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Co lze z tématu UPV stihnout 
během 20 minut ?  

Key words: 
Ventilatory support 
 
PubMed 13104 “hits”  



Co má (a asi i chce) vědět 
“mladý” kardiolog ?  

Nejnovější studie o UPV ? NE 
Detaily různých aspektů UPV ? NE 

 

Jak ventilovat “dobře” své 
pacienty ? ANO 



ü Co “nejsprávněji” 
ü Co “nejbezpečněji” 
ü Na co myslet během UPV ?  

Nedělat jen “správné” věci, 
ale dělat je i správně ... s 
ohledem na klinický kontext 
individuální situace 



ventilatory support  and …  

… what rationale is behind ?  
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Základní východiska ?  



Základní východiska  

1.  Co je invazivní a neinvazivní ... 
2.  Rozdíl mezi oxygenačním a 

ventilačním selháním … 
3.  Plicní ventilace je “jen” způsob podpory 

nebo náhrady vybraných funkcí 
dýchacího systému, který  nám 
umožňuje získat čas … (kontrola 
vyvolávající příčiny a zotavení plic) 



Základní východiska  

4.  Zavedení plicní ventilace významně:   
•  ovlivňuje funkci orgánů/systémů 
•  zasahuje do homeostatických 

mechanismů organismu 
5.  Plicní ventilace má silný iatrogenní 

potenciál (koncept VILI) 
6.  Poskytovat UPV na základě znalosti 

fyziologie  

 



1)  Fyziologie umělé plicní ventilace  
2)  Patofyziologie stavů, kde plicní 

ventilaci používáme  

Koncept  
“Physiology based ventilatory support” 



Koncept  
“Physiology based ventilatory support” 



Effect of IPPV and PEEP on cardiopulmonary circulation …  

1.  Snížený žilní návrat 
2.  Dilatace PK vedoucí k přesunu septa 
3.  Snížené plnění LK a srdečního výdeje  

ALE …   



… nemusí to 
tak být vždy  



Klíčové faktory determinující “”chování” oběhu 
při UPV jsou: 
1)  výkonnost levé a/nebo pravé komory 
2)  náplň cirkulujícího objemu  



 
Než zahájíme plicní ventilaci … 

 
Jaké jsou (a mají být) 
  “key questions” ?  



1)  Je plíce „zdravá“ nebo je přítomna 
plicní dysfunkce ? 

2)  Jaká je etiologie plicní dysfunkce ? 
Jak byla dosud léčena (tj. kdy lze 
očekávat efekt provedených intervencí) 
a jaká je fáze onemocnění/vývoje plicní 
dysfunkce? 

3) Má plicní dysfunkce obstruktivní 
nebo restriktivní povahu ? 



4)  Jaký je stupeň plicní dysfunkce, jaké 
je riziko poškození nemocného a 
neměly by být zváženy alternativní 
postupy? 

5)  Jaké byly předchozí intervence a jak 
na ně nemocný reagoval? 

6)  Jaká je konstituce nemocného, jaký 
má nitrobřišní tlak? 



Co je “bezpečná” ventilace ? 



Bezpečná umělá plicní 
ventilace neexistuje, ale …  

 
… nastavením lze její negativní vliv snížit 

na co nejnižší NUTNOU mez  



Klasické rozdělení mechanismů VILI 

  Atelektrauma 
  Poškození alveolů a malých dýchacích cest cyklickými 

recruitmentem a derecruitmentem 

  Volutrauma 
  Poškození nadměrnou expanzí alveolů působením vysokých 

objemů/tlaků 

  Biotrauma 
  Alveolární zánětlivé poškození způsobené uvolněním cytokinů z 

plicního parenchymu jako reakce na poškození způsobené 
atelektraumatem nebo volutraumatem 

–  Slutsky AS, 1999 Lung injury caused by mechanical ventilation, Ches 116: 
9S-16S 



„Stress and strain“ 

Stress  (zatížení, tlak) 
  Zatížení vznikající v plicním parenchymu v závislosti na 

transpulmonálním tlaku  
  Korelátem stressu je transpulmonální tlak PL 
 
Strain (rozepnutí, deformace) 
  Deformace plicní struktury ve srovnání s výchozím tvarem 

