Refraktérna hypoxémia - ako postupovat’?
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Sila umelej ventilacie plic

Jednym z najsilnejSich prostriedkov pri podporovani zakladnych Zivotnych funkcii, ktoré
maju k dispozicii anestéziologovia, je moznost vyuzivania umelej ventilacie pluc. Tato
lieCebna metdda dala moznost’ rozvoju réznych operacnych postupov a moznost’ zachraniovat’
zivoty na poli intenzivnej mediciny. Nie nadarmo sa od stredoveku vravi, ze kym dycham,
dufam (dum spird, sperd). V minulosti sa za znak umrtia povazovalo zastavenie spontanneho
dychania — ,,dodychal®). V sucasnosti pacient so zastavenim dychania neméze byt vyhlaseny
za mitveho, ak nie st zvlastne dévody na nerozSirovanie liecby.

Patofyziologia dodavania kyslika, O, kaskada

Atmosféricky tlak inspirovaného vzduchu je 760 mmHg, v fiom je kyslik do 21 %o: kyslik
teda pred nosovou dutinou tvori parcialny tlak 760 x 0,21 = 159 mmHg (21,2 kPa). Je to
pociatocny bod kyslikovej kaskady, ktora je v tele prekonavana pri ceste kyslika k bunkam.
O, sa naried’uyje, extrahuje a ina¢ straca, takze na bunkovej urovni je PO; iba 3 az 4 mmHg
(0,4 - 0,5 kPa).

Tlak nasytenych vodnych par v dychacich cestach je 47 mmHg. To ovplyviiuje P1IO; (tlak
vdychovaného O>) a je potrebna korekceia: (760 - 47) x 0,21 = 149 mmHg (19,9 kPa).

Odcitame CO; v alveolarnom plyne: PAO; = PIO; — PaCO./RQ. Predpokladajme, ze RQ
je 0,8, potom PAO; bude 149 — (40/0,8) = 100 mmHg (13,3 kPa).
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Obr. 1 Kaskada pO, z atmosférického vzduchu po mitochondrie
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Prenos kyslika z alveolov do kapilar v plucach ovplyviuji 4 faktory:

1. Ventila¢no — perfuzny nepomer (vplyv tu mé poloha pacienta a spontanne/riadené
dychanie)

2.Pravo — l'avy skrat (napr. pneumotorax, pneumonia)

3.Poruchy difuzie (napr. intersticialny edém pri zlyhani 'avej komory)

4.Minttovy objem srdca (napr. Sokové stavy)

Mnozstvo kyslika v krvi je uréené transportnou kapacitou krvi pre Kyslik, teda hladinou
hemoglobinu, jeho nasytenim kyslikom, mintitovym objemom srdca a mnozstvom rozpus-
teného kyslika.

Plati Fickova rovnica pre dodavku kyslika do tkaniv:

[ dodavka O, = CO x [(Hb x Sa0,) — (Hb x SvO,)] |

kde  Hb x SaO; = artériovy paO- Hb = mnozstvo hemoglobinu
Hb x SvO, = vendzny pvO; Sa0; = saturacia Hb kyslikom v a. krvi
CO = minutovy objem srdca SvO, = saturacia Hb kyslikom vo v. Krvi

Faktory, ktoré ovplyviiuju kyslikovi kaskadu

V pltcach je to situacia, ked’ je pO2 vo vdychovanom plyne (vzduchu) prili§ nizky pre
diftziu placami (alebo celkovy tlak pod 87 mmHg = 11,6 kPa) — hypoxicka hypoxia. Na
urovni plica — Kkrv moéze Kkyslikovi kaskadu naruSovat’ tekutina alebo cudzi material
v alveoloch. V krvi méze byt stav s nizkym mnoZstvom erytrocytov alebo ak su erytrocyty
poskodené (anemicka hypoxia). Na trovni kapilar moze byt prili$ nizky pO, na schopnost’
difundovat’ do buniek. Na bunkovej trovni moze byt problémom porucha funkcie mito-
chondrii (napr. sepsa) — histotoxicka hypoxia. Kv6li kompletnosti je tu vhodné uviest’ aj
moznost’ stagnaénej hypoxie Vv pripadoch, ked’ dodavka kyslika je brzdena nedostato¢nym
privodom krvi.

Klinické ciele pre dosiahnutie regionalnej dodavky kyslika

Nasou snahou by malo byt udrzanie primeraného perfiizneho tlaku a dodavky kyslika
pre zabezpecenie regionalnej potreby v tkanivach, udrzat’ PaO. nad 7 - 8 kPa, minimalizo-
vat’ opuch tkaniv bez zniZovania cirkulujuceho objemu (pouzit’ koloidy, diuretika, liecba
sepsy...) a zniZit’ spotrebu kyslika tkanivami zniZenim metabolizmu.

