhem jednotlivého dechového cyklu vdechne do pacienta (limitem je objem —
viz. Obr.3.1), a dechovou frekvenci. Zavislou hodnotou na stavu ventilacniho systému,
hlavné na poddajnosti, je dosazeny tlak, ktery musime monitorovat.

Zménu tlaku definujeme jako: Ap=Vt/C

kdy jsou definovany dynamicka a statickd poddajnost:
Cayn = Vt/ (PIP-PEEP) , Cs= V1/ (Plat-PEEP)

C - compliance systému , Cayn — dynamickd compliance, Cgas - staticka compliance, Vt - dechovy objem,
Pplat - plateau pressure - plato tlak = intraalveolarni tlak, PEEP (Positive End Expiratory Pressure) -
pretlak na konci vydechu

Pplat (plateau pressure - plato tlak) definovany jako tlak na konci inspiracni pauzy se po
intrapulmonalni redistribuci vlastn¢ rovna p, - intraalveolarnimu tlaku (Dostal 2018).

VCV PCV

e PIP Pplat PIP = Pplat
o

- +
A) PEEP | PEEP

L | ) Time

Airway Pressure
Airway Pressure

Tidal Volume
Tidal Volume

Time Time

+

Flow
\
Flow +

Time Time

Obrazek 3.1 Rozdily mezi VCV a PCV

VCV — Volume Control Ventilation — objemové kontrolovana ventilace, PCV — Pressure Control Ventilation
— tlakové kontrolovana ventilace, A) pribéh — kiivka tlak/Cas - pressure/time, B) kfivka objem/Cas —
volume/time, C) kiivka prutok/cas — flow/time, PIP — Peak Inspiratory Pressure, Pplat — Plateau Pressure,
PEEP — Positive end Expiration Pressure, 4p — Driving Pressure
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Pti vedeni umélé plicni ventilace definovanou zménou tlaku nastavujeme zménu tlaku ze
zakladni hladiny tlaku na konci vydechu - PEEP na vrcholovy tlak nazyvany PIP (Peak
Inspiratory Pressure). V rezimu PCV (Pressure Control Ventilation) je zména tlaka
definovéna hodnotou Pcontrol, pfimo nastavenou hodnotou, o kterou se zvysi tlak béhem
inspiria, identickou hodnoté¢ driving pressure 4p, viz. Obr. 3.1. Vzhledem k tomu, Ze
behem tlakové definované ventilace je fidici tlak konstantni, viz. Obr 3.1 kiivka A) je
v rezimu PCV tlak PIP identicky s Pplat. (Dostal 2018).

4. ARDS

Syndrom akutni respiracni tisn¢ (Acute Respiratory Distress Syndrom) je zavazny
zdravotni stav, ktery se vyskytuje u kriticky nemocnych pacientl a je vyvolan postizenim
alveolo-kapilarni membrany plic, které mé za nasledek akumulaci tekutin v plicnim
parenchymu a akutni respiracni selhani s tézkou hypoxémii. Pfes vyznamny pokrok v
chépani patofyziologie a pokrok v terapii ma ARDS stile vysokou mortalitu 33 — 45 %,
kterd je jednou z hlavnich pfi¢in umrti u kriticky nemocnych pacientii na jednotkach
intenzivni péce - ICU (Ranieri 2012, Bellani 2016).

Od roku 2011 se k rozdéleni ARDS pouziva nova tzv. ,Berlinska“ definice, ktera
dodrzuje kritéria ptivodni definice tohoto syndromu, tj. akutni rozvoj, typicky radiologicky
obraz a vylouceni srde¢niho selhani jako vyvolavajici pfi¢iny a nové rozdéluje zavaznost
onemocnéni na tfi stupné podle miry hypoxémie na:

e mirné ARDS: 300 mmHg > paO>/FiO; > 200 mmHg,

e stfedni ARDS: 200 mmHg > paO,/FiO2 > 100 mmHg,

o téZké ARDS s paO2/FiO; < 100 mmHg (Ranieri 2012).

Typickym radiologickym ndlezem je zéavojovité zastfeni plicniho parenchymu na
pfedozadnim rentgenovém snimku plic viz. Obr.4.1 a obraz ,,graund glass* - obraz tzv.
mlécného skla a tzv. opacit na CT nélezu plic, viz. Obr. 4.1

Obrazek 4.1 Typicky obraz ARDS na CT

a) ground glass tzv. obraz mlécného skla b) konsolidace plicni tkané a atelektdza plic (anonymni pacient
KARIM VFN)
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Vyskyt ARDS se udava v rozmezi 1,5 - 13, dle nejnovéjsich zdrojit cca 7 ptipadi na
100000 obyvatel/rok a tvoii asi 10 % vSech pacientl ptijatych na ICU s Cetnosti asi 0,42
pacienta s ARDS na lizko ICU/mésic. Dle stupné¢ ARDS je zastoupeni mirného ARDS asi
30 %, stfedné tézkého 47 % a t€zkého ARDS 23 %. (Bellani 2016, Villar 2016, Rezoagli
2017). Rozvoj ARDS vyznamnym zptsobem prodluzuje dobu pobytu na ICU a délka
umélé plicni ventilace je udavéana dle zavaznosti ARDS mirné — 6 dni, stfedni — 12 dni au
tézkého ARDS — 19 dni. Mortalita pacienti s ARDS je uvadéna u mirného 27 %, u
sttedniho 32 % a u t€zkého ARDS 45 % (Ranieri 2012).

5. Protektivni ventila¢ni strategie, VILI, open lung koncept

Nastaveni a vedeni umélé plicni ventilace, kterd limituje dal§i poskozeni plice
nevhodnou ventilaci — VILI (ventilator induced lung injury) se nazyva protektivni
ventilacni strategie. Od publikovani tzv. ARMA study (Brower 2000) je béznou soucasti
ventilaéni strategie u pacienti s ARDS a je povazovana za standard péce umélé plicni
ventilace. Koncepce protektivni ventilacni strategie vychdzi z pouziti niz§ich dechovych
objemt 6 ml/kg vs. piivodnich 10 ml/kg tak, aby se limitovalo nebezpec¢i volumotraumatu,
striktnim omezenim vrcholovych tlakii - PIP pod 30 cmH>O a uzitim vysSich hodnot
PEEP k prevenci atelectotraumatu / biotraumata a kombinaci PEEPu a FiO,. Takto vedena
protektivni ventilace méla signifikantni vliv na sniZeni mortality, (z 39,8 % na 31 %, p =
0,007) u pacienti s ARDS s indexem paO2/FiO2 <300 (Brower 2000).

Jednou z mozZnosti protektivniho pfistupu je také takzvany Open lung koncept, n€kdy
také oznacovan jako OLA (Open Lung Apprroach) jehoZz zakladni principy popsal
Lachmann jiz vroce 1992, viz. Obr. 5.1 (Lachmann 1992, Haitsma 2003). Open lung
koncept vychazi z ptredpokladu, ze kolaps a nevzdusnost plicniho parenchymu pii ARDS je
mozno zvratit pfechodnou aplikaci zvySen¢ho tlaku v dychacich cestach. Po ptfechodné
aplikaci vyssich tlakt (az 60 cm H2O) neZ bézné pouzivame behem ventilace (do 30 cm
H>O, ARMA trial) miZeme provzduS$nit do té doby nevzdu$né oblasti plicniho
parenchymu. Toto opétovné provzdusnéni se nazyva recruitment a tuto techniku nazyvame
recruitment manévr - RM (Recruitment Maneuver). Vzhledem k dysfunkci surfaktantu a
zvySenému intersticialnimu tlaku, ktery je urcen piedev§im hodnotou pleuralniho tlaku a
hydrostatického tlaku v plicni tkani, tj. pfedev§im mnoZstvim extravaskularni vody a
vysSkou plicniho parenchymu jsou i po provedeni RM alveoly a malé dychaci cesty
nestabilni a maji tendenci k opétovnému kolapsu. Pfi nasledném snizovani tlaku
v dychacich cestach u nemocné plice dojde v jistém momentu, pii takzvaném uzaviracim
tlaku, k opétovnému kolapsu alveoli a k opétovné ztraté vzdusnosti plicniho parenchymu,
ktery se projevi poklesem SpO:2 a poklesu poddajnosti / compliance celého systému. Po
identifikovani tohoto uzaviraciho tlaku nasleduje opétovné provzduSnéni — recruitment
manévr a nasledné snizeni tlaku v dychacich cestach nad tlak uzaviraci, typicky min. o +2
cm H2O. Tento proces se nazyva dekrementalni titrace nebo optimalizace PEEPu (Haitsma
2003).
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Open up the lung and keep the lung open

open re-open!
RM —

otviraci
tlak

intra-alveolarni tlak

keep

casova konstanta
< > open!

closed

closed /’
- PEEP

uzaviraci tlak
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Obrazek 5.1 Open Lung concept

Plicni parenchym, ktery je konsolidovany, nevzdus$ny (closed) je zvySujicim se tlakem béhem RM
(recruitmen manévru, oteviraci tlak) opétovné provzdusnén (open), pii nasledném snizovani tlakti dochazi pti
uzaviracim tlaku k opétovnému kolapsu, derecruitmentu (closed), naslednym opétovnym RM (re-open!) je
opét plicni parenchym provzdusnén a v poslednim kroku je nastaven PEEP nad uzaviraci tlak.
(modifikovano dle Haitsma 2003)

6. Recruitment manévry

6.1 Provedeni RM

Zcela zasadni na efektivitu recruitment manévru je ale zplUsob provedeni manévru a
nasledné nastaveni hodnot tlaku PEEP po provedeném RM 1 dal§i vedeni UPV. Vlastni
provedeni RM je nejen urcujici pro dosazeni primarniho cile, tj. znovu provzdusnéni
zkolabovanych ¢asti plic a zlepSeni oxygenace a compliance plic a homogenizaci
ventilaén¢ - perfuzniho poméru v plici, ale i pro minimalizovani nezadoucich u¢inkd
spojenych s RM a to hlavné ptetizeni / afterloadu pravé komory.

