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Abstrakt: 

     Konvenļn² umŊl§ plicn² ventilace zajiġŠuje vĨmŊnu plynŢ pŚi stavech respiraļn²ho 

selh§n² vyuģit²m pŚetlaku v dĨchac²m syst®mu. Vzhledem k z§sadn² zmŊnŊ tlakovĨch 

pomŊrŢ v hrudn²ku pŚi konvenļn² umŊl® plicn² ventilaci v jednotlivĨch f§z²ch dechov®ho 

cyklu doch§z² k vĨznamn®mu ovlivnŊn² obŊhu. Souļ§st² ventilaļn² strategie pŚi kritick®m 

respiraļn²m selh§n², tzv. ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrom) jsou techniky 

recruitment man®vrŢ (RM), kter® se pouģ²vaj² k opŊtovn®mu provzduġnŊn² zkolabovanĨch 

ļ§st² plicn²ho parenchymu. BŊhem tŊchto RM se pouģ²v§ vĨznamnŊ vyġġ² pŚetlak 

v dĨchac²ch cest§ch, neģ kterĨ se bŊģnŊ uģ²v§ bŊhem tzv. protektivn² pŚetlakov® ventilace a 

ten mŢģe limitovat prŢtok plicn²m kapil§rn²m ŚeļiġtŊm a vĨznamnĨm zpŢsobem ovlivnit 

hemodynamiku pacienta. 

 

    C²lem pr§ce bylo vyvinout optimalizovanĨ anim§ln² model ARDS, porovnat ovlivnŊn² 

hemodynamiky pŚi aplikaci jednotlivĨch recruitment man®vrŢ a vytvoŚit simulaļn² 

biomechanickĨ model interakce ventilace a krevn²ho obŊhu a n§slednŊ jej ovŊŚit (nafitov§n²) 

daty z²skanĨmi pŚi proveden² jednotlivĨch typŢ RM pŚi experiment§ln²m anim§ln²m modelu 

ARDS. 

          VĨsledky z experiment§ln²ho anim§ln²ho modelu i simulac² na biomechanick®m 

modelu ukazuj², ģe hemodynamicky nejz§vaģnŊjġ² dopad m§ RM typu Sustain Inflation, kdy 

vysokĨ pŚetlak limituje prŢtok krve pl²cemi na 5 % vĨchoz²ho stavu. PodobnŊ z§vaģnĨ 

hemodynamickĨ dopad m§ technika PVtool, kter§ limituje prŢtok krve na 6 % vĨchoz²ho 

stavu.  

    V klinick® praxi pouģ²van§ technika PCV-RM vykazuje po n§stupu autoregulace pokles 

prŢtoku na 57 % vĨchoz²ho stavu, pokud je zachov§n pomŊr ļasu n§dechu a vĨdechu I:E na 

1:2. Pokud se zkr§t² relaxaļn² ļas prodlouģen²m ļasu n§dechu a pomŊr I:E se zmŊn² na 1:1 

vede to k poklesu na 53 % vĨchoz²ho stavu.  

    SchodovitĨ RM prov§dŊnĨ u ART trial m§, pŚes vysok® pouģ²van® tlaky, simulovan® 

sn²ģen² inici§ln²ho prŢtoku na 78 %, coģ je hemodynamicky m®nŊ zatŊģuj²c² proti 

skokov®mu navĨġen² bŊhem PCV-RM.  

 

 

Kl²ļov§ slova: recruitment man®vr, ARDS - acute respiratory distress syndrom, protektivn² 

ventilaļn² strategie, anim§ln² 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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C²l pr§ce: 

 

1) Vyvinout optimalizovanĨ anim§ln² model ARDS a srovnat ovlivnŊn² hemodynamiky a 

dopad jednotlivĨch typŢ RM na zat²ģen² obŊhu bŊhem umŊl® plicn² ventilace.  

2) VytvoŚen² simulaļn²ho biomechanick®ho modelu interakce ventilace a krevn²ho obŊhu a 

jeho ovŊŚen² (nafitov§n²) daty z²skanĨch pŚi proveden² jednotlivĨch typŢ RM pŚi 

experiment§ln²m anim§ln²m modelu ARDS. 

 

Metody: Anim§ln² model ARDS ï prase dom§c², kter®mu se opakovanĨmi lav§ģemi plic 

vytvoŚ² prim§rn² tŊģk® ARDS definovan® poklesem paO2/FiO2 < 100. N§sledn§  aplikace tŚ² 

variant RM ï Sustained Inflation recruitment s aplikac² PIP (Peak Inspiratory Pressure) na 

45 cm H2O na 45 sekund, PVtool metoda s postupnĨm n§rustem aģ na PIP 40 cm H2O a 

recruitment man®vr pomoc² modu PCV (Pressure Control Ventilation) s nastaven²m PEEP 

(Positive End Expiration Pressure) na 25 cm H2O a PIP na 40 cm H2O. HemodynamickĨ 

dopad by mŊl bĨt hodnocen vyhodnocen²m variac² krevn²ho prŢtoku. 
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1. Đvod 

 

Syndrom akutn² respiraļn² t²snŊ (Acute Respiratory Distress Syndrom) je z§vaģnĨ zdravotn² 

stav, kterĨ se vyskytuje u kriticky nemocnĨch pacientŢ a je vyvol§n postiģen²m alveolo-

kapil§rn² membr§ny plic, kter® m§ za n§sledek akumulaci tekutin v plicn²m parenchymu, 

kolaps alveolŢ, kondenzaci plicn²ho parenchymu a akutn² respiraļn² selh§n² s tŊģkou 

hypox®mi². PŚes vĨznamnĨ pokrok v ch§p§n² patofyziologie a pokrok v terapii m§ ARDS 

st§le vysokou mortalitu 33ï45 %, kter§ je jednou z hlavn²ch pŚ²ļin ¼mrt² u kriticky 

nemocnĨch pacientŢ na jednotk§ch intenzivn² p®ļe - ICU (Ranieri 2012, Bellani 2016). 

 

   Nastaven² a veden² umŊl® plicn² ventilace tak, aby bylo limitov§no dalġ² poġkozen² pl²ce 

nevhodnou ventilac² ï VILI ( Ventilator Induced Lung Injury) se nazĨv§ konceptem 

protektivn² ventilaļn² strategie, kterĨ je od publikov§n² tzv. ARMA trial (Brower 2000) 

bŊģnou souļ§st² ventilaļn² strategie u pacientŢ s ARDS. Koncept protektivn² ventilaļn² 

strategie vych§z² z pouģit² niģġ²ch dechovĨch objemŢ 6ml/kg predikovan® tŊlesn® 

hmotnosti, striktn²m omezen²m vrcholovĨch tlakŢ bŊhem ventilace pod 30 cmH2O a uģit²m 

vyġġ²ch hodnot end-exspiraļn²ho pŚetlaku k prevenci n§sledn®ho poġkozen² plic umŊlou 

plicn² ventilac². Takto veden§ protektivn² ventilace mŊla signifikantn² vliv na sn²ģen² 

mortality (z 39,8 % na 31 %, p 0.007) u pacientŢ s ARDS s indexem paO2/FiO2 < 300. 

(Brower 2000, Briel 2010). Tato protektivn² ventilaļn² strategie je povaģov§na za standard 

p®ļe umŊl® plicn² ventilace (Dost§l 2015). 

    

  Jednou z moģnost² protektivn²ho pŚ²stupu je tak® takzvanĨ Open lung concept, jehoģ 

z§kladn² principy popsal Lachmann jiģ v roce 1992 (Lachmann 1992, Haitsma 2003). 

Kolaps a nevzduġnost plicn²ho parenchymu pŚi ARDS je u ļ§sti pacientŢ moģno zvr§tit 

aplikac² pŚechodnŊ zvĨġen®ho tlaku v dĨchac²ch cest§ch. Po pŚechodn® aplikaci vyġġ²ch 

tlakŢ (aģ 60 cm H2O) neģ bŊģnŊ pouģ²v§me bŊhem protektivn² plicn² ventilace (do 30 cm 

H2O, dle ARMA trial) mŢģeme provzduġnit do t® doby nevzduġn® oblasti plicn²ho 

parenchymu. Toto opŊtovn® provzduġnŊn² se nazĨv§ recruitment a tuto techniku nazĨv§me 

recruitment man®vr ï RM (Recruitment Maneuver).  

   Pouģit² RM u pacientŢ s ARDS m§ mnoho kontroverz² a nen² doposud pŚijat® jako standard 

ventilaļn² strategie z pohledu medic²ny zaloģen® na dŢkazech ï EBM (Evidence Based 

Bedicine) a dosud ģ§dn§ velk§ studie nepotvrdila pŚ²znivĨ efekt na mortalitu pacientŢ 
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s ARDS (Kacmarek 2016, Hodgson 2016) nebo naopak mŊla nepŚ²znivĨ efekt (Writing 

Group for ART trial, 2017). 

 

   Z klinick® praxe vġak vyplĨv§, ģe ļasn§ a spr§vn§ aplikace a proveden² RM mŢģe zvr§tit 

kritick® respiraļn² selh§n² a m²t pozitivn² dopad na mortalitu pacientŢ s ARDS.    

 

  PŚi hled§n² optim§ln²ho zpŢsobu proveden² RM hraje prim§rn² roli efektivita man®vru ke 

zvr§cen² kritick®ho respiraļn²ho selh§n² provzduġnŊn²m plicn²ho parenchymu a zlepġen²m 

oxygenace pacientŢ. Z§sadn² je ale i ovlivnŊn² obŊhu pacientŢ a ovlivnŊn² hemodynamiky 

bŊhem prov§dŊn² RM. C²lem t®to disertaļn² pr§ce je zjistit, kterĨ z RM m§ nejm®nŊ 

negativn² dopad na obŊh pacientŢ s ARDS. 
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2. Fyziologie a patofyziologie ventilace 

  Hlavn² funkc² plic je vĨmŊna kysl²ku a oxidu uhliļit®ho mezi vzduchem a krv². Jedn§ se o 

z§kladn² vit§ln² funkci, jej²ģ absence vede v Ś§du minut k irreversibiln²m zmŊn§m a 

n§sledn® smrti. PŚi klidov®m metabolismu je potŚeba tk§n²m organismu dodat cca 250 ml 

O2 a odv®st 200 ml CO2 kaģdou minutu. Kysl²k je z§sadn² pro aerobn² metabolismus, 

mnoģstv² O2 v organizmu staļ² na pokryt² potŚeb pouze v Ś§du minut. Kapacita v plic²ch je 

cca 450 ml O2 (15 % alveol§rn²ho vzduchu), v krvi 750-850 ml a v tk§n²ch cca 250 ml, 

celkem tedy v prŢmŊru v cel®m organizmu je rozpuġtŊno cca 1 500 ml. Oxid uhliļitĨ je 

produktem metabolizmu a je dobŚe rozpustnĨ, difuzibiln², osmoticky neaktivn², a proto 

mŢģe bĨt t®mŊŚ okamģitŊ eliminov§n (vydĨch§n²m) i pŚi rychlĨch zmŊn§ch metabolizmu 

(Kittnar 2011). 

 

 2.1 DĨchac² ¼stroj² mŢģeme funkļnŊ rozdŊlit na respiraļn² z·nu, kter§ se ¼ļastn² vĨmŊny 

plynŢ, pŚedstavuj² ji alveol§rn² dukty a plicn² alveoly a na dĨchac² cesty, kter® pŚedstavuj² 

pŚedevġ²m distribuļn² s²Š. Jejich celkovĨ objem je cca 150 ml a z hlediska respirace dĨchac² 

cesty pŚedstavuj² anatomickĨ mrtvĨ prostor, kterĨ se na vĨmŊnŊ plynŢ nepod²l² (Kittnar 

2011). 

   DĨchac² cesty lze rozdŊlit na horn² (supraglotick®) - od ¼st/nosu po hlasov® vazy - a doln² 

(infraglotick®): trachea, bronchy a bronchioly. Hlavn²mi funkcemi dĨchac²ch cest jsou 

udrģen² ventilaļnŊ - perfuzn²ho pomŊru (tedy distribuce vzduchu do cel® respiraļn² z·ny). 

D§le ohŚ§t² vdechovan®ho vzduchu na tŊlesnou teplotu a jeho zvlhļen², tj. nasycen² vodn²mi 

parami tak, aby nedoch§zelo k vysych§n² a poġkozen² sliznic a alveolŢ. DŢleģitou funkc² 

dĨchac²ch cest je t®ģ ochrann§ - imunitn² funkce a to jak mechanickou ļinnost² Śasinkov®ho 

epitelu a transport hlenu smŊrem or§ln²m, tak existenc² lymfatick® tk§nŊ v bronchi§ln² 

sliznici i v peribronchi§lnŊ uloģenĨch uzlin§ch (Kittnar 2011). 

   Respiraļn² z·na zahrnuje respiraļn² bronchioly, alveol§rn² dukty a pŚedevġ²m alveoly, 

kterĨch kaģd§ pl²ce obsahuje cca 300 milionŢ. Alveolus je z§kladn² funkļn² jednotkou plic 

pro vĨmŊnu plynŢ mezi vzduchem a krv² a m§ typicky kulovĨ tvar. Jeho prŢmŊr je cca 200 

ɛm. StŊnu alveolŢ tvoŚ² elastick§ vl§kna a epiteli§ln² vĨstelka, kterou tvoŚ² pneumocyty I. a 

II. typu. Pneumocyty II. typu syntetizuj² surfaktant, kterĨ sniģuje povrchov® napŊt² 

alveol§rn² stŊny. Alveoly obsahuj² rovnŊģ fagocytuj²c² buŔky, tzv. alveol§rn² makrof§gy, 

viz. Obr. 2.1 a Obr. 4.3.   
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  C®vn² z§soben² respiraļn² z·ny zajiġŠuj² aa. pulmonales, kter® pŚiv§dŊj² desaturovanou 

krev z prav® komory srdeļn² (RV ï right ventricle). Tepny plicn²ho ŚeļiġtŊ se postupnŊ vŊtv² 

aģ na plicn² kapil§ry, kter® obep²naj² alveoly, kde vytv§Śej² hustou kapil§rn² s²Š. V dŢsledku 

gravitace nen² prŢtok krve plicemi distribuov§n rovnomŊrnŊ: u stoj²c²ho jedince je nejvyġġ² 

prŢtok krve v oblasti baz² plic a nejniģġ² v apik§ln²ch ¼sec²ch horn²ch lalokŢ plic. U leģ²c²ho 

pacienta v supinn² poloze (na z§dech) je identicky v²ce ventilovan§ horn² ventr§ln² ļ§st plic 

a doln² dorz§ln² ļ§st je v²ce prokrven§ (Kittnar 2011). 

  Bronchi§ln² strom m§ sv® vlastn² nutriļn² c®vn² z§soben² cestou aa. bronchiales z aorty. 

Toto ŚeļiġtŊ je drenov§no do plicn²ch ģil. Jelikoģ v bronchi§ln²ch kapil§rn²ch s²t²ch odeb²raj² 

buŔky bronchi§ln²ch tk§n² kysl²k, pŚisp²v§ bronchi§ln² ŚeļiġtŊ k fyziologicky 

nevĨznamn®mu arterio-venozn²mu shuntu - poklesu saturace (Kittnar 2011). 

 

 

Obr§zek 2.1 Alveolus  

Alveolus ï z§kladn² funkļn² jednotka pro vĨmŊnu plynŢ mezi vzduchem a krv² s typicky kulovĨm tvarem 

(prŢmŊr je cca 200 ɛm.) StŊna alveolŢ je tvoŚena elastickĨmi vl§kny a epiteli§ln² vĨstelkou, kterou tvoŚ² 

pneumocyty I. a II. typu. Pneumocyty II.  typu syntetizuj² surfaktant, kterĨ sniģuje povrchov® napŊt² alveol§rn² 

stŊny.  

 

2.2 Z§kladn² mechanismy respirace 

Z§kladn²mi mechanismy respirace jsou ventilace, difuze, perfuze, ventilaļnŊ perfuzn² pomŊr 

a transport dĨchac²ch plynŢ krv². 
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2.2.1 Ventilace  

   Ventilace je vĨmŊna plynŢ mezi dĨchac²m ¼stroj²m a zevn²m prostŚed²m, dan§ rozd²lnĨmi 

tlaky mezi vnŊjġ²m prostŚed² = atmosf®rou a tlakem v alveolech. KvantitativnŊ rozum²me 

ventilac² objem vzduchu, kterĨ je vymŊnŊn v plic²ch za jednotku ļasu, standardnŊ za jednu 

minutu (Kittnar 2011). 

 

Minutov§ ventilace je d§na souļinem dechov® frekvence a jednotliv®ho dechov®ho 

objemu:                      

MV (ml/min) = Vt (ml) x RR (poļet/min) 

 

MV - Minutov§ ventilace (ml/min), Vt (volume tidal) - dechovĨ objem 

RR (respiratory rate) - dechov§ frekvence  

 

Alveol§rn² minutov§ ventilace pŚedstavuje minutovou ventilaci pouze respiraļn² z·ny 

dĨchac²ho ¼stroj² a je d§na vztahem: 

 

Alveol§rn² minutov§ ventilace (ml/min) = (celkovĨ dechovĨ objem ï objem mrtv®ho 

prostoru) x dechov§ frekvence 

 

2.2.2 Difuze 

    PŚestup kysl²ku a oxidu uhliļit®ho mezi alveoly a krv² prob²h§ pŚes alveolokapil§rn² 

membr§nu cestou prost® difuze, tj. na z§kladŊ gradientu parci§ln²ch tlakŢ plynŢ. Rychlost 

difuze (velikost difunduj²c²ho objemu plynu za jednotku ļasu) z§vis² na velikosti difuzn² 

plochy (fyziologicky kolem 80 m2) a na prostupnosti alveolokapil§rn² membr§ny pro danĨ 

plyn (tzv. difuzn² koeficient plynu). Difuzn² dr§ha z alveolu do erytrocytu je cca 1-2 ɛm. 

Gradient pro O2 mezi alveoly a neokysliļenou krv², pŚit®kaj²c² do plicn²ch kapil§r, je 

dostateļnŊ velkĨ na to, aby se tlak O2 v alveolech a plicn²ch kapil§r§ch rychle vyrovnal. 

Gradient CO2 mezi ģiln² krv² a alveoly je sice vĨraznŊ menġ², ale protoģe CO2 m§ vyġġ² 

rozpustnost a vyġġ² difuzn² koeficient (20x) neģ kysl²k, dojde v plicn²ch kapil§r§ch rovnŊģ k 

vyrovn§n² jeho parci§ln²ch tlakŢ.   Pokud je za fyziologickĨch podm²nek dostatek ļasu na 

rozpuġtŊn² a ustaven² rovnov§hy mezi vzduchem / plynem a krv², vyrovnaj² se parci§ln² tlaky 

dĨchac²ch plynŢ, tj. parci§ln² tlak O2 v arterializovan® krvi na konci plicn² kapil§ry je roven 

parci§ln²mu tlaku O2 v alveol§rn²m vzduchu a analogicky je zde parci§ln² tlak CO2 v krvi 

roven parci§ln²mu tlaku CO2 v alveol§rn²m vzduchu (Kittnar 2011). 
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2.2.3 Transport O2 a CO2 v krvi  

  Pro transport dostateļn®ho mnoģstv² O2 jsou nezbytn® erytrocyty a jejich hemoglobin, kterĨ 

zvyġuje transportn² kapacitu pro O2 na 200 ml/l. (98 % O2 v krvi). Ve vlastn² krvi se fyzik§lnŊ 

O2 i CO2 rozpouġt² relativnŊ velmi m§lo (za normobarickĨch podm²nek 1-3 ml O2/l krve, 

cca 2 % veġker®ho O2 v krvi). VŊtġina CO2 (cca 90 %) je konvertov§na na H2CO3 (ten 

disociuje na H+ + HCO3
-) a transportov§na jako hydrogenkarbon§t (bikarbon§t). Pro 

transport CO2 jsou rovnŊģ nezbytn® erytrocyty, protoģe pro uvedenou konverzi nezbytnĨ 

enzym karboanhydr§za se nach§z² v krvi pouze v erytrocytech a nikoliv v plazmŊ (Kittnar 

2011). 

 

2.2.4 Plicn² perfŢze 

  PrŢtok krve kapil§rn²m ŚeļiġtŊm plic mus² bĨt adekv§tn² ventilaci a potŚeb§m tk§n² tj.  

produkci CO2 a potŚebŊ O2. Norm§ln² prŢtok krve pl²cemi je stejnĨ jako minutovĨ srdeļn² 

vĨdej, tedy v klidu 5-6 l/min. V klidu je v plic²ch cca 10 % objemu krve v organizmu. 

Pulmon§ln² cirkulace je relativnŊ n²zkotlak§ (n²zkoodporov§), tlak v plicn²m Śeļiġti je 

nŊkolikan§sobnŊ niģġ² proti syst®mov®mu Śeļiġti. Norm§ln² hodnoty tlakŢ systolick®ho / 

diastolick®ho v  a. pulomoalis jsou v klidu kolem = 25/10 mmHg.  Z§sadn² vliv na region§ln² 

prŢtok krve pl²cemi m§ autoregulaļn² plicn² hypoxick§ vazokonstrikce. Lok§ln² sn²ģen² 

alveol§rn²ho parci§ln²ho tlaku O2 m§ na plicn² c®vy vazokonstrikļn² efekt. V m²stech, kde 

pŚi neadekv§tn² ventilaci nen² O2 je t²mto mechanismem omezen prŢtok a je zabr§nŊno 

nedostateļn®mu okysliļen² krve v t®to nedostateļnŊ ventilovan® oblasti plic. N§sledn§ 

zvĨġen§ perifern² rezistence v plicn²m obŊhu mŢģe zvyġovat tlak v plicn²m Śeļiġti a 

zvyġujovat n§roky na pr§ci prav® komory, kter§ pak mŢģe pŚi dlouhodob®m zat²ģen² 

hypertrofovat (chronick® cor pulmonale), pŚi kr§tkodob®m pŚet²ģen² aģ selhat (akutn² cor 

pulmonale) (Kittnar 2011). 

