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Pokroky v patofyziologii a Ié€bé dechové
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Souhrn

Prace shrnuje pokroky v patofyziologii a Ié¢bé VILI a ALI/ARDS. Podava prehled zakladnich algoritmti ven-
tilacni Iécby z hlediska EBM a farmakologickych postupt v 1é€bé, novych ventilacnich rezim( a doporuce-
ni pro provadéni domaci ventilace.
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Abstract

Progress in the pathophysiology and therapy of ventilatory failure in critically ill patients

The article summarises progress in the understanding of the pathophysiology and therapy of ALI/ARDS
including the main algorithms of mechanical ventilation from the perspective of evidence based medicine
and pharmacological treatment, new modes of mechanical ventilation and recommendations for home
ventilation.
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1. Novy pohled na mechanismus poskozeni plic
mechanickou ventilaci (VILI)

V minulych letech se vénovala zvySena pozornost
Uloze studia mechanism, kterymi mechanicka venti-
lace po8kozuije plicni tkar. Barotrauma a volumotrau-
ma, vyvolané mechanickou ventilaci, vyusti v biotrau-
ma (biochemické a biofyzikalni mechanismy) s induk-
ci tvorby zanétovych mediatorl v plicich, spusténim
déju sméfujicich k bunécné smrti (apoptdza)
a poskozeni vzdalenych organd (ledviny, stfevo) [1].
Dnes se pozornost obraci ke studiu pfimych mecha-
nickych vlivl ventilace na cytoskelet pneumocytl
a jejich bazalni membrany a na signalizaci téchto
zmén smeéfujici k indukci tvorby mediatord [2].
Béhem mechanické ventilace jsou burky plicniho
parenchymu, jejich plasmatické membrany spolu se
siti elastickych a kolagennich vlaken vystaveny
nadmérnému mechanickému stresu plsobenim
transpulmonalniho tlaku a pnuti (strain), které vyvola-
vaji jejich deformaci.

PFi pfekroCeni meze pevnosti kolagennich vldken
dojde k jejich ruptufe. Podle velikosti vychoziho obje-
mu a objemové zmény v ramci dechového cyklu se
méni i stupen napjatosti elastickych viaken a pfi pre-
kroCeni meze pruznosti nastava volumotrauma. Vza-
jemné zavislosti jsou analogické fyzikalnimu Hooko-
vu zékonu o pruzné deformaci tlakem mechanickych
téles [3].

V elastické plicni tkani vede stres k prodlouzeni
elastickych vilaken (AL) z klidového stavu (L) a pnuti
je vyjadfeno vztahem AL /L. Pod pojmem stres si Ize

pfedstavit plsobeni transpulmonalniho tlaku (platé
tlak — pleurdlni, respektive jicnovy tlak) na plicni tkan.
Vztah mezi pojmy stres (tlak) a strain (pnuti) vyjadfu-
je upraveny Hooklv zakon (stres = k . strain), kdy
P = k . VT/EELV. Za Younglv modul pruznosti (k) Ize
dosadit specifickou elastanci plicni tkané (normainé
12,5 cm H,0), za P tlak a za pnuti VT/EELV (decho-
vy objem/end-exspiracéni plicni objem). Ve zdravych
plicich vede zvySeni plicniho objemu na 80 % TLC
(totélni kapacity plic ) ke zdvojnasobeni plicniho obje-
mu, kdy je dosazeno horni fyziologické meze pnuti
(VT/EELV = 0,8-1).

Jsou-li plisobici sily pouze stfedni intenzity, docha-
zi k VILI (ventilator induced lung injury) v disledku
signalizace a spusténi imunitni (zanétlivé) odpovédi
s uvolnénim zanétovych mediatorl a destrukénich
metaloproteinaz. Jsou-li pusobici sily velké az nad-
hraniéni intenzity, dochazi pravdépodobné pfimo
k primarnimu naru$eni strukturalni integrity fibroelas-
tického plicniho skeletu a nasledné zanétlivé zmény
jsou spiSe sekundarni [3]. Mechanické poskozeni plic
agresivni ventilaci se kombinuje s primarnim mecha-
nismem ALLI, a hovofi se proto o ,two hits injury®. Zvy-
Seny mechanicky stres, vedouci k poSkozeni zkolabo-
vanych dychacich cest, vyvolava i pouha progrese
bublin vzduchu, které jsou schopné vyvolat ablaci
povrchnich epitelii [4]. Pfedmétem studii je Uloha fle-
xibility dychacich cest a kritického mnozstvi surfaktan-
tu, jez je schopné ochranit dychaci cesty. V experi-
mentalnich podminkéch Ize mechanicky stres omezit
snizenim dechového objemu a zvy$enim PEEP.
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Vlahakis et al. [5] rozvijeji Hubmayrovu alternativ-
ni teorii bublin plynu (foam and bubble theory) vysvét-
lujici neucinnost oteviracich manévrd v nékterych
situacich [6]. Na rozdil od starSich pfedstav [7], ze
kolaps dependentnich partii plic je vyvolan tihou
superponované plicni tkané (sponge theory), kterou
je schopen prekonat protitlak endexspira¢niho tlaku
20 cm H,0O, uplatfiuje se zejména pfi primarnim
ARDS pfitomnost tekutych zatek (mulstka), které bra-
ni praniku vzduchu do nitra alveol( [6, 8]. Obnovova-
ni vzduSnosti v zaplavenych a uzavfenych plicnich
regionech je provazeno vznikem plsobeni lokalnich
tlakovych sil (stresu) a pnuti, které negativné ovliviiu-
je mistni repara¢ni mechanismy epitelialniho hojeni.
Mechanismem po8kozeni pneumocytd mulze byt
i deformace a abraze bazalni membrany pneumocy-
td cyklickym pohybem zpénéného tekutého rozhrani.
Bifazicka ventilace (BIPAP), podporujici vzduSnost
dependentnich partii plic, neni schopna tyto mecha-
nismy ovlivnit. Zvy$ena pozornost je vénovana moz-
nostem ovlivnéni remodelace poSkozeného cytoske-
letu, opravé bunécnych membran a vnitrobunéénému
transportu lipidd. Otevira se moznost novych indikaci
starych molekul (napt. B-adrenergni agonisté mohou
zlepsit bariérové funkce plic).

Vedle sil, plsobicich z alveolarni strany, se na
vznikd VILI podileji také vaskularni faktory, jakymi
jsou vysoky prekapilarni a nizky postkapilarni tlak
v malém obéhu [3].

Z mediatorll se dnes vénuje pozornost latkam
uvolfiovanym z plasmatické membrany (PAF, sfingo-
myelin, lysofosfolipid, ceramid). PAF zvySuje permea-
bilitu plicnich kapilar indukci syntézy ceramidu. Inte-
grita endotelialni bariéry je udrzovana sfingosin-1
fosfatem. Agresivni ventilace zvySuje aktivitu fosfoli-
pazy A2 v plicich [9]. Metabolitem 5-lipoxygenazy (5-
LO) je leukotrien (LTD 4,) jenz zvySuje transport sodi-
ku v alveolarnich epitelidlnich burikach zvySenim Na,
K dependentni ATPazové aktivity. Mozna inhibice
metabolitt leukotrienl je jednou z cest, jak omezit
rozsah VILI.

