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Abstrakt

Uvod: Distenze levé komory srdeéni a nasledné az vznik plicniho edému jsou
casto diskutované komplikace veno-arteridlni membradnové oxygenace
(VA ECMO) u pacientl s tézkym srde¢nim selhdnim. Cilem studie bylo na
experimentalnim modelu srdecniho selhani sledovat vliv VA ECMO na
distenzi levé komory, plicni hemodynamiku a akumulaci tekutin v plicich a
navrhnout postup, jimz by bylo mozné vzniku plicniho edému predejit.

Metodika: Experimenty probihaly na prasecich modelech v celkové anestézii.
Na modelu chronického srde¢niho selhani byly sledovany vlivy zvysujiciho se
»afterloadu® na praci levé komory. Vliv zvySujiciho se ,,afterloadu® na objem
tekutin v plicich byl pak sledovan na modelu akutniho ischemického srde¢niho
selhani. K detekci zmén objemu tekutin byla vyuzita elektrickd impedancni
tomografie (EIT). EIT data byla analyzovédna fazovou a frekvencni filtraci tak,
aby byl zahrnut pouze funk¢ni region plic. V rdmci studie byly porovnany i
ruzné metody dekomprese levé komory pfi sou¢asném uziti s VA ECMO.

Vysledky: Postupné zvysovani prutoku mimotélni podporou VA ECMO vedlo
u akutné i chronicky selhavajici cirkulace ke zlepSeni hemodynamickych a
oxygenacnich parametrd. Vys$si pritoky VA ECMO vsak zpisobily také
vyznamnou distenzi levé komory srde¢ni a zvySeni narokll na jeji praci.
NavySovani ,.afterloadu” bylo v pfipadé¢ srdecniho selhani doprovazeno
vzrastajicim tlakem v zaklinéni a zvySenim mnozstvi tekutin v plicich. Riizné
metody dekomprese levé komory (zavedeni pumpy Impella, mezisinova
septostomie nebo odsavani plicnicovou kanylou) priznivé ovlivnily praci levé
komory nebo plicni hemodynamiku.

Zavér: Potvrdili jsme, Ze vysoké pritoky VA ECMO zvysuji ,,afterload” levé
komory, zptisobuji jeji distenzi a neptiznive ovliviuji srdecni praci. Nase prace
pak noveé ukdazala, ze pozorované snizeni elektrické impedance funkcniho
regionu plic u srde¢niho selhani mtize byt pfi konstantnich ventilacnich
parametrech interpretovano jako zvysujici se mnozstvi tekutin. Analyza signalu
EIT se tak zda byt vyhodnou metodou k monitoraci a ¢asné detekci plicniho
poskozeni pii terapii VA ECMO.

Kli¢ova slova: mimotélni membranova oxygenace, srde¢ni selhani, elektricka
impedanc¢ni tomografie, hemodynamika, VA ECMO, EIT



Abstract

Introduction: Left-ventricular (LV) distension and consequent pulmonary
congestion are complications frequently discussed in patients with severe LV
dysfunction treated with veno-arterial extracorporeal membrane oxygenation
(VA ECMO). The goal of this study was to describe the influence of high VA
ECMO flows to LV distension, lung hemodynamics, and lung fluid
accumulation. Methods of LV decompression were studied to prevent lung
edema.

Methods: In all experiments porcine models under general anesthesia were
used. The effects of high extracorporeal blood flow (EBF) on LV heart work
were assessed in a chronic heart failure model. The effects of LV afterload on
lung fluid accumulation were evaluated by electrical impedance tomography
(EIT) on acute heart failure models. Phase and frequency filtration and
mathematical analysis were applied to the raw EIT data. Subsequently, mini-
invasive techniques of LV decompression were evaluated for LV work.

Results: The stepwise increases of VA ECMO flow improved both
hemodynamic and oxygenation parameters. Nevertheless, it also caused
distension and increased work of LV. The rise in EBF led to increased
pulmonary capillary wedge pressure and lung fluid accumulation assessed by
EIT in heart failure. The methods for LV decompression (Impella pump, atrial
septostomy, and pulmonary artery drainage) positively affected cardiac work or
lung hemodynamics.

Conclusion: The study proved, that the increase in VA ECMO flow rises LV
afterload, causes LV distension, and increases heart work. We newly
demonstrate that the decrease in electrical impedance of functional lung regions
could be interpreted as lung fluid accumulation. Therefore, analysis of the EIT
signal seems to be a promising method to monitor lung fluid changes in patients
with VA ECMO therapy and could prevent pulmonary edema.

Key words: extracorporeal membrane oxygenation, heart failure, electrical
impedance tomography, hemodynamic, VA ECMO, EIT



Uvod

Srde¢ni selhani patii ve vyspélych zemich k nejcastéjsim pti¢inam umrti.
Nejvyssi incidence srde¢niho selhani je u pacientt starSich 70 let (Cowie 2013).
VSichni pacienti vyzaduji intenzivni a komplexni terapeuticky pfistup. I ptes
vhodné zvolenou terapii ale mize srde¢ni selhani dale progredovat a negativné
ovliviiovat délku a kvalitu zivota pacientti. V ptipadech, kdy konvencni terapie
selhava, mohou docasné nahradit funkci srdce hemodynamické podpory obéhu.

Hemodynamické podpory obéhu

ECMO (extrakorporalni membranova oxygenace) je typ obchové
podpory, ktery umoziuje nahradu systémové cirkulace i plicnich funkci.
V kardiologickych indikacich je pouzivano hlavné veno-arterialni (VA)
ECMO. Principem je odsdvani ven6zni krve z oblasti velkych zil a pravé siné.
Odsavana krev je centrifugalni mimotélni krevni pumpou pohanéna
do membrénového oxygenatoru a okysli¢ena je navracena do aorty.

Podpora VA ECMO nachdzi uplatnéni v pfipadech, kdy neni dodavka
kysliku pro potieby organizmu dostatecna a DO,:VO, klesne pod 2:1 anebo
jestlize by terapie vedouci k udrzeni tohoto poméru organismus poskozovala
(Lequier ef al. 2017). Typickym piikladem je refrakterni kardiogenni Sok, kdy
podstatné snizeny srde¢ni vydej, i pfes dostatecny intravaskularni objem a
aplikaci vysokych davek pozitivné inotropnich l€kti, neni schopen zajistit
dostate¢nou perfuzi organd.

S rozsifujicim se spektrem indikaci se také castéji objevuji komplikace,
které vyznamn¢ ovliviiuji prognézu pacientd. K tém nejcastéjsim patii krvacivé
stavy a tromboza systému (Makdisi a Wang 2015).

