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lymfocytd v thymu < Fourierova transformace
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< odvozeni obrazu EKG "ab initio" z Coulombova zdkona

wiee | ZkouSka? Ne! Projektova prace, napr.

e windkessel modely cévniho fedisté
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Co budeme probirat? Napfr.
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teorie optimalniho hematokritu
Sireni akcniho potencialu jako viny

kinetika mnozeni bakterii
modelovani regulacnich systémi
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%+ pravdépodobnost chyby v eliminaci autoreaktivnich T-
lymfocytd v thymu

* rovnice pro saturalni kfivku hemoglobinu

<* odvozeniobrazu EKG "ab initio" z Coulombova zdkona

%* vinova rovnice pro sireni tlakové viny v tepnach
akéni potencial jako vybijeni kondenzatoru

metabolické reakce jako soustava algebraickych rovnic
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Patofyziologické mechanizmy
respiracni insuficience
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Princip spontanniho dychani

= tlak v oblasti rtu priblizné 0
= aktivni nadech
branice, mezizeberni svaly
negativni nitrohrudni tlak
= spontanni vydech

pozitivni nitrohrudni tlak
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Fyzikalni principy

= tlak vs. rozdil tlakU

(poddajnost)

= compliance " rezistence

(odpor)

A Transairway pressure
A Flow

Resistance =

Flow

A Volume

Compliance =

ATransthoracic pressure

|

Transairway
pressure

Transrespiratory

|

| Transthoracic

pressure

pressure

Elastance =

Transthoracic pressure

Volume

Increasing
resistance

Obstructive disease:

narrowed airways

Normal

Decreasing
compliance

Restrictive disease:
reduced expandability




I\/I U I\I I VOLUMES FLOWS
Tidal volume — | —— Total ventilation
N‘ E D 500 ml 7,500 ml/min

Anatomic dead space Frequency
150 mi 15/min
POdStatné VEIi‘C,iny a termllny I Alveolar ventilation
5,250 ml/min
gt ="

" FIOZ (21 %) Pulmonary ﬁPulmﬂnary

, . ] capillary blood ; :\ blood flow
= Pao, (>80 mmHg, hypoxémie vs. hypoxie) om A/ O\ 5000 mi/min

= PaCoO, (35-45 mmHg, hypo/normo/hyperkapnie)
= dechovy objem (= 500 ml)
= dechova frekvence (= 12-16/min)

= anatomicky mrtvy prostor (150 ml)

7  Zaklady respiracni fyziologie a patofyziologie
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Respiracni insuficience
= 1. typu—oxygenacni dysfunkce - hypoxémie bez hyperkapnie

= 2. typu—ventilacni dysfunkce — hyperkapnie + hypoxémie

Mechanizmy respiracni insuficience

= globalni hypoventilace

= porucha difuze pres alveolokapilarni membranu
" mrtvy prostor

" intrapulmonalni (¢i extrapulmonalni) zkrat

= ventilacné-perfuzni nepomér (V/Q mismatch)

8 Zaklady respiracni fyziologie a patofyziologie



U N I Mechanismy respiracni insuficience
-

D = hypoventilace, porucha difuze, mrtvy prostor, zkrat, V/Q mismatch

'l

9  Zaklady respiracni fyziologie a patofyziologie
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Oxygenoterapie
= podavani kysliku
= princip: zvyseni FiO,

= koriguje hypoxémii

= nekoriguje Ci dokonce zhorsuje hyperkapnii

= nekdy je témer bez efektu '.

12 Oxygenoterapie
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Oxygenoterapie
= Neékdy zhorsuje hyperkapnii? Proc?

= Neékdy je témer bez efektu? Proc?

