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Souhrn

Cíl studie: Transalveolární tlak je rozdíl alveolárního a pleurálního tlaku a je důležitou proměnnou v umělé
plicní ventilaci. Pleurální tlak, nezbytný k výpočtu transalveolárního tlaku, je měřen pomocí ezofageálního
balonku, který se běžně nepoužívá. Cílem práce bylo testovat měření respiračních změn pleurálního tlaku,
a tím změn transalveolárního tlaku pomocí respiračních změn centrálního žilního tlaku (CVP), tlaků v a. pul-
monalis (PAP) a tlaků v zaklínění plícnicového katétru (PAOP). Metoda využívá faktu, že změny pleurálního
tlaku během respiračního cyklu se do těchto tlaků přenášejí. Podle hypotézy se předpokládalo, že změny
pleu rálního a vaskulárních tlaků během respiračního cyklu jsou přibližně shodné.
Typ studie: Prospektivní studie, srovnání metod měření.
Typ pracoviště: JIP fakultní nemocnice.
Materiál a metoda: Pacientům na řízené umělé plicní ventilaci (n = 23) byly aplikovány různé dechové obje-
my a simultánně zaznamenány změny během nádechu a výdechu ezofageálního tlaku a vaskulárních tlaků
měřených plínicovým katétrem. Změny transalveolárního tlaku během respiračního cyklu vypočtené stan-
dardní metodou pomocí ezofageálního tlaku (PtES) byly srovnány se změnami transalveolárního tlaku mě-
řeného pomocí CVP (PtCVP), PAP (PtPAP) a PAOP (PtPAOP). 
Výsledky: Bias a limit shody podle Bland-Altmana byly při srovnání PtCVP -1,3 (-4,1–1,5), PtPAP 1,6 (-2,3–5,4),
PtPAOP 0,9 (-3,6–5,5) cm H2O. Nejlepších výsledků bylo dosaženo při odhadu PtES pomocí změn tlaků
v zaklínění plínicového katétru, kdy konec katétru byl ideálně umístěn v zóně III podle Westa. Za těchto okol-
ností 80 % měření vykazovalo dobrou klinickou shodu.
Závěr: Změnu transalveolárního tlaku během respiračního cyklu lze přijatelně odhadnout z křivky tlaku
v zaklínění a. pulmonalis za podmínky ideálního umístění plínicového katétru.
Klíčová slova: pleurální tlak – transalveolární tlak – centrální žilní tlak – tlak v zaklínění a. pulmonalis – umě-
lá plicní ventilace

Abstract

Measurement of trans-alveolar pressure with a pulmonary artery catheter

Objective: Trans-alveolar pressure (Pt) is the difference between alveolar pressure and pleural pressure. To
calculate Pt it is necessary to measure pleural pressure using an oesophageal balloon which is not com-
monly available. The aim of the study was to estimate respiratory pleural pressure changes and thereby the
trans-alveolar pressure changes using the respiratory swing of central venous pressure, pulmonary artery
pressure and pulmonary artery occlusion pressure.  The method is based on transmission of pleural pres-
sure changes during the respiratory cycle to the vascular pressures. The hypothesis was that pleural pres-
sure changes during the respiratory cycle were near-equal to the vascular pressure changes.
Setting: ICU, University Hospital.
Design: A prospective comparison of two methods of measurement.
Material and methods: In 23 mechanically ventilated patients we applied different tidal volumes and simul-
taneously measured the changes of oesophageal pressure (PtES) and vascular pressures using a pulmonary
artery catheter. We calculated the changes of trans-alveolar pressure during the respiratory cycle using
a standard method – oesophageal pressure – and compared them to the changes of trans-alveolar pressu-
re calculated from CVP (PtCVP), PAP (PtPAP) and PAOP (PtPAOP).
Results: The bias and limits of agreement according to Bland-Altman were: PtCVP -1.3 (-4.1–1.5), PtPAP 1.6
(-2.3–5.4) and PtPAOP 0.9 (-3.6–5.5) cmH2O. The best results were achieved when estimation of PtES was per-
formed using a pulmonary artery catheter with the tip of the catheter correctly positioned in West Zone III.
Eighty percent of the measurements had good clinical agreement under this condition.
Conclusion: The respiratory swing of trans-alveolar pressure can be acceptably estimated using the pulmo-
nary artery occlusion pressure trace provided that the pulmonary artery catheter is optimally positioned. 
Keywords: pleural pressure – central venous pressure – pulmonary artery wedge pressure – mechanical ven-
tilation
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Úvod

