
Úvod
V priebehu posledného desaťročia sa
významne rozšíril rozsah poznania
v oblasti patofyziológie a patobio-
chémie nežiadúcich účinkov umelej
pľúcnej ventilácie (ďalej UPV). Dnes
je zrejmé, že tieto nemusia spočívať
len v interferencii s činnosťou kardio-
vaskulárneho aparátu (napr. pokles
krvného tlaku), či v anatomickom
pľúcnom poškodení (napr. pneumo-
torax), ktoré majú obvykle zreteľné
klinické prejavy a jednoduché lie-
čebné riešenie. Omnoho záludnejším
je riziko transformácie cyklicky sa
opakujúceho mechanického pľúc-
neho stresu na signál biochemický
(tzv. biotrauma). Výsledky klinických
a experimentálnych štúdií skutočne
ukázali, že UPV je schopná vyvolať
v pľúcach zápalovú odpoveď, ktorej

intenzita závisí od použitej venti-
lačnej stratégie. Výskum naviac uká-
zal, že táto odpoveď nemusí byť
obmedzená len na pľúcny kom-
partment, ale môže súčasne dôjsť
k jej systémovej propagácii. Podľa
dnešných predstáv zohráva tento
mechanizmus najvýznamnejšiu úlohu
pri vývoji syndrómu multiorgáno-
vého zlyhávania (MODS – multiple
organ dysfunction syndrome) u pa-
cientov s akútnym pľúcnym poško-
dením [3]. Tiež umožňuje vysvetliť,
prečo väčšina pacientov s ALI/ARDS
(ALI – acute lung injury, ARDS – acute
respiratory distress syndrome) zo-
miera práve za príznakov MODS
a nie v súvislosti s akútnou poruchou
výmeny krvných plynov, ktorá v po-
čiatočnom štádiu ochorenia vždy
dominuje [7].

Koncepcia mechanického
pľúcneho stresu
Pred viac ako 40 rokmi bolo ukázané,
že grafický priebeh inflácie a deflácie
vypreparovaných pľúc pokusného
zvieraťa má charakter hysteréznej
krivky, znázornenej na obr. 1 – 3 [30].
Prvá fáza inflácie (obr. 1) je charakte-
ristická malým prírastkom pľúcneho
objemu napriek vysokému inflačnému
tlaku a to až po dosiahnutie tzv.
dolného inflekčného bodu (bod A).
Je to spôsobené otváraním kolabova-
ných alveolov a je spojené so znač-
ným napínacím stresom pľúcneho
parenchýmu. Mead et al zistili, že
veľkosť tohoto napínania na rozhraní
zdravého a poškodeného pľúcneho
tkaniva (napr. ložisko atelektázy) mô-
že dosiahnuť až 150 cm H2O [20].
V priebehu druhej fázy inflácie
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Súhrn: Dnes niet pochybností o tom, že umelá pľúcna ventilácia (UPV) je život zachraňujúcim liečebným postupom. Na druhej
strane v súčasnosti narastá počet dôkazov o tom, že UPV môže poškodiť pacienta doteraz nepoznaným spôsobom – konverziou
mechanického signálu na signál biochemický, indukciou pľúcnej zápalovej odpovede s jej následnou systémovou propagáciou a vý-
vojom multiorgánového zlyhávania (MODS). Práve tieto poznatky umožňujú vysvetliť, prečo pacienti s akútnym pľúcnym poško-
dením zomierajú častejšie za príznakov MODS a nie na akútne respiračné zlyhanie. Článok je stručným prehľadom súčasných ná-
zorov na mechanizmy ventiláciou indukovaného pľúcneho a systémového poškodenia. Súčasne sa konštatuje, že proces zavádza-
nia nových poznatkov do klinickej praxe je príliš pomalý.
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Current view on the risks of artificial pulmonary ventilation
Summary: There is no doubt that artificial ventilation of lungs seems to be proven as life-saving manoeuvre, whereas a growing
amount of evidence is presented and published recently that artificial ventilation cause damage to patient by so far unexplained
mechanism – by conversion of mechanical stress to biochemical signals inducing local and systemic inflammatory response,
which is wide spreading and causing multiple organ dysfunction syndrome (MODS). Higher mortality of patients with acute lung
injury on MODS rather than acute respiratory failure itself can be explained just by these findings. The article is brief summary of
recent opinions of mechanism of ventilator induced lung and systemic injury. There is also evidence that the process of imple-
mentation of these finding into clinical practice is exceedingly slow.
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(obr. 2) je prírastok objemu úmerný
prírastku inflačného tlaku, pľúca sú
postupne úplne otvorené, dobre
poddajné a mechanický stres je mi-
nimálny. Táto fáza končí horným
inflekčným bodom (bod B). V ďalšom
priebehu inflácie sa prírastok objemu
opäť znižuje v porovnaní s prírastkom
tlaku, pľúca sa stávajú málo pod-
dajnými a tento jav je spôsobený ich
postupným objemovým preťažením
(hyperinflácia). Podobne ako v prie-
behu prvej fázy inflácie, je i táto spo-
jená so značným napínacím stresom.