Faktory vplyvajuce na rychlost’ metabolizmu (Leach, 1998)

Metabolizmus zvySujui Metabolizmus spomaluja
= V/zostup telesnej teploty — spotreba kyslika sa » Sedativa, analgetika a
zvysuje 0 10 - 15 % na kazdé zvySenie o 1°C svalové relaxancia
= Sepsa alebo SIRS » Hypotermia

= Popéleniny, trauma, operacia

= Aktivacia sympatikového nervového systému:
bolest’, agitovanost’, zimnica

* Intervencie: oSetrovatel'ské postupy, fyzioterapia,
navsteva

= Beta agonisty, amfetaminy, tricyklické antidepre-
siva

* Vyziva s nadmernym obsahom glukézy
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Udrzanie faktorov na prevenciu hypoxie tkaniv (Leach, 1998)

Saturdcia Hb kyslikom Uvolnenie kyslika z Hb
Minutovy objem srdca Mimobunkova diftizia
Koncentracia Hb Vyuzitie Oz bunkami

Supina¢na poloha a aj jej nepriaznivy vplyv na ventilaciu

Beznou polohou, pri ktorej osetrujeme pacientov, je poloha pacienta leziaceho na chrbte.
Dovody, pre ktoré oSetrujeme pacientov v supinacnej polohe, st viaceré. Ma to vyznam
komunikacny, socialny, ale z pohl'adu respiracnej fyziologie supina¢na poloha vytvara vela
nepriaznivych podmienok. Problematicka je dorzobazalna ¢ast’ pPuc, ktora sa nachadza
v dorzalnej Casti kostofrenického uhla (obr. 2).

SPONTANNE DYCHANIE

- . . oblast’ > ventilacie

A oblast’ > perfuzie

RIADENE DYCHANIE ATELEKTAZY

Obr. 2 Zmeny ventila¢no — perfiizneho pomeru v supina¢nej polohe
pri spontinnom a riadenom dychani.

Je to oblast’ pl'ic, ktora je najmenej ventilovana a je tam najvyssi hydrostaticky tlak krvi.
Vysvetl'uju to tzv. Westove zony (obr. 3).

Upright

Obr. 3 Westove zony pPic. V hornych Castiach prevlada ventilacia
nad perfuziou, v dolnych, opacne, perfiizia nad ventilaciou.
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V tejto rizikovej dorzobazalnej Casti pluc z toho dovodu najCastejSie vznika tzv. bazalna
pneumonia. VysSie popisany stav sa eSte viac zvyraziiuje pri napojeni pacienta na umela
ventilaciu. Vtedy sa pozitivny tlak ventildtora distribuuje predovSetkym ventralne
a dorzobazalna Cast’ pl'uc je eSte v relativne horSej situacii. ZhorSuje sa ventilatno — perfuzny
(VIQ) nepomer. Jednym zo zdovodneni, preco je vhodna ventilacia typu tlakova podpora, je
to, Ze zachovana aktivita brénice Ciastocne zlepSuje ventilaciu dorzobazalnych casti pltc
a zlepsuju sa tak podmienky vymeny plynov v porovnani so situaciou, kedy je pacient
riadene ventilovany s vyradenim aktivity brani¢ného svalstva. Toto je jednym z doévodov,
preco sa pocas celkovej anestézie ma zvySovat’ FiO, (minimalne na 0,28 - 0,30) aje
nebezpecné vykonavat’ anestéziu podavanim Cistého vzduchu s FiO; 0,21.

Refraktérna hypoxémia

Vychodiskova situdcia anestézioldoga U pacienta, ktory ma hypoxémiu. Uvadzame hypo-
xémiu, lebo ta je smrtiaca pri respiracnej insuficiencii. Hyperkapnia moze taktiez u pacienta
sposobit’ smrt’, ale iba sekundarne Utlmom dychového centra, vznikom tzv. narkézy CO-
a zastavenim dychania. Prvym krokom v lie¢be hypoxémie je aplikacia kyslika inhala¢ne
(zvysenie frakcie O v inspirovanej zmesi, FiO2) kyslikovymi okuliarmi, tvarovou maskou,
O; stanom a inymi neinvazivnymi spésobmi dodavania kyslika.

Ak predchadzajice metddy zlyhavaji, je mozné pristapit’ k agresivnej$im technologiam,
akou je neinvazivna ventilacia maskou alebo helmou. Su to metody, ktorymi je mozné
aplikovat’ nielen vyssie FiO;, ale aj PEEP a tlakov( podporu (tab. 1). Z invazivnych spdsobov
liecby hypoxémie sa najbeznejsie vyuziva endotrachealna intubacia za ucelom spojenia
dychacich ciest pacienta s okruhom ventilatora. Pri tomto spdsobe rieSenia hypoxémie je
mozné vykonavat’ urCité druhy podpornej ventilacie, asistovan(i ventilaciu alebo ventilaciu
riadenu. Aj tu sa vyuzivaju zékladné principy uvedené v tabul’ke 1.