Otázky bezpečného nastavení tlaků při umělé plic-
ní ventilaci jsou léta předmětem diskusí [1]. Převládá
shoda, že tlak v dýchacích cestách (plateau) by ne-
měl přesáhnout 30 cm H2O [2], vyšší hodnoty mohou
vést k postižení plic – ventilatory induced lung injury
(VILI) [3]. Tlak v dýchacích cestách (plateau pressure)
však není adekvátní proměnou pro odhad plicního
stresu způsobeného UPV [4]. Síla, která rozepíná plí-
ce je transalveolární tlak, tj. rozdíl alveolárního
a pleurálního tlaku. Transalveolární tlak je skutečným
spouštěčem VILI. K prevenci VILI by bylo pro nastave-
ní ventilace vhodnější používat transalveolární tlak. 

Pleurální tlak je v klinice měřen pomocí tlaku ezo-
fageálního [5]. Měření vyžaduje zavedení balonkové-
ho katétru do jícnu a zařízení k měření tlaku, které ne-
ní běžně dostupné. Pleurální tlak, v literatuře zjedno-
dušeně uváděn jako intratorakální tlak, je řídícím fak-
torem interakcí oběhu a dýchání. 

Do křivek centrálního žilního tlaku (CVP) a do tlaků
v a. pulmonalis se přenáší místní pleurální tlak. Na zá-
kladě doposud provedených studií lze předpokládat,
že změny CVP, tlaku v a. pulmonalis (PAP) a v a. pul-
monalis po zaklínění (PAOP) během respiračního cyk-
lu těsně sledují změny pleurálního tlaku [6, 7].

Naše hypotéza předpokládala, že změny pleurální-
ho a vaskulárních tlaků během respiračního cyklu jsou
přibližně shodné, tzn. že rozdíly mezi hodnotami tlaků
nebudou klinicky významné. V případě platnosti hypo-

tézy by bylo možno využít změn vaskulárních tlaků
k měření pleurálního tlaku a výpočtu transalveolární-
ho tlaku.

Cílem studie bylo srovnat měření změn transalveo-
lárního tlaku během respiračního cyklu standardní me-
todou pomocí ezofageálního tlaku a změn transal -
veolárního tlaku měřeného pomocí respiračních výky-
vů CVP, PAP a PAOP.

Metodika

Studie probíhala se souhlasem etické komise na
lůžkovém oddělení Anesteziologicko-resuscitační klini-
ky FN U sv. Anny v Brně v letech 2006–2008. Do stu-
die byli zařazeni pacienti, kteří byli na umělé plicní
ventilaci (Servo 300, Siemens-Asea, Sweden nebo
Avea ViasysTM, Healthcare USA, měli nezávisle na
studii zavedený plícnicový katétr (7.5F, Edwards, Life
Sciences, USA) a neměli kontraindikaci k zavedení jíc-
nového katétru.

Monitorování

K měření byl zaveden jícnový katétr (Nasogastric
balloon catheter, Smarth Cath, Bicore,USA), jeho po-
loha ověřena okluzním testem [8] a přítomnosti kardi-
álních artefaktů na křivce ezofageálního tlaku.

Hemodynamické parametry byly měřeny na stan-
dardním monitoru: monitor Datex Ohmeda S/5 (Instru-

Obr. 1. Schéma měření – ukázka měření (výstup z programu ScopeWin)

Jednotlivé křivky tlaků (shora dolů: ezofageální tlak, tlak v a. pulmonalis a CVP) byly časově synchronizovány. V době inspiračního pla-

teau a na konci exspiria byly proloženy přímky, a to v nejnižších bodech příslušných tlaků. Rozdíl inspiračních a exspiračních úrovní tla-

ků představoval změny ezofageálního tlaku (PES), změny centrálního žilního tlaku (PCVP), tlaku v a. pulmonalis (PPAP) a změny tlaku

v zaklínění (PPAOP).
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mentarium Corp., Finland). Měřené tlaky byly
v digitální formě sbírány a data ukládána pomocí soft-
waru Datex-Ohmeda Collect program. 

