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1. Zakladni funkce respiracniho systému

1.1 Vyména plynii

Zakladnim tkolem respira¢niho systému je zabezpecit organismu vyménu plynii - ptivod
kysliku a odstranovani oxidu uhli¢itého. Je to umoznéno vyménou plynti mezi atmosférickym
vzduchem a krvi — tzv. vn&jsim dychanim. To je umoznéno ¢tyimi zakladnimi procesy:

ventilaci plic — cyklickym ptivodem vzduchu ze zevniho prostiedi do plic a opacné
intrapulmonalni distribuci — miSenim vdechovaného vzduchu v rtiznych oblastech plic
perfuzi — piivodem a odvodem krve z plicnich sklipk

vlastni respiraci — vyménou krevnich plynti mezi alveolarnim vzduchem a krvi

Vv plicnich kapilarach difuzi

el N

Zéakladni spotieba kysliku u dospélého ¢lovéka ¢ini cca 250 ml/min. Minutova produkce
oxidu uhlicitého se pohybuje kolem 200 ml/min.

Pozn: U kriticky nemocnych miize byt produkce CO> vyznamné zvySena, naopak v anestézii
nebo pri hypotermii redukovana. Tzv. volumometrickd kapnometrie umozZiuje pri znalosti
dalsich udajii optimalizaci nastaveni umélé plicni ventilace.

Vdechovana smés je za normalnich okolnosti pii prichodu dychacimi cestami zvlhéena a do
plic se dostava vzduch o relativni vlhkosti 95 %. To odpovida parcialnimu tlaku vodnich par
Vv alveolech 6,27 kPa. Denné¢ se pfi zvlh¢ovani vzduchu odpaii kolem 250 ml vody, coz odpo-
vida ztraté energie cca 145 kcal (580 cal/g H,0). Pii teploté 37 °C a obsahu 44 mg H,0/I je
vzduch nasycen ze 100 %.

Pozn: Tzv. pasivni vyméniky tepla a vihkosti (heat and moisture exchangers — HME) pouze
snizuji ztraty tepla a vody dychacimi cestami. Dle konstrukce zajistuji ohvati vdechované smési
cca na33-34 °C a obsah vody na vrovni 32 - 34 mg/l.

1.2. Nerespiracni funkce respiracniho systému

Mimo vyménu plynli ma respiracni systém také dalsi tzv. nerespiracni funkce. Uplatiuje se
pti fonaci, vyjadifovani emoci, prospiva k ochran€ a obrané organismu (kasel, kychani, reflexni
zastava dechu), slouzi jako pomocny mechanismus pfi termoregulaci, defekaci a mikci.

2. Funkéni anatomie respiraéni systému

2.1 Kostra hrudniku a dychaci svaly

Pohrudnicni dutiny jsou vyplnény 2 plicnimi k#idly, kazdé je tvofeno 10 plicnimi segmenty.
Hlavim dychacim svalem je branice, jejiz kontrakce vede ke zvétSeni nitrohrudniho prostoru
(podminkou je kranio-kaudalni pohyb branice pifi kontrakci, pfi oplosténi branice je efekt
kontrakce sniZen), poloha kupole branice se ve stoje snizuje o 1,5 - 7 cm. Brani¢ni dychani za
normalni okolnosti zajistuje zmény objemu hrudniku cca o 75 %, u Zen méné. Pfi normalnim
klidném dychani se na inspiriu podileji mimo bréanici také interkostalni svaly. Vydech je
pasivni. Pfi usilovném dychani jsou do inspiria zapojeny také m. sternocleidomastoideus,
skalény a pektoralni svaly. Usilovné exspirium je facilitovano bfi$nimi svaly a vnitfnimi inter-
kostalnimi svaly. Piestoze svaly faryngu obecné nepatii mezi svaly dychaci, jsou dulezité pro
udrzeni prichodnosti dychacich cest, pfedevsim v poloze vleZe (supinni poloze).
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2.2 Tracheobronchidlni strom

Horni cesty dychaci (nos, usta hltan) zajistuji ohtati a filtraci vdechovaného vzduchu.
Tracheobronchialni strom slouzi k vedeni vzduchu do plicnich sklipki. Postupné vétveni
dychacich cest od arovné kariny do trovné plicnich sklipkti zahrnuje 23 Grovni déleni. Termi-
nalni bronchioly usti do plicnich lalicku, kazdy z nich je tvofen primérné 17 plicnimi sklipky.
Celkovy poéet cca 300 miliont alveold vytvaii plochu cca 50 - 100 m?,

V prubéhu vétveni dochazi postupné ke zméné stavby stény. Ztrata chrupavcité podpory na
urovni tzv. malych dychacich cest vede k zavislosti prusvitu dychacich cest na plicnim objemu
a elastickych trakénich silach a na tont bun¢k hladké svaloviny stény bronchi. Bunky proxi-
malné od 17. - 19. generaci vétveni jsou vybaveny fasinkami. Rasinky se pohybuji v tekuté
vrstvé hlenu, ktery je vytvaren sekre¢nimi Zlazami a zaji$t'uji transport smérem k hlasovym
vaziim. K vyméné plynti dochazi mimo plicni sklipky také v oblastech bronchti vystlanych
plochymi epitelialnimi buitkami (cca distalné od 17. - 19. generace vétveni).

2.3 Plicni sklipky

Velikost plicniho sklipku je ur¢ena plicnim objemem a gravitaénimi silami, které ovliviuji
tzv. transpulmonalni tlakovy gradient (gradient mezi tlakem uvnitt plicniho sklipku a pleural-
nim tlakem, viz dale). Ve vzpiimené poloze jsou nejvétsi plicni sklipky v plicnich apexech
(pleuralni tlak je diky gravitatnimi silam nejvice negativni, transpulmonalni tlakovy gradient
je nejvyssi) a nejmensi pii plicnich bazich (pleurdlni tlak je nejméné negativni, transpulmo-
nalni tlakovy gradient je nejmensi). Velikost plicnich sklipki je udavana v rozmezi 0,05 - 0,33
mm.

Stavba plicniho sklipku je vzdy asymetricka. Na jeho tenké stran€ (0,4 pm) je sténa plicniho
sklipku tvotfena pouze alveolarnim epitelem a kapilarnim endotelem, odd€lenymi pouze jejich
bazalnimi membranami. Na siln&jsi strané plicniho sklipku (1-2 pm), kde dochazi také
k vyméné tekutiny a solutd, je alveolarni epitel a endotol oddélen intersticialnim prostorem,
tvofenym elastinem, kolagenem a misty nervovymi vlakny. Tato ¢ast plicniho sklipku zajis-
tuje jeho strukturalni oporu.

Alveolarni vystelka plicnich sklipki je tvofena dvéma typy alveolocytl. Alveolocyty 1. typu
jsou ploché a jsou navzijem spojeny tésnymi spojenimi (tight junctions), kterd zabraiuji
priniku molekul onkoticky aktivnich latek (napf. albuminu). Maji pfedev§im bariérovou
funkci. Alveolocyty II. typu jsou pocetng&jsi (ale diky mensi ploSe pokryvaji mensi ¢ast stény
plicniho sklipku), jsou schopny vytvaret surfaktant, jsou schopny dé¢leni a diferenciace
v alveolocyty 1. typu. Jsou také odolngjsi proti toxicité kysliku.

Ostatni bunécné populace v dolnich dychacich cestach zahrnuji plicni alveolarni makrofagy,
zirné bunky, lymfocyty a tzv. APUD (amino precursor uptake and decarboxylation) bunky.

2.4 Plicni cirkulace a lymfatické zdsobeni

Bronchialni cirkulace zajistuje pokryti potieb dychacich cest do tirovné bronchiolt, distal-
né&ji je zasobovani tkané zajisténo plicni cirkulaci. Plicni cirkulace je charakterizovana nizkou
vaskularni rezistenci. Spoje mezi obéma fecisti existuji i za normalnich okolnosti, ale jsou
nevyznamné, vyznamu nabyvaji pouze za urlitych patologickych situaci (podil na vzniku
plicniho zkratu, cévni malformace zptisobujici krvaceni).

Plicni kapilary maji pramér kolem 10 pm. Krevni pritok urcitou kapilarni siti je ovlivnén
gravitaci a velikosti okolnich alveolii. Vliv gravitace zvySuje pritok nize (tzv. dependnéji)
ulozenymi ¢astmi plic. ZvySeni objemu alveolll vede k snizeni prusvitu kapilary a zvyseni
regionalni cévni rezistence.

Kapilarni endotel ma relativné volna mezibunééna spojeni, tim je dana relativné vysoka
koncentrace albuminu v intersticialnim plicnim prostoru a snadny prunik makrofagi a neutro-
fila.
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Lymfaticka drenaZ zacina v intersticialnim prostoru vétSich sept. Lymfa obsahuje relativné
vysoké mnozstvi proteinu, normalni mnozstvi vzniklé v plicich je kolem 20 ml/h. Drenaz
postupuje podél tracheobronchialniho stromu, v okoli pridusnice komunikuji systémy z obou
plicnich kiidel. Lymfa z levé plice je drénovana cestou hrudniho mizovodu, z pravé plice do
pravostranného lymfatického duktu.

2.5 Inervace

Branice je motoricky inervovéna frénickymi nervy s kofenovou inervaci C3 - C5.
Jednostranna  paréza n. phrenicus snizuje plicni funkce pouze mirné (cca o 25 %).
Oboustrannd paréza vede k vyznamnému ovlivnéni plicnich funkci, pfesto u nékterych
nemocnych muize aktivita akcesornich dychacich svalti udrzovat adekvatni alveolarni ventilaci.
Interkostélni svaly jsou zasobeny piisluSnymi interkostalnimi nervy. Misni leze nad trovni C5
jsou neslucitelné se spontannim nepodporovanym dychanim.

Nervus vagus zajiStuje senzorickou inervaci tracheobronchialniho stromu. Je pfitomna
sympatickd 1 parasympaticka inervace bronchialni hladké svaloviny a zlaz. Vagova aktivita
vede k bronchokonstrikci a zvySeni bronchialni sekrece (muskarinové receptory). Sympaticka
aktivita (T1 - T4) zptsobuje bronchodilataci a snizuje sekreci (B2-receptory), ai-adrenergni
stimulace snizuje sekreci v bronsich, ale miize vést k bronchokostrikci. Je pfitomen také non-
adrenergni, non-cholinergni bronchodilatacni systém. Mediatorem je vazoaktivni intestinalni
peptid.

V plicnim cévnim fecCisti zprostfedkovava as-adrenergni stimulace vazokonstrikei,
B.- aktivita vazodilataci. Parasympatomimetickd aktivita vede k vazodilataci mediované
uvolnénim oxidu dusnatého (nitric oxide — NO).

