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Sazetak

Naslov: Mehanicka ventilacija tijekom opcée anestezije

Autor: Ana Zrno

Mehanicka ventilacija je klju¢na medicinska intervencija koja se koristi kod pacijenata
koji nisu u stanju odrzati dostatnu ventilaciju zbog akutnog respiratornog zatajenja,
kronicCnih respiratornih stanja, anestezije tijekom operacije ili teSkih trauma. Mehanicka
ventilacija je proces dostavljanja plinova u pluc¢a i odvodenja plinova iz plu¢a pomocu
uredaja koji se zove ventilator. U cilju odrzavanja primjerenih parcijalnih tlakova kisika
(PaO2) i ugljikovog dioksida (PaCOz2) u krvi, ventilator se moze postaviti na razliite
nacine, ovisno o potrebama pacijenta. Ovi nacini rada variraju od potpuno kontrolirane
ventilacije, gdje stroj preuzima cijeli proces disanja, do potpomognutih nacina, gdje
pacijent zapoc€inje udah, a ventilator ga podrzava. Klju¢ni parametri kao $to su udisajni
volumen (eng. tidal volume), respiratorna frekvencija (eng. respiratory frequency) i
koncentracija kisika (eng. fraction of inspired oxygen) paZzljivo se prilagodavaju kako bi
se optimizirala respiratorna funkcija i prevenirale moguce komplikacije. Razumijevanje
mehanicke ventilacije zahtijeva poznavanje respiratorne fiziologije, mehanike disanja i
principa izmjene plinova. Uz to, zdravstveni djelatnici trebaju biti upoznati s
postavkama i mogucnostima svakog ventilatora kojim rukuju, kako bi osigurali
ucinkovitu i sigurnu ventilaciju. Kako tehnologija napreduje, noviji ventilatori nude
sofisticirane znacajke koje poboljSavaju ishode lijeCenja, ¢ine¢i mehanicku ventilaciju

vitalnom komponentom moderne anesteziologije i intenzivne medicine.

Kljuéne rijeci: ventilator, mehanicka ventilacija, op¢a anestezija, pozitivni tlak



Summary

Title: Mechanical ventilation during general anaesthesia

Author: Ana Zrno

Mechanical ventilation is a crucial medical intervention used in patients who are unable
to maintain adequate ventilation due to acute respiratory failure, chronic respiratory
conditions, anesthesia during surgery, or severe trauma. Mechanical ventilation is the
process of delivering gases to the lungs and removing gases from the lungs using a
device called a ventilator. To maintain appropriate partial pressures of oxygen (PaO2)
and carbon dioxide (PaCOz2) in the blood, the ventilator can be set in various ways
depending on the patient's needs. These modes of operation range from fully
controlled ventilation, where the machine takes over the entire breathing process, to
assisted modes, where the patient initiates a breath, and the ventilator supports it. Key
parameters such as tidal volume, respiratory frequency, and oxygen concentration are
carefully adjusted to optimize respiratory function and prevent possible complications.
Understanding mechanical ventilation requires knowledge of respiratory physiology,
breathing mechanics, and the principles of gas exchange. Additionally, healthcare
professionals need to be familiar with the settings and capabilities of each ventilator
they handle to ensure effective and safe ventilation. As technology advances, newer
ventilators offer sophisticated features that improve treatment outcomes, making
mechanical ventilation a vital component of modern anesthesiology and intensive care

medicine.

Key words: ventilator, mechanical ventilation, general anaesthesia, positive pressure



1. Uvod

Najraniji zabiljeZeni pokuSaji umjetne ventilacije plu¢a €ovjeka datiraju jos iz biblijskih
vremena (1). U Knjizi o kraljevima, prorok Elizej primjenjuje tehniku umjetnog disanja
"usta na usta" kako bi ozivio mrtvo dijete. Ista metoda umjetnog disanja, spominje se i
1400.-ih godina tijekom ozivljavanja djeteta, kao i 1700.-ih godina u pokuSaju
ozivljavanja rudara koji se gusio u rudniku. Ove i mnoge druge primjere, okuplja lije¢nik
Alan Bernard Baker, u svojim djelima koja se bave povijeS¢u i razvojem mehaniCke
ventilacije (2). lako se u to vrijeme pojam umjetnog disanja nije poznavao, ovaj zapis
pokazuje da je ideja upuhivanja zraka u plu¢a umiruée osobe stara tisuéama godina.
Paracelsus, Svicarsko-njemacki lije€nik, alkemicar i filozof, koristi mijeh za vatru spojen
na cijev umetnutu u pacijentova usta kao uredaj za ventilaciju pluca (3). Otvorenu
ventilaciju plu¢a psa, putem endotrahealne trske, opisuje Andreas Vesalius 1555.
godine (4). Ta ventilacija izvedena je upuhivanjem zraka ustima preko cijevi, ali je
kasnije zamijenjena ventilacijom mijehom, koju uvodi Robert Hooke 1667. godine (5).
Lijeénik Joseph O’'Dwyera, 1887. godine, uvodi metalnu oralnu cijev s konusnim
adapterom za otvor glotisa, za lijeCenje pacijenata s difterjom (6). Ova cijev
kombinirana je s manualnim uredajem od mijeha i ventila, lije€nika i kirurga Georgea
Fella te koristena za lijeCenje predoziranja opijumom 1891. godine (7). Rezultat te
kombinacije, Fell-O’'Dwyer aparat, odnosno, nozna pumpa, pojednostavljen je
uklanjanjem ventila i postavljanjem rupe u ventilacijskom krugu (8). Rupa se mogla
zatvoriti palcem tijekom inspiracije, pruzajuci ventilaciju s pozitivnim tlakom i pasivnu
ekspiraciju. U Francuskoj, 1896. godine, lije€nici Tuffier i Hallion, uspjeli su djelomi¢no
resecirati pluéa pacijenta, Ciji su dusnik naslijepo intubirali s trahealnom cijevi s

manzetom i ventilirali plu¢a tijekom kirurS§kog zahvata (9).