Respirační tlaky a průtok v dýchacích cestách byl
měřen u prvních 9 pacientů pomocí ventilátoru Avea
(ViasysTM, Healthcare USA) u následujících pacientů
na speciálním monitoru k tomuto účelu sestaveném.
Monitor sestával z diferenciálních tlakových převodní-
ků Validyn DP45 (Validyne Engineering, Northridge,
CA, USA), mřížkového pneumotachografu (Harvard
HSE, USA), modulátoru signálu a hardwarového (Na-
tional Instruments DAQPad-6015, USA) a akvizičního
softwaru (ScopeWin, ©Jurák, ČR). 

Správné zaklínění plícnicového katétru muselo
splňovat následující kritéria: změna tvaru křivky po za-
klínění (pokles křivky a utlumení křivky), tlak
v zaklínění je nižší než diastolický tlak v a. pulmona-
lis, změna tlaku během respiračního cyklu v a. pulmo-
nalis je menší než tlaková změna v zaklínění plícnico-
vého katétru, PPAOP/PPAP < 1,35 (viz níže) [9].

Procedura
Pacienti byli hluboce analgosedovaní a případně re-

laxovaní, byli ventilovaní v režimu objemově řízené
ventilace. Během procedury byla kontinuálně ukládá-
na respirační a hemodynamická data během aplikace
5–12 různých dechových objemů (aby bylo dosaženo
různých ezofageálních tlaků). Ukládány byly hodnoty:
tlak v dýchacích cestách, ezofageální tlak, průtok
v dýchacích cestách, EKG, arteriální tlak, tlak
v centrální žíle a v a. pulmonalis. 

Během ventilace s určitým objemem (v rozsahu
350–900 ml) byl aplikován dech s inspirační okluzí,
následovaný výdechem s aplikací exspirační okluze,
takový dech byl aplikován dvakrát: při nezaklíněném
a zaklíněném plícnicovém katétru (obr. 1).

Zpracování
Křivky tlaků získaných z respiračního monitoru

a hemodynamického monitoru byly pomocí analytic-
kého softwaru sloučeny, synchronizovány v čase
a převedeny na stejné jednotky – cm H2O (1 mm Hg
= 1,36 cm H2O).

Na křivkách byl vyhodnocen rozdíl tlaků mezi tla-
kem měřeným během inspirační okluze a tlakem mě-
řeným během exspiria. Tlaky byly měřeny proložením
přímky v nejnižších bodech příslušné tlakové přímky
a změřením rozdílu úrovní inspirační a exspirační křiv-
ky (viz obr. 1). K analýze byly použity respirační rozdí-
ly tlaků ezofageálních (PES), centrálního žilního tlaku
(PCVP), tlaků v a. pulmonalis (PPAP) a tlaků v a. pulmo-
nalis po zaklínění (PPAOP). (Poznámka: správnější by
bylo pro změny tlaků uvádět dPES, dPCVP apod., pro
jednoduchost v textu označujeme změny tlaků jen ja-
ko PES a PCVP atd. Naopak chyby měření jsou vyjá-
dřeny jako dPES, dPCVP apod. – viz níže).

Změna transalveolárního tlaku, byla vypočítána ja-
ko PtES = Pair–PES, kde Pair je rozdíl inspiračního tla-
ku a exspiračního tlaku v dýchacích cestách na konci

exspirační pauzy (total PEEP). Změna transalveolární
tlaku měřená pomocí centrálního žilního tlaku, tlaku
v a. pulmonalis a tlaku v zaklínění byla vypočítána ja-
ko PtCVP = Pair – PCVP, PtPAP = Pair – PPAP a PtPAOP =
Pair – PPAOP.

Index podle Teboula byl vypočten jako PPAOP/PPAP
[9]. Tento index hodnotí správné uložení konce plícni-
cového katétru vzhledem k Westovým zónám, ideální
hodnota je blízká jedné. 

Elastance respiračního systému (Etot) byla vypočí-
tána jako Etot = Pair/TV, elastance hrudní stěny
Ew = PES/TV, elastance plic jako El = Etot-Ew, hodnoty
jsou vyjádřeny v cm H2O/l (TV = dechový objem).