Aktudlné diskutovanym nezddoucim uc¢inkem VA ECMO je negativni
vliv na hemodynamiku spojeny s distenzi levé komory srdecni, kterd se
objevuje az v 60 % piipadd, a nasledné vznik plicniho edému (Fuhrman et al.
1999, Combes et al. 2008, Sidebotham et al. 2012, Petroni et al. 2014, Burkhoff
et al. 2015, Ostadal et al. 2015, Hala et al. 2020). Plicni edém se objevuje az u
20 % pacientll a negativné ovliviiuje jejich prognozu (Combes et al. 2008,
Soleimani a Pae 2012, Petroni et al. 2014, Distelmaier et al. 2020).

Plicni edém pri VA ECMO
Patofyziologie vzniku plicniho edému pii podpore VA ECMO nebyla

dosud zcela objasnéna a existuje nékolik hypotéz, které vznik plicniho
poskozeni vysvétluji. Z hemodynamického pohledu zvySuje VA ECMO

vvvvv
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vypuzuje krev. Leva komora dilatuje, zvétSuje se konecny diastolicky a hlavné
konec¢ny systolicky objem, zvySuje se spotieba kysliku a prohlubuje dysfunkce
myokardu. Pti zavazné systolické dysfunkci muze aortalni chlopen zlstat
v dobé¢ ocekéavané ejekce uzaviend (Fuhrman et al. 1999, Soleimani a Pae 2012,
Petroni et al. 2014, Ostadal et al. 2015). V ptipadé chronického srde¢niho
selhani je komora vice poddajna, dilatuje a dochazi k anularni dilataci a mitralni
insuficienci. Ackoliv mitralni regurgitace snizi objemové pietizeni levé
komory, soucasné zvySuje tlak v levé sini, a tim podporuje méstnani krve v
plicich (Soleimani a Pae 2012). Pti akutnim selhani je leva komora naopak
méné poddajna a zvySeny konecny diastolicky tlak redukuje koronarni pritok
a prohlubuje ischémii myokardu (Soleimani a Pae 2012, Burkhoff et al. 2015).
Do levé komory také stale pritéka krev z pravé komory pies plice a krev z
bronchialnich arterii a thebesianskych zil (Sidebotham et al. 2012, Boulate et
al. 2013, Chung M 2014). Z uvedeného vyplyva, Ze rizikovéjsi skupinou pro
rozvoj plicntho edému budou i pacienti s primarni mitralni nebo aortalni
insuficienci a s vyrazn¢ nizkou ejekéni frakcei levé komory.

Literatura diskutuje také o vhodnych ventilatnich parametrech za
podminek ECMO. Doporuceni souvisejici s VA ECMO pfi srde¢nim selhani
jsou nejednotnd. Vétsina z nich se shoduje na tom, Ze je vhodné zvolit strategii
protektivni plicni ventilace (Brower et al. 2000, Schmidt 2014, Abrams a
Brodie 2016, Lim ef al. 2017). VA ECMO snizuje prutok krve plicemi (Vardi
et al. 1995, Lim et al. 2017), a proto mize pii neredukované ventilaci dojit
k lokalni alkaléze a vyznamné ventilané-perfizni nerovnovaze (Schmidt
2014). Naopak jestlize nebudou plice ventilovany viibec, mohou kolabovat a
lokalni hypoxie mtize ptispivat k plicni vazokonstrikei, zvySeni krevniho tlaku
v plicich a redistribuci tekutin z cév do extravaskularniho prostoru (Moudgil et
al. 2005, Chung M 2014, Lim et al. 2017).

Pii 1é¢be distenze levé komory a plicni kongesce pfi VA ECMO se
vyuziva konzervativni terapie obdobna jako pfi 1é¢be€ pacienti s kongestivnim
srdecnim selhanim. Farmakologicka terapie je zaloZena na podavani diuretik,
inotropik a vazodilatatorii. Zasadni je zvIasté uziti inotropik, ktera zvysi srdecni
kontraktilitu, podpoii otevirani aortalni chlopné a redukuji objemové a tlakové
pretizeni levého srdce (Roumy et al. 2020). Zvazovano by mélo byt sniZeni
pratoku mimotélnim ob€hem tak, aby byla udrZena perflze periferii na strané
jedné, ale soucasné vysoky ,.afterload* neomezoval ejekci levé komory (Seo et
al. 1991, Ostadal et al. 2015, Roumy et al. 2020). Moznosti volby pfi feSeni
dekomprese levého srdce jsou invazivni a minimaln¢ invazivni metody —
napiiklad mezisiiova septostomie vedouci k dekompresi levé sing€, aktivni
,unloading® levé komory pomoci katetrové pumpy Impella, intraaortalni
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balonova kontrapulzace usnadiiujici ejekei levé komory nebo ptimé odsavani
krve z plicni tepny (,,venting* plicnicovou kanylou).

Elektricka impedanc¢ni tomografie

Elektricka impedancni tomografie (EIT) je neinvazivni zobrazovaci
metoda informujici o rezistivité¢ tkéni. Pro hodnoceni tkanové rezistivity
vyuziva stfidavého proudu a rozdilnych elektrickych vlastnosti tkani. ZvySeni
objemu plynu v plicich rezistivitu zvysuje, zatimco zvétSeni objemu krve nebo
tekutin ji snizi (Adler et al. 1997, Cheney et al. 1999, Frerichs et al. 2017,
Becher et al. 2019). Pro méfeni se vyuziva pas upevnény kolem hrudniku, na
némz jsou rozmistény elektrody, které stiidave vysilaji elektricky proud o nizké
intenzit¢ a snimaji zmény elektrického potencidlu na povrchu hrudniku
(obrazek 1). Pomoci této metody tak mizeme hodnotit zmény impedance a
vytvéaret pak 2D obraz v redlném Case, avSak pouze tomograficky v rovin€ pasu
(Frerichs et al. 2017).

Zmeény elektrické impedance v pribéhu dechového cyklu jsou snadno
hodnotitelné a EIT se proto v klinické praxi vyuziva pro kontinualni monitoraci
mechanicky ventilovanych pacientd (Bachmann et al. 2018). Hodnoceni
perfuze a objemu tekutin je vzhledem k nizké amplitudé zmén technicky

Obriazek 1. Metoda sbéru dat EIT, ktera vyuZiva sousednich elektrod jako budicich. A: Na prvni par
elektrod (1-2) umistény na hrudniku je pfiveden elektricky proud, zbyvajici pary elektrod snimaji zmény
napéti, které takto aplikovany proud vyvolal. B: Budici a snimajici elektrody se cyklicky méni. Upraveno
podle Malmivuo a Plonsey (1995).