Prvi rudimentarni aparat za anesteziju, razvija Rudolph Matas iz New Orleansa, 1898.
godine (10). Na Fell-O’'Dwyer aparat, dodaje sustav za isporuku anestetic¢kih para i
tako omogucduje resekciju lezije stijenke prsnog kosSa pod anestezijom i ventilacijom s
pozitivnim tlakom. Njemacki kirurg Ernst Ferdinand Sauerbruch, 1904. godine razvija
komoru s negativnim tlakom za izvodenje operacija, s glavom pacijenta hermeticki
zatvorenom izvan komore. Daljnji razvoj te komore rezultira "Zeljeznim plu¢ima” na
elektriCni pogon, koja su 1928. godine osmislili Philip Drinker i Louis Agassiz Shaw

(11). ,Zeljezna pluc¢a“ bila su u $irokoj upotrebi tijekom pandemije poliomijelitisa, za
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pacijente s respiratornim zatajenjem. Takva Zeljezna komora obuhvaca pacijenta od
vrata nanize i primjenjuje negativni tlak kako bi Sirila plu¢a i potaknula udah. Medutim,
negativni tlak oko prsnog ko$a i abdomena, uzrokuje venski zastoj (TANK SHOCK) i
potencijalne zdravstvene rizike za pacijenta (12). Uz to, ventilacija ovim uredajem je
ograni¢ena zbog poteskoca u pristupu pacijentu i odrzavanja brtvljenja izmedu komore
i prsnog zida pacijenta. Kao alternativu ,zeljeznim plu¢ima®“, Brauer 1905. godine koristi
ventilaciju s pozitivnim tlakom, preko glave zape€acene unutar komore. Na taj nacin,

eliminira se potreba za intubacijom ili radom unutar komore (13).

Pocetci moderne mehanicke ventilacije, pripisuju se Svedskom lije€niku i inZenjeru
Carlu Gunnaru Engstrému, 1950.-ih. godina (14). On je izumio prvi mehanicki
ventilator s pozitivnim tlakom, koji u€inkovito kontrolira volumen plina isporuc¢enog
pacijentu, omogucéava aktivno izdisanje i isporuku inhalacijskih anestetika. Bio je pionir
u koristenju ventilatora u torakalnoj kirurgiji i intenzivnoj njezi. Ovaj ventilator bio je
jedan od prvih ventilatora za intenzivhu njegu koji je isporu€ivao intermitentnu
ventilaciju pozitivnim tlakom kao i inhalacijske anestetike. Engstromov izum uvelike je
olaksao lije€enje respiratorne insuficijencije tijekom epidemije poliomijelitisa. Nakon
epidemije poliomijelitisa, dolazi razdoblje intenzivne respiratorne njege, a ventilacija
pozitivnim tlakom putem umjetnog diSnog puta postaje uobiCajena (15). Razvija se
kontrolirana mehaniCka ventilacija, asistirani naCini potpore, a pozitivni tlak na kraju
ekspirija (PEEP) uvedi se krajem 1960.-ih godina. Engstromov ventilator, kasnije je
modificiran za uporabu tijekom opcée anestezije, $to je potaknulo razvoj velikog broja
anestezioloSkih ventilatora razli¢itin karakteristika, mehanizama i izvorima napajanja
(16).

Suvremene radne stanice za anesteziju, u jednoj jedinici, sadrZe sustav za isporuku
svjezeg plina, sustav za odvodenje otpadnog plina i ventilator (17). Moderni ventilatori
imaju elektroniCki kontrolirane krugove te mikroprocesore i u pogonskom mehanizmu
uredaja i u sustavima nadzora, omogucavajuéi automatsko prilagodavanje vecine
aspekata mehanickog daha koji se isporucuje. Uz to, pruzaju i digitalne i grafiCke
prikaze koji pomazu u upravljanju ventilacijom, sve u svrhu poboljSanja udobnosti

pacijenta i smanjenja komplikacija mehanicke ventilacije.



2. Patofiziologija disanja tijekom mehanicke ventilacije i

opce anestezije

Lijekovi koji se koriste tijekom opce anestezije, kao i sam ventilator, zna€ajno utjeCu
na disni sustav. Ovo poglavlje, pregled je svih tih patofizioloSkih promjena koje se

dogadaju u diSnom sustavu, tijekom disanja na ventilatoru u opcoj anesteziji.

2.1. Centralnai kemijska kontrola disanja

Mnogi lijekovi koristeni tijekom opcée anestezije, poput barbiturata, propofola i opioida,
utjeCu na kemoreceptore, kako one centralne, smjestene u respiratornim centrima
mozdanog debla, tako i one periferne, posebice one u karotidnim tjeleScima (18).
Njihov utjecaj dovodi do smanjene osjetljivosti na ugljikov dioksid i kisik, rezultirajuci
smanjenim ventilatornim odgovorom na hiperkapniju i hipoksiju. Zbog toga, ovi
kemoreceptori slabije reagiraju na promjene u krvnim plinovima tijekom anestezije.
Kombinacijom smanjenog srediSnjeg pogona i narusene funkcije kemoreceptora moze
do¢i do perioda apneje, odnosno, priviemenog prestanka disanja, i opce
hipoventilacije (18). Pri viSim koncentracijama anestetika, disanje postaje sporije, a
spontani minutni volumen moze se smanijiti na vrlo niske razine, osobito u odsutnosti
kirurSke stimulacije, dovodeci do hiperkapnije (19). KirurSka stimulacija antagonizira
ucinak anestezije na ventilacijski odgovor na ugljikov dioksid, odnosno, kod pacijenta
koji spontano diSe, kirurski rez povecava ventilaciju, bez obzira na dubinu anestezije.
Progresivno povecanje alveolarne koncentracije svih inhalacijskih anestetika smanjuje
ventilacijski odgovor na ugljikov dioksid, a tijekom duboke anestezije odgovor moze i
izostati (19). Na istoj dubini anestezije, trenutno dostupni inhalacijski anestetici
smanjuju ventilacijski odgovor na ugljikov dioksid u slicCnom iznosu. Kod niskih doza
inhalacijskih anestetika (0,2 minimalne alveolarne koncentracije, MAC; eng. minimal
alveolar concentration), depresije hiperkapni¢nog ventilacijskog odgovora, gotovo da i
nema (20). S izuzetkom ketamina, intravenski anestetici imaju slican ucinak na
ventilaciju kao i inhalacijski anestetici. Ketamin ima najmaniji u€inak na funkciju disnog
sustava, uklju€ujuci centralni respiratorni pogon, plu¢ne volumene i kapacitete i

distribuciju ventilacije (18).

