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Sahrn: Dnes niet pochybnosti o tom, Ze umeld plicna ventilacia (UPV) je Zivot zachrafiujicim lie¢ebnym postupom. Na druhej
strane v stic¢asnosti narastd pocet dokazov o tom, ze UPV méZe poskodit pacienta doteraz nepoznanym spdsobom - konverziou
mechanického signalu na signal biochemicky, indukciou plicnej zdpalovej odpovede s jej naslednou systémovou propagéciou a vy-
vojom multiorgdnového zlyhavania (MODS). Prave tieto poznatky umozriuju vysvetlit, prec¢o pacienti s akdtnym pficnym posko-
denim zomieraju ¢astejiie za priznakov MODS a nie na akdtne respira¢né zlyhanie. Clanok je struénym prehfadom sdéasnych nd-
zorov na mechanizmy ventilaciou indukovaného plicneho a systémového poskodenia. Stcasne sa konstatuje, Ze proces zavddza-
nia novych poznatkov do klinickej praxe je prilis pomaly.

P~ X 3

Klacové slova: umeld plicna ventildcia - ventildciou indukované plicne poskodenie - multiorganové zlyhanie

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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Uvod

V priebehu posledného desatrodia sa
vyznamne rozsiril rozsah poznania
v oblasti patofyziolégie a patobio-
chémie neziaducich Géinkov umelej
pltcnej ventilacie (dalej UPV). Dnes
je zrejmé, Ze tieto nemusia spocivat
len vinterferencii s ¢cinnostou kardio-
vaskuldrneho apardtu (napr. pokles
krvného tlaku), ¢i v anatomickom
plicnom poskodenf (napr. pneumo-
torax), ktoré maju obvykle zretelné
klinické prejavy a jednoduché lie-
¢ebné riesenie. Omnoho zaludnej$im
je riziko transformdcie cyklicky sa
opakujticeho mechanického plic-
neho stresu na signdl biochemicky
(tzv. biotrauma). Vysledky klinickych
a experimentalnych 3tddii skuto¢ne
ukazali, ze UPV je schopna vyvolat
v plicach zdpalovi odpoved, ktorej
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intenzita zdvisi od pouZite] venti-
lacnej stratégie. Vyskum naviac uka-
zal, Ze tiato odpoved nemusi byt
obmedzend len na pficny kom-
partment, ale méze sicasne dojst
k jej systémovej propagacii. Podla
dnednych predstdv zohrdva tento
mechanizmus najvyznamnejsiu tlohu
pri vyvoji syndrému multiorgdno-
vého zlyhdvania (MODS - multiple
organ dysfunction syndrome) u pa-
cientov s akidtnym plicnym posko-
denim [3]. Tiez umoznuje vysvetlit,
preco vacsina pacientov s ALI/ARDS
(ALl - acute lung injury, ARDS - acute
respiratory distress syndrome) zo-
miera prdve za priznakov MODS
a nie v suvislosti s akitnou poruchou
vymeny krvnych plynov, ktord v po-
¢iato¢nom $taddiu ochorenia vzdy
dominuje [7].

Koncepcia mechanického
plicneho stresu

Pred viac ako 40 rokmi bolo ukazané,
ze graficky priebeh inflacie a defldcie
vypreparovanych pfic pokusného
zvierata md charakter hysterézne;
krivky, zndzornenej na obr. 1 -3 [30].
Prvé faza inflacie (obr. 1) je charakte-
ristickd malym prirastkom pltcneho
objemu napriek vysokému infla¢nému
tlaku a to aZ po dosiahnutie tzv.
dolného inflekéného bodu (bod A).
Je to spésobené otvaranim kolabova-
nych alveolov a je spojené so znac-
nym napinacim stresom plticneho
parenchymu. Mead et al zistili, Ze
vefkost tohoto napinania na rozhrani
zdravého a poskodeného plicneho
tkaniva (napr. lozZisko atelektdzy) mo-
ze dosiahnut az 150 cm H,O [20].
V priebehu druhej fézy inflacie
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Obr. 1. Graficky priebeh prvej fazy
inflacie plic. Prirastok objemu je
maly napriek vysokému inflaénému
tlaku. Bod A - dolny inflekény bod.

Cbjem
Bod C

Bod A

Tlak

Obr. 2. Graficky priebeh druhej fazy
inflacie plic. Prirastok objemu je
umerny prirastku infla¢ného tlaku.
Bod B - horny inflekény bod.