2. ARDS a genomika

Rada praci se v posledni dobé& zabyvala mikrogi-
povou analyzou DNA pacientt s ALl a VILI [11, 12].
Geneticky polymorfismus ACE ovliviujici cévni tonus
v plicich, pfezivani epitelii a aktivitu fibroblastl maji
napf. vliv na prevalenci ARDS a jeho mortalitu.
U pacientl s DD genotypem ACE (na rozdil od Dl a ll
genotypu) je vysSi prevalence ARDS a statisticky
vy$§i mortalita (p < 0,02) [13]. VétSina gend pro cyto-
kiny a chemokiny je indukovatelna, jejich bazalni
hodnoty v normalni tkani jsou velmi nizké, ale zanét-
liva stimulace rychle vede k jejich expresi. Ye et al.
identifikovali novy potencialni gen pro ALI (pro-B cell
colony-enhancing factor: PBEF) a predpokladaji, ze
jeho polymorfismus souvisi s incidenci ARDS [11].
PBEF byl zminény jako faktor zodpovédny za dospi-
vani prekurzori B bunék. K jeho expresi v neutrofi-
lech dochazi pfi sepsi, coz pfispiva k jejich delSimu
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pfezivani a zpétné dale podporuje rozvoj ALI. Na dru-
hé strané riizné typy ARDS vedou k rdznym geno-
vym expresim typickym pro danou etiologii. Pfedpo-
klada se, Ze jejich vzorec bude mozné pouzit jako
biomarkery rlznych typtl ARDS [14-18].

3. ARDS a outcome

Studie ze 70. a 80. let prokazovaly, Ze u pfezivaji-
ci pacientl po ALl pretrvavaji abnormality plicnich
funkci (zhorSeni oxygenace, restriktivni plicni one-
mocnéni). Pozdéjsi prace z 90. let ukazaly, ze mezi
6.—12. mésicem dochazi k jejich znaénému zlepseni.
Dnes se vénuje pozornost perzistujici kognitivni dys-
funkci a pfetrvavajicim svalovym atrofiim, které zne-
moznuji plnohodnotny navrat do profesniho zivota.
Kvalita preziti se tak dostava do stfedu pozornosti.
Hopkins et al. sledovali vyskyt reziduélnich neurokog-
nitivnich zmén u pacientd 1 a 2 roky po ARDS; pfi
dimisi z nemocnice byly tyto zmény pfitomné u 73 %
prezivajicich pacientt, po 1 roce u 46 % a po 2 letech
u 47 % [19]. Pacienti udavali stfedné tézké (16 %) az
tézké deprese (23 %) a uzkostné stavy (24 %). Kva-
lita Zivota po ARDS byla zhorSena, s patrnym tren-
dem ke zlepSovani fyzického stavu po 1. roce, ale
bez dal$ich zmén k lepSimu v prabéhu 2. roku.
Dus8evni stav vykazoval lepSici se trend jen v prvnim
roce.

4. ARDS u déti

Zajimavéa epidemiologicka data uvadi v loriském
roce publikovana studie ze dvou velkych PICU uni-
verzitnich center v Kalifornii z let 1996—-2000 [20]. Ve
skupiné 328 pacientll s ALI/ARDS byla mortalita
22%. Nezavislymi faktory mortality a dlouhodobé
zavislosti na ventilatoru byly: zavaznost vstupni hypo-
xémie a pritomnost cerebralni, pfipadné dalsi extra-
pulmonalni dysfunkce.Vyznamna ¢ast pacientt (28 %)
na poc¢atku ALl nevyZzadovala mechanickou ventilaci,
ale 46 % z nich bylo nutné posléze intubovat. Nabizi
se Uvaha o opravnénosti prospektivnich randomizo-
vanych studii zaméfenych na srovnani ¢asné NIV
(BIPAP, CPAP), eventualné oxygenoterapie, z pohle-
du moznych rizik oddaleni intubace/zahajeni mecha-
nické ventilace a vlivu na mortalitu.

5. Ventilace ARDS a prevence VILI
Konvenéni ventilace

Aktualizovany prehled doporucovanych protokoll
ventilaéni 1éCby pfi ARDS zvefejnila v roce 2005
predni oborova periodika [21, 22]. V americké multi-
centrické studii ARMA (Lower Tidal Volume versus
Higher Tidal Volume Ventilation for Treatment of
ALI/ARDS), sponzorované NIH (National Institutes of
Health) a provedené konsorciem ARDSnet [23], bylo
prokazano pfiznivé ovlivnéni mortality pfi pouziti
dechového objemu 6 ml/kg p. t. hm. (predikované, t;.
idealni IBW, nikoliv aktualni télesné hmotnosti) — viz
tab. 1 a limitovani Pp ar do 30 cm H,O (primérné
25 + 6 cm/H,0). Vyska limitniho Pp 7 byla ve studii
0 5 cm H,O nizsi, nez jak byla doporuovana jako
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bezpecna jesté koncem 90. let! Ve skupiné pacientu
ventilovanych vysokymi dechovymi objemy 12 ml/kg
p. t. hm (. 10-11 ml/kg aktualni t. hm.) a Pp ar <
50 cm H,O (prdmérné 33 + 8 cm H,0) byla 0 22 %
vy$Si mortalita (39,8 % versus 31 %, p = 0,007). Ve
skupiné s niz§im dechovym objemem byly pozorova-
ny 3. den niz8i hladiny cirkulujicich zanétovych mar-
kerG (IL-6), mensi pocet selhani dalSich organovych
systém( (obéhovy, ledviny, koagulace) a kratsi doba
nutnosti mechanické podpory (10 = 11 vs 12 = 11
dnt). Vysledky presto zlstavaji pfedmétem kritickych
komentar zahrnujicich predevsim protokol studie:
nedodrzeni etickych principl pfi randomizaci a volbu
objemu 12 mi/kg p. t. hm. v kontrolni skupinég, jenz
neodrazi dosavadni klinicky standard nastaveni ven-
tilaénich parametrd, s nimz by mél byt vzdy novy pro-
tokol ventilace srovnavan (autofi pouzili Amatovu
separaci dechovych objem( z prace z roku 1998
[24]). Vysledky totiz svéd¢i spiSe pro Skodlivost vyso-
kého obejmu (vysokého Pp 1) Nez pro bezpecnost
zvoleného nizkého dechového objemu. Na niz8i mor-
talité se mlze podilet i predpokladany intrinzicky
PEEP vzhledem k vysoké dechové frekvenci dopo-
ru¢ené v protokolu (35d/min). Z fady duvodl se také
v mnoha univerzitnich centrech v USA protokol strikt-
né nedodrzuje a voli se objemy tzv. intermediarni
(7-11 ml/kg p. t. hm.). To je ve shodé s nazorem
Eichackera, ze distribuce mortality ve vztahu k vysce
objemu ma tvar U, s nejnizsi mortalitou prave v inter-
mediarnim pasmu. Neni bez zajimavosti, Zze v evrop-
ské prevalenéni studii SOAP z roku 2003 bylo
v doporu¢eném rozmezi 5—7 ml/kg p. t. hm. ventilova-
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no jen 10 % pacientl a 25 % pacientd bylo ventilova-
no dokonce objemy nad 12 ml/kg p. t. hm [25]. Nékte-
ra pracovisté pouzivaji k dodrzeni bezpecného tlako-
vého limitu tlakové kontrolovanou ventilaci, jejiz dece-
leraéni proud zajidtuje v nehomogenni a nepoddajné
plici lepSi distribuci smési. Nicméné&, dodavané
dechové objemy jsou zavislé na elastanci/rezistenci
respiraCniho systému a tlakové rezimy nezajistuji
vzdy insuflaci dechovych objem( doporuéenych
ARDSnet. K dnesSnimu dni proto zUstava protokol
ARDSnet dosud jedinym algoritmem, ktery prokaza-
telné dokazal snizit mortalitu, a proto je ,zlatym stan-
dardem” doporu¢enym z hlediska EBM i Evropskou
spole¢nosti intenzivni péce [26].