Kao $to je ranije spomenuto, anestezija smanjuje odgovor na hipoksiju, ponajviSe zbog

uCinka na karotidne kemoreceptore (21). Poremecena oksigenacija krvi javlja se kod
3



veCine anesteziranih pacijenata, zbog Cega se gotovo uvijek koristi dodatni kisik
tijekom opce anestezije (22). Akutni ventilacijski odgovor na hipoksiju (eng. acute
hypoxic ventilatory response, AHVR) je brzi porast ventilacije koji se javlja kao odgovor
na pad parcijalnog tlaka kisika u krvi, odnosno, u hipoksemiji (19). Primarno ga
posreduju periferni kemoreceptori, uglavnom smjesteni u karotidnim tjeleScima, koji su
osjetljivi na promjene razine kisika u krvi (23). Kada ovi kemoreceptori otkriju nisku
razinu Kisika, Salju signale respiratornim centrima u mozdanom deblu kako bi povecali
brzinu i dubinu disanja. Na taj se nacin povecava unos kisika i izbacivanje ugljikovog
dioksida. Pod utjecajem anestezije, ovaj odgovor znacajno slabi. Anestetici djeluju na
ove kemoreceptore pa pacijenti ne mogu reagirati na hipoksiju hiperventilacijom.
Najmanju depresiju odgovora na hipoksiju uzrokuje niska doza sevoflurana,
progresivho povecanje depresije uzrokuju izofluran i enfluran, dok halotan ima
najznacajniji u€inak (20). Pacijenti koji ve¢ imaju smanjenu osjetljivost na povecanu
koncentraciju ugljikova dioksida, primjerice, pacijenti s kroni¢nim respiratornim
zatajenjem, mogu prestati disati nakon Sto indukcija anestezije ponisti njihov hipoksicni
nagon (19). Buduéi da je hipoksiéni nagon oslabljen i pri subsedacijskim
koncentracijama, ovaj u€inak se nastavlja i u ranom postoperativhom razdoblju, nakon

Sto se pacijenti probude.

Hipoksi¢na plu¢na vazokonstrikcija (eng. hypoxic pulmonary vasoconstriction, HPV) je
kompenzacijski mehanizam koji preusmjerava protok krvi iz hipoksi¢nih regija pluéa
prema bolje oksigeniranim regijama (24). Glavni podrazaj za hipoksi¢nu pluénu
vazokonstrikciju je nizak alveolarni tlak kisika (PAO2), bilo da je uzrokovan
hipoventilacijom ili disanjem plina s niskim parcijalnim tlakom kisika (25).
Vazokonstrikcija je najsnaznija kada zahva¢a manju regiju plu¢a. lako se ranije
vjerovalo da inhalacijski anestetici imaju snazan utjecaj na ovaj kompenzacijski
mehanizam, moderni inhalacijski anestetici, ukljuujuéi sevofluran i desfluran, imaju
mali ucinak (26). Koncentracija od 1 minimalne alveolarne koncentracije (MAC)
uzrokuje smanjenje vazokonstrikcije od 20% do 30%, a smanjenje vazokonstrikcije
naglo opada pri viSim koncentracijama. Hipoksi¢na plu¢na vazokonstrikcija pridonosi

porastu plu¢nog vaskularnog otpora (27).
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odrzavanju anatomske strukture zdrijela i grkljana i osiguravanju njihove prohodnosti
(28). Vjerojatno najvazniji misSi¢ gornjih diSnih puteva je genioglosus, spreCava
opstrukciju diSnih  puteva spusStanjem i izboCenjem jezika. MiSi¢i poput
sternotireoidnog, tireohioidnog, sternohioidnog i geniohioidnog, kao i polozaj hioidne
kosti, vazni su u odrzavanju prohodnosti gornjih diSnih puteva. Udisaj je proces
uvlaCenja zraka u plu¢a, prvenstveno posredovano kontrakcijom dijafragme i
medurebrenih miSi¢a (28). Kada se dijafragma kontrahira, pomi¢e se prema dolje,
povecCavajuci volumen prsne Supljine. Istovremeno se kontrahiraju i medurebreni
miSici, Siredi prsni koS u horizontalnoj ravnini. Ovo povecanje volumena prsne Supljine
dovodi do smanjenja intrapulmonalnog tlaka, stvarajuci gradijent tlaka koji omogucava
utok zraka u pluca. Izdisaj je obi€no pasivan proces i ne zahtijeva aktivhost misica, ve¢
ga pokrecu elastic¢ne sile pluc¢a i prsnog kosa. Tijekom forsiranog izdisaja, aktiviraju se

fwe s

pluca .

Anestetici, sedativi i opioidi su depresori respiratornog sustava i smanjuju motoricki

e

aye

razliCite mehanizme, ukljuCujuéi smanjenje kemoreaktivnosti na hipoksiju i
hiperkapniju, potiskivanje refleksnog odgovora na negativan tlak u gornjim diSnim
putevima te smanjenje budnosti (21, 29). Osim toga, anestetici (sliéno normalnom snu)

obi¢no ometaju ravnotezu izmedu aktivacije miSi¢a dilatatora gornjih diSnih puteva i

.....

By

Nadalje, koordinacija respiratornih miSi¢a Cesto postaje narusena tijekom anestezije
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dok pacijent spontano diSe (30). Javljaju se paradoksalni pokreti izmedu gornjeg i
donjeg dijela prsnog kosa te izmedu prsnih i trousnih misi¢a. Uz to, javljaju se promjene
u vremenskoj uskladenosti izmedu inspiratornih i ekspiratornih misi¢nih skupina.
Vjeruje se da ove promjene potjeCu od selektivnih u€inaka anestezije na razliCite
neuronske skupine u dijelu centra za disanje koji ima ulogu srediSnjeg generatora
obrazaca (31). NajceS¢i poremeceni obrazac, koji se vidi je fazno kasnjenje izmedu
pokreta trbuha i prsnog koSa. Kod svjesne osobe, u leze¢em polozaju, postoji
rezidualni ekspiratorni tonus dijafragme, koji sprijeCava da trbusni organi previse
potisnu dijafragmu u prsni kos (19). Studije koje su koristile 3D rekonstrukcije snimaka
kompjuterizirane tomografije (eng. computerized tomography, CT), otkrile su da se
tijekom anestezije mijenja oblik dijafragme, to jest, da se najnizi dio dijafragme pomice
prema glavi, dok se ostali dijelovi dijafragme pomicu malo ili nimalo (32). Takav poloZaj
dijafragme utjeCe na pluéni volumen te omjere ventilacije i perfuzije. Kirurski zahvati,
posebno oni koji uklju€uju prsni kos i trouh, mogu izravno ostetiti respiratorne misice ili
poremetiti njihovu funkciju (29). To mozZe dovesti do postoperativnih respiratornih
komplikacija, ukljuCujuci upalu pluca i respiratorno zatajenje. Takoder, pacijenti koji
osjecCaju postoperativhu bol Cesto diSu plice izbjegavajuc¢i duboko disanje, kako bi

smanijili nelagodu.