(obr. 2) je prirastok objemu Gmerny
prirastku inflacného tlaku, plica su
postupne Uplne otvorené, dobre
poddajné a mechanicky stres je mi-
nimdlny. Tato faza kondi hornym
inflekénym bodom (bod B). V dalSom
priebehu infldcie sa prirastok objemu
opédtznizuje v porovnani s prirastkom
tlaku, plica sa stdvaji mdélo pod-
dajnymi a tento jav je spdsobeny ich
postupnym objemovym pretaZenim
(hyperinflacia). Podobne ako v prie-
behu prvej fazy infldcie, je i tato spo-
jend so zna¢nym napinacim stresom.

Priebeh procesu deflacie (obr. 3)
mé v grafickom vyjadreni krivky
tlak/objem iny charakter. Krivka je
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Obr. 3. Graficky priebeh deflacie
plic. Krivka deflacie je posunutd
dolava. Hodnota tlaku, pri ktorej
zaéinaju alveoly opidt kolabovat
(bod C) je nizsia nez hodnota tlaku
potrebného na otvorenie kolabo-
vanych alveolov (bod A).

posunutd dolava, ma plynulejsi prie-
beh a je zrejmé, Ze hodnota tlaku, pri
ktorej zacinaju alveoly opit kolabo-
vat (bod C) je nizsia nez hodnota tlaku
potrebného na otvorenie kolabova-
nych alveolov (bod A). Tento jav je
odrazom fyzikdlnych principov zhrnu-
tych v zndmom Laplaceho zakone.
Aky je prakticky odkaz vy3sie uvede-
ného experimentu? CT obraz plticneho
poskodenia u pacientov s ALI/ARDS
(obr. 4) vykazuje, okrem tzv. ,D — di-
sease“zony (poskodend zéna, ktord je
zatvorend v priebehu celého dychového
cyklu a teda dplne vyradend z moz-
nosti podiefat sa na vymene krvnych
plynov) tiez zénu ,,R — recruitable®
(rozhranie medzi poskodenym a zdra-
vym plicnym tkanivom) a zdénu
»H — healthy“ (zdravda zéna) [10].
Obe posledne menované predispo-
nuji k mechanickému plicnemu
stresu. Alveoly v zéne ,,R“ na konci
exspiria kolabuju a na zaciatku inspiria
su ,nasilne” otvarané. Alveoly v zéne
,»H“ st sice otvorené v priebehu celé-
ho plicneho cyklu, avsak ich objem
je zasadne redukovany v porovnani
s celkovym objemom zdravych pltic.
Tym sa vytvdra priestor pre jej trau-
matizaciu stresom z hyperinflacie, ak
sa u pacienta s ALI/ARDS pouzije

neoptimélne velky dychovy objem. Je
nutné podotknut, Ze i normalny dy-
chovy objem mdze byt v tejto situdcii
neoptimélny. Vyplyva to zo zistenia,
Ze vzdudnost plic u dospelého pa-
cienta s tazkou formou ARDS sa rovnd
priblizne vzdugnosti plic u Sroéného
dietata. Poutzitie ,,dospelého* dycho-
vého objemu bude teda v tejto situdcii
spojené s vyznamnym rizikom mecha-
nicky stresujtcej hyperinflacie. Uve-
deny fakt je podstatou ,baby lung®
ventila¢nej stratégie a s riou tizko su-
visi praktické regpektovanie hy-
perkapnie pri ventilaénej podpore
pacientov s ALI/ARDS (tzv. permi-
sivna hyperkapnia) [11].

Cyklicky end-expiracny kolaps a in-
spiraéné otvdranie alveolov v ,R“
z6ne, ako aj cyklickd hyperinflacia
»H“zbény st dnes povazované za zak-
ladné mechanizmy ventildciou indu-
kovaného mechanického plicneho
stresu [8]. Naviac su zrejme zodpo-
vedné za horsi klinicky vyvoj u pa-
cientov s ALI/ARDS. Dokladuje to
niekolko randomizovanych studii,
ktoré pouzitim stratégif ,,open lung and
keep lung open® (tj. otvor zénu ,R“
a udrz ju otvorend) a ,,baby lung” (4.
pri volbe vefkosti dychového objemu
reSpektuj redukovanu vzdusnost ,H“
zény) dokazali Statisticky vyznamne
znizit ich dmrtnost [2,40].