Experimentalni studie a ¢etna klinickd pozorovani
opakované potvrzuji, ze PEEP zlepSuje oxygenaci
pacientll s ARDS. Tento efekt se pfi¢ita schopnosti
PEEP zabranit kolapsu terminalnich dychacich cest
a alveolll béhem vydechu (tzv. tidal rekruitment).
Rozsah nastaveni PEEP se v praxi velmi liSi a nejsou
vyjimkou ani velmi vysoké hodnoty. Na druhé strané
Esteban v epidemiologické studii prokazal, ze v celo-
svétovém meéfitku je Casté pouzivani velmi nizkych
a prokazatelné neucinnych hodnot [27].

Dalsi NIH sponzorovana studie ALVEOLI (Higher
End-expiratory Lung Volume/Lower FiO, vs. Lower
End-expiratory Lung Volume/Higher FiO, Ventilation
in ALl and ARDS: Assessment of Low tidal Volume
and elevated End-expiratory volume to Obviate Lung
Injury) provedena konsorciem ARDSnet pokracovala
v letech 2001-2004 hledanim odpovédi na otazku,
zda by kombinace osvéd&eného nizkého dechového

Tab. 1. Vztah vysky, predikované (idealni) t. hm. (IBW) a velikosti dechového objemu (ml/kg IBW)

p.t.hm. | p.t. hm.| ml/kg ml/kg ml/kg ml/kg ml/kg ml/kg ml/kg ml/kg ml/kg ml/kg
5 5 6 6 7 7 8 8 9 9
Vyska muz Zena muz Zena muz Zena muz Zena muz Zena muz Zena
145 43 39 217 194 260 233 303 272 347 311 390 350
147 45 41 226 203 271 244 316 284 361 325 406 366
150 48 43 239 217 287 260 335 303 383 347 431 390
153 51 46 253 230 303 276 354 322 404 368 455 414
155 52 48 262 239 314 287 366 335 419 383 471 431
157 54 50 271 248 325 298 379 347 433 397 487 447
160 57 52 284 262 341 314 398 366 455 419 512 471
163 60 55 298 275 357 330 417 385 476 440 536 495
165 61 57 307 284 368 341 429 398 491 455 552 512
167 63 59 316 293 379 352 442 410 505 469 568 528
170 66 61 329 307 395 368 461 429 527 491 593 552
173 69 64 343 320 411 384 480 448 548 512 617 576
175 70 66 352 329 422 395 492 461 563 527 633 593
177 72 68 361 338 433 406 505 473 577 541 649 609
180 75 70 374 352 449 422 524 492 599 563 674 633
183 78 73 388 365 465 438 543 511 620 584 698 657
185 79 75 397 374 476 449 555 524 635 599 714 674
188 82 78 410 388 492 465 574 543 656 620 738 698
190 84 79 419 397 503 476 587 555 671 635 755 714
193 87 82 433 410 519 492 606 574 692 656 779 738
195 88 84 442 419 530 503 618 587 707 671 795 755
200 93 88 464 442 557 530 650 618 743 707 836 795
Muzi 50 + 0,9 (vySka — 152,4), Zzeny 45,5 + 0,9 (vySka — 152,4)
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objemu (6 ml/kg p. t. hm) s vy8§im PEEP pfi Ppat
(< 30 cm H,0) dokazala zlepsit outcome nemocnych
s ARDS. Vyssi PEEP muze sice zlepSit oxygenaci
a omezit rozsah VILI, ale zaroven negativné ovlivnit
hemodynamiku v nondependentnich partiich a vyvo-
lat nadmérnou distenzi alveolli (overinflation, pre-
fouknuti). Ve studii [28] zahrnujici 549 pacientd byla
nemocni¢ni mortalita pfed dimisi ve skupiné s nizS§im
PEEP (8,3 + 3,2 cm H,0) vs vy§§im PEEP(13,2 +
3,5 cm H,O) PEEP 24,9 %, respektive 27,5 %
(p = 0,48; Cl 95-10,0; 4,7 %). Nebyly rozdily mezi
obéma skupinami v po¢tu dntl bez podpory ventilace
(14,5+ 10,4 vs 13,8 £ 10,6 dne, p = 0,5). Nebyl pozo-
rovan vztah ucinnosti vySky PEEP a etiologie ARDS
(primarni vs sekundarni ARDS) nebo hloubky vstup-
ni hypoxémie. U ¢asti pacientll z podskupiny s vys-
Sim PEEP byla dale testovana ucinnost klasického
30sekundového oteviraciho manévru (CPAP 35 az
40 cm H,0). ZlepSeni oxygenace (PaO,/FiO,) bylo
jen kratkodobé (< 1 hod) a vedlejSim ucinkem byl pfe-
chodny pokles krevniho tlaku. Studie potvrdila, Ze
ventilace dechovymi objemem 6 ml/kg p. t. hm. ma
nizkou 28denni mortalitu (25 %) a ze plvodné dopo-
ru¢eny algoritmus nastaveni PEEP a FiO, (tab. 2) je
stale platny. Oteviraci manévry nelze zatim povazo-
vat za rutinni soucast ventila¢ni strategie ARDS. Jsou
ur€eny pro pacienty s refrakterni a extrémni hypoxé-
mii. Studie byla pfed€asné ukoncena, aniz by proka-
zala pfednost jedné strategie pred druhou. Vysvétle-
nim maze byt i skute€¢nost, ze nastavovani PEEP
bylo vazano pouze na oxygenacni kritéria, nikoliv na
prevenci derekruitmentu. Kone¢nou odpovéd na tyto
otazky by mohly pfinést dvé dalSi podobné a dosud
probihajici studie. Kanadska LOVS (Lung Open Ven-
tilation Study) pouziva ve sledovaném rameni vedle
vy$Sich hodnot PEEP u ¢&asti pacientl i oteviraci
manévry [29]. Ve francouzské ExPress Trial (Clinical-
-Trials. gov identifier NCT00188058) je ve sledované
skupiné PEEP nastaven tak, aby bylo dosazeno pfi
VT 6 ml/kg vySKy Pp a1 28—-30 cm H,0.