3. Regulace dychani

Rizeni dychani je zajisténo komplexné modulovanou aktivitou dechového centra (tzv.
nervovy mechanismus mozkového kmene), chemickymi detekénimi a reflexnimi mechanismy
a ovlivnitelnou suprapontinnimi mechanismy.

3.1 Dechové centrum

Za dechové centrum je povazovana komplexni neuronalni sit’ tvofena strukturami prodlou-
zené michy a pontu, vytvarejici rytmické impulzy. Toto centrum zajistuje automatické dychani
prostfednictvim bulbospinalnich drah. Jeho bazalni aktivita je modulovana podnéty chemore-
ceptortl, reflexnich a suprapontinnich vlivu.

Zakladni casti dechového centra je tzv. dorsdlni a ventralni respiracni skupina neuront
v prodlouzeni miSe. Hlavni ¢&ast dorsdlni respiracni skupiny je tvofena prakticky vyhradné
inspiraénimi neurony ve ventrolateralnim jadru tractus solitarius, kam se projikuji vlakna
z receptortl dychacich cest a plic. Z dorsalni respiracni skupiny se respiracni aktivita prenasi
bulbospinalnimi drahami a brani¢nimi nervy k dychacim svaltm.

Ventralni respiracni skupina obsahuje jak inspiracni, tak exspira¢ni neurony, zajiStujici
inervaci laryngealnich, interkostalnich a abdominalnich svalii. Neurony lokalizované v oblasti
n. retrofacialis zabezpecuji recipro¢ni inhibici neuronu v tractus solitarius.

Soubor inspiraénich neuronu ventralni i dorsalni skupiny je pod tonizujicim vlivem zmén
CO,, teploty a dalsich aferentnich vlivi a vytvafi tzv. centrdlni inspiracni aktivitu.
V rytmickych intervalech vysila impulsy k dychacim svalim. V pribéhu inspiria se drazdi
receptory plicniho rozepéti. Aktivita téchto plicnich receptorti je sumovana ve specidlnim
souboru dorsalni respiraéni skupiny — tzv. sumatoru, ktery svoji aktivitou poté stimuluje treti
skupinu neuronu — tzv. vypina¢ inspiria. Vypina¢ inspiria utlumi centralni inspiracni aktivitu a
tim pferusi inspirium. Aktivita vypinace inspiria je tlumena CO; a stimulovana tzv. pneumota-
xickym centrem v horni ¢asti pontu.
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Pfi lezich na urcitych Grovnich kmene dochazi k typickym zménam dechového vzoru.

Lezi nad tGrovni pontu neni automatické dychani ovlivnéno. Odstranénim horni ¢asti kmene
dochazi k vyfazeni pneumotaxického centra, které se projevi jeho chybg&jici tlumivou aktivitou
na aktivitu tzv. apneustického centra v nucleus reticularis dlouhotrvajicimi a kifecovitymi
inspiracemi (tzv. apneusis). Pfi odstranéni vlivi z pontl zGstava zachovano prakticky
normalni dychani, ale pii rozsahlejSich lezich na urovni pontomeduldrnich pfechodu se
objevuje primitivni forma lapavého dychani — tzv. gasping.

3.2 Chemické detekéni mechanismy

Chemickeé detekéni mechanismy zahrnuji soustavu perifernich a centralnich chemoreceptort.

Periferni chemoreceptory v glomus caroticum (n. IX) a aorticum (n.X) informuji dechové
centrum o vznikajici hypoxii, k mohutné stimulaci dochazi pii poklesu PaO, pod 8 kPa.
V téchto receptorech je detekovan parcidlni tlak, nikoliv obsah kysliku v krvi. Ventila¢ni
odpovéd’ je potencovana zvysenim CO> a poklesem pH, které ale nejsou zde méteny.

Pozn. Pri intoxikaci oxidem uhelnatym nedochazi ke stimulaci dechového centra, parcialni
tlak kysliku je vysoky, pouze klesa transportni kapacita krve.

Centralni chemoreceptory jsou lokalizovany V tzv. H - zénach pod povrchem lateralni casti
prodlouzené michy. Jejich hlavni ulohou je zajistit regulaci dychani dle tenze CO. a pH.

CO; prestupuje do mozkomisniho moku, zde vznika H>COg, které disociuje a H+ stimuluje
nervove builky. Tento mechanismu zajist'uje reakci na zménu CO; s latenci kolem 20 - 30 s.

Mirna a stala stimulace dechového centra je pfitomna i za normalnich okolnosti.

Pozn. Ventilacni odpoved na CO; za normdlnich okolnosti prakticky linedarné zvysuje
minutovou ventilaci. Ventilacni odpovéd na CO; klesa s vékem. Citlivost dechového centra na
zmény hladiny CO. klesa ve spanku a v celkové anestézii. Pri chronické hyperkapnii mizi
stimulacni tonicky efekt CO,, dechova aktivita je pod tonickym vlivem hypoxické stimulace
perifernich chemoreceptorii.

3.3 Reflexni mechanismy

Reflexni mechaniSmy zajist'uji rychlé prizptisobeni ménicim se metabolickym pozadavkim a
vlivim zevniho prostedi. Jsou realizovany exteroceptivnimi, proprioceptivnimi a interocep-
tivnimi reflexy. Vétsina téchto vlivii moduluje ¢innost vypinace inspiria, napt. Hering-Breurtv
infla¢ni reflex. Tento reflex je vyvolan stimulaci receptorti plicniho rozepéti v hladké svalo-
viné dychacich cest, jejich aktivita je aferentné vedena vlakny n. vagus a zpusobi pteruSeni
inspiria. Pii vagotomii dochazi ke vzniku pomalého prohloubeného dychani. Stimulace zakon-
¢eni n. vagus mize obdobnym reflexem vést k apnoi.

Receptory v dychacich cestach je mozné rozdélit na tahové, drazdivé a J receptory. Tahové
receptory jsou v hladké svaloviné prudusnice a prudusek, jsou inervovany n. X. Nekteré jsou
aktivni tonicky, jiné fazicky, maximum aktivity vykazuji na vrcholu inspiria. Mohou byt
inhibovany oxidem uhli¢itym. Drazdivé receptory jsou stimulovany inflaci, deflaci, inhalaci
drazdivych latek. Jejich podrazdéni v pridusnici a praduskach vyvolava kasel, v priduSinkach
tachypnoi, muze vzniknout reflexni bronchospasmus nebo laryngospasmus. Jsou schopny
rychlé adaptace. Receptory typu J jsou umistény v alveolarnich septech, podnétem k jejich
stimulaci je zmnozeni intersticialni tekutiny. Reflexni odpovédi dochazi k apnoi, poklesu
krevniho tlaku a bradykardii.

Reflexni mechanismy maji zasadni vyznam pro uréeni dechového vzoru. Pomér mezi
trvanim inspiria a exspiria, dechova frekvence a velikost dechového objemu je na zakladé
informaci zprostfedkovanych reflexnimi mechanismy volena tak, aby dechova prace byla
nejnizsi.
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3.4 Suprapontinni mechanismy

Vliv emoci a reakce na vizualni, ¢ichové a akustické podnéty jsou zprostfedkovany limbic-
kym systémem. Volni kontrola dychani je zajisténa kortikospinalnimi drahami.

Pti poskozeni nervového mechanismu mozkového kmene mize byt ztracena schopnost
automatického dychani (realizaci dechl zajiStuje bulbospinalni draha), ale je zachovana
schopnost volniho dychani (vyuziva kortikospinalni drahu) — tzv. syndrom Ondiny kletby.
S nastupujici tinavou mohou takovi pacienti usnout a dochazi k zastavé dechu. Opacnou situaci
je tzv. syndrom automatického dychani, kdy nemocni v disledku poskozeni kortikospinalni
dréhy nejsou vuli schopni ménit ventilaci.

3.5 Vliv farmak a neurotransmiterii na dychani

Respiraéni neurony mezencephala mohou byt stimulovany serotoninem, acetylcholinem,
histaminem, prostaglandiny, progesteronem. Inhibi¢ni efekt naopak vykazuji noradrenalin,
dopamin, opioidy, anestetika, hypnotika, atd.

3.6 Vliv anestézie na centrum dychdni

Spole¢nym rysem je sniZzend ventilatni odpovéd na CO;. Pfi odstranéni suprapontinnich
regulac¢nich mechanismu stoupa vyznam reflexni regulace dychani, ktera je ale v anestézii také
naru$ena. Hypotermie snizuje aktivitu dechového centra.

3.7 Poruchy regulace dychani

Poruchy regulace dychani mohou byt rozdéleny na poruchy kortikospinalnich a bulbospinal-
nich drah, poruchy dechového cyklu a poruchy chemické zpétné vazby.
Ondiny kletby pii vyfazeni automatického dychani a syndrom automatického dychani pfi lezi
kortikospinalnich drah.

Poruchy dechového cyklu zahrnuji typické zmény dechového vzoru multifaktorialni
etiologie, jejich piehled je uveden v tabulce 1.

Tabulka 1 Poruchy dechového cyklu

tachypnoe, polypnoe zvySeni dechové frekvence
hyperpnoe zvySené dychani s/bez urychleni dechové frekvence
apnoe zastava dychani v exspiriu
apneuze zastava dychani v inspiriu
gasping lapavé dychani
Kussmaulovo dychéni hyperpnoe pfti acidoze
Cheneovo a Stokesovo dychani periodické dychani:
Biotovo dychani obéhova pfi¢ina - cyklus delsi nez 45 s
porucha centra (i po 1écich) - cyklus do 45 s
lapavé dychani s apnoickymi pauzami pii lezi CNS

Poruchy chemické zpétné vazby vedou k neadekvatné nizké nebo vysoké minutové ventilaci,
kritériem je vliv na arterialni tenzi oxidu uhlic¢itého.

Hyperventilace je zvySena minutova ventilace vedouci k hypokapnii, ekvivalentem je termin
hyperpnoe. Pfi¢iny mohou byt suprapontinni - napf. volni, hysterie, kmenové (napt. vliv
acidozy, hypoperfuze CNS, intoxikace salicylaty apod.) a déle plicni pfi stimulaci J receptort,
napf. pfi pneumonii a ze stimulace perifernich chemoreceptort, napt. pfi vy§kové hypoxii.

