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SOUHRN

Ventildtorem indukované plicni poskozeni (VILI) je zavazny stav vznikajici na podkladé pouziti traumatizujici umélé
plicni ventilace (UPV). V soucasné literature je mozné se setkat s novym pohledem na problematiku vzniku VILI. Jde
o tzv. ,mechanical power concept”, ktery definuje vztah statickych i dynamickych parametrd nastaveni UPV a ener-
getické zatéze respiracniho systému, véetné VILI. Cilem tohoto textu je strucna charakteristika tohoto konceptu ve
vztahu k recentni literature.

KLiCOVA SLOVA

ventilatorem indukované plicni postiZzeni - mechanicka energie - uméla plicni ventilace

ABSTRACT

Maca J., Bursa F.: Pulmonary trauma by energy load - ventilator-induced lung injury

Ventilator-induced lung injury (VILI) is a serious medical condition related to the use of injurious mechanical ventilation
(MV). Recent literature outlines a novel perspective on the development of VILI - the mechanical power concept,
unifying the static and dynamic variables of MV in relation to the energy load of the respiratory system and VILI. The

aim of the text is a brief characteristic of the concept in relation to the recent literature.
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Ventilatorem indukované plicni poskozeni
(ventilator-induced lung injury, VILI) je zavaz-
nym problémem intenzivni péce. Lze je definovat
jako poskozeni plicniho parenchymu iniciované
nebo zhorSené umélou plicni ventilaci (UPV) po-
zitivnim pretlakem (positive pressure ventilation,
PPV) [1,2].

V odborné literature i v klinické praxi byva
problematika VILI spojovana predevsim s pacien-
ty se syndromem akutni dechové tisné (ARDS),
u kterych je nejvétsi riziko traumatizujici (nepro-
tektivni) UPV vlivem patologickych zmén narusuji-
cich mechanické vlastnosti plicniho parenchymu.
Rozvoj plicniho poSkozeni byl popsan u ventilova-
nych pacientd bez primarné plicniho onemocnéni
(3].

Recentné byla navrzena zména vykladu samot-
né zkratky VILI, a to vzhledem k ¢asto neopravnéneé
opomijené skutecnosti, Ze plicni poskozeni miize

vzniknout i u spontanné ventilujicich pacientt.
VILI by mélo byt presnéji interpretovano spise jako
»ventilaci indukované plicni po§kozeni“ oproti
ptivodnimu ,,ventilatorem indukované plicni po-
Skozeni“ [4].

Za stéZzejni mechanismus vedouci ke vzniku
VILI je povazovana nadmeérna mechanicka zatéz
bunécénych elementd (pneumocyty, endotelidlni
burniky a plicni imunocyty) a nebunécnych sloZek
(elastin a kolagen, makromolekuly matrix inter-
sticia) plicniho parenchymu, tzv. mechanotrans-
dukce. Dochazi pfi ni ke zvySeni produkce cyto-
kinti a rozvoji patologické zanétlivé odpovédi [5].
Patogenetickym podkladem mechanotransdukce
je predevsim tlakové a objemové pretiZeni, tzv.
barotrauma/volutrauma, které vznika pfi 1. vyso-
ké hodnoté transpulmondalniho tlaku (Ptp), cozZ je
rozdil mezi tlakem v dychacich cestach a pleuralni
dutinou a obvykle reprezentuje stres (angl. stress),
a 2. deformaci plicni tkané vznikajici pti nad-
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mérném dechovém objemu (Vt), oznacované jako
napéti (angl. strain). Stres a napéti jsou za fyzio-
logické situace linedrné zavislé, tzn. stres = napéti
x K. Parametr K se oznacuje jako tzv. specificka
plicni elastance a odpovida hodnoté Ptp pfi Vt
o stejné velikosti jako end-exspiracni objem ven-
tilovatelné ¢asti plic (u ARDS se jedna o objem tzv.
,baby lung*), tzn. modul Vt/baby lung je roven 1,
viz rovnice 1.

1. Ptp (stress) = K x (Vt/baby lung) (strain)

Dal$im mechanismem je tzv. atelektrauma,
které je zpiisobeno pritommnosti tzv. stfiznych sil
(angl. shear forces) na rozhrani mezi vzdusnou
a nevzdusnou plicni tkani pfi cyklickém uzavira-
ni a otevirani (angl. intertidal colapse/decolapse)
nestabilnich alveold.