Priebeh procesu deflácie (obr. 3)
má v grafickom vyjadrení krivky
tlak/objem iný charakter. Krivka je

posunutá doľava, má plynulejší prie-
beh a je zrejmé, že hodnota tlaku, pri
ktorej začínajú alveoly opäť kolabo-
vať (bod C) je nižšia než hodnota tlaku
potrebného na otvorenie kolabova-
ných alveolov (bod A). Tento jav je
odrazom fyzikálnych princípov zhrnu-
tých v známom Laplaceho zákone.

Aký je praktický odkaz vyššie uvede-
ného experimentu? CT obraz pľúcneho
poškodenia u pacientov s ALI/ARDS
(obr. 4) vykazuje, okrem tzv. „D – di-
sease“ zóny (poškodená zóna, ktorá je
zatvorená v priebehu celého dychového
cyklu a teda úplne vyradená z mož-
nosti podieľať sa na výmene krvných
plynov) tiež zónu „R – recruitable“
(rozhranie medzi poškodeným a zdra-
vým pľúcnym tkanivom) a zónu
„H – healthy“ (zdravá zóna) [10].
Obe posledne menované predispo-
nujú k mechanickému pľúcnemu
stresu. Alveoly v zóne „R“ na konci
exspíria kolabujú a na začiatku inspíria
sú „násilne“ otvárané. Alveoly v zóne
„H“ sú sice otvorené v priebehu celé-
ho pľúcneho cyklu, avšak ich objem
je zásadne redukovaný v porovnaní
s celkovým objemom zdravých pľúc.
Tým sa vytvára priestor pre jej trau-
matizáciu stresom z hyperinflácie, ak
sa u pacienta s ALI/ARDS použije

neoptimálne veľký dychový objem. Je
nutné podotknúť, že i normálny dy-
chový objem môže byť v tejto situácii
neoptimálny. Vyplýva to zo zistenia,
že vzdušnosť pľúc u dospelého pa-
cienta s ťažkou formou ARDS sa rovná
približne vzdušnosti pľúc u 5ročného
dieťaťa. Použitie „dospelého“ dycho-
vého objemu bude teda v tejto situácii
spojené s významným rizikom mecha-
nicky stresujúcej hyperinflácie. Uve-
dený fakt je podstatou „baby lung“
ventilačnej stratégie a s ňou úzko sú-
visí praktické rešpektovanie hy-
perkapnie pri ventilačnej podpore
pacientov s ALI/ARDS (tzv. permi-
sívna hyperkapnia) [11].

Cyklický end-expiračný kolaps a in-
spiračné otváranie alveolov v „R“
zóne, ako aj cyklická hyperinflácia
„H“ zóny sú dnes považované za zák-
ladné mechanizmy ventiláciou indu-
kovaného mechanického pľúcneho
stresu [8]. Naviac sú zrejme zodpo-
vedné za horší klinický vývoj u pa-
cientov s ALI/ARDS. Dokladuje to
niekoľko randomizovaných štúdií,
ktoré použitím stratégií „open lung and
keep lung open“ (tj. otvor zónu „R“
a udrž ju otvorenú) a „baby lung“ (tj.
pri voľbe veľkosti dychového objemu
rešpektuj redukovanú vzdušnosť „H“
zóny) dokázali štatistický významne
znížiť ich úmrtnosť [2,40].