2.3. Pluéni volumeni i kapaciteti

Funkcionalni rezidualni kapacitet (eng. functional residual capacity, FRC) predstavlja
volumen zraka koji ostaje u plu¢éima na kraju normalnog izdisaja. Jednak je zbroju
ekspiracijskog rezervnog volumena (eng. expiratory residual volume, ERV) i
rezidualnog volumena (eng. residual volume, RV) te iznosi otprilike 2 300 mL (33). To
je komponenta respiratorne fiziologije, koja odrazava ravnotezu izmedu elasti¢nih sila
pluéa prema unutra i sile retrakcije prsnog kosa prema van (26). Tijekom opce
anestezije i umjetne ventilacije, dolazi do promjene te ravnoteze i smanjenja
funkcionalnog rezidualnog kapaciteta. Jedan od glavnih ¢imbenika koji doprinose
smanjenju funkcionalnog rezidualnog kapaciteta tijekom opce anestezije je lezeCi
polozaj, koji je Cest tijekom kirurskih zahvata (32). Kada je pacijent u lezecem polozaju,
trbusni sadrzaj vrSi pritisak na dijafragmu, gurajuéi najnizi dio dijafragme prema

kranijalno, tako smanjujuéi vertikalnu dimenziju prsne Supljine. Ovo pomicanje
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dijafragme izravno dovodi do smanjenja funkcionalnog rezidualnog kapaciteta za 0,8
—1,0L (34), jer je volumen pluéa ograni¢en smanjenim prostorom dostupnim za Sirenje
pluéa. Uvodom u opc¢u anesteziju, funkcionalni rezidualni kapacitet se dodatno
smanjuje za 0,4 — 0,5 L (34) i tako se priblizava vrijednostima rezidualnog volumena,
koji iznosi otprilike 1 200 mL (33). Opca anestezija uzrokuje pad funkcionalnog
rezidualnog kapaciteta, bez obzira na to je li disanje kontrolirano ili spontano (35) te
bez obzira nato je li anestetik inhalacijski ili intravenski (36). Najvjerojatniji mehanizam
koji dovodi do pada funkcionalnog rezidualnog kapaciteta tijekom opce anestezije, je
gubitak tonusa respiratornih misi¢a, odnosno, pomak ravnoteze elasti¢nih sila prema
manjim volumenima prsnog ko$a i plu¢a (35). Primjerice, tijjekom anestezije
ketaminom, nije zabiljeZzen pad funkcionalnog rezidualnog kapaciteta, jer miSi¢ni tonus
respiratornih misica ostaje oCuvan (37). Zanimljivo, miSiéni relaksansi i mehanicki
ventilator ne uzrokuju dodatan pad funkcionalnog rezidualnog kapaciteta (36).
Funkcionalni rezidualni kapacitet je fizioloSki smanjen u novorodencadi, starijih osoba,
pretilih osoba, pusaca, trudnica, kod distenzije abdomena i kod pacijenata s

respiratornim bolestima, i prije uvodenja u anesteziju (18).

Nadalje, uoCavaju se promjene u mrtvom prostoru plu¢a. Mrtvi prostor je dio diSnog
sustava ispunjen zrakom, koji ne sudjeluje u izmjeni plinova (33). Razlikuju se
anatomski i alveolarni mrtvi prostor. Anatomski mrtvi prostor podrazumijeva diSne
puteve (nos, Zdrijelo, dusnik). On u zdrava odrasla muskarca iznosi oko 150 mL, a
godinama se blago povecéava (33). Pri izdisaju, najprije se izdahne zrak iz anatomskog
mrtvog prostora, a tek onda zrak iz alveola. Alveolarni mrtvi prostor odnosi se na
alveole koje su bolje ventilirane nego §to su perfundirane. To su, dakle, podrucja s
visokim ventilacijsko-perfuzijskim omjerom (Va/Q) (17). Alveolarni mrtvi prostor raste
kad god je smanjena perfuzija u plu¢ima, primjerice, u pluénoj emboliji ili u
prerastegnutim pluc¢ima. Zbroj anatomskog i alveolarnog mrtvog prostora naziva se
fizioloSki mrtvi prostor. Tijekom anestezije, uo€en je porast fizioloSkog mrtvog prostora
i to na raCun alveolarnog mrtvog prostora (19). U kontekstu mehanicke ventilacije valja
razmotriti jo§ jedan pojam — mehanicki mrtvi prostor, odnosno, prostor ventilacijskog
kruga i umjetnih disSnih puteva, koji ne sudjeluje u izmjeni plinova. To ukljuCuje svaki
dodatni prostor u diSnom sustavu uveden opremom koja se Kkoristi tijekom mehanicke

ventilacije (maska, endotrahealna cijev, cijevi, prikljucci i dr.) (17). Mehani¢ki mrtvi
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prostor je, zapravo, produzetak anatomskog mrtvog prostora. Endotrahealna cijev i
laringealna maska zaobilaze velik dio anatomskog mrtvog prostora koji se nalazi u
ustima i zdrijelu. Medutim, mehani¢ki mrtvi prostor endotrahealne cijevi, maske i

njihovih priklju¢aka valja ukljuciti u izraCun minutne ventilacije tijekom anestezije (38).

Smanjeni minutni volumen, dijelom je posljedica centralne depresije disanja,
smanjenja metabolickih potreba te promjena u funkcionalnom rezidualnom kapacitetu
i mehanici diSnog sustava. Ipak, vecinski nastaje zbog poremecaja kemijske kontrole
disanja, osobito smanjene osjetljivosti na ugljikov dioksid (19). Pri nizim
koncentracijama inhalacijskih anestetika, minutni volumen moze ostati nepromijenjen,
ali se Cesto javljaju manji diSni volumeni s vecom respiratornom frekvencijom,
rezultiraju¢i smanjenom alveolarnom ventilacijom i povecanjem parcijalnog tlaka
ugljikova dioksida. Smanjeni minutni volumen i mrtvi prostor znaCajno utjeCu na
izmjenu plinova u plu¢ima. Ako je kod pacijenta prisutan znacajniji mrtvi prostor,
potreban je i ve¢i minutni volumen koji bi nadomjestio primjerenu alveolarnu ventilaciju
(29).