(tvarem při normální FRC) 
  strain = ΔV/Vo, tj. dechový objem/FRC při PEEP 0 
Za fyziol. okolností platí:  
                     Stress = K.strain, tj. PL = K x Vt/V0 
 
K odpovídá tzv. specifické elastanci (transpulmonálnímu tlaku, při kterém dochází ke 

zvýšení FRC na dvojnásobek),  odpovídá i při ARDS 13 cm H2O 



Mechanismy poškození plic dle stress and 
strain conceptu 

  1. transpulmonální tlak 
  Při transpulmonálním tlaku nad 20 cm H2O 

biotrauma, nad 27 -30 cm strukturální disrupce 
  Cave: tlak generovaný ventilátorem + podtlak 

generovaný dechovým úsilím pacient 
  2. Plíci poškozuje strain tj. EILV větší než 1,5 

násobek FRC nad úrovní FRC 
  3. Plíci poškozuje ventilátorem dodaná 

mechanická energie 
  TVxDFxčas 





Vysoké 
zatížení 

Nízké 
zatížení 

Destrukce 
struktur 

(stress 
failure) 

Uvolnění preformovaných  
meditorů 

Ztráta compartmentalizace,  
Poškození distálních orgánů 

Mechanotrasdukce,  
syntéza mediátorů de novo 
Adaptace ? 
Absence nekrózy Inflamatorní odpověď 

Volně dle Uhlig U. Mechanotransduction inf the lung. Am J Physiol Lung Cell Mol Physiol 282: L892–L896, 2002 
 

? 

? 



Mechanotransdukce 

 Při nefyziologickém  rozepnutí/deformaci 
i v případě, že nejsou překročeny 
strukturální limity plic dochází k aktivaci 
buněčných mechanosenzorů  

 Tato aktivace vede k produkci cytokinů - 
biotrauma 



Bing Han, Proc Am Thorac Soc Vol 2. pp 181–187, 2005 

VILI 



Faktory vedoucí k VILI 

mechanický stres způsobený: 
  nadměrným rozepnutím alveolu a kapilární stěny při 

  nadměrném rozepnutím plíce (EILV) 
  působením střižných sil na hranici ventilovaných a neventilovaných 

oblastí (alveolů)  - (přítomnost atelektáz) 
  mechanickým bronchiálním traumatem 

  při opakovaném kolapsu a rozepětí malých dýchacích cest (přítomnost 
atelektáz nebo uzávěru dýchacích cest v průběhu dechového cyklu) 

  vysokým transkapilárním tlakem 
  vysoký  intravaskulární tlak 
  normální intravaskulární tlak a tahové síly na hranici s atelektatickými 

alveoly 



Hlavní a přidružené faktory vedoucí k VILI 

Hlavní faktory: 
  endinspirační plicní objem (tj. nepřímo hodnota Ppl) 
  nedostatečný endexspirační plicní objem 

(tj.nedostatečná hodnota PEEP) 
Přidružené faktory: 

  endotoxinémie   (Tremblay L, 1997 J Clin Invest 99:944-952) 

  zvýšená teplota 
  plicní kapilární tlak (srdeční výdej)  
  dechová frekvence  
                                               (Broccard AF. et al., 1998 AJRCCM 1998, 157:1935-42)                                                



Maximální strain 

  Fyziologická hodnota FRC .... Cca 2,5 l 
  Fyziologická hodnota TLC  ... Cca 7 l 
  Maximální dechový objem cca TLC-FRC.. 5 l 
  Maximální „fyziologický“ strain  - při Vt/V0 = 2 
  Tj. maximální dechový objem je dvojnásobkem  

funkční reziduální kapacity  
  Při této změně plicního objemu jsou plicní 

struktury maximálně rozepnuty, další rozepnutí 
vede k rupturám 



  Stress/strain 
lineární do 
cca 75% TLV 

  PAW „safe“ 
–   37 cm x 0,75 

= 27 cm H2O  



OK, but I need KISS …  
(= simple guidelines for my 

daily practice) 



Základy protektivní ventilace 

1.  Redukované dechové objemy  

2.  Limitace transpulmonálního tlaku 

3.  Aplikace vhodné úrovně PEEP  



Role PEEP ? 