Vlastni provedeni RM je v literatufe popisovano mnoha zpusoby ( FAN 2008, Pelosi
2010, Santos 2015, Hodgson 2016, Constantin 2017).

Nejcastéji provadéné a popisované techniky jsou :

1) Sustained Inflation technique (SI — RM). 2) schodovité navySeni hodnoty tlaku
PEEP s konstantnim driving pressure (Rzezinski 2009, Villagra 2002) oznacované téZ jako
staircase RM (Hodgson 2011), s naslednou decrementalni titraci hodnoty tlaku PEEP.

3) intermitentni uZiti dechi s vétSim objemem, (12 ml/kg proti 6 ml/kg protektivni
strategie, PIP do 40 cm H>O), takzvané intermittent sighs (Steimback 2009, Badet 2009).
4) technice SI-RM je podobny recruitment manévr nazyvany RAMP, nebo PVtool
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(Riva 2009). 5) posledni variantou je recruitment nazyvany PCV — RM (Borges 2006)
nebo téz eSigh (Constantin 2008).

6.2 Sustained inflation

Technika Sustained inflation (SI-RM) je manévr, pii kterém se po piechodnou dobu 20-
45 sekund zvysi tlak v dychacich cestach na 40-60 cm H»O, v riznych variantach poméru
¢asu a tlaku v literatufe popisovanych (40 cm H>O na 20sec, 45 cm H>O na 45 sec), tento
vyssi tlak je jednordzové aplikovan, nésledné je ventilace vedend jako pfed RM (Pelosi
2010).

Nejvétsi nevyhodou tohoto tytu RM je relativné dlouhodoba aplikace vysokého
intrapulmonalniho tlaku, kterd muze vést k dramatickému snizeni preloadu PK a
k dramatickému vzestupu plicni hypertenze dané kolapsem kapilarniho fecisté, které miize
vést az k obéhovému zhrouceni, pokud by tento typ RM byl aplikovan u pacienta
s akutnim pravostrannym selhanim. Tento typ RM s sebou nese i vysoké riziko baro /
volutraumatu (Pelosi 2010). Efekt toho RM muize byt jenom piechodny (Brower 2003). Ve
srovnani s technikou PCV-RM je tato technika i relativné méné efektivni na zlepSeni
oxygenace (lannuzzi 2010).

6.3 PVtool / RAMP

Pfi této technice recruitment manévru se postupnym narustem tlaku (3-5 cm H2O/sec)
doséhne cilového tlaku (40-50 cm H0), ktery je po pfechodnou dobu udrzovéan (10-40
sec) a nasledné je postupné identickou rychlosti (3-5 cm H2O /sec) tlak snizovan bud’ na
puvodni hladinu PEEPu (nebo vyssi) a je obnovena piedchozi ventilace. Vyhodou této
techniky je homogennéjsi distribuce vzduchu v plicich, coz vede k vétSimu provzdusnéni
alveold, spolu s menSim stresem plicniho parenchymu proti skokovému vzestup pti SI-
RM. Vzhledem k menSimu stfednimu tlaku v dychacich cestich generovanému b&hem
samotného RM, neZ ktery produkuje SI-RM, by tato technika méla vést i k niz§imu
Nevyhodou této techniky je jeji celkova délka (az 40 sec, dle nastaveni inicidlnich a
koncovych hladin PEEPu, nastupu a poklesu tlaku — RAMPy, i dobou setrvani na cilovém
tlaku), kterd vede k vysokému intapulmonalnimu tlaku a mutze vést stejné jako SI-RM
k dramatickému hemodynamickému dopadu (Riva 2009).

6.4 PCV-RM

PCV-RM (Pressure Control Ventilation — Recruitment Maneuver) je technika nckdy
oznacovana jako eSigh, pii které je z ptedchozi ventilace (napt. z hodnoty PEEP 10 cm
H>0 na PIP 30 cm H>0) na definovanou dobu (sekundy az 30 minut) nastavena ventilace
na vys$i hodnoty tak, ze se ventiluje z hodnoty tlaku PEEP 25 cm H>O na PIP 40 cm
H>0, nebo 20 cm H>O / 40 cm H>O (Constantin 2008), nebo 16 cm H>O / 45 cm H,O
(Iannuzzi 2010) dechovou frekvenci ( RR= 8 aZ 20 dechii/min, pomérem Inspirium :
Expirium = 1:1 az 1:2). Po uplynuti doby manévru se bud’ vraci ventilace na vychozi
parametry (Constantin 2008), nebo muze byt provadéna schodovitd - decrementalni titrace
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PEEPu. Tato technika proti SI-RM vede jak k vy$§imu vzestupu oxygenace (zlepSeni
pa02/Fi0,), tak k vy$Simu nérustu compliance plicniho parenchymu (Constantin 2008).
Pti srovnani byla technika PCV-RM proti SI - RM signifikantné ucinngj$i na vzestup
oxygenace, vzestup indexu paO/FiO2, vzestup compliance plic (Iannuzzi 2010). Se
zlepsenim oxygenace doSlo mechanismem snizeni hypoxické plicni vasokonstrikce 1
k vyznamnému snizeni pravostranné¢ho pietizeni s redukci stiedniho tlaku v plicnici a
redukci prace pravé komory (Iannuzzi 2010).

6.5 Schodovity RM — staircace RM,

Tato varianta provedeni RM inkrementalnim - schodovitym vzestupem hodnot PEEP/PIP
ma v literatufe mnoho variant, typickym pfikladem je RM, ktery pouzivala Hodgson
béhem pilotni fize PHARLAP studie (Permissive Hypercapnia, Alveolar Recruitment,
Low Airway Pressures) viz. Obr. 6.8 a obdobna je i varianta provadénd béhem tzv. "ART
trial" (Hodgson 2011, Cavalcanti 2017). Proti bézné protektivni ventila¢ni strategii dle
ARDSnet protokolu vedla tato ventilace v prubéhu 7 dni k signifikantné¢ vyznamnému
vzestupu oxémie, vzestupu compliance plic, k niz§imu postizeni plicniho parenchymu
identifikované poklesem zanétlivych markert v krvi. Taktéz doslo k vyznamnému zkréaceni
doby umélé plicni ventilace (180 hodin versus 341 hodin), zkraceni doby pobytu na ICU
(9.9 versus 16.0 dni) i zkraceni doby pobytu v nemocnice (17.9 versus 24.7 dni) (Hodgson
2011). Tyto rozdily ale nebyly statisticky signifikantni pro nizky pocet pacientii (10
v kontrolni vétvi / 10 ve PHARLAP vétvi). Béhem RM manévrii doslo k prechodné
hyperkapnii a pfechodnému snizeni tlaku a k zddnému ptipadu barotraumatu (Hodgson
2011).

60
50
40 4

Paw
30

1 min

20 -

o dOL 7

3 min

3 min

Time

Obriazek 6.1 RM oznacovany jako Staircase RM
provadény béhem PHARLAP study: 4 2 minuty vzestup PEEPu na?20, 30 a 40 +15 cmH,O 4P, poté
provadéna PEEP titrace, dekrementalné — 2,5cm H,O 4 3minuty (modifikovano dle Hodgson 2011)
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6.6 ART trial (Alveolar Recruitment for ARDS Trial)

Studie ART trial vychazela ze slibnych vysledi pifedchozich praci (Borges 2006,
Hodgson 2011) a byla primérné koncepcné navrzen s cilem prokdzat ucinnost a benefit
RM a etablovat RM jako soucast protektivni ventilace u pacienti a ARDS.

Béhem této studie byl u pacientim s ARDS s indexem paO>/FiO; < 200 mmHg provadén
recruitment manévru v rezimu PCV zhodnot PEEP 25cm H>O na PIP 40 cm H»O,
nasledné na PEEP 30 cm H>O na PIP 45 cm H>O a nasledné na PEEP 35 cm H>O na PIP
50 cm H>O. Cely schodovity RM byly 3 kroky & 1 minuta (viz. Obr. 6.1). Nasledné byla
provadéna titrace tlaku PEEP, kdy na 3 minuty byl nastaven PEEP na 23, potom na 20, 17,
14, 11 cm H>O, kdy PIP tlak nebyl definovan, protoze béhem PEEP titrace byla pouzita
objemov¢ definovana ventilace s objemem 5 ml na kg PBW (Predicted Body Weight)
hmotnosti pacienta. Studie nepfinesla benefit ve zlepSeni oxygenaei, sniZila pocet dnli na
ventilatoru u pacientli s aplikaci RM, ale v disledku vzniklych pneumothoraxii a
barotraumat se zvysila 28-denni a 6-ti mé&si¢ni mortalita u pacientl ve vétvi s aplikaci RM
(Writing Group for ART trial, 2017).
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Lung New 4 |
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r | .
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50 50
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optimal PEEP
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Time (minutes)

Obrazek 6.1 ART trial

A) Prubéh schodovittho RM, PEEP 25 + Ap 15cm H>O, v krocich zvySovano 4 1 minuta na 30+15 a
35+15cm H0, nasledovala PEEP titrace s regresi PEEPu 723, na 20, 17, 14, 11 cm H>O 4 3minuty B)
inicialni / ptivodni varianta s maximalnimi tlaky PEEP 45 cm H2O + 4p 15 em H,O  / tj. PIP = 60 cm H,O
byla béhem studie modifikovana na A) (modifikovano dle ART Investigators / Cavalcanti 2012 a Writing
Group for ART trial, 2017)
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7. Animalni model ARDS

K hodnoceni novych 1é¢ebnych strategii pro pacienty s ARDS jsou vSeobecné
pouzivany tii biologické modely experimentalniho ARDS: model intraven6zni injekce
kyseliny olejové (model OAI), model aplikace endotoxinu, lipopolysacharidu (model LPS)
a model vyplachu surfaktantu (model LAV). Zadny sdém o sob& nevytvaii idedlni a
komplexni model napodobujici vlastnosti skutecného ARDS a vétSina existujicich
experimentalnich modeli je relevantni pro omezené aspekty znamych klinickych situaci
(Matute-Bello 2008, Otahal 2016).

