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Souhrn

Cíl studie: Ověřit spolehlivost variací pulzního tlaku (PPV) a tepového objemu (SVV) v předpovědi reakce na
podání tekutiny u pacientů ventilovaných v režimu tlakové podpory (PSV) a určit závislost respiračních změn
plnících tlaků na tlaku pleurálním. 
Typ studie: Prospektivní klinická studie.
Typ pracoviště: Multioborové resuscitační oddělení univerzitní nemocnice.
Materiál a metoda: Pacienti se sinusovým rytmem na PSV, u kterých byl měřen srdeční index (CI) termodi-
lucí. Arteriální, centrální venózní tlak (CVP) a tlaky v plicnici včetně tlaku v zaklínění (PAOP) byly zazname-
nány a bylo vypočteno: PPV, SVV, inspirační pokles CVP (∆CVP) a PAOP (∆PAOP). Jícnový tlak (Pes) byl sle-
dován balonkovým katétrem. Tekutinový test: 500 ml HES během 30 minut. Data – medián a rozsah mezi
kvartily.
Výsledky: 17 pacientů, 2 vyřazeni pro novou fibrilaci síní. Po podání tekutiny byl trend ke zvýšení CI
z 4,6 l . min-1 . m-2 (3,4–5,6 l . min-1 . m-2) na 4,9 l . min-1 . m-2 (3,6–6,1 l . min-1 . m-2), p = 0,098. Pozitivní odpo-
věď na tekutiny (vzestup CI > 10 %) byla v 6 případech. PPV se nelišilo mezi pacienty reagujícími 6,7 %
(2,7–13,8 %) a nereagujícími 6,3 % (4,3–9,0 %) na tekutiny (p = 0,851); pro SVV 11,3 % (6,1–17,4% ) versus
9,1 % (5,5 až 12,8 %), p = 0,64. ∆Pes byl 17 cm H2O (7–19 cm H2O). Korelace ∆PAOP a ∆Pes: r2 = 0,69; p < 0,001,
pro ∆Pes a ∆CVP: r2 = 0,53; p < 0,001.
Závěr: U pacientů na PSV selhaly PPV a SVV v předpovědi reakce na podání tekutin. ∆PAOP a orientačně
i ∆CVP lze použít k odhadu změn pleurálního tlaku.
Klíčová slova: interakce srdce-plíce – ventilace tlakovou podporou – variace pulzního tlaku – variace tepo-
vého objemu – srdeční výdej – tlak v zaklínění 

Abstract

Dynamic parameters of preload in pressure support ventilation

Objective: To prove the reliability of pulse pressure variation (PPV) and stroke volume variation (SVV) in
prediction of fluid responsiveness in patients on pressure support ventilation (PSV) and to assess the re-
lationship between respiratory changes in filling pressures and pleural pressure.
Design: Prospective clinical trial.
Setting: University hospital multidisciplinary ICU. 
Methods: Patients with sinus rhythm on PSV in whom cardiac index (CI) was measured by thermodilution.
Arterial, central venous (CVP) and pulmonary artery occlusion pressure (PAOP) were recorded and PPV,
SVV, inspiratory drop in CVP (∆CVP) and PAOP (∆PAOP) calculated. Oesophageal pressure (Pes) was mea-
sured by balloon-tipped catheter. Fluid challenge: HES 500ml during 30 min. Data presented as median
(interquartile range).
Results: Total 17 patients, 2 excluded due to new atrial fibrillation. Fluid challenge tended to increase CI
from 4.6 (3.4–5.6) to 4.9 (3.6–6.1) l . min-1 . m-2 (p = 0.098). Positive response (increase in CI > 10%) was re-
corded in 6 cases. PPV did not differ between responders 6.7 (2.7–13.8) % and non-responders 6.3
(4.3–9.0) % to fluid challenge (p = 0.851); for SVV 11.3 (6.1–17.4) % versus 9.1 (5.5–12.8) % (p = 0.64). ∆Pes
was 17 (7–19) cm H2O. Correlation ∆PAOP and ∆Pes: r2 = 0.69; p < 0.001; ∆Pes and ∆CVP: r2 = 0.53; p < 0.001.
Conclusion: PPV and SVV failed in prediction of fluid responsiveness in patients on PSV. Changes of
PAOP and less of CVP can be used for estimation of pleural pressure changes.
Keywords: heart-lung interactions – pressure support ventilation – pulse pressure variation – stroke volu-
me variation – cardiac output – pulmonary artery occlusion pressure
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Úvod