2.3 Mechanika dĨch§n² 

   PŚi ventilaci se opakuj² dvŊ f§ze dechov®ho cyklu, vdech ï inspirium a vĨdech ï exspirium, 

mezi jednotlivĨmi f§zemi mŢģe bĨt f§ze klidu, inspiraļn² nebo exspiraļn² pauza. 

 Pro adekv§tn² ventilaci tj. vĨmŊnu plynŢ / vzduchu mezi zevn²m prostŚed²m a alveoly je 

rozhoduj²c² tlakovĨ gradient mezi obŊma prostory. V klidov® dechov® poloze se tlak 
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v alveolech (intrapulmon§ln² nebo t®ģ intraalveol§rn² tlak) rovn§ atmosf®rick®mu tlaku a 

vzduch neproud² ani z plic, ani do plic. BŊhem aktivn²ho spont§nn²ho vdechu mus² bĨt tlak 

v alveolech niģġ² neģ atmosferickĨ tlak v okoln²m prostŚed², pŚi vĨdechu mus² bĨt rozd²l 

obou tlakŢ opaļnĨ (Kittnar 2011).  

  PŚi spont§nn²m n§dechu se br§nice svoj² kontrakc² oploġŠuje a zvŊtġuje objem hrudn²ku 

(zajiġŠuje 75% zmŊny objemu hrudn²ku). Z§roveŔ interkost§ln² svaly zdvihem ģeber do 

inspiraļn²ho postaven² zpŢsob² dalġ² objemovou zmŊnu rozġ²Śen² pŚedozadn²ho a ļ§steļnŊ i 

pŚ²ļn®ho rozmŊru hrudn²ku. Mezi povrchem pl²ce tvoŚenou poplicnic² a povrchem hrudn² 

stŊny tvoŚenou pohrudnic² je velmi tenkĨ prostor, naplnŊnĨ malĨm mnoģstv²m tekutiny, 

kterĨ umoģn² bŊhem dechov®ho cyklu klouz§n² pl²ce po hrudn² stŊnŊ (sliding). Pl²ce maj² za 

norm§ln²ch okolnost² tendenci zmenġovat svŢj objem, coģ je zpŢsobeno jejich elasticitou, 

danou vazivovou sloģkou, a hlavnŊ povrchovĨm napŊt²m v alveolech. Naopak hrudn² stŊna 

m§ v dŢsledku svoj² elasticity tendenci se rozt§hnout a zvŊtġit tak objem hrudn²ku. Tyto dvŊ 

protichŢdn® s²ly vyvol§vaj² v prostoru mezi poplicnic² a pohrudnic² podtlak, tedy tlak niģġ² 

neģ je tlak atmosf®rickĨ, (negativn², v klidu cca -4 aģ -8 cm H2O). Tento tlak se nazĨv§ 

intrapleur§ln² (Ppl) nebo tak® intratorak§ln² tlak a je tou silou, kter§ drģ² pl²ci rozepnutou / 

pŚilnutou k hrudn² stŊnŊ. Alveol§rn² tlak Pa je tlak v inter-alveol§rn²m prostoru, jeho zmŊny 

vedou k proudŊn² plynŢ z a do plic (Kittnar 2011). 

     Vdech je za norm§ln²ch podm²nek aktivn² dŊj, za kterĨ jsou zodpovŊdn® inspiraļn² svaly, 

nebo za podm²nek umŊl® plicn² ventilace pŚetlak generovanĨ ventil§torem. VĨdech je dŊj 

pasivn², zajiġŠovanĨ elasticitou plic a hrudn² stŊny, a to i za podm²nek konvenļn² umŊl® 

plicn² ventilace. Elastick® s²ly plic a hrudn²ku bŊhem vĨdechu stlaļuj² vzduch v alveolech a 

zvyġuj² v nich tlak. Tak vznik§ opaļnĨ tlakovĨ gradient mezi intraaveol§rn²m a 

atmosf®rickĨm tlakem okol², kterĨ vyvol§ proudŊn² vzduchu z plic do okoln²ho prostŚed². 

Objem hrudn²ku i objem plic se zmenġuj², intrapleur§ln² tlak se vrac² k hodnotŊ v klidu. Na 

konci exspiria se tedy vracej² vġechny tlaky a objemy k hodnot§m klidov® dechov® polohy 

a syst®m hrudn²k + pl²ce je pŚipraven na zah§jen² dalġ²ho dechov®ho cyklu (Kittnar 2011). 

   S²ly, kter® mus² dĨchac² svaly nebo ventil§tor bŊhem ventilace pŚekon§vat zahrnuj² 

elastick® s²ly plic a hrudn² stŊny (celkovou elastanci), povrchov® napŊt² v alveolech a tak® 

odpor, tj. rezistence v dĨchac²ch cest§ch, kterĨ je pŚ²mo ¼mŊrnĨ viskozitŊ vdechovan®ho 

vzduchu a d®lce dĨchac²ch cest a nepŚ²mo ¼mŊrnĨ ļtvrt® mocninŊ polomŊru dĨchac²ch cest. 

ZmŊny tohoto polomŊru jsou tak hlavn²m faktorem ovlivŔuj²c²m velikost odporu a jsou 

bŊhem spont§nn² ventilace Ś²zeny autonomn²m nervovĨm syst®mem, kterĨ inervuje hladkou 
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svalovinu stŊny bronchŢ (sympatikus vyvol§v§ bronchodilataci, parasympatikus 

bronchokonstrikci) (Kittnar 2011). 

2.4 Poddajnost a elastance plic a hrudn² stŊny 

  Poddajnost syst®mu hrudn²k + pl²ce z§vis² na mechanickĨch vlastnostech hrudn² stŊny a 

plic a na povrchov®m napŊt² uvnitŚ plic, kter§ m§ snahu retrahovat kaģdĨ alveolus na co 

nejmenġ² objem.  V klidov®m stavu na konci vĨdechu, v tzv. klidov® dechov® poloze, kdy 

je retrakļn² s²la plic a expanzn² s²la hrudn² stŊny v rovnov§ze, se objem plic rovn§ funkļn² 

rezidu§ln² kapacitŊ plic ï FRC (Functional Residual Capacity), viz. t®ģ Obr. 2.4 (Kittnar 

2011, Cortes-Puentes 2018). 

   PŚi n§dechu narŢst§ elastick§ expanzn² s²la hrudn²ku, kter§ se snaģ² jej rozġ²Śit. PŚi vĨdechu 

pŚevaģuje elastick§ retrakļn² s²la plic a od urļit®ho objemu (bŊhem usilovn®ho vĨdechu) i 

elastick§ retrakļn² s²la hrudn²ku. V obou pŚ²padech se celĨ syst®m hrudn²k + pl²ce snaģ² 

vr§tit do klidov® dechov® polohy. NejvŊtġ² poddajnost cel®ho syst®mu je za norm§ln²ch 

okolnost² v oblasti klidov® dechov® polohy, kdy staļ² relativnŊ mal§ s²la na dostateļnou 

zmŊnu objemu (Kittnar 2011, Dost§l 2018). 

   

  Veliļinou, kter§ popisuje elastick® vlastnosti hrudn² stŊny a pl²ce je elastance, definovan§ 

pŚi nulov® rezistenci dĨchac²ch cest jako (Gattinoni 2004) :  

 

Etot = EL + Ew 

Ew  - elastance hrudn² stŊny (wall), EL - elastance pl²ce (lung), Etot  - celkov§ elastance 

 

  Transpulmon§ln² tlak je rozd²lem alveol§rn²ho tlaku / tlaku v dĨchac²ch cest§ch a 

intrapleur§ln²ho tlaku a urļuje stupeŔ inflace pl²ce ï viz. Obr. 2.2 (Gattinoni 2004). 

 

PTP = Paw ï Ppl 

PTP - transpulmon§ln² tlak  Paw - tlak v dĨchac²ch cest§ch   Ppl - intrapleur§ln² tlak 

 

  PŚevr§cenou hodnotou elastance je poddajnost tj. compliance ( viz. kapitola 3). 

 

C= Vt / ȹp  

kdy ȹp = PIP-PEEP 

 

C - compliance syst®mu , Vt - dechovĨ objem, PIP (Peak Inspiratory Pressure) - vrcholovĨ tlak,                        

PEEP (Positive End Expiratory Pressure) - pŚetlak na konci vĨdechu 
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Obr§zek 2.2 Elastance hrudn² stŊny (Ew) s elastanc² pl²ce (EL)  tvoŚ² celkovou Etot .  

TlakovĨ gradinent ȹPaw - tlak v dĨchac²ch cest§ch je rozdŊlen dle poddajnosti hrudn² stŊny a plicn²ho 

parenchymu, ȹPTP ï gradient transpulmon§ln²ho tlaku , ȹPpl  - gradient intrapleur§ln²ho tlaku.  (modifikov§no 

dle Gattinoni 2004) 

 

2.5 Povrchov® napŊt² 

  Povrchov® napŊt² vznikaj²c² na rozhran² mezi vzduchem a tekutinou na vnitŚn²m povrchu 

alveolŢ je vyvol§no tendenc² molekul tekutiny vz§jemnŊ se pŚitahovat a vyvol§v§ 

dostŚedivou s²lu, kter§ m§ snahu retrahovat (zmenġit) alveolus na co nejmenġ² objem.  

Velikost t®to s²ly definuje LaplaceŢv z§kon:  

p = 2  ᷃/ r 

p - tlak usiluj²c² o kolaps alveolu,  ᷃- povrchov® napŊt², r - polomŊr alveolu 

 

Aby se maximalizovala plocha pro vĨmŊnu plynŢ v plic²ch (cca 80 m2) jsou alveoly velice 

mal® (200 ɛm), maj² tud²ģ malĨ polomŊr a pokud by na pŚechodu vzduch - tekutina na vnitŚn² 

stranŊ alveolu byla voda, kter§ m§ vysok® povrchov® napŊt², retrakļn² s²la by byla ne¼mŊrnŊ 

vysok§. To by vĨznamnŊ zvĨġilo n§roky na pr§ci inspiraļn²ch svalŢ a ļinilo ventilaci 

energeticky velmi n§roļnou (Kittnar 2011). 

 



MUDr. Michal Ot§hal           BiomechanickĨ model interakce obŊhu a ventilace za podm²nek UPV 

  

16 

 

   Na vnitŚn²m povrchu alveolŢ se nach§z² ale surfaktant, kterĨ vĨznamnĨm zpŢsobem 

sniģuje toto povrchov® napŊt², a t²m sniģuje retrakļn² s²lu s tendenci ke kolapsu alveolŢ. 

Surfaktant je syntetizov§n pneumocyty II. typu a je neust§le obnovov§n. Je tvoŚen smŊs² 

fosfolipidŢ, kter® maj² amfifiln² povahu, kdy hydrofiln² ļ§st se orientuje k vodn²mu povrchu 

(alveolokapil§rn² rozhran²), dlouhĨ hydrofobn² ŚetŊzec se orientuje kolmo na povrch, tedy 

do alveolu. Molekuly na sebe vz§jemnŊ pŢsob² silami, kter® pŢsob² proti sil§m povrchov®ho 

napŊt². Nejzn§mŊjġ² sloģkou surfaktantu je fosfatidilcholin (Kittnar 2011). 

  Unik§tn² vlastnost² molekul plicn²ho surfaktantu je to, ģe se bŊhem n§dechu vzdaluj² 

(sniģuje se jejich mnoģstv² na plochu, a tedy ¼ļinek, coģ pŚi rostouc²m objemu nevad²) a pŚi 

vĨdechu se molekuly pŚibliģuj² - koncentruj² (a m²rnŊ se mŊn² jejich orientace), a tedy ¼ļinek 

se zvyġuje. Tento z§sadn² mechanizmus br§n² kolapsu zmenġuj²c²ch se alveolŢ. PŚitom v 

rychleji se zmenġuj²c²ch alveolech se surfaktant v²ce koncentruje, a v²ce tak br§n² jejich 

vypr§zdnŊn² do vŊtġ²ch alveolŢ. T²m pŚisp²v§ k rovnomŊrn®mu rozpŊt² a ventilaci plic a 

udrģen² pomŊru ventilace - perfuze (Kittnar 2011). 

  DŢsledkem nedostatku surfaktantu je nestabilita alveolŢ (doch§z² ke kolapsu malĨch 

alveolŢ a nerovnomŊrn® distribuci ventilace) a rychlĨ rozvoj plicn²ho selh§n² v dŢsledku 

sn²ģen® poddajnosti plic a n§rustu dechov® pr§ce, viz. t®ģ kapitola 4 (Dost§l 2015). 

 

   TypickĨm stavem deficience surfaktantu, jsou nezral® pl²ce u pŚedļasnŊ narozenĨch dŊt² 

(zhruba pŚed 26. tĨdnem), kdy pneumocyty jeġtŊ nevytvoŚily dostatek surfaktantu. DruhĨm 

a nejļastŊjġ²m stavem nedostatku / selh§n² surfaktantu je ARDS (Kittnar 2011). 

 

2.6 VentilaļnŊ perfuzn² pomŊr 

  Rovnov§ha mezi ventilac² a prŢtokem krve pl²cemi (perfuz²) je z§sadn² podm²nkou pro 

adekv§tn² vĨmŊnu dĨchac²ch plynŢ v plic²ch, kdy optim§lnŊ kaģdĨ alveolus je pŚimŊŚenŊ 

ventilov§n i perfundov§n ((Kittnar 2011). 

  PomŊr mezi minutovou alveol§rn² ventilac² VA a prŢtokem krve pl²cemi je nazĨv§n 

ventilaļnŊ - perfuzn² pomŊr (V/Q). 

V/Q = VA / CO 

VA - minutov§ alveol§rn² ventilace (L/min), CO (Cardiac Output) - srdeļn² vĨdej (L/min) 

 

   Norm§ln² prŢmŊrn§ hodnota ventilaļnŊ - perfuzn²ho pomŊru je cca 1 (stŚedn² ventilace 

alveolŢ je cca 5-6 l/min, stŚedn² perfuze plic je stejn§ jako srdeļn² vĨdej a je tak® cca 5-6 
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l/min). Rozd²ln® hodnoty V/Q pomŊru v rŢznĨch ļ§stech plic jsou zpŢsobeny pŚedevġ²m 

nerovnomŊrnou perfuz² plic, kter§ je d§na hlavnŊ pŢsoben²m gravitace na krev. Za 

norm§ln²ch podm²nek ventilace (V) i perfuze (Q) plic stoupaj² smŊrem k n²ģe poloģenĨm 

(dependentn²m) oblastem. V horn²ch, apik§ln²ch (nondependentn²ch) parti²ch plic pŚevaģuje 

ventilace nad perfuz², v baz§ln²ch (dependentn²ch) parti²ch plic pŚevaģuje perfuze nad 

ventilac² (Kittnar 2011, Dost§l 2015). 

   Pro zjednoduġen² se dŊl² pl²ce za fyziologick®ho stavu podle rozd²lŢ ve ventilaci a perfuzi 

na 3 plicn² tzv. Westovy z·ny. V dŢsledku gravitace je tlak krve v kapil§r§ch apik§ln² z·ny 

plic (z·na 1) n²zkĨ a mŢģe bĨt dokonce niģġ² neģ tlak v alveolech; je to oblast, kter§ je 

ventilov§na, ale nen² nebo nemus² bĨt perfundov§na. StŚedn² z·na plic (z·na 2) je 

ventilov§na i perfundov§na, tlak krve v kapil§r§ch je vyġġ² neģ tlak vzduchu v alveolech, 

velikost kapil§rn² perfuze je urļov§na tlakovĨm gradientem mezi tlakem v plicn² kapil§Śe a 

alveolem. V doln² z·nŊ (z·na 3) jsou d²ky gravitaci tlaky krve v cel® mikrocirkulaci vyġġ² 

neģ je tlak v alveolech, prŢtok je urļen tlakovĨm gradientem mezi tlakem na arteri§ln²m a 

ven·zn²m konci plicn²ho ŚeļiġtŊm. Za patologickĨch podm²nek je jeġtŊ popisov§na z·na 4, 

kter§ nemus² bĨt ventilov§na a prŢtok krve je d§n gradientem mezi tlakem na konci plicn²ho 

ŚeļiġtŊ a interstici§ln²m tk§ŔovĨm tlakem, kterĨ se uplatŔuje pŚi patologick®m zvĨġen² 

(Dost§l 2015). 

   U leģ²c²ho ļlovŊka je krevn² prŢtok pl²cemi relativnŊ uniformn² (ve skuteļnosti je prŢtok 

o nŊco m§lo vŊtġ² v dorz§ln²ch parti²ch, a to i ļlovŊka leģ²c²ho na bŚiġe) (Kittnar 2011). 

  V dŢsledku gravitace je nerovnomŊrnŊ rozloģena i ventilace. Apik§ln² alveoly jsou vŊtġ² 

neģ baz§ln² alveoly v dependentn²ch oblastech, kter® jsou ale poddajnŊjġ² neģ v²ce 

distendovan® alveoly v apik§ln²ch oblastech. PŚi spont§nn² ventilaci je vŊtġ² ļ§st ventilace 

distribuov§na do dorz§ln²ch dependentn²ch ļ§st² plic. PŚi ventilaci pozitivn²m pŚetlakem je 

ovġem vŊtġ² ļ§st ventilace distribuov§na do apik§ln²ch (non-dependentn²ch) oblast².  

  Rozd²ly v m²Śe ventilace jsou vĨraznŊ menġ² neģ u perfuze, vĨsledkem je nerovnomŊrn® 

rozloģen² V/Q v pomŊru: nejvyġġ² je v apik§ln² z·nŊ a nejniģġ² v baz§ln² z·nŊ. To m§ 

dŢsledky i v hodnot§ch parci§ln²ch tlakŢ O2 a CO2 v krvi, kter§ opouġt² jednotliv® z·ny.  
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Obr§zek 2.3 Westovy z·ny 

Pa ï intra-alveol§rn² tlak, Par ï tlak v plicn² arteriole, Pv ï tlak v plicn² venule, A) stoj²c² pacient, B) pacient 

leģ²c² v supinn² poloze, V ï ventilace, Q ï perfuze (modifikov§no dle M§ca 2015) 

 

  Hlavn²m regulaļn²m mechanismem, kterĨ br§n² vzniku velkĨch rozd²lŢ V/Q pomŊru, je jiģ 

vĨġe zmiŔovan§ lok§ln² regulace prŢtoku krve v reakci na hypoxii a/nebo hyperkapnii, 

zn§m§ jako hypoxick§ plicn² vazokonstrikce.  PŚi hypoxii nebo hyperkapnii, kter® signalizuj² 

sn²ģenou nebo nedostateļnou ventilaci dan® oblasti plic doch§z² k vazokonstrikci 

pŚ²vodnĨch kapil§r. V hypoventilovanĨch oblastech (perfuze pŚevaģuje nad ventilac²) by 

doch§zelo k nedostateļn®mu okysliļen² prot®kaj²c² krve.  Hypoxick§ plicn² vazokonstrikce 

omez² prŢtok krve v tŊchto ġpatnŊ ventilovanĨch nebo zcela neventilovanĨch oblastech plic 

a krevn² proud je t²m pŚesmŊrov§n do oblasti s lepġ² ventilac².  

  Ve ventilovanĨch alveolech, kter® nejsou perfundovan® nedoch§z² k vĨmŊnŊ plynŢ a objem 

tŊchto alveolŢ zvyġuje mrtvĨ prostor. 

   

2.7 Vliv plicn² inflace na plicn² parenchym 

   Plicn² inflace vede ke zmŊn§m tonu vegetativn²ho nervov®ho syst®mu, plicn² vaskul§rn² 

rezistence ï PVR  (Pulmonary Vascular Resistance) a v neposledn² ŚadŊ i k mechanick® 

interakci mezi srdcem, plicn² tk§n² a hrudn² stŊnou. 
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   Hyperinflace plic je spojena s tonickou inhibic² vazomotorickĨch center v prodlouģen® 

m²ġe (n. vagus), coģ m§ za dŢsledek negativnŊ inotropn², negativnŊ chronotropn² a 

vazodilataļn² efekt. Vlivem aktivace hypoxick® vazokonstrikce v dŢsledku kolapsu 

extraalveol§rn²ch c®v v oblastech s n²zkou funkļn² rezidu§ln² kapacitou mŢģe doch§zet ke 

zvĨġen² rezistence extra-alveol§rn² ļ§sti ŚeļiġtŊ. BŊhem ventilace pozitivn²m pŚetlakem se 

pŚi vysokĨch plicn²ch objemech, spojenĨch s kompres² intra-alveol§rn²ch kapil§r, zvyġuje 

plicn² vaskul§rn² rezistence, viz. Obr. 2.4, (Cortes-Puentes 2018). 

