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Pro tento stav je typická zvýšená diference mezi paCO2 (zvýšené) a EtCO2 

(nízké). Kromě kauzální léčby příčiny lze ovlivnit V/Q nepoměr polohováním 

pacienta, jako je např. využití pronační polohy u nemocných s těžkým ARDS.

Bradypnoe (Obr. 1D)
Ke snížené dechové frekvenci, a tím ke snížení velikosti ventilace, může 

vést řada klinických stavů např. intoxikace, medikace (opioidy, benzodi-

azepiny), poškození CNS (bradypnoe může být součástí tzv. Cushingovy 

trias), exacerbace CHOPN či akutní astma bronchiale (prodloužení doby 

výdechu na úkor nádechu vede celkově ke snížení dechové frekvence 

a alveolární hypoventilaci). Pomalá dechová frekvence může být také 

pozdní známkou respiračního selhání vyčerpaného pacient, kdy dochází 

k útlumu činnosti CNS vlivem hyperkapnie.

Tachypnoe
Zvýšená dechová frekvence umožňuje rychleji obměňovat alveolární 

vzduch, a  tím kompenzovat zvýšenou produkci CO2, ev. snížené 

dechové objemy. Pokud ale dojde k přílišnému zvýšení RR, zkracuje se 

tím doba nádechu a výdechu, a tím klesá velikost dechového objemu. 

Výsledkem může být snížení efektivní alveolární ventilace (tzn. ventilace 

perfundovaných úseků plic) s tzv. rapid shallow breathing vzorcem. 

Tachypnoe může vést mechanismem zvýšené spotřeby kyslíku dýcha-

cími svaly k vyčerpání pacienta a v konečném důsledku až ke vzniku 

ventilačního selhání s retencí CO2.

Body k zapamatování
1.	 Klinická analýza převládajícího (pato)fyziologického mechanismu 

respiračního selhání je základem volby adekvátní intervence pod-

pory dýchacího systému.

2.	 Umělá plicní ventilace může významně modulovat fyziologii re-

spiračního systému.

3.	 Nastavení ventilátoru musí reflektovat patologii respiračního systé-

mu (porucha na úrovni oxygenace nebo ventilace, restriktivní nebo 

obstrukční povaha klinického problému).
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