Statistika
Chyby měření změn transalveolárního tlaku pomo-

cí centrálního žilního tlaku (dPtCVP), tlaku v a. pulmo-
nalis (dPtPAP) a tlaku v zaklínění (dPtPAOP) byly defi-
novány jako rozdíl mezi změnou transalveolárního tla-
ku měřenou originální metodou (PtES) a příslušným
vaskulárním tlakem tedy: dPtCVP = PtES – PtCVP, dPt-

PAP = PtES – PtPAP, dPtPAOP = PtES – PtPAOP. Bias je de-
finován jako průměrná chyba měření a limit shody ja-
ko 1,96násobek standardní odchylky měření. V gra -
fické prezentaci chyb byla použita modifikace klasické
prezentace podle Bland-Altmana: jako bias sloužila re-
gresní křivka závislosti rozdílu hodnot měření na prů-
měru hodnot. Přímky limitů shody představují 1,96ná-
sobek standardní chyby rozdílu měření, vypočteny
metodou lineární regrese odchylek od průměrné re-
gresní křivky [10, 11].

Relativní chyba měření určovala, o kolik procent bylo
měření novou metodou odlišné od měření standardního,
byla vypočítána jako rozdíl mezi příslušným vaskulár-
ním tlakem a ezofageálním tlakem dělený hodnotou ezo-
fageálního tlaku, např. pro PtPAOP je relativní chyba
(PtPAOP – PtES)/PtES (= PtPAOP/PtES – 1) v procentech.

Absolutní hodnota chyby menší než 2 cm
a absolutní hodnota relativní chyby menší než 20 %
byla považována za klinicky nevýznamnou.

Závislost chyby měření na jiných proměnných byly
testovány pomocí lineární korelace mezi průměry
chyb měření u jednotlivých pacientů a průměry hodnot
zkoumaných proměnných u těchto pacientů; byl vypo-
čítán Pearsonův korelační koeficient r a statistická vý-
znamnost korelace. 

Za statisticky významnou byla považována hladina
významnosti menší než 0,05. K redukci statistické chy-
by typu I při mnohočetných analýzách byl použit prů-
měrný false discovery rate, FDR, na základě metody
Benjamina a Hochberga [12].

Hodnoty byly vyjádřeny – pokud nebylo specifiková-
no jinak – jako průměr a SD.

Výsledky

Do studie bylo zařazeno 23 pacientů, 18 mužů a 5
žen, věk 63 (14) let, příjmové APACHE II skóre v den
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Vysvětlivky: Hodnoty vyjádřeny jako průměry a SD všech měření.
MAP – střední arteriální, CVP – centrální žilní tlak, PAP – plícnico-
vý tlak, PAOP – tlak v zaklínění, CI – kardiální index, SI – tepový in-
dex; Pairinsp, PEEP, PESinsp, PESexp jsou inspirační plateau
a expirační tlaky v dýchacích cestách a ezofagu. TV – dechový ob-
jem; Etot, Ew, El elastance respiračního systému, hrudní stěny a plic.
*Noradrenalin mělo 21 pacientů, dobutamin 9, dávky µg . kg-1 . min-1
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přijetí 28 [6], mortalita zkoumaného souboru byla
57%.

Základní parametry souboru – tabulka 1. 
Celkem tak bylo analyzováno 356 párů měření PtES

a PtCVP (průměrně 16 na pacienta), 178 párů měření
PtES a PtPAP (8 na pacienta), 227 párů PtES a PtPAOP
(10 na pacienta). U 14 pacientů bylo během jedné sa-
dy provedeno měření PtCVP a příslušného PES dvakrát
a měření PPAOP a PPAP jedenkrát (viz obr. 1). U prvních
9 pacientů bylo v jedné sadě provedeno měření pro
všechny proměnné jedenkrát, u 4 pacientů z nich chy-
bělo vyhodnocení PPAP.

Skutečná změna transalveolárního tlaku (PtES) ko-
relovala s  PtCVP, PtPAP a PtPAOP (p < 0,001), korelač-
ní koeficienty r byly 0,94, 0,88 a 0,82.

Průměrná chyba (bias) a limit shody při měření
změn transalveolárního tlaku pomocí centrálního žilní-
ho tlaku dPtCVP byl -1,3 (-4,1–1,5) cm H2O, při měření
s použitím tlaku v a. pulmonalis dPtPAP 1,6 (-2,3–5,4)
cm H2O a při využití tlaku v zaklínění dPtPAOP 0,9
(-3,6–5,5) cm H2O je uvedena a srovnána s měřením
ezofageálního tlaku v tabulce 2. Průměrné chyby mě-
ly tendenci růst při vyšších hodnotách transalveolární-
ho tlaku u měření pomocí plícnicových tlaků (tab. 2) –
regresní rovnice pro dPtPAP a dPtPAOP a graf 2 a 3, in-
terval limitu shody byl širší při vyšších hodnotách trans-
alvelárního při měření pomocí CVP (graf 4).