Hypoventilace je definovana jako snizena minutova ventilace vedouci k hyperkapnii, je
nejcastéji zplsobena utlumem dechového centra, poruchou vedeni vzruchli nebo mechanic-
kymi pti¢inami.
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3.8 Vliv anestézie na dechovy vzor

Me¢lka anestézie vede obvykle k nepravidelnému dechovému vzoru, Casté je zadrzovani
dechu. Pii prohloubeni anestézie se dychani méni na pravidelné. Inhalaéni anestetika obecné
vedou k rychlému povrchovému dychani, anesteziologické techniky s aplikaci oxidu dusného a
opioidu zptisobuji pomalé hluboké dychani. Indukce anestézie Casto zvySuje zvyseni aktivity
expira¢nich svali, exspirium se stava aktivni.

Pti prohloubeni inhala¢ni anestézie klesa velikost dechového objemu, podil brani¢niho
dychani a hrudniho dychani zistava ale zasadn¢é nezménén.

Pozn: Nekteré prameny uvddeéji, ze inhalacni anestetika vice snizuji aktivitu interkostalnich
svalii a zpusobuji branicni typ dychani. Opiaty a opioidy naopak snizuji prispévek branice. PFi
pouziti indukcnich nitroZilnich anestetik dochadzi k vyznamnému zvyseni odporu hornich cest
dychacich, je popisovani vétsi snizeni aktivity branice nez mezizebernich svalil.

4. Mechanismus dychani

4. 1 Rovnice pohybu

Pii nepodporovaném spontannim dechu je tlak nutny k inflaci/rozepnuti plic generovan
dychacimi svaly (Pmus). U ventilovanych nemocnych je infla¢ni tlak generovan bud’
ptistrojem (Pres) - pfi kontrolovaném dechu u nemocného bez dechové aktivity, nebo vznika
kombinaci obou mechanismui. Velikost tlaku, nutného k zajisténi dostatecného inspirac¢niho
pratoku plynu Pappl(t) (tj. k dosaZeni pozadovaného dechového objemu za dobu inspiria), je
pfi urcitém zjednoduseni tvofena:

1. Slozkou nutnou k ptekonani rezistance (také tzv. nonelastické resistance) respira¢niho
systému, tj. inspiracni ¢asti okruhu, rourky nebo tracheostomické kanyly a dychacich cest,
plicni tkané€ a hrudni stény - Prs(t).

2. Slozkou nutnou k udrzeni respiracniho systému v rozepnutém stavu, tj. pfekonani
elastance (také tzv. elastické rezistance) respira¢niho systému (Est,rs) - A Pel,rs.

3. Slozkou nutnou k piekonani endexspiraéniho alveolarniho tlaku - Palveey.

Pro tlak aplikovany v Case t (Pappl(t)) plati vztah:

Pappl(t) = Prs(t) + A Pel,rs + PalVeex
Pozn: Podrobnéjsi déleni deéli rezistanci respiracniho systému (nékdy je pouzivan termin
dechovy odpor) na statickou — elastickou rezistanci a dynamickou rezistanci (zahrnuje
pritokovy odpor dychacich cest, deformacni odpor respiracniho systému a inertni /setrvacnyl
odpor respiracniho systému)

4.2 Elastance a compliance

4.2.1 Definice

Elastance respiracniho systému Est,rs vyjadiuje statické vlastnosti respira¢niho systému a
plati pro ni vztah:

Est,rs= A Pel,rs/ A V(1)

kde A Pel.rs je tlakovy gradient mezi inspira¢nim tlakem, méfenym za statickych podminek,
jehoz ekvivalentem v praxi u ventilovanych nemocnych je tzv. endinspiraéni plato tlak (Ppl),
stanoveny na konci 5 sekund trvajiciho endinspira¢niho okluzivniho manévru, a endexspirac-
nim tlakem méfenym za statickych podminek (Peex), v praxi stanoveny jako tlak na konci 5
sekund trvajiciho end-exspiracniho okluzniho manévru, al'[] AV pfedstavuje zménu objemu
respiracniho systému. Plati tedy:

A Pel,rs = Ppl - Peex
a pro elastanci Est,rs plati:
Est, rs = (Ppl — Peex)/ AV
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V intenzivni péci je pro popis statickych vlastnosti respiracniho systému casto pouZzivana

prevracena hodnota elastance, tzv. poddajnost - compliance (Cst,rs):
Cst, rs =1 A V/(Ppl — PalVeex )

Normalni hodnota Cst,rs u intubovanych nemocnych bez plicni patologie je 50 - 70 ml/cm
H,0, za patologickych okolnosti klesa aZz na hodnoty 10 - 20 ml/cm H0. Normalni compli-
ance respiracniho systému u neventilovanych je cca 100 ml/cm H»O, norméalni compliance plic
(CL) i hrudni stény (Ccw) je udavana kolem 200 ml/cm H-O.

Plati:

1/Crs = 1/Cw + 1/CL

Z vyse uvedeného tedy vyplyva, Ze statickou compliance/elastanci lze stanovit vzdy, dosah-
neme-li statickych podminek v respira¢nim systému bez ohledu na to, jaky je napt. pouzit
ventilacni rezim.

Spontanni tendence plic ke kolapsu je kompenzovana tendenci hrudni stény k expanzi (pii
otevieném pneumothoraxu se zveda objem hrudniku). Elastické sily zplsobuji tendenci
k plicnimu kolapsu, jsou dany ptitomnosti elastickych vlaken v plicni struktufe a silami povr-
chového napéti na rozhrani vzduch/voda v plicnich sklipcich.

Podle Laplaceova zakona plati:

tlak v plicnim sklipku = 2x povrchové napéti/polomér

Bez surfaktantu, ktery snizuje povrchové napéti pti poklesu objemu sklipku (schematicky
dochazi ke koncentraci molekul surfaktantu), by malé plicni sklipky mély tendenci ke kolapsu.
Pfi poklesu objemu plicniho sklipku dochazi diky surfaktantu k poklesu povrchového napéti a
plicni sklipek ziistava vzdusny i pii malém objemu a nizkém intraalvolarnim tlaku. Pfi distenzi
alveolu dochazi ke sniZzeni koncentrace surfaktantu na rozhrani vzduch/voda, zvySeni
povrchového napéti, a tim je zabranéno nadmérnému zvétseni plicniho sklipku.

Pozn. Pri v§ech stavech s nedostatkem/dysfunkci surfaktantu (napr. obecné vsechny zanétlivé
plicni procesy) dochdzi v oblastech s nizkym transpulmondlnim tlakovym gradientem (tj.
V dependentnich castech plic) dle stupné poruchy a hodnoty intraalveolarniho tlaku nejprve
K fenoménu tzv. dechového recruitmentu (provzdusnéni v inspiracni cédsti dechového cyklu a
ztraty vzduSnosti v exspiracni casti dechového cyklu) a pozdéji ke vzniku plicni atelektazy,
ktera se projevi poklesem plicni poddajnosti.

7 Laplaceova zakona také vyplyva, Ze pro rozepnuti zkolabovaného plicniho sklipku je
nutny vyssi tlak (tzv. oteviraci tlak), nez k udrzeni sklipku ve vzdusném stavu; tento poznatek
je fyzikalnim podkladem pouziti tzv. oteviracich manévru pti snaze o provzdusnéni nevzdusné
plicni tkang.

Hodnota elastance/compliance respira¢niho systému se meéni s objemem respira¢niho
systému. Na kiivce tlak/objem respiracniho systému ma esovity prubéh (obr. 1). Pii velmi
nizkych hodnotach plicniho objemu je poddajnost systému nizké (za fyziologickych okolnosti
je to zptisobeno nizkou poddajnosti hrudni stény pfi nizkych plicnich objemech), se zvySujicim
se plicnim objemem poddajnost systému stoupa a po pirekroceni urcitého plicniho objemu
dochazi opét ke snizovani compliance systému (pficinou je snizovani compliance plic).

4.2.2 Monitorovani a hodnoceni elastance/compliance respir. systému a jeho komponent

Staticka elastance/compliance respiracniho systému

Mefteni elastance/compliance je v pribc¢hu ventilace s konstatnim inspiraénim pritokem
obvykle realizovano technikou tzv. rychlé okluze dychacich cest, ktera v sobé kombinuje
metodu elastické subtrakce a metodu preruSeni pratoku. V pribchu inspiria (obvykle na jeho
konci) je provedena rychla okluze dychacich cest (obr. 2) a po dosaZeni statickych podminek
v systému (okluze trvajici 5 sekund) je stanovena hodnota tlaku na konci inspira¢ni pauzy
(Ppl) na ktivce tlaku v dychacich cestach (Pao).

Staticka elastance respira¢niho systému je kalkulovana dle vztahu

Est,rs = (Ppl — PEEPtot)/VT
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Obr. 1 Staticka krivka tlak/objem respira¢niho syst. (Prs), plic (P1) a hrudni stény (Pw)
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Obr. 2 Priibéh tlaku a priitoki dychacim cestami, vysvétleni v textu.
PIP- $pic¢kovy inspiracni tlak, Ppl — tlak na konci inspira¢ni pauzy, P1 tlak
v okamziku ukonéeni inspira¢niho pratoku plynt.
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Z obr. 2 je ziejmé, ze v okamziku okluze dychacich cest dojde k rychlému poklesu tlaku Pao
na uroven tlaku oznaceného bodem P1 a poté k pomalému poklesu tlaku na trovein Ppl.
Ptfi¢inou je redistribuce plynu uvnitt plic — tzv. pendelluft a stresové relaxace tkani respirac-
niho systému.

Dynamicka elastance/compliance respiracniho systému

Dosadime-li do vzorce pro vypocet elastance misto tlaku Poa, ziskaného za skutecné static-
kych podminek, hodnotu tlaku stanovené¢ho v okamziku nulového pritoku, tj. misto Ppl
hodnotu P1 a misto PEEPtot hodnotu Perle + PEEPi,dyn (viz dale), dostavame tzv. dynamic-
kou elastanci respiraéniho systému Edyn,rs; jeji pfevracenou hodnotou je dynamicka compli-
ance respiracniho systému Cdyn,rs.

Efektivni elastance/compliance respiracniho systéemu

Z praktickych divodil je nékdy ke kalkulaci elastance/compliance pouzivan gradient mezi
$pickovym inspira¢nim tlakem PIP a hodnotou externiho PEEP. V zavislosti na typu pouzitého
ventila¢niho rezimu, dobé trvani inspiria a stupni piipadné dynamické hyperinflace je zméteny
tlakovy gradient vyssi nez gradient stanovany za ptisné statickych podminek a zahrnuje vzdy
urCity podil rezistance. Takto stanoveny parametr je oznacovan jako efektivni elastance/
compliance respiracniho systému a je v ptipadé compliance n¢kdy nepiesné oznacovan jako
dynamicka poddajnost respiracniho systému. V praxi je na jednodussich ventilatorech
sledovan trend tohoto parametru misto sledovani pfesnych hodnot statické compliance.