Koncepcia mechanotransdukcie
Pod pojmom „mechanotransdukcia“
sa rozumie konverzia mechanického
signálu na signál biochemický [5].
Pľúca majú k mechanotransdukcii
veľmi blízko, čo zrejme vyplýva
z poznania že rast pľúc u detí je deter-
minovaný rastom hrudníka a nie na-
opak. Inými slovami, mechanický ťah
rastúceho hrudníka je schopný vyvo-
lať v pľúcnom parenchýme transkrip-
ciu genetického materiálu zodpo-
vedného za následnú syntézu pro-
teínov, potrebných pre rast pľúc.
Podobne sú dnes dobre dokladované
membránové zmeny v pľúcnych
bunkách (tak štrukturálnych, ako aj
bunkách patriacich k imunitnému
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Obr. 1. Grafický priebeh prvej fázy
inflácie pľúc. Prírastok objemu je
malý napriek vysokému inflačnému
tlaku. Bod A – dolný inflekčný bod.

Obr. 3. Grafický priebeh deflácie
pľúc. Krivka deflácie je posunutá
doľava. Hodnota tlaku, pri ktorej
začínajú alveoly opäť kolabovať
(bod C) je nižšia než hodnota tlaku
potrebného na otvorenie kolabo-
vaných alveolov (bod A).

Obr. 2. Grafický priebeh druhej fázy
inflácie pľúc. Prírastok objemu je
úmerný prírastku inflačného tlaku.
Bod B – horný inflekčný bod.



systému) po aplikácii mechanického
stresu. Okrem obyčajného porušenia
integrity bunkovej membrány bolo
popísané napr. otvorenie tzv. „stretch-
sensitive chanels“ (na napätie citlivé ka-
nály), či zmeny konformácie „mem-
brane-associated molecules“ (s bunko-
vou membránou spojené molekuly)
s následnou aktiváciou vnútrobunko-
vých procesov, vedúcich k syntéze
proinflamatórnych cytokínov [7].
Tieto mechanizmy tak spájajú me-
chanický stres so stresom bioche-
mickým (vyvolaný lokálným či systé-
movým pôsobením proinflama-
tórnych cytokínov), a sú podstatou
posunu dnešného vnímania trauma-
tizujúcich účinkov UPV vyjadreného
vetou: „from barotrauma to biotrauma“
[36].

Lokálne a systémové dôsledky
traumatizujúcej UPV
Indukcia zápalovej odpovede a sy-
stémová translokácia proinflama-
tórnych cytokínov
Experimentálne a klinické štúdie uká-
zali, že mechanický stres vyvolaný
traumatizujúcim spôsobom UPV či
priamo aplikovaný na izolované
pľúcne bunkové štruktúry vedie k zá-
palovej odpovedi. V elegantnej expe-
rimentálnej štúdii zistili Pugin et al, že
už 7% elongácia polomeru pľúcnych
makrofágov vedie k produkcii pro-
inflamatórnych cytokínov. Súčasne
bola zistená aktivácia nukleárneho
faktoru-κB, synergický efekt mecha-
nického stresu a endotoxinu na pro-
dukciu proinflamatorných cytokínov
a inhibícia produkcie cytokínov dexa-
methasonom [29]. Podobne pľúc-
nym makrofágom reagujú na mecha-
nický stres aj epiteliálne a endote-
liálne pľúcne bunky [24,37]. Tremblay
et al ukázali, že traumatizujúci spôsob
UPV (veľký dychový objem – Vt a sú-
časne nulový tlak na konci výdychu –
PEEP = 0 cm H2O) aplikovaný na vy-
preparované pľúca experimentálneho
zvieraťa vedie už pod dvoch hodi-
nách ventilácie k nárastu lokálnej
produkcie tumor necrosis factor α

(ďalej TNFα) so vzostupom jeho
koncentrácie v bronchoalveolárnej
laváži (ďalej BAL) [38]. Podobne Ra-
nieri et al zistili, že použitie „tra-
dičných“ ventilačných parametrov
(Vt 11 ml/kg telesnej hmotnosti,
PEEP 6,7 cm H2O) u pacientov
s ARDS je spojené s významným ná-
rastom pľúcnej a systémovej kon-
centrácie pro-inflamatórnych cytokí-
nov (TNFα, interleukin-1β, interleu-
kin-6, interleukin-8) v porovnaní
s „protektívnym“ spôsobom ventilácie
(Vt 7,6 ml/kg telesnej hmotnosti,
PEEP 14,8 cm H2O) [31]. Konečne,
Plötz et al zistili, že tradičný venti-
lačný režim (Vt 10 ml/kg, PEEP 4 cm
H2O) už po dvoch hodinách apliká-
cie vedie k nárastu TNFα a IL-6
v bronchoalveolárnej laváži u detí bez
predchádzajúceho pľúcneho poško-
denia [27]. Tento nález tak defini-
tívne potvrdil možnosť poškodenia
i zdravých ľudských pľúc nesprávne
nastaveným ventilačným režimom
(tzv. VILI – ventilator-induced lung
injury) s rizikom vyústenia do klinic-
kého obrazu nerozoznateľného od
ARDS [25]. K podobnému záveru
dospeli Gajic et al pri štúdii databázy
ventilovaných pacientov bez známok
akútneho pľúcneho poškodenia, kde
okrem iného zistili, že použitie dycho-