Tab. 1 Zakladné kroky pri zvySovani PaO; u ventilovaného pacienta

1. Zvysenie FiO- a/alebo
2. ZvySenie FRC PEEP, I.E, inverzna ventilacia, insp. pauza, ich kombinovanie
3. Kombinacia metdd

Vys8ie uvedené postupy st v praxi niekedy vycerpané a je potrebné hl'adat’ alternativne
moznosti na zvySenie obsahu kyslika v krvi. V texte sa budeme zaoberat’ iba novymi
technolégiami, ktoré este v praxi nie su celkom bezné. Pri analyze stavu pacienta sa, samo-
zrejme, treba pozerat' na pri¢inu hypoxémie ajej riesenie komplexne. Ci je to lie¢ba
pneumonie antibiotikami, drenaz pneumotoraxu, uvolnenie obstrukcie dychacich ciest,
zlepSenie perfazie pl'ic zvySenim krvného tlaku a pod.

,Permisivna hypoxémia“ je akceptovatel'na iba u pacientov s chronickou respira¢nou insu-
ficienciou, ktori bezne maju SpO, okolo 90 %. V aktnej situacii hypoxémie je potrebné
hladat’ pri¢inu a odstranit’ ju, lebo pacientovi hrozi katastrofa - zastavenie obehu!

HPadanie d’alSich rezerv

Jednou z otazok, ktora si anestéziologovia v ostatnych rokoch kladu je: mozno zmenit’
mortalitu pri ARDS? Odpoved'ou je: 4no, mozZno! Prikladom je graf na obr. 4, na ktorom je
vyjadreny pokles letality pacientov lieCenych na ARDS (Brochard 2009, Phua 2009). Otazne
je, akymi technoldgiami bolo mozné dosiahnut’ zobrazené vysledky. V lie¢be sa so strieda-
vymi uspechmi pouzivaju technologie uvedené d’ale;.
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Low V7t ventilacia ano. PEEP, PAC a voda nie!
Ako vo svojej $tudii uvadza Erickson, najvyznamnejsi vplyv na pokles letality vo velkych
suboroch pacientov ma netraumatizujuca ventildcia s malymi dychovymi objemami 6 ml/kg
vz. 12 ml/kg (obr. 5). Maly vplyv ma pouzivanie PEEP, plicnicovych katétrov a eliminacia
plicnej vody (Erickson, 2009).

Suhrnna letalita

Obr. 4 Pokles letality ARDS podPa rokov
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Obr. 5 Rozdiel letality pri roznych
objemoch VT

V nasledujicom texte si uvedené rézne postupy, ktoré su casto pouzivané ako zivot
zachranujuce pri refraktérnej hypoxémii u kritickych stavov (rescue postupy) a niektoré sa
zatial’ pouZzivaju viac experimentalne.

1. Recruitment manévre
V zlepSovani oxygenaéného indexu PaO,/FiO; sa uplatfiuje otvaranie (opéitovné ziskava-

nie) kolabovanych casti pltc, t.;j.

recruitment. Zaujimavy postup prinaSa Borges so

spolupracovnikmi (obr. 6), kde u pacientov s indexom PaO./FiO. < 300 kontroloval kontinu-
alne artériové plyny a zhotovovali CT skeny (obr. 7).
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Obr. 6 Schéma otvaraciecho manévra

K otvaraniu pristupovali pri stabilnom MAP > 65 mmHg s podporou vazopresorov, po
stabilizacii laktatu poc¢as 6 hodin. Pred manévrom nastavili FiO, = 1,0, CPAP 40 cmH0, na
¢as 40 sekand. Vlastny manéver vykonali nastavenim PEEP 2 ¢cmH>0 nad dolny inflekény
bod (LIP). Potom presli na tlakovi mandatornu ventilaciu PCV s frekvenciou 10/min, s Pinsp
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nastavenym na V1 6 ml/kg pocas 4 min. Obycajne zafinali s PEEP 25 c¢cmH:O, ktory
postupne zvySovali 0 5 cmH,O s trvanim 2 min. Po otvaracom PEEP sa vzdy vratili na
oddychovu polohu na 2 minuty na 25 cmH0.

Obr. 7 Parenchym plic na CT pred recruitmentom a po fiom

PEEP =5 emH,0 PEEP =25 cmH,0

(after Pp a7 = 55)
collapsed Area = 54.3% G

) collapsed Mass = 69.2% collapsed Area = 0.4%

collapsed Mass = 0.9%

Limitujacimi parametrami boli PaO; + PaCO; < 400 mmHg, Ppiae 60 cmH-0, pokles SvO,
< 80 %, MAP < 60 mmHg a vznik barotraumy. Za optimalny PEEP povazovali udrzanie
PaO. + PaCO, > 400 mmHg.