Sledovani elastance/compliance je dilezit¢é pro diferencialni diagnostiku typu plicni
onemocnéni, tj. rozliSeni obstruktivni a restriktivni poruchy, sledovani trendu vyvoje plicniho
poskozeni u restriktivnich poruch a dale pro optimalizaci um¢lé plicni ventilace.

Elastance/compliance plic a hrudni stény

Elastance respiracniho systému je tvofena souctem elastanci plic a hrudni stény, plati tedy

Ers = EL + Ecw,
kde E. prestavuje elastanci plic a Ecw elastanci hrudni stény a
1/Crs = 1/CL + 1/CCW

kde C. vyjadiuje compliance plic a Ccw compliance hrudni stény (viz vyse).

Za normalnich okolnosti ptedstavuje u ventilovanych nemocnych elastance hrudni stény cca
20 — 30 % elastance respira¢niho systému, tj. 20 — 30 % tlaku je spotfebovano na distenzi
hrudni stény, za patologickych okolnosti u nemocnych se zvySenym nitrobfisnim tlakem
a/nebo edémem hrudni stény piestavuje elastance hrudni stény az 50 % elastance respira¢niho
systému.

Presné rozliSeni téchto komponent vyzaduje monitorovani tlakového gradientu mezi tlakem
na vstupu do dychacich cest a stfednim pleuralnim tlakem pro kalkulaci E, a tlakového gradi-
entu mezi pleurdlnim tlakem a atmosférickym tlakem pro kalkulaci Ecw. V praxi mize byt
mefeni pleuralniho tlaku nahrazeno méfenim jicnového tlaku specidlnim jicnovym balonko-
vym katétrem.

4.3 Rezistance

4.3.1 Definice

Rezistance respira¢niho systému (Rrs) vyjadiuje dynamické vlastnosti respira¢niho systému
(tj. odpor viici zméné objemu dany odporem viaci proudeéni plynu a tfecim odporem tkani
respira¢niho systému) a je tvotrena rezistanci plic (RL) a rezistanci hrudni stény (Rw). RL je
soucétem rezistanci dychacich cest (Raw) a rezistanci plicni tkané (RIt).

Pro tlak nutny k prekonani rezistance respira¢niho systému Rrs plati vztah:

Prs(t) = Rrs x inspiracni pritok
Rezistance respira¢niho systému je parametr, ktery se méni s plicnim objemem a prutokem

plynt dychacimi cestami. Pii poklesu plicniho objemu rezistance stoupa (tzv. na plicnim
objemu zavisly kolaps dychacich cest). Pti usilovném vydechu dochazi k obraceni transpul-
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monalnimu gradientu (tlak vné¢ dychacich cest je vyssi nez v dychacich cestach). Pii tomto
fenomend miize dojit ke kolapsu dychacich cest (tzv. dynamicky uzavér dychacich cest).

Pro stanoveni resistence je tedy nutné znat okamzitou hodnotu inspiracniho pratoku a
hodnotu APel,rs , coz je v praxi bez specialniho software (monitoru plicni mechaniky) mozné
pouze u ventilacnich rezimi s konstatnim pritokem.

Proudéni plynt dychacimi cestami ma charakter kombinace laminarniho a turbulentniho
proudéni. Laminarni proudéni se normaln¢ vyskytuje pouze v malych distalnich bronchiolech
(pramer do 1 mm). Proudéni ve vétsich dychacich cestach ma turbulentni charakter.

Normalni hodnota celkové rezistance dychacich cest je udavana vrozmezi 0,5 - 2 cm
H20O/1/s. Nejvétsi podil na této hodnoté ma rezistance bronchii o sttednim primeéru.

Pozn: Inhalace smési hélia a kysliku vede k snizeni rezistance v oblastech, ve kterych je pri
dychani smési vzduchu a kysliku turbulentni charakter proudéni.

Tkanova rezistance vznika pii tkaiovém tieni pti zméné plicniho objemu. Obvykle je podce-
novana, ale mize se podilet az 50 % celkové rezistanci.

4.3.2 Monitorovani a hodnocent rezistance

Inspiracni rezistance

Me¢éfeni inspiracni rezistance je v prubéhu ventilace s konstantnim inspiracnim pritokem
provadéno technikou pieruseni prutoku plynu obdobné jako méfeni statické elastance/
compliance. Celkova rezistance respiracniho systému (Rrs) je kalkulovana dle vzorce

Rrs = (PIP - Ppl)/inspira¢ni prutok.
Celkova rezistance dychacich cest mize byt rozdélena na rezistanci dychacich cest (Raw),
pro kterou plati vztah

Raw = (PIP - P1)/inspira¢ni prutok

a tzv. piidavnou rezistanci ARrs, vyjadiujici dynamické vlastnosti plicni tkdné a tzv.

pendelluft.
ARrs = (P1 - Ppl)/inspira¢ni prito

Sledovani rezistance je ovlivnéno skutecnosti, ze aktualni hodnoty rezistance jsou zavislé na
aktualni velikosti inspira¢niho pratoku a aktualnim plicnim objemu, nepfimo tedy i na
velikosti dechového objemu. Proto pro srovnavani hodnot v trendu musi byt podminky ptisné
standardizovany.

Vyznam sledovani rezistance je opét diferencialné€ diagnosticky, umoznuje sledovani trendu
vyvoje rezistance piedevsim dychacich cest.

Exspiracni rezistance

Exspiracni rezistance je kalkulovana nékterymi ventilatory ze stfedni vydechové rychlosti a
tlakového gradientu mezi endexspira¢nim a endinspiracnim tlakem. Ackoli bylo doporuceno
jeji sledovani k monitorovani dynamiky zmén stupné obstrukce dychacich cest napt. po bron-
chodilata¢ni terapii, je jeji vyznam pouze orientacni a lze ho nahradit sledovanim kiivky
objem/prutok (obr. 3), kdy se zvySujicim se stupném obstrukce dochazi k prohloubeni kon-
vexity kiivky expiracniho pritoku smérem k ose zmén objemu. Analyzou této kiivky Ize také
detekovat existenci sekreti v dychacich cestach rychlosti (kiivka je piekryta oscilacemi
rychlosti pratoku — ,,zuby pily*) a pfitomnost limitace exspiracniho pratoku. Limitace exspi-
ra¢niho pritoku je ptitomna tehdy, kdyz snizeni hodnoty PEEPe v prubéhu dechového cyklu
nevede ke zvySeni exspira¢nich pratokovych rychlosti (posunuti kiivky pratoku smérem od
osy zmén tlaku (viz obr. 4). Kfivka je asto zobrazovana zrcadlove obracena, tj. objem nartista
doleva a je znazoriovan pod osou x.
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Obr. 3 Krivka objem/priitok, tlakové Fizena ventilace, vysvétleni v textu
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Obr. 4 Znamky limitace exspir. priitoku, zobrazena exspir. ¢ast kiivky tlak/objem.
A: pfitomnost limitace exspir. pritoku; B: absence limitace exspir. pratoku

4.4 Casovd konstanta

Faktorem ovliviiujicim dynamiku dychani, intrapulmonalni distribuci plynt a rychlost
inflace a rychlost deflace plic je tzv. Casova konstanta, pro kterou plati vztah:

T=ARXC
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Rozdilné regionalni hodnoty Casovych konstant jsou ptfic¢inou nehomogenity ventilace u
nemocnych s plicni patologii.

4.5 Intrinsicky PEEP

4.5.1 Definice

Terminem intrinsicky PEEP — intrinsic PEEP (PEEPi) popisujeme tlakovy gradient, vznika-
jici za urcitych okolnosti na konci exspiria mezi endexspiracnim alveoldrnim tlakem Palveex @
endexspiracnim tlakem na vstupu do dychacich cest Paoeex.

Palveex = PEEPi + Paoeex = PEEPt,

pricemz Paoeex je roven externimu PEEP, oznacovanému jako PEEPe a PEEPt vyjadiuje tzv.
celkovy PEEP, ktery je sou¢tem PEEPi a PEEPe.

PEEPi obvykle doprovazi pfitomnost dynamické hyperinflace. Dynamicka hyperinflace
vznika pii retenci ¢asti dechového objemu pii netiplném vydechu (je pfitomen endexspiracni
pratok plynu v dychacich cestach, plice se nevraci k objemu relaxovaného ekvilibria).
Z patofyziologického hlediska mlize byt spojena s tzv. limitaci pratoku v dobé exspiria, kdy
dochazi k zéastave proudéni plynti v pribéhu exspiria, napt. pii kolapsu dychacich cest, nebo se
jedna o dynamickou hyperinflaci bez limitace prutoku, kdy k preruSeni exspira¢niho proudéni
nedochazi (napt. pti zkraceni doby exspiria i u nemocnych bez zvySené rezistance dychacich
cest). S narastem dynamické hyperinflace stoupa i hodnota endexspira¢niho alveolarniho tlaku
Palveex a dochazi ke vzniku tlakového gradientu mezi Palveex @ Pao — tzv. intrinsickému PEEP.
Detekce dynamické hyperinflace je zalozena na zjisténi pfitomnosti endexspiracniho pritoku
plynu na kiivce ¢as/prutok (obr. 5).

tlak

cas
X
9
o3
= .
a cas
—
endexspiracni
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Obr. 5 Detekce dynamické hyperinflace z ki‘ivky €¢as/priitok
Meéfeni velikosti dynamické hyperinflace, tj. méfeni velikosti objemu nad uroven objemu

relaxovaného ekvilibria, je mozné provést u nemocnych bez dechové aktivity nahlym snizenim
dechové frekvence (na 1 - 3 dechy/minutu) na ventilatoru a stanovenim rozdilu mezi inspirac-
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nim dechovym objemem dechu pied zménou dechové frekvence a exspiraénim objemem
dechu po zméné€ dechové frekvence. V praxi je Casto sledovan stupeit dynamické hyperinflace
nepiimo méfenim hodnoty PEEPi.

4.5.2 Meéveni intrinsického PEEP

Mefeni intrinsického PEEP je dilezitou soucasti péce 0 ventilované nemocné s plicnim
onemocnénim. Méfeni intrinsického PEEP umoziiuje posoudit pfitomnost a rozsah dynamické
hyperinflace. Sledovanim trendu hodnot PEEPi je mozné hodnotit efektivitu terapeutickych
intervenci a vyvoj plicniho onemocnéni. Bez znalosti trovné intrinsického PEEP mtize dojit k
chybné interpretaci nékterych parametr mechanickych vlastnosti respiracniho systému
(compliance) a hemodynamickych ukazatelti (hodnot a trenddi centralniho zilniho tlaku a
plicnicového kapilarniho tlaku v zaklinéni), jsou-li u daného nemocného sledovany. Znalost
hodnoty PEEPi miize byt vyznamna pfi optimalizaci nastaveni ventilatoru u nemocnych
s CHOPN, bronchialnim astmatem i akutnim plicnim selhanim.