Podání tekutin je základním opatřením pro stabiliza-
ci hemodynamiky. Doporučovaným postupem je tzv.
tekutinová výzva – podání definovaného množství te-
kutiny během krátkého času. Terapeutickým cílem je
zvýšení srdečního výdeje – jako pozitivní odpověď je
hodnoceno zvýšení srdečního indexu (cardiac index,
CI) alespoň o 10 %. Ke zvýšení srdečního výdeje po
podání bolusu tekutiny však dochází přibližně
u poloviny pacientů [1, 2]. U ostatních nemocných mů-
že být naopak podání tekutiny spojeno s objemovým
přetížením. 

Statické parametry předtížení, a to jak plnící tlak
pravé komory (centrální žilní tlak – CVP), tak levé ko-
mory (tlak v zaklínění v plicnici – PAOP), selhaly
v předpovědi reakce na podání tekutin u pacientů na
řízené ventilaci [1, 2]. Situace u pacientů se spontán-
ní dechovou aktivitou je podobná – ani CVP, ani PAOP
není spolehlivý parametr preloadu [3]. Jediným užiteč-
ným parametrem se zdá inspirační pokles CVP, jak
prokázal Magder ve své práci již v roce 1992 [4].

Pro určení potřeby tekutin je výhodnější využití dy-
namických parametrů preloadu, které vznikají interak-
cí mezi plícemi a srdcem. Při řízené ventilace dochá-
zí k ovlivnění preloadu i afterloadu obou srdečních ko-
mor, a tím i tepového objemu. V důsledku toho dochá-
zí ke vzestupu tepového objemu levé komory během
inspiria a k poklesu v exspiriu. Vzhledem k tomu, že te-
pový objem levé komory je hlavní determinantou arte-
riálního tlaku, dochází k jeho variacím v průběhu de-
chového cyklu. Variace jednak systolického, ale hlav-
ně pulzního tlaku (PPV – pulse pressure variation) [5]
a tepového objemu stanoveného analýzou arteriální
křivky (SVV – stroke volume variation) [6] umožňují při
respektování omezení spolehlivě rozpoznat, kteří pa-
cienti budou reagovat na objemovou expanzi vzestu-
pem srdečního výdeje. 

Uvedené parametry prokázaly svou spolehlivost při
předpovědi reakce na podání tekutiny u řízeně venti-
lovaných nemocných bez spontánní dechové aktivity,
případně po podání svalových relaxancií. Naší sna-
hou je však pacienty co nejméně tlumit a naopak za-
chovat u nich co největší podíl spontánního dýchání.
U některých pacientů jde o spouštění dechů, pacien-
ti ventilovaní v režimu tlakové podpory (PSV – pressu-
re support ventilation) se podílí i na průběhu inspiria
a cyklování. Zda lze využít interakcí srdce-plíce
u těchto nemocných, není jasné.

Cílem práce bylo ověřit, zda lze PPV a SVV během
podpůrné ventilace využít k předpovědi reakce na po-
dání tekutiny. Dalším úkolem bylo zhodnotit závislost
ventilací vyvolaných změn CVP a PAOP na ezofage-
álním tlaku a jejich význam v predikci odpovědi na te-
kutiny. 