Na vzniku VILI se podileji také dalsi faktory:

a) pfimé mechanické poskozeni endotelu, tzv.
kapilarni stresové selhani (capillary stress failu-
re - CSF), které je charakterizovano narusenim
(,roztrzenim*) strukturalni integrity vrstvy bunék
endotelu, bez vztahu k zanétu indukovanému
mechanotransdukci [6],

b) hyperoxické plicni poSkozeni pfi podavani
vysoké inspiracni frakce O, (FiO,), provazené zvy-
Senou tvorbou reaktivnich kyslikovych sloucenin
(ROS). To vede k dysregulaci redoxni signalizace
anaruSeni redoxni rovnovahy s naslednym posko-
zenim cilovych intracelularnich struktur: oxidace
proteint, lipidd a genetického materidlu (DNA),

c) porucha tvorby a funkce endogenniho sur-
faktantu [7].

Tab. 1

Faktory souvisejici s umélou plicni ventilaci

anglicky termin, zkratka

VILI je vysledek interakce mezi parametry
ventilace a faktory souvisejicimi s aktudlnimi
vlastnostmi plicniho parenchymu, pfedevsim
mirou plicniho edému [8, 9] (tab. 1). Parametry
nastaveni UPV maji pak sviij specificky vliv na
velikost energie dodané respiracnimu systé-
mu.

PLICNi ENERGOTRAUMA

Plicni skelet se sklada ze dvou zakladnich
vldknitych proteinovych systémi: 1. Z centrifu-
galniho systému vedouciho v peribronchidlnich
prostorech od hili do plicni periferie a 2. z cen-
tripetalniho systému, ktery je ukotven v oblasti
visceralni pleury a propléta se s prvnim systémem
na trovni plicnich alveoldl. Do tohoto systému
jsou zakomponovany bunécné struktury jako plic-
ni endotel, epitel a bunky plicniho intersticia.
Vlastni ukotveni bunék a vzajemna interakce
s molekulami intersticidlniho matrix a plicniho
skeletu jsou zprostfedkovany prevazné transmem-
branovym integrinovym proteinovym systémem
[10]. Mechanicka zatéz plicniho skeletu v pribéhu
PPV vede k jeho prostorové molekularni reorgani-
zaci, a tim ke zvySeni vnitiniho napéti (strain).
Mechanicka energie, ktera je takto plicnimu pa-
renchymu dodana, je davana do souvislosti se
vznikem VILI [8, 11-13]. Celkovou energii (Eb), ktera
je dorucena respiracnimu systému, l1ze odhadnout
jako soucet statické (Estat) a dynamické energie
(Edyn) v pribéhu jednoho dechu. Jeji jednotkou
jsoujouly (J).

2. Eb = Estat + Edyn

Zakladni a odvozené parametry nastaveni rezimu umélé plicni ventilace a faktory odvozené od stavu plicniho parenchymu

Faktory souvisejici se stavem plicniho parenchymu
a hrudni stény

anglicky termin, zkratka

nazev

pressure, PEEP

dechovy objem tidal volume, Vt elastance respirac¢niho systému Ers
plato tlak plateau, Pplat poddajnost respiracniho systému Crs (1/Ers)
Spickovy inspiracni tlak Elesk ISPl I A7 e rezistence DC Raw
iti -expirat k Y tilovatelny plicni
el ekl positive end-expiratory redukovany ventilovatelny plicni paby lung”

objem

inspiracni pritok smési

vdechovanych plynd e

plicni nehomogenity stress risers

dechova frekvence respiratory rate, RR

pleurdini vypotek

pomér doby inspiria a exspiria I E

pneumotorax PNO

driving pressure, AP (Vt/

il
riving pressure Crs)

intraabdominalni hypertenze IAH
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Estat je energie potfebna k udrzeni respira¢niho
systému v rozepnutém stavu, tzn. za statickych
podminek, kdy neni pritomen pratok smési plyni,
areprezentuje statickou/potencialni energii (static
strain). Edyn lze definovat jako energii vznikajici
na podkladé kinetické energie (dynamic strain).
Tato energie je spotfebovana na proces rozepnuti
parenchymu, tzn. zajisténi pritoku plyna dycha-
cimi cestami a pfekonani odporu dychacich cest
a odporu plicniho parenchymu (vzajemny posun
tkanovych struktur). V ivodu inspiria je vétSina
energie plynouci z PPV investovana do dynamické
prace k postupnému rozepnuti parenchymu, a tim
zajisténi pritoku smési plynd, tzn. pfekonani tie-
cich a viskéznich sil smési plyn@. Na konci inspiria
je pak prevaha energie spotfebovana na statickou
praci k udrzeni rozepnuti plicni tkané, viz obra-
zek 1 popisujici inspiracni fazi dechového cyklu.
Cést energie dorucené v priibéhu inspira¢ni faze
dechového cyklu je v exspiracni fazi predana prou-
dicim plyntim v podobé kinetické energie a celkova
dodana energie pak odpovida hysterezi mezi inspi-

s vz

racni a exspiracni ¢asti tlakové-objemové kiivky.

objem plic

(% vitdini kapacity) statickd dechova kfivka

(50 %)—

<~ @ konec inspirace

staticka prace,
Estat (J)

FRC, EELV (35 %) — =

- \‘ dynamicka dechova kfivka

dynamicka préce,
Edyn (J)

transpulmondlnitlak, Py, (cm H,0)

Obr. 1 Dynamickd (Edyn) a statickd (Estat) slozka me-
chanické energie dodané respira¢nimu systému v inspiracni
fazi pfi umélé plicni ventilaci pozitivnim pfetlakem. (Pfevzato
a volné adaptovano se svolenim www.PulmCCM.org, Jon-Emile
S. Kenny.)