A{:Q&.k +d 2q
CoPD
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Principy umelé plicni ventilace



ME D Uméla plicni ventilace
oy = ventilace pomoci ventilatoru, ktery zCasti
el Wioa o .. .
_FHE, = F nebo zcela prebira dechovou Cinnost pacienta
A = = cile
_.1-} | \ )
'Y \‘ = Uprava oxygenace
- W = (prava hyperkapnie
= snizeni dechové prace
o )

= obéhova stabilizace
= ochrana dychacich cest
PR = provedeni operace

&
et

15 Uméla plicni ventilace
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Princip umelé plicni ventilace

= aktivni inspirium
= pozitivni pretlak v dychacich cestach vytvari ventilator

" pasivni exspirium
= jako u spontanniho dychani




N 1 Princip umélé plicni ventilace
)

7B )

C1=F
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18 Uméla plicni ventilace

Co muzeme u ventilatoru nastavit?

| 30 cmH0

pomér trvani mspmum/exspmum

)
_l 1 7
Pmean
PEEP
S —— B PR, ’

.,.....“...L.A...A,...4...4,...,.........1.,..".4...“...,....“.A......I

\

.A_._,........._ ot LU D, N—

hladina § e L
900 ml PS trlgg rova I :

nastaveni

dechova frekvence
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| 30 cmH0

Ppeak (cmH,D)

m\mmmmmuumnu

30 min

9 ven el ) 4 ) B Krev
3 4 = Acidobazicka rovnovaha- artérie
— pH akt. f47
— pCO2 h.0E kPa
— pO2 10,00 kPa
— AaDO2 12.3 kPa
- 1:1.6 — Base excess 39  mmol/l
MVe (I/min) B — Hydrogenkarbonaty akiualng 2FF  mmold
— Hypdrogenkarbonaty stand... 278 mmald k s I
Vit » - — Saturace kyzlikem 959 X% revnl p yny
m 548 — pCOZ - korigované na tepl.. 5.03 kPa
- ..1 fﬂe 528 — p02 - kongowané na teplotu 997 kPa
3 Konc, O DochovS fiok PC nad PEEP — Hematakrit 0.30
- 30 15 10 e — Methemogiobin 10 %
o —  Karborwlhermoglobin 09
— Hemoglobin 99 o/
19 Uméla plicni ventilace -1 Acidobazicka rovnavaha
L Inzpiracni frakce kpsliku 30 X




Monitorace ‘ b $9-13 0533 B oo 500

200 PEEPtot Ppeak

U PV : (cmH,0) (cmH,0) 12

Pmean
o , C static {cmH.0) 7
tg\ (mifcmH.0)
A 2 ! PEEP

(cmH:0) 5
1 (d/min)
s 30

im0

TiTtot 0 30

8.6
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u rEiimy UPV Ppeak (cmH,0)
" objemove fizena | ;
= tlakové fizena | —

_ - AN :

- 1:1.6

MVe (I/min) "

.0

10.1-.

ML 548
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= nastavenou jsou
= dechova frekvence
= dechovy objem
= délka inspiria
= délka inspiracni
pauzy

22 Uméla plicni ventilace
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MUNI objemové fizena ventilace (CMV)
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MUNI objemové fizena ventilace (CMV)
M E D |

= nastavenou jsou
= dechova frekvence

= dechovy objem Q N Il
= délka inspiria (= “g ‘
= délka inspiracni | S

pauzy - — r >

23 Umaéla plicni ventilace \-’\/—A\'j ti'wme



Ppeak (cmH,0)
40

Pmean
(CMHQOJ 9

PEEP 4

' RR {d/min} 3
17
Mt 35
30 25

. 1:1.6

MVe (Imin)

10.1-

30
948

Konc. O Dechova frek, PC nad PEEP

Dalsi Dalsi
24 Uméla plicni ventilace nas::jjf'eni 30 1 5 10 |,(_,(;,0',y



Konc, ()

30

Dechova frek,

19

PC nad PEEP

i

Dalsi

25 Uméla plicni ventilace R stavent

Ppeak (cmH,0)

Pmean

(cmH,0) 9

PEEP 4
" BR (d/mm}

17
30 -
1:1.6
MVe (I/min)

0.1

10, (%)

LE

hodnoty

40
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09-13 0832
Ppeak (cmH,0) .

PSICPAP

Zakladni 1E Trigger (O

PS nad PEEP T insp. nabéhu ‘ Trigg. - pritok

U 15 1 : . 5 T AR R o 1 :;H’z/mm]
e - . ! 3
cmH.0 aods " g 4

T: — — /\ 15 4?
5 |

: : ; . . 0, (%) :
Kon:.rO;*i i i / Wi

TiTtot

MVe (I/min)

88 .