Klinicky nevýznamná chyba (max. ± 2 cm H2O, viz
metodika) byla u 72 % měření transalveolárního tlaku
pomocí PtCVP a u 64 % měření transalveolárního tlaku
pomocí PtPAP a PtPAOP. Měření PtCVP vykazovalo v 62 %
nevýznamnou relativní chybu (max. + -20%, viz meto-
dika), v případě PtPAP a PtPAOP v 61 % a 60 % měření. 

Elastance hrudní stěny (měřená při objemu 480 až
600 ml) a změna ezofageálního tlaku u jed notlivých
pacientů korelovaly s dPtCVP (r = -0,55 a -0,5, p =
0,006 a 0,01), pacienti s vyšším Ew a PES měli ten-
denci vykazovat zápornější (v absolutním vyjádření
větší) chybu měření.

Přesnost měření s použitím PAOP závisela na inde-
xu podle Teboula, s nárůstem indexu rostla chyba mě-
ření (r = 0,7, p < 0,001). Nejlepších výsledků bylo do-
saženo při indexu v rozsahu 0,7–1, kdy bias a limit
shody pro dPtPAOP byly 0,3 (-3–4,2) H2O. Během těch-
to měření byla v 76 % chyba klinicky nevýznamná

Graf 1. Změny transalveolárního tlaku měřené standardně a pomocí vaskulárních tlaků

Měření transalveolárního tlaku standardní metodou pomocí ezofageálního katétru PtES proti měření pomoci centrálního žilního tlaku,

tlaku v a. pulmonalis a tlaku v zaklínění, PtCVP, PtPAP a PtPAOP. V případě, že by měření byla shodná, jednotlivé body by ležely na linii

identity.

Tabulka 1. Hemodynamická a ventilační data souboru (n = 23)

Hmotnost (kg) 89 (15) Dobutamin* 6 (3)  

Výška (cm) 176 (8) ventilační proměnné 

BMI (kg . m-2) 29 (5) Pairinsp (cm H2O) 21 (6)  

Hemodynamické proměnné PESinsp (cm H2O) 16 (6)  

TF (tep . min-1) 93 (26) PEEP (cm H2O) 6 (2)  

MAP (mm Hg) 71 (16) PESexp (cm H2O) 11 (4)  

CVP (mm Hg) 13 (4) PtES (cm H2O) 9 (4)  

PAP (mm Hg) 32 (9) autoPEEP (cm H2O) 1 (2)  

PAOP (mm Hg) 17 (5) TV (ml) 645 (151)  

CI (l . min-1 . m-2) 4,1 (2,6) Etot (cm H2O . l-1) 22 (7)  

SI (ml . m-2) 35 (16) Ew (cm H2O . l-1) 8 (3)  

Noradrenalin* 0,3 (0,3) El (cm H2O.l-1) 14 (7)
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a 79 % měření PtPAOP mělo nevýznamnou relativní
chybu (graf 5). Měření, která nesplňovala tuto podmín-
ku indexu, měla statisticky významně odlišný bias

a limit shody 1,2 (-4–5,9) H2O (p = 0,01; Student T
test) a absolutní chyba menší než 2 cm byla u 58 %
případů a relativních chyba měření < 20 % u 52 % mě-

Graf 3. Chyba měření transalveolárního tlaku pomocí PAP

Graf podle Bland-Altmana pro PtPAOP, vysvětlení viz graf 2. Bias měření pomocí tlaku v zaklínění (dPtPAP) – přerušovaná přímka – 

rostl s nárůstem měřené hodnoty (r = 0,26, p < 0,001), limit shody (nepřerušovaná přímka) se významně nerozšiřoval.

Graf 2. Chyba měření transalveolárního tlaku pomocí CVP

Graf podle Bland-Altmana, na ose x je průměrná hodnota měření originální a zkoumané metody zastupující pravou hodnotu měření a na

ose y rozdíl hodnot představující chybu měření. Přímky průměrné chyby (bias) a limitů shody byly získány regresní metodou, limit sho-

dy je v rozsahu ± 1,96násobku standardní odchylky chyb. Bias měření pomocí centrálního žilního tlaku tlaku (dPtCVP) – přerušovaná

přímka – se neměnil, limit shody (nepřerušovaná přímka) se rozšiřuje s nárůstem měřené hodnoty (r = 0,3, p < 0,001, r je Pearsonův

korelační koeficient, p je statistická významnost korelace).
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ření, rozdíly jsou opět významné (p = 0,008 a p <
0,001; chi-kvadrát test).