Meteni intrinsického PEEP je odlisné podle toho, zda ma nebo nemd nemocny aktivitu
dychaciho svalstva.

Méreni u nemocnych bez aktivity dychaciho svalstva

Meéfeni u nemocnych bez aktivity dychacich svali je relativné¢ snadné, je-li ventilator
vybaven kartou plicni mechaniky, nebo alespont moznosti provedeni manévru tzv. okluze
dychacich cest na konci exspiria — end-exspiratory hold manoeuvre. Byla popsana fada technik
méfeni, z nichz nekteré budou popsany v nasledujicim textu.

(1) Technika endexspiracni okluze

Pfi tomto zplisobu méfeni je na konci vydechu provedena okluze dychacich cest nemocného.
Dojde k vyrovnani tlaki mezi alveoly a tlakem na vstupu do dychacich cest, ktery je zméfen a
odpovidda PEEPtot. Po odecteni hodnoty externiho PEEP ziskavame primernou hodnotu
jednotlivych regionalnich urovni PEEPi, vzhledem k méfeni za statickych podminek je
oznacovana jako PEEPI,stat (obr. 6).

4 cmH,0

Obr. 6. Princip méfeni intrisického PEEP technikou endexspiraé¢ni okluze

(2) Technika zmény dechové frekvence

Pti pouziti této techniky u nemocného, ventilovaného s konstantni velikosti dechové objemu,
dojde pfi dostate¢né dobé exspiria (20 - 30 i vice sekund) k deflaci plice k objemu
relaxovaného ekvilibria. Z rozdilu PIP nebo Ppl pted a po zméné dechové frekvence na 1 az 3
dechy za minutu lze odecist hodnotu PEEPi (obr. 7). Vysledky nejsou ale vzdy srovnatelné
s technikou endexspira¢ni okluze, délka manévru nemusi byt dostatetna. U rezimu PCV
dosahneme zménou dechové frekvence zménu velikosti dechového objemu, je mozné zméfit
objem plice nad objemem relaxovaného ekvilibria a za ptredpokladu, Ze se V prubchu
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dechového cyklu neméni Crs, jsme schopni kalkulovat hodnotu PEEPi, blizkou hodnoté
PEEPI,stat.

zména dechové frekvence

tlak

cas

Obr.7 Méreni PEEPi technikou zmény dechové frekvence pri VC A/CMV

(3) Technika analyzy kiivek pritok/Cas a Cas/tlak

Pfi pouziti metody analyzy kiivek prutok/Cas a tlak/Cas, tzv. counterflow method, je u
nemocnych ventilovanych tlakové fizenymi ventilaénimi rezimy sniman tlak v dychacich
cestach nemocného, pii kterém dojde k iniciaci inspiracniho prttoku. Pii aplikaci této metody
predpokladame, ze tlak v dychacich cestach musi ptfekrocit minimalni uroven intrinsického
PEEP v nehomogenni plici, aby byl zahajen inspiracni pritok plyni dychacimi cestami.
Podminkou pouziti je snimani tlaku a pritoku plynti pfimo na vstupu do dychacich cest. Takto
ziskand hodnota je oznacovana jako PEEPi,dyn a jeji hodnotu interpretujeme jako hodnotu
blizkou nejniz§im hodnotam regionalnich PEEPi v nehomogenni plici.

Meéreni PEEPi u nemocnych s dechovou aktivitou

Ptesné méteni PEEPi u nemocnych s dechovou aktivitou je v bézné klinické praxi relativné
obtizné. Nekteré dale uvedené postupy jsou pouzitelné pouze u uréitych podskupin
nemocnych.

(1) Technika endexspiracni okluze

Tato technika, jejiz provedeni je analogické se zplisobem popsanym vyse pro nemocné bez
aktivity dychacich svald, je pouzitelna pouze u malého procenta nemocnych, kteti jsou schopni
uvolnit tonus dychaciho svalstva na konci exspiria.

(2) Technika inspiracni okluze

Technika inspira¢ni okluze je obdobou postupu pouzivaného u nemocnych pii méfeni P 0,1.
Nemocny se nadechuje proti uzaviené inspira¢ni chlopni a je sledovano, jak velky podtlak
vyvine ve 100 milisekundé€ od zahajeni inspiria. U n€kterych nemocnych se mezi inspiracnimi
pokusy muze objevit pozitivni tlak v dychacich cestach, ktery ma charakter kratkodobého
platd, jehoz hodnota odpovida sou¢tu PEEPe a PEEPi (obr. 8).

Tuto techniku je mozné pouzit pouze u nemocnych schopnych dosahnout uvolnéni tonu
dychacich svalll v obdobi mezi inspiracnim tsilim.
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Obr. 8 Pouziti techniky inspira¢ni okluze u nemocného s dechovou aktivitou

(3) Stanoveni jicnového tlaku pti nulovém pritoku dychacimi cestami

Stanoveni jicnového tlaku pii nulovém prutoku dychacimi cestami vyzaduje jeho méteni
specialnim balonkovym katétrem a pouziti specialniho monitoru nebo ventilatoru, ktery tuto
techniku umoznuje. Aby doslo k zastaveni exspira¢niho pritoku dychacimi cestami, musi
nemocny aktivnim inspiracnim Usilim vyrovnat alveolarni tlak v daném okamziku. Jicnovy
tlak, pfi kterém je dosazeno nulového pratoku dychacimi cestami je tedy roven hodnoté
PEEPi, takto stanovena hodnota se bliZi svym charakterem hodnoté PEEPi,dyn (obr. 9).

pritok (1/s)

objem (1)

cas

Pes (cm HQO)

Cas

Obr. 9 Princip metody stanoveni PEEPi z hodnoty jicnového tlaku. Pes — jicnovy tlak
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4.5 Dechovd prdce
Dechova prace (WOB) je mechanicka price spojena sexpanzi respiracniho systému
Vv pribéhu dychani. Plati vztah:

W = Pappl x AV(t),

kde W je dechova prace, AV(t) je zména objemu respira¢niho systému v Case. Dechovou
praci je mozné vyjadiit velikosti plochy pod kiivkou tlak/objem respiracniho systému. U
nemocnych bez inspira¢ni aktivity je Pappl roven tlaku v dychacich cestach.

Dechova prace je obvykle udavana na litr, nebo za ¢asovou jednotku. Normalni hodnota se
pohybuje v rozmezi 0,3 - 0,5 J na liter ventilace, u dospélého nepiekracuje 6 - 7 J/min za
normalnich podminek.

Pti inspiriu je cca 50 % vynalozené energie uloZeno V plicni tkani (polohova energie) a je
vyuzito v exspiriu na prekonani exspiracni rezistance. ZvySeni inspiracni nebo exspiracni
rezistance je prekonavano zvysenou aktivitou dychacich svali.

Pfi zvyseni elastance respira¢niho systému je z pohledu dechové prace vyhodné rychlé a
povrchni dychani, naopak pii zvySeni rezistance respira¢niho systému je vyhodné prohloubené
zpomalené dychani.

U nemocnych s aktivitou dychaciho svalstva nejsme schopni bézné¢ métit dechovou praci
nutnou Kk rozepnuti celého respiraéniho systému, ale muZeme méfit praci spojenou
s rozepnutim plic, zndme-li Pao a jicnovy tlak (Pes).

Plati:

Pappl = Pao — Pes.

Pozn. Dechova prdce zobrazovand ventilatory bez méreni jicnového tlaku predstavuje pouze
dechovou praci ventilatoru. U ventilovanych nemocnych s dechovou aktivitou vyzaduje urceni
dechové prdace nemocného zavedeni jicnového katétru a méveni jicnového tlaku (ekvivalent
pleuralniho tlaku).

Spotieba kysliku dychacimi svaly se pohybuje za normalnich okolnosti kolem 2 — 7 %
celotélové spotfeby kysliku, v extrémnich situacich mize ale predstavovat az 25 % celotélové
spotieby kysliku.

5. Plicni objemy

Funkcni rezidualni kapacita (FRC) je definovéna jako plicni objem na konci klidného
vydechu. FRC je piimo umérné vysce. Zeny maji cca 0 10 % niz&i FRC. V supinni poloze
dochazi k poklesu FRC v dusledku posunu branice kranialné. Snizeni FRC je typické pro
restriktivni plicni poruchy.

Uzavérova kapacita (CC) je definovana jako plicni objem, pii kterém dochéazi k uzavéru
dychacich cest v dependentnich ¢astech plic. Za normalnich okolnosti je pod urovni FRC, ale
zvySuje se s vékem, ve véku kolem 44 let je v dependentnich ¢astech plic blizka FRC a ve
veéku 66 je vyssi nez FRC i ve vzpiimené poloze. Tento fenomén je odpovédny ze zhorSovani
oxygenacni funkce plic s vékem (obr. 10). Uzavérova kapacita, na rozdil od FRC, nezavisi na
poloze.

Vitalni kapacita (VC) vyjadfuje maximalni objem, ktery muze byt z plice vydechnut.
Normalni vitalni kapacita se pohybuje v rozmezi 60 - 70 ml/kg.

Celkova plicni kapacita (TLC) vyjadfuje maximalni plicni objem, kterého je mozné (bez
pfekroc¢eni anatomickych stukturalnich limitd) dosdhnout. Je tvofena souctem dechového
objemu, inspira¢niho rezervniho objemu, exspira¢niho rezervniho objemu a rezidualniho
objemu. Pfi umélé plicni ventilaci je obvykle dosazen pii inspira¢nim tlaku kolem 30 - 35 cm
H>0 (s vyjimkou nemocnych s vyznamné sniZzenou poddajnosti hrudni stény).