Soubor pacientů a metoda

Prospektivní klinická studie byla schválena nemoc-
niční etickou komisí. Vzhledem k poruše vědomí zkou-
maných pacientů byl písemný informovaný souhlas
získán od nejbližších příbuzných. Do studie byli zařa-
zeni pacienti ventilovaní v režimu tlakové podpory,
u kterých bylo zvažováno provedení tekutinové výzvy.
Byla stanovena následující vylučovací kritéria: jiný než
sinusový rytmus, více než 2 extrasystoly za minutu,
klinické známky interference s ventilátorem, patologie
jícnu (nemožnost zavedení ezofageálního katétru), ne-
souhlas nejbližších příbuzných, tlak v zaklínění
> 20 mm Hg.
Monitorování: Všichni pacienti měli zaveden arteriální
katétr a kontinuálně měřený arteriální tlak. Převaděče
byly vynulovány na střed hrudníku. Dávka vazopreso-
rů (noradrenalin) byla upravována, aby se střední ar-
teriální tlak (MAP) udržel ± 10 % od hodnoty na za-
čátku protokolu. Hemodynamika byla sledována plic-
nicovým katétrem (monitor S/5, GE Healthcare, Velká
Británie) nebo systémem PiCCO (Pulsion, Německo).
Srdeční výdej byl měřen (transpulmonální) termodilu-
cí. Měření proběhlo třikrát a synchronizovaně s de -
chovým cyklem (indikátor byl podán na začátku exspi-
ria). Chybná měření byla vyřazena, odchylka ostatních
byla do 10 %, v případě většího rozptylu byl počet mě-
ření zvýšen na 5. Srdeční výdej byl vypočten jako prů-
měr z kvalitních měření. Hodnoty ze spirometrie (mo-
dul Spiro2, GE Healthcare, Velká Británie), arteriální,
centrální venózní (CVP) a případně plicnicový tlak
včetně tlaku v zaklínění (PAOP) byly zaznamenány
softwarem S/5 Collect (GE Healthcare, Velká Británie)
do počítače pro následnou analýzu. Všichni nemocní
byli napojeni na ventilátor Avea (Viasys Healthcare,
USA). Nastavení PSV byla ponechána podle ošetřují-
cího lékaře, pouze trigger byl nastaven na 1 l . min-1.
Pro měření jícnového tlaku (Pes) byl zaveden do jícnu
speciální katétr SmartCath (Viasys Healthcare, USA)
s balonkem naplněným vzduchem. Správná poloha
byla ověřena inspiračním okluzním testem. Principem
je fakt, že při okluzi dýchacích cest během inspiria je
výchylka Pes shodná se změnou tlaku v dýchacích
cestách (Paw). Pro zařazení do studie byla vyžadová-
na alespoň 80% shoda (∆Pes/∆Paw > 0,8) [7]. 

Protokol studie: Po zavedení monitorování bylo pro-
vedeno měření základních hodnot. Následně bylo po-
dáno 500 ml hydroxyetylškrobu 130/0,4 během 30 mi-
nut. Ihned po dokapání infuze byla měření zopaková-
na. Za pozitivní reakci na tekutiny je považováno zvý-
šení srdečního výdeje minimálně o 10 %.
Analýza: Analýza křivek byla provedena pomocí soft-
waru Windaq Waveform Browser verze 2.46 (DataQ
Instruments, USA). Ve 3 po sobě následujících decho-
vých cyklech byly změřena minimální a maximální
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hodnota pulzního tlaku (rozdíl maximálního a mini -
málního arteriálního tlaku) a tepového objemu (plocha
pod arteriální křivkou nad diastolickým tlakem
v průběhu systoly). Hodnoty PPV a SVV byly vypočte-
ny podle vzorce: 

variace = (max – min)/[ (max + min)/2 ]. 
Metodika měření inspiračního poklesu plnících tla-

ků – inspirační pokles CVP (�CVP) a inspirační pokles
PAOP (�PAOP) – je na obrázku 1. Výsledné hodnoty
byly vypočteny jako aritmetický průměr ze 3 decho-
vých cyklů.

vali – 6,7 % (2,7–13,8 %) a nereagovali – 6,3 % (4,3
až 9,0 %) na podání tekutiny (p = 0,851; obr. 2). Podá-
ní tekutiny snížilo hodnotu PPV z 6,3 % (3,8–9,6 %)
na 4,3 % (2,4–6,7 %), p = 0,025. Podobně nebyl nale-
zen rozdíl u SVV: 11,3 % (6,1–17,4 %) u pozitivní
a 9,1 % (5,5–12,8 %) u negativní reakce na tekutiny
(p = 0,64; obr. 3). Podobně jako u PPV byl zazname-
nán trend k poklesu SVV před 9,1 % (6,1–15,9 %)
a po podání tekutiny 7,5 % (3,5–10,5 %), p = 0,078.
Korelace mezi změnou srdečního výdeje a PPV (r2 =
0,29) a SVV (r2 = 0,21) je slabá. Nebyla prokázána ani
závislost PPV a SVV se sledovanými ventilačními pa-
rametry – dechovým objemem (r2 = 0,18 a r2 = 0,17)
a in spi račním poklesem Pes (r2 = 0,19 a r2 = 0,15).