 

 

Obr§zek 2.4 Vztah mezi objemem plic a plicn² vaskul§rn² rezistenc² 

Plicn² vaskul§rn² rezistence - Pulmonary vascular resistence (PVR) je hlavn²m determinantem afterloadu prav® 

komory a mŢģe se vĨznamnŊ zvĨġit v obou extr®mech inflace plic. Jak se objem plic (Lung Volume) zvyġuje 

ze zbytkov®ho objemu (Residual Volume - RV) na celkovou plicn² kapacitu (Total Lung Capacity - TLC), 

Ăintra-alveol§rn²ñ c®vy (ļerven§) se st§le v²ce komprimuj² zvyġuj²c²m se objemem / tlakem v alveolech, a tak 

se zvyġuje jejich rezistence, zat²mco rezistence Ăextra-alveol§rn²chñ c®v (modr®) kles§. Za fyziologickĨch 

podm²nek tyto protichŢdn® ¼ļinky inflace obvykle optimalizuj² na ¼rovni funkļn² rezidu§ln² kapacity (FRC) 

(modifikov§no dle Cortes-Puentes, 2018) 

 

2.8 Hemodynamick® dŢsledky zmŊn nitrohrudn²ho tlaku 

  BŊhem spont§nn² ventilace je pŚi n§dechu sn²ģen nitrohrudn² (intrapleur§ln² tlak), coģ 

zpŢsob² zvĨġen² ģiln²ho n§vratu a preloadu prav®ho srdce. BŊhem n§dechu pozitivn²m 

pŚetlakem - PPV (Positive Pressure Ventilaton) doch§z² ale ke zvĨġen² nitrohrudn²ho tlaku 
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a sn²ģen² ģiln²ho n§vratu, t²m sn²ģen² naplnŊn² prav®ho srdce a sn²ģen² vĨdeje prav® komory, 

viz. Obr. 2.5 

 

 

Obr§zek 2.5 OvlivnŊn² hemodynamiky bŊhem pŚetlakov® ventilace  

PlnŊn² prav® komory (RV) je nepŚ²mo ¼mŊrn® intrathorak§ln²mu tlaku, PPV (Positive Pressure Ventilation) - 

ventilace pozitivn²m pŚetlakem sniģuje preload a afterload lev® komory (LV), sniģuje preload prav® komory 

(RV) a zvyġuje plicn² vaskul§rn² rezistenci (PVR). Pro vġechny c®vn² struktury v hrudn² dutinŊ, zvl§ġtŊ doln² 

dutou ģ²lu (IVC) je transmur§ln² tlak (PTM) ovlivnŊn zmŊnami v PPL a respiraļn²m ¼sil² (PTM = intravaskul§rn² 

nebo intraventrikul§rn² systolickĨ tlak - PPL). Modr® ġipky = expanze hrudn² stŊny smŊrem ven pŚi pouģit² 

pŚetlaku bŊhem PPV, ļerven® ġipky = ¼ļinek pozitivn²ho intrapleur§ln²ho tlaku (PPL) na doln² dutou ģ²lu (IVC) 

a levou komoru. (LVTM, transmur§ln² tlak lev® komory) (modifikov§no dle Cortes-Puentes 2018) 

 

 Sn²ģen² ģiln²ho n§vratu aplikac² PEEPu  (Positive End Expiration Pressure) tj. pozitivn²ho 

tlaku na konci expiria a zvĨġen² nitrohrudn²ho tlaku, omezen² preloadu prav® komory a 

zvĨġen² centr§ln²ho ģiln²ho tlaku CVP tj. tlaku v prav® s²ni RAP (Right Atrial Pressure) se 

v²ce projevuj² bŊhem relativn² hypovol®mie  (Cortes-Puentes 2018). 
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2.8.1 Ventrikul§rn² diastolick§ interdependence 

 

  Ventrikul§rn² diastolick§ interdependence je stav, kdy se prav§ a lev§ komora bŊhem 

ventilace a plnŊn² navz§jem ovlivŔuj², diastolick§ n§plŔ jedn® komory m§ pŚ²mĨ vliv na 

geometrii a tuhost druh®, kdy pŚi spont§nn²m n§dechu se zvyġuje ģiln² n§vrat, tedy se zvyġuje 

plnŊn² RV ï prav® komory, coģ zvyġuje tuhost a sniģuje plnŊn² LV ï lev® komory. Ventilace 

pozitivn²m pŚetlakem m§ tendenci pŢsobit inverznŊ (Cortes-Puentes 2018). 

 

2.8.2 RV afterload 

  Jak®koliv zvĨġen² FRC / objemu plic, aŠ uģ za podm²nek spont§nn² ventilace, ale hlavnŊ 

pŚi ventilaci pozitivn²m pŚetlakem m§ potenci§l zvŊtġen² / rozġ²Śen²  WestovĨch z·n 1 a 2 na 

¼kor z·ny 3, a tedy zvĨġen² afterloadu / dot²ģen² prav® komory - RV a zvĨġen² plicn² 

rezistence a potenci§lnŊ zhorġen² akutn²ho cor pulmonale (Cortes 2017, Shipmann 2018). 

 

2.8.3 Myocardi§ln² dysfunkce 

  PŚ²mĨ efekt PEEPu na zhorġen² funkce myokardu pŚi ischemick® limitaci z§soben² krv² LV 

nebyl pozorov§n, ale zvĨġen² PEEPu svĨm potenci§lem vĨznamnŊ zvĨġit afterload RV m§ 

vŊtġ² potenci§l naruġit rovnov§hu mezi dod§vkou a spotŚebou O2 prav® komory a zhorġit 

funkci prav® komory (Feihl 2009). 

 

2.8.4 ȹ DOWN, ȹ UP efekt 

  BŊhem vdechu pozitivn²m pŚetlakem se systolickĨ tlak pŚechodnŊ zvĨġ² - ȹUP efekt, kterĨ 

je danĨ pŚechodnŊ zvĨġenĨm n§vratem krve z plicn²ch ģil do lev® komory, (vytlaļen²m krve 

z plic pŚi vdechu = zvĨġen² intraalveol§rn²ho tlaku). N§slednŊ doch§z² s ļasovĨm zpoģdŊn²m 

nŊkolika tepŢ ke sn²ģen² syst®mov®ho tlaku - ȹDOWN efekt, kterĨ je danĨ sn²ģen²m 

preloadu prav® komory, kter® se n§slednŊ projev² na sn²ģen² plnŊn² lev® komory, viz. Obr. 

2.6 (Feihl 2009). 

 



MUDr. Michal Ot§hal           BiomechanickĨ model interakce obŊhu a ventilace za podm²nek UPV 

  

22 

 

 

Obr§zek 2.6 ȹdown, ȹup efekt 

ȹdown, ȹup efekt a variace tlakov® kŚivky ȹPP pulse pressure ( = PPmax - PPmin) bŊhem Ś²zen® umŊl® plicn² 

ventilace, vysok® hodnoty ȹdown a ȹPP mŢģou identifikovat hypovol®mii (modifikov§no dle Feihl 2009) 

 

2.8.4 Efekt PEEPu na srdeļn² vĨdej 

  CelkovĨ hemodynamickĨ efekt pŚetlakov® ventilace, stŚ²d§n² hladin endexpiraļn²ho 

pŚetlaku - PEEPu a vrcholovĨch inspiraļn²ch tlakŢ - PIPu, je d§n mnoha faktory, hlavnŊ 

srdeļn² funkc² a vol®mi², kdy pŚi hypovol®mii a sn²ģen® funkci srdce zvĨġen² PEEPu mŢģe 

v®st aģ k dramatick®mu poklesu srdeļn²ho vĨdeje.  Efekt sn²ģen² srdeļn²ho vĨdeje sn²ģen²m 

ven·zn²ho n§vratu a zvĨġen²m aferloadu prav® komory bŊhem vdechu - inspiria se bŊhem 

vĨdechu - expiria rychle navrac² do pŢvodn²ch hodnot za pŚedpokladu, ģe expiraļn² ļas je 

roven nebo delġ² inspiraļn²mu ļasu (Cortes 2017, Shipmann 2018). 

   BŊhem ventilace pozitivn²m pŚetlakem z§leģ² jak na hodnotŊ PEEPu, tak na hodnotŊ 

vrcholov®ho tlaku PIP, kter® n§slednŊ determinuj² stŚedn² tlak v dĨchac²ch cest§ch ï mPAW. 

StŚedn² tlak v dĨchac²ch cest§ch mPAW odpov²d§ ploġe pod tlakovou kŚivkou v prŢbŊhu 

cel®ho dechov®ho cyklu a zvyġuje jen nejen PEEP a PIP, ale i delġ² inspirium (Cortes 2017, 

Shipmann 2018). 

 

mPAW = (PIP ð PEEP) Ĭ [ti / (ti + te)]  + PEEP 

 

mPAW  - stŚedn² tlak v dĨchac²ch cest§ch, PIP (Peak Inspiratory Pressure) ï vrcholovĨ ventilaļn² tlak, PEEP 

(Positive End Expiration Pressure) ï endxpiraļn² tlka,  ti - ļas inspiria, te - ļas expiria 
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Zvyġuj²c² se mPAW nejen zvyġuje objem plic, ale ¼ļinkem na hrudn² stŊnu zvyġuje i pleur§ln² 

tlak a sniģuje ģiln² n§vrat. Vyġġ² mPAW souļasnŊ mŢģe nadmŊrnŊ distendovat jiģ otevŚen® 

alveoly a podporuje mikrovaskul§rn² uzavŚen² Ăalveol§rn²chñ kapil§r ï viz. Obr. 2.4, a t²m 

zvyġuje plicn² vaskul§rn² rezistenci. NadmŊrnŊ vysok® hladiny mPAW mohou m²t za n§sledek 

rozġ²Śen² Westovy z·ny 2, ve kter® zvyġuj²c² se vaskul§rn² rezistenc² mohou pŚesmŊrovat 

prŢtok krve smŊrem ke ġpatnŊ ventilovanĨm ļ§stem plic, a t²m zvŊtġit mrtvĨ prostor a 

afaterload PK.  SouļasnŊ m§ ale vyġġ² mPaw i potenci§l znovu otv²rat dalġ², do t® doby 

uzavŚen® alveoly a u pacientŢ s ARDS s rekrutabiln²mi ļ§stmi plicn²ho parenchymu mŢģe 

zlepġen² aerace / provzduġnŊn² naopak v®st k poklesu celkov® plicn² vaskul§rn² rezistence 

sn²ģen²m hypoxick® plicn² vaskul§rn² rezistence (Iannuzzi 2010, Cortes 2017, Shipmann 

2018). 

  

3. Z§kladn² principy UPV, rozdŊlen² 

 

   Problematika umŊl® plicn² ventilace (UPV) je velice rozs§hl§ a komplexn². Pro 

zjednoduġen² a vzhledem k d§le prob²ran®mu t®matu se zde budeme zabĨvat pouze zcela 

z§kladn²mi principy a nejbŊģnŊjġ² variantou konvenļn² umŊl® plicn² ventilace, kterou je 

ventilace pŚetlakov§. 

   Historicky etablovan§ jednotka, v kter® se uv§d² tlaky bŊhem pŚetlakov® ventilace, jsou 

centimetry vodn²ho sloupce, kde 1 cm H2O = 98,0665 Pa (pascal) = 0.980665 mbar = 

0,7365 mmHg. V n§sleduj²c²ch kapitol§ch proto bude pŚi popisu nastaven² ventilaļn²ch 

reģimŢ pouģ²van§ jednotka cm H2O, jako nejļastŊji pouģ²van§ jednotka. 

    

   UmŊl§ plicn² ventilace je pŚ²strojov§ org§nov§ podpora, kter§ m§ za c²l zajiġtŊn² dostateļn® 

oxygenace a/nebo ventilace, aŠ jiģ je pŚ²ļina vedouc² k nedostateļnosti nebo selh§n² 

vyvolan§ onemocnŊn²m plic, dĨchac²ch svalŢ nebo je pŚ²ļinou neurologick®ho postiģen².  

   Z§kladn²m c²lem umŊl® plicn² ventilace je dosaģen² a zajiġtŊn² adekv§tn² oxygenace a 

ventilace pŚi omezen² neģ§douc²ch ¼ļinkŢ UPV, jak o tom bude n§slednŊ referov§no 

v kapitole 5.  

    Velice zjednoduġenŊ mŢģeme Ś²ci, ģe dosaģen² adekv§tn² oxygenace ovlivŔujeme 

prim§rnŊ nastaven²m inspirovan® frakce kysl²ku ï FiO2 a m²rou pozitivn²ho pŚetlaku na 

konci expiria ï tlak PEEP (Positive End-Eexpiration Pressure), kterĨ udrģuje alveoly 

otevŚen® a ventilovan®, tud²ģ schopn® transportu O2 a CO2,., viz. kapitola 5. Adekv§tn² 

https://en.wikipedia.org/wiki/Bar_(unit)
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ventilaci, tj. dosaģen² adekv§tn² eliminace CO2 , k udrģen² optim§ln²ho pH v krvi dos§hneme 

nastaven²m minutov® ventilace, kter§ je d§na dechovou frekvenc² a jednotlivĨm dechovĨm 

objemem: 

 

MV (ml/min) = Vt (ml) x RR (poļet/min) 

MV - minutov§ ventilace (ml/min), Vt (volume tidal) - dechovĨ objem,  

RR (respiratory rate) - dechov§ frekvence  

 

   Podle m²ry podpory ventil§torem mŢģeme dŊlit konvenļn² pŚetlakovou UPV na podpŢrnou 

a plnŊ Ś²zenou. PŚi podpŢrn® UPV m§ pacient zachovanou, ale nedostateļnou, spont§nn² 

dechovou aktivitu a jeho ventilace je ļ§steļnŊ podporov§na ventil§torem, v souļasnosti jiģ 

skoro vģdy synchronizovanĨm zpŢsobem. PŚi plnŊ Ś²zen® UPV je pacient bez spont§nn² 

dechov® aktivity (aŠ jiģ artefici§lnŊ zpŢsoben® napŚ. celkovou anestezi², analgosedac² nebo 

jako n§sledek z§kladn²ho onemocnŊn²) a ventil§tor vykon§v§ veġkerou pr§ci k zajiġtŊn² 

ventilace a eliminace CO2.  

  Dosaģen² adekv§tn² eliminace CO2 a MV je d§no pouģit²m a nastaven²m jednotlivĨch 

ventilaļn²ch reģimŢ UPV. Klasifikace a terminologie ventilaļn²ch reģimŢ je znaļnŊ 

nejednotn§ a komplikovan§ existenc² Śady synonym pro identick® ventilaļn² reģimy dan® 

postupnĨm vĨvojem a firemn²m oznaļen²m jednotlivĨch reģimŢ (Dost§l 2018). 

 

   Z§kladn²mi formami UPV jsou ventilace definovanĨm objemem, VCV (Volume Control 

Ventilation) nebo definovanou zmŊnou tlaku, PCV (Pressure Control Ventilation). Po 

iniciaci dechov®ho cyklu ļasem (nastavenou dechovou frekvenc²) nebo event. spuġtŊn²m 

dechovĨm ¼sil²m pacienta (pŚekon§n² tzv. flow nebo pressure triggeru) ventil§tor uskuteļn² 

vdech dosaģen²m nastaven®ho limitu (objemu nebo tlaku), n§sleduje inspiraļn² pauza, pŚi 

kter® doch§z² pŚi VCV k intrapulmon§ln² redistribuci (rozd²l mezi PIP a Pplat pŚi VCV, viz. 

Obr. 3.1).  N§sleduje pŚechod do vĨdechu - exspiria, kterĨ je pŚi konvenļn² ventilaci vģdy 

pasivn² a je d§n nastavenĨm pomŊrem ļasu n§dechu a vĨdechu ï I:E (inspiria a exspiria). 

  

3.1 Ventilace definovanĨm objemem, VCV ï Volume Control Ventilation 

   PŚi veden² umŊl® plicn² ventilace v reģimu VCV nastavujeme prim§rnŊ objem, kterĨ 

ventil§tor bŊhem jednotliv®ho dechov®ho cyklu vdechne do pacienta (limitem je objem ï 
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viz. Obr.3.1), a dechovou frekvenci. Z§vislou hodnotou na stavu ventilaļn²ho syst®mu, 

hlavnŊ na poddajnosti, je dosaģenĨ tlak, kterĨ mus²me monitorovat. 

ZmŊnu tlaku definujeme jako:  

ȹp = Vt / C  

 

kdy jsou definov§ny dynamick§ poddajnost:         

                                  

                                                              Cdyn = Vt/ (PIP-PEEP)   

 

a statick§ poddajnost:                                 

                                                             Cstat = Vt/ (Plat-PEEP) 
  

C - compliance syst®mu , Cdyn ï dynamick§ compliance, Cstat - statick§ compliance, Vt - dechovĨ objem, 

Pplat - plateau pressure - plato tlak å intraalveol§rn² tlak, PEEP (Positive End Expiratory Pressure) - 

pŚetlak na konci vĨdechu 

 

   Pplat (plateau pressure - plato tlak) definovanĨ jako tlak na konci inspiraļn² pauzy se po 

intrapulmon§ln² redistribuci vlastnŊ rovn§ pa - intraalveol§rn²mu tlaku (Dost§l 2018). 

   VĨhodou objemovŊ definovan® ventilace je pŚi Ś²zen® ventilaci konstantn² MV a tud²ģ 

konstantn² eliminace CO2. NevĨhodou je, ģe pŚi zmŊnŊ poddajnosti ï compliance ļi zmŊnŊ 

odporu dĨchac²ch cest ï rezistence mŢģe doch§zet k zvĨġen² tlakŢ v dĨchac²ch cest§ch, 

s potenci§ln² moģnost² poġkozen² plic umŊlou plicn² ventilac² ï viz. d§le kapitola 5. 

 

3.2 Ventilace definovanou zmŊnou tlaku, PCV ï Pressure Control Ventilation 

    PŚi veden² umŊl® plicn² ventilace definovanou zmŊnou tlaku nastavujeme zmŊnu tlaku ze 

z§kladn² hladiny tlaku na konci vĨdechu - PEEP na vrcholovĨ tlak nazĨvanĨ PIP (Peak 

Inspiratory Pressure). V reģimu PCV (Pressure Control Ventilation) je zmŊna tlakŢ 

definov§na hodnotou Pcontrol, pŚ²mo nastavenou hodnotou, o kterou se zvĨġ² tlak bŊhem 

inspiria, identickou hodnotŊ driving pressure ȹp, viz. Obr. 3.1. Vzhledem k tomu, ģe bŊhem 

tlakovŊ definovan® ventilace je Ś²d²c² tlak konstantn², viz. Obr 3.1 kŚivka A) je v reģimu PCV 

tlak PIP identickĨ s Pplat.   

   Existuje moģnost veden² tlakovŊ definovan® ventilace v reģimu vyuģ²vaj²c²ho stŚ²d§n² 

dvou hladin tlakŢ ï nazĨvanĨch dle vĨrobcŢ ventil§torŢ rŢznŊ - BIPAP/ DuoPAP / BiLevel, 

kdy je zmŊna tlaku definovan§ z PEEPu na horn² nastavovanĨ tlak, kterĨ je oznaļov§n jako 
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Phigh nebo Pinsp, a kterĨ je v reģimu plnŊ Ś²zen® ventilace potom roven vrcholov®mu tlaku 

PIP, viz. Obr. 3.1.  

   VĨhodou tlakovŊ definovanĨch reģimŢ je jasn§ definice dosaģen®ho vrcholov®ho tlaku, a 

t²m limitace potenci§ln²ho poġkozen² plic, viz. kapitola 5. NevĨhodou tlakov® ventilace je, 

ģe pŚi definovan® zmŊnŊ tlaku je z§vislou hodnotou jednotlivĨ dechovĨ objem, kterĨ se mŢģe 

se zmŊnou poddajnosti mŊnit a mus²me ho monitorovat. ZmŊna poddajnosti mŢģe v®st 

k nekonstantn² MV a nekonstantn² eliminaci CO2 (Dost§l 2018). 

 

 

 

 

 

 

Obr§zek 3.1 Rozd²ly mezi VCV a PCV  

VCV ï Volume Control Ventilation ï objemovŊ kontrolovan§ ventilace, PCV ï Pressure Control Ventilation 

ï tlakovŊ kontrolovan§ ventilace, A) prŢbŊh ï kŚivka tlak/ļas - pressure/time, B) kŚivka objem/ļas ï 

volume/time, C) kŚivka prŢtok/ļas ï flow/time, PIP ï Peak Inspiratory Pressure,  Pplat ï Plateau Pressure, 

PEEP ï Positive end Expiration Pressure, ȹp ï Driving Pressure  
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4. ARDS 

4.1 Definice 

   Syndrom akutn² respiraļn² t²snŊ (Acute Respiratory Distress Syndrom) je z§vaģnĨ 

zdravotn² stav, kterĨ se vyskytuje u kriticky nemocnĨch pacientŢ a je vyvol§n postiģen²m 

alveolo-kapil§rn² membr§ny plic, kter® m§ za n§sledek akumulaci tekutin v plicn²m 

parenchymu a akutn² respiraļn² selh§n² s tŊģkou hypox®mi². PŚes vĨznamnĨ pokrok v 

ch§p§n² patofyziologie a pokrok v terapii m§ ARDS st§le vysokou mortalitu 33 ï 45 %, kter§ 

je jednou z hlavn²ch pŚ²ļin ¼mrt² u kriticky nemocnĨch pacientŢ na jednotk§ch intenzivn² 

p®ļe - ICU (Ranieri 2012, Bellani 2016). 