2.4. Popustljivost i otpor diSnog sustava

Popustljivost (eng. compliance) oznaCava sposobnost pluc¢a i prsnog ko$a da se Sire i
skupljaju. IzraZava se kao omjer prirasta plu¢nog volumena i jediniénog prirasta tlaka
(33). Popustljivost je odredena elasticnim silama plu¢a i prsnog koSa. Elasti¢ne sile
pluc¢a zbroj su elasti¢nih sila samog plu¢nog tkiva i elasti¢nih sila povrSinske napetosti
koja oblaze unutrasnjost alveola. Dakle, kada je popustljivost velika, plu¢a i prsni kos
lako se Sire s malim porastom tlaka. Tijekom opce anestezije, ukupna popustljivost
plu¢a i prsnog koSa zajedno, u prosjeku se smanji s 95 mL/cmH20 na 60 mL/cmH20
(39). Razlike u popustljivosti diSnog sustava tijekom anestezije bez miSi¢nih
relaksansa i anestezije s miSi¢nim relaksansima su vrlo male (35). No, malo je
vjerojatno da su anestetici primarni i glavni uzrok ovakvog pada popustljivosti (40).
Naime, popustljivost plu¢a nije konstantna, ve¢ se mijenja s promjenom volumena
plu¢a. Najveca je pri volumenima pluca blizu vrijednosti funkcionalnog rezidualnog
kapaciteta, kada su elasticne sile prsnog koSa i pluéa u ravnotezi. Popustljivost je

najmanja pri volumenima iznad i ispod vrijednosti funkcionalnog rezidualnog
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kapaciteta. Prema tome, najvjerojatniji razlog smanjenja popustljivosti tijekom
anestezije, jest, ranije spomenuta, promjena u funkcionalnom rezidualnom kapacitetu,

a ne djelovanje samih anestetika (40).

Opor diSnog sustava odnosi se na otpor koji plinovi susre¢u dok prolaze kroz diSne
puteve. Izrazava se kao omijer razlike tlakova (pogonskog tlaka) i protoka plinova (26).
Razlika tlakova je pogon za kretanje plinova, iz podrucja viSeg tlaka u podrucje nizeg
tlaka. Kod spontanog disanja, pogonski tlak je, ustvari, transpulmonalni tlak. Tijekom
disanja na mehanickoj ventilaciji, pogonski tlak je razlika tlakova u krugu za mehanicku
ventilaciju i tlaka u alveolama. Protok plinova je brzina kojom se plin krece diSnim
putevima (26). Cimbenici koji utjeéu na otpor jesu promjer disnog puta, njegov oblik i
duljina te vrsta strujanja plinova. Za svaku cijev u kojoj je strujanje laminarno, otpor se
povecéava izravno proporcionalno duljini cijevi, a drasticno (na Cetvrtu potenciju) se
povecéava s promjerom cijevi (26). Kako endotrahealna cijev smanjuje promjer dusnika,
otpor zraku koji kroz njega prolazi je povecan. Laringealna maska pruza manji otpor
od endotrahealne cijevi iste veli€ine (41). Vecina otpora u diSnom sustavu, oko 80%,
javlja se u velikim didnim putevima. Kako se bronhi progresivno granaju, otpori se
rasporeduju paralelno i ukupna popre¢na povrsina na razini terminalnih bronhiola je
gotovo deset puta veca od one u dusniku, a samim time je i otpor manji (26). Uz to, u
velikim diSnim putevima, posebice na mjestima grananja, strujanje je Ccesto
turbulentno, a ne laminarno, $to uvelike povecava otpor. Vecina istrazivanja pokazuje
da se otpor diSnog sustava povecava tijekom anestezije, bez obzira na to diSe li
pacijent spontano ili je na mehanickoj ventilaciji (39). Medutim, istrazivanja o otporu
tijekom anestezije otezana su razliCitim eksperimentalnim uvjetima tijekom budnosti i
anesteziranog stanja. Stoga jo$ uvijek nedostaju studije koje omogucuju usporedbu
otpora u uvjetima istog volumena i istog protoka, odnosno, varijabli koje znatno utjecu
na otpor u diSnom sustavu. Vrlo je vjerojatno da je povecani otpor diSnog sustava

jednostavno odraz smanjenog funkcionalnog rezidualnog kapaciteta.

Svi inhalacijski anestetici mogu djelovati kao bronhodilatatori izravnim opustanjem
glatkin miSica diSnih putova, potiskivanjem vagalnih refleksa diSnih putova ili
inhibicijom oslobadanja medijatora koji djeluju bronhokonstriktivnho (42). Kod zdravih

pacijenata, rezultati studija modernih inhalacijskih anestetika su varijabilni — neke

9



pokazuju smanjeni otpor u diSnim putevima pri 1 minimalnoj alveolarnoj koncentraciji
(43), dok druge ne pronalaze nikakav uc€inak (44). Desfluran moze, ¢ak, povecati otpor
diSnih putova, osobito pri visokim vrijednostima minimalnih alveolarnih koncentracija,
vjerojatno zbog povecane gustocCe plina (44). Zakljucno, inhalacijski anestetici, u
kliniCki koriStenim koncentracijama, imaju mali izravni bronhodilatacijski u€inak. UCinak
koji se vidi, vjerojatnije je rezultat potiskivanja refleksa diSnih putova (19). Intravenozni
anestetici imaju ucinke sliCne inhalacijskim anesteticima. Njihovi izravni u€inci na
glatke misice uglavnom su slabiji u usporedbi s inhalacijskim anesteticima. Kao i s
inhalacijskim anesteticima, u KkliniCkoj praksi prevladava njihova sposobnost
ublazavanja neuralne refleksne bronhokonstrikcije, a ne izravni bronhodilatacijski
ucinak (19).

2.5. Ventilacijai perfuzija

U zdravim plu¢ima, nisu sve alveole jednako ventilirane niti je protok krvi kroz sve
pluéne kapilare jednak (33). FizioloSki, postoje podrucja plu¢a koja su dobro
ventilirana, ali su gotovo bez protoka krvi, a druga podrucja su dobro perfundirana, ali
sa slabom ili nikakvom ventilacijom. To su razlike jo$ naglasenije u plu¢nim bolestima.
Raspodiela i odnos ventilacije i perfuzije u pluéima opisuje se ventilacijsko-perfuzijskim
omjerom (eng. ventilation/perfusion ratio, Va/Q). Kada su i ventilacija i protok krvi kroz
neku alveolu normalni, onda je i ventilacijsko-perfuzijski omjer normalan. Kada
ventilacije nema, a protok je odrzan, ventilacijsko-perfuzijski omjer jednak je nistici.
Suprotno, kada je ventilacija odrzana, a nema protoka, ventilacijsko-perfuzijski omjer

je neizmjeran (33).