Na kontrolu postupu otvarania plic sa pouziva hladina paO, alebo zmeny compliance
pl'ic. Moderné ventilatory maju postup predprogramovany. Vysokohladinovy recruitment
manéver je mozné pouzit’ iba u pacientov bez neurologického postihnutia, bez bakterialnej
pneumonie a U pacientov s prijatePnymi TK, plniacimi tlakmi a MOS (Borges, 2006).

2. Airway pressure release ventilation (APRV) ako forma CPAP

Tlak Prign je tlakom hladiny CPAP; Thigh je trvanie Phigh. Faza CPAP (Phign) poklesne inter-
mitentne na kratky ¢as (Tiow) Na Piow @ potom sa vrati na hladinu CPAP ako nasledny vdych.

Na oboch tlakovych urovniach méze byt navrabené spontanne dychanie bez ohladu na
cyklovanie ventilatora. Je to ur¢ita forma BiPAP ventilacie, ale s inverznym pomerom trvania
horného a dolného PEEP. Cielom APRYV je zvysit’ FRC plac, zvacsit vymenna plochu pre
diftziu kyslika, mechanicky vytla¢it' vodu z alveolo-kapilarnej membrany a skratit’ vzdiale-
nost’ medzi alveolom a kapilarou. Na obrazku 8 je v hornej ¢asti na krivke tlaku tmava plocha
vyjadrujica CPAP v dychacich cestach a na dolnej ¢asti s prietoky vyjadrujice spontannu
dychovu aktivitu pacienta (Habashi, 2005).
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Obr. 8 Schéma ARPY ventilacie

84



Hypoxémia

3. Mobilizacia vody z pric

Ako ukazuje vo svojej Studii Martin, mobilizovanim vody ztela (nepriamo aj z pluc),
a zvySovanim onkotického tlaku poddvanim 25% albuminu je moZzné dosiahnut uspech
Vv bezpecnej lie€be hypoproteinemickych pacientov s ALI (Martin, 2002). Metodika
obsahovala kontinualnu infaziu furosemidu (1 mg/ml) za st€asného podavania 25 g 25%
humanneho albuminu i.v. v 8 hodinovych intervaloch pocas 5 dni. Furosemid bol korigovany
kazdych 8 hodin a davkovany tak, aby diurézou bolo navodené zniZenie hmotnosti > 1 kg/den.
Maximalna podavana davka furosemidu bola 8 mg/hodinu. Na obrazku 9 st zobrazené zmeny
telesnej hmotnosti vlavo hore, vpravo stredny krvny tlak, dole vlavo oxygena¢ny index
a vpravo % pacientov vyzadujicich umelu ventilaciu. PreruSovana Ciara zobrazuje pacientov
lieCenej skupiny a plné kontrolne;j.
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Obr. 9 Zmeny parametrov pri mobilizacii vody. Vysvetlenie je v texte.

Aj vysledky inych §tadii poukazuju na vhodnost’ uplatiiovania restrikéného rezimu podava-
nia tekutin oproti liberalnemu. Primarne rozdiely vo vysledkoch (ARDS Clinical trials
network) v 60 diiovej mortalite neboli signifikantné, konzervativny pristup k podavaniu
tekutin zlepSoval funkcie plc, skratil trvanie UVP a LOS na ICU bez vyskytu neplucnych
organovych zlyhani. Tieto vysledky tieZ podporuju postupy konzervativnej stratégie podava-
nia tekutin u pacientov s ALI (ARDS Clinical Trials Network, 2006).

4. Pronacna poloha

Z metaanalyzy Alsaghira pri porovnani liecby pacientov s ARDS so SAPS Il > 50
v pronacnej a supinacnej polohe vyplyva, ze umrtnost’ tejto podskupiny je vyrazne nizsia pri
oSetrovani v pronacnej polohe (Alsaghir, 2008). Prona¢na poloha nemala vyrazny vplyv na
dni trvania UVP. Niektoré patofyziologické suvislosti moznych priaznivych vplyvov
pronacnej polohy st uvedené na zaciatku kapitoly. Otacanie pacienta do pronacnej polohy ma
svoje rizika a U pacienta s mnoZstvom pripojok je pre personal technicky a fyzicky naro¢na
(Guérin, 2006).