    Ashbaugh v roce 1967 poprv® popsal ARDS u 12 pacientŢ s tŊģkĨm akutn²m respiraļn²m 

selh§n²m, kteŚ² mŊli tŊģkou hypox®mii, kter§ byla refraktern² na navyġov§n² frakce kysl²ku, 

ale kter§ v nŊkterĨch pŚ²padech pozitivnŊ reagovala na aplikaci pozitivn²ho tlaku na konci 

exspiria - PEEPu. PŚi pitvŊ tŊchto pacientŢ byl n§slednŊ pozorov§n z§nŊt plic, ed®m plic a 

typickĨ rozvoj hyalinn²ch membr§n. (Ashbaugh 1967).   

   V roce 1994 vydala Americko-Evropsk§ konsenzu§ln² konference (AECC) definici, kter§ 

definovala ARDS jako akutn², novŊ vznikl® respiraļn² selh§n² (do jednoho tĨdne) s akutn²m 

rozvojem hypox®mie, kter§ byla definov§na poklesem pomŊru parci§ln²ho tlaku arteri§ln²ho 

kysl²ku mŊŚen®ho v mmHg k pod²lu inspirovan®ho kysl²ku (tzv. HorowitzŢv nebo-li 

paO2/FiO2 index) pod 200 mmHg. Dalġ²m nutnĨm krit®riem k stanoven² diagn·zy ARDS 

byl rozvoj bilater§ln²ch infiltr§tŢ na rentgenov®m vyġetŚen² plic a nepŚ²tomnost zn§mek 

srdeļn²ho selh§v§n² = hypertenze lev® s²nŊ. RovnŊģ byla definov§na nov§ entita nazvan§ 

ALI - akutn² poranŊn² plic (Acute Lung Injury), u kter® byla pouģita stejn§ definice, ale s 

m®nŊ pŚ²snĨm krit®riem pro hypox®mii (paO2/FiO2 <300 mmHg) (Bernard 1994).  

   Od roku 2011 se k rozdŊlen² ARDS pouģ²v§ nov§ tzv. ĂBerl²nsk§ñ definice ï viz. Tabulka 

1., kter§ dodrģuje krit®ria pŢvodn² definice tohoto syndromu, tj. akutn² rozvoj, typickĨ 

radiologickĨ obraz a vylouļen² srdeļn²ho selh§n² jako vyvol§vaj²c² pŚ²ļiny a novŊ rozdŊluje 

z§vaģnost onemocnŊn² na tŚi stupnŊ podle m²ry hypox®mie na: 

 

¶ m²rn® ARDS: 300 mmHg > paO2/FiO2 > 200 mmHg,  

¶ stŚedn² ARDS: 200 mmHg > paO2/FiO2 > 100 mmHg,  

¶ tŊģk® ARDS s paO2/FiO2 Ò 100 mmHg (Ranieri 2012). 
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Tabulka 4.1 ARDS ï Berl²nsk§ definice rozdŊluj²c² ARDS do tŚ² kategori² na m²rn®, stŚedn² a tŊģk® ARDS 

dle indexu paO2/FiO2 (modifikov§no dle Ranieri 2012) 

 

  TypickĨm radiologickĨm n§lezem je z§vojovit® zastŚen² plicn²ho parenchymu na 

pŚedozadn²m rentgenov®m sn²mku plic viz. Obr.4.1 a obraz Ăgraund glassñ - obraz tzv. 

ml®ļn®ho skla a tzv. opacit na CT n§lezu plic, viz. Obr. 4.2 

 

Obr§zek 4.1 ARDS na RTG plic 

Typick® z§vojovit® bilater§ln² zastŚen² plicn²ho parenchymu na pŚedozadn²m rentgenov® sn²mku  (anonymn² 

pacient KARIM VFN) 
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Obr§zek 4.2 TypickĨ obraz ARDS na CT 

a) ground glass tzv. obraz ml®ļn®ho skla b) konsolidace plicn² tk§nŊ a atelekt§za plic (anonymn² pacient 

KARIM VFN)  

 

  VĨskyt ARDS se ud§v§ v rozmez² 1,5 - 13, dle nejnovŊjġ²ch zdrojŢ cca 7 pŚ²padŢ na 100000 

obyvatel/rok a tvoŚ² asi 10 % vġech pacientŢ pŚijatĨch na ICU s ļetnost² asi 0,42 pacienta s 

ARDS na lŢģko ICU/mŊs²c.  Dle stupnŊ ARDS je zastoupen² m²rn®ho ARDS asi 30 %, 

stŚednŊ tŊģk®ho 47 % a tŊģk®ho ARDS  23 %. (Bellani 2016, Villar 2016, Rezoagli 2017). 

Rozvoj ARDS vĨznamnĨm zpŢsobem prodluģuje dobu pobytu na ICU a d®lka umŊl® plicn² 

ventilace je ud§v§na dle z§vaģnosti ARDS m²rn® ï 6 dn², stŚedn² ï 12 dn² a u tŊģk®ho ARDS 

ï 19 dn². Mortalita pacientŢ s ARDS je uv§dŊna u m²rn®ho 27 %, u stŚedn²ho 32 % a u 

tŊģk®ho ARDS 45 % (Ranieri 2012) 

 

4.2 RozdŊlen² ARDS, f§ze 

  ARDS mŢģeme dŊlit na prim§rn² a sekund§rn² podle toho, z kter® strany alveolo-kapil§rn² 

membr§ny vzniklo prim§rn² poġkozen² (Pelosi 2003). Prim§rn² (plicn², pŚ²m®) poġkozen² plic 

mŢģe bĨt n§sledkem aspirace, difuzn² plicn² infekce (bakteri§ln², virov® atd.), utonut², 

toxick§ inhalace nebo plicn² kontuze = pohmoģdŊn². Sekund§rn² (extrapulmon§ln², nepŚ²m®) 

poġkozen² plic se mŢģe objevit pŚi ġokovĨch stavech, u sepse, u syndromu syst®mov® 

z§nŊtliv® reakce (SIRS), u polytraumatu bez prim§rn²ho poranŊn² hrudn²ku, po aplikaci 

masivn²ch transfuz² (akutn² plicn² poranŊn² souvisej²c² s transfuz² ï TRALI (Transfusion 

Related Acute Lung Injury), u pop§leninov®ho traumatu, pŚi pankreatitidŊ, u pacientŢ u 
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kardiopulmon§ln² bypassu, pŚi syst®mov§ intoxikaci, u diseminovan® intravaskul§rn² 

koagulace (DIC), u n§dorovĨch onemocnŊn² nebo pŚi eklampsii.  Asi 50 % vġech ARDS je 

spojeno s celkovou infekc² ļi SIRS ï syndromem syst®mov® z§nŊtliv® reakce (Rezoagli 

2017). 

   ARDS je difuzn² bunŊļn§ dysfunkce plicn²ho parenchymu, kter§ je vyvolan§ faktory, jenģ 

jsou souļ§st² celkov® dysregulovan® z§nŊtliv® reakce organismu na pŚ²m® ļi nepŚ²m® 

poġkozen² (inzult). Doch§z² ke zvĨġen® kapil§rn² permeabilitŊ s akumulac² tekutiny bohat® 

na proteiny v alveolech, coģ vede ke ztr§tŊ vzduġnosti plicn² tk§nŊ, jej²mģ dŢsledkem je 

hypox®mie a bilater§ln² plicn² infiltr§ty. To vġe je spojen® se z§vaģnĨmi patofyziologickĨmi 

zmŊnami: zvĨġen²m plicn² ven·zn² pŚ²mŊsi, zvĨġen²m mrtv®ho prostoru a sn²ģen²m 

poddajnosti respiraļn²ho syst®mu ï compliance (Ranieri 2012, Rezoagli 2017). 

  Morfologick® znaky v akutn² f§zi zahrnuj² difuzn² poġkozen² epitelu alveolŢ, ed®m, z§nŊt, 

tvorbu hyalinn² membr§n a alveol§rn² hemorhagii, tzv. zn§mky difuzn²ho alveol§rn²ho 

poġkozen² - DAD (Diffuse Alveolar Damage) (Ranieri 2012, Rezoagli 2017). 

 

ARDS se typicky rozv²j² ve tŚech patofyziologickĨch f§z²ch (Rezoagli 2017):  

1) prvn² akutnŊ-exsudativn², se zvĨġenou propustnost² alveolo-kapil§rn² membr§ny, trvaj²c² 

hodiny aģ dny po inzultu, bŊhem n²ģ doch§z² ke stimulaci neutrofilŢ, makrof§g½, k produkci  

TNFalfa a interleukinŢ IL-1 a IL-8, agregaci neutrofilŢ v plicn²ch kapil§r§ch, ke stimulaci 

produkce prote§z, k poġkozen² pneumocytŢ I. Typu, a tud²ģ sn²ģen² produkce surfaktantu, 

ke zvĨġen² plicn² permeability s pŚestupem tekutiny a proteinŢ do alveolŢ i do intersticia, 

vļetnŊ fibrinogenu, coģ m§ za n§sledek tvorbu hyalinn²ch membr§n, tvorbu ed®mu a vzniku 

prekapil§rn² plicn² hypertenze, viz. Obr. 3. Ed®mem ztluġtŊl§ alveolo-kapil§rn² membr§na 

m§ za n§sledek zhorġen² difuze a horġ² pŚestup O2 a CO2 s rozvojem hypox®mie. S poklesem 

tvorby surfaktantu a jeho inaktivac² intralaveol§rn² z§nŊtlivou tekutinou maj² alveoly 

tendenci ke kolapsu, to dohromady s jejich vyplnŊn²m tekutinou z§nŊtu vede k tvorbŊ 

atelekt§z, nevzduġnĨch oblast². 

2) druhou f§z² je subakutn², proliferativn², fibrotick§, kter® trv§ dny aģ cca dva tĨdny. BŊhem 

t®to f§ze, kdy jsou stimulov§ny fibroblasty, d§le doch§z² ke kapil§rn²mu a alveol§rn² 

poġkozen² zpŢsoben® z§nŊtem a poġkozen²m kapil§rn²ho ŚeļiġtŊ v dŢsledku dysbalance mezi 

prokoagulac² a fibrinolĨzou. Je akcentovan® ukl§d§n² kolagenu, trv§ sn²ģen§ produkce 

surfaktantu s potenc² dalġ²ho poġkozen² plicn²ho parenchymu umŊlou plicn² ventilac². 

PŚetrv§v§ ed®m plicn² tk§nŊ, zhorġuje se poddajnost, trv§ ventilaļnŊ-perfuzn² nepomŊr. 
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Obr§zek 4.3 ARDS ï postiģen² alveol  

Norm§ln² alveolus za fyziologick®ho stavu (lev§ strana) a alveolus bŊhem akutn² exudativn² f§ze ARDS (prav§ 

strana), doch§z² k odluļov§n² jak bronchi§ln²ch, tak alveol§rn²ch epiteli§ln²ch bunŊk od baz§ln²ch membr§n, 

k interalveol§rn²m tvorbŊ hyalinn²ch membr§n bohatĨch na proteiny. Neutrofily ulp²vaj² na poġkozen®m 

kapil§rn²m endotelu a migruj² pŚes intersticium do alveol§rn²ho prostoru, kterĨ je naplnŊn z§nŊtlivou tekutinou 

bohatou na proteiny. V alveol§rn²m prostoru alveol§rn² makrof§gy vyluļuj² cytokiny, interleukin (IL) -1, IL-

6, IL-8, IL - 10 a TNF - Ŭ, kter® pŢsob² lok§lnŊ ke stimulaci chemotaxe a k dalġ² aktivaci neutrofilŢ . IL-1 tak® 

stimuluje fibroblasty. Neutrofily uvolŔuj² oxidanty, prote§zy, leukotrieny a dalġ² proz§nŊtliv® molekuly, jako 

je faktor aktivuj²c² destiļky (PAF). PŚ²tomnost z§nŊtliv® tekutiny bohat® na proteiny v alveolu vede k inaktivaci 

sufraktantu. (upraveno dle Ware 2000) 

 

N§slednŊ nastupuje 3) pozdn², post reparaļn² f§ze, kter§ trv§ od dvou tĨdnŢ aģ po mŊs²ce, 

kdy mŢģeme naj²t remodelaci plicn²ho parenchymu s typickĨmi fibroproliferativn²mi 

zmŊnami. PostupnŊ ustupuje ed®m, pneumocyty se reparuj², obnovuje se tvorba surfaktantu 

(Rezoagli 2017). 
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4.3 Distribuce postiģen² do dependentn²ch oblast²  

   Zmnoģen² extravaskul§rn² plicn² vody s interstici§ln²m a alveol§rn²m ed®mem, kter® je 

dŢsledkem zvĨġen® permeability endotelu, epitelu alveolŢ a termin§ln²ch bronchiolŢ s 

poruġen²m funkce surfaktantu je predikļnŊ lokalizov§no do oblast² plic s nejniģġ²m 

transpulmon§ln²m tlakovĨm gradientem a s nejvyġġ²m hydrostatickĨm tlakem, tj. u leģ²c²ho 

pacienta do dorzobaz§ln²ch oblast² plic, nŊkdy tak® nazĨvanĨch dependentn²ch ļ§st² plic. 

V tŊchto dependentn²ch oblastech doch§z² ke kolapsu plicn² tk§nŊ a tvorbŊ atelekt§z ï 

nevzduġnĨch oblast² plic (Dost§l 2015, Umbrello 2017). 

  U sekund§rn²ho ï extrapulmon§ln²ho typu ARDS je typickĨ tento ventro-dorz§ln² charakter 

postiģen², viz. Obr. 4.4.. U pacientŢ s prim§rn²m ARDS, typicky napŚ. u virovĨch pneumoni² 

/ pneumonitid tato uveden§ distribuce nemus² bĨt v poļ§tku typicky vyj§dŚena, ale vŊtġinou 

s jistĨm ļasovĨm odstupem k n² tak® doch§z², hlavnŊ pŚi tekutinovŊ pozitivn² bilanci 

pacienta (Dost§l 2015, Umbrello 2017). 

 

 

Obr§zek 4.4 Distribuce kolapsu a konsolidace plicn²ho parenchymu 

Distribuce kolapsu a konsolidace plicn²ho parenchymu, ventrodorz§ln² rozloģen² norm§ln² plicn² tk§nŊ, 

edematozn²ho a zkolabovan®ho plicn²ho parenchymu, moģnosti recrutability a moģn® otv²rac² tlaky, ļervenŊ 

Ăbaby lungñ rezidu§ln² zmenġenĨ parenchym pl²ce (modifikov§no dle Umbrello 2017) 
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  Vznikaj²c²m ed®mem a kolapsem plicn² tk§nŊ a tvorbou atelekt§z doch§z² k poklesu 

mnoģstv² funkļn²ho parenchymu, k poklesu funkļn² rezidu§ln² kapacity FRC (Functional 

Residual Capacity), u ventilovanĨch nemocnĨch je m²sto FRC pouģ²v§n term²n 

endexspiraļn² plicn² objem EELV (End-Expiratory Lung Volume), kles§ i celkov§ plicn² 

kapacita. Zmenġen² mnoģstv² funkļn²ho parenchymu popsal Gattinoni jako Ăbaby lungñ ï 

ļervenŊ ohraniļen® ï viz. Obr. 4.4 (Gattinoni 2005). 

  

5. Protektivn² ventilaļn² strategie, VILI, open lung koncept 

  

   PŚi pouģit² konvenļn² pŚetlakov® ventilace s fyziologickĨmi dechovĨmi objemy (10 ï 15 

ml/kg) doch§z² bŊhem takto veden® umŊl® plicn² ventilace k nadmŊrn®mu rozpŊt² ï 

overdistenzi t®to zbyl®, jeġtŊ vzduġn® ļ§sti parenchymu - Ăbaby lungñ a k rozvoji poġkozen² 

plicn² tk§nŊ vysokĨmi objemy, tzv. volumotraumatu (Dreyfus 1988). Na pŚechodu vzduġn® 

a nevzduġn® ļ§sti plic, viz. Obr.4.4 ï z·na ed®mu, se nach§zej² alveoly, u kterĨch cyklickĨm 

zvyġov§n²m tlakŢ mŢģe doch§zet k ļ§steļn®mu provzduġnŊn² pŚi n§dechu / inspiriu ï pŚi 

dosaģen² PIP (Peak Inspiratory Pressure) a pŚi vĨdechu - exspiriu na endexspiraļn² tlak na 

konci vĨdechu ï PEEP (Positive End Expiration Pressure) doch§z² opŊt k jejich kolapsu. 

Tomuto cyklick®mu provzduġnŊn² ï recruitmentu a opŊtovn®mu kolapsu ï derecruitmentu 

se Ś²k§ dechovĨ recruitment. Ten se mŢģe cyklickĨm mechanickĨm poġkozen²m tzv. 

stŚiģn²mi silami pod²let na poġkozen² plicn² tk§nŊ bŊhem umŊl® plicn² ventilace. Tento 

mechanismus poġkozen² se nazĨv§ atelectotrauma / biotrauma a byl poprv® pops§n 

kolektivem Slutsk®ho (Tremblay 1997) jako souļ§st poġkozen² plic ventil§torem tedy 

nevhodnŊ vedenou umŊlou plicn² ventilac². Poġkozen² plic umŊlou plicn² ventilac² se obecnŊ 

nazĨv§ VILI ï Ventilator Induce Lung Injury (Parker 1993). VŢbec prvn²m VILI bylo 

popisovan® prasknut² pl²ce = barotrauma pŚi umŊl® plicn² ventilaci, s n§slednĨm 

pneumothoraxem a podkoģn²m emfyz®mem (Kumar 1973). 

  Sn²ģen² funkļn² velikosti plicn²ho parenchymu (Obr. 4.4, ļervenŊ) s sebou pŚi pouģit² 

standardn²ch / fyziologickĨch ventilaļn²ch objemŢ kalkulovanĨch na pŚedpokl§danou 

hmotnost pacienta - PBW (Predictive Body Weight) pŚin§ġ² ne¼mŊrn® zvĨġen² tlakŢ 

v dĨchac²m syst®mu a poġkozen² plicn² tk§nŊ. Tato tlakov§ zmŊna byla definovan§ jako tzv. 

driving pressure a m§ pŚi pŚekroļen² hodnoty ȹp >15 cm H2O jasnou negativn² mortalitn² 

predikci (Amato 2015). 
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Driving pressure ȹp je definov§n jako: 

                               

ȹp = Vt / CRS ,  ȹp = Pplat ï PEEP 

 

ȹp ï driving pressure, Vt ï tidal volume = objem jednoho dechu, CRS ï compliance ï poddajnost respiraļn²ho 

syst®mu, Pplat ï plateau pressure, PEEP ï positive end expiration pressure 

  

 NejnovŊjġ² koncepc² poġkozen² pl²ce bŊhem umŊl® plicn² ventilace je koncepce 

ergotraumatu / energytraumatu (Marini 2016), kter§ pŚedpokl§d§, ģe poġkozen² plicn²ho 

parenchymu je ¼mŊrn® mnoģstv² energie vynaloģen® k ventilaļn²m zmŊn§m a dodan® do 

plicn²ho parenchymu bŊhem umŊl® plicn² ventilace a odpov²d§ tzv. mechanical power 

(Gattinoni 2016). 

 

    Nastaven² a veden² umŊl® plicn² ventilace, kter§ limituje dalġ² poġkozen² pl²ce nevhodnou 

ventilac² se nazĨv§ protektivn² ventilaļn² strategie. Od publikov§n² tzv. ARMA study 

(Brower 2000) je bŊģnou souļ§st² ventilaļn² strategie u pacientŢ s ARDS a je povaģov§na 

za standard p®ļe umŊl® plicn² ventilace, vŢļi nŊmuģ se i komparuj² nov® terapeutick® 

postupy. Koncepce protektivn² ventilaļn² strategie vych§z² z pouģit² niģġ²ch dechovĨch 

objemŢ 6 ml/kg vs. pŢvodn²ch 10 ml/kg tak, aby se limitovalo nebezpeļ² volumotraumatu, 

striktn²m omezen²m vrcholovĨch tlakŢ - PIP pod 30 cmH2O a uģit²m vyġġ²ch hodnot PEEP 

k prevenci atelectotraumatu / biotraumata a kombinac² PEEPu a FiO2 dle konsekutivn² 

tabulky viz. Tabulka 5.1. Takto veden§ protektivn² ventilace mŊla signifikantn² vliv na 

sn²ģen² mortality, (z 39,8 % na 31 %, p = 0,007) u pacientŢ s ARDS s indexem paO2/FiO2 < 

300 mmHg (Brower 2000). 

 

 

Tabulka 5.1 Tabulka pŚ²pustnĨch kombinac² FiO2 a PEEP (Brower 2000) 

 

 

   Samotn® zvĨġen² hodnot PEEPu bŊhem ventilace nevede vģdy k zabr§nŊn² cyklickĨch 

zmŊn recruitmentu a derecruitmentu bŊhem dechov®ho cyklu a nen² samo o sobŊ prevenc² 

rozvoje atelektotraumatu. TŚi velk® studie se snaģily o prŢkaz protekce pouģit² vyġġ²ch 

hodnot PEEPu pro pacienty s ARDS. Ani ALVEOLI (Brower 2004), ani LOVS (Meade 

2008) a ani EXPRESS trial (Mercat 2008) samy o sobŊ nevedly k prŢkazu protekce aplikac² 
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pouze vyġġ²ho PEEPu. ALVEOLI a EXPRESS trial byly dokonce pŚedļasnŊ zastaveny pro 

nedosaģen² zlepġen² v intervenļn² vŊtvi studie. (Brower 2004, Mercat, 2008, Briel, 2010). 