K diskusim o nastaveni PEEP pfispéli Grasso et
al. [30], ktefi pozorovali, Zze jen u 9 z 19 pacientl
vedlo pouziti vy§§iho PEEP (16 = 1 cm H,0) k vy-
znamnému alveolarnimu rekruitmentu (587 + 158
ml), ke zlepSeni P/F indexu (ze 150 + 36 na 396 +
138 mm Hg) a ke snizeni statické plicni elastance
(z23 =3 na 20 + 2 cm H,0/1). U zbyvajicich 10 paci-
entll byl alveolarni rekruitment minimalni, oxygence
se nezlepSila a doslo k vyznamnému zvyseni static-
ké plicni elastance (z 26 + 5 na 28 + 6 cm H,0/l).
NizSi PEEP (9 = 2 cm H,O) vedl naopak u vSech
pacientl ke zlepSeni oxygenace a ke snizeni static-
ké plicni elastance. Na probihajici rekruitment bylo
mozné usuzovat i z kranialni konkavity kvazistatické
kfivky objem/tlak. Autofi uzaviraji, ze protokol prosa-
zovany ARDSnet konsorciem nevychdzi z fyziologic-

Tab. 2. FiO,/PEEP (ARDSnet algoritmus)
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kych predpokladl, nevede vzdy k dosazeni alveolar-
niho rekruitmentu a maze dokonce vyvolat i zvySe-
nou alveolarni inflaci.

Jako alternativa k algoritmu NIH protokolu je dopo-
ruc¢ovan pragmaticky, fyziologicky orientovany pfistup
[11]. PFed rigidnim algoritmem upfednostiiuji Marini
s Gattinonim individudlni empirické nastaveni ventila-
toru, s dirazem na komfort pacienta. Bezpecnost
ventilace a prevence vzniku VILI ma pfednost pred
snahou o dosazeni normokapnie. K prevenci toxické-
ho pusobeni vySSich koncentraci kysliku je tfeba co
nejdfive snizit FiO, < 0,7, zejména v z&jmu prevence
vzniku atelaktaz, které jsou jednou z podminek vzni-
ku atelektraumatu. K posouzeni mechanickych (sta-
tickych) vlastnosti respiraéniho systému a schopnos-
ti eliminovat CO, je nejvhodngj8i objemova Fizena
ventilace hluboce sedovaného (relaxovaného) paci-
enta s endinspiracni pauzou (ke zméfeni Pppar).
V dal§im priibéhu jsou mozné i tlakové rezimy (PCV,
PSV,BIPAP/APRV), pfipadné dualni rezimy (PRVC).
Neexistuji absolutni horni bezpecéné limity pro trans-
pulmonalni tlak. Je tfeba vzit v tvahu pfipadnou sni-
zenou poddajnost hrudni stény a zvySeni nitrobfisni-
ho tlaku. Doporucuje se proto monitorovani intraab-
dominalniho, eventualné jicnového tlaku a optimali-
zace hemodynamiky relativné neinvazivnim méfenim
SvO,. S adekvatnim srde¢nim indexem (> 2,51 . m=2
. min-1) tésné koreluje SvO, > 70 % a ASaO, — SvO,
< 25 %. V kritickych situacich je nutné omezit mecha-
nicky stres alveolokapilarni membrany sniZzenim
inspiraénich tlakd, niz§imi inspiraénimi pritoky (delsi
T\nsp) @ omezenim narokd na srdeéni vydej. Je tfeba
pribézné posuzovat uc¢innost intervenci, jakymi jsou
oteviraci manévry. V situacich nutné agresivni venti-
lace (vysoky PIP, PEEP, FiO,) je tfeba v€as indikovat
pouziti pronaéni polohy (neni-li kontraindikovana).
Prostor pro U¢innost oteviracich manévrl Ize testovat
po stabilizaci hemodynamiky a po upravé hypovolé-
mie. Z oteviracich manévr(i se dnes doporucuje jako
nejvhodnéjsi a nejlépe tolerovany rezim PCV po
dobu 1-2 min (je Iépe obéhové tolerovan nez CPAP)
s hodnotou Pp ar ~ 50 cm H,O, PEEP ~ 15-20 cm
H,O a AP ~ 30 cm H,O. Ne vzdy je zlepSeni oxyge-
nace po provedeni OM dlsledkem rekruitmentu, tedy
provzdusnéni atelektatickych partii. MGze jit i o dlsle-
dek redistribuce plicni cirkulace do 1épe ventilova-
nych plicnich partii. Otevieni atelektatickych partii
(na rozdil od mechanismu redistribuce krve) je prova-
zeno nejen zlepSenim oxygenace, ale i zlepSenim eli-
minace CO, a Cpyy). Pacienti reagujici zlepSenim
vSech tfi ukazatell jsou ,nejlepSi respondenti®.

Pokud nedojde po OM ke zlepSeni oxygenace
a mechanickych vlastnosti plic (Cpyy), 1ze pouze kon-
statovat jejich momentalni neucinnost v dané poloze
a v daném Case. PEEP by mél byt dale udrzovan
pomérné nizsi, mezi 5-10 cm H,0. Dostavi-li se efekt

FiO, 0,3 0,4 0,4 0,5 0,5 0,6 0,7 0,7 0,7 0,8 0,9 0,9 0,9 1,0
PEEP | 5 5 8 8 10 | 10 | 10 12 14 14 14 16 | 18 | 20-24
88 Anesteziologie a intenzivni medicina



anesteziologie 2 06

26.4.2006 11:24 Str. 89

OM, je tfeba naopak udrzet PEEP na dostate¢né
vysoké urovni pfi limitaci Pp a1 < 30 cm H,0.

VétSinu alveolu Ize otevfit transpulmonalnimi tlaky
< 25 cm H,0 a udrzet je ve vzduSném stavu s PEEP
< 10 cm H,0. Nékteré plicni jednotky ale vyZaduiji tla-
ky mnohem vy$&8i, které vedou k prefouknuti jinych
plicnich partii (overinflation). Pfi primarnim (pulmo-
nalnim) ARDS je efekt oteviracich manévrd vSeobec-
né vyrazné mensi (,maly potencial pro rekruitment*
podle Gattinoniho).