Pokud vynasobime Eb dechovou frekvenci (re-
spiratory rate, RR) za jednu minutu, dostaneme
celkové mnozstvi energie (Etot) dodané cestou PPV
vztaZenou na jednotku ¢asu (minuta) [14].

3. Etot=Eb xRR
MECHANICAL POWER CONCEPT

Prevence vzniku plicniho poskozeni pti UPV by-
l1a jiZ od prvniho popisu VILI zaméfena predevs§im
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na snahu o redukci Vt, tlaku v dychacich cestach
(Paw), poptipadé na hledani optimalni hodnoty
pozitivniho tlaku na konci exspiria (PEEP) [15,16].
Tyto parametry ventilace ov§em byly doposud vice
¢i méné zkoumany izolované. S unifikujici teorii,
kterd zahrnuje kromé statickych parametrii plicni
ventilace také dynamické parametry jako inspi-
ra¢ni flow a RR, prichazi recentné skupina kolem
profesora Gattinoniho.

Cressoni a Gattinoni ve své experimentalni
praci publikované v kvétnu 2016 definovali tzv.
koncept mechanické sily/energie, tzv. mecha-
nical power concept [13]. Tento koncept se sna-
Zi popsat miru energetické zatéze respiracniho
systému v ramci PPV. Na prase¢im modelu byly
testovany Vt, které jsou povazovany za letdlni
(az 39 ml/kg), v raznych dechovych frekvencich,
za podminky zachovani konstantnich hodnot
ostatnich ventila¢nich parametr. Zvifata byla
myorelaxovana a analgosedovana. Bylo zjiSténo,
Ze prestoZe rozdil mezi nejnizsi (3/min) a nejvyssi
(15/min) RR byl pouze 5nasobny, energie doda-
na do respira¢niho systému byla u vysSich RR
az 11krat vyssi. Prahovou hodnotou energetické
zatéze souvisejici s rozvojem VILI byla autory
stanovena hodnota 12 J/min. Pfi kontrolnim tes-
tovani byla nastavena RR 35/min pro vSechny
zkoumané subjekty, rozdilem byly dvé hodnoty
Vt, znichZ jedna pfesahovala uznavany prah pro
traumatizaci (22 ml/kg) a druha byla pod timto
prahem (11 ml/kg). Opét bylo prokazano, Ze jen ty
subjekty, které byly ventilovany energii vétsi nez
12 J/min, rozvinuly dle pocitacové tomografie (CT)
plicni poSkozeni charakteru VILI. Velikost Vt tedy
nebyla hlavnim faktorem vedoucim k plicnimu
poskozeni. Velikost mechanické energie pozitivné
korelovala s hmotnosti plic, plicni elastanci a ne-
gativné korelovala s indexem PaO,/FiO,. Subjekty,
které byly ventilovany pod stanovenou hranici
energetické zatéze, rozvinuly pouze izolované
plicni nehomogenity (denzity) [13].

Pfevod zminénych animalnich dat z této studie
do klinické praxe je obtizny. Brani tomu na jednu
stranu standardni problémy s extrapolaci expe-
rimentalnich dat do humanni mediciny, napt.
anatomické poméry, rozméry a tvar plic ve vztahu
k hrudnimu kosi, rizna specificka elastance plic-
niho parenchymu u raznych Zivocisnych druhti
(12 cmH,0 u ¢lovéka, 6 cmH,0 u prasete a 4 cmH,0
u krys) [14]. Dalsim dtivodem je Casté uziti tlakové
kontrolovanych ventila¢nich reZimi v podmin-
kach intenzivni péce, pfedevsim v evropskych
podminkach. Ty neumoznuji iplnou kontrolu
nad dosazenym Vt, transpulmonalnim tlakem
(Ptp) a inspira¢nim pritokem (flow) smési plynii
systémem. Z tohoto divodu je omezena i kontrola
energetické zatéze respira¢niho systému. Tato
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skutecnost dominuje pfedevsim u pacienti, ktefi
maji alespon castecné zachovanou spontanni de-
chovou aktivitu. Pouziti myorelaxace v ¢asné fazi
tézkych forem ARDS je pravdépodobné schopné
navozenim absence dechového tsili zajistit iplnou
kontrolu nad zminénymi ventilacnimi parametry
(Vt, Ptp, flow). Vlivem konceptu mechanické sily
1ze také do jisté miry vysvétlit selhani nékterych
nekonvencnich ventilac¢nich reZimt, jako je vyso-
kofrekvencni ventilace (HFV), pfedevsim oscila¢ni
ventilace (HFOV). PfestoZe je u téchto rezim vy-
znamneé redukovan Vt, celkova energeticka zatéz
respira¢niho systému muzZe pifekonat uvedeny
prah traumatizace [17, 18].