Plnící tlaky nebyly přínosné pro hodnocení preloa-
du. CVP se nelišilo mezi pacienty s pozitivní 11
mm Hg (10–14 mm Hg) a negativní 11 mm Hg (9–14,5
mm Hg) odpovědí na tekutiny (p = 0,64). Podobná je
i výpovědní hodnota plnících tlaků levé komory –
PAOP: 15 mm Hg (14–16 mm Hg) versus 16,5 mm Hg
(11–18 mm Hg), p = 0,58. Inspirační pokles CVP
(∆CVP) byl srovnatelný u pacientů s pozitivní 6,4
mm Hg (2,2–11,1 mm Hg) a negativní 5,4 mm Hg
(3,5–9,5 mm Hg) reakcí na tekutinu (p = 0,95). Stejná

Obr. 1. Metodika měření inspiračního poklesu CVP a PAOP

Statistika: Data jsou uvedena jako medián a rozsah
mezi kvartily. Pro shodu proměnných byla použita ko-
relace a lineární regrese. Rozdíly mezi skupinami
a vývoj v čase byly porovnány odpovídajícím nepara-
metrickým testem (Mannův-Whitneyův U-test a Wilco -
xonův párový test). Hodnota p < 0,05 je považována
za statisticky významnou. 

Výsledky

Do studie bylo zařazeno celkem 17 pacientů. Dva
byli vyloučeni pro nově vzniklou fibrilaci síní v průběhu
měření, proto je dále hodnoceno 15 nemocných ve vě-
ku 63 let (33– 84 let), 11 mužů a 4 ženy. U 3 pacientů
byly provedeny 2 tekutinové testy po sobě. U třech pa-
cientů, kterým byl srdeční výdej měřen systémem
PiCCO, není dostupný tlak v zaklínění.

Po podání tekutiny byl trend ke zvýšení CI
z 4,6 l . min-1 .m-2 (3,4–5,6 l .min-1 .m-2 na 4,9 l .min -1.
m-2 (3,6–6,1 l . min-1 . m-2), p = 0,098. Pozitivní odpo-
věď na bolus tekutiny byla zaznamenána v 6 přípa-
dech (33,3 %). Všechny 3 opakované tekutinové tes-
ty skončily negativně. Třináct nemocných (86,7 %) vy-
žadovalo podporu oběhu noradrenalinem. Dávka no-
radrenalinu po podání tekutiny poklesla z hodnoty
0,10 µg . kg . min-1 (0,00–0,19 µg . kg-1 . min-1) na
0,06 µg . kg-1 . min-1 (0,00–0,16 µg . kg-1 . min-1),
p < 0,01.

Hodnoty PPV se nelišily mezi pacienty, kteří reago-
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Obr. 2. Hodnoty PPV u pacientů s pozitivní a negativní odpovědí

na tekutiny

Obr. 3. Hodnoty SVV u pacientů s pozitivní a negativní odpovědí

na tekutiny
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situace byla u ∆PAOP: 12,9 mm Hg (12,7–20,9
mm Hg) vs 15,4 mm Hg (10,9–21,9 mm Hg), p = 0,81.

Většina z 15 sledovaných nemocných měla výraz-
ně dechové úsilí: inspirační pokles Pes (�Pes) byl
17 cm H2O (7–19 cm H2O). Pouze ve 2 případech ne-
byla dechová aktivita (tj. negativní výchylka Pes) pří-
tomna během celého inspiria. Pro hodnocení inspirač-
ního úsilí byly hodnoceny inspirační poklesy plnících
tlaků. Změny PAOP dobře korelovaly s �Pes: r2 = 0,69;
p < 0,001, lineární regrese: �
Pes = 0,3 + 0,7155 × �PAOP cm H2O (obr. 4). 

Závislost na �Pes na �CVP byla slabší: 
r2 = 0,53; p < 0,001; lineární regrese: �
Pes = 4,7 + 1,1256 × �CVP cm H2O (obr. 5).

srdečního výdeje. Ani ostatní parametry preloadu – pl-
nící tlaky pravého a levého srdce – neumožnily rozli-
šit, kteří pacienti budou profitovat z podání tekutin.

V průběhu studie bylo publikováno několik prací
hodnotících spolehlivost PPV nebo SVV u nemocných
se spontánní dechovou aktivitou. Perner et al. [8] zkou-
mali u 30 septických nemocných ventilovaných
v režimu PSV, zda SVV měřená systémem PiCCO do-
káže předpovědět pozitivní reakci (vzestup srdečního
výdeje minimální o 10 %) na podání 500 ml koloidu.
Na rozdíl od řízeně ventilovaných byla hodnota SVV
u nemocných nezávislých na preloadu vyšší (16 %)
než u hypovolemických (13 %). SVV neumožnilo před-
povědět reakci na objem u nemocných na PSV (ROC
AUC = 0,52).