5. Myorelaxancia

Pouzitie svalovych relaxancii (neuromuscular blocking agents = NMBA) u pacientov
s ALI/ARDS nie je okrajové. Najnovsie Studie poukazuji na prospech véasného podavania
NMBA na oxygenaciu a zapal.
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Review: Prone postioning and ARDS

Comparison: 05 PP versus SP

Outcome: 01 Mortality (post hoc analysis for Pts with SAPS Il > 50)

Study Prone Supine OR (random) Weight OR (random)
or sub-calegory N N 95% CI % 95% CI
Gattinoni 9/47 16/33 +—B— 76.03 0.25 [0.09, 0.68]
Mancebo 15/22 9/11 = 23.97 0.48 [0.08, 2.81]

Total (95% CI) 69 a1 el 100.00 0.29 [0.12, 0.70]
Total events: 24 (Prone), 25 (Supine)

Test for heterogeneity: Chi* = 0.38, df = 1 (P = 0.54), IF = 0%
Test for overall effect: Z = 2.77 (P = 0.006)

01 02 05 1 2 5 10
Favours trealment  Favours conirol
Review: Prone postioning and ARDS
Comparison: 07 PP versus SP
Outcome: 01 Number of days on MV
Study Prone Supine WMD (random) Weight WMD (random}
‘or sub-calegory N Mean (SD) N Mean (SD) 95% CI % 95% Cl
I
Guerin 413 13.70(7.80) 378 14.10(8.60) - 99.18 -0.40 [-1.55, 0.75]
Voggenreiter 21 30.00(17.00) 19 33.00(23.00) + 0.82 -3.00 [-15.64, 9.64]
Total (95% CI) 434 397 L 2 100. 00 -0.42 [-1.56, 0.72]
Test for heterogeneity: Chi* = 0.16, df = 1 (P =0.69), F= 0%
Test for overall effect: Z = 0.72 (P = 0.47)
-10 5 0 5 10

Favours treatment ~ Favours control

Obr. 10 Umrtnost’ a trvanie umelej ventilicie pri pouZivani pronaé¢nej polohy

Siroko sa diskutuje uloha NMBA v stvislosti s vyskytom neuromyopatii (CIM), polyneu-
ropatii (CIP) a atelektaz u kriticky chorych s ARDS. Podanie NMBA vo v¢asnej faze ARDS
moZe potenciovat’ priaznivé u¢inky protektivnej ventilacie pltic. U¢inky NMBA na vysledky
pacientov s ARDS je treba hodnotit’ v tychto stvislostiach.

NMBA zniZuji VO.. U zdravych majt pl'ica v pokoji 3 % az 5 % zo spotreby mintutového
objemu srdca, u pacientov s ARDS sa moze zvySit az na > 24 %. Svalové relaxancia tiez
ulah¢uji umeltl ventildciu rusenim spontannych ventilaénych pohybov u pacientov
asynchronnych s ventilatorom. ZvySuju pohyblivost’ hrudnika a alveoldrnu ventilaciu.
Znizuji Ppeak V dychacich cestach poklesom compliance a nesynchrénnych spontannych
dychov so zniZenim rizika barotraumy (Forel, 2009).

6. Surfaktant

Exogénne podany surfaktant zlepSuje oxygenaciu, ale nezlepSuje mortalitu. Na obr. 11 sa
zobrazené zmeny pomeru PaO,/FiO, (mmHg) pri lie€be surfaktantom v porovnani s kontro-
lou. Pozitivne hodnoty znamenaju zlepSenie oxygenacie lieCbou surfaktantom. Na pravej
strane obrazka je vyjadrena mortalita. OR < 1 vyjadruje liecbu surfaktantom spojenu s
poklesom mortality v porovnani s kontrolnou skupinou, OR > 1 ukazuje zvySenie mortality v
lie¢be surfaktantom (Davidson, 2006).

Surfaktant sa odporuc¢a podavat’ pomocou bronchoskopu selektivne do oboch hlavnych
priedusiek, pripadne impulznym efektom vysokofrekvencnou ventildciou.

Study . Weight ()  Study . Weight (%)
PaO,/Fi Mortalit
Weg 1994 4
Spragg 2003 14
Antueto 199 B — 47
Spragg 2004 - Eur-5A 4
G 1997 —_—T 3
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Spragz 2003 3

@ Spragg 2004 - Fur-5A _— n
Overall Spragg 2004 - NA »
Overall ‘ —— ’
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Obr. 11 Zmeny oxygenaéného indexu a mortality pri podavani surfaktantu
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7. Kortikosteroidy

Infazia metylprednizolonu (1 mg/kg/d < 28 dni) zmierfiuje systémovy zapal, signifikantne
zlepsuje plicnu a mimoplicnu organovu dysfunkciu. LieCeni pacienti maju signifikantny
pokles CRP a 7. dei maji niz8i LIS (lung injury score) a skore MODS. Liecba skracuje
trvanie UVP (p = 0,002), hospitalizaciu na ICU (p = 0,007), a mortalitu na ICU (20,6 %
vz. 42,9 %; p = 0,03) (Meduri, 2007, Annane, 2007).