Hypotézy

1) Pratok mimotélni podporou obéhu VA ECMO zvysuje ,.afterload” levé
komory a zvySeni tlaku se ptendsi i na venozni Cast plicni cirkulace.

2) Neadekvatni plicni ventilace pfi VA ECMO muze pfispivat ke zménam

propustnosti plicnich kapilar, extravazalni distribuci tekutin a omezeni
diftze plynt.

Cile prace
Na zékladé uvedenych hypotéz byly definovany tyto cile:

1) Identifikovat hemodynamické mechanismy vedouci k rozvoji plicniho
poskozeni pfi zavedeném systému mimotélni membranové oxygenace.

2) Navrhnout minimaln¢ invazivni metody, které by pfispély k prevenci,
diagnostice a terapii plicniho poskozeni.



Metody

Pro dosazeni vyty¢enych cili bylo pracovano s velkymi biomodely (Sus
scrofa domestica) srdecniho selhdni. Na téch byl demonstrovéan vliv VA ECMO
na systémovou hemodynamiku, praci levé komory i na plicni parametry.
Mechanickd ventilace byla nastavena na protektivni rezim, aby bylo
eliminovano ventilatorem indukované plicni poskozeni a zaroven byla udrzena
oxygenace krve v plicich.

Modely srdeéniho selhani

K experimentalni praci byly vyvinuty modely akutniho a chronického
srde¢niho selhani. Cast méfeni byla provadéna na zdravé cirkulaci s intaktni
hemodynamikou.

Model akutniho srde¢niho selhani byl indukovan 40-50 minut trvajici
balénovou okluzi proximalni ¢asti levé koronarni arterie (RIA — ramus
interventricularis anterior). Vysledkem bylo akutni ischemické srdecni selhani
s redukovanou ejekéni frakei, hypoperfuzi a hyposaturaci.

Modelem chronického srde¢niho selhani byla tachykardii indukovana
dilataéni kardiomyopatie. Upraveny kardiostimulator byl implantovan
podkozné a srde¢ni frekvence byla stimulovéana elektrodou zavedenou do hrotu
pravé komory. V pribéhu 4-8 tydnit byla postupné stimulacni frekvence
navySovana (200-240/min). Vysledkem byl model dilatované kardiomyopatie
se zvétSenim vSech srdecnich oddild a s vyznamné sniZzenou systolickou funkci
pravé i levé komory.

Monitorace v pribéhu ECMO protokolu

Béhem experimentii byly monitorovany vitalni funkce a hloubka
anestézie. Cévni vstupy byly zajistény punkéni perkutdnni Seldingerovou
technikou: centralni zilni katetr (vena jugularis externa), méreni systémového
tlaku (arteria femoralis), Swan-Ganz katetr (arteria pulmonalis), PV katetr
(ptes arteria carotis communis do levé komory). Na arteria carotis a arteria
subclavia bylo chirurgickym pfistupem umisténo ¢idlo pro méfeni pritoku
krve. Regionalni tkaiiova oxymetrie byla monitorovana pomoci neonatalnich
senzorl. Pro hodnoceni srde¢ni mechaniky byla vyuzita také transtorakalni a
intrakardidlni echokardiografie. PravideIn¢ byla odebirana krev pro méfeni
koagulace a krevnich plynd. Po zavedeni ECMO kanyl byly hodnoty krevnich
plyni v mimotélnim okruhu zaznamenavany kontinualné.
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VA ECMO protokol

Ve vsech experimentech byla na animalni modely aplikovana mimotélni
podpora obéhu ve formé& veno-arteridlni extrakorpordlni membranové
oxygenace zavedené perkutanné femoro-femoralnim piistupem. Protokol
ECMO v kazdém z experimentl spocival ve stupniovitém zvySovani pratoku
mimot¢lni podporou ob¢hu.

Protokol zdravé cirkulace a akutniho srdecniho selhani

Na osm pokusnych zvitfat byla podpora ECMO aplikovana nejprve na
intaktni cirkulaci, poté bylo indukovano akutni ischemické srdecni selhani a
nasledné opét aplikovana podpora ECMO podle definovaného protokolu.

Parametry plicni ventilace byly nastaveny na protektivni rezim. Dechovy
objem a PEEP (positive end-expiratory pressure) byly konstantni, FiO, byla
minimalné 30 %, dechova frekvence byla regulovéana tak, aby byla udrzovana
normokapnie. Objem intraven6zn¢ podavanych tekutin byl konstantni. Pritok
mimotelni podporou ECMO (EBF — extracorporeal blood flow) byl zvySovan
od 1Umin (kategorie EBF 1) do 4 l/min (EBF 4) kazdych 7-12 minut.
Sledované parametry byly odecitiny v expiriu na konci kazdého kroku a
porovnavany mezi sebou. V ptipadé, Ze stfedni arterialni tlak klesl pod
50 mm Hg, byla podana kontinualni infuze noradrenalinu a opét zastavena,
jakmile byl MAP (mean arterial pressure) >60 mm Hg. Parametry
hemodynamiky a EIT byly odecitany v expiriu na konci kazdého kroku.

Protokol modelu chronického srdecniho selhdani

Chronické srde¢ni selhani bylo indukovano u péti pokusnych zvitat. Pred
zahgjenim ECMO protokolu byla ukoncena komorova stimulace a cely
nasledny experiment probihal v sinusovém rytmu. Dechovy objem i dechova
frekvence byly na ventilatoru regulovany pro udrzeni normokapnie. Pritok
mimotélnim obéhem byl postupné zvysSovan po 1 1/min kazdych 10-15 minut
od nejnizsiho pratoku (300 ml/min, EBF 0) az po 5 I/min (EBF 5). Sledované
parametry byly odecitany na konci kazdého kroku a zprimeérovany byly
hodnoty odectené ze tfi dechovych cyklu na konci expiria.

Protokoly s ventovacimi technikami

Pfi hodnoceni vlivu ventovacich technik s podporou VA ECMO na
hemodynamiku jsme pracovali s modely akutniho ischemického srdecniho
selhani. U c¢tyf pokusnych zvifat byla provedena balonova mezisinova
septostomie, Sesti pokusnym zvifatim byla zavedena transaortalni pumpa
Impella a u jinych Sesti zvitat bylo ventovani levé komory zprostfedkovano
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drenazi krve pomoci kanyly zavedené do arteria pulmonalis. Ventilace byla
protektivni s konstantim dechovym objemem a PEEP, normokapnie byla
udrzovana zménou dechové frekvence.

U skupiny s mezisiiovou septostomii (4 zvifata) byl EBF zvySovan po
1 I/min kazdych 10 minut (od EBF 2 do EBF 5). Hodnoty hemodynamiky a EIT
byly odecitany na konci kazdého kroku v expiriu a porovnany mezi sebou.