' 654

|

e T SRR ooy rrrre

Konc. O PEEP

Dal PS nad PEEP
‘ Ja ')| 3 5 1
‘ ; nastaveni
27 Umeéla plicni ventilace ‘ l

hodnoty




Ppeak (cmH,0)

Pmean
(cmH.0)

PEEP
(cmH,0)

|
RR (d/min)

" -

PCV | [ Vmin BTPS

versus
Ti/Ttot 0.35

psv | &
900 mi BTPS
MVe (I/min)
9 1 250
= 30

ME o214
596

'S> nad PEEP

Konec. O ) )
Dalsi 30 10 Dalsi
nastaveni hodnoty

28 Uméla plicni ventilace




= zabranuje kolabovani alveolt a bronchut

= prilis nizky i prilis vysoky PEEP Skodi
» nutné najit optimum
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Vliv PEEPu na provzdusneni plic

PEEP 15 PEEP 15
ZEEP 1t Breath 5th Breath ZEEP
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MUNI p-V krivka a PEEP

\ -
A
Ve, VT
Vaea ™
A—
Viern — — | -
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p-V krivka a PEEP

MUN I
ME D

\/W’L‘Tk

ntilace
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Vliv UPV na ostatni systémy

. Ovlivnéni kardiovaskularniho systému: Ovlivnéni ostatnich systému

" snizuje pritok krve k srdci a tim - vyrazneé ovlinuje acidobazickou

. minutovy srde¢ni vydej rovnovahu (CO,)

= ovlivauje plicni hypertenzi a tim - snizuje prokrveni ledvin a zvySuje
funkci prave komory retenci tekutin

" muze pomoci selhavajici levé - zvysuje nitrobrisni tlak a snizuje
 komote ~ prokrveni splanchniku

= sniZuje spotFebu kysliku v dychacich | = mdzZe zvysit nitrolebni tlak _
. svalech .= ,motor” multiorgdnového selhdni

...............................................................................................................................



I hevhodna ventilace poskozuje plice

I\ll U “I I Normal After 5 min After 20 min

N‘ D lungs of ventilation of ventilation

Ventilator
induced lung
injury (VILI)

6. Webb HH, Tierney DF: Experimental
pulmonary edema due to
intermittent positive pressure
ventilation with high inflation
pressures. Protection by positive

end-expiratory pressure. Am Rev
Respir Dis 1974, 110: 556-565.

Figure 1. Normal Rat Lungs and Rat Lungs after Receiving High-Pressure
Mechanical Ventilation at a Peak Airway Pressure of 45 cm of Water.



Jak UPV poskozuje plice ?

= priliSné rozepjeti trha plicni struktury
= sekunddrni zanétliva reakce a fibrotizace

" riziko perforace plice v oslabeném misté - pneumothorax
= stfizné sily na rozhrani ventilovanych a neventilovanych
oblasti plic

= eliminace prirozenych imunitnich bariér
= ventildatorova pneumonie

= rizika spojena s intubaci a zajisténim dychacich cest
= podpora rozvoje svalové slabosti kriticky nemocnych
" nutnost sedace
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Neinvazivni plicni ventilace

= jako UPV, ale

= pacient neni (vyraznéji) analgosedovan
" nejsou zajistény dychaci cesty
" nelze pouzit prilis vysoky PEEP ani inflacni tlaky
= spiSe kratkodobé Ci opakované uziti
= typické indikace

= akutni exacerbace CHOPN

=  mirnéjsi kardiogenni plicni edém
= intermitentni podpora po extubaci




Prijem
pacienta

G

19/09 13:25
Ppeak 1 8

vt 10

PEEP
cmHi0) 8

J (fr}/’?nm 2 1

[ 70 Umin BTPS n
0.
A 41

__} Ti/Ttot 0'23
i 118

L-70 e
TR

[ 800 ml
gﬁ.ﬁﬁ

Uik 20

Dalsi K‘&:joo' 8 'S n;idUH Ep

nastaveni

P
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Aplikace prostacyklinu

= prostacyklin pUsobi dilataci plicnich arteriol a snizuje tak snizuje
plicni hypertenzi

" muze byt aplikovan inhala¢né nebo intravenozné

" u pacientl s respiracni insuficienci zlepsuje jedna z téchto dvou
cest podani respiracni insuficienci

ktera a proc ?
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Patofyziologie aplikaci
umeéelé plicni ventilace

v klinickych situacich
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UPV v klinickych situacich