Pro nemoznost a nedostupnost extenzivniho monitorovani u lidskych pacientti (napf.
pritoku karotickou tepnou jsme ve spolupraci s MUDr. MikulaSem Mickem
z Fyziologického ustavu 1.LF UK vyvinuli vlastni model LAV, ktery je popsan nize
(Otéhal 2016).

Vsechny pokusy na zvifatech byly provadény v akreditované laboratofi pro zvifata na
Fyziologickém dustavu 1. lékaiské fakulty Univerzity Karlovy v Praze v souladu se
Zakonem ¢. 246/1992 Sb., O ochrané zvitat proti tyrani. V pribéhu Sesti let podstoupilo
protokol ARDS 35 prasecich samic prasete (Sus scrofa domestica) s primérnou télesnou
hmotnosti 48 kg (35-60 kg). Zvitata byla premedikovdna midazolamem 15 mg i.m. s
ketaminem (Narketan 10 %) v davce 20 mg/kg i.m. Zvitata byla nasledné ulozena v poloze
vleze na zadech na vyhtivané podlozce, teplota byla udrzovana v normalnim rozmezi pro
prase (38-39 © C). Po kanylaci usni zily byla indukce anestézie provedena davkou 100 mg
propofolu 2 % 1i.v. a nasledné¢ byla zvifata zaintubovana endotrachedlni kanylou s
manzetou (I.D. 7,5 mm) a napojena na ventildtor Hamilton G5 (Hamilton Medical,
Bonaduz, Svycarsko). Anestézie byla udrzovana jako TIVA (totalni intravendzni
anestézie) kontinualni infuzi propofolu 2 % (8-10 mg/kg/h i.v.) v kombinaci s morfinem 1
% (0,1-0,2 mg/kg/h i.v.) a midazolamem (5 mg/h i.v.). Myorelaxace byla udrzovana
pipecuroniem ( bolusy 4 mg i.v. kazdych 45 min). Po Givodni intraven6zni infuze 1000 ml
fyziologického roztoku nasledovala kontinudlni infuze fyziologického roztoku rychlosti
100-250 ml/h pro dosaZeni a udrZzeni CVP (centrdlni vendzni tlak) 6 az 7 mmHg.
Kontinuélni infuze heparinu (500 [U/kg/h i.v.) byla pouzita k prevenci srazeni v katétrech.
Stfedni arteridlni tlak MAP> 50 mmHg byl udrzovan kontinualni infuzi norepinefrinu (0 -
0,6ug/kg/min i.v.). Nasledné byly kanylovany venozni a arterialni kanyly pro monitorovani
centrdlniho vendézniho tlaku (CVP, via v. femoralis), tlaku v plicni tepné (PAP, via v.
jugularis) a pfimého méfeni arteridlniho krevniho tlaku (ABP, a. femoralis). Monitorovani
vSech vitalnich funkci (EKG, ABP, SpO., PAP, etCOz) bylo provedeno monitorem BSM -
LIFE SCOPE (Nikoh Kohden, Tokio, Japonsko). Flow v arteria carotis bylo méfeno
systémem Transient time ultrasound, perivascular system (Transonic TS403 console, PSB
probe, Transonic, USA). Arteridlni krevni plyny, tj. parcialni tlak kysliku (paO.), oxidu
uhli¢itého (paCO2) a pH, byly kontinudlné¢ méteny pomoci monitoru CDI 500 (Terumo,
Tokio, Japonsko). VSechny parametry ventilace (véetn¢ Cstat, tlakt - PEEP, Pmean, PIP)
byly ziskany z ventilstoru Hamilton G5 (Hamilton Medical, Bonaduz, Svycarsko).
Vsechny signaly byly zaznamendny synchronné¢ pomoci systému LabChart
(ADlInstruments, Oxford, UK) (Ot4hal 2016).
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Pro indukci primarniho ARDS bylo pouzito ndmi vyvinuty modifikovany postup,
vychazejici z LAV modelu, kdy jsme pouzili opakovanych cykli vyplachu plic s
neiontovym detergentem Triton X100 (T8787 Sigma Aldrich) fedénym ve fyziologickém
roztoku na koncentraci 0,03% (Triton 0,45 ml v 1500 ml 0,9 % NaCl, objem vyplachu 25-
42 ml/kg). Vyplach byl nasledné event. opakovan, dokud index paO; / FiO2 po stabilizaci
nezustal pod hodnotou 100 pii PEEP 5 cm H>O (parametry tézkého ARDS) (Otahal 2016).
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Obrazek 7.1 Pribéh schodovitého RM a jeho zaznam z animalniho modelu
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8. Biomechanicky model

8.1 Plicni hemodynamika

Pro popis plicni hemodynamiky byl pouzit model proudéni krve v systému prava cast
srdce zahrnujici pravou sift — RA a pravou komoru — RV, proudéni krve plicemi zahrnujici
plicni arterii - PA a plicni zily — PV viz. Obr.8.1.

Mechanickd ventilace:
PEEP, PIP/Pplat, Vt, RR, C, R

0, [co,

Chest,

N thorax
ALVEOLI

o PAP PA PV o
cvP

1

3
2 LUNGS
Branice (Diagraphm)

HR, IBP, CO

IVC4SVC Ao

Carotic flow

4 SYSTEM

Obrazek 8.1 Schéma modelu simulujiciho interakci kardiovaskularniho a respira¢niho systému pfi uziti
umélé plicni ventilace

Oddily: RA — right atrium,RV — right ventricle, PA — pulmonary artery, PV — pulmonary vein, LA — left
atrium M¢éfena data: PEEP — positive end expiration pressure, PIP/ Pplat - Peak inspiratory pressure /
plateau pressure, RR - respiratory rate, Vt — tidal volume , C — compliance , R — rezistence, IBP — invasive
blood pressure ,CO — cardiac output, HR — heart rate , CVP - central venous pressure , PAP — pulmonary
artery pressure , Carotic flow

Predpokladame, ze krev proudi elastickymi trubicemi proménného priifezu o celkovém
prifezu A(x,t), ve sméru x, proudéni je jednorozmérné, pficemz prifez trubice se meni
v pribéhu dychani (Marsik 2014). Prifez A(x,7) je integralni a vyjadiuje celkovy priiez
vSech plicnich kapilar, kterymi okyslicovana krev protékd A(x,?)= Z A (x,t) Krev je

c=capildry
povazovédna za nestlacitelnou vazkou tekutinu a b&hem procesu dychani bude spojité
pfichdzet a odchézet. Stfedni rychlost krve v kapilarach oznac¢ime v, =v_(x,t) a jeji tlak
p. = p.(x,t). Tlak v kapilarach je pfiblizné roven 7mmHg, tj. 0.931 kPa. Pro nas bude
dalezité pritocné mnozstvi
m=pv, 4 ~0.1225 [kg/s] (8.1)
kde priimérné hodnoty hustoty krve jsou p=1052 - 1063 kg/m’ .
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Obrazek 8.2. Alveolus — proudéni krve
Stiedni rychlost krve v kapilarach v, tlak v kapilarach p., tlak v alveolech p,

8.2 Bilance krve v plicich

V plicich je 450 ml krve (9 % celkového objemu krve), z toho se 70 ml nachdzi
v kapilarach. Toto mnozstvi odpovida pfiblizné¢ objemu jednoho srde¢niho tepu (Feher
2012). Zakon zachovani mnoZstvi krve v néjakém malém useku plic dx je popsan rovnici
(8.2) (Marsik 2014).

04 oOm
Pt ox (8.2)
Nejvétsi odpor proti proudéni krve je v kapilarach. Odpor proudici krve plicnim fecistém je
vyjadien zakonem bilance hybnosti

CO - 2 w ~ 4
ot pA ox pA” ) Ox p 0A

Zavedli jsme charakteristickou rychlost postupu elastické viny c,[m/s], kterd vyjadiuje

2
8_m+2_m6_m+( —_ j%:Or, pro c(f:é@p (8.3)

jak rychle se krevni fecist¢ deformuje. Za ptedpokladu, ze lze plice povazovat za
homogenni, isotropni material Hookova typu (linearni zéavislost napéti na deformaci)
muzeme urcit jak Youngliv modul E tak i Poissonovu konstantu o podle vztahii (Brdicka
2000)
_9Ku . o= 3K-2u (8.4)
3K+ u 212K + )

Tudiz Youngliv modul je v rozsahu 0.40- 5.0 kPa a Poissonova konstanta je v okoli 0.5,
tedy blizko nestlacitelnosti, viz Obr. 8.6. S v€kem narlsta a pro intraalveolalni tlak 16 cm
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H>0O je objemova stlacitelnost v rozmezi 100 -200 cm H>O, nebo-li  (10- 20) kPa .
Smykovy modul 4 je v rozmezi 5-15 cm HO, tj. 0.5-1.5 kPa (Lai-Fook 2000).