Kada je ventilacijsko-perfuzijski omjer manji od normalnog, ventilacija nije dostatna da
osigura kisik za potpunu oksigenaciju krvi koja prolazi kroz alveolarne kapilare (33). To
znacCi da se dio venske krvi u kapilarama ne oksigenira, odnosno, da je proSao kroz
Sant. Ukupna koliina krvi koja u jednoj minuti prode Santom naziva se fizioloski Sant
(33). Tijekom opce anestezije, udio Santa raste od uobicajenih 2% do oko 10% (19).
Otprilike polovica ovih promjena rezultat je protoka krvi kroz atelektaticna podrucja
pluca. Atelektaze nastaju u bazalnim i najnizim dijelovima pluéa, dok pacijent lezi (45).

To su podrucja plu¢a gdje nema ventilacije, ali je perfuzija odrzana, odnosno, podrucja
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Santa. Nekoliko istrazivanja (45, 46, 47) dokazuje povecanje Santa tijekom anestezije,
i to u veli€ini koja je razmjerna veli€ini podrucja atelektaza. Druga polovica promjena
udjela $anta nastaje zbog promijenjenih omjera ventilacije i perfuzije (19). lako ukupni
ventilacijsko-perfuzijski omjeri ostaju priblizno normalni, viSe je podrucja s vrlo niskim
i vrlo visokim ventilacijsko-perfuzijskim omjerima, osobito kod starijih pacijenata (46).
Ona su, prvenstveno, rezultat povecane ventilacije u ventralnim podrucjima pluca (47).
Naime, tijekom umjetnog disanja pod pozitivhim tlakom, ventralna podrucja plu¢a su
puno bolje ventilirana nego $to su perfundirana. Kao takva, predstavljaju mrtvi prostor,
odnosno neiskoristenu ventilaciju. Dakle, tijekom anestezije dolazi do povecane
disperzije ventilacijsko-perfuzijskih omjera, odnosno, raspon ventilacijsko-perfuzijskih
omjera je Siri nego je to normalno (19). To znaci da su fizioloSke razlike u ventilaciji i

perfuziji pluca, tijekom anestezije i mehanike ventilacije, jo$ naglasenije.

Opseg Santa ovisi i o frakciji udahnutog kisika (eng. fraction of inspired oxygen, FiO2)
koji se &esto primjenjuje tijekom operacija. Sto je veéa frakcija udahnutog kisika, to je
manje regija s niskim omjerom ventilacije i perfuzije. Medutim, pri visokoj frakciji
udahnutog kisika, regije s niskim ventilacijsko-perfuzijskim omjerom mogu kolabirati

zbog adsorpcije plina i na taj nacin biti pretvorene u regije Santa (48).

2.6. Hemodinamika

Mehanicka ventilacija ima znaCajan utjecaj na hemodinamiku. Pozitivan tlak, koji se
koristi tijekom ventilacije, izaziva sloZene interakcije izmedu respiratornog i
kardiovaskularnog sustava (49). Kljuéni ¢imbenici koji utje€u na ove promjene ukljucuju
intratorakalni tlak, volumen pluca, elastiCnost prsnog kosa i pluénog parenhima te
cirkulirajuc¢i volumen pacijenta. Naravno, ukupnoj hemodinamskoj reakciji, osim svih

intervencija kliniCara, pridonosi i osnovno stanje pacijenta i njegovi komorbiditeti (17).

Ventilacija pozitivnim tlakom predstavlja odstupanje od fiziologije spontanog disanja,
gdje se pozitivan intratorakalni tlak stvara samo prolazno, tijekom ka$ljanja ili izvodenja
Valsalvinog manevra (50). Na mehanic¢koj ventilaciji, tijekom cijelog respiratornog
ciklusa, intratorakalne strukture, uklju€ujuci srce, perikardij i krvne Zile, izloZzene su

poviSenom tlaku (49). To povecanje tlaka je apsolutno i primjenjuje se na sve strukture
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podjednako, bez promjene gradijenta tlaka. No, mijenjaju se gradijenti tlaka izmedu
intratorakalnih i ekstratorakalnih struktura (49). Pozitivni tlak tijekom ventilacije,
povecava volumen pluca, otvara kolabirane alveole i smanjuje plu¢ni vaskularni otpor.
Medutim, prekomjerna distenzija pluca moze komprimirati alveolarne krvne Zile i
povecati plucni vaskularni otpor (51). Takvo povecéanje otpora u plucnom krvoZilju
moze opteretiti desnu klijetku. Dakle, volumen pluéa utjeCe na pluc¢ni vaskularni otpor,
a posljedi¢no i na afterload desne klijetke. Pluéni vaskularni otpor najnizi je pri
volumenima pluca blizu vrijednostima funkcionalnog rezidualnog kapaciteta (52). Kada
je funkcionalni rezidualni kapacitet nizi ili viSi nego li je to uobi€ajeno, pluc¢ni vaskularni
otpor raste. Fizioloski, alveolarne jedinice primjenjuju odredeni vanjski tlak na
intratorakalne krvne Zile, dovodeci do njihovog suzavanja ili Sirenja. Kako se mijenja
intratorakalni tlak, a s njim i volumen plu¢a, mijenjaju se elasticna svojstva pluc¢a i

prsnog koSa te pluc¢ni vaskularni otpor (49).