V EXPRESS trial dokonce byla mortalita pacientŢ s lehļ²m postiģen²m, tj. s ALI a ne ARDS, 

tj. indexem paO2/FiO2 mezi 200-300, nesignifikantnŊ vyġġ² ve vŊtvi s vyġġ² hodnotou 

PEEPu. Teprve n§slednou analĨzou 2299 pacientŢ z pŚedchoz²ch tŚ² velkĨch studi² 

(ALVEOLI, LOVS, EXPRESS) se podaŚilo prok§zat statisticky signifikantn² redukci 

mortality (34.1 % vs. 39.1 %, p = 0,049) pŚi aplikaci vyġġ²ho PEEPu u pacientŢ s ARDS 

definovanĨm indexem paO2/FiO2 < 200.  

 

    Jednou z moģnost² protektivn²ho pŚ²stupu je tak® takzvanĨ Open lung koncept, nŊkdy tak® 

oznaļov§n jako OLA (Open Lung Apprroach) jehoģ z§kladn² principy popsal Lachmann jiģ 

v roce 1992, viz. Obr. 5.1 (Lachmann 1992, Haitsma 2003). Open lung koncept vych§z² 

z pŚedpokladu, ģe kolaps a nevzduġnost plicn²ho parenchymu pŚi ARDS je moģno zvr§tit 

pŚechodnou aplikac² zvĨġen®ho tlaku v dĨchac²ch cest§ch. Po pŚechodn® aplikaci vyġġ²ch 

tlakŢ (aģ 60 cm H2O) neģ bŊģnŊ pouģ²v§me bŊhem ventilace (do 30 cm H2O, ARMA trial) 

mŢģeme provzduġnit do t® doby nevzduġn® oblasti plicn²ho parenchymu. Toto opŊtovn® 

provzduġnŊn² se nazĨv§ recruitment a tuto techniku nazĨv§me recruitment man®vr - RM 

(Recruitment Maneuver). Po urļit®m ļasov®m intervalu, ļasov® konstantŊ, kdy zvĨġenĨm 

tlakem dojde k znovuotevŚen² ï provzduġnŊn² plicn²ho parenchymu, tzv. otv²rac² tlak. 

V dalġ²m kroku se snaģ²me minimalizovat pŚetlak v dĨchac²ch cest§ch, a to nejenom 

z protektivn²ch dŢvodŢ pro plicn² parenchym, ale t®ģ z protektivn²ch dŢvodŢ pro sn²ģen² 

negativn²ch dopadŢ na hemodynamiku, hlavnŊ pŚet²ģen² prav®ho srdce, tj. sn²ģen² afterloadu 

PK (viz. kapitola 2). Vzhledem k dysfunkci surfaktantu a zvĨġen®mu interstici§ln²mu tlaku, 

kterĨ je urļen pŚedevġ²m hodnotou pleur§ln²ho tlaku a hydrostatick®ho tlaku v plicn² tk§ni, 

tj. pŚedevġ²m mnoģstv²m extravaskul§rn² vody a vĨġkou plicn²ho parenchymu jsou i po 

proveden² RM alveoly a mal® dĨchac² cesty nestabiln² a maj² tendenci k opŊtovn®mu 

kolapsu. PŚi n§sledn®m sniģov§n² tlaku v dĨchac²ch cest§ch u nemocn® pl²ce dojde v jist®m 

momentu, pŚi takzvan®m uzav²rac²m tlaku, k opŊtovn®mu kolapsu alveolŢ a k opŊtovn® 

ztr§tŊ vzduġnosti plicn²ho parenchymu, kterĨ se projev² poklesem SpO2 a poklesu 

poddajnosti / compliance cel®ho syst®mu. Po identifikov§n² tohoto uzav²rac²ho tlaku 

n§sleduje opŊtovn® provzduġnŊn² ï recruitment man®vr a n§sledn® sn²ģen² tlaku v dĨchac²ch 

cest§ch nad tlak uzav²rac², typicky min. o +2 cm H2O. Tento proces se nazĨv§ dekrement§ln² 

titrace nebo optimalizace PEEPu (Haitsma 2003). 
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Obr§zek 5.1 Open Lung concept  

Plicn² parenchym, kterĨ je konsolidovanĨ, nevzduġnĨ (closed) je zvyġuj²c²m se tlakem bŊhem RM (recruitmen 

man®vru, otev²rac² tlak) opŊtovnŊ provzduġnŊn (open), pŚi n§sledn®m sniģov§n² tlakŢ doch§z² pŚi uzav²rac²m 

tlaku k opŊtovn®mu kolapsu, derecruitmentu (closed), n§slednĨm opŊtovnĨm RM (re-open!) je opŊt plicn² 

parenchym provzduġnŊn a v posledn²m kroku je nastaven PEEP nad uzav²rac² tlak. (modifikov§no dle Haitsma 

2003) 

 

 

6. Recruitment man®vry             

6.1 Proveden² RM 

  Đļinnost RM a schopnost znovuotevŚen² a opŊtovn®ho provzduġnŊn² / reareaci 

zkolabovan®ho plicn²ho parenchymu z§leģ² na mnoha faktorech. Jedn²m z nejdŢleģitŊjġ²ch 

je f§ze onemocnŊn² ARDS, kdy v ļasnĨch st§di²ch akutn² f§ze je potence RM daleko 

nejvyġġ², s pŚibĨvaj²c²m ļasem a s pŚechodem do subakutn² f§ze se potence sniģuje (Pellosi 

2010, Constantin 2017). Efektivita RM se liġ² dle rŢzn®ho typu plicn²ho poġkozen², 
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vġeobecnŊ se ud§v§ vyġġ² u sekund§rn²ch / extra pulmon§ln²ch forem ARDS neģ u 

prim§rn²ch / pulmon§ln²ch forem (Riva 2009). Z§leģ² i na t²ģi plicn²ho postiģen², kdy tŊģġ² 

formy ARDS maj² vŊtġ² ġanci na efektivitu RM. DŢleģitĨmi faktory jsou dosaģenĨ 

transpulmon§ln² tlak bŊhem RM, kdy typicky ob®zn² pacienti a pacienti se zvĨġenĨm 

intraabdomin§ln²m tlakem potŚebuj² vĨznamnŊ vyġġ² hodnoty inspiraļn²ch tlakŢ (Gattinoni 

2004). Dalġ²m faktorem je ļas pŢsoben² RM (Arnal 2011) 

   Vzhledem k distribuci kolapsu do dependentn²ch ļ§st² plic velmi z§leģ² na poloze, v kter® 

se RM prov§d², napŚ. v pronaci (poloze na bŚiġe), nebo v later§ln² poloze pŚi unilater§ln²m 

postiģen² plicn²ho parenchymu, kdy optim§ln² je prov®st RM v poloze, kdy nejv²ce 

zkolabovan§ / nevzduġn§ ļ§st plic je bŊhem RM nejvĨġe, tj. v non-dependentn² pozici. 

    Zcela z§sadn² na efektivitu recruitment man®vru je ale zpŢsob proveden² man®vru a 

n§sledn® nastaven² PEEPu po proveden®m RM i dalġ² veden² UPV. Vlastn² proveden² RM 

je nejen urļuj²c² pro dosaģen² prim§rn²ho c²le, tj. znovu provzduġnŊn² zkolabovanĨch ļ§st² 

plic a zlepġen² oxygenace a compliance plic a homogenizaci ventilaļnŊ - perfuzn²ho pomŊru 

v pl²ci, ale i pro minimalizov§n² neģ§douc²ch ¼ļinkŢ spojenĨch s RM a to hlavnŊ pŚet²ģen² / 

afterloadu prav® komory. 

      

  Vlastn² proveden² RM je v literatuŚe popisov§no mnoha zpŢsoby ( FAN 2008, Pelosi 2010, 

Santos 2015, Hodgson 2016, Constantin 2017), viz. Obr. 6.1. NejļastŊji prov§dŊn® a 

popisovan® techniky jsou :  

1) Sustained Inflation technique (SI ï RM)  

2) schodovit® navĨġen² hodnoty tlaku PEEP s konstantn²m driving pressure (Rzezinski 

2009, Villagr§ 2002) oznaļovan® t®ģ jako staircase RM (Hodgson 2011), s n§slednou 

decrement§ln² titrac² hodnoty tlaku PEEP.   

3) intermitentn² uģit² dechŢ s vŊtġ²m objemem, (12 ml/kg proti 6 ml/kg protektivn² strategie, 

PIP do 40 cm H2O), takzvan® intermittent sighs (Steimback 2009, Badet 2009).  

4) technice SI-RM je podobnĨ recruitment man®vr nazĨvanĨ RAMP, nebo PVtool  (Riva 

2009).  

5) posledn² variantou je recruitment nazĨvanĨ PCV ï RM  (Borges 2006) nebo t®ģ eSigh 

(Constantin 2008). 
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Obr§zek 6.1 Typy proveden² recruitment man®vrŢ 

a) technika Susteined Inflation, b) jej² varianta PVtool/RAMP, c) schodovitĨ RM ï incremental PEEP, 

s n§slednou decrement§ln² titrac² PEEPu d) PCV-RM, (modifikov§no dle Lim 2004) 

 

6.2 Sustained inflation   

  Technika Sustained inflation (SI-RM) je man®vr, pŚi kter®m se po pŚechodnou dobu 20-45 

sekund zvĨġ² tlak v dĨchac²ch cest§ch na 40-60 cm H2O, v rŢznĨch variant§ch pomŊru ļasu 

a tlaku v literatuŚe popisovanĨch (40 cm H2O na 20sec, 45 cm H2O na 45 sec), tento vyġġ² 

tlak je jednor§zovŊ aplikov§n, n§slednŊ je ventilace veden§ jako pŚed RM (Pelosi 2010). 

  Tento typ RM mŢģe sn²ģit plicn² atelekt§zy, provzduġnit zkolabovan® alveoly, zlepġit 

oxygenaci a zlepġit respiraļn² mechaniku, mŢģe bĨt pouģit k oġetŚen² alveol§rn²ho 

derecruitmentu indukovan®ho endotrache§ln²m ods§v§n²m. (Arnal 2011).  
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  NejvŊtġ² nevĨhodou tohoto tytu RM je relativnŊ dlouhodob§ aplikace vysok®ho 

intrapulmon§ln²ho tlaku, kter§ mŢģe v®st k dramatick®mu sn²ģen² preloadu PK a 

k dramatick®mu vzestupu plicn² hypertenze dan® kolapsem kapil§rn²ho ŚeļiġtŊ, kter® mŢģe 

v®st aģ k obŊhov®mu zhroucen², pokud by tento typ RM byl aplikov§n u pacienta s akutn²m 

pravostrannĨm selh§n²m. Tento typ RM s sebou nese i vysok® riziko baro / volutraumatu 

(Pelosi 2010). Efekt toho RM mŢģe bĨt jenom pŚechodnĨ (Brower 2003). Ve srovn§n² 

s technikou PCV-RM je tato technika i relativnŊ m®nŊ efektivn² na zlepġen² oxygenace 

(Iannuzzi 2010).   

 

6.3 PVtool / RAMP  

   PŚi t®to technice recruitment man®vru se postupnĨm n§rustem tlaku (3-5 cm H2O/sec) 

dos§hne c²lov®ho tlaku (40-50 cm H2O), kterĨ je po pŚechodnou dobu udrģov§n (10-40 sec) 

a n§slednŊ je postupnŊ identickou rychlost² (3-5 cm H2O /sec) tlak sniģov§n buŅ na pŢvodn² 

hladinu PEEPu (nebo vyġġ²) a je obnovena pŚedchoz² ventilace. VĨhodou t®to techniky je 

homogennŊjġ² distribuce vzduchu v plic²ch, coģ vede k vŊtġ²mu provzduġnŊn² alveolŢ, spolu 

s menġ²m stresem plicn²ho parenchymu proti skokov®mu vzestup pŚi SI-RM. Vzhledem k 

menġ²mu stŚedn²mu tlaku v dĨchac²ch cest§ch generovan®mu bŊhem samotn®ho RM, neģ 

kterĨ produkuje SI-RM, by tato technika mŊla v®st i k niģġ²mu poranŊn² plic a k niģġ² 

indukce remodelace (niģġ² exprese mRNA prokolagenu ï PCIII.) (Riva 2009). NevĨhodou 

t®to techniky je jej² celkov§ d®lka (aģ 40 sec, dle nastaven² inici§ln²ch a koncovĨch hladin 

PEEPu, n§stupu a poklesu tlaku ï RAMPy, i dobou setrv§n² na c²lov®m tlaku), kter§ vede 

k vysok®mu intapulmon§ln²mu tlaku a mŢģe v®st stejnŊ jako SI-RM k dramatick®mu 

hemodynamick®mu dopadu. Obrovskou vĨhodou PVtoolu, jako n§stroje, je moģn® 

ozŚejmŊn² potenci§ln² rekrutability plicn²ho parenchymu u jednotlivĨch pacientŢ. Pokud na 

c²lov®m tlaku dojde k objemov® zmŊnŊ, kter§ je ihned na ventil§toru viditeln§ a mŢģe bĨt 

pŚ²mo i mŊŚena viz. Obr. 6.2, je plicn² parenchym dan®ho pacienta rekrutabiln², schopnĨ 

opŊtovn®ho provzduġnŊn². U takov®ho pacienta m§ bĨt recruitment man®vr souļ§st² dalġ² 

p®ļe pŚi umŊl® plicn² ventilaci. V pŚ²padŊ, ģe nedojde pŚi dosaģen² c²lov®ho tlaku 

k objemov® zmŊnŊ ï viz. Obr. 6.3, plicn² tk§Ŕ pacienta nem§ rekrutabiln² potenci§l a 

vzhledem k hemodynamickĨm dopadŢm nem§ opakov§n² RM opodstatnŊn² a je d§le 

neģ§douc² (Riva 2009). 
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Obr§zek 6.2 PVtool - proveden² 

A)  c²lovĨ tlak 45 cm H2O  B) doba trv§n² c²lov®ho tlaku 20s   C) doba trv§n² cel®ho man®vru  - 38s D) 

objemov§ zmŊna na tlakovŊ/objemov® kŚivce ï bŊhem man®vru se dynamicky vykresluje E) objemov§ zmŊna 

kalkulovan§ po proveden®m man®vru 

Obr§zek 6.3 PVtool, rekrutabiln² potenci§l 

A) objemov§ zmŊna po dosaģen² c²lov®ho tlaku znaļ² recrutabiln² ponenci§l  B) bez objemov® zmŊny po 

dosaģen² c²lov®ho otlaku, u pl²ce bez recrutabiln²ho ponenci§lu  
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6.4 PCV-RM   

  PCV-RM (Pressure Control Ventilation ï Recruitment Maneuver) je technika nŊkdy 

oznaļovan§ jako eSigh, pŚi kter® je z pŚedchoz² ventilace (napŚ. z hodnoty PEEP 10 cm H2O 

na PIP 30 cm H2O) na definovanou dobu (sekundy aģ 30 minut) nastavena ventilace na vyġġ² 

hodnoty tak, ģe se ventiluje z hodnoty tlaku PEEP  25 cm H2O na PIP 40 cm H2O, nebo 20 

cm H2O / 40 cm H2O (Constantin 2008),  nebo 16 cm H2O / 45 cm H2O (Iannuzzi 2010) 

dechovou frekvenc² ( RR= 8 aģ 20 dechŢ/min, pomŊrem Inspirium : Expirium = 1:1 aģ 1:2). 

Po uplynut² doby man®vru se buŅ vrac² ventilace na vĨchoz² parametry (Constantin 2008), 

nebo mŢģe bĨt prov§dŊna schodovit§ - decrement§ln² titrace PEEPu. Tato technika proti SI-

RM vede jak k vyġġ²mu vzestupu oxygenace (zlepġen² paO2/FiO2), tak k vyġġ²mu n§rustu 

compliance plicn²ho parenchymu (Constantin 2008). Constantin prok§zal pŚi srovn§n² 

technik SI-RM 40 cm H2O / 40 sec proti PCV-RM 20/40 cm H2O na 18 minut vĨznamnĨ a 

po 60 minut§ch od proveden®ho RM trvaj²c² vzestup objemu plicn² tk§nŊ (rekrutabiln² 

objem) (Constantin 2008).  

 

   Iannuzzi srovn§val dvŊ techniky RM s identickĨm time-pressure produktem, tj. plochou 

pod kŚivkou tlaku v dĨchac²ch cest§ch ï viz. Obr. 6.4, a to SI-RM s parametry 45 cm H2O 

na 40 sekund a PCV-RM s PEEP 16 cm H2O a PIP 45 cm H2O na 2 minuty.  

 

 

Obr§zek 6.4 Porovn§n² technik SI-RM a PCV-RM  

Porovn§n² technik SI-RM a PCV-RM, plocha pod kŚivkou je identick§ (modifikov§no dle Iannuzzi 2010) 
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   PŚi srovn§n² tŊchto technik byla technika PCV-RM signifikantnŊ ¼ļinnŊjġ² na vzestup 

oxygenace, vzestup indexu paO2/FiO2, vzestup compliance plic (Iannuzzi 2010). Se 

zlepġen²m oxygenace doġlo mechanismem sn²ģen² hypoxick® plicn² vasokonstrikce i 

k vĨznamn®mu sn²ģen² pravostrann®ho pŚet²ģen² s redukc² stŚedn²ho tlaku v plicnici a 

redukci pr§ce prav® komory ï viz. Tabulka 6.1. Oproti tomu technika SI-RM vedla k vŊtġ²mu 

poklesu syst®mov®ho tlaku po RM a byla horġ² i podle echokardiograficky hodnocenĨch 

parametrŢ hemodynamiky (excentricity index) (Iannuzzi 2010). 

 

 

Tabulka 6.1 Srovn§n² technik SI-RM a PCV-RM : Signifikantn² zlepġen² (* P< 0.05) oxygenaļn²ch parametrŢ 

a hemodynamickĨch parametrŢ po PCV-RM: P/F - paO2/FiO2 index, Crs - statick§ compliance, CI - cardiac 

index - index srdeļn²ho vĨdeje, PAOP - pulmonary artery occlusion pressure - tlak v zakl²nŊn² (tlak pŚed levou 

s²n²), MPAP- mean pulmonary artery pressure - stŚedn² tlak v plicnici, PVRI - pulmonary vascular rezistence 

index  - idex rezistence plicn²ho ŚeļiġtŊ, RVSWI - right ventricle stroke work index - index pr§ce prav® komory, 

CVP - central venous pressure - centr§ln² ģiln² tlak, Sy/Dia: systolic/diastolic pressure - tlak, HR - heart rate - 

tepov§ frekvence., (modifikov§no dle Iannuzzi 2010) 
 

 

     Recruitment man®vr vych§zej²c² z metody PCV-RM se vzestupem PEEPu prov§dŊl 

Borges ve sv® studii (Borges 2006), tato studie svĨmi vĨsledky ovlivnila n§slednŊ protokoly 

dalġ²ch zmiŔovanĨch studi² PHARLAP i ART study, viz. d§le  (Hodgson 2011, Cavalcanti 

2017). 

    BŊhem t®to studie byla po pŚechodn® aplikaci SI-RM 40 cm H2O na 40 sekund (CPAP) 

s n§slednou identifikac² optim§ln² hodnoty PEEP jako hodnoty tlaku v dĨchac²ch cest§ch  

nad  doln²m inflexn²m bodem (LIP) tlakovŊ-objemov® kŚivky respiraļn²ho syst®mu,  

n§slednŊ byla ventilace vedena v reģ²mu PCV ze z§kladn²ho nastaven² tlaku PEEP 25 cm 

H2O + ȹp 15 cm H2O na 4 minuty, n§slednŊ § 2 minuty byla navĨġena skokovŊ hodnota 
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PEEP v kroc²ch +5 cm H2O (25, 30, 40, 45), s postupnĨm n§vratem na pŢvodn² hladinu 

PEEP 25 cm H2O. PŚi  maxim§ln² hodnotŊ PEEP 45 cm H2O  tak byl pŚi snaze o maxim§ln² 

recruitment plicn² tk§nŊ (Maximal recruitment strategy) dosaģen max. vrcholovĨ tlak 

Pplat/PIP 60 cm H2O viz. Obr. 6.5. C²lem strategie maxim§ln²ho recruitmentu bylo dosaģen² 

hodnot paO2 + pCO2 > 400 mmHg. Po dosaģen² tohoto c²le (nebylo dosaģeno u 2 z 26 

pacientŢ) byla prov§dŊna dekrement§ln² - schodovit§ titrace hodnot tlaku PEEP s poklesem 

ï 2 cm H2O § 4 minuty, uzav²rac² tlak byl identifikov§n poklesem paO2 + pCO2 < 380 

mmHg, n§slednŊ byl proveden opŊtovnĨ RM hodnotami, kter® bŊhem pŚedchoz²ho RM 

vedly k dosaģen² maxim§ln²ho recruitmentu. D§le byla ventilace vedena na optim§ln²m 

PEEPu, tj. toho pŚi kter®m bŊhem titrace zŢstala splnŊna podm²nka paO2 + pCO2  > 400 

mmHg (Borges 2006). 