8.3 Interakce alveol a kapilar
Zasadni vyznam ma relace mezi tlakem krve v kapilarnim plicnim fecisti, ktery zna¢ime
p. a vnéjSim tlakem v plicich (alveolech), znaceny p,. Tlak krve se pohybuje

v hodnotach 7-25 mmHg, tj. (0,93-3,325) kPa. Tlak vzduchu v plicnich alveolech pa, tzv.
intraalveolarni tlak je pfi nadechu nizsi nez tlak atmosféricky. Pfiblizny stiedni primeér
alveolu je 0,2 mm. Elasticitu kapilar vyjadiime jako relaci mezi tlaky uvnitt a vné kapilary

5 SHE(,)

3(a+b) 8

A a
c_ a:B( a) - _1 b
e m o {Aoj

kde B(p,) a «a jsou materidlové parametry cévnich stén kapilar v plicich a souvisi
s parametry v rovnici (8.4). Jsou zna¢né€ individudlni a byvaji urCeny az pii fitovani
modelu. Piedpokladame, ze tlak v kapilarach se piilis neméni. Na proudéni v kapilafe ma
rozhodujici vliv elasticita okolni tkdné (stény a parenchymu). Pracujeme s relativnimi
tlaky, tj. atmosféricky tlak neni uvazovén, a proto je tlak v plicich pfi fyziologickych
podminkach vétSinou zaporny. Plati, Ze tlak pfi nadechu, zna¢ime p,, (Inspiracni) je nizsi

nez tlak pfi vydechu p . (Exspiracni), tudiz p, < p,. <0. (Pozn. hodnoty obou tlaki jsou

cv v

vydechu (p, =0) prifez kapilar pfi silném vydechu opét mirné klesa, viz. Obr. 8.3.
Vysledkem je, ze pti vydechu je sice rozdil tlakt (8.5) vyssi, ale prufez kapilar se mirné
snizi. Nicméné, pii dychani se periodicky méni prufezy kapilarniho fecisté, coz ma za
nasledek mensi odpor proudici krve a pokles tlaku na vystupu z pravé komory. Jinymi
slovy pii dychani tece plicemi vice krve.

Jak bude ukazano dale cévy v plicich zkolabuji kdyz jejich prifez A/ 4, <1 coz nastava
pii ptetlaku p, = p, .. ~PEEP. Zplosti se tak, Ze rozmér b— 0. Kolaps zivisi na
elastické konstanté¢ E(p,), tloustce stény kapilary 4  jejimi geometrickymi rozméry.

Rozhodujici je velikost parametru B(p,), viz(8.5).

8.4 Elastické parametry lidskych plic

Ke stanoveni efektivni plicni ventilace je tfeba nalézt pro kazdého pacienta velikost
parametru B(p,) v podmince (8.5). Tlak PEEP (Positive End Expiration Pressure - tlak
pii kterém jsou alveoly oteviené, v kapilarach by meéla proudit krev) by mél byt vzdy
mensi nez je n€jaky uzaviraci tlak p, ., viz dale. Tlak PIP (Peak Inspiratory Pressure) -

maximalni tlak, kterym se alveoly nafouknou a kapilary pravdépodobné zaviou, mize byt
po omezenou dobu roven, popf. 1 vySS§i. Ke stanoveni parametru B(p,) vyuZijeme

Youngova modulu E(p,), viz. Obr. 8.4.
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Obriazek 8.4. Prifez kapilary v zavislosti na pulmonalnim tlaku viz vztah (8.5).
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hoo8
0.71E(p,) pro =
b) 30

B(p,)[Pa]=—2E(p,)= (@+b) (8.6)
3a+b) 266E(p) pro —_ =1
' ‘ (a+b) 15

Velikost parametru B(p,) ve vztahu (8.5) zavisi i na geometrickych rozmérech kapilary.

Stény kapilar maji proménnou tloustku 4 v rozmezi 8-40 um. Jejich primér 2a je veétsi nez
primér erytrocytu, ktery je vrozmezi 6-8 um. , tj. v rozmezi 6-30 um.VSechny tyto
veli¢iny jsou individudlni a je tfeba pocitat s jistym rozmezim uvadénych hodnot.

Piima méteni elastickych parametrt lidskych plic ukazuji na jejich silnou zavislost na tlaku
v aleolech. Predpokladim této teorie vice vyhovuje kvadratickd extrapolace. Hodnoty
ziskané extrapolaci mohou byt pro vysoké pretlaky pravdépodobné neredlné.
Predpokladame, ze pfi tlacich nad 40 cmH>O dojde ke kluzu (creepu) a elasticky modul se
nebude dale zvySovat. Stanovime rychlost postupu elastické viny podle vztahu (8.3).
Budeme ptedpokladat, Ze kapildrni tlak p_ zavisi na tlaku p, podle vztahu

0

p. =D, +B(pa)[(§j 1] piedpokladame Zze p, = p.(p,) (8.7)

tedy nezavisi explicitné na prufezu. Naopak, tlak v alveolech ovlivituje prifez kapilary

podle vztahu
P(D=p, —B(pa)ﬁﬂ —1] 83)

Za téchto predpokladi je rychlost postupu elastické viny (8.3) rovna

é(%](%j =_aAB<pa>(i]“"
" plop, )loa), pdy A,

AOC
=-aB(p,)|— | =a(p,—p.~B(p,))
ap[A()] alp,—p p

(8.9)

Tlak v alveolech p, je proménny a ovliviluje proudéni v kapilarach deformaci jejich
prurezu. Koeficient deformace B(p,) je individualni a je parametrem, ktery je tieba fitovat
experi-mentem. Jak plyne ze vztahu (8.5) bude se pomér prifezi (A/ A4, )a zmenSovat pii

deformaci A4/ A4, <1 jenpro a >1, viz Obr. 8.3.
Rozhodujici je znaménko vyrazu

p,—p.—B(p,)=0 ..pulsace bez uzavieni kapilar (8.10)
p,—p.—B<0 ..mozné uzavieni kapilar (8.11)

8.5 Casovy priibéh proudéni v kapilarnim Fe¢isti

Analyzujeme stabilitu rovnice bilance hmotnosti krve (8.2) a bilanci jeji hybnosti
(rovnovahu sil) (8.3) za vySe uvedenych podminek. Cilem je zjistit pii kterych hodnotach
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parametru B(p,), tedy pii jakém tlaku vzduchu pii plicni ventilaci, proudéni plicnimi
kapilarami ustane, tj. prufez kapildr zkolabuje k nule. Vyjdeme z homogennich rovnic
(8.2) a (8.3), které maji tvar

0A = om

Zipt =0
st 8Aax 0 2 (38.12)
v v2a =0, b=pii-——, d=—-
ot ox ox pA pA

Kvalitativni feSeni této soustavy nalezneme tak, Ze ji budeme linearizovat v okoli né¢jakého
referen¢niho feSeni m, A4,, tj. parametry b,d budeme povazovat za konstantni a feSeni

predpokladdme ve tvaru [1]

m(x,t)=m,+m'(x,t), A(x,t)=A4,+ A (x,1) (8.13)
kde m'(x,t), A'(x,t) jsou poruchy pritocného mnozstvi a pritocného prifezu. Dostdvame
soustavu rovnic pro poruchy

oA, om'

IS |

st' GA(?X om' (8.19)
Db y2a =0

ot Oox ox

Ptedstavme si nyni, poruchy v priitoéném mnozstvi a velikosti prafezu m'(x,¢), A'(x,t) ve
tvaru harmonickych vin, které témito fazovymi rychlostmi postupuji
m'(x,t Am
,( V][ A exp[i(kx—a)t)],
A'(x,t) A4,

Vfl,z=;:E[Vci\/g}=;(a)ri1a)im) k:7’ Vfl,ZZZs w=2rf

Zde jsou k vlnovy vektor (vlnové ¢islo), které urcuje vinovou délku 4 a @ je kruhova
frekvence, f [s’l = Hz] je obvykla frekvence v jednotkach Hertz.