Rezidualni objem je objem plic na konci maximalniho vydechu.
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Inspiracni rezervni objem je maximalni objem, které lze vdechnou na konci klidného
nadechu (nad troven bézného dechového objemu).
Exspiracni rezervni objem je maximalni objem, ktery lze vydechnou na klidného vydechu

(tj. rozdil mezi FRC a RV).

plicni o
objem FRC — vzpiimena poloha

/

U

FRC — poloha vleze
o

/

CcC

44

veék

Obr. 10 Vliv véku na uzavérovou kapacitu (CC) a jeji vztah k funkéni rezidudlni

kapacité (FRC)

Me¢feni plicnich objemil v pribéhu maximalniho usilovného vydechu — FVC je vyznamné
pro posouzeni rezistance dychacich cest u spontanné ventilujicich. Pomér mezi usilovnym
jednovtefinovym vydechem (FEV,) a FVC je obvykle nad 80 %. Pokles této hodnoty svédéi

obstrukce (a efektu intervenci) je usilovny exspiracni pritok ve stfednim exspiriu FEF 25750,

ktery neni zavisly na usili nemocného.

a

AVAV

r 9

FRC

ERV

vC TLC

RV

Obr. 11 Plicni objemy a kapacity
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6. Vliv anestézie na mechanické vlastnosti respira¢niho systému

6.1 Vliv na plicni objemy a compliance

Indukce anestézie vede konstantné ke snizeni FRC o cca 15 — 20 % (pokles o cca 400 ml u
vétSiny nemocnych). Pfic¢inou je snizeni tonu mezizebernich svalii, kranidlni posun depen-
dentni ¢asti branice. Dochazi také ke zvyseni nitrohrudniho objemu krve a zméné tvaru
hrudniku. Zmény pietrvavaji i n€kolik hodin po anestézii. Pouziti Trendelenburgovy polohy
vede k dalsimu snizeni FRC (az o cca 800 ml). Svalova relaxace ma jiz maly ptidavny efekt na
FRC u anestezovanych osob.

Pozn. Pri inhalacnim poddvani smési s vysokou inspiracni frakci Oz (nad FiOz 0,8) dochazi
rychle (efekt je vyjadren do 10 - 15 min) ke vzniku atelektdz v dependentnich castech plic.
Rozsah zmén je mozné ovlivnit sniZenim inspiracni frakce kysliku, zkracenym podavanim O-
V prithéhu tzv. preoxygenace, nebo pouzitim kontinudlniho pozitivniho pretlaku s tlakovou
podporou Vv priibéhu indukce anestézie.

6.2 VIiv anestézie na rezistanci dychacich cest

Pokles plicniho objemu v anestézii je spojen se zvySenim rezistance dychacich cest, tento
efekt ale mlize byt pifi pouziti inhala¢nich anestetik s bronchodilata¢nim efektem kompenzovan
jejich pfimym plisobenim na dychaci cesty. Zvyseni rezistance v prub&hu anestézie musi vést

NI

6.3 Vliv anestézie na dechovou praci
Snizeni compliance plic a hrudni stény (viz vyse) spolu s moznym zvySenim rezistance
dychacich cest vede v anestézii ke zvyseni dechové prace.

7 Ventilace a perfuze plic

7.1 Plicni perfuze

Normalni plicni pritok krve se pohybuje kolem 5 I/min, normalni objem krve v plicnim
kapilarnim ftecisti je udavan kolem 70 - 100 ml, celkovy plicni krevni objem je uvadén
v rozmezi 500 - 1000 ml. V pribéhu dechového cyklu dochazi ke zméné plicniho krevniho
objemu. Ke snizeni plicniho objemu dochazi pfi prechodu ze supinni do prona¢ni polohy (az o
27 %).

7.2 Faktory ovliviiujici distribuci plicni perfize

Distribuce pratoku krve, pftitékajici plicnici do plicniho parenchymu, je ovlivnéna
mechanismy gravitacnimi a mechanismy na gravitaci nezavislymi.

7.2.1 Mechanismy gravitacni

Absolutni tlak v plicnici klesa o 1 ecm H2O na 1 cm vertikalni vysky plice. Pritok krve
stoupd smérem k dependentnim partiim plic.

Dle velikosti a limitace prutoku jsou rozliSovany 3 - 4 plicni zony (tzv. Westovy zony), obr.
11.

Westova zona | je oblast, kterd je ventilovana ale neni perfundovana, alveolarni tlak je vys$si
nez tlak na arteridlnim konci plicniho feciste.

Westova zona II je oblast, ktera je ventilovana i perfundovana, ale rychlost prutoku krve je
urCena tlakovym gradientem mezi tlakem na arteridlnim konci plicniho fecisté a tlakem
v alveolu, pritok mize mit i intermitentni charakter.

Westova zona 111 je oblast, ktera je ventilovana a je perfundovana, rychlost pritoku je uréena
talkovym gradientem mezi tlakem na arterialnim a venéznim konci plicniho feciste.

Westova zona IV existuje v plicich pouze za patologickych okolnosti, nemusi byt ventilovana
a rychlost pratoku krve je urena tlakovym gradientem mezi tlakem na arterialnim konci
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plicniho feciste¢ a intersticialnim tkanovym tlakem, ktery se uplathuje pfi patologickém
zvySeni.
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Obr. 11 Plicni zény dle velikosti a limitace pritoku krve

7.2.2 Mechanismy nezavislé na gravitaci

Anatomicky determinovana distribuce priitoku krve plicemi — maximum krevniho pratoku je
distribuovano do dorsélnich partii plic. Pii prechodu z polohy na zddech do polohy na bfise
zlstava zachovana preferencni distribuce krevniho pritoku dorsalnimi plicnimi oblastmi.

Srdecni vydej - jeho vzestup vede k distenzi a otevieni dosud uzavienych plicnich cév, za
urcitych okolnosti mtize vést vzestup srde¢niho vydeje az ke zhorSeni oxygenace (zvySeni
plicniho zkratu).

Alveolarni tenze kysliku - alveolarni hypoxie vede mechanismem tzv. hypoxické plicni
vazokonstrikce k redistribuci pritoku krve a obvykle také ke vzestupu tlaku v a. pulmonalis.
Tento mechanismus mutize byt potla¢en nékterymi farmaky bézné podavanymi v anestézii nebo
pii intenzivni péci (vazodilatancia, anestetika), disledkem byva pokles saturace hemoglobinu
kyslikem v arterialni krvi. Mechanismus hypoxické plicni vyzokonstrikce je dnes vysvétlovan
piimym efektem hypoxie na plicni cévy - bunky hladké svaloviny, tenze O; je sledovana
mitochondridlnim elektronovym transportnim systémem (ETC).

Ostatni faktory maji pouze modulujici funkci. (napf. produkce NO, zvySeni produkce vazo-
konstrik¢énich leukotrienti nad produkci vazodilatacnich prostaglandinu; podani nesteroidnach
antiflogistik vede k zvyseni plicni vaskularni rezistance apod).

K hypoxické plicni vazokonstrikci dochazi pii poklesu alveolarni tenze kysliku pod 70
mmHg a maximalné je vyjadiena pfi poklesu na 35 mmHg.

Hyperkapnie a acidoza - zpisobuji vazokonstrikei v plicnim fecisti, vzhledem ke globalnimu
efektu neni jejich vliv na distribuci perfuze zcela jasny. Hypokapnie vyvolava v plicnim fecisti
vazodilataci.

Velikost plicniho objemu - pii vysoké funkéni rezidualni kapacité plic dochazi ke kompresi
intraalveolarnich cév a zvySeni regionalni plicni vaskularni resistence (obr. 12). Pii nizké
funkéni rezidualni kapacité (vznik atelektdz) dochazi také ke vzestupu plicni vaskularni
rezistance, podkladem je pasobeni mechanismt hypoxické plicni vazokonstrikce. Prutok krve
je distribuovan do oblasti plic s niz§i vaskularni rezistanci, tj. za normalnich okolnosti do
oblasti s optimalnim plicnim objemem.
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Obr. 12 Vztah plicniho objemu a plicni vaskularni rezistance

Pritomnost anatomickych zkratii — tyto zkraty se nachazeji mezi povodim plicnice a bronchi-
alnimi a pleurdlnimi cévami, dale zahrnuji nitroplicni arterioven6zni anastomozy, které se
oteviraji pti vzestupu tlaku v a.pulmonalis, foramen ovale apertum, spoje plicniho fecisté s
oezofagealnimi a mediastinalnimi cévami a tzv. Thebesianské cévy.

7.3 Plicni ventilace
Minutova ventilace je méfena jako soucet vydechovaného objemu na vstupu do dychacich
cest za 1 minutu. Alveolarni ventilace je objem vdechnutého plynu za 1 minutu, Kktery se
podili na vyméneé plynd.
Pti konstantni velikosti dechovych objemu plati:
VA = dechova frekvence x (Vt-Vd),

kde VA je minutova alveolarni ventilace, Vt je dechovy objem a Vd je mrtvy prostor . Mrtvy
prostor je tvofen nerespiracnimi dychacimi cestami (tzv. anatomicky mrtvy prostor) a neper-
fundovanymi alveoly (tzv. alveolarni mrtvy prostor). Soucet téchto dvou prostorti je oznac¢ovan
jako tzv.fyziologicky mrtvy prostor. Normalni hodnota mrtvého prostoru se pohybuje kolem 2
ml/kg. Pfi dechovém objemu kolem 500 ml tvofi tedy mrtvy prostor u 75 kg jedince kolem 150
ml, tj. cca 25 — 30 % dechového objemu. Pii hodnotach poméru Vd/Vt nad 0,6 je jiz zdvaznym
zpusobem ovlivnéna oxygenaéni funkce plic a schopnost spontanni ventilace.

Pomér mrtvého prostoru a dechového objemu lze kalkulovat podle vztahu:

Vd/Vt = (PaCO2-ETCO2)/PaCO2.

7.4 Mechanismy ovliviiujici distribuci ventilace

Distribuce ventilace je obdobné jako plicni perfuze determinovana mechanismy zavislymi a
nezavislymi na gravitaci.

7.4.1 Na gravitaci zavisla distribuce ventilace:

Vlivem gravitace je v nejvySe polozené Casti pleuralni dutiny relativné nejnizsi pleuralni tlak
(Ppl), v nejnize polozené ¢asti pleuralni dutiny tlak nejvy$si (obr. 13).
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Obr. 13. Vertikalni gradient pleuralniho tlaku

Dusledkem je vertikalni gradient disten¢niho transpulmonalniho tlaku PA-Ppl (PA - alveo-
larni tlak), obr. 14. Apikalni alveoly jsou tedy vétsi, bazalni alveoly mensi. Mensi alveoly v
dependentnich oblastech plic jsou poddajnéjsi nez distendované alveoly v apikalnich oblas-
tech. VétSina dechového objemu je tedy pii spontanni ventilaci distribuovana do dependent-
nich partii plic. Pfi ventilaci pozitivnim pfetlakem u nemocnych bez dechové aktivity dochazi
naopak v disledku tlaku nitrobfi$nich organd na branici piednostné k distribuci dechového
objemu do apikalnich (nondependentnich) oblasti plic, coz ve svém dusledku vede ke vzestupu

ventilace mrtvého prostoru.
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Obr. 14 Na gravita¢ni zavislost gradientu transpulmonélniho tlaku
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7.4.2 Negravitacni mechanismy ovliviiujici distribuci plicni ventilace

Regiondalni compliance. V prubehu inspiria je vzduch distribuovan do oblasti s vyssi
poddajnosti. Regiondlni poddajnost urcité¢ plicni jednotky je dana vlastnostmi plicni
tkan¢ a hrudni stény v pfislusné oblasti.