Koncepcia mechanotransdukcie

Pod pojmom ,,mechanotransdukcia®“
sa rozumie konverzia mechanického
signdlu na signal biochemicky [5].
Pfica majd k mechanotransdukcii
velmi blizko, ¢o zrejme vyplyva
z poznania Ze rast plic u detf je deter-
minovany rastom hrudnika a nie na-
opak. Inymi slovami, mechanicky tah
rastiiceho hrudnika je schopny vyvo-
lat v plicnom parenchyme transkrip-
ciu genetického materidlu zodpo-
vedného za naslednd syntézu pro-
tefnov, potrebnych pre rast plic.
Podobne st dnes dobre dokladované
membrdnové zmeny v plicnych
bunkach (tak Strukturdlnych, ako aj
bunkdch patriacich k imunitnému
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systému) po aplikdcii mechanického
stresu. Okrem obycajného porusenia
integrity bunkovej membrany bolo
popisané napr. otvorenie tzv. ,stretch-
sensitive chanels“ (na napatie citlivé ka-
naly), ¢ zmeny konformacie ,mem-
brane-associated molecules“ (s bunko-
vou membranou spojené molekuly)
s naslednou aktivaciou vnitrobunko-
vych procesov, vedtcich k syntéze
proinflamatérnych cytokinov [7].
Tieto mechanizmy tak spajaju me-
chanicky stres so stresom bioche-
mickym (vyvolany lokdlnym ¢&i systé-
movym pbsobenim proinflama-
térnych cytokinov), a st podstatou
posunu dne$ného vnimania trauma-
tizujicich ucinkov UPV vyjadreného
vetou: ,.from barotrauma to biotrauma“
[36].

Lokdlne a systémové désledky
traumatizujicej UPV

Indukcia zapalovej odpovede a sy-
stémova translokdcia proinflama-
térnych cytokinov

Experimentdlne a klinické $tddie uka-
zali, Zze mechanicky stres vyvolany
traumatizujicim spésobom UPV ¢i
priamo aplikovany na izolované
plicne bunkové Struktdry vedie k za-
palovej odpovedi. V elegantnej expe-
rimentélnej studii zistili Pugin et al, Ze
uz 7% elongécia polomeru pficnych
makrofdgov vedie k produkcii pro-
inflamatérnych cytokinov. Sdcasne
bola zistena aktiviacia nukledrneho
faktoru-xB, synergicky efekt mecha-
nického stresu a endotoxinu na pro-
dukciu proinflamatornych cytokinov
a inhibicia produkcie cytokinov dexa-
methasonom [29]. Podobne plic-
nym makrofdgom reaguji na mecha-
nicky stres aj epitelidlne a endote-
lidlne plicne bunky [24,37]. Tremblay
et al ukdzali, Ze traumatizujdici sposob
UPV (velky dychovy objem - Vt a su-
¢asne nulovy tlak na konci vydychu -
PEEP = 0 cm H,O) aplikovany na vy-
preparované plica experimentédlneho
zvierata vedie uz pod dvoch hodi-
nach ventilacie k ndrastu lokdlnej
produkcie tumor necrosis factor o
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Zéna H - healthy

Zéna R - recruitable

Zdéna D - disease

Obr. 4. CT plic u pacienta s ARDS. Zéna H (healthy) je otvorend v priebehu
celého dychového cyklu. Zéna R (recruitable) je otvorend na konci inspiria a na
konci expiria kolabuje. Zéna D (disease) je zatvorend v priebehu celého dy-
chového cyklu a nepodiefa sa na vymene krvnych plynov.