Chyby měření nekorelovaly s body mass indexem,
inspiračními a exspiračními tlaky v dýchacích cestách
a s ezofageálním tlakem, hodnotou autoPEEP,
s dechovým objemem, hodnotou PAOP a CVP měře-
ného na konci exspiria, hodnotou středního arteriální-
ho tlaku a tlaku v a. pulmonalis, s kardiálním výdejem,
s dávkou katecholaminů s Etot a El.

Diskuse

Změna transalveolárního tlaku během respiračního
cyklu měřená pomocí vaskulárních tlaků vykazovala
průměrnou malou odchylku a korelovala  se změnou
transalveolárního tlaku měřeného pomocí ezofageál-
ního katétru, široký limit shody měření však zpochyb-
ňuje použitelnost měření Pt pomocí přenosů tlaků do

Graf 4. Chyba měření transalveolárního tlaku pomocí PAOP

Graf podle Bland-Altmana PtPAOP, vysvětlení viz graf 2. Bias měření pomocí tlaku v zaklínění (dPtPAOP) – přerušovaná přímka – rostl

s nárůstem měřené hodnoty (r = 0,20, p = 0,002), limit shody (nepřerušovaná přímka) se výzmaně nerozšiřoval.

Tabulka 2. Analýza chyb měření

Bias, limit shody Počet Regresní rovnice r p 

dPtCVP -1,3 (-4,1–1,5) 356 dPtCVP = -1,2 – 0,01 . (PtES + PtCVP)/2 -0,03 0,53  

dPtPAP 1,6 (-2,3–5,4) 178 dPtPAP = 0,4 + 0,14 . (PtES + dPtPAP)/2 0,3 < 0,001  

dPtPAOP 0,9 (-3,6–5,5) 227 dPtPAOP = -0,2 + 0,1 . (PtES + dPtPAOP)/2 0,2 0,003  

dPCVP 1,3 (-1,5–4,1) 357 dPCVP = 0,2 + 0,2 . (PES+PCVP)/2 0,32 < 0,001  

dPPAP -1,6 (-5,4–2,3) 178 dPPAP = -0,9 – 0,1 . (PES + PPAP)/2 -0,13 0,08  

dPPAOP -0,9 (-5,5–3,6) 228 dPPAOP = 0,5 – 0,3 . (PES+PPAOP)/2 -0,27 < 0,001  

dPtPAOP

index 0,7–1 0,3 (-3–4,2) 68 dPtPAOP = -1,8 + 0,2 . *(PtES + PtPAOP)/2 0,5 0,0001  

dPtPAOP

index > 0,7–1 1,2 (-4–5,9) 158 dPtPAOP = 0,4 + 0,1 . (PtES+PtPAOP)/2 0,14 0,07

Rozdíly mezi měřením změn transalveolárního tlaku pomocí centrálního žilního tlaku (dPtCVP), tlaku v a.pulmonalis (dPtPAP), tlaku

v zaklínění (dPtPAOP) a měřením pomocí ezofageálního tlaku.

dPCVP, dPPAP a dPPAOP jsou rozdíly mezi měřením ezofageálního tlaku pomocí centrálního žilního tlaku , tlaku v a.pulmonalis a tlaku

v zaklínění a měřením pomocí ezofageálního tlaku.

Index 0,7-1 představuje podskupinu měření, při níž byl index dle Teboula (PPAP/PPAOP viz metodika a diskuse) větší než 0,7 a menší

než 1. Index > 0,7-1 jsou měření, která tuto podmínku nesplňují.

Bias byl vypočten jako průměr rozdílu (chyb), limit shody uveden v závorce, vypočten jako bias-1,96 . SD a bias + 1,96 . SD.