Posledni skupina byla randomizovana do dvou podskupin (6 + 6 zvitat)
— s Impellou a s plicnicovou kanylou napojenou do ECMO okruhu. Sledované
parametry hemodynamiky a prace levé komory byly odecitany pii nejvysSim
pritoku ECMO. Mimotélni podpora byla vzdy ponechana 10 minut bez
»ventingu” (NO VENT) a nasledné bylo 10 minut ventovano — VENT (Impella
nebo plicnicova kanyla). Ziskané hodnoty byly porovnavany mezi sebou —
v kazdé skupiné vzdy NO VENT a VENT Impella nebo plicnicova kanyla.

Elektricka impedanc¢ni tomografie

V experimentech s akutnim srde¢nim selhanim a zdravou cirkulaci byla
pro monitorovdni objemu tekutin v plicich vyuzita metoda -elektrické
impedancni tomografie (obrazek 2). Pro sbér dat EIT slouzil pas se 32
elektrodami umistény kolem hrudniku biomodelu.

Predmétem z4jmu byly zmény objemu tekutin v regionu plic.
Matematickou filtraci byly odstranény zmény, které nesouvisi s dychanim —
odfiltrovany frekvence vys$si nez 1 Hz a fazovou filtraci odstranény zmény,
které byly vzdaleny o vice nez 0.8x od pixelu odpovidajicimu lokalizaci plicni
tkané. Vytvotrena maska odpovidala funkénimu regionu plicni tkan€. Elektricka
impedance v expiriu (EELI — end-expiratory lung impedance) byla pro tuto

Tvvr

konci kazdého EBF porovnany mezi sebou.

Statistické zpracovani dat

Hodnoty byly uvedeny jako primér + stfedni chyba priméru (SEM —
standard error of mean). VSechna data byla testovana testem normality.
Uspésnost v indukei srde¢niho selhani a porovnani rozdilu vlivu ,,ventingu®
plicnicovou kanylou a pumpou Impella byla provedena Wilcoxonovym testem.
Rozdily mezi jednotlivymi priutoky ECMO byly analyzovany testem
jednofaktorové analyzy rozptylu pro zavisla méfeni (repeated-measures one-
way ANOVA) s Tukeyho porovnavacim testem (post hoc analyza). U
parametrd s nenormalnim rozlozenim hodnot byl pouzit Friedmaniv test a jako
post hoc analyza Dunntv test.

Hodnota P < 0.05 byla povazovana za statisticky vyznamnou.

12



Inspirium

Pass-band filtr Il |
0-1 Hz
—_—

#8808 0800
Expirium

30s

0 20 30 40 50 60 80

50 40 30 20 10
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fazovou analyzou
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Obrazek 2. Analyza signilu EIT. Zleva doprava je znazornéna filtrace a analyza dat. Obrazek vlevo
znazorfiuje sbér dat v Gase v matrix 64x64 pixelt a fizovou filtraci. Cervena tecka ukazuje plicni tkan levé
plice a barevné je odliSen fazovy posun od tohoto bodu. Prostfedni obrazek je maska vytvotena za Casovy
usek, ktera jesté projde frekvencéni filtraci (pass-band 0-1 Hz). Vpravo je zména elektrické impedance béhem
nékolika dechovych cykli a znazoméno hodnoceni expiraénich hodnot (EELI — end-expiratory lung
impedance) na konci kazdého kroku ECMO. Elektricka impedance byla normalizovana vzdy k nejnizs§imu
ECMO prutoku.

13



Vysledky

Vliv VA ECMO na hemodynamiku a elektrickou impedanci plic

ECMO protokol se vzrustajicim pritokem mimotélni podporou byl
nejprve aplikovan na zdravou cirkulaci a poté na indukované akutni ischemické
srdecni selhani.

Srde¢ni vydej zdravych zvitat byl primémé 5.5 £ 0.7 I/min a indukci
srdecniho selhani se snizil na 2.9 = 0.3 I/min, MAP klesl z 76 + 5 mm Hg na
51+4mm Hg, pratok arteria carotis klesl z419+37 ml/min na
248 + 22 ml/min. Saturace smisené venozni krve (SvO,) klesla z 76 £ 3 % na
59 £ 6 % atkanova oxygenace méiena na hlavé (rSO2) z 72 = 2 % na 54 £ 3 %.

Vliv VA ECMO na hemodynamické a oxygena¢ni parametry a EELI u
zdravé i selhané cirkulace je uveden v tabulce 1 a 2.

Se zvysujicim se pritokem VA ECMO se hodnota EELI u modelu zdravé
cirkulace neménila (stoupla o 0.6 %), kdezto v pfipad¢ akutniho srde¢niho
selhani vyznamné klesala, a to 0 2.6 % (P < 0.001). Graficky znazornéno na
obrazku 3.

EBF4 |
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Zdrava cirkulace
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Obrazek 3. Priklad EIT kfivek u jednoho pokusného zvifete. Na obrazku je vidét postupné zvySovani

Srdecni selhani

AZ (dechovy objem)  AZ (dechovy objem)

T
8
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n

i

EBF (3ed4) a zmény elektrické impedance plicni tkang. EIT zdravé cirkulace je znazornéna zeleng, pro
srde¢ni selhani pak ¢ervené. U zdravé cirkulace se impedance neménila, ale u srde¢niho selhani vyznamné
klesala. AZ (dechovy objem) reprezentuje zménu impedance béhem jednoho dechové cyklu, AZ (EBF)
relativni zménu impedance pii zvyseni prutoku ECMO z EBF 1 na EBF 4. AZ (EBF) tvofi u tohoto pokusného
zvifete zhruba 60 % hodnoty AZ (dechovy objem).
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Tabulka 1. Vliv zvySujiciho se pritoku VA ECMO na hemodynamické parametry a elektrickou impedanci plic u zdravé cirkulace.

% rozdil

Parametr Jednotky EBF 1 EBF 2 EBF 3 EBF 4 P hodnota EBF1lvs 4
MAP mm Hg 755 84 +5 *87+6 **92 £ 6 <0.01 23
Prutok a. carotis  ml/min 395 £ 26 425 + 30 *456 + 31 435 + 38 <0.05 10
MPAP mm Hg 29+4 274 *24 +3 *¥*23 +3 <0.001 -21
PCWP mm Hg 54 +09 54+09 51+05 4.4+ 0.6 <0.05 -19
CVP mm Hg 44 +05 3.9+0.5 33106 *2.6 £0.7 <0.01 -41
SvO, % 76+3 80+3 *82 £ 2 *83+3 <0.01 9
rSO, hlava % 72 £2 73+2 *76 12 **76 + 1 <0.01 6
rSO, koncetina % 69 + 2 69 + 2 69 + 2 70+ 2 ns 1
EELI relativni 1.000 0.9992 + 0.006 1.006 + 0.007 1.006 + 0.009 ns 0.6

Tabulka 2. Efekt zvySujiciho se priitoku VA ECMO na hemodynamiku a elektrickou impedance plic akutné selhavajici cirkulace.