Funkce surfaktantu. Surfaktant umoziiuje ménit povrchové napéti na rozhrani teku-
tiny a vzduchu v zavislosti na velikosti alveolu. Naruseni funkce surfaktantu, ke
kterému dochazi u tady patologickych plicnich procest, vede k nestabilité a kolapsu
malych alveold a dychacich cest.

Regiondlni rezistance dychacich cest. Rezistence je ovlivnéna zménami prusvitu
dychacich cest a charakterem proudéni.

Regiondlni plicni casové konstanty. Vyjadiuji dobu plnéni individudlni alveolarni
jednotky. Jsou determinovany regiondlni hodnotou rezistance dychacich cest a regio-
nalni hodnotou poddajnosti plic a hrudni stény.

Drahy kolaterdlni ventilace. Jsou SO anatomické spojky na riznych urovnich
tracheobronchialniho stromu a alveolarniho systému (interbronchialni, interlobarni
kanaly - Martinovy kandly, broncho-alveolarni - Lambertovy kandly, interalveolarni -
Kohnovy pory).

Vztah mezi funkcni reziduadlni kapacitou a uzdaverovou kapacitou. Pii snizovani plic-
niho objemu dochdzi pti dosaZeni uzavérové kapacity plic k uzavieni (kolapsu) dycha-
cich cest. V prib¢hu exspiria miize u nemocnych se snizenou FRC dochazet v urcitych
¢astech plic k exspiraénimu kolapsu dychacich cest, v téchto plicnich oblastech je
ventilace sniZena.

1.5 Pomér ventilace/perfize (V/Q), nerovnomérnost ventilace a perfiize

Ventilace (V) i perfuze (Q) plice stoupa za normalnich okolnosti smérem k nize polozenym
(dependentnim) oblastem, v apikalnich (nondependentnich) partiich plice pfevazuje ventilace
nad perfuzi, v bazalnich (dependentnich) partiich plice pfevazuje perfuze nad ventilaci.
V hypoventilovanych oblastech (perfuze prevazuje nad ventilaci) dochazi k nedostatecnému
okysliceni protékajici krve. Alveoly s pomérem V/Q < 0,3 se pii FiOz 0,21 chovaji jako
neventilované. V neventilovanych alveolech (napf. vyplnénych tekutinou nebo s uplnou
obstrukei ptivodnych dychacich cest) nedochazi k vyméné plynut, odtékajici krev ma charakter
smiSené Zilni krve. Ve ventilovanych, ale neperfundovanych alveolech nedochazi k vyméné
plynt ptes alveolokapilarni membranu, objem téchto alveold zvySuje mrtvy prostor.

8. Obecné mechanismy hypoxémie a hyperkapnémie

8.1 Termin hypoxémie vyjadiuje snizeni tenze kysliku v krvi a obvykle je interpretovan jako
nedostatek kysliku v krvi arterialni. Vyraz hypoxie odpovida sniZeni tenze nebo utilizovatel-
nosti kysliku ve tkéni (v organismu) a hypoxémie miize byt jednou z pti¢in hypoxie.

Z klinického hlediska je mozné identifikovat n€kolik mechanismd, které ke vzniku hypoxé-
mie vedou:

e alveolarni hypoventilaci,

o defekt v difuzi plynii pres alveolokapilarni membranu - pokles SaO, a PaO. je obvykle

dobte korigovatelny i malym zvySenim FiO,

e venodzni primés — ptimes smiSené Zilni krve, kterou by bylo nutné pridat ke zcela okysli-

¢ené krvi, aby bylo dosazeno aktualni okyslic¢eni krve

o plicni zkrat ("pravy” plicni zkrat, absolutni plicni zkrat) - krev protéka nevzdu$nymi
oblastmi, nedochazi k zdsadnimu zlep$eni SaO; a PaO; pii zvySeni FiO,, hodnoty nad
0,2 - 0,3 (méfeno pii FiO2 1,0 jsou hrani¢ni pro setrvalou schopnost spontanni ventilace)
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o zvySeny nepomer V/Q (tzv. relativni plicni zkrat) - dochdzi ke zlepseni SaO2 a PaO2 po
zvySeni FiO2 a vyplaveni dusiku z plicnich alveolii. Mdlo ventilované alveoly vsak
mohou pri pouziti vysokého FiO2 kolabovat (dusik ma stabilizacni funkci, kyslik je velmi
rychle resorbovin), coz vede k rozvoji resorpcnich atelektiz a posléze ke vzniku
“pravého” plicniho zkratu.

8.2 Termin hyperkapnémie vyjadiuje zvyseni tenze kysli¢niku uhli¢ité¢ho v (arterialni) krvi.
Vzhledem ke skuteCnosti, Ze na rozdil od vztahu hypoxémie a hypoxie neexistuje hyperkap-
némie (alespon v Zilni krvi) bez hyperkapnie, je termin hyperkapnémie v bézné komunikaci
nahrazovan terminem hyperkapnie, tj. zvySenim tenze kysliéniku uhli¢itého ve tkani (v
organismu).

Pozn. Vyznamny vzestup ateridalni tenze CO; (nad 75 mmHg) vede pri dychani vzduchu
k poklesu PaO; (dochazi ke snizeni alveoldarni tenze O pri vzestupu alveoldrni tenze CO»).
Obdobnym mechanismem je vysvétlovana také tzv. dilucni hypoxémie pri ukonceni inahlacni
aplikace N2O, ke které miize dojit pri FiO, 0,21.

Pri¢inou arterialni hyperkapnémie je vzdy (vylouc¢ime-li zasadni nartst produkce kysli¢niku
uhli¢itého) alveolarni hypoventilace. Pfi¢inou hyperkapnie a ven6zni hyperkapnémie mtize
také byt stagnace krevniho pratoku.

K alveolarni hypoventilaci vede:

o snizeni minutové ventilace v disledku poklesu velikosti dechového objemu nebo dechové

frekvence,

e zvySeni ventilace mrtvého prostoru pti normalnim nebo i zvySeném dechovém objemu.

Tento mechanismus se uplatiiuje i pii umélé plicni ventilaci pozitivnim ptetlakem, kdy
dochazi k preferen¢ni ventilaci nondependentnich, mén¢ perfundovanych partii plic, a mize se
ve vyS$8i mife uplatnit i pfi aplikaci pozitivniho pfetlaku na konci exspiria — positive end-
expiratory pressure (PEEP).

9. Vliv anestézie na vyménu plynu

V priubéhu anestézie dochazi typicky ke zvyseni ventilace mrtvého prostoru (zvyseni
mrtvého prostoru technickymi prostifedky — filtry apod.

, dale zvySeni Westovy zony 1 pii pretlakové ventilaci, dale k hypoventilaci (globalni — napft.
pti spontanni ventilaci Vv inhala¢ni anestézii a regionalni v dependentnich astech plic pfi
poklesu FRC pod uroven uzavérové kapacity) a ke vzniku plicniho zkratu (absolutniho
v oblastech vzniku atelektaz a relativniho v oblastech se zvySenym nepomérem ventilace a
perfuze pii pouziti nizich inspira¢nich frakei Oz - do 0,6).

Fyziologicka venozni ptimés kolem 5% se zvySuje na hodnoty kolem 10 %. Pii pouziti
vysokych inspira¢nich frakei kysliku dochazi ke vzniku absorpénich (nékdy nazyvanych také
resorpcnich) atelektaz (viz vyse).

10. Ventila¢ni selhani, oxygenacni selhani

Vymeéna plynil v plicich zahrnuje vyménu plynti mezi alveoly a zevnim prostiedim nemoc-
ného, tj. ventilaci a molekularni transport plynd pies alveolokapildrni membranu, tj. tzv. zevni
respiraci. Respiracni insuficience tedy mize vzniknout selhdnim ”pumpy” - tzv. ventilaénim
selhanim, nebo selhanim plice - tzv. oxygenacnim selhanim.

Plicni patologie (oxygenac¢ni selhani) je obvykle doprovazena vzestupem dechové prace
v disledku zvySeni rezistance dychacich cest, snizeni plicni compliance, zvétSeni mrtvého
prostoru, nebo zvyseni aktivity dechového centra vyvolané hypoxémii a reflexy z plic.

V ptipad¢ nadmerného zvyseni dechové prace muze dojit k rozvoji ventilacniho selhdni pro
unavu dychaciho svalstva nebo k celkovému zhrouceni kardiopulmonalni homeostazy.

Ke vzniku ventila¢niho selhani mtiZze vést porucha ventilace na nékolika Grovnich:
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o CNS - deprese nebo dysfunkce

e motoneuron - misni 1éze, polyradikuloneuritis, apod.

e myoneuralni spojeni - myasthenia gravis, myorelaxancia, organofosfaty

e hrudni sténa - abnormality pohyblivosti a tvaru hrudni stény

o dychaci svaly - unava dychacich svali (viz dale), myopatie (pfedev§im metabolické a
toxické) apod.

11. Vztah oxygenace a ventilace pozitivnim pietlakem

Uméla plicni ventilace je schopna korigovat hypoxémii zplisobenou hypoventilaci. Je-li
pfi¢inou hypoxémie plicni zkrat nebo zivazny stupen nepoméru mezi distribuci plicni
ventilace a perfize, nemusi vést zahajeni ventilace pozitivnim pretlakem k odstranéni arterialni
hypoxémie (kromé situaci, kdy sniZzenim spotieby kysliku dychacimi svaly dojde ke vzestupu
saturace hemoglobinu ve smiSené venozni krvi, kterd je jednou z vyznamnych determinant
saturace hemoglobinu v arteridlni krvi u nemocnych s plicni patologii). Porucha oxygenace
arterialni krve nemusi byt tedy korigovana ventilaci positivnim pretlakem “per se”, ale
souCasnym pouzitim kyslikové terapie, pozitivniho pietlaku na konci exspiria a zlepSenim
bronchialni toalety.