HFOV

Vysokofrekvenéni oscilaéni ventilace ma fadu prv-
kl protektivni ventilacni strategie. V randomizované
kontrolované studii MOAT I, srovnavajici HFOV
a PCV, bylo u pacientd s P/F indexem < 200 mm Hg
pfi PEEP 10 cm H,O pozorovano rychlé, ale jen krat-
ce trvajici zlepSeni oxygenace s nesignifikantnim
trendem k poklesu 30denni mortality [31]. V dalsi
observaéni studii [32] bylo pozorovano pfi HFOV
setrvalé zlepSeni P/F indexu, takze by HFOV mohla
byt nakonec preci jen u€innou rescue terapii tézkého
ARDS. V ramci pilotni prospektivni intervenéi multi-
cetrické TOOLS studie (Treatment with Oscillation
and an Open Lung Strategy) [33], srovnavajici HFOV
a konvencni ventilaci, vedla kombinace 3 cykl{ otevi-
racich manévrt (40 cm H,0/40 s) s naslednou 12
hodin trvajici HFOV u 25 pacientl s téZkym ARDS
ke zlepSeni P/F indexu (200 = 117 vs 92 + 36 mm Hg,
p < 0,001) a ke snizeni Fi02 (0,5+0,2vs 0,9 +0,1,
p <,001). Z 19 pacientt netolerovalo celkem 6 (32 %)
konvenéni ventilaci a muselo byt pfevedeno na
HFOV.

Tekutinova bilance a plicni edém
ze zvySené permeability

SniZeni obsahu plicni vody vede u experimental-
nich zvirat s ALl ke snizeni 24hodinové mortality, ke
zlepSeni oxygenace a k upravé plicni poddajnosti.
Rovnéz fada klinickych studii, sledujicich vliv zvySené
diurézy na snizeni plicni vody, ukazuje na pfiznivé
ovlivnéni fyziologickych funkci [25]. Na druhé strané je
ale fada pacientl hemodynamicky nestabilnich a ¢as-
na obéhova resuscitace objemovou nalozi zlepSuje
jejich osud. V pozdéjsi fazi maze byt tekutinova resus-
citace naopak jiz neuc€inna, nebo dokonce Skodliva.
Trvaji rovnéz nejasnosti o pfinosu invazivniho monito-
rovani objemové resuscitace. Dal$i NIH sponzorova-
na studie provadéna konsorciem ARDSnhet (Fluid and
Catheter Treatment Trial: FACTT), srovnavajici kon-
zervativni vs liberalni tekutinovy rezim, invazivni (plic-
nicovy katétr) vs centralni zilni katétr, jiz dosahla sta-
noveného poétu zafazenych pacientli a v sou¢asnos-
ti probih& follow-up.

6. Farmakologické intervence a ARDS
Kortikosteroidy

Zajem o vyuziti kortikosteroidu jako posledni moz-
nosti v lé¢bé perzistujiciho ARDS trva fadu let [34].
Jde o indikaci 1é¢by fibroproliferativni faze, ackoliv jeji
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bioptické a histologické ovéfeni vétSinou chybi.
ARDSnet skupina nedavno uvefejnila pfedbézné
zavéry RCT studie (Late Steroids Rescue Study —
LaSRS se 180 pacienty) ukoncené v listopadu 2003,
ktera sledovala vliv metylprednisolonu u ARDS
v pozdni fazi (fj. po 7. dnu) na morbiditu/mortalitu,
spolu se sledovanim koncentraci markeru fibroproli-
ferace v BAL/séru [35]. Pfes zlepSeni vymeény plyn(,
hemodynamiky a zkraceni doby na ventilatoru zUsta-
ly 28- a 60denni mortalita neovlivnény. Koneéné
zhodnoceni ¢eka na definitivni uzavfeni vysledkd
studie. Rutinni pouziti kortikosteroidl v 1é¢bé perzis-
tujici ALl proto zlistava nejasné. Navic existuji
i pochybnosti o bezpecnosti této Iécby [36]. Je zdl-
raznovan negativni vliv kortikoterapie na funkeni neu-
rologicky stav (vznik myopatie) a omezeni fyzické
vykonnosti s maximem ve 3. mésici po ukonceni |&¢-
by (testovano délkou 6minutové chiize).

Surfaktant

Deficit funkéniho surfaktantu je jednou z moznych
pfic¢in ARDS, proto je jeho suplementace pfedmétem
experimentalnich praci a mensSich klinickych studii,
které vesmés prokazuji zlepSeni oxygenace po jeho
podani. Zbyva vSak prokazat optimalni formu, zplsob
podani a vliv na mortalitu. U 448 pacient(l s primar-
nim ARDS vedlo podani 4 intratrachedlnich instilaci
rekombinantniho surfaktantu rSP-C (lusupultid, Venti-
cute, ALTANA) k dvojnasobnému zlepdeni oxygena-
ce.V soucasnosti probiha prospektivni randomizova-
né studie sledujici vliv surfaktantu rSP-C u pacientd
s pneumonii nebo s aspiraci zalude¢niho obsahu [37,
38]. Z dalSich surfaktantl jsou k dispozici zpravy
o pfiznivém efektu jednorazového intratrachealniho
podani extraktu pfirozeného surfaktantu (poractant
alfa, Curosurf) 0,5 ml/kg, tj. 40 mg/kg v neonatologii
[39, 40]. Z dalSich molekul je zkousen Surfaxin® (luci-
nactant), latka zalozena na proteinu B, ktera imituje
vlastnosti lidského surfaktantu.

Antikoagulacni Ié¢ba

V nedavné minulosti probéhla fada studii testuji-
cich vliv koagulaénich inhibitort (heparin, antitrom-
bin, faktor Vlla, aktivovany protein C, trombomodulin)
v lé¢bé sepse a ALI. Az dosud vedlo podani aktivova-
ného proteinu C sice ke snizeni mortality na sepsi,
ale pfimé zlepseni plicnich funkci nebylo prokazano
[41, 42].

Oxid dusnaty

Skupina evropskych expertli vypracovala konsen-
zualni doporuéeni tykajici se pouziti iNO v 1é¢bé ALI
u dospélych [43]. Experti se shoduji, ze jde o Iék
s mimoradnou fyziologickou aktivitou a impresivnimi
fyziologickymi ucinky, ale jeho klinické ucinky — mimo
registrovanou indikaci (Infant Respiratory Distress
Syndrom) — jsou problematické. iNO je indikovan
(mimo oblast vyzkumu) jen ke zvladnuti Zivot ohroZu-
jici (kritické) hypoxémie nereagujici na standardni
postupy. ZlepSuje sice oxygenaci, ale jeho efekt je
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kratkodoby (24-72 hodin), klesa s délkou podani,
nema vliv na pfeZiti, a proto jeho rutinni pouZiti nelze
doporucit. Odpovéd na jeho podani je jen mirna a jeji
rozsah nelze predvidat. Neovliviiuje zakladni patolo-
gii zanétlivé reakce, ani 1é¢bu hypoxémie. Efekt je
individualné variabilni, méni se s Casem a je zavisly
na davce. Jiz v davce 0,1-10 ppm v pfitomnosti plic-
ni hypertenze plsobi plicni vazodilataci a snizuje
Qs/Qt. INO ma dalsi plicni a mimoplicni Ucinky [44].
Bioaktivni NO se dostava do plasmy a pusobi i mimo
plicni cirkulaci. Externi iNO inhibuje endogenni syn-
tézu NO v plicnich kapilarach, coz zvySuje reaktivitu
na iNO mechanismem senzitizace. Byla prokazana
existence okultni inhalace NO (0,016-0,06 ppm) na
JIP z rozvodu vzduchu.

iNO vykazuje synergismus také s jinymi léky
(PGl,, adenosin, PDI Ill), jenz se tyk& zpravidla bud
vlivu na plicni hypertenzi, nebo na hypoxémii. Je-li
podavan, byva nutné zajistit jeho podavani i béhem
pfipadného transportu. Je doporu¢eno monitorovani
MetHb. Pfi dlouhodobé [é¢bé je tfeba omezit jeho
davku do 10 ppm. Vedle ALI jsou zkouSeny dalsi indi-
kace (diagnostika srde¢niho selhani — test reaktivity,
primarni plicni hypertenze — test reaktivity, trombo-
embolickd nemoc, srpkovita anémie, CHOPN, v kar-
diochirurgii a v transplantologii k 1é¢bé peroperaéni
a pooperacni plicni hypertenze (postpneumonekto-
micky syndrom).