8.5.1 Tlak v alveolach je nizsi nez tlak v kapilarach

V tomto piipadé je praiez kapilar a i prutok krve vétsi nez néjaké referencni hodnoty
A,,m, o hodnotu
AA(x,t) = A(x,t)— A4,,

(8.16)
Am(x,t) = m(x,t)—m,
Odpovidajici pulsace v kapilarach jsou
m'(x,t) Am _ Am .
= explikx—wt|= exp(w. t)explikx—awt|, 8.17
et Jewlkx-on <[ 1 Jo(onenlikx-ar. 67
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Tudiz porucha se tlumi, kdyz plati
o =kCo Za_ 11 (8.18)
2 A T s

Oznacime relaxacni ¢as 7 za ktery klesne pratok a prifez na hodnotu 1/e =0.37 a ten je
roven

SO U 5]
7, me(p.—p,+B(p,)) (8.19)
jen pro (p,~p,+B(p,))>0

Relaxac¢ni Casy, viz Obr. 8.5, jsou v této oblasti velmi dlouhé ve srovnani s délkou nadechu
a vydechu. Frekvence dychani se pohybuje od 12 do 25 nadechii za minutu a tepova
frekvence je od 60 do 85 tepli za minutu. Tepova frekvence je 2.5 az 7 krat vétsi. 1
v piipad€, Ze bude nadech trvat jen 2.5 krat déle nez srde¢ni tep, bude pomér doby
nadechu k relaxa¢nimu €asu z < (180;240)s, zanedbateln& maly, ptiblizn€ 0.013. Podobna
situace nastane v ptipad¢ prutoku krve kde pomér doby srde¢niho tepu a relaxac¢niho Casu
je jesté mensi, ptiblizn€ 0.005. Tlumici ¢leny ve vztahu (8.17) pro @, =1/7 maji velikost

m

~0.987...dychani
exp[ Al } vehan (8.20)

7 ] 0.995...srdeéni tep

uvazime-li dale, ze proces kolisani tlaku v alveolach je periodicky, takze i relaxacni Casy se
periodicky méni pak prifez kapilar a odpovidajici pratok krve osciluje kolem
fyziologickych hodnot.

8.5.2 Tlak v alveolach je vyssi nez tlak v kapilarach

Regulaci tlaku p, v alveolach mozno ménit rychlost kolapsu kapilar. Na Uplné uzavieni
kapilarniho feCiSté, tj. pravdépodobné pro p, < p, = 45 cmH,O, musi byt dlouhodobé
splnéna podminka (8.19), viz Obr. 8.4. Vedle velikosti ¢lenu

a[p.—p,+B(p,)]20 (8.21)

ktery popisuje elastické vlastnosti krevniho fecisté v plicich jsou rozhodujici geometrické
rozméry sité kapilar. Tato podminka je splnéna jediné tehdy, kdyz elasticita plic roste
rychleji nez tlak v plicich. Zna¢n€ neurCitym parametrem je délka L, charakterizujici
morfologii (délku a priméry) kapilar ucastnicich se vymény plynt. Diky vétveni kapilar
fadové 80-10° rozvétveni pii délce vétvi az 1.3-10%=220 um je celkova délka kapilar 1.
fddu L= 10 km [6]. S ohledem na animalni experiment usuzujeme, Ze hlavni vliv na
uzavirani krevniho fecisté v plicich maji kapildry v fadech 7 az 9, pak mizeme jejich délku
odhadovat v rozmezi L, =50+200 m (Huang 2008).

Tlak v kapilafe, vcetné priamérné rychlosti proudéni krve v kapilafe (o velikosti
v, =2mm/s) mizZzeme povazovat piiblizné za konstantni. Veli¢ina, ktera silné zavisi na
tlaku v alveolach je parametr elasticity B=B(p,). Predpokladame Ze parametr o
v konstituénim vztahu kapilary je « e(1;6). Vysoka hodnota tohoto parametru vyjadiuje

velkou schopnost okoli kapilar (sténa kapilary vcetné¢ okolniho parenchymu, Obr. 8.2)
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meénit svij tvar. Pfi narlstu tlaku z konstitu¢niho vztahu (8.5) plyne, Ze ke znatelné zméné
prufezu dochézi pfi zméné tlaku v okoli p, =0, viz Obr. 8. 4.

Ze vztahu (8.19) plyne, ze Cas uzavieni kapilar bude dostatecné dlouhy (fadové stovky
sekund), viz Obr. 8.5, za podminky, Ze

2L,\[p=\Ja[p.—p,+B(p,)] = 649:10° > Ja[p.— p, + B(p,)] >0  (822)

Tato podminka miize byt splnéna jen tehdy, kdyz je elasticita okoli kapilar a alveol
umeérna tlaku v alveolach, a tlak PIP trva dostate¢né dlouho.

30 T T T T

| 20 years

hi(a+b)=520, L =100 m,
a=4, pc=1 5 mmHg

60 yéars_ I

12 | | | 1
-10 0 10 20 30 40 50

P, [cmHQO]

Obrazek 8.9 Relaxadéni ¢as zavirani plicniho fecisté

Relaxacni Cas uzavirani plicniho fecisté t v zavislosti na alveolarnim tlaku p.. Nafitovano podle animalniho
experimentu

8.6 Pritok krve pri oscilaci ventilace z tlaku PEEP na tlak PIP

Dtlezitym parametrem, ktery popisuje rychlost zavirani kapilar je relaxacni ¢as (8.19). Pfi
tlaku p, =PIP muize dochdzet k postupnému uzavirdni krevniho feciSt€¢. Naopak pfi
poklesu plicniho (ventila¢niho) tlaku na hodnotu p, = PEEP dochazi zpétn¢ k zmenSovani

objemu vzduchu v alveolédch a tim 1 k nartistu pratoku krve. Budeme sledovat tok krve jen
na vstupu do levé sin¢, tj. pro x=LA (pfesnéji, na vystupu z krevniho tecisté plic).
Amplituda pratoku krve pii tlacich PIP a PEEP se s ohledem na vztah (8.20) méni
s délkou Casu aplikace

Strategii otevirani plic, RM rozdélime do dvou po sobé jdoucich fazi:
a) uzavirani kapilarniho recisté pri tlaku PIP
Relaxacni Cas uzavirani toku krve ozna¢ime r.=7(p, =PIP). V Case t=¢, skoncilo

uzavirani krevniho recisté. Aktualni pritok krve byl Y . Ve stejném okamzZiku zacal proces

29



MUDr. Michal Otahal Biomechanicky model interakce ob&hu a ventilace za podminek UPV

otevirani alveol, tedy Cas t=¢, je Cas pocatku aplikace tlaku PIP. Tento proces koncil

v Case t =¢,,, a prutok krve je na konci aplikace tlaku PP je popsan vztahem

- m(x,z,
R e T8 e
x=L4 A, L

Tc Try

m(x’ tn+1)
A(x,t.,,)

,pro Y(z,,,) =[

x=LA x=LA

Ty =0.16+ O.2ﬂ....doba trvani systoly pravé komory
HR (8.23)

b) relaxace kapilarniho recisté pri tlaku PEEP

Relaxacni Cas otevirani toku krve oznalime 7, =7(p, = PEEP). V ¢ase t=t , skoncilo

n+l

otevirani kapilarniho fecisté. Aktualni pritok krve byl Y ., . V ¢ase ¢ =t ,, zacala aplikace

n+l

tlaku PEEP, b&hem ni se otevira kapilarni fecisté. Tento proces konci v Case ¢ =t, a pritok
m(x,t;

v - (x,2;)
A(x,t;)

(8.24)
kde Y, je pocatecni pritok krve, tj. stav pied zacatkem recruitment manévru. Stiedni

krve je na konci aplikace tlaku PEEP popsan vztahem

t.—t . t. m
Y([13)=|:YO_(YO_Y;1+1)6XP(_ . ”+1J:| Sln|:ﬂn:| 7pr0 YO:[ Oj
Tr Trr x=LA AO

Tpy =0.16+ O.Z%....doba trvani systoly pravé komory

x=LA x=LA

hodnota pritoku krve srdcem je

m, sy 2w [ (825)

kde SV[ml] je objem komory pii jednoum tepu (Stroke Volume),
HR [tepﬁ-min*],mo [ml-s'lj je maximalni pratok béhem systoly.Recruitment manévr

se sklada ze stiidavé aplikace tlaku PIP a PEEP po urcité ¢asové useky. Do vztaht (8.23)
a(8.24)) dosadime

t., —t, =tp, ..uzavirani kapilarniho feciste, aplikace PIP (8.26)
=tppp --Otevirani krevniho tecisté, aplikace PEEP '

n n+l

Vypocet je definovan parametry titrace:
o Y, pocatecni pritok krve, tj. pro 6.5 1/min~0.1 Us,

o dechova frekvence RR, je urCena souctem 7., + 7,z ajerovna
RR =60/(t,,, +1,.;5) . Tudiz rozhodujici je
t,» doba aplikace tlaku PIP
tp.-p doba aplikace tlaku PEEP
o hodnotami PIP a PEEP , které urcuji relaxacni Casy(8.19), viz Obr. 10 7,7,
kapilarniho feciste.
Pritok krve plicnim fecistém na konci RM (Recruitment maneuevru) vypocteme

postupnym pouzivanim vztahi (8.23) a (8.24) pfi ménicich se hodnotach PIP, popf.
PEEP.
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Algoritmus vypoctu tlaku na vstupu do levé siné, tj x = LV modelujici PEEP titraci. Index
n oznaCuje Cislo titraéniho kroku, tj., procesu otevieni alveol tlakem PIP a proces
otevieni (relaxace) krevniho feCiSt¢ snizenim na tlak PEEP, tedy manévr v casovém
intervalu ¢, —¢ =t,, +1t,.,. Kazdy krok rozd€lime na dvé faze, fazi otevirdni a fazi

relaxace.