(dalej TNFo) so vzostupom jeho
koncentracie v bronchoalveolarnej
lavdzi (dalej BAL) [38]. Podobne Ra-
nieri et al zistili, Ze pouZitie ,tra-
di¢nych® ventila¢nych parametrov
(Vt 11 ml/kg telesnej hmotnosti,
PEEP 6,7 cm H,0) u pacientov
s ARDS je spojené s vyznamnym na-
rastom plicnej a systémovej kon-
centracie pro-inflamatérnych cytoki-
nov (TNFa, interleukin-1B, interleu-
kin-6, interleukin-8) v porovnanf{
s ,,protektivnym“ spésobom ventilacie
(Vt 7,6 ml/kg telesnej hmotnosti,
PEEP 14,8 cm H,0) [31]. Konecne,
Plotz et al zistili, Ze tradi¢ny venti-
la¢ny rezim (Vt 10 ml/kg, PEEP 4 cm
H,O) uz po dvoch hodindch aplika-
cie vedie k ndrastu TNFo a IL-6
v bronchoalveolarnej lavazi u deti bez
predchddzajdceho plicneho posko-
denia [27]. Tento ndlez tak defini-
tivne potvrdil moznost poskodenia
i zdravych ludskych pftic nespravne
nastavenym ventilaénym reZzimom
(tzv. VILI - ventilator-induced lung
injury) s rizikom vyustenia do klinic-
kého obrazu nerozoznatefného od
ARDS [25]. K podobnému zaveru
dospeli Gajic et al pri $tidii databdzy
ventilovanych pacientov bez zndmok
akdtneho pficneho poskodenia, kde
okrem iného zistili, Ze poutzitie dycho-

vého objemu > 700 ml je spojené so
signifikantnym zvySenim vyskytu né-
sledného vyvoja ARDS [9]. Aj ked
diskusia na tému optimalnej velkosti
dychového objemu u pacienta so
zdravymi pltcami nie je dnes defini-
tivne ukoncend, urcitd miera pro-
tekcie je plne opravnend. VSeobecne
sa ma za to, ze velkost Vt by nemala
presiahnut 10 ml/kg idealnej telesnej
hmotnosti [34].

Aké moézu byt dosledky up-reguldcie
pficnej proinflamatérnej odpovede
indukovanej traumatizujlicim sposo-
bom ventilacie? Po prvé, pftcna plo-
cha s velkostou priblizne tenisového
kurtu je ventildciou traumatizovana
viac ako 17tisickrat za den, z ¢oho
plynie, Ze mnoZstvo vytvorenych pro-
inflamatornych cytokinov moéze byt
enormné. Po druhé, relativny ne-
dostatok pliucnych cytokinovych re-
ceptorov pri nadmernej lokalnej pro-
dukcii cytokinov mdze viest k plicnemu
poskodeniu (VILI), ¢ dniku cytokinov
do systémovej cirkulacie [26]. Ich
biologicky efekt na tejto urovni je
dobre zndmy (vazoparalyza na drovni
makrocirkulacie, porucha vazorela-
xacie, mikrotrombotizacia a kapi-
larny leak na drovni mikrocirkuldcie,
porucha dychacieho retazca na trovni
mitochondrif) a predpoklada sa, ze
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Obr. 5. Graficky vztah medzi oxygena¢nou schopnostou plic (paO,/FiO,),
poddajnostou respiracného systému (CRS) a systémovou dodavkou kysliku
(DO,). CRS - poddajnost respira¢ného systému (ml/cm H,O), paO,/FiO, -
pomer medzi parcidlnym tlakom kyslika v arteridlnej krvi a inspira¢nou frak-
ciou kyslika (mm Hg), DO, - systémova dodavka kyslika (Srafovana plocha,
ml/min x kg), PEEP - pozitivny tlak na konci vydychu (cm H,0O).

Volne spracované podfa: 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 ] Respir Crit Care Med

2000; 162: 2125-2133 (18).

zohréva délezitt dlohu v patogenéze
MODS [4]. V spominanej sttidii u pa-
cientov s ARDS zistili Ranieri et al, ze
ytradi¢ny® ventilaény rezim viedol uz
po 96 hodindch aplikacie k 3nasobne
vy$8ej incidencii MODS. Naviac bola
ndjdend vyznamnd koreldcia medzi
systémovou koncentraciou proinfla-
matdérnych cytokinov a poctom zly-
havajicich organov [32]. Podobné
vysledky boli zistené v ARDSNet stu-
dy, kde pri poutiti dychového objemu
6 ml/kg idealnej telesnej hmotnosti
bol zaznamenany signifikantny po-
kles sérovej hladiny IL-6 a 0 22 % nizsia
mortalita v porovnani so skupinou
pacientov, u ktorych bol pouzity dy-
chovy objem 12 ml/kg hmotnosti [37].
Po tretie, vysokd lokdlna koncentra-
cia proinflamatérnych cytokinov pa-
radoxne stimuluje rast baktérii [21].
Ak ked presny mechanizmus tohoto
javu nie je dnes znamy, moze vysvetlit
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vy$si vyskyt ventildtorovych pneumaonii
(VAP - ventilator associated pneu-
monia) u pacientov s ALI/ARDS [15].
Po Stvrté, plicna proinflamatérna
odpoved’ vedie k systémovej (kom-
penzacnej) antiinflamatérnej odpo-
vedi [22]. Vysledkom mbéze byt de-
aktivacia tkanivovych imunokompe-
tentnych buniek v inych orgdnov
(spojenda so zvySenou vnimavostou
vodi infekcii), & unik baktérii/cytoki-
nov z tychto tkaniv, pokial st uz
infekciou postihnuté [13]. Podobne
bola v experimente dokdzana tiez zvy-
Send permeabilita crevnej steny so
systémovou
nélnych baktérii pri traumatizujicom
sposobe UPV [12].