% rozdil
Parametr Jednotky EBF 1 EBF 2 EBF 3 EBF 4 P hodnota EBF1vs 4
MAP mm Hg 52+5 53+5 60+4 **74 + 6 <0.01 44
Pratok a. carotis  ml/min 258 + 28 310 + 43 319 + 23 **410 + 34 <0.01 59
MPAP mm Hg 32+4 29+5 25+3 25+3 ns -24
PCWP mm Hg 83+19 8.8+20 105+21 *10.3 + 1.8 <0.001 24
CVP mm Hg 7.5+0.5 6.5+0.5 6.0 £ 0.5 *5.1+04 <0.01 -32
SvO, % 56+ 6 67 +t4 *74 + 3 ¥AEAGY + 4 <0.0001 49
rSO, hlava % 52+4 54 +5 61+3 **66 + 3 <0.01 26
rSO, koncetina % 58 +3 61+2 62+3 **65 + 3 <0.01 13
EELI relativni 1.000 0.9861 + 0.003 **0.9785 + 0.005 **%0,9744 + 0.006 <0.001 -2.6

Hodnoty jsou vyjadieny jako primér = SEM. Hodnoty statisticky vyznamné odlisné od EBF 1 jsou oznaceny * pro P <0.05, ** pro P <0.01, *** pro P <0.001,
*#%% pro P <0.001. P hodnoty v piedposlednim sloupci ukazuji vyznamnost trendu. V poslednim sloupci jsou uvedeny relativni zmény parametri.



Vliv VA ECMO na parametry levé komory

Po 4-8 tydnech tachykardické stimulace byl u 5 pokusnych zvifat
vytvofen model dekompenzovaného chronického srdecniho selhani se
srde¢nim vydejem 2.9 £ 0.4 1/min a ejekéni frakci pod 30 %. Odecitani dat
probihalo az po vypnuti elektrické stimulace srdce v sinusovém rytmu.

Zvysenim prutoku ECMO z EBF 0 na EBF 5 vzrostly pracovni tlaky levé
komory — ESP (end-systolic pressure) z 49 + 15 mm Hg na 73 + 11 mm Hg,
kone¢ny diastolicky tlak (EDP — end-diastolic pressure) z 7+ 2 mm Hg na
15+ 3 mm Hg. Objem levé komory na konci systoly (ESV — end-systolic
volume) se zvysil z 139 £ 17 ml na 167+ 15 ml a EDV z 189 £26 ml na
218 + 30 ml. Tepovy objem byl pfi nejniz§im pratoku 51 + 20 ml a pti EBF 5
52 £21 ml/min. NejvysSich hodnot (59 =20 ml) dosahoval pii EBF 3 a
nasledné klesal.

Tepova prace srdce byla vypocitana z pracovniho diagramu levé komory
a zvySovala se s EBF — od EBF 0 do EBF 4 z 1434 = 941 mm Hgxml na
2105+ 1060 mm Hgxml — néasledné pfi EBFS5 klesla na 1892«
1036 mm Hgxml. Index kontraktility reprezentovany pomérem dP/dtm./EDV
nevykazoval béhem protokolu zadny trend. Pfi minimalnim pratoku byl
2.2+ 0.8 mm Hg/s/ml a pti EBF 5 3.0 = 0.9 mm Hg/s/ml. Pracovni diagramy
pfi jednotlivych krocich znazoriiuje obrazek 4.
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Objem levé komory [ml]

Obrazek 4. Schéma znazornujici pramérné PV k¥ivky pfi jednotlivych pritocich mimotélni podporou
VA ECMO u modelu chronického srde¢niho selhani. Upraveno podle Hala et al. (2020).
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Vliv ventovacich technik soubéZné pouzitych s VA ECMO

Pokusna zvifata byla randomizovana do dvou skupin — skupina s
transaortalni pumpou Impella a skupina s nepfimym ,,ventingem‘ levé komory
plicnicovou kanylou. Akutni ischemické srde¢ni selhani bylo definovano
poklesem srde¢niho vydeje na méné nez 50 ml/kg/min nebo poklesem SvO, na
méné nez 50 %.

Me¢ftené parametry byly odecitany pii nejvyssim EBF. Maximalni EBF
byl ve skupiné s pumpou Impella 4.0 + 0.1 I/min a ve skupiné s ,,ventingem*
plicnicovou kanylou 3.8 + 0.9 I/min. Dvéma zvifatim ve skupiné s Impellou a
péti ve skuping s ,,ventingem® plicnicovou kanylou byl podan béhem ECMO
protokolu z diivodu hypotenze noradrenalin, jednomu zvifeti ze skupiny s
plicnicovou kanylou byl k noradrenalinu pro hemodynamicky nestabilni
junkéni rytmus podan dopamin.

Ve skupiné s Impellou se parametry levé komory mezi fazi NO VENT a
VENT ménily takto: EDV ze 144 + 27 ml na 124 £ 31 ml, ESV z 96 + 27
mm Hg na 91 £ 26 mm Hg, EDP ze 13 =4 mm Hg na 8 + 2 mm Hg a ESP z 88
+ 7 mm Hg na 74 = 7 mm Hg. Tepova prace srdce (SW) vyznamné klesla ze
3999 + 828 mm Hgxml na 1797 + 422 mm Hgxml, potencialni energie (PE)
klesla z 5094 + 1137 mm Hgxml na 3487 + 1171 mm Hgxml, PVA (pressure-
volume area) z 8092 + 1553 Hgxml na 5284 + 1250 mm Hgxml.