1. faze-uzavirani krevniho recisté
n=0- modeluje otevirani alveol - pocatecni prutok krve je roven Y, tj. pro
6.51/min~0.1 I/s. Jeho velikost lze stanovit podle vztahu (8.25). Vzhledem
k tomu, ze v animdlnich experimentech nebyl métfen priitok na vystupu z pravé
komory ale ve vybranych tepnéch (krkavice), slouzi hodnoty pritoku ¥, pouze jako
referencni, a vztahuji se pouze k méfenym hodnotdm. Tuto hodnotu dosadime do
vztahu (8.23) spolu s relaxacnim Casem 7.. Vypocteme hodnotu pritoku krve
Y(t,,)=7Y,, vcase¢
2. faze-relaxace kapilarniho ielisté
modeluje otevirani krevniho recisté - do vztahu (8.24) dosadime zménény pritok
krve Y

n+l =

tj. za Casovy interval ¢, —t =t,,

n+l 2

Y (ZM) zménény relaxacni ¢as 7,. Vypocteme hodnotu ¥ (tﬁ) =Y. za

n

=t

e+ 11M jsme  ukoncili prvni titracni krok, kterému

Casovy interval ¢, —¢

odpovidd hodnota n=0 a n=1 a ktery trval <c{asovy interval

L=t = tpp +lppep = Ipg-

8.7 Aproximace a nafitovani recruitment manévru

Stanovime pokles toku krve béhem jednoho cyklu nadech-vydech, ktery ve fézi otevirani
alveol (8.23) trva ¢,, a ve fazi relaxacni (8.24) t,.,,. Pomér tokl krve plicemi po

relaxaci k toku pied oteviracim procesem oznac¢ime OP a po dosazeni je roven

Y, - K)—Yoexp[—"’”’J exp[—twj
E_ Tc T

Y, Y, (8.27)

t t +1
—1- {exp(— PEEP j —exp [_ pirTr * LpeepTc ﬂ — OP
TR z-CZ-R

Regulace toku krve souvisi jedin€ s ¢asy aplikace a Casy relaxace 7,,7.. ¢i v nékterych

ptipadech i zvysit lze jedin€ za podminky
tPIPTR + tPEEPTC - TCtPEEP’ nebo tP[PTR - 0 (828)

Tuto podminku nelze v realném piipadé¢ splnit, 1ze se k ni ale pfibliZit jestlize Casy aplikace
tlaku PIP, tj. t,, a relaxacni Cas 7, otevirani kapilarniho feciS§t¢ budou co nejkratsi.
Z grafu na Obr. 8.5 je zfejmé, ze 7, >7. je obvykle delsi nez efektivni Cas otevirdni
alveol t,,. Tato podminka plati jen pro kratké doby titrace. Pifi Case, které jsou fadove

nekolik minut dochazi k samo-regulaci systému a ustaveni dynamické rovnovéhy a
vyrovnani relaxacnich ¢ast, takovém ptipadée se pritok krve vraci k ptivodni hodnoté.
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V kazdém kroku je aplikovan PIP=40 cmH>O po dobu 7,,=2s a nasledné
PEEP=25 ¢cmH>0 po dobu 7,,,, =2s. Tudiz po prvni fazi titratniho kroku klesne tok

krve plicnim okruhem, aby se v druhé fazi opét zvétsil. Na nich mGzeme ukazat postup
vypoctu zmény priitoku krve. Po prvnim kroku (nédech - vydech) podle vztahu (8.27) plati

2 2-14.74+2-25.5
J =J, 0OP=J l—|exp| ——— |—exp| —
1= Y blood blood{ { p[ 25.5) p( 25.5-14.7 j}} (8.29)

= Jyos (1-0.873+0.807) = 0.934J,,,

kde J,,,, je tok krve na poc¢éatku recruitment maneuevru. Po druhém kroku dostavame

J,=JoP=J,, 0P*=0872J,, (8.30)
Po aplikaci N,, krokl dostaneme obecny vztah
JN T = Jblood opP N (83 1)

Trva-li proces napt. 60 sekund, tj. N,, =15, pak podle uveden¢ho vztahu dostavame
hodnotu J,; =0.359J,, ., tudiZ pokles pritok na 36%. Pfi dlouhodobé¢ aplikaci tlaku PIP ,
tzv. sustained inflation pouzijeme vztahu

st = T hi00a EXP(= few (8.32)
Tc

viz. Obr. 9.1.

9. Porovnani recruitment manévrua

Z pohledu ovlivnéni hemodynamiky by jako nejvyhodnéjsi RM byl takovy, ktery by
minimalizoval negativni dopad zvySenych tlakii v dychacich cestich na ob&h a
minimalizoval by negativni dopad na afterload PK. Z téchto diivodii jsou porovnavany
jednotlivé manévry mezi sebou.

9.1 Sustain Inflation - RM

Sustain Inflation — k recruitmentu alveoll je aplikovan tlak PIP=45 ¢cm H>O po dobu

t,» =45 8. Pribsh manévru je popsan v kapitole 6.2. Tento manévr byl popsan vztahem

(8.32). Pro podminky (PIP=45 ¢cmH>O po dobu ?,, =45 S) experimentu na animalnim

modelu dostavame

J t 45
S = exp(—2£) = exp(———) = 0.047 9.1)
blood TC 147

Za téchto podminek dochazi k uzéveéru krevniho fecist€ a k poklesu priatoku krve az na
5 % pritoku pred zahajenim RM, viz. Obr. 9.1. Tento manévr vede vzdy k vyznamnému /
dramatickému poklesu toku krve.
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Obrazek 9.1 Model RM-SI, sustained inflation

Po dobu 45 sekund je aplikovan PIP=45 cm H»O. Déle je aplikovan PEEP = 10 cm H»O. Materialové
parametry . a r, nafitovany podle experimentu na Obr. 9.3. Tok krve poklesne na 5 %.

9.2 PVtool - RM

PVtool — recruitment manévr je popsan v kapitole 6.3. Jde o postup popsany vztahem
(8.31), ve kterém se postupné méni hodnota tlaku P/P na hodnoty PIPI, PIP2, atd., a tim i

hodnota relaxacniho €asu 7 ppi» Teppr Topps -+ -Relaxacni Casy mliizeme urcovat z grafu na

Obr. 8.5 - modra kiivka. Vysledny vztah pro zménu toku krve v manévr PVtool je

Jovr = 1100dOBrip1 * OPpipyOBpps.. OP,p, - pro- n krokil 9.2)

op,, =1- |:eXp (_ Lpegpn j —exp (_ LpipnTrn + LpegpaTen j:| (9.3)
TRn

TCn TRn

Recruitment manévr na Obr. 9.2 je modelovan tfemi kroky definovanymi pro SI - RM
(sustain inflation) (9.1)

I ovr = Jp100aOFs75 - OFOF, (94)
kde s ohledem na relaxacni ¢asy na Obr. 8.5 plati

t t 2
OP, s =exp| -1 | = eXp(—ij =0.757, OP,, =exp| ——*~ | = eXp(——Oj =0.24,
Tc31s 18 14

Tc 50

(9.5)
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Obrazek 9.2 Pribéh tlaku pro RM - PVTool
kde tlak nartista z hodnoty PEEP na PIP rychlosti 3 cm H>O/s a po dosazeni maxima 50 cm H»O, které je

aplikovéno 7,, = 20 s , op€t stejnou rychlosti klesd. Modfe je naznaCena aproximace.

Vysledkem tohoto manévru je pokles toku ., ., =0.138. tedy na 14 % hodnoty pied

blood
RM.
Vyse uvedeny postup ovétime pomoci animdlnich experimentli na Obr. 9.3 a 9.4.
Pro relaxacéni Casy z experimentu na Obr. 9.3 plati podle vztahu (9.2) a (9.3)

OP, = exp(—%—sj - exp[—%J ~0.513, OP, = exp(—ts—o] —exp (— %) ~0.6065, (9.6)

Teas Te.s0

a celkovy pokles toku krve je 7, =0.16.,,,, , tudiZ pokles na 16%.

Analogicky stanovime pokles pritoku krve v experimentu na Obr. 9.4, ktery je zajimavy
nahlym poklesem tlaku PEEP pied nartstem tlaku P/P. Tlak PEEP poklesl na 10 cm H>O
po dobu 8 s. Disledkem je nartst pratoku krve ptiblizné o 30 %.
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Obrazek 9.3 RM-PVtool, animalni experiment
pro PIP =50 cmH,O s narlstem za 7s

Na Obr. 9.3 je uvedena aplikace PIP po dobu 7 sa opétny pokles za 12 sna
puvodni PEEP. Pokles prutoku podle vztahu je na 16 %, coz je hodnota poné¢kud vyssi,
nez ukazuje experiment. Divodem je pravdépodobné¢ zména relaxaéniho casu (9.4).
Pouzité relaxac¢ni €asy jsou uvedeny na Obr. 8.9 - modra kiivka.

Pro experiment na Obr. 9.4 plati podle vztahu (9.4)

2 1
OP, = exp| —-35 | = exp(——oj =033, OP, =exp| -3 |= exp(——oj =049, (9.7)
Teas 18 Te 50 14

a celkovy pokles toku krve je J,,, =0.053,, ,, tudiZ pokles na 5 %. Podle tohoto modelu
vychazi tato RM technika stejné zatézujici jako SI-RM.
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Obrazek 9.4 RM - PVtool s pocate¢nim poklesem tlaku PEEP, animalni model

RM- PVtool s pocateénim poklesem tlaku PEEP na 10 cm H,O po dobu 8 s. Dusledkem je nardst prutoku
krve pfiblizné o 30 %. Aplikace PI/P=50 cm H>O po dobu 10 s. Nasledna relaxace do ustaleného stavu za 20
s. Prutok klesa na 5 % vychozi hodnoty podle vztahu (9.7).