Stejny tym publikoval v stpnu 2016 dalsi praci,
kterd je zalozena na snaze o vytvoreni jednotné
rovnice pro kalkulaci mechanické energie (mecha-
nical power equation), tentokratvpodminkdchklinické
praxe [8]. Cilem bylo také zhodnoceni miry vlivu
jednotlivych statickych i dynamickych parametri
UPV na vlastni velikost energetické zatéZe respirac-
niho systému. Bylo zafazeno 30 subjekti na UPV
s normalnimi vlastnostmi plicniho parenchymu
a 50 subjektti s diagnézou ARDS. Kalkulace me-
chanické energie vychazela z klasické rovnice sily
(power equation) zaloZené na dynamické pressure-
-volume kfivce pii PEEP 5a15cm H,0 a Vt 6, 8,10,
12 ml/kg predikované vahy. Vysledna rovnice vy-
poctu energetické zatéZe obsahuje tyto parametry:
Vt-dechovy objem, elastanci respira¢niho systému
(Ers =1/Crs), 1 : E - pomér délky inspiria a exspiria,
Raw - rezistence dychacich cest, RR a PEEP.

Nejvétsi (exponencidlni) vliv na velikost Etot
ma velikost Vt, driving pressure (AP, pomér me-
zi Vt/Crs) a flow (exponent 2), coz zjednodusené
znamena, Ze napt. pfi nartistu dechového objemu
z6 ml na 12 ml/kg predikované télesné hmotnosti
(PBW) dojde k 4nasobnému navyseni energetické
zatéze respiracniho systému. Z dal§ich parametr
byl vliv RR také exponencialni (exponent1,4) a vliv
PEEP line4rni povahy [8].

Prakticky vyznam této prace spociva v tom, Ze
vSechny parametry zahrnuté v rovnici vypoctu MP
je mozné pomeérné jednoduse ziskat z naprosté
vét§iny dnes standardné pouzivanych pristroji
pro UPV. Prace také zdliraznuje exponencialni
vliv velikosti RR na miru energetické zatéze, coz
je skutecnost, kterd se v klinické praxi velice casto
opomiji.

Zajimavym a mirné kontroverznim poznatkem
ovSem je, Ze i kdyz se hodnota PEEP nepodili na
cyklické energetické zatézi respiracniho systému
v pribéhu kazdého dechového cyklu, pritomnost
PEEP zvysuje celkovou energetickou naloz o faktor
odpovidajici PEEP x Vt, jinymi slovy pokud zvysime
PEEP 020 % ptizachovaném Vt, dodana energie se
zvy$i 020 %. Pozitivni vliv PEEP spociva v fadé pri-
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padi v priznivém ovlivnéni nékterych parametrt
souvisejicich s vlastnostmi plicniho parenchymu,
napt. zvySeni homogenity plicniho parenchymu
a redukce alveolarniho kolapsu/dekolapsu v prii-
béhu dechového cyklu. Vysledny efekt PEEP zavisi
na tom, ktery z téchto dvou vlivll u konkrétniho
pacienta pfevazuje [8].

Pokud akceptujeme myslenku, Ze velikost
mechanické energie dodané pti UPV tizce souvisi
s rozvojem VILI, je pravdépodobné, Ze k plicnimu
poskozeni povede aZ takova kombinace rizné na-
stavenych parametrd UPV, ktera ve vztahu k aktu-
alnimu stavu respira¢niho systému prekroci urcity
traumatizujici energeticky prah.

ZAVER

Velikost energie dodané mechanickou zatézi
plicniho parenchymu pfi PPV je mozZné vypocitat na
podkladeé sjednoceni vlivu statickych a dynamickych
slozek parametri UPV. Je pravdépodobné mozné
stanovit energeticky prah, jehoz prekroceni souvisi
srozvojem VILI. Koncept plicniho energotraumatu
by mohl do budoucna vést na jedné strané k odklo-
nu od snahy o ovlivnéni izolovanych ventila¢nich
parametrti (napf. Vt nebo Paw) a na druhé strané
k vétSimu respektovani aktualni mechaniky plic,
predev§im poddajnosti respira¢niho systému (Vt/
AP) a jejich dynamickych zmén v pribéhu UPV.
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