V ptipad¢ skupiny s ,,ventingem* plicnicovou kanylou se parametry levé
komory mezi fazi NO VENT a VENT lisily takto: EDV klesl z 134 = 16 ml na
130+ 14 ml, ESV stoupl z96 £ 14 mlna 101 =+ 10 ml. EDP zistal 13 +4 mm Hg
a ESP klesl z 79 + 9 mm Hg na 75+ 7 mm Hg. SW se snizila z 1962 + 430 mm
Hgxml na 1361 + 409 mm Hgxml, PE z 3769 + 563 mm Hgxml na 3816 +
507 mm Hgxml, PVA z 8092 + 1553 Hgxml na 5284 + 1250 mm Hgxml.
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Obrazek 5. Schéma znazoriujici primérné PV kiivky modelu akutniho srde¢niho selhani pri
nejvyssim pritoku EBF s a bez ,,ventingu® levé komory. Plnou ¢arou jsou znazornény PV kiivky bez
ventingu*, prerugované s ,,ventingem®, zluté s pumpou Impella, modie s plicnicovou kanylou.
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Diskuze

Patofyziologie plicniho edému je v podminkdch hemodynamickych
podpor v literatutfe Casto diskutovdna a nejCastéji je spojovana se zvySenym
»afterloadem® levé komory (Fuhrman ef al. 1999, Soleimani a Pae 2012,
Burkhoff et al. 2015, Rao et al. 2018, Distelmaier et al. 2020, Roumy et al.
2020).

Cilem nasi prace bylo studovat vliv zvySujictho se ,.afterloadu*
zptsobeného vysokym pritokem VA ECMO na tlakové-objemovou
charakteristiku prace levé komory, plicni a systémovou hemodynamiku a
zejména na hodnoceni zmén objemu tekutin v plicich metodou EIT. Cilem bylo
také navrhnout postup, jenz by umoznoval snizit negativni vliv vyssich pritoki
ECMO na potencialné nebezpecnou levokomorovou distenzi.

Vliv mimotélni membranové oxygenace na zdravou cirkulaci

Vedlejsim, ale zajimavym vystupem nasi prace, jsou vysledky ukazujici
vliv VA ECMO priatoku na zdravou cirkulaci. I pfi nejvy$§im VA ECMO
pratoku (80 ml/kg/min), ktery odpovida zhruba 75 % klidového srde¢niho
vydeje, se systémové hemodynamické parametry neménily tak vyrazné, jako u
modelt srde¢niho selhdni. To ukazuje na vyraznou schopnost kompenzaénich
mechanismtl intaktni cirkulace.

Se zvysujicim se EBF klesalo v nasich méfenich PCWP (v priméru o
19 %), ale zména nedosahla statistické vyznamnosti, a EIT na konci expiria
(EELI) se vyznamn¢ neménila (v primeéru vzrostla o 0.6 %). Tato nevyrazna
zména plicni impedance znaci, Ze nedochéazelo ke zvySovani objemu tekutin
v plicich. Naopak Ize uvazovat, ze mohlo dochézet i k ,,unloadingu* odsavanim
zilni krve VA ECMO kanylou — CVP a MPAP velmi vyznamné klesaly.

Modely srdeé¢niho selhani

V minulosti byly pro kardiovaskularni experimenty preferovany psi
biomodely. Ty byly ale postupné nahrazeny zejména modely prase¢imi, které
1épe napodobuji lidskou fyziologii (Spannbauer et al. 2019). Navic, pokud jde
o modelovani akutni ischémie myokardu, je anatomie prase¢iho srdce podobna
lidskému (Ishikawa et al. 2014). Oproti psimu koronarnimu fecisti ma mnohem
méné kolaterdl a umoznuje tak snazsi indukci srdecniho selhani okluzi
koronarni arterie (Spannbauer et al. 2019). Také v nasich experimentech jsme
pracovali s prase¢im modelem akutniho i chronického srde¢niho selhani.

Akutni srdecCni selhani
Pro naSi praci byl zvolen ischemicky model srde¢niho selhani
s minimaln¢ invazivnim ptistupem (Ishikawa ef al. 2014), ktery byl indukovan

18



balénovou okluzi koronarni arterie, vedouci ke vzniku akutniho srde¢niho
selhani s redukovanou ejek¢ni frakci. Model vérn€ napodobuje klinickou
situaci, kdy po déletrvajici ischémii myokardu dojde po provedeni koronarni
intervence k reperfuzi. Nevyhodou tohoto modelu je vysoké riziko vzniku
komorovych arytmii (Li et al. 2014, Spannbauer et al. 2019). Okluze
proximalni RIA vnaSich experimentech trvala 40-50 minut a u vSech
pokusnych zvitat se v pribéhu indukce srde¢niho selhani objevila komorova
fibrilace. Nicméné systémova cirkulace byla v pribehu fibrilace podpotfena
mimotélnim obéhem a vsSechny defibrilace externim vybojem po deflaci
koronarniho balonu byly ispésné.

Chronické srdeéni selhdni

Z4dny z akutnich modelti nedokaZe napodobit kompenzaéni mechanismy
organismu rozvijejici se pii chronicky selhavajici cirkulaci. Chronicky model
tachykardii indukované kardiomyopatie, vyuzity u skupiny nasich experimentd,
vykazuje znamky systémovych adaptacnich mechanismti a morfologickych i
funk¢énich zmén kardiomyocytd (Yarbrough a Spinale 2003, Schmitto et al.
2011, Spannbauer et al. 2019). Detailn¢ je nas protokol chronického srdecniho
selhani popsan v ptilozené studii Hala ez al. (2018). Spojeni experimentalniho
modelu chronického srde¢niho selhani s VA ECMO je v literatufe zatim
nepopsané. Doba do objeveni se klinickych ptiznakt akutni dekompenzace byla
mezi 4 az 8 tydny. V dobé zavadéni vykazovala zvifata klinické ptiznaky
srdecniho selhani — dyspnoe, tachypnoe, tachykardii, Selest v oblasti hrotu
srdce, polydipsii a zvySenou unavitelnost. Echokardiograficky nélez prokazal
dilataci vSech srdecnich oddili, snizenou ejekeni frakei levé komory, mitralni
a trikuspidalni regurgitaci, ale také ascites nebo perikardidlni a pleuralni

vypotky.
Vliv VA ECMO na srdeéni selhani

U osmi pokusnych zvifat bylo po vodnim VA ECMO protokolu se
zdravou cirkulaci indukovano ischemické srde¢ni selhani, které se vyznacovalo
hypotenzi, hypoperfuzi, zvysenim PCWP a CVP a snizenou oxygenaci.

Pfi postupném zvySovani pritoku mimotélni podporou VA ECMO od
EBF 1 po EBF 4 se MAP zvysil o 44 %, prutok karotickou tepnou o 59 % a
SvO; 0 49 %. CVP byl pti EBF 1 vyssi, nez u modelu zdravé cirkulace, a se
zvysuyjicim se EBF vyznamné klesal (o 32 %), nicmén¢ pokles nebyl provazen
snizenim MPAP. Oproti zdravé cirkulaci, kdy PCWP klesal, zde vyznamné
vzrostl 0 24 %.

Stejné jako u zdravé cirkulace zminéné vyse byla EELI funkéniho
regionu plic i u modelu akutniho srde¢niho selhani normalizovana k hodnoté
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zmétené pii 1 I/min. Takto normalizovana elektricka impedance u modelu
akutniho srde¢niho selhani klesla 0 2.6 % (P < 0.001).