Regresní rovnice se vztahují k analýze podle Bland-Altmana, r je Pearsonův korelační koeficient, p je statistická významnost korelace.  
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cév. V průměru PtCVP nadhodnocoval a naopak PtPAP
a PtPAOP podhodnocovaly skutečnou změnu transal-
veolárního tlaku. Klinicky nevýznamné chyby u většiny
měření a nejmenší průměrné chyby bylo dosaženo při
měření změn transalveolárního tlaku pomocí tlaků
v zaklínění za podmínky idelního umístění plícnicové-
ho katétru hodnoceného indexem podle Teboula. 

I když změny transalveolárního tlaku během respi-
račního cyklu úzce korelují se změnami tlaků CVP,
PAP a PAOP, nepotvrdili jsme spolehlivě, že velikosti
změn jsou identické.

Vysvětlení špatné klinické shody může být výsled-
kem spolupůsobení několika faktorů.

Samotné měření pleurálního tlaku pomocí ezofage-
álního balonku je zatíženo chybou. Tíha mediastinál-
ních struktur falešně zvyšuje v poloze na zádech ezo-
fageální tlak [13]. Ezofageální tlak na konci exspiria je
často vyšší než tlak v dýchacích cestách; to bylo dů-
vodem, proč jsme použili změnu transalveolárního tla-
ku a ne absolutní hodnoty transalveolárního tlaku. Na-
víc při inflaci plic dochází k nadzdvižení srdce
a zmírnění tlaku na jícen, změna ezofageálního tlaku
během inspiria tak v poloze na zádech může nadhod-
nocovat změnu pleurálního tlaku [14]. Důležitější je,
že ezofageální tlak nemusí přesně odrážet tlak v okolí
srdce. Obecně je ezofageální tlak nižší o 10 % nebo
o 1,4–4 cm H2O než tlak epikardiální a perikardiální
[7], z toho plyne, že transalveolární tlak vypočtený
pomocí ezofageálního tlaku je větší než tlak vypoč -
tený pomocí tlaku epikardiálního či perikardiálního
(Pt = Pair – PES). To by mohlo vysvětlovat, proč trans-
alveolární tlak, vypočtený pomocí ezofageálního tla-
ku v našem souboru, byl větší než vypočtený pomocí
respiračních změn v PAP a PAOP.

Respirační změny CVP a PAOP nemusí být způso-
bené jen přenosem změn okolního (intratorakálního)
tlaku. Do změn centrálního žilního tlaku se při zvýše-
ném intratorakálním tlaku promítá jak pokles systémo-

vého venózního návratu, tak i vytlačení krve
z intraabdominálního kompartmentu při vzestupu in-
traabdominálního tlaku způsobeného poklesem brá-
nice, což může být významné u hypervolémie [6]. Ta-
ké tlak v zaklínění odráží cyklické změny preloadu bě-
hem umělé plícní ventilace. Při inflaci plic je vytlačena
krev z plicních kapilár umístěných v zóně III, což
v závislosti na náplni plicních žil ovlivňuje plnění levé
síně srdce [15]. Změny v plnění pravé a levé síně bě-
hem respiračního cyklu mohou být různé při hypovo-
lémii a hypervolémii, v našem souboru jsme takovou
závislost nezaznamenali, chyby měření nezávisely na
hodnotách CVP a PAOP.

Za důležité zjištění považujeme závislost mezi inde-
xem podle Teboula a chybou měření. Teboul [9] našel
jednoduchý index jak ověřit, že konec plícnicového ka-
tétru je umístěn v III zóně plic podle Westa. Je založen
na předpokladu, že okolní tlak pro plicní arterie a žíly
je stejný jako pleurální tlak. Vzestup pleurálního tlaku
v inspiriu se stejně projeví v plicním arteriálním tlaku
(PPAP), plicním venózním tlaku, v levé síni srdce, a tím
i v tlaku zaklínění (PPAOP). V zóně III podle Westa tak
bude PPAP < PPAOP a index PPAOP/PPAP < 1. V situaci,
kdy je naopak konec PAC umístěn v zóně I, pak změ-
na tlaku v a. pulmonalis v zaklínění během inspiria bu-
de odrážet změnu alveolárního tlaku, ten je větší než
pleurální, bude proto PPAOP větší než PPAP a index
PPAOP/PPAP > 1. Teboul potvrdil, že index PPAOP/PPAP je
schopen odlišit, zda tlak v zaklínění odráží tlak v levé
síni nebo alveolární tlak. V práci je pro správné umís-
tění konce plícnicového katétru navrhována hodnota
indexu „kolem“ 1, jako horní hranice je navrhován index
1,35. Výsledky naší práce nepřímo potvrzují přepokla-
dy Teboula, při nižších hodnotách indexu změna tlaku
v zaklínění přesněji odpovídala změně pleurálního tla-
ku a jí odpovídající změně tlaku transalveolárního. Za
předpokladu, že byl index 0,7–1, byla měření v 80 %
klinicky přijatelná a průměrný bias nízký. 