Nadalje, ventilacija pozitivnim tlakom moze ometati venski povratak zbog povecanja
tlaka u desnom atriju (49). Tijekom spontanog disanja, tlak u desnom atriju smanjuje
se tijekom inspiracije, ¢ime se povecava pogonski tlak izmedu donje Suplje vene i
desnog atrija, Sto poboljSava venski povratak. Medutim, tijekom ventilacije pozitivhim
tlakom, dolazi do povecanja intratorakalnog tlaka i volumena plu¢a, Sto takoder
povecCava tlak u desnom atriju. Povecéani tlak u desnom atriju narusava povratak
venske krvi i smanjuje naknadno opterecenje (eng. afterload) desne Klijetke, a
posljedi¢no i predoptereéenje lijeve Klijetke (52). To moZe dovesti do smanjenja
minutnog volumena srca. Medutim, pozitivan intratorakalni tlak smanjuje naknadnog
opterecenja lijeve klijetke, Sto moze poboljSati njenu funkciju i povecati minutni
volumen srca, posebice kod pacijenata sa zatajenjem lijeve klijetke (49). Ovaj u€inak
moze biti koristan jer smanjuje potrebu miokarda za kisikom, no kod starijih pacijenata
s niskom elasticnoSc¢u aorte, ti u€inci mogu biti manje izrazeni. U dijastoli, gradijent
transmuralnog tlaka lijeve Klijetke (razlika tlakova unutar lijeve Klijetke i tlaka oko nje)
nije pogoden povisenim intratorakalnim tlakom. Nasuprot tome, smatra se da u sistoli
dolazi do smanjenja transmuralnog tlaka lijeve klijetke, a time i naknadnog
optereCenja. BuduCi da se razlika tlakova dogada izmedu intratorakalnog i
ekstratorakalnog dijela aorte, zapravo se stvara transaortalni gradijent tlaka. Ovo

smanjenje naknadno opterecenje poboljSava frakciju izbacivanja lijeve klijetke i

12



smanjuje rad lijeve klijetke (53). Kod zdravih osoba ovaj ucinak nije znacajan jer
smanjenje predoptereéenja smanjuje minutni volumen srca viSe nego ga smanjenje
naknadnog opterec¢enja povecava. Medutim, kod bolesti, posebice ljevostranog
zatajenja srca, smanjenje naknadnog optereCenja moze biti korisno za povecanje
minutnog volumena srca i smanjenje potrebe miokarda za kisikom. Kod starijih

pacijenata, koji imaju aortu smanjene elasti¢nosti, ovaj u€inak moze biti smanjen (54).

Ventilacija pozitivnim tlakom moze stvoriti zone razli€itih omjera ventilacije i perfuzije
u plu¢ima (49). Australski lijeCnik John B. West je, opisao interakcije arterijskog tlaka
u plu¢ima, protoka krvi i pluénog vaskularnog otpora pomocu trozonskog sustava (55).
Zona 1 nalazi se u vrhovima pluc¢a, zona 2 u sredini, a zona 3 je pri bazi plu¢a. U zoni
1 nema protoka krvi, jer su arterijski i venski tlakovi nizi od alveolarnog tlaka. To je
podrucje kapilarnog kolapsa“ koje pridonosi fizioloSkom mrtvom prostoru. U zoni 2,
arterijski tlak je viSi od alveolarnog, ali je venski tlak nizi pa je protok krvi intermitentan.
Zona 3 je podrucje stalnog protoka krvi jer su i arterijski i venski tlakovi visi od
alveolarnog. Zonska distribucija, uglavnom je gravitacijska, no ventilacija pozitivnhim
tlakom povecéava udio plu¢a u zonama 1 i 2, a tako i mrtvi prostor (49). Bududéi da su
sve strukture unutar prsnog kosa izloZene istom tlaku, oCekivalo bi se da alveolarni,
arterijski i venski tlakovi rastu jednako, ali razlog za promjene u distribuciji Westovih
zona lezi u promjenama volumena pluénih jedinica. Naime, popustljivi dijelovi plu¢a
lako prenose tlak i u tim podruéjima, hiperinflacija alveola ometa protok krvi kroz
kapilare, dok manje popustljivi dijelovi plu¢a mogu prigusiti prijenos tlaka i imati bolju

perfuziju (50).

Sve ove promjene naglasavaju sloZene kardiopulmonalne interakcije tijekom
mehanicke ventilacije. Optimalno upravljanje hemodinamikom zahtijeva prilagodbu
ventilacijskih strategija, uzimajuéi u obzir specificne karakteristike pacijenta, njegov

volumni status, osnovne bolesti i trenutne potrebe za ventilacijom.
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3. Modaliteti mehanicke ventilacije

Ovo poglavlje, pregled je najceSce koristenih modaliteta mehanicke ventilacije tijekom
opCe anestezije. Modaliteti mehaniCke ventilacije opisuju nacin ventilacije tijjekom
vremena i niz specificnin kombinacija karakteristika daha isporu€enih pacijentu.
Poznavanje nacina rada ventilatora, sklonosti samog kliniCara i obrasci prakse
ustanove i odjela, uvelike odreduju koji ¢e se nacin ventilacije koristiti. Takoder,
nedostaju podaci koji usporeduju ishode jednog nacina ventilacije s drugim. Prema
tome, ne moze se reci da je jedan modalitet mehani¢ke ventilacije bolji od drugoga.

Potrebe pacijenta i odgovor na terapiju, zapravo su klju¢ni u odabiru modaliteta.

3.1. Osnovni pojmovi

Udisajni volumen (eng. tidal volume, VT) je koli€ina zraka koja se dostavlja u plucéa pri
svakom udahu tijekom mehanicke ventilacije. Obicno se mijeri u mililitrima (mL) i
postavlja se prema idealnoj tjelesnoj tezini pacijenta (56). Naime, indeks tjelesne mase
(ITM) ima velik utjecaj na plu¢ne volumene, respiratornu mehaniku i oksigenaciju
tijekom opée anestezije u pacijenata koji leze (57). Kada bi se pacijent s prekomjernom
tielesnom masom ventilirao volumenom odredenim prema stvarnoj tjelesnoj masi,
najvjerojatnije bi zadobio ozljedu pluc¢a jer bi taj volumen bio prevelik (58). Pravilno
postavljen udisajni volumen je klju¢an za osiguravanje adekvatne ventilacije i
sprjeCavanje ozljeda plu¢a. Tijekom mehanic¢ke ventilacije, naj¢eSée se postavlja
izmedu 6 - 8 mL/kg idealne tjelesne teZine za odrasle, kako bi se sprijeCila volutrauma
(59).