 

 

 

Obr§zek 6.5 Proveden² Maximum Recruitment Strategy  

Maximum Recruitment Strategy - maxim§ln² recruitment plicn² tk§nŊ: Inici§lnŊ proveden SI RM = CPAP 40 

cm H2O na 40 sec, n§slednŊ ventilace vedena OLA ï Open Lung Approach s PEEPem nad doln²m inflexn²m 

bodem, pot® prov§dŊn PCV-RM vedenĨ vzestupnĨmi kroky z hodnoty PEEP/PIP 25/45 + 5 cm H2O § 2 

minuty aģ na hodnoty 45/60 cm H2O, nebo do dosaģen² maxim§ln²ho recruitmentu (splnŊn² podm²nky paO2 + 

pCO2>400 mmHg), n§slednŊ byla prov§dŊna PEEP titrace redukc² PEEPu ï 2 cm H2O § 4 minuty 

(modifikov§no dle Borges 2006) 
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  BŊhem PCV-RM bylo po kaģd®m kroku prov§dŊno CT s identifikac² mnoģstv² 

parenchymu, kterĨ zŢstal zkolabovanĨ, viz. Obr. 6.6. VĨsledkem studie bylo zjiġtŊn², ģe 

je jasn§ korelace mezi provzduġnŊnou plicn² tk§n² identifikovanou CT mŊŚen²m a oxygenac², 

a ģe k signifikantn² zmŊnŊ provzduġnŊn² dle CT i k signifikantn² zmŊnŊ oxygenace u vŊtġiny 

pacientŢ doġlo na tlac²ch PEEP 25cm H2O / PIP 40 cm H2O, viz. ļervenŊ Obr. 6.6. Nicm®nŊ 

byla identifikov§na nemal§ ļ§st pacientŢ, u kterĨch k definovan®mu maxim§ln²mu 

recruitmentu doġlo aģ na vrcholovĨch tlac²ch 60 cm H2O, viz. Obr. 6.7.  BŊhem t®to studie 

byla popisov§na jen pŚechodn§ obŊhov§ nestabilita, bez dalġ²ch klinickĨch konsekvenc² a 

ģ§dn® barotrauma vznikl® bŊhem prov§dŊn®ho RM (Borges 2006). 

 

 

Obr§zek 6.6 Korelace kolapsu a oxygenace 

A) Korelace mezi mnoģstv²m zkolabovan® plicn² tk§nŊ mŊŚen® dle CT a oxygenac², ļervenŊ - se signifikantn² 

zmŊnou na PEEP 25cm H2O / PIP 40cm H2O B) CT skeny na jednotlivĨch hladin§ch tlakŢ, ļervenŊ - 

maxim§ln² recruitment = minim§ln² mnoģstv² kolabovan®ho parenchymu dle CT, zde dosaģen® na hodnotŊ 

55cm H2O (modifikov§no dle Borges 2006) 
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Obr§zek 6.7. Rozloģen² pacientŢ dle pouģitĨch vrcholovĨch tlakŢ  

k dosaģen² maxim§ln²ho recruitmentu  (modifikov§no dle Borges 2006)  

 

 

6.5 SchodovitĨ RM ï staircace RM,  

  Tato varianta proveden² RM inkrement§ln²m - schodovitĨm vzestupem hodnot PEEP/PIP 

m§ v literatuŚe mnoho variant, typickĨm pŚ²kladem je RM, kterĨ pouģ²val Hodgson bŊhem 

pilotn² f§ze PHARLAP studie (Permissive Hypercapnia, Alveolar Recruitment, Low Airway 

Pressures) viz. Obr. 6.8 a obdobn§ je i varianta prov§dŊn§ bŊhem tzv.  "ART trial" (Hodgson 

2011, Cavalcanti 2017). BŊhem PHARLAP studie byl u pacientŢ 1 x dennŊ proveden RM, 

kdy byla na 2 minuty nastavena ventilace vzestupnŊ na PEEP  20 cm H2O + ȹp 15 cm H2O, 

n§slednŊ 2 minuty PEEP na 30 cm H2O + ȹp 15 cm H2O a pot® PEEP na 40 cm H2O + ȹp 

15 cm H2O, tj. na PIP 55 cm H2O, schodovit® navĨġen² hodnot PEEP bylo prov§dŊno s c²lem 

dos§hnout lepġ² hemodynamick® tolerance a stabilitŊ pacienta. N§slednŊ byla prov§dŊna 

PEEP titrace, kdy byl PEEP nastaven na 25 cm H2O a v kroc²ch redukov§n o - 2,5 cm H2O 

§ 3 minuty. Pokles hodnoty SpO2 > 2% byl povaģov§n za identifikaci uzav²rac²ho tlaku. 

N§slednŊ byl proveden opŊtovnĨ RM s PEEP 40 cm H2O + ȹp 15 cm H2O na 1 minutu a 

hodnota tlaku PEEP byla n§slednŊ nastavena na hodnotu +2,5 cm H2O nad hodnotu 

identifikovan®ho uzav²rac²ho tlaku. (Hodgson 2011). V protokolu navazuj²c², dosud 

nepublikovan® studie byl opŊtovnĨ RM prov§dŊn po dobu 2 min. (Hodgson 2018). Proti 

bŊģn® protektivn² ventilaļn² strategii dle ARDSnet protokolu (tj. uģit² konsekutivn² tabulky 

kombinac² tlaku PEEP a inspirovan® FiO2 + limitac² vrcholovĨch tlakŢ PIP/Pplat < 30 cm 

H2O a uģit²m dechovĨch objemŢ Vt 6ml/kg IBW, bez RM)  vedla takto veden§ ventilace v 

prŢbŊhu 7 dn² k signifikantnŊ vĨznamn®mu vzestupu ox®mie, vzestupu compliance plic, k 

niģġ²mu postiģen² plicn²ho parenchymu identifikovan® poklesem z§nŊtlivĨch markerŢ v krvi 



MUDr. Michal Ot§hal           BiomechanickĨ model interakce obŊhu a ventilace za podm²nek UPV 

  

46 

 

- IL-8 a TNFŬ. Takt®ģ doġlo k vĨznamn®mu zkr§cen² doby umŊl® plicn² ventilace (180 hodin 

versus 341 hodin), zkr§cen² doby pobytu na ICU (9.9  versus 16.0 dn²) i zkr§cen² doby 

pobytu v nemocnice (17.9 versus 24.7 dn²) (Hodgson 2011). Tyto rozd²ly ale nebyly 

statisticky signifikantn² pro n²zkĨ poļet pacientŢ (10 v kontroln² vŊtvi / 10 ve PHARLAP 

vŊtvi). BŊhem RM man®vrŢ doġlo k pŚechodn® hyperkapnii a pŚechodn®mu sn²ģen² tlaku a 

k ģ§dn®mu pŚ²padu barotraumatu (Hodgson 2011). 

 

 
 

Obr§zek 6.8 RM oznaļovanĨ jako Staircase RM  

prov§dŊnĨ bŊhem PHARLAP study: § 2 minuty vzestup PEEPu na 20, 30 a 40 +15 cmH2O ȹP, pot® prov§dŊn§ 

PEEP titrace, dekrement§lnŊ ï 2,5cm H2O § 3minuty (modifikov§no dle Hodgson 2011) 

 

 

 6.6 ART trial  (Alveolar Recruitment for ARDS Trial)  

  Studie ART trial vych§zela ze slibnĨch vĨsledŢ pŚedchoz²ch prac² Borgese a Hodgsona 

(Borges 2006, Hodgson 2011) a byla prim§rnŊ koncepļnŊ navrģen s c²lem prok§zat ¼ļinnost 

a benefit RM a etablovat RM jako souļ§st protektivn² ventilace u pacientŢ a ARDS.  

  BŊhem t®to studie byl u pacientŢm s ARDS s indexem paO2/FiO2 < 200 mmHg prov§dŊn 

recruitment man®vru v reģimu PCV s dechovou frekvenc² 15/minutu v pomŊru n§dech - 

inspirium na 2 sekundy, vĨdech - exspirium 2 sekundy a postupnŊ byl tlak zved§n § 1minuta 

z hodnot PEEP 25cm H2O na PIP 40 cm H2O, n§slednŊ na PEEP 30 cm H2O na PIP 45 cm 

H2O a n§slednŊ na jednu minutu na PEEP 35 cm H2O na PIP 50 cm H2O. CelĨ schodovitĨ 

RM byly 3 kroky § 1 minuta. N§slednŊ byla prov§dŊna titrace tlaku PEEP, kdy na 3 minuty 
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byl nastaven PEEP na 23, potom na 20, 17, 14, 11 cm H2O, kdy PIP tlak nebyl definov§n, 

protoģe bŊhem PEEP titrace byla pouģita objemovŊ definovan§ ventilace s objemem 5 ml 

na kg PBW (Predicted Body Weight) hmotnosti pacienta. PŚi n§sledn® PEEP titraci byl pro 

optim§ln² PEEP zvolena hodnota, pŚi kter® bylo dosaģeno maxim§ln² compliance plus 2 cm 

H2O. N§sledoval novĨ RM na 1 minutu skokovŊ na PEEP 35 cm H2O / PIP 50 cm H2O opŊt 

s DF 15/min, n§slednŊ byla ventilace vedena na optim§ln² hodnotŊ PEEP, kter§ byla 

identifikov§n pŚi titraci. Kontroln² skupina byla ventilov§na standardem protektivn² 

ventilace dle ARDS net protokolu (konsekutivn² tabulka PEEP / FiO2 viz. Tabulka 2.+ 

PIP/Pplat<30 cm H2O, Vt 6ml/kg IBW, bez RM). ZmŊna protokolu bŊhem studie 

z maxim§ln²ch tlakŢ PEEP 45 cm H2O na 60 cm H2O PIP na PEEP 35 cm H2O na PIP 50 

cm H2O viz. Obr. 6.9 ï B) byla provedena od 6. mŊs²ce 2015, po 556. pacientovi, po 3. 

pŚ²padu srdeļn² z§stavy spojen® s aplikac² takto vysokĨch tlakŢ bŊhem prov§dŊnĨch RM. 

Studie nepŚinesla benefit ve zlepġen² oxygenaei, sn²ģila poļet dnŢ na ventil§toru u pacientŢ 

s aplikac² RM, ale v dŢsledku vzniklĨch pneumothoraxŢ a barotraumat se zvĨġila 28-denn² 

a 6-ti mŊs²ļn² mortalita u pacientŢ ve vŊtvi s aplikac² RM (Writing Group for ART trial, 

2017). 

 

Obr§zek 6.9 ART trial  

A) PrŢbŊh schodovit®ho RM, PEEP 25 + ȹp 15cm H2O, v kroc²ch zvyġov§no § 1 minuta na 30+15 a 35+15cm 

H2O, n§sledovala PEEP titrace s regres² PEEPu z 23, na 20, 17, 14, 11 cm H2O § 3minuty   B) inici§ln² / 

pŢvodn² varianta s maxim§ln²mi tlaky PEEP 45 cm H2O + ȹp 15 cm H2O   / tj. PIP = 60 cm H2O byla bŊhem 

studie modifikov§na na A) (modifikov§no dle ART Investigators / Cavalcanti 2012 a Writing Group for ART 

trial, 2017) 
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7. Anim§ln² modely ARDS 

  Zv²Śec², anim§ln², modely poskytuj² most mezi klinickĨm a laboratorn²m vĨzkumem. 

Hypot®zy zaloģen® na klinickĨch pozorov§n²ch mohou bĨt pŚ²mo testov§ny na zv²Śec²ch 

modelech. Pro spolehliv®m napodoben² lidsk®ho ARDS by zv²Śec² model mŊl reprodukovat 

akutn² poranŊn² alveoloïkapil§rn² membr§ny, epiteli§ln²ch a endotelovĨch bari®r v plic²ch 

spolu s akutn² z§nŊtlivou odpovŊd². V ide§ln²m pŚ²padŊ by se poranŊn² plic mŊlo vyv²jet v 

prŢbŊhu jasnŊ definovan® doby a pot® bĨt stabiln² (Ot§hal 2016). 

  Jedn²m z nejobt²ģnŊjġ²ch aspektŢ modelov§n² ARDS je, ģe pl²ce lid² mohou bĨt ovlivnŊny 

mechanismy prim§rn²ho inzultem postiģen² plicn²ho parenchymu (napŚ. bronchopneumonie 

nebo sepse) a z§roveŔ mohou bĨt n§slednŊ ovlivnŊny nastaven²m umŊl® plicn² ventilace, 

potencion§ln² VILI (Ot§hal 2016). 

   K hodnocen² novĨch l®ļebnĨch strategi² pro pacienty s ARDS jsou vġeobecnŊ pouģ²v§ny 

tŚi biologick® modely experiment§ln²ho ARDS: model intraven·zn² injekce kyseliny olejov® 

(model OAI), model aplikace endotoxinu, lipopolysacharidu (model LPS) a model vĨplachu 

surfaktantu (model LAV). Ģ§dnĨ s§m o sobŊ nevytv§Ś² ide§ln² a komplexn² model 

napodobuj²c² vlastnosti skuteļn®ho ARDS a vŊtġina existuj²c²ch experiment§ln²ch modelŢ 

je relevantn² pro omezen® aspekty zn§mĨch klinickĨch situac² (Matute-Bello 2008). 

7.1 Model OAI  

  Model kyseliny olejov® byl poprv® vyvinut, aby napodobil ALI/ARDS, kter® je zpŢsobeno 

embolizac² tukŢ, protoģe kyselina olejov§ je nejrozġ²ŚenŊjġ² mastnou kyselinou v plicn²ch 

embolech (Schuster 1994, Ballard-Croft 2012). Model OAI se obvykle prov§d² kontinu§ln² 

intravenozn² infuz² olejov® kyseliny (OAI ï Oleic Acid Injection) do centr§ln² ģ²ly 

centr§ln²m ģiln²m kat®trem, bŊģnŊ pouģ²van§ d§vka OA je 0,06ï0,15 ml / kg, kter§ je 

dŢkladnŊ prom²ch§na s 15ï20 ml fyziologick®ho roztoku a pomalu vstŚikov§na injekļn² 

pumpou bŊhem 20ï30 minut tak, aby se dos§hlo poģadovan® hypoxemie. V nŊkterĨch 

studi²ch je pouģita niģġ² d§vka 0,01 ml/kg, aby se dos§hlo velmi lehk®ho poranŊn² plic. Po 

aplikaci d§vky aģ 0,3 ml/kg (Kloot 2000, Ballard-Croft 2012) se dos§hne velmi z§vaģn®ho 

poranŊn² plic. Poġkozen² membr§ny zpŢsoben® pŚ²mou vazbou kyseliny olejov® na 

biologick® membr§ny a pŚ²mou toxicitou pro endoteli§ln² buŔky hraje hlavn² roli v poranŊn² 

plic pŚi tomto modelu. PodobnŊ jako klinick® ARDS, model kyseliny olejov® zpŢsobuje 

poġkozen² plic, kter® je morfologicky heterogenn² s oblastmi s minim§ln²m poġkozen²m plic 

aģ po oblasti tŊģk®ho poġkozen². Morfologick® zmŊny v ran® f§zi poġkozen² plic vyvolan® 
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kyselinou olejovou se objevuj² bŊhem nŊkolika m§lo minut a prezentuj² se nekr·zou 

endotelovĨch bunŊk n§sledovanou nekr·zou alveol§rn²ch epiteli§ln²ch bunŊk obou typŢ s 

jejich oddŊlen²m od baz§ln²ch membr§n, za 2 aģ 3 hodiny po expozici kyselinŊ olejov® 

doch§z² k z§vaģn® kapil§rn² kongesce a interstici§ln² / intraalveol§rn² ed®mu (Ballard-Croft 

2012). 

  Hemodynamick§ odezva na infuzi kyseliny olejov® je rychl§, s tŊģkou hypox®mi², kter§ 

progreduje bŊhem nŊkolika hodin. NejļastŊjġ² komplikac² tohoto modelu je nekorigovateln§ 

plicn² hypertenze se zvĨġenĨm tlakem v plicn² tepnŊ a kriticky zvĨġenou plicn² vaskul§rn² 

rezistenc², kter® mŢģe v®st aģ k akutn²mu pravostrann®mu srdeļn²mu selh§n², poklesu 

arteri§ln²ho tlaku a srdeļn²ho vĨdeje a mŢģe v®st aģ k n§hl® smrti (Ballard-Croft 2012). 

7.2 Model LPS 

  Sepse je nejļastŊjġ² pŚ²ļinou sekund§rn²ho lidsk®ho ARDS. Jeden z kl²ļovĨch medi§torŢ 

sepse indukovan®ho ARDS je endotoxin / lipopolysacharid (LPS), proz§nŊtliv§ molekula z 

vnŊjġ² membr§ny gramnegativn²ch bakteri². LPS pouģ²vanĨ k indukci ARDS u prasat, psŢ a 

ovc² je obvykle extrahov§n z kultury bakterie Escherichia coli. U prasat a ovc² se d§vka 1-

100 ug/kg LPS Śed² v norm§ln²m fyziologick®m roztoku a pod§v§ se intraven·znŊ bŊhem 

pŢl hodiny aģ nŊkolika hodin (Wang 2008, Ballard-Croft 2012). U psŢ jsou rutinnŊ potŚebn® 

extr®mnŊ vysok® d§vky endotoxinu (1,1 mg / kg) k indukci symptomatologie ARDS 

vzhledem k jejich toleranci na endotoxin (Ballard-Croft 2012). 

   NejvĨznamnŊjġ² morfologickou zmŊnou modelu LPS je sekvestrace PMN do alveolo-

kapil§rn²m membr§ny a intersticia doprov§zen® kongesc², krv§cen²m a interstici§ln²m 

ed®mem, kterĨ zpŢsobuje zes²len² alveol§rn²ch stŊn, dalġ² zmŊnou je dramaticky zvĨġenĨ 

poļet alveol§rn²ch makrof§gŢ. Tento model je spojen se srdeļn² nestabilitou, typickou pro 

septickou cirkulaci, s poļ§teļn²m zvĨġen²m srdeļn²ho vĨdeje a stŚedn²m arteri§ln²m tlakem 

n§sledovanĨm vĨraznĨm poklesem v dŢsledku zmŊn v syst®mov® vaskul§rn² rezistenci. 

Tento model ALI/ARDS mŢģe doprov§zet tak® plicn² hypertenze zpŢsoben§ plicn² 

vazokonstrikc². LPS model m§ nŊkter® vĨznamn® nevĨhody, pŚ²pravky LPS se liġ² ļistotou 

a mohou bĨt kontaminov§ny bakteri§ln²mi lipoproteiny a jinĨmi bakteri§ln²mi materi§ly. 

VĨvoj stabiln²ho poranŊn² plic tŊmito infuz² LPS trv§ obvykle nŊkolik hodin (Matute-Bello 

2008, Wang 2008). 
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7.3 Model LAV  

  Model lav§ģe plic fyziologickĨm roztokem byl vyvinut Lachmannem na z§kladŊ 

pozorov§n², ģe ARDS je spojen s deplec² surfaktantu, povrchovŊ aktivn² l§tky sniģuj²c² 

povrchov® napŊt² v alveolech a sn²ģenĨmi koncentracemi surfaktant - asociovanĨch proteinŢ 

v bronchoalveol§rn² lav§ģi (BAL) (Lachmann 1980). 

   Mechanismus poġkozen² plic opakovanĨm vĨplachem fyziologickĨm roztokem sniģuje 

koncentraci surfaktantu v alveolech, mŊn² alveol§rn² povrchov® napŊt², usnadŔuje alveol§rn² 

kolaps a zvyġuje pravdŊpodobnost mechanick®ho poġkozen² alveol§rn²ch stŊn bŊhem 

opakovanĨch cyklŢ alveol§rn²ho otevŚen² / uzavŚen² bŊhem n§sledn® umŊl® plicn² ventilace. 

Deplece surfaktantu vede k poranŊn² alveol§rn²ho epitelu a k vyluļov§n² z§nŊtliv® tekutiny 

bohat® na b²lkoviny do alveolu. Vyznaļuje se zvĨġenou permeabilitou proteinŢ, infiltrac² 

polymorfonukle§rn²ch neutrofilŢ (PMN) do alveolŢ i do intersticia, akumulac² PMN a 

dysregulac² jejich aktivace, zvĨġenou produkc² cytokinŢ (TNFŬ) a v pozdŊjġ²ch stadi²ch 

tvorbou hyalinovĨch membr§n (Matute- Bello 2008, Wang 2008).  

  Akutn² morfologick® zmŊny LAV modelu vykazuj² podobnosti s lidskĨm ARDS jako je 

perivaskul§rn² ed®m, tvorba atelekt§z, kter§ n§slednŊ vede ke sn²ģen² compliance a zhorġen² 

vĨmŊny plynŢ. Alveolo-kapil§rn² membr§na se st§v§ ztluġtŊl§ a silnŊ deformovan§. BuŔky 

alveol§rn²ho I. typu podl®haj² nekr·ze, zat²mco alveol§rn² buŔky II. typu jsou do znaļn® 

m²ry nedotļeny. Na rozd²l od morfologie plic u lidskĨch pacientŢ s ARDS nen² u tohoto 

zv²Śec²ho modelu pozorov§no vĨznamn® poġkozen² endothelu kapil§ry. Ovġem opakovan® 

vĨplachy kombinovan® se strategi² neprotektivn² umŊl® plicn² ventilace zpŢsobuj² i 

vĨznamn® poġkozen² endothelu kapil§ry (Ballard-Croft 2012). 