Alternativou iNO, obchazejici nékteré nevyhody
spojené s jeho podanim, je pouziti tzv. “NONOates,’
diazeniumdiolatl s obsahem skupiny [N(O)NOT", .
diethylenetriaminu (DETA/NO) a dipropylenetriaminu
(DPTA/NO). Z jedné molekuly se uvolfiuji 2 moly NO.
Delsi dekompozice umoznuje intermitentni terapii
a teoreticky je tedy menSi riziko vzniku plicni hyper-
tenze. NONOates jsou stabilni ve vodé, Ize je poda-
vat maloobjemovymi nebulizatory a nevyzaduji moni-
torovani [45].

Oxid uhelnaty

V ramci evolu¢niho vyvoje k pfeziti oxida¢niho
stresu vznikl univerzalni protektivni mechanismus
v podobé& hemoxygenazového systému. Hemoxyge-
naza byla objevena v roce 1968 R. Tenhunenem [46].
Dvé izoformy jsou konstitutivni (HO2 a HO-3) a treti je
indukovatelna (HO-1). Vedle recyklovani hemu zajis-
tuje dalSi dulezité funkce. HO-! je indukovana celou
fadou bunéénych inzultl. Stresem indukované mole-
kuly jsou proteiny produkované burikami v reakci na
rizné noxy (horecka, infekce, toxiny a radiace). Jed-
nim z téchto proteind je dfive popsany heat shock
protein-32 (HSP-32), jenz je identicky s HO-1. Pfi roz-
kladu hemu dochazi plisobenim HO-1 k uvolnéni oxi-
du uhelnatého, Zeleza a biliverdinu, jenZ je nakonec
pfeménén na bilirubin.

Vzniku oxidu uhelnatého v organismu, ktery
popsal v roce 1963 R. Coburn [47], se plvodné nevé-
novala pozornost. Teprve v 90. letech byl odhalen
jeho podil na neurotransmisi, ochrané pfed apopto-
zou, oxidativnim poranénim, inhibice bunééné prolife-
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race a protizanétlivé ucinky. Analogicky jako u iNO je
Cast jeho aktivity zavisla na c-AMP (inhibice agrega-
ce desticek a relaxace hladké svaloviny), jina je na c-
AMP nezavisla (mitogen-activated protein kinase:
MAPK). Ta pfedstavuje fosforylaéni kaskadu, ktera je
zodpovédna za signalizaci zanétu z bunécného povr-
chu do buné¢ného jadra, coz vede nakonec k pro-
dukci prozanétovych cytokind. Protizanétové plisobe-
ni CO se uplatiuje potlatenim prozanétlivé aktivity
IL-10 pfes p38 a c-Jun N-terminal kinase-MAPK.
Rovnéz antiapoptické pusobeni CO zahrnuje systém
p38 MAPK — jeho blokovani blokuje i protektivni vliv
CO.

Indukce hemoxygenazy-1 mRNA je fyziologickou
reakci na VILI. Jejim vedlejS§im produktem je CO.
Davka 250 ppm CO inhibuje VILI (redukce TNF-alfa
v BALF a vzestup protizanétového IL 10).

Dal$i moznou klinickou aplikaci CO je oSetfeni
organovych $tépl pred transplantaci. Jeho inhalace
je analogickd podani NO. Pouzivané koncentrace
u experimentalnich zvifat se pohybuji mezi 250-500
ppm, ale pfiznivé ucinky byly pozorovany jiz pfi 10
ppm. Pro srovnani — k méfeni difuzni kapacity plic se
pouziva 3000 ppm a limity profesionalni expozice
béhem 8hodinové pracovni doby jsou 35-50 ppm.
V endotoxinovém modelu u krys snizuje hladiny TNF-
alfa a IL-1beta [48]. Uvazuje se, ze by inhalace niz-
kych davek CO mohla pomoci jako prevence hyper-
oxického VILI. Cela fada mezidruhovych rozdili vSak
zpUsobuje, ze se dosud nedafi prokazat podobné
protektivni plisobeni u ¢lovéka. Mayr et al. nepotvrdi-
li protektivni plsobeni 500 ppm u lidskych dobrovol-
nikd v experimentalnim modelu endotoxémie [49]. Je
tfeba respektovat znacné a vyznamné mezidruhové
rozdily pfed vyvojem nového potentniho medicinalni-
ho produktu.

Eritoran

Eritoran (E5564, Esai Research Institute) je synte-
ticky antagonista endotoxinu. Jde o latku strukturalné
podobnou lipidu A, jez je ziskavana z neinfekénich
gramnegativnich baktérii Rhodobacter sphaeroides.
Blokuje spusténi zanétlivé odpovédi vazbou na toll-
-like receptor 4, ¢imz inhibuje jeho aktivaci.

V experimentalnim modelu (mysi) ALI provokova-
ného intraperitonealni aplikaci endotoxinu [20 ng/g]
a kyselinou oleovou [0,15 pl/g] vedlo podani eritora-
nu k nesignifikantnimu snizeni 24hodinové mortality
(p = 0,36), men&imu stupni plicniho edému a ke sni-
zeni myeloperixodazové aktivity (p < 0,05) [50, 51].