Podobnou práci u nemocných spontánně ventilují-
cích (n = 12) a na PSV (n = 9) publikovali Heenen et
al. [9]. Obdobně jako SVV ve studii Pernera byla PPV
vyšší u pacientů nezávislých na preloadu (15 %) než
u hypovolemických (9 %). Schopnost předpovědi re-
akce na tekutiny byla vyšší pro tlak v zaklínění (ROC
AUC = 0,73) než pro PPV (ROC AUC = 0,69). PPV se
ukázala jako málo spolehlivý parametr, přesnost ne-
zvýšilo ani vyřazení nemocných s aktivním exspiriem,
kde byly očekávány velké změny nitrohrudního tlaku
s falešně vysokou PPV. 

Obě studie dospěly ke stejnému závěru jako naše
práce. PPV a SVV nepřinášejí informace o případné
hypovolémii nemocných. Jedinou práci, která je
v rozporu s výše uvedenými a potvrzuje spolehlivost
PPV, publikoval Soubrier [10] v roce 2007. Na rozdíl
od ostatních prací byli sledováni výhradně spontánně
ventilující nemocní a srdeční výdej byl měřený pomo-
cí transthorakální echokardiografie. PPV s prahovou
hodnotou 12 % umožnilo s vysokou specificitou 92%
a senzitivitou 63% (ROC AUC = 0,81) předpovědět po-
zitivní reakci na tekutinu, definovanou jako vzestup sr-
dečního indexu min. o 15 %. Objemová expanze
(500 ml 6% škrobu za 20 min) také snížila PPV
z 11 ± 5 % na 6 ± 4 %. 

Počet potenciálně hypovolemických pacientů venti-
lovanýchch v režimu PSV byl mnohem menší, než
jsme očekávali. V akutní fázi onemocnění (první hodi-
ny až dny šokového stavu) je většina nemocných ří-
zeně ventilována. Převedení na podpůrnou ventilaci
následuje až po hemodynamické stabilizaci a odtlu -
mení. Tito pacienti v subakutním stadiu mají obvykle
dostatečnou intravaskulární náplň (tomu odpovídá
i medián CI 4,6 l . m-2 . min-1) a obvykle se snažíme
spíše o negativní tekutinovou bilanci. S tím pravděpo-
dobně souvisí i menší podíl pozitivních reakcí na teku-
tinový test – v jiných pracích zvýší srdeční výdej po
tekutině cca 50 % pacientů, v naší skupině však pou-
ze 33,3 %.

U většiny sledovaných pacientů byl pozorován vý-
razný pokles Pes během inspiria, což svědčí pro vět-
ší podíl spontánního dechového úsilí než podpory
ventilátorem. Tomuto závěru odpovídá i výpočet prove-
dený ventilátorem, kdy pacienti vykonávali větší de-
chovou práci než ventilátor. Tento poznatek vysvětlu-
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Obr. 4. Závislost mezi inspiračním poklesem PAOP a jícnového

tlaku

Obr. 5. Závislost mezi inspiračním poklesem CVP a jícnového tlaku

Diskuse

Na rozdíl od sedovaných a řízeně ventilovaných ne-
mocných, PPV a SVV selhaly v předpovědi změny sr-
dečního výdeje po podání bolusu tekutin. Variace před
podáním objemové náhrady se nelišily mezi pacienty
s pozitivní a negativní reakcí na tekutinu. Podání teku-
tiny sice snížilo hodnotu PPV a SVV, ale změna neby-
la klinicky významná a nebyla spojena se vzestupem
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je, proč u všech pacientů došlo k opačné změně arte-
riálního tlaku než u řízeně ventilovaných – inspirační-
mu poklesu arteriálního tlaku. Hemodynamické účin-
ky ventilace tlakovou podporou se ve sledovaném sou-
boru pacientů blíží spontánní ventilaci. Z tohoto důvo-
du nelze očekávat možnost klinického využití interak-
cí srdce-plíce pro hodnocení hemodynamiky a řízení
volumoterapie. 