vého objemu > 700 ml je spojené so
signifikantným zvýšením výskytu ná-
sledného vývoja ARDS [9]. Aj keď
diskusia na tému optimálnej veľkosti
dychového objemu u pacienta so
zdravými pľúcami nie je dnes defini-
tívne ukončená, určitá miera pro-
tekcie je plne oprávnená. Všeobecne
sa má za to, že veľkosť Vt by nemala
presiahnuť 10 ml/kg ideálnej telesnej
hmotnosti [34].

Aké môžu byť dôsledky up-regulácie
pľúcnej proinflamatórnej odpovede
indukovanej traumatizujúcim spôso-
bom ventilácie? Po prvé, pľúcna plo-
cha s veľkosťou približne tenisového
kurtu je ventiláciou traumatizovaná
viac ako 17tisíckrát za deň, z čoho
plynie, že množstvo vytvorených pro-
inflamatornych cytokínov môže byť
enormné. Po druhé, relativný ne-
dostatok pľúcnych cytokínových re-
ceptorov pri nadmernej lokálnej pro-
dukcii cytokínov môže viesť k pľúcnemu
poškodeniu (VILI), či úniku cytokínov
do systémovej cirkulácie [26]. Ich
biologický efekt na tejto úrovni je
dobre známy (vazoparalýza na úrovni
makrocirkulácie, porucha vazorela-
xácie, mikrotrombotizácia a kapi-
lárny leak na úrovni mikrocirkulácie,
porucha dýchacieho reťazca na úrovni
mitochondrií) a predpokladá sa, že
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Obr. 4. CT pľúc u pacienta s ARDS. Zóna H (healthy) je otvorená v priebehu
celého dychového cyklu. Zóna R (recruitable) je otvorená na konci inspíria a na
konci expíria kolabuje. Zóna D (disease) je zatvorená v priebehu celého dy-
chového cyklu a nepodieľa sa na výmene krvných plynov.

Zóna H – healthy

Zóna R – recruitable

Zóna D – disease



zohráva dôležitú úlohu v patogenéze
MODS [4]. V spomínanej štúdii u pa-
cientov s ARDS zistili Ranieri et al, že
„tradičný“ ventilačný režim viedol už
po 96 hodinách aplikácie k 3násobne
vyššej incidencii MODS. Naviac bola
nájdená významná korelácia medzi
systémovou koncentráciou proinfla-
matórnych cytokínov a počtom zly-
hávajúcich orgánov [32]. Podobné
výsledky boli zistené v ARDSNet stu-
dy, kde pri použití dychového objemu
6 ml/kg ideálnej telesnej hmotnosti
bol zaznamenaný signifikantný po-
kles sérovej hladiny IL-6 a o 22 % nižšia
mortalita v porovnaní so skupinou
pacientov, u ktorých bol použitý dy-
chový objem 12 ml/kg hmotnosti [37].
Po tretie, vysoká lokálna koncentrá-
cia proinflamatórnych cytokínov pa-
radoxne stimuluje rast baktérií [21].
Ak keď presný mechanizmus tohoto
javu nie je dnes známy, môže vysvetliť

vyšší výskyt ventilátorových pneumónií
(VAP – ventilator associated pneu-
monia) u pacientov s ALI/ARDS [15].
Po štvrté, pľúcna proinflamatórna
odpoveď vedie k systémovej (kom-
penzačnej) antiinflamatórnej odpo-
vedi [22]. Výsledkom môže byť de-
aktivácia tkanivových imunokompe-
tentných buniek v iných orgánov
(spojená so zvýšenou vnímavosťou
voči infekcii), či únik baktérií/cytokí-
nov z týchto tkanív, pokiaľ sú už
infekciou postihnuté [13]. Podobne
bola v experimente dokázaná tiež zvý-
šená permeabilita črevnej steny so
systémovou translokáciou lumi-
nálnych baktérií pri traumatizujúcom
spôsobe UPV [12].