translokdciou lumi-

Systémova translokacia baktérii

a endotoxinu

Testovanie traumatizujlcej plicnej
ventilacie (velky Vt a stcasne nulovy

PEEP, dalej HVZP = high volume, zero
PEEP) na pokusnych zvieratich po
predchddzajlicej intratrachedlnej
instilacii baktérii ¢i endotoxinu uka-
zalo, Ze tento postup je spojeny s ich
translokaciou do systémovej cirkuld-
cie. Verbrugge et al pouZili intratra-
chedlnu aplikdciu Kilebsiella pneumo-
nige a po 180 min HVZP-ventildcie
dosiahla v tejto skupine zvierat inci-
dencia bakteriémie takmer 70 %. Su-
¢asne zistili, Ze pridanie PEEP bolo
schopné incidenciu bakteriémie Sta-
tisticky vyznamne znizit (12,5 % vs
68,8 %) [41]. Podobne, Murphy et al
zistili, ze HVZP-ventilacia signifi-
kantne zvy3uje systémovu translokaciu
intratrachedlne aplikovaného endo-
toxinu [23]. Aky to ma prakticky vy-
znam? Epidemiologické stidie vyskytu
nozokomidlnych infekcii na jednot-
kédch intenzivnej starostlivosti ukazujd,
Ze prave postihnutie respira¢ného
traktu je najastejSie zistenou naka-
zou, naviac spojenou s horSou
prognézou takto postihnutych pa-
cientov [39]. Je pravdepodobné, Ze
za tymto zistenim sa skryva nesetrna
ventila¢nd stratégia s indukciou zvy-
Senej vnimavosti plic k infekcii a jej
naslednou systémovou propagaciou.

Pro-apoptoticky efekt

Apoptdza je geneticky naprogramo-
vany proces bunkového umierania.
Kfd¢ovym medidtorom spustania
apoptdzy su kaspdzy. Tie mozu byt
aktivované substanciami s ndzvom
Fas a Fas-ligand. Miestom ich tvorby
je zapalom zmenené tkanivo, kde
indukuju apoptézu leukocytov, epite-
lidlnych a inych parenchymatéznych
buniek. V stvislosti so zapalovymi
pficnymi zmenami vyvolanymi trau-
matizujicou ventildciou sa pred-
poklada, Ze Fas a Fas-ligand st tvorené
v plicnom tkanive odkial nasledne
prenikaji do systémovej cirkuldcie
[28]. Solubilné formy Fas-ligand boli
skuto¢ne ndjdené v Statisticky vyssej
sérovej koncentracii u pacientov
s ARDS, ktori zomreli v porovnan{
s pacientmi, ktori prezili [19). Po-
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dobne bolo zistené, Ze tekutina ziskana
BAL u pacientov s ARDS stimuluje
apoptdzu, a tomuto procesu sa dd
zabranit pouzitim ldtok blokujdcich
Fas [1]. Vyznamnym pokrokom poz-
nania v tejto oblasti bola experi-
mentdlna $tddia Ymai et al, ktord
ukdzala, Ze traumatizujici sposob
UPV viedol k Statisticky vyznamne
vy8§iemu poctu apoptotickych bu-
niek v oblickdch a crevnej sliznici
v porovnani s protektivnou ventila-
ciou [16]. Zda sa teda, Ze indukcia
apoptdzy vo ,vzdialenych® orgdnoch
je jednym z dalSich vaznych désled-
kov nesprdvne nastaveného venti-
la¢ného rezimu.