9.3 PCV-RM

Pribéh manévru je popséan v kapitole 6.4. V kazdém kroku je aplikovan PIP=40 cm H,O

po dobu ¢,, =1s,7. =17 s a nasledné¢ PEEP=25 cm H>O po dobu ¢,,,, =2s, 7, =25,

PIP

viz. Obr. 8.9 — modra ¢ara. Tento manévr je popsadn obecnym vztahem (8.27) a konkrétni
tvar je dan vztahem (8.31). Tudiz

2 1-17+2-25
J =J, OP=J I—lexp| —— |[-exp| ——————
1 = Yblood blood{ { p( 25) p( 25-17 j}} 9.8)

= Jyooa (1-0.923+0.854) = 0.931J,,,,

Trva-li tento manévr 120 sekund, tj. ~,, =40, pak podle vztahu (8.31) dostivame
hodnotu Jyy,4,,=0.057J,,,,, tudiz vypocitany pokles pritoku je na 6 %. Tento vysledek

neodpovidd experimentu, viz. Obr. 9.5, protoze obvykle pfi aplikaci manévru PCV-RM
delSim, neZ je relaxacni Casz, =25s dochazi k samoregulaci systému a pritok dale

neklesd, srovnej s Obr. 9.5. K tomuto jevu dochazi po Case, ktery je o nékolik sekund delsi,
nez je ¢as r, =25 s. S ohledem na experiment volime 7, +11 =365, tedy N, =12.
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Za tohoto ptedpokladu dynamické rovnovahy (DE — Dynamic Equilibrium) je nejmensi
pritok pak roven

JPCV—DE =0.931" Jblood = 0‘42Jblood 9.9)

coz dobie koresponduje s experimentem. Po této dobé aplikace PCV-RM nastava stav
dynamické rovnovahy a systém se postupné vraci do stavu s normalnim pratokem.
Relaxacni Cas ustaveni dynamické rovnovahy zavisi na typu manévu a je tieba ho stanovit

experimentalné, volime dobu ¢,., = K,,, 7, [s] Pro tento typ manévru je tieba s ohledem
na experiment na Obr. 9.5 volit x,, =10.

Po uplynuti relaxacniho ¢asu 7, +11=36s dochazi ke zpétnému narlstu toku podle
vztahu (8.24), tj.

PCV

90
j:Jb,wd {1 —(1- 0.42)exp(—%j} =0.57J,,

(9.10)
=300 s

I = ptooa — (Jbload —Jpev-pE )eXp [_

Diky nafitovani hodnoty », =12 a relaxa¢niho ¢asu dynamické rovnovahy ¢

PIP PCV
koresponduje i tato hodnota pritoku s experimentem na Obr. 9.5, kde doslo po
pfechodném poklesu k navratu pritoku na 57 % pocatecniho stavu. Soucasné lze
pozorovat, ze ¢im rychleji klesa tlak PIP, tim rychleji se ustaluje plivodni pritok.
Experimenty na animélnich modelech, tak 1 zkuSenosti z klinické praxe ukazuji, Ze doba
aplikace PIP (40 cm H,0) — PEEP (25 cm H>0O) velikost pratoku plicemi ptili§ neméni,
stoupd vSak zatéz pravé komory, protoze musi pracovat proti vétSimu tlaku.
Pro porovnani s ptedchozi variantou s pomérem [:E=1:2 provedeme vypocet i pro

variantu I:E = 1,5:1,5, tj. vypocteme pokles pritoku pro ¢,,,, =1.5s ¢,, =1.5s.

Dosadime tyto hodnoty do vztahu (9.8)

1.5 1.5-17+1.5-25
Jper 155 = Tio0d OP = T h1o0a {1 —{exp (_2_5j —exp[— 25-17 j}} 9.11)

= Jyoa (1-0.94240.862) = 0.92J,,,

Pfi delsi aplikacinez ¢,,., =z, +5+10 s — 36 s dostdvame
pcvisas = 0'9212Jbluad =0.37 1004 (9.12)

a podobné po ustaleni dynamické rovnovahy, vztah (9.10) , je kone¢ny prutok roven

I = bto0d _(Jblood —Jpcv-pr )exp(— . j:
pey (9.13)

90
Ty {1 ~(1-0.37) exp(—%j} =0.53J,,,,

Priatok krve pfi poméru [:E=1:1 poklesne kratkodobé na 37 %, viz. vztah (9.12). Ve
srovnani s manévrem [:E=1:2, viz. vztah (9.9), kde poklesl pritok na 42 % piivodniho toku
krve plicemi. Vidime, Ze zkraceni €asu ¢,,,, ma vliv na pokles pritoku o 5 %. ZvySenim

pomeéru [:E=1:3 lze ocekévat zvyseni pritoku az o 10 % ptivodni hodnoty.
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Po ustaveni dynamické rovnovahy se ustavi prutoky v podobném pomeéru, tj. pro LE=1:1
je hodnota na hodnotu 0.53/;,,4, Viz. vztah (9.13) a pro I:E =1:2 stoupne na 0.57/31004,
viz (9.10). Tudiz tato zména ¢asu pomért I:E vede ke zméné pritok krve o 4 % (z 57 na 53
%) z ptivodni hodnoty /;;004-
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062017 14:2214,670
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o
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Obrizek 9.5 PCV-RM, animalni experiment
Animalni experiment, ventilace PIP=40 cmH»O po dobu 1 s, PEEP=25 cmH,0 po dobu 2 s, tj. LE = 1:2.

9.4 ART TRIAL

Prib¢h recruitment manévru béhem ART trial je popsan v kapitole 6.6. Tento manévr je
popsan také na Obr. 9.6 a v Tab. 9.1. Sestava z 8 titracnich segmentd popsanych
vztahem(8.27). PoCate¢ni podminky recruitment manévru: p, =15mmHg=20cmH,O ...tlak
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v kapilarach, ¢, =2s, « =2s. Na kazdé urovni pii stoupajicim tlaku PIP je 3krat

N,,,= 15 titracnich kroki a na kazdé urovni pfi klesajicim tlaku je Skrat ¢,, =1.5s,
tpp =1.5s N,, =60, viz. Obr. 9.6. Relaxacni Cas plic odpovidajici tlaku PIP byl volen
podle vztahu (8.19), viz. Obr. 8.9 — modré ¢éara. Pratok krve kapilarnim feciStém je feSen
jako titracni kroky podle vztahu (8.27)

J = Jblood OP = ']hl(md 1 - eXp (_Lj N exp (_M]
25.5 17-25.5 (9.14)

= Jyo (1-0.924+0.822) = 0.898J,,, ,

Po uplynuti relaxa¢niho €asu t gy = 75 + 5 + 10s = 30s, tj. po N, =7 dochézi k samo-
regulaci systému a pratok dale neklesa, srovnej s Obr. 9.5. Tudiz pritok krve se ustali na
hodnot¢ pfiblizné rovné

Jyyr =OP"J,,,, =0.898"J, ,=0471J,, ., (9.15)

a dale jiz neklesd. Dochdzi k relaxaci srelaxacnim cCasem, jehoz piibliznou velikost
odhadneme t gy = T +5 + 10s = 30s. Pak podle vztahu (8.24) dochazi k nartstu
pratoku

! J:JM {1 —(1-0.471)exp (—%)} = 0.805.,,

Z-ART

1 = to0a _(Jblood —-J,, TIT)eXp(_

(9.16)
Druhy titra¢ni krok probiha obdobné s relaxacnimi ¢asy odpovidajici uvedenym hodnotam
tlaki PIP a PEEP, viz Tab. 9.1 a Obr. 9.6, tj.

7
2 2:22+42-15.5
Jygr =J,OP" =J, 41— ——|-exp| ——————
2 ‘{ {CXP( 22) eXp( 15.5-22 H} (9.17)

=J,(1-0.913+0.802)" = 0.441/,

Po dosazeni do vztahu pro relaxaci (9.16) dostdvame

30
> = t00a = (Jblood = r ) exp(— JZJblood {1 - (1 - 0'441) eXp(—%j} =0.794J 4

z-ART
(9.18)
Stejnym postupem vyhodnotime 3. titracni segment
Ssmr = J,0.8797 =0.406.J, (9.19)

j:Jb,wd {1 ~(1- 0.406)exp[—%]} =0.781J,,,,

(9.20)

I3 =Y sto0d — (Jblood —J5 ur ) exp(—

z-AR T
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Titracni | PIP top [S]|PEEP | t,.00 [S] | Topp [s] tor [S] Npp| OP  vztahy
cmH,O c¢cmH,O vztah (8.19) (8.27),(8.31)
segment 9.17)
T prer 8]
Obr.8.9
1 40 2 25 2 17 60 7 0.471
25.5
Relaxace r=30s Toer =30 s 0.805
2 45 2 30 2 15.5 60 7 0.441
22
Relaxace 7=30s Tor =30 s 0.794
3 50 2 35 2 13.5 60 7 0.406
19.5
Relaxace r=30s Tar =30 s 0.781

Tabulka 9.1 RM béhem ART trial, viz Obr. 9.6, poklesl pritok krve plicemi na 78% ptvodni hodnoty.

Pritok se bude v krocich PEEP titrace tj. segmentech 1 az 5 viz. Obr. 9.6 postupné
zvySovat a bude smétovat k pocate¢ni hodnoté.