 Protokoly vĨplachu surfaktantu se znaļnŊ liġ² mezi studiemi, zabĨvaj²c²ch se indukov§n²m 

ALI/ARDS. VĨplach plic se bŊģnŊ prov§d² u dospŊlĨch prasat, psŢ a ovc² (20ï40 kg) 

ohŚ§tĨm fyziologickĨm roztokem (37ï39 ÁC) samotnĨm nebo s n²zkĨmi koncentracemi 

detergentu, napŚ. 0,2 nebo 0,5% pŚ²pravku Tween 80 pro dalġ² inaktivaci surfaktant 

(Kobayashi 1996, Musch 2004). U zv²Śat v supinn² poloze tj. v poloze na z§dech se prov§d² 

opakovanĨ vĨplach 10 - 30 ml/kg tekutiny na cyklus, dokud nen² dosaģeno c²lov® ¼rovnŊ 

poranŊn² plic (Wang 2008, Lethvall 2008, Kirmse 1998, Fuchs 2005, Zick 2006, Bellardine 

Black 2007). Aby se dos§hlo homogenn²ho stupnŊ postiģen² plic je v nŊkterĨch studi²ch 

(Musch 2004, Bellardine Black 2007) popisov§no stŚ²d§n² polohy zv²Śete z pronaļn² do 

supinn² polohy a zpŊt mezi vĨplachy. Krit®ria pro c²lov® poranŊn² plic jsou typicky 

nastavena jako hodnota paO2 / FiO2 <100 mmHg (Wang 2008).       
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    Hlavn² vĨhodou LAV modelu je to, ģe poskytuje ide§ln² zpŢsob, jak testovat ¼ļinky 

rŢznĨch ventilaļn²ch strategi² na rozvoj VILI ï poġkozen² plicn² tk§nŊ umŊlou plicn² 

ventilac², protoģe k poġkozen² tk§nŊ doch§z² souļasnŊ jak zvolenou ventilaļn² strategi², tak 

i deplec² surfaktantu vĨplachem fyziologickĨm roztokem (Ballard-Croft 2012). NevĨhodou 

tohoto modelu je relativnŊ rychl§ reverzibilita (Ballard-Croft 2012, Kloot 2000, Wang 

2008), coģ ļin² tento model nevhodnĨm pro studie zkoumaj²c² z§nŊtlivou odpovŊŅ v 

patofyziologii ARDS. (Ballard-Croft 2012). 

7.4 Metoda anim§ln²ho modelu ARDS 

   Pro nemoģnost a nedostupnost extenzivn²ho monitorov§n² u lidskĨch pacientŢ (napŚ. 

prŢtoku karotickou tepnou jsme ve spolupr§ci s MUDr. Mikul§ġem Mlļkem 

z Fyziologick®ho ¼stavu 1.LF UK vyvinuli vlastn² model LAV, kterĨ je pops§n n²ģe (Ot§hal 

2016). 

  Vġechny pokusy na zv²Śatech byly prov§dŊny v akreditovan® laboratoŚi pro zv²Śata na 

Fyziologick®m ¼stavu 1. l®kaŚsk® fakulty Univerzity Karlovy v Praze v souladu se Z§konem 

ļ. 246/1992 Sb., O ochranŊ zv²Śat proti tĨr§n². V prŢbŊhu ġesti let podstoupilo protokol 

ARDS 35 praseļ²ch samic prasete (Sus scrofa domestica) s prŢmŊrnou tŊlesnou hmotnost² 

48 kg (35-60 kg). Zv²Śata byla premedikov§na midazolamem 15 mg i.m. s ketaminem 

(Narketan 10 %) v d§vce 20 mg/kg i.m. Zv²Śata byla n§slednŊ uloģena v poloze vleģe na 

z§dech na vyhŚ²van® podloģce, teplota byla udrģov§na v norm§ln²m rozmez² pro prase (38ï

39 Á C). Po kanylaci uġn² ģ²ly byla indukce anest®zie provedena d§vkou 100 mg propofolu 

2 % i.v. a n§slednŊ byla zv²Śata zaintubov§na endotrache§ln² kanylou s manģetou (I.D. 7,5 

mm) a napojena na ventil§tor Hamilton G5 (Hamilton Medical, Bonaduz, ĠvĨcarsko). 

Anest®zie byla udrģov§na jako TIVA (tot§ln² intraven·zn² anest®zie) kontinu§ln² infuz² 

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 udrģov§na pipecuroniem ( bolusy 4 mg i.v.  

kaģdĨch 45 min). Po ¼vodn² intraven·zn² infuze 1000 ml fyziologick®ho roztoku 

n§sledovala kontinu§ln² infuze fyziologick®ho roztoku rychlost² 100-250 ml/h pro dosaģen² 

a udrģen² CVP (centr§ln² ven·zn² tlak) 6 aģ 7 mmHg. Kontinu§ln² infuze heparinu (500 

IU/kg/h i.v.) byla pouģita k prevenci sr§ģen² v kat®trech. StŚedn² arteri§ln² tlak MAP> 50 

mmHg byl udrģov§n kontinu§ln² infuz² norepinefrinu (0 - 0,6ug/kg/min i.v.).  

N§slednŊ byly kanylov§ny ven·zn² a arteri§ln² kanyly pro monitorov§n² centr§ln²ho 

ven·zn²ho tlaku (CVP, via v. femoralis), tlaku v plicn² tepnŊ (PAP, via v. jugularis) a 
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pŚ²m®ho mŊŚen² arteri§ln²ho krevn²ho tlaku (ABP, a. femoralis). Monitorov§n² vġech 

vit§ln²ch funkc² (EKG, ABP, SpO2, PAP, etCO2) bylo provedeno monitorem BSM - LIFE 

SCOPE (Nikoh Kohden, Tokio, Japonsko). Flow v arteria carotis bylo mŊŚeno syst®mem 

Transient time ultrasound, perivascular system (Transonic TS403 console, PSB probe, 

Transonic, USA). Arteri§ln² krevn² plyny, tj. parci§ln² tlak kysl²ku (paO2), oxidu uhliļit®ho 

(paCO2) a pH, byly kontinu§lnŊ mŊŚeny pomoc² monitoru CDI 500 (Terumo, Tokio, 

Japonsko). Vġechny parametry ventilace (vļetnŊ Cstat, tlakŢ - PEEP, Pmean, PIP) byly 

z²sk§ny z ventil§toru Hamilton G5 (Hamilton Medical, Bonaduz, ĠvĨcarsko). Vġechny 

sign§ly byly zaznamen§ny synchronnŊ pomoc² syst®mu LabChart (ADInstruments, Oxford, 

UK). 

   Pro indukci prim§rn²ho ARDS bylo pouģito n§mi vyvinutĨ modifikovanĨ postup, 

vych§zej²c² z LAV modelu, kdy jsme pouģili opakovanĨch cyklŢ vĨplachu plic s 

neiontovĨm detergentem Triton X100 (T8787 Sigma Aldrich) ŚedŊnĨm ve fyziologick®m 

roztoku na koncentraci 0,03% (Triton 0,45 ml v 1500 ml 0,9 % NaCl, objem vĨplachu 25-

42 ml/kg). (Ot§hal 2016) 

   KaģdĨ cyklus zahrnoval dva n§sledn® vĨplachy tam a zpŊt, n§sledovan® ods§t²m z 

dĨchac²ch cest. Doba trv§n² vĨplachu byla do 120 sekund a byl typicky prov§dŊn po pre-

oxygenaci s FiO2 100 % po dobu 5 minut. Z²skanĨ vĨplachovĨ roztok byl neprŢhlednĨ a po 

2ï3 cyklech mŊl typickou svŊtle rŢģovou barvu. Po kaģd®m cyklu n§sledovala 

hemodynamick§ a ventilaļn² stabilizace po dobu cca 15 minut, s pŚ²padnĨm pod§v§n²m 

vazopresorŢ ï norepinefrinu dle c²lovĨch hodnot MAP. UmŊl§ plicn² ventilace byla n§slednŊ 

vedena v reģimu Adaptivn² podpŢrn§ ventilace (ASV), minutov® ventilace inici§lnŊ 

nastavena na 180 % hodnoty tŊlesn® hmotnosti, PEEP 5 cm H2O, FiO2 1,0 nebo 0,5 pro 

udrģen² SpO2> 90 %. VĨplach byl n§slednŊ event. opakov§n, dokud index paO2 / FiO2 po 

stabilizaci nezŢstal pod hodnotou 100 pŚi PEEP 5 cm H2O tj. parametry tŊģk®ho ARDS 

(Ot§hal 2016). 
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Obr§zek 7.1 PrŢbŊh schodovit®ho RM a jeho z§znam z anim§ln²ho modelu 

 

 

 

Obr§zek 7.2 PrŢbŊh PVtool RM a jeho z§znam z anim§ln²ho modelu 
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8. BiomechanickĨ model 

8.1 Plicn² hemodynamika 

  Pro popis plicn² hemodynamiky byl pouģit model proudŊn² krve v syst®mu prav§ ļ§st srdce 

zahrnuj²c² pravou s²Ŕ ï RA a pravou komoru ï RV, proudŊn² krve pl²cemi zahrnuj²c² plicn² 

arterii - PA a plicn² ģ²ly ï PV viz. Obr.8.1, vļetnŊ rozs§hl®ho kapil§rn²ho ŚeļiġtŊ kolem 

alveolŢ viz Obr. 8.2. Pro zjednoduġen² budeme pŚedpokl§dat, ģe plicn² parenchym se bude 

chovat uniformŊ jako Westova zona 2, viz. kapitola 2.6  a Obr. 2.3. 

 

 

 

Obr§zek 8.1 Sch®ma modelu simuluj²c²ho interakci kardiovaskul§rn²ho a respiraļn²ho syst®mu pŚi uģit² 

umŊl® plicn² ventilace 

hŘŘƝƭy: 
RA ς right atrium 
RV ς right ventricle 
PA ς pulmonary artery 
PV ς pulmonary vein 
LA ς left atrium 
LV ς left ventricle 
Ao ς aorta 
IVC+SVC ς inferior + superior vena cava 

 

aŠǌŜƴł data: 
PEEP ς positive end expiration pressure 
PIP/ Pplateau -  tŜŀƪ ƛƴǎǇƛǊłǘory pressure / plateau pressure 
RR -  respiratory rate 
 Vt ς tidal volume 
 C ς compliance 
 R ς rezistence 
IBP ς invasive blood pressure 
CO ς cardiac output,  HR ς heart rate,  
CVP - central venous pressure 
PAP ς pulmonary artery pressure 
Carotic flow  
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  PŚedpokl§d§me, ģe krev proud² elastickĨmi trubicemi promŊnn®ho prŢŚezu o celkov®m 

prŢŚezu ( , )A x t , ve smŊru x, proudŊn² je jednorozmŊrn®, pŚiļemģ prŢŚez trubice se mŊn² 

v prŢbŊhu dĨch§n² (Marġ²k 2014). PrŢŚez ( , )A x t  je integr§ln² a vyjadŚuje celkovĨ prŢŚez 

vġech plicn²ch kapil§r, kterĨmi okysliļovan§ krev prot®k§, viz. Obr. 8.2 

 

 ( , ) ( , )c

c capiláry

A x t A x t
=

= ä  (8.1) 

 

 

 
 

Obr§zek 8.2 Parenchym plic za fyziologick®ho stavu 

                      hust§ kapil§rn² s²Š kolem alveolŢ, kter® jsou nezkolabovan® a ventilovan® 

 

 

  Krev je povaģov§na za nestlaļitelnou vazkou tekutinu a bŊhem procesu dĨch§n² bude 

spojitŊ pŚich§zet a odch§zet. StŚedn² rychlost krve v kapil§r§ch oznaļ²me v v ( , )c c x t=  a jej² 

tlak ( , )c cp p x t= . Tlak v kapil§r§ch je pŚibliģnŊ roven 7mmHg, tj. 0.931 kPa. Pro n§s bude 

dŢleģit® prŢtoļn® mnoģstv² 

 v ~ 0.1225 [kg/s]cm Ar=  (8.2) 

 

prŢmŊrn® hodnoty hustoty krve jsou 
31052 - 1063 kg/mr= .  
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Obr§zek 8.3. Alveolus ï proudŊn² krve 

StŚedn² rychlost krve v kapil§r§ch vc, tlak v kapil§r§ch pc, tlak v alveolech pa 

 

8.2 Bilance krve v plic²ch  

  V plic²ch je 450 ml krve (9 % celkov®ho objemu krve), z toho se 70 ml nach§z² 

v kapil§r§ch. Toto mnoģstv² odpov²d§ pŚibliģnŊ objemu jednoho srdeļn²ho tepu (Feher 

2012). Z§kon zachov§n² mnoģstv² krve v nŊjak®m mal®m ¼seku plic dx je pops§n rovnic² 

8.3 (Marġ²k 2014). 

 0
A m

t x
r
µ µ
+ =

µ µ
 (8.3) 

 

SoustŚed²me-li se jen na pl²ce, v nichģ si L  oznaļ²me nŊjakĨ referenļn² rozmŊr, kterĨ se 

nech§ odhadnout z mnoģstv² krve v kapil§r§ch, tj. napŚ, 
3 2[dcm] 0.07dcm / [dcm ]L A=  a 

rychlosti proudŊn² v v ( , )c c x t= . Krev zŢst§v§ v plicn²ch kapil§r§ch 0,75 s (Feher 2012). 

BŊhem t®to doby se vymŊn² pŚes stŊny kapil§r plyny, viz. Obr. 8.3 Z§kon zachov§n² 

celkov®ho mnoģstv² krve mŢģeme formulovat i v integr§ln²m tvaru,   

   

 , proin out

M
m m M AL

t
r

µ
= - =

µ
 (8.4) 

 

kde M  je celkov® mnoģstv² krve v kapil§r§ch a ,in outm m  jsou prŢtoļn§ mnoģstv² na vstupu 

a na vĨstupu, viz. Obr. 8.4.  
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Obr§zek 8.4. Tlak krve v arteria pulmonaris v z§vislosti na jej²m prŢtoku 

 

 

8.3 Bilance hybnosti krve v plic²ch 

 

  NejvŊtġ² odpor proti proudŊn² krve je v kapil§r§ch. Odpor proud²c² krve plicn²m ŚeļiġtŊm 

je vyj§dŚen z§konem bilance hybnosti 

 

 
2

2 2

0 02

2
, prow

m m m m A A p
c O c

t A x A x A
r t

r r r

å õµ µ µ µ
+ + - = =æ ö

µ µ µ µç ÷
 (8.5) 

 

Zavedli jsme charakteristickou rychlost postupu elastick® vlny 0 [ / ]c m s, kter§ vyjadŚuje jak 

rychle se krevn² ŚeļiġtŊ deformuje. Tato veliļina nahrazuje poddajnost materi§lu C , 

popŚ²padŊ jeho objemovou stlaļitelnost K .  
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Plat² 

  
6

2 3

0

m
, kde [J/m =Pa]

J

AL p V K V V p V
c C K

V C p V Cr r r

è øD D D
= = = = = =é ù
D D Dê ú

 (8.6) 

 

 Objemov§ stlaļitelnost je pro Śadu materi§lŢ tabelov§na. S vŊkem narŢst§ a pro 

transpulmon§ln² tlak 16 cm H2O je objemov§ stlaļitelnost plic v rozmez² 100-200 cm H2O, 

nebo-li  10-20 kPa  (Lai-Fook 2000). SmykovĨ modul m je v rozmez² 5-15 cm H2O, tj. 0,5-

1,5 kPa.  Za pŚedpokladu, ģe lze pl²ce povaģovat za homogenn², isotropn² materi§l Hookova 

typu (line§rn² z§vislost napŊt² na deformaci) mŢģeme urļit jak YoungŢv modul E  tak i 

Poissonovu konstantu s podle vztahŢ (Brdiļka 2000) 

 

 
9 3 2

,
3 2(2 )

K K
E

K K

m m
s

m m

-
= =

+ +
 (8.7) 

 

Tud²ģ YoungŢv modul je v rozsahu 0,40- 5,0 kPa a Poissonova konstanta je v okol² 0,5, tedy 

bl²zko nestlaļitelnosti, viz. Obr. 8.6. 

8.4 Interakce alveol a kapil§r 

  Z§sadn² vĨznam m§ relace mezi tlakem krve v kapil§rn²m plicn²m Śeļiġti, kterĨ znaļ²me 

cp  a vnŊjġ²m tlakem v plic²ch (alveolech), znaļenĨ ap .  Tlak krve se pohybuje v hodnot§ch 

7-25 mmHg, tj. (0,93-3,325) kPa, viz. Obr. 8.4. Tlak vzduchu v plicn²ch alveolech pa, tzv. 

intraalveol§rn² tlak je pŚi n§dechu niģġ² neģ tlak atmosf®rickĨ. PŚibliģnĨ stŚedn² prŢmŊr 

alveolu je 0,2 mm. Elasticitu kapil§r vyj§dŚ²me jako relaci mezi tlaky uvnitŚ a vnŊ kapil§ry 

 

 
( )0

8 ( )
( ) 1 ,

3

a
c a a

hE pA
p p B p B

A a b

aè øå õ
é ù- = - =æ ö

+é ùç ÷ê ú

 (8.8) 

 

kde ( )aB p  a a jsou materi§lov® parametry c®vn²ch stŊn kapil§r v plic²ch a souvis² 

s parametry v rovnici (8.7). Jsou znaļnŊ individu§ln² a bĨvaj² urļeny aģ pŚi fitov§n² modelu. 

PŚedpokl§d§me, ģe tlak v kapil§r§ch se pŚ²liġ nemŊn². Na proudŊn² v kapil§Śe m§ rozhoduj²c² 

vliv elasticita okoln² tk§nŊ (stŊny a parenchymu). Pracujeme s relativn²mi tlaky, tj. 

atmosf®rickĨ tlak nen² uvaģov§n, a proto je tlak v plic²ch pŚi fyziologickĨch podm²nk§ch 
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vŊtġinou z§pornĨ. Plat², ģe tlak pŚi n§dechu, znaļ²me aIp  (Inspiraļn²) je niģġ² neģ tlak pŚi 

vĨdechu aEp  (Exspiraļn²), tud²ģ 0aI aEp p< ¢ (Pozn. hodnoty obou tlakŢ jsou z§porn§ 

ļ²sla).  Vzhledem k tomu, ģe elasticita plicn² tk§nŊ je pravdŊpodobnŊ nejniģġ² pŚi vĨdechu (

0aEp = ) prŢŚez kapil§r pŚi siln®m vĨdechu opŊt m²rnŊ kles§, viz. Obr. 8.7. VĨsledkem je, ģe 

pŚi vĨdechu je sice rozd²l tlakŢ (8.8) vyġġ², ale prŢŚez kapil§r se m²rnŊ sn²ģ². Nicm®nŊ, pŚi 

dĨch§n² se periodicky mŊn² prŢŚezy kapil§rn²ho ŚeļiġtŊ, coģ m§ za n§sledek menġ² odpor 

proud²c² krve a pokles tlaku na vĨstupu z prav® komory. JinĨmi slovy pŚi dĨch§n² teļe 

pl²cemi v²ce krve. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr§zek 8.5 Schema kapil§ry v plic²ch 

 

Jak bude uk§z§no d§le c®vy v plic²ch zkolabuj², kdyģ jejich prŢŚez 0/ 1A A <  coģ nast§v§ pŚi 

pŚetlaku ,max PEEPa ap p= º . Zploġt² se tak, ģe rozmŊr 0b­ . Kolaps z§vis² na elastick® 

konstantŊ ( )aE p , tlouġŠce stŊny kapil§ry  h   jej²mi geometrickĨmi rozmŊry. Rozhoduj²c² je 

velikost parametru ( )aB p , viz. (8.8).   

 

8.5 Elastick® parametry lidskĨch plic  

  Ke stanoven² efektivn² plicn² ventilace je tŚeba nal®zt pro kaģd®ho pacienta velikost 

parametru  ( )aB p
 
v podm²nce (8.8). Tlak PEEP (Positive End Expiration Pressure) - tlak 

pŚi kter®m jsou alveoly otevŚen®, v kapil§r§ch by mŊla proudit krev, by mŊl bĨt vģdy menġ² 
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neģ je nŊjakĨ uzav²rac² tlak ,maxap , viz d§le. Tlak PIP (Peak Inspiratory Pressure) - 

maxim§ln² tlak, kterĨm se alveoly nafouknou a kapil§ry pravdŊpodobnŊ zavŚou, mŢģe bĨt 

po omezenou dobu roven, popŚ. i vyġġ². Ke stanoven² parametru ( )aB p  vyuģijeme Youngova 

modulu ( )aE p , viz. Obr. 8.6 

 

 [ ]

8
0.71 ( ) pro

( ) 308
( ) Pa ( )

153( )
2.66 ( ) pro

( ) 15

a

a a

a

h
E p

a bh
B p E p

ha b
E p

a b

=
+

= =
+

=
+

 (8.9) 

 

Velikost parametru ( )aB p  ve vztahu (8.8) z§vis² i na geometrickĨch rozmŊrech kapil§ry.  