8. Vysokofrekven¢na oscilaéna ventilacia (HFOV)

V sucasnosti je doba, kedy rastie zaujem o vysokofrekvenénu oscilaéni ventilaciu
(HFOV) ako ,,lung-protective strategy* u dospelych. Tento druh vysokofrekvenénej ventila-
cie sa uz CastejSie dostava z experimentu do klinickej praxe.

HFOV zmenSuje riziko ,over-
distenzie®“ a podsobi preventivne
pred vznikom opakovanych kolap-
sov pocas dychového cyklu udr-
Ziavanim vidSieho objemu plic
na konci exspiria. Je dobre znaSana
aj dospelymi pacientmi a viac
uzitku prinasa, ak sa aplikuje vo
v€asnom §taddiu ochorenia. Predpo-
klada sa, Ze v nasledujucej dekade 1
sa budu nové skisenosti s HFOV NS 2, 7 R :
v klinickej praxi pouzivat’ &astejsie. s \ .
Transportné mechanizmy plynov,
nastavenia ventilatora, monitorova-

nie pacienta a klinické postupy su - -
podstatne odlisné od konven¢nej Obr. 12 Predpokladané mechanizmy

mechanickej ventilacie (obr. 12). transportu plynov pri HFOV

Pri vysokofrekvencnej oscilacnej
ventilacii sa uplatiiuje 6 mechanizmov vymeny plynov: 1. Prvy, najviac zastipeny spdsob, je
hrubé pradenie. Je vSak pritomné iba v castiach pltic v blizkosti bronchidlneho stromu.
Ostatné mechanizmy mieSania plynov zahriluju (2) radialne mieSanie charakteristické pre
turbulenciu, ktoré pohybuje plynmi po okrajoch a dole do dychacich ciest (Taylorov roz-
ptyl), (3) transport prudenim je vytvarany v inspira¢nej faze stredom dychacich ciest
a vydychovany plyn vychadza pozdiZ stien dychacich ciest (asymetricky rychlostny profil)
(4). Vzajomna vymena plynov je aj medzi susediacimi plicnymi regionmi s roznymi ¢aso-
vymi kon$tantami (pendelluft) (5). Na distribucii plynov v distalnych ¢astiach pl'ic ma vplyv
aj pohyb srdca. (6). Dalej sa uplatiuje
difazia molekal zahriiujica pasivnu Zone of__
Overdistension
difiziu plynu do alveolov a cez alveolo-
kapilarnu membranu (Rose, 2008).

Pri HFVO je aktivne tak inspirium
ako aj exspirium, na rozdiel od
konvencnej ventilacie, kde je exspirium
pasivne. Aktivne vydychovanie sa
dosahuje spiatnym pohybom piesta, ktory
vyvolava velké subatmosférické tlaky,
ktoré maju za ulohu eliminaciu CO;
a znizovanie rizika zadrziavania plynu

v alveolach (airtrapping). Pressure _—>
Obr. 13 Nebezpecné zény dychovej slu¢ky
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P-V slucka stredne poskodenych plic sa sprava ake pri ARDS dospelych. Pri dychovom
cykle existuji dve nebezpecné zony: nadmernej distenzie na jednom poéle a derecruitment a
atelektazy na druhom. Na zotrvanie v okne bezpecia -“safe” window — pocas umelej ventila-
cie su potrebné vysoké end-exspiraéné tlaky a malé dychové objemy (obr. 13, Imai, 2005).
HFOV ma SirSie medze bezpecnosti pri udrziavani pluc otvorenych s dodrzanim cielovej
distenzie alveolov. Pri vysokofrekvenénej ventilacii sa predpokladda mensia barotrauma
(poskodenie neprimerane vysokym tlakom), volutrauma (objemom), atelektrauma (opakova-
nym kolabovanim pl'ic po¢as dychového cyklu) a biotrauma (uvolnenie mediatorov zdpalu
z plicneho tkaniva do obehu).

9. Prostaglandiny

U pacientov s tazkym ARDS prostaglandiny zniZuja pldcnu a. hypertenziu a redistribuju
krvny prietok do ventilovanych segmentov so zlepSenim V/Q pomeru a teda aj oxygenaciu.

Alprostadil (PGEL) znizuje meanPAP, MAP, PVR a SVR. Zvysuje CI, DO, a VO.. Tieto
zmeny su dosledkom plucnej artériovej vazodilaticie, ¢im dochadza k znizeniu PVR a
zvySeniu CI. PGE1l je vhodnym doplnkom zlepSujucim oxygenaciu pri ARDS, avsak
nezlepSuje preZivanie. Pri i.v. podavani musi byt aplikovany cez CZK a pacient musi byt
monitorovany pre riziko hypotenzie, tachykardie a krvacania (Schuster, 2008).