  „Homogenizuje“ plíce – odstranění tzv. 
„stress rizors“ 

  Snižuje energii dodávanou ventilátorem do 
plic nezbytnou k udržení středního tlaku v 
DC 





Tabulka 3.2 Výchozí nastavení ventilátoru u nemocných bez závažné plicní dysfunkce při použití režimu VC A/CMV 

Ventilační režim A/C CMV (volume cycled, volume control apod., dle typu 
přístroje) 

Dechový objem cca 7–8 ml/kg  tzv. predikované tělesné hmotnosti (platí 
pro nemocné bez  závažné plicní patologie a bez 
rizikových faktorů pro rozvoj ARDS) 
cca 6 ml/kg tzv. predikované tělesné hmotnosti u 
nemocných s ARDS nebo u nemocných s rizikovými 
faktory pro vznik ARDS 

Dechová frekvence 12–16/min 
Doba inspiria nebo poměr inspira a exspiria 1,2–1,5 s I: E 1:2 nebo Ti 33 % 
Pauza 10 % nebo 0,2–0,4 s 
FiO2 0,4 u nemocných bez plicní patologie 

0,6–0,8 (1,0) u nemocných s plicní patologií, snaha o 
rychlé snížení 

PEEP 5 cmH2O u sedovaných nemocných bez plicní patologie, u 
ostatních nemocných dle typu plicní patologie viz 
příslušné kapitoly 

Klíčové alarmy Inspirační tlak, minimální minutová ventilace 
Vysvětlivky: I – doba inspiria, E – doba exspiria, Ti – čas doby inspiria v procentech trvání dechového cyklu, FiO2 – 
inspirační frakce kyslíku,  
Predikce ideální tělesné hmotnosti: muži = 50 + [0,91× (výška v cm – 152,4)] 
 ženy = 45 + [0,91× (výška v cm – 152,4)], 
Orientační výpočet : muž = výška v cm – 100, ženy = výška v cm-105 

Dostál a kol., Základy umělé plicní ventilace, 3. vydání, 2014  
(Editor: Vladimír Černý, Edice Intenzivní medicína)  



Těžká hypoxemie/oxygenační 
dysfunkce – jak uvažovat ?  

PaO2/FiO2 < 300 mmHg 
Protektivní ventilace (dle ARDSNet protokolu) 

 
PaO2/FiO2 < 200 mmHg 

Protektivní ventilace s vysokou hodnotou PEEP 
 
PaO2/FiO2 < 150 mmHg 

Zvaž použití svalové relaxace 
 
PaO2/FiO2 < 100 mmHg 

Zvaž pronační polohu 
 
PaO2/FiO2 < 80 mmHg 

Zvaž iLA nebo ECMO 
 
PaO2/FiO2 < 50 mmHg 

Zvaž ECMO 



Kam směruje UPV v roce 2014   



Future of ventilatory support ?  
 Ultra-protective ventilatory support 
 Extracorporeeal lung assist devices ?  
  

PARTIAL CO2 REMOVAL 
SUPPORT IMV 

 
CO2 REMOVAL AND 

PARTIAL OXYGENATION 
PREVENT IMV 

 
CO2 REMOVAL AND OXYGENATION 

REPLACE IMV 





Souhrn do klinické praxe ?  
1)  Znát fyziologii UPV 
2)  Vždy vyhodnotit povahu plicní dysfunkce 

před volbou UPV a předpokládané 
interakce “UPV - plíce – oběh” 

3)  Základní nastavení a jeho modifikace 
podle povahy vývoje stavu   

4)  Minimalizovat poškození plic postupy 
UPV  

5)  Včasné zahájení postupů snižující 
negativní dopad UPV   



Limity “bezpečné ventilace” lze překračovat 
jen tehdy, pokud cílů UPV nejsme schopni 

dosáhnout jiným způsobem …  



Neinvazivní ventilace ?  

Vladimír Černý: Neinvazivní plicní ventilace   
In: Dostál a kol.: Základy umělé plicní ventilace, 

3. vydání, Maxdorf 2014 (Editor: Vladimír 
Černý, Edice Intenzivní medicína)  



Děkuji vám za pozornost 
MUDr. Dostálovi za zapůjčení některých diapozitivů 
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