Inverzní závislost chyby měření dPtCVP na změně
ezofageálního tlaku (PES) a na elastanci hrudní stěny
(Ew) odráží skutečnost, že chyba měření ezofageální-
ho tlaku pomocí CVP (dPCVP) rostla s velikostí ezofa-
geálního tlaku (viz regresní rovnice pro dPCVP, tab. 2
a graf 3). U pacientů s vyšším PES byla chyba měření
pomocí CVP větší, z čehož lze pro vypočtený translal-
veolární tlak odvodit námi měřenou závislost, že chy-
ba měření PtCVP klesala (byla negativnější) s větší
PES (PES > PCVP �� (Pair – PES) < (Pair – PCVP) �� PtES
– PtCVP < 0, dPtCVP = PtES – PtCVP �� dPtCVP < 0). Ob-
dobně je možno vysvětlit negativní závislost dPtCVP na
Ew – pacienti s vyšší Ew měli větší PES a opět nega-
tivnější dPtCVP.

Určitým překvapením bylo, že změna transalveolár-
ního tlaku měřená pomocí centrálního žilního tlaku,
nevykazovala větší chybu. Předpoklad byl, že CVP ne-
bude spolehlivé pro odhad pleurálních tlaků [16], ne-
boť venózní rezervoár pro pravé srdce je mi-
mo hrudník, naopak rezervoárem pro levé srdce jsou
plicní žíly, které jsou umístěny v hrudníku. Na druhé
straně existují autoři, kteří považují odhad pleurálního

Graf 5. Rozložení relativní chyby ((PtPAOP – PtES)/PtES) měření

transalveolárního tlaku pomocí tlaku v zaklínění 

Graf zahrnuje jen měření, kdy index podle Teboula byl 0,7–1. Zvý-

razněny tmavě jsou počty relativních chyb, které nejsou klinicky

významné.
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tlaku z křivky CVP za přesnější než měření pleurální-
ho tlaku pomocí ezofageálního katétru [17]. 

Srovnání změn ezofageálního tlaku a změn CVP
a tlaku v zaklínění nedávno publikoval Bellemare [16].
Při umělé plicní ventilaci pozitivním přetlakem namě-
řil obdobný bias dPPAOP -0,5 H2O (v naší studii -0,9 cm
H2O ), limit shody byl užší (-3,8–2,8) H2O než námi
měřený, což je pravděpodobně dáno malým počtem
měření (10 měření). Navíc testoval změnu ezofageál-
ního tlaku a změnu CVP a PAOP při usilovném náde-
chu (20 měření), negativita výchylky byla
v ezofageálním tlaku větší než v CVP a PAOP
v průměru o 2,2 a 2,8 cm H2O, limit shody širší než
v naší práci (-3,9–8,9) a (-4,6–10,3) cm H2O. Je mož-
né, že při usilovném nádechu hrají větší roli cyklické
změny preloadu než při umělé plicní ventilaci.

Rozšíření měření transalveolárního tlaku by poten-
ciálně v klinické praxi pomohlo např. identifikovat ne-
mocné s nízkou poddajností hrudní stěny, u kterých
bychom mohli použít ventilaci s vyššími tlaky
v dýchacích cestách, než je doposud doporučeno.
Zřejmě by se transalveolární tlak stal v případě do-
stupnosti jeho měření důležitým parametrem při indi-
viduálním nastavení bezpečné umělé plícní ventilace.

Závěr

Změnu transalveolárního tlaku během respiračního
cyklu lze přijatelně odhadnout z křivky tlaku v zaklínění
a. pulmonalis za podmínky ideálního umístění plícni-
cového katétru v zóně III podle Westa. Měření změn
transalveolárního tlaku pomocí změn tlaku v centrál -
ním žilním tlaku a v a. pulmonalis bez kontroly umís-
tění katétru jsou v průměru shodná s měřením pomo-
cí ezofagálního tlaku, ale velký rozptyl chyby měření
neumožňuje jejich klinické využití u individuálního pa-
cienta.
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