StŊny kapil§r maj² promŊnnou tlouġŠku h v rozmez² 8-40 ɛm. Jejich prŢmŊr 2a je vŊtġ² neģ 

prŢmŊr erytrocytu, kterĨ je v rozmez² 6-8 ɛm. , tj. v rozmez² 6-30 ɛm, viz.  Obr. 8.3 a Obr. 

8.5. Vġechny tyto veliļiny jsou individu§ln² a je tŚeba poļ²tat s jistĨm rozmez²m uv§dŊnĨch 

hodnot. PŚ²m§ mŊŚen² elastickĨch parametrŢ lidskĨch plic ukazuj² na jejich silnou z§vislost 

na tlaku v aleolech. PŚedpokladŢm t®to teorie v²ce vyhovuje kvadratick§ extrapolace. 

Hodnoty z²skan® extrapolac² mohou bĨt pro vysok® pŚetlaky pravdŊpodobnŊ nere§ln®.  

PŚedpokl§d§me, ģe pŚi tlac²ch nad 40 cmH2O dojde ke kluzu (creepu) a elastickĨ modul se 

nebude d§le zvyġovat. 

 

 Stanov²me rychlost postupu elastick® vlny podle vztahu (8.5).  Budeme pŚedpokl§dat, ģe 

kapil§rn² tlak cp  z§vis² na tlaku ap   podle vztahu  

 

 
0

( ) 1 pŚedpokl§d§me ģe ( )c a a c c a

A
p p B p p p p

A

aè øå õ
é ù= + - =æ ö
é ùç ÷ê ú

 (8.10) 

 

tedy nez§vis² explicitnŊ na prŢŚezu. Naopak, tlak v alveolech ovlivŔuje prŢŚez kapil§ry podle 

vztahu   

 

0

( ) ( ) 1a c a

A
p A p B p

A

aè øå õ
é ù= - -æ ö
é ùç ÷ê ú

                                           (8.11) 
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Obr§zek 8.6 YongŢv modul lidskĨch plic 

 interpolace a extrapolace experimentŢ (Lai-Fook 2000). Aproximace je pouģiteln§ jen pro  pa ɭ (-4;50)cmH2O 

 

 

Obr§zek 8.7. PrŢŚez kapil§ry v z§vislosti na pulmon§ln²m tlaku  

                       viz vztah (8.8). 
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Za tŊchto pŚedpokladŢ je rychlost postupu elastick® vlny (8.5) rovna 
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 (8.12) 

 

  Ve vztahu (8.11) jsme vyuģili pŚedpokladu, ģe tlak v kapil§Śe na prŢŚezu explicitnŊ 

nez§vis². Je ovlivŔov§n pouze tlakem ap . Po ¼pravŊ (vyuģijeme vztahu (8.11)) dost§v§me 

koneļnĨ tvar pro rychlost elastick® vlny 
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 (8.13) 

 

  Tlak v alveolech ap  je promŊnnĨ a ovlivŔuje proudŊn² v kapil§r§ch deformac² jejich 

prŢŚezu. Koeficient deformace ( )aB p  je individu§ln² a je parametrem, kterĨ je tŚeba fitovat 

experimentem. Jak plyne ze vztahu (8.8) bude se pomŊr prŢŚezŢ ( )0/A A
a

 zmenġovat pŚi 

deformaci  0/ 1A A <  jen pro 1a> , viz. Obr. 8.7. 

Rozhoduj²c² je znam®nko vĨrazu 

 ( ) 0 ...pulsace bez uzavŚen² kapil§ra c ap p B p- - ²  (8.14) 

 

 0 ...moģn® uzavŚen² kapil§ra cp p B- - <  (8.15) 
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8.6 PrŢtok kapil§rami 

  Odpor proud²c² krve v kapil§Śe je zpŢsoben strukturou jej² vnitŚn² stŊny (intimy) a samo-

zŚejmŊ i viskozitou h. Odhl®dneme nyn² od transportu l§tek a plynŢ pŚes membr§nu kapil§ry 

a soustŚed²me se pouze na prŢtok krve. Tento prŢtok z§vis² pŚedevġ²m na tlakov®m sp§du a 

na viskozitŊ, jej²ģ hodnota se pŚi 38 ÁC v tepn§ch a v kapil§r§ch Ś§du 1. aģ 3., viz. Tab. 8.1, 

pohybuje v rozmez² (2.5-3.5 )10-3 Pa s.  Jej² velikost z§vis² silnŊ na hematokritu H 

 

 2(1 1.031 11.1 ) [cP]plasma H Hh h= - +  (8.16) 

 

kde -31.8 cP=1.8 10 Pasplasmah º Ö  (1 cP-centipoise=10-3 Pa s). 

 Odpor proud²c² krve je vyj§dŚen ļlenem wOt  na prav® stranŊ rovnice (8.5), kde 

( )2 22O a bp= +  je vnitŚn² obvod kapil§ry.  Smykov® napŊt² na stŊnŊ zpŢsobuje odpor 

velikosti, 

 
( )

( )
( )

2 28 2v 8 N
,

m

x
w w

a b mm
O

x a b A a b A

p hh
t h t

r r

+µ è ø
= =- =- é ùµ + + ê ú

 (8.17) 

  

kterĨ mus² bĨt pŚekon§n tlakovĨm sp§dem. Pro odhad velikosti tlakov®ho sp§du pouģijeme 

pŚibl²ģen² Poiseuillova proudŊn² v trubce kruhov®ho prŢŚezu (Brdiļka 2005). I kdyģ jen 

s jistĨm pŚibl²ģen²m, vzhledem k rozmŊrŢm erytrocytŢ (v mezn²m pŚ²padŊ jsou jejich 

rozmŊry srovnateln® s prŢmŊrem kapil§r). Nav²c, jak se uk§ģe d§le nen² pro rychlost kolapsu 

kapil§r velikost prŢtoku rozhoduj²c². DŢleģit§ je pouze existence nenulov®ho prŢtoku. 

MŊrnĨ odpor kapil§rn²ho ŚeļiġtŊ (8.17) je 

 ( ) ( ), , , ,w b out b in b out b in

A ab
O p p p p

L L

p
t= - = -  (8.18) 

 

Rychlost proudŊn² ļervenĨch krvinek (RBC) v plicn²ch kapil§r§ch nen² pŚesnŊ zn§ma, 

nicm®nŊ, jejich rychlost byla zmŊŚena v mozkovĨch a svalovĨch kapil§r§ch krys, kde 

dosahuje rychlost²  v 2.03± 1.42 mm/s c = (Unekawaa 2010).  Budeme-li pŚedpokl§dat 

podobnou rychlost i v plicn²ch kapil§r§ch mŢģeme stanovit podle vztahu (8.2) prŢŚez vġech 

kapil§r (8.1) 
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2 2

3 3

0.1225 0.1225
0.0574 m 5.74 dcm

v 1.05 10 2.03 10c

A
r -

= = = =
Ö Ö Ö

 (8.19) 

 

Tedy plochu pŚibliģnŊ 2,4 x 2,4 cm.  Odpov²daj²c² stŚedn² d®lka plicn²ch kapil§r je pŚibliģnŊ 

1,3 dcmL= . Vzhledem k velikosti alveolŢ (prŢmŊrn§ velikost je 0,2 mm a pŚi nadechov§n² 

se zvŊtġuje)  je d®lka 1,3 dcm postaļuj²c², viz. Obr. 8.2.  Ze vztahu (8.18) mŢģeme stanovit 

velikost tŚec² s²ly  

 

( ) ( ) ,

,

2
2

2.0kPa, , , ,1
0

5.74 10 N
8.8 10

1.3 10 m
b in

b out

pw b out b in b in b out

p

A
O p p p p

L

-

=-
=

Ö
= - =- - = Ö

Ö
t  (8.20) 

 

 Pro d®lku kapil§r 1,3 dcmL=  je s²la rovna 110 N. PŚi rychlosti proudŊn² v kapil§r§ch 

v 2.03mm/s c =  dost§v§me pro vĨkon komory prav®ho srdce hodnotu 0.18 WRVW = . Coģ 

je pŚibliģnŊ 10 % vĨkonu prav®ho srdce pŚi fyziologickĨch podm²nk§ch. 

Pozn§mka: Zde uvaģovan§ d®lka kapil§r je vztaģena k prŢŚezu vġech kapil§r paralelnŊ (8.1) 

Nesouvis² s d®lkou kapil§r pmL , kter§ odr§ģ² jejich sloģitou morfologii dŢleģitou pro vĨmŊnu 

plynŢ, viz. vztah (8.39).  

 

8.7 Stabilita proudŊn² plicn²m kapil§rn²m ŚeļiġtŊm 

   Analyzujeme stabilitu rovnice bilance hmotnosti krve (8.3) a bilanci jej² hybnosti 

(rovnov§hu sil) (8.5) za vĨġe uvedenĨch podm²nek. C²lem je zjistit pŚi kterĨch hodnot§ch 

parametru ( )aB p , tedy pŚi jak®m tlaku vzduchu pŚi plicn² ventilaci, proudŊn² plicn²mi 

kapil§rami ustane, tj. prŢŚez kapil§r (8.1) zkolabuje k nule.  Vyjdeme z homogenn²ch rovnic 

(8.3) a (8.3), kter® maj² tvar  
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  Kvalitativn² Śeġen² t®to soustavy nalezneme tak, ģe ji budeme linearizovat v okol² nŊjak®ho 

referenļn²ho Śeġen²  0, 0m A , tj. parametry ,b d  budeme povaģovat za konstantn² a Śeġen² 

pŚedpokl§d§me ve tvaru (Marġ²k 2014) 

 

 0 0( , ) ( , ), ( , ) ( , )m x t m m x t A x t A A x t¡ ¡= + = +  (8.22) 

 

kde ( , ), ( , )m x t A x t¡ ¡  jsou poruchy prŢtoļn®ho mnoģstv² a prŢtoļn®ho prŢŚezu. Dost§v§me 

soustavu rovnic pro poruchy  

 

1 0

2 0

A m

t x

m A m
b d

t x x

r-
¡ ¡µ µ
+ =

µ µ

¡ ¡ ¡µ µ µ
+ + =

µ µ µ

 (8.23) 

 

Nalezneme takov® kŚivky ( , )x t constx = , kter® nazĨv§me charakteristikami, na nichģ jsou 

poruchy ( , ), ( , )m x t A x t¡ ¡  konstantn², tud²ģ 
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( , )
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d t d x d
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 (8.24) 

 

Hled§me nenulov® Śeġen² ļtyŚ rovnic (8.23), (8.24) pro ļtyŚi nezn§m® , , ,
A m A m

t t x x

¡ ¡ ¡ ¡µ µ µ µ

µ µ µ µ
. 

Nenulov® Śeġen² tŊchto rovnic bude existovat jen kdyģ determinant soustavy line§rn²ch 

rovnic (8.23) a (8.24) bude nulovĨ, tj. 
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kde jsme oznaļily derivaci 
dx

dt
J= . Tato podm²nka je splnŊna pro kvadratickou rovnici 

 
2 14 4 0d bJ J r-- - = (8.26) 

Po dosazen² koeficientŢ  

 
2

1 2 2 2

0 02 2
v , vc c

m m
b c c d

A A
r

r r

- = - = - = = (8.27) 

m§ podm²nka (8.26)  pro charakteristiky Śeġen²  

 

 2

1,2 0

1
v

2
c

dx
c

dt
J è ø= = °

ê ú
 (8.28) 

 

Kvadr§t rychlosti 
2

0c  elastick® vlny (8.12)  mŢģe bĨt i z§pornĨ, takģe rychlost 0c  bude 

imagin§rn². Pr§vŊ tato podm²nka n§s nejv²c zaj²m§, neboŠ popisuje zeslabov§n² ļi zesilov§n² 

postupn® vlny. Nalezli jsme kŚivky (pŚ²mky)   
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1 0 1
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1
( , ) v v
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c f
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 (8.29) 

kter® Śeġen² rovnic (8.23) charakterizuj².  Jsou-li funkce 1 2( , ), ( , )x t x tx x  re§ln®, tak urļuj² 

f§zi poruchy, coģ znamen§, ģe se velikost poruchy pod®l kŚivek (8.29) nemŊn² (nazĨv§me je 

charakteristikami pŚ²sluġn® rovnice). Popisuj² postupn® vlny, kter® se ġ²Ś² pod®l souŚadnice 

x s rŢznĨmi f§zovĨmi rychlostmi 1 2v , vf f . 

   PŚedstavme si nyn², poruchy v prŢtoļn®m mnoģstv² a velikosti prŢŚezu  ( , ), ( , )m x t A x t¡ ¡  

ve tvaru harmonickĨch vln, kter® tŊmito f§zovĨmi rychlostmi postupuj² 
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( , )

2
pro ( , ) v , , v , 2f f
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 (8.30) 

Zde jsou k  vlnovĨ vektor (vlnov® ļ²slo), kter® urļuje vlnovou d®lku l a w je kruhov§  

frekvence, -1s Hzf è ø=ê ú je obvykl§ frekvence v jednotk§ch Hertz. 
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8.8 Kolaps pŚi fyziologickĨch podm²nk§ch 

  I za fyziologickĨch podm²nek mŢģe doj²t k zastaven² proudu krve v c®vŊ v pŚ²padŊ, kdyģ 

f§zov§ rychlost 1v 0f = . Tato situace nastane jen kdyģ 

 

 
( )

( )0v pro 0
a c

c a c

p p B
c p p B

a

r

- -
= = - - > (8.31) 

    

  Tedy rychlost proudŊn² v kapil§Śe je rovna rychlosti elastick® poruchy.  Tato situace vġak 

nemŢģe v kapil§Śe z principu nastat, protoģe vĨraz pod odmocninou je za fyziologickĨch 

podm²nek vģdy z§pornĨ, tud²ģ elastick§ porucha nem§ ģ§dnou re§lnou f§zovou rychlost. V 

pŚ²padŊ plicn² kapil§ry doch§z² jen k n§rŢstu jej²ho prŢŚezu a opŊt k jej²mu poklesu, viz d§le. 

Situace, kdy dojde k rovnosti f§zov® rychlosti elastick® poruchy s rychlost² proudŊn² krve 

nast§v§ u velkĨch tepen. V tepn§ch se rychlost krve pŚi z§tŊģi bl²ģ² aģ 1 m/s a odpov²daj²c² 

tlak v okol² tepny je dostateļnŊ velkĨ. D²ky vŊtġ² rychlosti krve v tepn§ch souvis² tlak uvnitŚ 

pŚ²mo s jej²m prŢŚezem, plat² vztah (8.8) pro 0( / )c cp p A A=  a vnŊjġ² tlak ap  je parametrem. 

Z¼ģen²m tepny se mŢģe rychlost zvĨġit aģ na nŊkolik metrŢ za sekundu, a t²m doch§z² ke 

znaļn®mu poklesu tlaku s n§slednĨm kolapsem (dŢsledkem jsou Korotkovovy zvuky).   

8.9 ĻasovĨ vĨvoj poruch 

  SoustŚed²me se na pŚ²pad, ve kter®m poruchy nejen postupuj², ale i mŊn² svoji velikost. 

Tento pŚ²pad nast§v§, kdyģ je splnŊna podm²nka 0a cp p B- - <, kter§ plat² pro proudŊn² v 

kapil§r§ch, viz.(8.15).  V tomto pŚ²padŊ je frekvence komplexn² ļ²slo 
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0

1 1
v v i

2
f c r imc

k k

w
w wè ø= = ° = °

ê ú
 (8.32) 

 

Oba pŚ²pady jsou pŚ²pustn®.  Zavedeme rychlost dc  kter§ souvis² s deformac² kapil§ry tak, 

ģe poloģ²me 
2 2

0 0, tj. id dc c c c=- =°, Ăiñ je imagin§rn² jednotka.  Jestliģe vol²me jako prvn² 

pŚ²pad 

 
( )2v i i

, tj, pro 0
2 2

c ac im dr
d

p p Bc
c

k k

aww

r

- +
= =- = > (8.33) 

 

dost§v§me tlumenou postupnou vlnu.  



MUDr. Michal Ot§hal           BiomechanickĨ model interakce obŊhu a ventilace za podm²nek UPV 

  

68 

 

V pŚ²padŊ, kdy vol²me opaļn® znam®nko, tj. 

 

 
( )2v i i

, opŊt pro 0
2 2

c ac im dr
d

p p Bc
c
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dost§v§me vlnu postupnŊ zesiluj²c².  

  DŢleģitĨ je jakĨsi Ărovnov§ģnĨ stavñ, kterĨ odpov²d§ tlaku v alveol§ch rovn®mu tlaku 

v kapil§r§ch, tj., a cp p= , viz. Obr. 8.7. Za t®to podm²nky je prŢŚez kapil§ry roven jak®musi 

klidov®mu prŢŚezu 0A  a pŚi poklesu tlaku se prŢŚez zvŊtġuje a pŚi jeho n§rŢstu zmenġuje. 

Tud²ģ elasticita okol² tuto deformaci kompenzuje s urļitou relaxaļn² konstantou.  

PŚi bŊģnĨch fyziologickĨch podm²nk§ch je podm²nka 
2 0dc >  vģdy splnŊna, protoģe 

v alveol§ch je podtlak, a to i pŚi vĨdechu aģ450PaaEp =- .  V kapil§Śe je pŚetlak 

1.333kPacp =  a doch§z² k fyziologick® deformaci kapil§ry, tj. k jej²mu rozġ²Śen² a z¼ģen² 

v rytmu dĨch§n², viz. Obr. 8.7. D²ky periodicitŊ procesu dĨch§n² v oblasti a cp p<   a urļit® 

elasticitŊ okoln² tk§nŊ, viz. Obr. 8.6, k trval® extenzi kapil§ry doj²t nemŢģe.  

 

8.9.1 Konstantn² prŢŚez kapil§r  

   V pŚ²padŊ, ģe je stŊna kapil§ry dokonale tuh§  B­¤, tak je relaxaļn² ļas nulovĨ a k jej² 

deformaci nedoch§z², viz. (8.39).   V tomto pŚ²padŊ m§ porucha (8.30) tvar 
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 (8.35) 

Tepov§ frekvence [ ]tepŢ/minHR .  Jde o postupnou vlnu, kter§ se ani nezesiluje ani 

nezeslabuje, viz. Obr. 8.8.  
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Obr§zek 8.8 PrŢtok kapil§rou konstantn²ho prŢŚezu  

                      pŚi tepov®m objem u 70 ml, HR=75. 

 

  

8.9.2 Tlak v alveolech je niģġ² neģ tlak v kapil§r§ch 

  Jin§ situace nast§v§, kdyģ je tlak v alveolech a cp p< , viz. Obr. 8.7. V tomto pŚ²padŊ je 

prŢŚez kapil§r a prŢtok krve vŊtġ² neģ nŊjak referenļn² hodnoty  0 0,A m   o hodnotu  
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Odpov²daj²c² pulzace v kapil§r§ch jsou  
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Tud²ģ porucha se tlum², protoģe  
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Oznaļ²me relaxaļn² ļas t, za kterĨ klesne prŢtok a prŢŚez na hodnotu 1/e =0,37 a ten je 

roven 

 

  (8.39) 

 

 Relaxaļn² ļasy, viz. Obr. 8.9, jsou v t®to oblasti velmi dlouh® ve srovn§n² s d®lkou n§dechu 

a vĨdechu. Fyziologick§ frekvence dĨch§n² se pohybuje od 10 do 25 za minutu a tepov§ 

frekvence je od cca 60 do 90 tepŢ za minutu.  Tepov§ frekvence je 2,5 aģ 7kr§t vŊtġ².  I 

v pŚ²padŊ, ģe bude n§dech trvat jen 2,5x d®le neģ srdeļn² tep, bude pomŊr doby n§dechu 

k relaxaļn²mu ļasu ,  zanedbatelnŊ malĨ, pŚibliģnŊ 0,013. Podobn§ situace 

nastane v pŚ²padŊ prŢtoku krve, kde pomŊr doby srdeļn²ho tepu a relaxaļn²ho ļasu je jeġtŊ 

menġ², pŚibliģnŊ 0,005. Tlum²c² ļleny ve vztahu (8.37) pro  maj² velikost 

 

  (8.40) 

 

Uv§ģ²me-li d§le, ģe proces kol²s§n² tlaku v alveolech je periodickĨ, takģe i relaxaļn² ļasy se 

periodicky mŊn², pak prŢŚez kapil§r a odpov²daj²c² prŢtok krve osciluje kolem 

fyziologickĨch hodnot. PrŢtok krve se pŚ²liġ neliġ² od prŢbŊhu na Obr. 8.8.   

 

8.9.3 Tlak v alveolech je vyġġ² neģ tlak v kapil§r§ch 

  Regulac² tlaku  v alveolech je moģno mŊnit rychlost kolapsu kapil§r.  Na ¼pln® uzavŚen² 

kapil§rn²ho ŚeļiġtŊ, tj. pravdŊpodobnŊ pro , mus² bĨt dlouhodobŊ 

splnŊna podm²nka(8.39), viz Obr. 8.7. Vedle velikosti ļlenu 

  

  (8.41) 

 

kterĨ popisuje elastick® vlastnosti krevn²ho ŚeļiġtŊ v plic²ch jsou rozhoduj²c² geometrick® 

rozmŊry s²tŊ kapil§r. Tato podm²nka je splnŊna jedinŊ tehdy, kdyģ elasticita plic roste 

rychleji neģ tlak v plic²ch. ZnaļnŊ neurļitĨm parametrem je d®lka charakterizuj²c² 






