= Plicni edém pfi akutnim infarktu myokardu
= Akutni exacerbace CHOPN

= |ntubace a UPV u polytraumatu

= Masivni plicni embolie

= ARDS - COVID-19 pneumonie

40 Uméla plicni ventilace
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Intersticialni vs. alveolarni plicni edém

Figure 6.2  Example of engorgement of the perivascular space of a small pulmo- Figure 6.3. Section of human lung showing alveolar edema. (Image courtesy of
nary blood vessel by interstitial edema. Some alveolar edema is also present. (Image Edward Klatt, MD.)
courtesy of Edward Klatt, MD.) IVI U I\I I

MED

42 Zapati prezentace
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Akutn| exacerbace CHOPN
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Akutni exacerbace CHOPN
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I\ll U N I 0. (¢ (:L‘._ Akutni exacerbace CHOPN DF
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Konc. O. PEEP

nastaveni z 4:'0

mH.0
e [ ==




Polytrauma

MU
E
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MUNI Intubace a UPV u polytraumatu
M E D
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Plicni embolie —angio CT
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Plicni embolie - echokardiografie

A

- Interv

RV ,-;:/ septu,




Masivni plicni embolie H‘rﬂﬂ/"‘wﬂ * '
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Figure 10 3. Effect of mised airway pressure on the histologic appeamance of
iz ., . pulmonary capillaries. A. Normal appearance. B. Collapse of capillaries when alveolar
52 Uméla plicni ventilace

pressure is raised above capillary pressure. (From Glazier JB, Hughes JMB, Maloney
JE, et al. Measurements of capillary dimensions and blood volume in rapidly frozen
lungs. J Appl Physiol 1969,26:65-76.)
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ARDS - COVID-19 pneumonie

= protektivni ventilace
= permisivni hyperkapnie (pH >7.2)
= pronacni poloha
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High-flow nasal oxygen (HFNO)

—

= jako kyslikové bryle, ale
= zvlhéeny kyslik az 60 |/min
= FiO,az 100 %
= vysoky prutok plynu vytvari pretlak v hornich
cestach dychaci a tim PEEP 2-4 cmH, 0
= |épe tolerované nez NIV
= podobné indikace jako NIV
= stredné tézka forma COVID-19 pneumonie
= akutni exacerbace CHOPN
" mirnéjsi kardiogenni plicni edém
= podpora po extubaci
54 High-flow nasal oxygen
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Extrakorporalni membranova oxygenace
(ECMO)

= mimoteéelni obéh

" Uplna nahrada funkce plic (tzv. VV-ECMO) nebo srdce
a plic (tzv. VA-ECMO)

= zakladem konstrukce jsou pumpa a oxygenator

" v oxygenatoru se pres membranu styka krev a
vzduch/kyslik

= |ndikace
" rozumnad Sance na vyreseni zakladniho problému (napr.
vyléceni COVID pneumonie) nebo bridge-to-transplantation



I
\

UN I Extrakorporalni membranova oxygenace (ECMO)
E [ varianty

V-AECMO V-VECMO

56 ECMO
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Princip membranového oxygenatoru
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Apnoicka ventilace

3.

apnoicky test mozkové smrti

pacient dycha O, maskou, vytvofi se zasoba kysliku v plicich
celkova anestezie a svalova relaxace za stalého podavani O,
pacient nedycha, ale nadale mu podavame kyslik

Za jak dlouho pacient zdesaturuje?

= zasoba kysliku v plicich (5 1) by pfi spotfebé 250 ml O,/min
stacila maximalné na 20 min

S comman P




Apnoicka ventilace
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Zivot ohrozujici respiraéni onemocnéni

= Kardiogenni plicni edem = Masivni plicni embolie

= Nekardialni plicni edem — ARDS = Porucha védomi se sekundarni asfyxii
= Tezka pneumonie = Akutni neuromuskularni poruchy

= Exacerbace CHOPN/astmatu Myasthenia gravis

Syndrom Guillain-Barré

* Tenzni pneumothorax « Trauma hrudniku

= Obstrukce hornich cest dychacich Kontuze plic
Alergicky otok Blokova zlomenina zeber
Laryngitida Masivni hemothorax
Epiglotitida = Masivni hemoptyza
= Aspirace
61 Zapatip t |V| U N I
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