Studuju sa este epoprostenol—prostacyclin (PGI2), thromboxan syntetiza a inhibitor 5—
lipooxygenazy, ale fyziologické ucinky pri ich podavani nezlepsuju klinické vysledky.

10. Oxid dusnaty

Na obrazku 14 je predstaveny mechanizmus u¢inku oxidu dusnatého (NO). Je to schéma
vazokonstrikcie pl'icneho rieCiska s normalnym a atelektatickym alveolom (A). Intravenozne
podany nitroprusid (NTP) vyvolava neselektivnu vazodilataciu vSetkych plicnych artérii, ¢o
mozZe zhorsit' V/Q nepomer (B). Inhala¢ne podany oxid dusnaty (NO) dilatuje iba ventilo-
vané alveoly, ¢im sa nasledne upravuje V/Q nepomer (C).

Odpoved byva u menej ako 50 % septickych pacientov, ale az 60 % az 100 % u nesep-
tickych pacientov. ZlepSenie oxygenacie nastupuje uz po minttach a je uz pri davke 0,1
ppm NO. Bezné davky su < 20 ppm, malo-
kedy st potrebné < 40 ppm. A Aiway

Na NO zhorSenim reaguju pacienti s pre-
existujicim  lavokomorovym  zlyhanim
s NYHA Il a IV a pacienti s poruchou elimi-
nacie methemoglobinu. Inhalacia NO vedie k
zlepSeniu oxygenacie v priebehu 4 h, po 24
aZ 48 h aplikacie sa ucinky stracaju. Na
urovni dokazov I je, ze NO kratkodobo
zlepSuje oxygenaciu a znizuje tlaky Vv
plcnici, ale nie su dokazy o dlhodobych
vyhodach (Schuster, 2008).

Inhala¢ne podany NO je preto neStan-
dardnou liecbou ARDS a odporuca sa iba Obr. 14 Schéma téinku NO
ako ,rescue” liecba ARDS u pacientov so
zivot ohrozujucou hypoxémiou alebo ako alternativa ECMO.

Aveoli

Inhaled NO
C

11. Mimotelovd membranova oxygenacia

Tato metdda vymeny plynov je znama pod skratkou ECMO (extracorporeal membrane
oxygenation) alebo ECLA (extracorporeal lung assist). Je to mimotelova technika na podpo-
rovanie dodavky kyslika pacientovi, u ktorého srdce alebo pluca st natolko choré alebo
poskodené, ze nie st schopné vykonavat’ svoje funkcie. Pristroj ECMO sa podoba na pristroj
srdce-plica. Pred zacatim takejto oxygenacie sa pacientovi nakanyluju velké cievy na
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spristupnenie krvného rieciska. Na prevenciu krvného zrazania sa podavaju antikoagulancia
(oby€ajne heparin). Pumpa pristroja kontinualne tlaci krv z pacienta cez membranovy oxyge-
nator, ktory napodobrniuje proces vymeny plynov v pltcach, t.j. odstraituje CO, a dodava
kyslik. Oxygenovana krv sa vracia spat’ do pacienta.

Kritéria pre ECMO pre dospelych pacientov: trvanie ventilacie < 5 — 7 dni, iba v
pripade ventilacie vysokymi tlakmi < 7 dni, compliance pl'aic < 0,5 ml/cm H.O/kg, oxyge-
nac¢ny index PaO./FIO; < 100, plucny skrat > 30 %. Kontraindikacie ECMO: Prolongovana
konven¢na ventilacia, zIly neurologicky stav, nelie¢itelné ochorenie, vek > 70 rokov, tlak v
pltcnici > 2/3 systémového TK, nedorieseny chirurgicky problém (Hemmila, 2006, Petenti,
2009).

12. Ciasto¢né kvapalinové dychanie

Principom tejto metody (Partial liquid ventilation = PLV) je ciasto¢né naplnenie
dychacich ciest a pl'ic kvapalinou. Tekutina musi mat’ také vlastnosti, aby bola schopna
prenasat’ kyslik. Takymi latkami st napriklad purifikované perfluorokarbony. Kedze je tato
tekutina tazsia ako vzduch, distribuuje sa do dependentnych zén pltc, ktoré st obycajne
v dorzobazalnej ¢asti a st obyc¢ajne postihnuté pneumoniou alebo inou nevzdusnostou, ktora
blokuje ventilaciu. Nad tekutinou sa ventiluje zmesou kyslik/vzduch. Tento spdsob ventilacie
umoziuje, aby dychové plyny prechadzali cez alveolo-kapilarnu membranu v zdravych
Castiach pluc (hornych) a tiez prechodom cez perfluorokarbon v bazalnych astiach pltic
a tymto sa zabezpeCovala vymena plynov cez va¢siu vymennu plochu.