Systémová translokácia baktérií
a endotoxínu
Testovanie traumatizujúcej pľúcnej
ventilácie (veľký Vt a súčasne nulový

PEEP, ďalej HVZP = high volume, zero
PEEP) na pokusných zvieratách po
predchádzajúcej intratracheálnej
instilácii baktérií či endotoxínu uká-
zalo, že tento postup je spojený s ich
translokáciou do systémovej cirkulá-
cie. Verbrugge et al použili intratra-
cheálnu aplikáciu Klebsiella pneumo-
niae a po 180 min HVZP-ventilácie
dosiahla v tejto skupine zvierat inci-
dencia bakteriémie takmer 70 %. Sú-
časne zistili, že pridanie PEEP bolo
schopné incidenciu bakteriémie šta-
tisticky významne znížiť (12,5 % vs
68,8 %) [41]. Podobne, Murphy et al
zistili, že HVZP-ventilácia signif i-
kantne zvyšuje systémovú translokáciu
intratracheálne aplikovaného endo-
toxínu [23]. Aký to má praktický vý-
znam? Epidemiologické štúdie výskytu
nozokomiálnych infekcií na jednot-
kách intenzívnej starostlivosti ukazujú,
že práve postihnutie respiračného
traktu je najčastejšie zistenou náka-
zou, naviac spojenou s horšou
prognózou takto postihnutých pa-
cientov [39]. Je pravdepodobné, že
za týmto zistením sa skrýva nešetrná
ventilačná stratégia s indukciou zvý-
šenej vnímavosti pľúc k infekcii a jej
následnou systémovou propagáciou.

Pro-apoptotický efekt
Apoptóza je geneticky naprogramo-
vaný proces bunkového umierania.
Kľúčovým mediátorom spúšťania
apoptózy sú kaspázy. Tie môžu byť
aktivované substanciami s názvom
Fas a Fas-ligand. Miestom ich tvorby
je zápalom zmenené tkanivo, kde
indukujú apoptózu leukocytov, epite-
liálnych a iných parenchymatóznych
buniek. V súvislosti so zápalovými
pľúcnymi zmenami vyvolanými trau-
matizujúcou ventiláciou sa pred-
pokladá, že Fas a Fas-ligand sú tvorené
v pľúcnom tkanive odkiaľ následne
prenikajú do systémovej cirkulácie
[28]. Solubilné formy Fas-ligand boli
skutočne nájdené v štatisticky vyššej
sérovej koncentrácii u pacientov
s ARDS, ktorí zomreli v porovnaní
s pacientmi, ktorí prežili [19). Po-
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Obr. 5. Grafický vzťah medzi oxygenačnou schopnosťou pľúc (paO2/FiO2),
poddajnosťou respiračného systému (CRS) a systémovou dodávkou kyslíku
(DO2). CRS – poddajnosť respiračného systému (ml/cm H2O), paO2/FiO2 –
pomer medzi parciálnym tlakom kyslíka v arteriálnej krvi a inspiračnou frak-
ciou kyslíka (mm Hg), DO2 – systémová dodávka kyslíka (šrafovaná plocha,
ml/min × kg), PEEP – pozitívny tlak na konci výdychu (cm H2O).
Voľne spracované podľa: Lichtwarck-Aschoff M, Mols G, Hedlund AJ et al.
Compliance is nonlinear over tidal volume irrespective of positive end-expira-
tory pressure level in surfactant-depleted piglets. Am J Respir Crit Care Med
2000; 162: 2125-2133 (18).



dobne bolo zistené, že tekutina získaná
BAL u pacientov s ARDS stimuluje
apoptózu, a tomuto procesu sa dá
zabrániť použitím látok blokujúcich
Fas [1]. Významným pokrokom poz-
nania v tejto oblasti bola experi-
mentálna štúdia Ymai et al, ktorá
ukázala, že traumatizujúci spôsob
UPV viedol k štatisticky významne
vyššiemu počtu apoptotických bu-
niek v obličkách a črevnej sliznici
v porovnaní s protektívnou ventilá-
ciou [16]. Zdá sa teda, že indukcia
apoptózy vo „vzdialených“ orgánoch
je jedným z ďalších vážnych dôsled-
kov nesprávne nastaveného venti-
lačného režimu.