Hlavnimi determinantami oxygenace pii UPV pozitivnim pietlakem (vyjadiuji stupen
oxygenacéni podpory poskytované v pribé¢hu UPV) jsou:

1. Hodnota stiedniho tlaku v dychacich cestich — mean airway pressure (MAP) - je déana
dosazenymi hodnotami inspiracnich tlakii, pomérem trvani inspiria a exspiria a pouzitou
hodnotou PEEP.

2. Inspiracni frakce kysliku ve vdechované smési — inspiratory fraction of oxygen (FiO5) tj.
koncentraci kysliku ve vdechované smési vyjadienou jako podil ¢isla 1 (40% koncentraci
kysliku ve vdechované smési odpovida FiO; 0,4).

12. Pozitivni pi‘etlak na konci vydechu (PEEP)

Terminem pozitivni pietlak na konci vydechu — positive end-expiratory pressure (PEEP) je
obecné oznaCovana situace (nebo opatieni, které k této situaci vede), kdy na konci exspiria je
v dychacich cestach tlak vyssi nez tlak atmosfericky.

Teoreticky by pfi spontannim dychani u neventilovaného nemocného v dob¢ inspiria mohl
tlak v respiraénim systému klesnout pod uroven atmosferického tlaku a nemocny by pouze
vydechoval proti pretlaku. Takovy zpisob dychani by vedl ke zvyseni dechové prace a proto je
pouziti PEEP vzdy kombinovano s ventila¢ni podporou poskytovanou pouzitym ventilaénim
rezimem.

Terminem kontinualni pozitivni pfetlak v dychacich cestach — continuous positive airway
pressure (CPAP) oznaCujeme situaci (nebo opatieni, které k této situaci vede), kdy je u
spontann¢ dychajiciho nemocného v dychacich cestach udrzen vyssi nez atmosfericky tlak po
celou dobu dechového cyklu, tedy i v dobé€ inspiria.

Pii tomto zplsobu dychani nemusi byt dechova prace zvysena a CPAP neni za vSech
okolnosti nutné kombinovat s ventilaéni podporou. CPAP neni obvykle chapan jako zpasob
umé¢lé plicni ventilace. Tlakovy gradient, ktery generuje inspiracni prutok plynt, je vytvaren
dychacimi svaly nemocného. Pouziti CPAP mlize vést nepiimo u urcitych skupin nemocnych
ke snizeni dechové prace usnadnénim nadechu nebo ovlivnénim plicni poddajnosti a oxyge-
nacéni funkce plic. CPAP pouzivame, pokud chceme vyuzit moznosti, které poskytuje udrzeni
pretlaku v dychacich cestach, u spontanné ventilujicich nemocnych bez nutnosti ventilacni
podpory. Obecné fyziologické mechanismy, o kterych bude referovano ve vztahu k PEEP,
plati i pro CPAP.
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12.1 Vztah PEEP, endexspiracniho plicniho objemu, oxygenace a eliminace CO>

PEEP zvySuje endexspiracni plicni objem rozepnutim plicnich oblasti, které byly vzdu$né jiz
pred zafazenim PEEP, a zamezenim ztraty vzdusnosti plicnich oblasti, které byly provzdus-
nény v prubchu inspiria nebo pouZzitim manévru, jehoz cilem bylo plici provzdusnit.

Konvenéni interpretace efektu predpoklada pozitivni efekt PEEP na vzduSnost plic v
oblastech plic, kde jsou pfitomny kompresivni nebo absorpcni atelektazy (pti dysfunkci
surfaktantu, vzestupu intersticidlniho tlaku nebo pleuralniho tlaku nebo pfi inhalaci snadno
vstiebatelné smési v malo ventilovanych oblastech).

Negativni tc€inek PEEP je dan nadmérnym rozepnutim — hyperinflaci - plicnich oblasti, ve
kterych k provzdusnéni nedochazi.

Z hlediska zmén oxygenace a eliminace CO; je zifejmé, Ze provzdusnéni vede ke zlepSeni
oxygenace (snizeni plicniho zkratu) a ke zlepseni eliminace CO; (zvySeni alveolarni ventilace).
Naopak, hyperinflace vede ke sniZeni perfize ventilovanych alveold (nartist Westovy zony I),
coz se projevi zhorSenim eliminace CO2 a mize se projevit i zhorSenim oxygenace. Tento
efekt zavisi na proporci redistribuce krevniho pritoku do neventilovanych oblasti.

Dynamické morfologické studie prokazaly, ze v urcitych oblastech plic probihéd pratok krve
plicnimi kapildrami pouze v dobé¢ exspiria, kdy je plicni kapilarni tlak (Pkapil) vys$si nez plicni
alveolarni tlak (Palv). Velikost perfiuze témito oblastmi (a tedy i velikost plicniho zkratu) tak
zavisi nejen na pouzité hodnoté PEEP, ale i na velikosti dechového objemu (a odpovidajici
hodnoté inspira¢niho alveolarniho tlaku), poméru inspiria a exspiria a hodnoté plicniho
kapilarniho tlaku. Je prokazano, ze po piekroceni optimalni hodnoty stfedniho tlaku v
dychacich cestach (u konkrétniho nemocného zavisi i na aktualni hodnoté Pkapil) dochazi
timto mechanismem nejen ke zhorSeni eliminace CO», ale i oxygenace.

U nemocnych s chronickou obstrukéni plicni nemoci je pfitomna vyrazna nehomogenita
distribuce ventilace v dusledku kolapsu dychacich cest v prib&hu dechového cyklu. Zatazeni
vhodné urovné PEEP, ktera tento jev omezi nebo odstrani, vede ke zlepSeni alveolarni
ventilace s minimalnim vlivem na rozsah plicni hyperinflace.

Riziko vzniku absorpénich atelektaz je vysoké zvlasté u nemocnych, kterym jsou podavany
plyny snadno vstiebavané do krve (vyssi koncetrace kysliku); zde je zafazeni vhodné urovné
PEEP i prevenci jejich vzniku.

Vzhledem k pfitomnosti rozdilnych kritickych uzaviracich tlaki v nehomogenni plici je
volba pouzitého PEEP vzdy kompromisem mezi prevenci piedcasného uzaveéru dychacich cest
a nezadoucim vzestupem end-exspira¢niho plicniho objemu.

12.2 Vliv PEEP na distribuci ventilace

Zatazeni PEEP v poloze na zadech u nemocnych bez plicni patologie podporuje distribuci
ventilace do nondependentnich oblasti.

U nemocnych s pfitomnosti provzdusnitelnych atelektatickych oblasti v dependentnich
castech plic dochazi ke zvétSeni EELV v dependentnich castech plic, pfesto ale prevazuje
distribuce ventilace do nondependentnich oblasti (compliance hrudni stény je vyssi v nonde-
pendentni ¢asti hrudniku). Z hlediska ovlivnéni EELV se jako optimalni jevi zafazeni PEEP v
pronacni poloze.

12.3 Viiv PEEP na distribuci perfiize

Hyperinflace, vznikla zatazenim PEEP, mtize vést k redistribuci krevniho pritoku do neven-
tilovanych oblasti. V nové provzdusnénych plicnich oblastech, kde byla pfitomna hypoxicka
plicni vazokonstrikce, vede zatazeni PEEP ke zvySeni pratoku krve a ke snizeni cévni
rezistence. Titrace PEEP podle zmén tlaku v plicnici neni v praxi obvykle pouzivana.

Pouzity PEEP by nemél vést k vyraznému vzestupu tlaku v plicnici. Zatfazeni PEEP v poloze
na zadech vede obvykle k redistribuci pritoku krve do dependentnich oblasti.
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V pronacni poloze je tento jev mén¢ vyjadien. Vzhledem k tomu, Ze vznik poskozeni plic
umélou plicni ventilaci je potencovan vysokym kapilarnim tlakem/pritokem a neuplnym
plicnim recruitmentem, dochdzi v experimentu v pronacni poloze k mensimu rozvoji plicniho
poskozeni.

12.4 Vliv PEEP na dechovou prdci

U nemocnych s chronickou obstrukéni plicni nemoci (CHOPN) vede zatazeni vhodné
urovné externiho PEEP k vyznamnému snizeni dechové prace. U nemocnych s obstrukci
dychacich cest bez limitace exspiracniho pratoku muze vést zafazeni PEEP naopak k nariistu
dechové prace.

12.5 Vztah PEEP a obéh

Zatrazeni PEEP u nemocnych se selhdvanim levé komory je povazovano nejen za postup
oxygenacni podpory, ale modulaci prealoadu (snizenim vendzniho navratu) a sniZenim
afterloadu (snizenim transmuralniho tlakového gradientu, ktery musi byt pii kontrakei
ptekonavan) dochazi i ke snizeni spotieby kysliku v myokardu a u afterload-dependentnich
nemocnych miize dojit i ke zvySeni srdecniho vydeje.

U nemocnych bez levostranného srde¢niho selhavani vede zatazeni PEEP ke snizeni Zilniho
navratu a u hypovolemickych nemocnych ke snizeni srdecniho vydeje. Vliv PEEP na afterload
pravé komory zavisi na redistribuci plicni perfuze po zatazeni PEEP a na aktualni velikosti
plicniho objemu. Plicni vaskularni rezistance je vysoka pii nizkém plicnim objemu (dusledek
hypoxické plicni vazokonstrikce). Se zvySovanim plicniho objemu klesa a po piekroceni
optimalni hodnoty plicniho objemu dochazi k jejimu opétovnému vzestupu (komprese kapilar-
niho tecisté). Efekt aplikace PEEP na funkci pravé komory je tedy vysledkem komplikované
interakce mezi snizenim preloadu a ovlivnénim afterloadu. U nemocnych se zavaznou
dysfunkci pravé komory je mozné pouzit pfi titraci PEEP invazivni sledovani dynamiky zmén
tlaku v arteria pulmonalis a srde¢niho vydeje, nebo neinvazivni transtorakalni nebo jicnové
ultrazvukové vySetfeni srdce.

12.6 Vliv PEEP na nitrobiisni tlak

Po zatazeni PEEP nitrobfisni tlak obvykle stoupa. U nemocnych s vyrazné snizenou compli-
ance dutiny bfi$ni mize vést pouziti excesivnich hodnot PEEP ke vzestupu nitrobfisniho tlaku
a omezeni perfuze nitrobtisnich organi.

Pouziti odpovidajici trovné PEEP je pfes riziko zvySenych hemodynamickych dusledki
nezbytné k udrzeni vymény plyni u nemocnych s abdominalnim kompartment syndromem
v obdobi do korekce nitrobtisni hypertenze. Volba vhodné urovné PEEP v tomto Casové
ohrani¢eném obdobi je kompromisem mezi optimalizaci plicnich funkci a vlivem na ob¢h a
hodnotu nitrobfisniho tlaku.
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