U vSech péti zvitat s indukovanym chronickym srde¢nim selhanim se pii
zvySovani EBF vyznamné zlepSovala perfuze i oxygenace tkani. Pfi porovnani
s akutnim srde¢nim selhanim se tyto parametry zvySovaly vyznamnéji.

Vliv VA ECMO na praci levé komory

Rychly tok oxygenované krve z reinfuzni kanyly VA ECMO do aorty
zvysuje ,,afterload” levé komory. Ta je proto nucena vypuzovat krev proti
zvysenému odporu a pfi sniZzené inotropii reaguje svou distenzi. Tato situace
mulze progredovat az do méstnani krve v malém ob&hu a vzniku plicniho
edému. Incidence levokomorové distenze pii VA ECMO se v literatuie uvadi
ve velmi Sirokém rozmezi mezi 12 a 68 % (Soleimani a Pae 2012, Distelmaier
et al. 2020). Také naSe studie s chronicky selhavajici cirkulaci prokazuje
distenzi levé komory pfi stfednich a vyssich pritocich VA ECMO.

Systolicky tlak krve v levé komote byl pfi nejvyssim prautoku ECMO o
muze nepochybné prispivat ke stagnaci krve v plicnim fecisti. Pii kazdém kroku
doslo ke zvySeni EDV a jesté vice ESV. Situaci, kdy selhavajici leva komora
neni schopna udrzet tepovy objem, odpovida fakt, Ze i ptesto, ze se objem krve
v levé komote na konci diastoly zvysil o 15 %, tepovy objem se zvysil pouze o
2 %. Autofi Soleimani a Pae (2012) uvadé¢ji u kardiogenniho Soku s tézkou
systolickou dysfunkci absenci systolické ejekce a zamezeni otevirani aortalni
chlopné pfi vysokém priatoku VA ECMO. Nicméné v nasich chronickych
experimentech byla i pii nejvyssim stupni EBF ejekce zachovana.

Index kontraktility (dP/dtms/EDV) se postupné zvySoval, ale zmény
nedosahly statistické vyznamnosti. Tepova prace levé komory (SW) stoupla o
32 %, do EBF 4 stoupla dokonce o 40 % a nasledné pii poslednim kroku
nevyznamné poklesla, coZ souvisi nejspise se snizenim tepového objemu.
Stejny trend zmén SW zaznamenali také autofi studie Ostadal ef al. (2015).
Krom¢ toho, ze zvyseny ,,afterload” vedl v nasi studii k distenzi levé komory,
demonstruje kombinace zvysené SW bez snizeni dP/dtn.«/EDV vyssi naroky na
energetickou spotiebu levé komory.

V Zadném z naSich experimentii nevedl vysoky ,,afterload* ke vzniku
klinicky patrného plicniho edému. To mohlo byt z ¢asti zptisobeno tim, ze byla
podpora zavedena pouze kratkou dobu, anebo byly plicni zmény béznymi
klinickymi metodami nedetekovatelné.
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EIT pro hodnoceni objemu tekutin v plicich

EIT ma v klinické praxi vyuziti pfi hodnoceni plicni ventilace.
Impedan¢ni méteni hrudniku a plic je ovliviiovano predevsim zménou objemu
plynu a tekutin. Zmeény, ke kterym dochazi v disledku dechového cyklu, jsou
radové vyssi nez zmeény, ke kterym dochazi pfi srdecni revoluci anebo pfi
akumulaci tekutin pii plicnim edému.

Analyza impedancniho signdlu

Nejcastéji je rekonstrukce obrazu z EIT signalu zaloZzend na detekci
specifickych frekvenci a statistickych metodach (Frerichs et al. 2017), vysledny
obraz ale nemusi odpovidat skute¢né anatomii plic. Naproti tomu izofazova
analyza, kdy vyhledame regiony se stejnou fazi (Riedel et al. 2009, Graf a
Riedel 2017), upravena nasim vlastnim algoritmem, umoznuje identifikovat
region plic daleko piesnéji.

Cilem nasi prace bylo hodnoceni zmén objemu tekutin v plicich. Aby byl
eliminovan vliv hydratace a ventilace na EELI, byly objemy intravendzné
podanych tekutin a ventila¢ni parametry udrzovany pfisn€ konstantni. Pracovali
jsme s objemové fizenou ventilaci; dechovy objem a PEEP se v pribchu
protokolu neménily.

I ptesto doslo ke zménam statické plicni compliance (Cgar). Prekvapiveé
se plicni compliance snizila brzy po napojeni ECMO okruhu (ze 40 na
32 ml/cm H>0), nejspise v disledku kontaktu cévniho fecisté s mimotélnim
okruhem. Poklesla také béhem indukce srde¢niho selhani (z 32 na
25 ml/cm H20). Toto snizeni mohlo byt do jisté miry zplsobeno vlastnim
srde¢nim selhanim, ale i kombinaci s dlouhodobou pozici na zadech.

Ventilacni parametry pii zvySovani priitoku VA ECMO

Mechanicka ventilace byla nastavena na protektivni rezim, aby bylo
eliminovano ventilatorem indukované plicni poSkozeni a zaroven byla udrzena
oxygenace krve v plicich (Schmidt 2014, Lim et al. 2017).

U zdravé cirkulace v pribéhu ECMO protokolu Cga klesla o
1 ml/cm H,O a stfedni tlak v dychacich cestach (Pmean) se snizil o 0.9 cm H>O.
SniZeni Pmean pfi souCasném sniZeni Cse by mohlo byt spojeno s poklesem
objemu vzduchu v plicich. To by EELI mohlo ovlivnit smérem k nizSim
hodnotam. Takovéto zmény jsme ale nepozorovali. Naopak, pfi zvySujicim se
pratoku EELI nesignifikantné rostla. To by mohlo odrazet dobrou srde¢ni
kontraktilitu, ptipadné vybornou autoregulaci ob&hu.

Také v ptipadé srde¢niho selhani se stfedni tlak v dychacich cestach se
zvySenim EBF snizil, a to o 1 cm H>O. Piekvapivé ale tato zména nebyla
spojena se zménou statické plicni compliance. Umémé s poklesem Pean se tak
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mohl sniZit i objem vzduchu v plicich, nicméné zména byla tak mala, Ze by
nemohla byt jedinou pfi¢inou méteného poklesu plicni impedance.