Záver
Zavedenie UPV do klinickej praxe za-
hájilo modernú éru intenzívnej medi-
cíny a niet pochybností o tom, že
UPV je život zachraňujúcim liečeb-
ným postupom [17]. Na druhej strane
v súčasnosti narastá počet dôkazov
o tom, že UPV môže poškodiť pacienta
doteraz nepoznaným spôsobom –
konverziou mechanického signálu na
signál biochemický, indukciou pľúcnej
zápalovej odpovede s jej následnou
systémovou propagáciou a vývojom
MODS. Tento mechanizmus umož-
ňuje vysvetliť, prečo pacienti s akút-
nym pľúcnym poškodením zomierajú
častejšie za príznakov MODS a nie na
akútne respiračné zlyhanie. Ak sa teda
po napojení pacienta na UPV zlepší
jeho oxygenácia, to potom ešte ne-
znamená, že musí nakoniec prežiť.
Naopak, pre jeho ďalší vývoj má pod-
statne väčší význam miera šetrnosti
ventilačnej stratégie a jej posudzova-
nie i niekoľkokrát denne je základom
modernej ventilačnej podpory. V sú-
vislosti s často pozorovaným zlepše-
ním oxygenačnej schopnosti pľúc po
zahájení UPV je treba podotknúť, že
tento parameter nie je spoľahlivým
kritériom pre posudzovanie miery
šetrnosti ventilačnej podpory. Dokla-
duje to niekoľko experimentálnych
a klinických štúdií, ktoré zistili, že
vhodnejším ukazovateľom je sledova-

nie poddajnosti respiračného systému.
Tento parameter totiž pozitívne kore-
luje tak s pľúcnou vzdušnosťou, ako
aj so systémovou dodávkou kyslíka
do periférnych tkanív [14,18,35]
(obr. 5).

Aké majú všetky tieto poznatky
praktický dopad? V každom prípade
sme sa „fascinujúcim“ spôsobom
posunuli dopredu v poznaní nežiadú-
cich účinkov UPV. Na druhej strane
sa dnes jedným dychom konštatuje,
že napriek tomuto pokroku sa v praxi
neustále používajú traumatizujúce
ventilačné režimy [6,33,43–45]. Na-
príklad Esteban et al v multicentrickej
prevalenčnej štúdii, do ktorej bolo
zaradené viac ako 1 600 pacientov na
umelej pľúcnej ventilácii, zistili prie-
mernú hodnotu dychového objemu
(ďalej Vt) až 9 ml/kg telesnej hmot-
nosti a v 31 % prípadov dokonca
úplnú absenciu použitia PEEP. Autori
konštatovali len minimálnu snahu zo
strany lekárov o protektivnosť venti-
lačnej podpory [6]. Podobne Wolt-
houis et al vo svojom prieskume zisti-
li, že frekvencia nastavenia Vt v skupi-
ne pacientov s ALI/ARDS bola až
v 85 % všetkých prípadov vyššia ako
8 ml/kg telesnej hmotnosti. Autori
konštatovali potrebu systematickej
edukácie lekárov v problematike pro-
tektivnej pľúcnej ventilácie [44]. Ko-
nečne, tiež v česko-slovenskom jedno-
dennom prieskume umelej pľúcnej
ventilácie bola zistená takmer 40%
incidencia použitia Vt > 8 ml/kg te-
lesnej hmotnosti v skupine pacientov
splňujúcich kritériá pre ALI/ARDS
(Kula et al, nepublikované údaje).
Všetky uvedené údaje sú v rozpore
s výsledkami klinických štúdií, ktoré
ukázali signifikantne nižšiu úmrtnosť
u pacientov s ALI/ARDS pri použití
Vt ≤ 6 ml/kg ideálnej telesnej hmot-
nosti a nastavení PEEP nad hodnotu
dolného inflekčného bodu [2,37].
Paradoxne, všetky uvedené údaje bo-
li zistené potom, čo boli výsledky
týchto štúdií publikované. Pre túto si-
tuáciu, súvisiacu nesporne s našou
poučiteľnosťou, sa anekdotálne za-

viedol termín PILI (physician-induced
lung injury) a otázka „ventilator or
physician-induced lung injury?“ sa tak
stala veľmi aktuálnou [42].
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