Nie st dokazy z kontrolovanych §tadii, ktoré by potvrdzovali alebo odmietali pouzivanie
PLV u dospelych s tazkym poskodenim pltic. Tazko chori dospeli sa mbézu dostat do
tazkého plicneho poskodenia so zastavenim dostato¢nej dodavky kyslika do krvi = AL,
resp. ARDS. Polovica z tychto pacientov zomiera. V snahe zlepsit’ ich stav sa skusa
podanie perfluorokarbonov do plic s cielom nimi ¢iastocne nahradit’ plyn v pltcach =
neuplna ventilacia tekutinou (PLV).

PLV umoznuje pouzitie niZSich tlakov a objemov dodavanych ventilatorom: dosiahne sa
zvyS$enie kyslika v krvi za cenu mensieho poSkodenia plic. Publikovana bola iba jedna praca
u dospelych s PLV a to neméze stacit’ ako dovod pre jej pouZivanie. Na potvrdenie u¢innosti
st nevyhnutné primerane rozsiahle, kvalitné, zaslepené Studie. Je potrebné ziskat” klinicky
prijateI’né vysledky, akymi st letalita pri ukonceni hospitalizacie a neskorsia, trvanie venti-
lacnej podpory a hospitalizacie, dlhodobé vysledky kognitivnych funkcii a kvality Zivota
(Davies, 2004).

PLYV pri liecbe ARDS dospelych sa 4.
ukazuje ako neucinna. Napriek priaz-
nivym vysledkom $tadii na zvieratich
vyskumnici zistili, ze dospeli s ARDS
lieCeni s PLV maju signifikantne niz-
Sie prezivanie ako pacienti s kon-
ven¢nou lie¢bou. V multicentrickej
stadii prof. Kacmarek so spolupracov-
nikmi randomizoval 311 ARDS pa-
cientov do 3 skupin lieenych nizkymi
objemami perfluorokarbonu (10 ml/kg),
vysokymi objemami perfluorokarbénu 4,1
(20 'ml/'kg) ventilovanych §tand;1rdpou T R
ventilaciou a konvencnou ventilaciou. Study Day
Predpokladali, Ze ciastoCne naplnenie
plic perfluorokarbénom - inertnou te-
kutinou, zlepsi vymenu plynov vo vicSej Casti pluc vytlaGenim sekrétov z dependentnych
oblasti pl'ic. Skupina publikovala, ze 28-diiova mortalita bola 15 % u pacientov s konven¢-

Mortality Rate
e e
™ ]

[=]
-

Obr. 15 Mortalita v skupinach. Popis v texte.
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nou ventilaciou a 26,3 % v skupine nizkoobjemovej PLV a 19,1 % vo vysokoobjemovej
PLV. Konven¢na ventilacia mala priemerne 13,0 dni bez ventilatora v porovnani so 7,4
dilami pri nizkoobjemovej PLV a 9,9 ditami pri vysokoobjemovej PLV. Na obr. 15 je celkova
mortalita u pacientov zaradenych do 3 skupin pocas prvych 28 dni §tadie. Plna ¢iara - nizko-
objemova PLV; bodkovana - vysokoobjemova a preruSovana Ciara - konvenéna ventilacia
(Kacmarek, 2006).

13. Hyperoxia

ZlepSuje oxygenaciu tkaniv, ma antiinflamacny a antibakterialny uc¢inok, podporuje repara-
ciu tkaniv. RozliSuje sa normobaroxia = NBO, pri ktorej sa podava 24 - 90% kyslik, 2 vol%
= 1/3 potreby tkaniv. Hyperbaroxia HBO je aplikovana pod tlakom > 0,1 Mpa (1 ATA),
komory sa plnia so 100% O, alebo vzduchom. Pri 3 ATA v pokoji nie je potrebny Hb na
transport kyslika do tkaniv!

Metoda ma relativne izky terapeuticky index. Je potrebné pocitat’ s toxickym posobenim
kyslika. M6zZe sa vyskytnat’ tracheobronchitida. Menej ako 50% O pri atmosférickom tlaku
sa povazuje za bezpeény. VySe 95% O Vv trvani aplikacie 4 - 22 h, pod aplika¢nym tlakom
0,3 MPa (3 ATA) do expozicie trvajucej 3 hodiny moze spdsobit’ tracheobronchitidu.
Diftzne alveolarne poSkodenie mbze vznikat po > 95% koncentracii kyslika pocas doby
> 48 hodin. Centralny nervovy systém moze mat’ prejavy toxicity kyslika pri 0,17 MPa tlaku
posobiaceho 4 hodiny a pri tlaku 0,4 Mpa (4 ATA) uz po 10 minutach (Bitterman, 2009).
V stcasnosti ma pouzitie hyperbaroxie iné indikacie ako je zvladanie respiracnej tiesne.
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