Zaver

Zavedenie UPV do klinickej praxe za-
hajilo modernd éru intenzivnej medi-
ciny a niet pochybnosti o tom, Ze
UPV je Zivot zachrarnujicim lieceb-
nym postupom [17]. Na druhej strane
v sti¢asnosti narastd pocet ddkazov
o tom, ze UPV méZe poskodit pacienta
doteraz nepoznanym spdsobom -
konverziou mechanického signdlu na
signdl biochemicky, indukciou plticnej
zdpalovej odpovede s jej naslednou
systémovou propagaciou a vyvojom
MODS. Tento mechanizmus umoz-
fnuje vysvetlit, preco pacienti s akut-
nym plicnym poskodenim zomieraj
CastejSie za priznakov MODS a nie na
akdtne respiracné zlyhanie. Ak sa teda
po napojeni pacienta na UPV zlepsi
jeho oxygendcia, to potom este ne-
znamend, Ze musi nakoniec preZit.
Naopak, pre jeho dalsi vyvoj md pod-
statne vacsi vyznam miera Setrnosti
ventila¢nej stratégie a jej posudzova-
nie i niekofkokrdt denne je zdkladom
modernej ventilacnej podpory. V su-
vislosti s ¢asto pozorovanym zlepse-
nim oxygenacnej schopnosti pftic po
zahdjeni UPV je treba podotknt, ze
tento parameter nie je spolahlivym
kritériom pre posudzovanie miery
Setrnosti ventila¢nej podpory. Dokla-
duje to niekolko experimentalnych
a klinickych stadif, ktoré zistili, ze
vhodnejsim ukazovatefom je sledova-
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nie poddajnosti respiracného systému.
Tento parameter totiz pozitivne kore-
luje tak s plicnou vzdusnostou, ako
aj so systémovou dodavkou kyslika
do periférnych tkaniv [14,18,35]
(obr. 5).

Aké maju vsetky tieto poznatky
prakticky dopad? V kazdom pripade
sme sa ,fascinujicim“ spoésobom
posunuli dopredu v poznani neZiadu-
cich uc¢inkov UPV. Na druhej strane
sa dnes jednym dychom konstatuje,
Ze napriek tomuto pokroku sa v praxi
neustdle pouZivaju traumatizujice
ventilacné rezimy [6,33,43-45]. Na-
priklad Esteban et al v multicentrickej
prevalencnej stidii, do ktorej bolo
zaradené viac ako 1 600 pacientov na
umelej plicnej ventilacii, zistili prie-
mernt hodnotu dychového objemu
(dalej Vt) az 9 ml/kg telesnej hmot-
nosti a v 31 % pripadov dokonca
Uplnu absenciu pouzitia PEEP. Autori
konstatovali len minimalnu snahu zo
strany lekdrov o protektivnost venti-
la¢nej podpory [6]. Podobne Wolt-
houis et al vo svojom prieskume zisti-
li, Ze frekvencia nastavenia Vt v skupi-
ne pacientov s ALI/ARDS bola az
v 85 % vietkych pripadov vy3sia ako
8 ml/kg telesnej hmotnosti. Autori
konstatovali potrebu systematickej
edukdcie lekarov v problematike pro-
tektivnej plicnej ventildcie [44]. Ko-
necne, tiez v ¢esko-slovenskom jedno-
dennom prieskume umelej plticnej
ventildcie bola zistend takmer 40%
incidencia pouZitia Vt > 8 ml/kg te-
lesnej hmotnosti v skupine pacientov
spliujicich kritéria pre ALI/ARDS
(Kula et al, nepublikované ddaje).
Vsetky uvedené udaje st v rozpore
s vysledkami klinickych $tadii, ktoré
ukazali signifikantne niz$iu umrtnost
u pacientov s ALI/ARDS pri pouziti
Vt < 6 ml/kg idedlnej telesnej hmot-
nosti a nastaveni PEEP nad hodnotu
dolného inflekéného bodu [2,37].
Paradoxne, vietky uvedené tidaje bo-
li zistené potom, ¢o boli vysledky
tychto stadif publikované. Pre tito si-
tudciu, sulvisiacu nesporne s nasou
poucitelnostou, sa anekdotdlne za-
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viedol termin PILI (physician-induced
lung injury) a otdzka ,ventilator or
physician-induced lung injury?“ sa tak
stala velmi aktudlnou [42].
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