Inspirační vzestup nitrohrudního tlaku s poklesem
preloadu pravé komory je považován za nejvýznam-
nější patofyziologický fenomén podílející se na vzni-
ku variace tepového objemu u řízeně ventilovaných
pacientů. Proto jsme očekávali, že velikost změn nitro-
hrudního tlaku (∆Pes), a tím i preloadu pravé komory,
bude ovlivňovat PPV a SVV. Ve sledované skupině ne-
mocných však tato závislost byla velmi slabá (r2 = 0,19
pro PPV a r2 = 0,15 pro SVV). U pacientů na řízené
ventilaci je prokázána závislost PPV na velikosti de-
chového objemu [11], který jednak odpovídá afterloa-
du pravé komory, jednak souvisí se vzestupem nitro-
hrudního tlaku a poklesem žilního návratu. Ani v tomto
případě se tato závislost nepotvrdila při ventilaci tla-
kovou podporou (r2 = 0,18 pro PPV a r2 = 0,17 pro
SVV). Dalším faktorem, který může ovlivnit PPV
a SVV, je aktivní exspirium, kdy dochází ke vzestupu
nitrobřišního i nitrohrudního tlaku. Výsledný efekt na
žilní návrat, a tím i na PPV a SVV, je obtížně odhad-
nutelný, ale vyřazení pacientů s aktivním exspiriem
v již zmiňované studii Heenen et al. [9] neovlivnilo spo-
lehlivost PPV. 

Pro hodnocení dechové aktivity pacienta je třeba
znát pleurální tlak. V praxi je často nahrazován měře-
ním jícnového tlaku, které je však stále poměrně in-
vazivní a technicky obtížné. Z těchto důvodů jsme se
snažili najít parametr, který by nám pomohl posoudit
dechovou aktivitu pacienta. U řízeně ventilovaných ne-
mocných bylo prokázáno, že výchylky PAOP během
dechového cyklu odpovídají změnám pleurálního
(a jícnového) tlaku [12]. Naše výsledky potvrdily dob-
rou závislost mezi �Pes a �PAOP použitelnou v praxi,
např. pro hodnocení neúčinného spouštění dechů ne-
bo respiračního úsilí. Závislost mezi �CVP a �Pes je
slabší a lze ji použít jen k orientačnímu hodnocení.

Variace dechového objemu v průběhu záznamu kři-
vek nebyla sledována. Vzhledem k tomu, že pro zařa-
zení do studie byla vyžadována klidná ventilace bez
zjevné interference ventilátorem, variace v dechových
objemech byly nízké. Dalším omezením vlivu změny
dechového objemu byly výpočty PPV a SVV, které by-
ly měřeny zvlášť v každém dechovém cyklu
a následně průměrovány. Tato metoda sice může pod-
hodnocovat PPV a SVV oproti delším časovým úse-
kům [13], ale vzhledem k výpočtu průměru za 3 de-
chové cykly omezuje vliv nerovnoměrnosti jednotli-
vých dechových objemů. Další důkazem malého vý-
znamu variace dechového objemu jsou (s výjimkou
jednoho pacienta) nevýznamné rozdíly mezi PPV
a SVV změřenými v jednotlivých dechových cyklech.

Jak tedy řídit tekutinou strategii u pacientů se spon-
tánní dechovou aktivitou? Na základě výsledků naší

studie i ostatních prací [3, 8, 9] nebyl prokázán spoleh-
livý parametr, který umožňuje předpovědět reakci na
podání tekutin. Proto při klinickém podezření na hypo-
volémii můžeme pouze hodnotit, zda podání malého
množství tekutin během krátkého časového úseku
vedlo ke zlepšení hemodynamiky (vzestup srdečního
výdeje, pokles dávky katecholaminů, vzestup diuré-
zy). Postup se zdá bezpečný z hlediska objemového
přetížení a rizika plicního edému [14]. Alternativu před-
stavuje krátkodobá „autotransfuze“ z dolních končetin
vyvolaná jejich elevací (passive leg raising) [15].

Závěr

Parametry získané interakcí srdce-plíce, konkrétně
PPV a SVV, selhaly v předpovědi reakce na podání
tekutin u pacientů ventilovaných v režimu tlakové pod-
pory. Změny plnících tlaků (PAOP a CVP) v průběhu
dechového cyklu odpovídají více dechovému úsilí
(změně pleurálního tlaku) než přetížení srdečních ko-
mor.

Použité zkratky:
PPV – variace pulzního tlaku
SVV – variace tepového objemu
CVP – centrální žilní tlak 
MAP – střední arteriální tlak (mean arterial 

pressure)
PAOP – tlak v zaklínění
Pes – jícnový tlak 
Paw – tlak v dýchacích cestách
ROC AUC – plocha pod křivkou Receiver Operating 

Characteristic
PSV – ventilace tlakovou podporou (pressure 

support ventilation)
CI – index srdečního výdeje (cardiac index)
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