7. Hyperkapnie

V minulosti byla vénovana znac¢na pozornost
negativnim ddsledkdm hyperkapnie na kardiovasku-
larni systém a funkci ledvin a byla navrzena fada
postupll, jak potencialné negativni disledky hyper-
kapnie omezit (napf. pouzitim trachedlni injekce ply-
nu: TGI nebo alkalizaci). Pufry jsou vSak donatory
CO, a zhorsuiji intracelularni acidézu.
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V poslednich letech byla publikovana fada experi-
mentélnich praci (ischemicko-reperfuzni model)
naznadujicich potencialni pfiznivy efekt mirné nepuf-
rované hyperkapnické respiracni acidézy na prubéh
VILI. Experimentalni zvifata v modelu sepse (injekce
LPS) a s nepufrovanou respira¢ni acidézou meéla
v BAL niz8i koncentrace proteind a hemoglobinu.
Byla formulovana hypotéza, Ze hyperkapnie nemusi
byt pouze tolerovanym dusledkem pouzivani nizsich
dechovych objemu, ale mize mit i vlastni terapeutic-
ky potencial [52-55]. Dusledkem tzv. permisivni
hyperkapnie mlze byt i podpora apoptézy pneumo-
cytd, kterd na rozdil od nekrézy pneumocytl nevede
k prozanétovym zménam v okolni zdravé tkani a ve
vzdalenych organech. Naproti tomu v nedavno publi-
kované experimentalni praci [56, 57] vedla hyperkap-
nie (60 mm Hg), vyvolana sniZzenim minutové venti-
lace zpomalenim dechové frekvence v kombinaci
s podanim LPS, k vySSi expresi zanétovych ukazate-
10 v BAL a k indukci iINOS 3-nitrotyrozinovych deriva-
td. Inhalace NO tyto zmény zmirnila, aniz by
byla ovlivnéna tvorba nitrotyrozinu. Lze jisté namitat,
ze v klinickych podminkach se setkdvame se situaci,
kdy se naopak pfi snizovani dechového objemu frek-
vence zvySuje. V jiném experimentalnim ex vivo
modelu krysich plic [58] vedla hyperkapnie k minima-
lizaci adverzniho pUsobeni agresivni ventilace na
cévni bariérovou funkci, ale soucasné vyvolala zpo-
maleni spontannich reparaénich procest v pneumo-
cytech sméfujicich k obnoveni bariérovych funkci.
Kontradikce studii nabada ke zvy3ené opatrnosti
pfed pfedéasnym zavadénim protokol(l z experimen-
talnich studii do kliniky [59, 60].

Naopak hypokapnie byva relativné ¢asta pfi hyper-
ventilaci, pfi diabetické acidéze a poruchach CNS
[61]. Respiracni alkalé6za muze mit nepfiznivy vliv na
alveolarni epitel a na inhibici Na,K-ATPazové aktivity.
Existuji doklady o inhibi¢nim vlivu hypokapnie na
aktivitu Na,K-ATPazy podporujici endocytozu
z bazalnich membran do intracelularniho kompart-
mentu. Hypokapnicka alkal6za negativné ovliviuje
reabsorpci alveolarni tekutiny, coz je provazeno sni-
zenim Na,K-ATPazové aktivity a hromadénim protei-
nl v bazalnich membranach distalnich dychacich
cest. Jde o reverzibilni proces, jenz se upravi po
navratu hladiny CO, k normé. Lze dovozovat, Ze nor-
malizace CO, muize napomahat k obnoveni schop-
nosti plic zbavit se edémové tekutiny.

8. Pronace

Alternativou oteviracich manévr( je pouziti prona-
ce, jez vyuziva fenoménu gravitace k otevieni atelek-
tatickych partii a ke zlepSeni ventila¢né perfuznich
pomérl. Mechanismy pfiznivého plsobeni pronace
jsou komplexni a zahrnuji mj. homogennéjsi rozloze-
ni pleuralniho tlakového gradientu, eliminaci tihy srd-
ce, zlepseni lymfatické drenaze a mukociliarni clea-
rance a v neposledni fadé i protektivni plisobeni pfed
VILI. Pronace pUsobi pfiznivé i pfi hyperkapnickém
respiraCnim selhani u CHOPN [62]. Experimentalni
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i observaéni studie a kazuistiky zabyvajici se prona-
ci a ARDS shodné prokazuji pfiznivy vliv na fyziolo-
gické funkce (zlepSeni oxygenace) a preziti — bohu-
zel, stale chybi jednoznaéné doklady o vlivu na mor-
talitu z RCT. PfiCin negativniho vysledku nejvétsi
Gattinoniho pronaéni studie [63] byla zfejmé cela
fada — chybny protokol, zejména Casové limitovani
doby v pronaci jen na 6 hodin a omezeni manévrl na
dobu maximalné 10 dnll. V metaanalyze [64] se uka-
zalo, Ze z pronace profituji nejvice postizeni pacienti
a s nejagresivngjsi ventilaci — VT > 12ml/kg). Praktic-
ka doporuceni k provadéni prona¢nich manévra byla
nedavno publikovana a zaslouzi popularizaci [65]. P¥i
pouziti prona¢nich manévri je tfeba alespon jednou
denné otocit pacienta zpét do supinace, provést toa-
letu, pfevazy, vyménu linek a nezbytna vySetieni. Je
tfeba pocitat s tim, Ze néktefi pacienti potfebuji pro-
naci po fadu dni (prone-dependent). Pronace je na-
opak zbyte€na, nevede-li ke zlepSeni oxygenace
(zisk PO, < 10 %), vymeény plynl a Pp a7 |ze udrzo-
vat < 30 cm H,0 i v supinaci.

9. Neinvazivni ventilace

V poslednich letech dochazi k roz&ifovani indikaci
neinvazivni ventilace (NIV) v podminkach intenzivni
péce i mimo ramce akutni exacerbace CHOPN. Jed-
nou z nejkontroverznéjSich oblasti je indikace NIV
u ALI.V observaénich studiich pacientt s ALI, u nichz
byla NIV pouzita, bylo nutné pozdéji 40-50 % pacien-
td intubovat. Brochardova skupina provedia fyziolo-
gickou studii [66] u 10 pacientd s ALl (P/F index <
300 mm Hag, bilateralni infiltraty, klinické indikace NIV,
vyfazovaci kritéria: chronicka hyperkapnie, kdéma,
hypotenze, SpO, < 80 % nebo < 92 % na NIV) srov-
navajici ucinnost PSV/PEEP (10/10 a 15/5 cm H,0)
a CPAP (10 cm H,0). Pouziti PSV na rozdil od CPAP
vedlo ke zvy$eni dechovych objemU a k poklesu ner-
vosvalového drivu, Pgg a inspiracni dechové prace
WOB (p < 0,05). Ustup dusnosti byl signifikantné vys-
8i pfi vy$8im stupni PSV (15/5 cm H,O; p < 0,001).
Ke zlepSeni oxygenace doSlo i pfi pouziti PEEP
10 cm H,0. P¥i pouziti NIV k ventilaci pacientd s ALI
je nutné kombinovat neinvazivni PSV s PEEP ke sni-
zeni dechové prace. Samotny CPAP vede pouze ke
zlepSeni oxygenace, ale nesnizi dechovou praci
respiracnich svall. VySSi hodnota PSV je uc¢inngjsi
pfi eliminaci pocitu dyspnoe.