Hodnoceni elektrické impedancni tomografie

Vezmeme-li v Givahu, Ze byl kombinaci frekvencni a fazové analyzy
identifikovan pouze funkcni region plic a soucasné byl eliminovan vliv
ventilace a intravendzné€ podavanych tekutin, predstavuje snizujici se elektricka
impedance u modelu akutniho srde¢niho selhani (o 2.6 % mezi EBF 1 a EBF 4)
zvySovani objemu tekutin v plicich zplGsobené zvysenim ,,afterloadu® levé
komory (reprezentovanym zvySenim MAP o 44 %). ZvySujici se PCWP pfi
soucasném vyznamném snizovani ,,preloadu intenzivnim odsavanim zilni krve
(snizeni CVP o 32 %) jen potvrzuje hypotézu o zvySovani objemu tekutin v
plicich.

Pro kontinudlni hodnoceni objemu tekutin je také vyuzivdna metoda
transpulmonalni termodiluce (TPTD — transpulmonary thermodilution) (Brown
et al. 2013). Assaad et al. (2018) v ,,review* porovnavaji vyhody a nevyhody
dalSich diagnostickych metod s TPTD, ktera vykazuje vysokou citlivost. AvSak
Sobota et al. (2019) demonstrovali, Zze TPTD neni tak senzitivni jako EIT a
nemusela by zachytit do¢asné zmény objemu tekutin, ke kterym v disledku
zvyseného ECMO priitoku doslo. EIT by tak mohla reflektovat zmény objemu
tekutin v plicich jesté diive, a umoziovala by vhodné upravovat terapii s cilem
predchazet vzniku plicniho edému.

Metody dekomprese levé komory

Na rozdil od pumpy Impella, ktera cerpa krev aktivné vlastnim pohonem
z levé komory do aorty, plicnicova kanyla levou komoru ,,unloaduje‘ nepiimo
pomoci pumpy ECMO okruhu. Studie sledovala vliv soucasného pouziti obou
metod s VA ECMO na praci levé komory. Pokusné skupiny se statisticky
vyznamn¢ odliSovaly pouze ve vlivu na MPAP a SW.

Soucasné pouziti Impelly s VA ECMO zptsobilo pokles pracovnich
tlakd 1 objemu levé komory: EDP o 38 %, EDV o 14 %, ESP o0 16 % a ESV
0 5 %. Tepova prace levé komory tak byla s Impellou vyznamné niz$i, nez bez
ni (o 55 %). Odsavani Impellou vedlo také ke snizeni PCWP (o 17 %) za
soucasn¢ konstantniho stfedniho tlaku v plicni tepné. Celkova prace levé
komory reprezentovana PVA klesla o 35 %.

Na druhou stranu vyuziti plicnicové kanyly, ktera nasavala krev z plicni
tepny (1.6 1/min), zpusobilo vyznamny pokles MPAP (o 49 %) a také
vyraznéj$i pokles PCWP nez u ,,ventingu“ Impellou. Metoda ale méla jen
omezeny vliv na parametry levé komory. EDP, EDV a ESP se téméf nezmenily,
a ESV wvzrostl o 5%. 1 vpfipadé tohoto nepiimého ,ventingu“ jsme
zaznamenali pokles SW 0 31 % a PVA o0 10 %.
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Ob¢ z porovnavanych metod vedly ke sniZzeni PVA, ktera je timérna
spotieb¢ kysliku myokardem (PVA = SW+PE). Zatimco SW kleslo v obou
pokusnych skupinach (u Impelly statisticky vyznamné), vliv na PE byl odlisny.
Ve skupiné s Impellou klesla PE o 15 %, zatimco vliv na PE byl v ptipadé
plicnicové kanyly minimalni (pokles o 1 %).

Pouziti ,,unloadingu® pumpou Impella se tak zda byt efektivnéjsi
v ohledu na préci a tlakové-objemové parametry levé komory. ,,Unloading*
prostfednictvim plicnicové kanyly by zase mohl byt, vzhledem k vyraznéjSimu
snizovani tlaku v plicni tepn¢ a PCWP, vhodny u pacientti s plicni hypertenzi a
se znamkami plicniho edému.
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Zavér

Prace méla za cil popsat patofyziologické mechanismy vedouci ke vzniku
plicniho poskozeni pfi pouziti mimotélniho krevniho obé¢hu VA ECMO.
Hypotézou bylo, ze pritok mimotélni podporou zvysuje ,,afterload” levé
komory, ptisobi jeji distenzi a tlakové zmény se nasledné prenasi i na vendzni
¢ast plicni cirkulace.

Na modelu chronického srde¢niho selhani jsme potvrdili, ze zvySeny
»afterload® pti vyssich priatocich VA ECMO zpusobuje distenzi levé komory
srdeCni a zvysi naroky na jeji praci. Méfeni na modelu akutniho srde¢niho
selhani pak ukézala, Ze vysoky ,afterload” levé komory zplisobuje zvySeni
objemu tekutin v plicich. K detekci zmén objemu tekutin slouZzila metoda
elektrické impedan¢ni tomografie. Impedancni signal byl matematicky
analyzovan fazovou a frekvenc¢ni filtraci tak, aby reflektoval pouze zmény
impedance plicni tkané v tomografickém fezu. Pfi zvySovani pratoku
mimote€lnim obéhem se u modelu zdravé cirkulace plicni impedance nezmenila,
ale u modelu srde¢niho selhani vyznamné klesala. Z téchto vysledkt
vyvozujeme, ze prutok VA ECMO je v ptipadé dysfunkeni levé komory spojen
se zvySovanim objemu tekutin v plicich a mize tak pfispivat k rozvoji plicniho
edému.

V priibéhu experimentli bylo pracovano s objemove fizenou protektivni
plicni ventilaci tak, aby byla zachovana oxygenace krve pfitékajici do levé
komory a zaroven aby ventilace neovliviiovala elektrickou impedanci plicni
tkané. Pro pacienty léCené VA ECMO je v praxi strategie protektivni plicni
ventilace vhodnd z diivodu piedchazeni ventilaci indukovanému poskozeni
plic.

V posledni ¢asti prace byla srovnavana G¢innost intervenci (ventovacich
technik), které snizuji zatizeni levé komory a eventualné mirni rozvoj plicniho
edému v souvislosti s prutokem VA ECMO. V piipad¢ levokomorové distenze
se jako nejucinnéj$i z pouzitych ventovacich technik zda byt implantace
axialniho Cerpadla Impella, které mélo v porovnani s ,,ventingem* plicnicovou
kanylou vyraznéj$i vliv na parametry i praci levé komory. ,,Venting*
prostfednictvim plicnicové kanyly zase oproti ostatnim metodam vyznamné
snizoval plicnicovy tlak, a tak by mohl byt vhodnou alternativou u pacienti se
soucasnou plicni hypertenzi.
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