10. Zavér

Pii hledani optimalniho RM samoziejmé hraje roli nejenom minimalizace ovlivnéni
hemodynamiky pacienta, ale i dopad na oxygenaci pacienta. V této praci jsme se zabyvali
modelovanim hemodynamického dopadu na obéh a nehodnotili jsme tento druhy zasadni
aspekt, pro ktery se RM provadéji, tj. ucinnost jednotlivych typi RM na oxygenaci a
potenci znovu provzdusnéni plicniho parenchymu.

Cilem prace bylo srovnani hemodynamického ovlivnéni jednotlivych RM a vytvofeni
biomechanického modelu, kterym by se dali popsat jednotlivé RM a nasledné simulovat
ovlivnéni ob&hu pacientd.

Vysledky simulaci na biomechanickém modelu ukazuji, Ze hemodynamicky

N 24
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krve na 5 % vychoziho stavu. Podobné zavazny hemodynamicky dopad maé technika
PVtool, ktera limituje pratok na 6 % vychoziho stavu.

V klinické praxi ndmi pouzivana technika PCV-RM vykazuje po néstupu autoregulace
pokles prutoku na 57 % vychoziho stavu, pokud je zachovan pomér casu nadechu a
vydechu [:E na 1:2. Pokud se zkrati relaxacni ¢as prodlouzenim ¢asu nadechu a pomér I:E
se zméni na 1:1 vede to k poklesu na 53 % vychoziho stavu.

Schodovity RM provadény u ART trial ma, pfes vysoké pouzivané tlaky, simulované
sniZzeni inicidlniho pratoku na 78 %, coz je hemodynamicky méné zatézujici proti
skokovému navyseni béhem PCV-RM. Je to dané postupnym schodovitym vzestupem, jak
bylo ukazano i uvedenym biomechanickym modelem.

ARDS neni jednotné onemocnéni, je to komplexni syndrom a jeho modelovani je vzdy
zjednoduSené a nemiize zahrnout vSechny aspekty lidského ARDS. Nami vyvinuty a
optimalizovany animalni model ARDS ma jist¢ své limity a v celé praci byly hodnoty
z animalniho modelu na praseti povazovany za identické¢ chovani lidského ARDS, coz
dozajisté nemusi ptesné odpovidat.

Zjisténé vysledky ze simula¢niho modelu odpovidaji nejen datim z experimentalniho
animalniho modelu ARDS, ale i klinické praxi ventilace pacientll s ARDS. Dozajisté by se
m¢ély ziskana data a hodnoty korelovat i s daty u lidskych pacientti s ARDS.

Model zjednoduSené popisuje a simuluje zasadni aspekt zvySeného tlaku v dychacich
cestach, tj. uzavieni kapilarniho fecisté, ale nebere v ivahu komplexni dopad zmén
tlakovych pomért v hrudniku, problém interakce ventilace a hemodynamiky je jiste
komplexnéjsi.

NasSim dalSim cilem by bylo vyvinuti stabilniho modelu pfetizeni pravé komory
(titrovatelné plicni hypertenze, akutniho cor pulmonale) a ovéfeni zjiSt€nych
hemodynamickych dopadt pii podminkach pietizeni pravé komory a optimalizovani RM
pii téchto podminkach.
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Seznam nejpouZzivanéjSich symboli a zkratek:

n — viskozita

o — Poissonova konstanta

7. —relaxacni Cas uzavirani krevniho feCiSté Cas

7, —relaxacni Cas zpétného otevirani krevniho fecisté
A — prifez

ABP (Arterial Blood Pressure) — arterialni tlak

ALI (Acute Lung Injury) — akutni plicni postizeni, leh¢i forma ARDS
ARDS (Acute Respiratory Disstres Syndrom) — syndrom akutniho respiracniho selhani

ASV (Adaptive Support Ventilation) - adeptivni podptirna ventilace, poloautomativky rezim UVP

odvozeny od tlakove fizené / podporované ventilace
B — parametr elasticity

C (Compliance) — poddajnost

Cstat — staticka plicni poddajnost

Cdyn — dynamicka plicni poddajnost

CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) — kontinualni aplikace pietlaku v dychacich cestach

CO (Cardiac Output) - srde¢ni vydej (L/min)

CVP (Cental Venous Pressure) — centralni zilni tlak

DIC (Diffuse Intravascular Coagulation) - diseminované intravaskularni koagulace
DAD (Diffuse Alveolar Damage) — diflizni alveolarni poskozeni

EBM (Evidence Based Medicine) — medicina zaloZena na diikazech

Ew - elastance hrudni stény

E; - elastanci plice

etCO2 (end-tidal CO2) — koncentrace oxidu uhli¢itého na konci vydechu

E - Youngtiv modul

Etot — celkova elastance

EELV (Eend-Expiratory Lung Volume) — objem plic na konci vydechu

FiO2 (Fraction of inspired Oxygen) — koncentrace kysliku ve vdechované smési plynt
FRC (Functional Residual Capacity ) — funkéni rezidualni kapacita plic

HR (Heart Rate) - tepova frekvence srdce

IBP (Invasive Blood Pressure) — invazivné méfeny arterialni tlak

ICU (Intensive Care Unit) — jednotka intenzivni péce

I:E — pomér ¢asu naddechu a vydechu (inspiri a expiria)

IV, i.v. — intravenozni

IVC (Inferior Vena Cava) — dolni duta zila

Jblood — tok krve

L - délka

LAYV - lavage, vyplach

LPS — lipopolysacharid

LA (Left Atrium) — leva sin

LV (Left Ventricle) — leva srde¢ni komora

K - objemova stlacitelnost

MAP (Mean Artery Pressure) — stfedni arterialni tlak

MPAP (Mean Pulmonary Aartery Pressure) — stfedni tlak v plicni arteri
mP 4w — stiedni tlak v dychacich cestach

MYV (Minute Ventilation) - minutova ventilace (ml/min)

OALI (Oleic Acid Injection) - intravenozni infuze olejové kyseliny
OLA (Open Lung Apprroach) — koncept oteviené plice

Ap — driving pressure — tlakovy rozdil

Pa, pa - intraalveolarni tlak

46



MUDr. Michal Otahal Biomechanicky model interakce ob&hu a ventilace za podminek UPV

PA (Pulmonary Artery) — plicnice, arteria pulmonalis

pa0O2/FiO2 — Horowitziv index, pomér parcidlniho tlaku kysliku v krvi vici inspirované frakci
paO2 (partial pressure of O2) — parcidlni tlak kysliku

PAP (Pulmonary Artery Pressure) — tlak v plicni arterii

Pa — tlak v plicni arteriole

P, — tlak v plicni venule

Paw — tlak v dychacich cestach

PBW (Predictive Body Weight) — odhadovana télesna hmotnost

pe - tlak v kapilarach

PCV (Pressure Control Ventilation) — uméla plicni ventilace definovana zménou tlaku
PCV —RM (Pressure Control Ventilation - Recruitmen Maneuver) — otviraci manévr tlakovou
ventilaci

PEEP (Positive End Expiration Pressure) — pozitivni tlak na konci expiria

PIP (Peak Inspiratory Pressure) — vrcholovy inspiracni tlak

PEEP — positive endexpiratory

Pmean (mean irway pressure) — stfedni tlak v dychacich cestach

PMN — polymorfonukleary = neutrofilni granulocyty, skupina bilych krvinek schopna fagocytozy
PK — prava komora

Pp/ — intrapleurélni tlak

Ppla (plateau pressure) — plato tlak, tlak v dychacich cestach na konci inspira¢ni pauzy
PPV (Positive Pressure Ventilaton) — uméla plicni ventilace vedena pozitivnim pretlakem
Ptp — transpulmonalni tlak

Pry — transmurélni tlak

PV (Pulmonary Vein) — plicni zila

PVtool — technika oteviraciho manévru postupnym narustem pretlaku

PVR (Pulmonary Vascular Resistance) — plicni vaskularni rezistence

QO — perfuze

RA (Right Atrium) — prava sii

RBC (Red Blood Cell) — ¢ervené krvinky

RM ( Recruitment Maneuver ) — oteviraci manévr

RV (Rigjt Ventricle) — prava komora

RR (Respiratory Rate) — dechova frekvence

SI-RM (Sustain Inflation) — technika otviracitho manévru ptechodnou aplikaci vysokého tlaku
SIRS (Systemic Inflammatory Respons Syndrom) - syndromu systémové zanétlivé reakce
SpO2 — saturace krve kyslikem

SV (Stroke Volume) — objem krve vypuzené jednim srde¢nim stahem

t; - Cas inspiria, nadechu

t. - Cas expiria, vydechu

TIVA (Ttotal Intravenous Anesthesia) - totdlni intraven6zni anestezie

TNF-a (Tumor Necrosis Factor a) - faktor nadorové nekrozy o

TLC (Total Lung Capacity) - celkova plicni kapacita

TRALI (Transfusion Related Acute Lung Injury) — akutni poskozeni plic zptisobené mnohocetnymi
transfliznimi piipravky

UPV — uméla plicni ventilace

VILI (Ventilator Induce Lung Injury) — plicni poskozeni vyvolané umélou plicni ventilaci
VA — minutova alveolarni ventilace (L/min)

ve— rychlost proudéni krve v kapilarach

VCV (Volume Control Ventilation) — uméla plicni ventilace definovanym objemem

VILI (Ventilator Induced Lung Injury) — poskozeni plic umélou plicni ventilaci

V/Q — ventila¢né-perfuzni pomér

V't (Volume tidal) — jednotlivy dechovy objem

Y — pritok
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