10. ZlepSeni synchronizace pacienta a ventilatoru
K odstranéni problému spojenych s asynchronii
mezi pacientem a ventilatorem jsou v poslednich
letech klinicky intenzivné studovany nové rezimy —
prototypy proporcionalni asistované ventilace, neuro-
genné adjustované ventilacni asistence (NAVA)
a biologicky variabilni (fraktalni) ventilace.
Proporciondlni asistovana ventilace je stfedem
pozornosti jiz od poloviny 90. let. Nedavno bylo
s uspéchem pouzita k neinvazivni ventilaci ke zvlad-
nuti akutni respiracni insuficience a dekompenzace
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CHOPN [67, 68]. Ve srovnani s PSV vedla PAV rych-
leji k upravé fyziologickych parametrl a pacienty byla
lépe tolerovana. Pfesto zatim stéle zdstava pfedmé-
tem spiSe vyzkumného zajmu. Pro spravné nastave-
ni je nezbytna znalost mechanickych vlastnosti respi-
racniho systému, jejichz ur€eni u pacientd s aktivitou
dychacich svali neni jednoduché. Je snaha o vyvinu-
ti neinvazivniho méreni elastance a resistance, zatim
v8ak neni k dispozici verze pro rutinni klinické pouzi-
ti. Existuje fada nevyfreSenych problém( (napf. detek-
ce intrinzického PEEP, nervosvalovy uncoupling,
kompenzace netésnosti masky), které zatim brani
rutinnimu pouziti PAV u kriticky nemocnych.

Na rozdil od tradi¢niho snimani zmén proudu a tla-
ku na rozhrani pacient/ventilator vyuziva NAVA (neu-
rally adjusted ventilatory assist) ke spousténi ventila-
toru signalizace ze specialni tenké jicnové sondy
vybavené v rozsahu 8 cm sérii mikrocipd, které sni-
maji pfi prichodu branici elektromyografickou aktivi-
tu branice (EAdi). NAVA umozniuje neuralni fizeni
nejen spousténi (trigerovani), ale i cyklovani, coz by
mohlo vyznamné zlepS8it synchronizaci pacienta
s ventilatorem. Pfi pouziti s PSV je tendence k vys-
§im dechovym objem0m a sniZzovani dechové frek-
vence. Sinderbyho skupina vyvijejici NAVA [69] se
pokusila o modifikace automatizované zpétnovazeb-
né regulace PSV pomoci neurdlni regulace upravuji-
ci vySku inspiracniho tlaku k udrzeni aktivity brani¢ni-
ho svalstva ve vymezeném rozsahu (Target Drive
Ventilation — TDV). Jedenact zdravych dobrovolnikl
se zavedenou mikro€ipovou jicnovou sondou bylo
pfipojeno k okruhu se zvySenou inspiraéni a exspi-
raéni rezistenci a ventilovano PSV po dobu 6 minut
v klidu, béhem 20W, respektive 40W zatéze na bicyk-
lovém ergometru. Pfi 20W zatézi doSlo pfi TDV k vze-
stupu EAdi nad cilové rozmezi ( > +60 % proti klido-
vym hodnotam) a vyska PSV se automaticky zvysila
(13,3 = 4.0 H,0) az se EAdi vratila zpét do vymeze-
ného pasma. Ukazatele brani¢ni aktivity (PTPdi)
a EtCO, se signifikantné snizily. Minutova ventilace
se nezménila. Vysledky naznacuji, ze TDV je schop-
na automaticky upravit PSV pfi zachovani konstant-
niho neurogenniho drivu pfi sou¢asné kompenzaci
zvySenych respiraénich narokl. Zatim ale neni NAVA
k dispozici ke klinické aplikaci a je testovana pouze
u zdravych dobrovolnik(l. Teprve budoucnost ukaze,
zda-li tato metoda nalezne uplatnéni v 1é¢bé raznych
forem respiraéniho selhani.

Posledni novou metodou je biologicky variabilni
(fraktalni) ventilace — BVV, ktera se snazi respekto-
vat pfi objemoveé Fizené ventilaci pfirozenou variabili-
tu dechové frekvence a dechového objemu pfi dodr-
Zeni nastavené (fixni) minutové ventilace. U experi-
mentalnich zvifat vedla BVV k poklesu zanétovych
cytokinl v BAL, ke zlepSeni oxygenace a k poklesu
plicniho zkratu [70]. Je u¢innéj8i nez pouhé periodic-
ké vrazeni prohlubovanych decht, jak doporucuje
Pelosi. Klinicka data zatim chybéji a je nejisté, zda
bude mozné pozorované nalezy extrapolovat do kli-
nické praxe. Posledni prace ukazuji, ze nejlepSich

—o—

vysledkl bylo dosazeno pfi kolisani dechového obje-
mu v rozsahu 40-60 % primérnych hodnot.

11. Weaning

Predni odbornici v oblasti odvykani od ventilatoru
se zabyvali analyzou vykyvu jicnovych tlakd v pribeé-
hu zahgjeni odvykani od ventilatoru [71]. Az dosud
byl k dispozici pouze BICORE monitor k méfeni
WOB, Py ¢ a f/VT. BICORE protokol v minulosti ved|
k vétsi agresivité weaningu ve srovnani s konvenc-
nim protokolem. Autofi sledovali vyuziti index trendu
jicnového tlaku Pgg béhem 9minutového testu spon-
tanniho dychani. Presnéjsi predikce mize vést
k minimalizaci rizika neuspésné extubace a prolon-
gované dlouhé mechanické ventilace. ZvySeni vyky-
vl Pgg by mélo vést k zahajeni terapie bronchodila-
tatory, inotropiky, diuretiky, coz mlze zvratit nelspés-
ny proces odvykani. Index trendu Pgg by mél byt
zaveden do komer¢niho monitorovani. Hlavnim ome-
zenim sledovani trendu Pgg je nutnost zavedeni jic-
nového balonového katétru. Vzdy je tfeba zvazovat
riziko spojené s jeho zavedenim s pfinosem lepS&i
pfedvidatelnosti Uspéchu odvykani. Je zbytecné
u pacient(l, kde je nadéje na odvykani do 3 dnd.

12. Domaci ventilace

Cenné naméty k zlepSeni péce o ventilované paci-
enty Ize Cerpat z aktualizovaného doporuéeni Ameri-
can Thoracic Society pro domaci péci [72]. Tento
novy segment péce se zacal rozvijet kone€né i u nas.
V roce 1998 mélo 11,7 % ze 7,6 miliont pacientl
v programu domaci péce respiracni onemocnéni jako
zékladni diagnézu, pficemz CHOPN a pneumonie
byly 4. a 5. nejCastéjSi propoustéci diagnozu
z nemocnic v ramci MEDICARE programu. DalSi
vyznamnou skupinu pfedstavuji pacienti s neurolo-
gickymi onemocnénimi (1,8 %) a malignitami respi-
racnimi systému (0,9 %). V roce 2003 bylo ve skupi-
né pacientud s cystickou plicni fibrézou Ié€eno antibio-
tiky 19,6 % pacient(, 6 % pacientt bylo na domaci
oxygenoterapii a 8,9 % dostavalo dodatkovou sondo-
vou vyZivu. V obdobi 1980-1990 se pocet ventilator-
-dependentnich pacientd v domaci péci zdvojnasobil.
V pfehledu jsou uvedena jednoducha prakticka dopo-
ruéeni pro pouzivani MDI a dalSich pom(icek a pro
jejich Cisténi v domacich podminkach (s pouzitim
béznych amoniovych detergentl a fedéného kuchyni-
ského octa).
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