Respiratorna frekvencija (eng. respiratory rate, RR) je broj udaha koje ventilator
isporuCuje u jednoj minuti. Respiratorna frekvencija, zajedno s udisajnim volumenom,
odreduje ukupnu minutnu ventilaciju (26). Minutna ventilacija je, dakle, umnoZzZak
udisajnog volumena i respiratorne frekvencije i izrazava se u mililitrima u minuti
(mL/min). To je ukupni volumen zraka koji ulazi ili izlazi iz plu¢a u jednoj minuti. Minutna
ventilacija je kljuéni parametar za procjenu i prilagodbu ventilacijskog statusa
pacijenta, s ciliem zadovoljenja metaboli¢kih potreba i odrzavanja pravilne izmjene

plinova (26).
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Omijer inspirija i ekspirija (eng. inspiratory to expiratory time ratio, I:E) oznaCava
proporcije inspiratorne i ekspiratorne faze svakog respiratornog ciklusa. Trajanje svake
faze ovisi 0 ovom omjeru i respiratornoj frekvenciji. UobiCajeni omjer je 1:2 ili 1:3.
Prilagodavanje omjera utjeCe na oksigenaciju i uklanjanje ugljikova dioksida.
Primjerice, omjer s duljom ekspiratornom fazom, Cesto se koristi kod pacijenata s

opstruktivnim pluénim bolestima za sprjeCavanje zarobljavanja zraka.

Pozitivni tlak na kraju ekspirija (eng. positive end-expiratory pressure, PEEP) je tlak
koji se odrzava u plu¢ima na kraju ekspirija tijekom mehanicke ventilacije. Pozitivni tlak
pomaZze u regrutaciji i odrzavanju alveola otvorenima. Tako regrutirane i otvorene
alveole poboljSavaju ventilacijsko-perfuzijske omjere i izmjenu plinova tijekom
ventilacije (60). Pozitivni tlak na kraju ekspirija mjeri se u centimetrima vode (cmH20).
UobiCajene postavke kre¢u se od 5 - 10 cmH20, ali u odredenim klinickim situacijama,

za poboljSanje oksigenacije, mogu se Koristiti i veCe razine (59).

Frakcija udahnutog kisika (eng. fraction of inspired oxygen, FiO2) u mehanickoj
ventilaciji odnosi se na koncentraciju kisika koja se isporuCuje pacijentu putem
ventilatora. lzrazava se u decimalnom zapisu ili kao postotak. Na primjer, u
atmosferskom zraku, frakcija kisika iznosi 0,21, odnosno 21%. Tijekom disanja na
mehanickoj ventilaciji, frakcija kisika se moze prilagoditi, u rasponu od 0,21 (21%) do
1,0 (100%), ovisno o potrebama pacijenta. Cilj je koristiti najnizi postotak kisika koji
postize adekvatnu oksigenaciju, a istovremeno osigurava dovoljan dovod kisika u

tkiva.

Vréni inspiratorni tlak (eng. peak inspiratory pressure, PIP) je tlak koji generira
ventilator kako bi prevladao otpor diSnih puteva i alveola. To je maksimalni tlak
dostignut u diSnim putevima tijekom inspiratorne faze mehanickog daha. Na njega
utjeCu popustljivost i otpornost plu¢a i prsnog kosa. Visok vrsni inspiratorni tlak
oznaCava smanjenu popustljivost i/ili povecani otpor diSnog sustava. Izrazava se u
centimetrima vode (cmH20). Cilj tog tlaka je postizanje zadanog protoka i udisajnog

volumena koji su postavljeni na ventilatoru.
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Tlak platoa (eng. plateau pressure, Ppiat) je tlak koji ostaje u plu¢ima nakon $to je
dostavljen udisajni volumen (61). Ovaj tlak odrazava popustljivost plu¢a. Ako su pluc¢a
vrlo popustljiva, kao kod pacijenata s kroni€nom opstruktivnom bolesti plu¢a (KOPB),
tlak platoa je niZi. Ako pluéa nisu popustljiva, kao kod pacijenata s akutnim
respiratornim distresnim sindromom (ARDS) ili fibrozom pluéa, tlak platoa ¢e biti visok.
lzraZava se u centimetrima vode (cmH20). Kako bi se izmjerio tlak platoa, na
ventilatoru se mora napraviti zadrzaj udaha (61). To je trenutak nakon $to je dostavljen
udisajni volumen, kada ventilator prestane isporucivati volumen na nekoliko sekundi.
u tom trenutku nema protoka zraka, a time ni otpora diSnih puteva. Za razliku od
popustljivosti plu¢a, otpor nema utjecaja na tlak platoa. Tlak platoa, ustvari, predstavlja

vrsni alveolarni tlak.

3.2. Osnovne znac€ajke mehani¢kog daha

Tri glavne varijable vazno je razmotriti u mehanickoj ventilaciji - tlak, protok i volumen
(17). Kako bi se generirao udah, mora postojati gradijent tlaka od otvora diSnih puteva
do alveola. Ventilator generira taj tlak, koji uzrokuje protok kroz ventilacijski krug i tako
povecéava volumen plu¢a (62). Za generiranje tlaka, ventilator koristi ulaznu snagu,
elektricnu energiju ili komprimirani plin. Volumeni koji se isporucuju i tlakovi koji se
generiraju, u velikoj mjeri, ovise 0 mehanickim svojstvima respiratornog sustava, ali i
abdomena (62). Svaka od ovih komponenti odreduje ukupno ponasanje respiratornog

sustava i odgovor na postavljeni modalitet ventilacije.

IsporuCivanje daha moze se klasificirati prema tri varijable: prema varijabli za
zapocinjanje daha (okida¢ daha, eng. trigger), prema varijabli za regulaciju isporuke
plina tijekom daha (ciljna varijabla; eng. limit) i prema varijabli odabranoj za prekid
daha (cikli¢na varijabla, eng. cycling) (62). Varijabla za zapoc€injanje daha (okidac
daha) generira se promjenom tlaka ili protoka. Ta promjena je uzrokovana naporom
pacijenta (potpomognuti ili podrzani dah) ili postavljenim vremenom (kontrolirani dah).
Cilijna varijabla regulira isporuku daha, uglavhom zadanim protokom ili zadanim
inspiratornim tlakom. Cikli€na varijabla odreduje kada se dah prekida, postavljanjem
zadanog volumena, vremena inspirija ili protoka. Obi¢no se zadaje i cikli€¢na varijabla

visokog tlaka kako bi se ograniCilo prekomjerno rastezanje plu¢a. Prema ovim
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varijablama, moze se klasificirati pet najéescih tipova daha dostupnih na trenutnoj
generaciji ventilatora: volumno asistirani (eng. volume assist, VA), volumno kontrolirani
(eng. volume control, VC), tlano asistirani (eng. pressure assist, PA), tlacno

kontrolirani (eng. pressure control, PC) i tlacna podrska (eng. pressure support, PS).

Dvije su glavne tehnike isporucivanja daha: volumno kontrolirano i tlacno kontrolirano.
Tehnika isporucivanja daha trebala bi se navesti ispred svakog modaliteta ventilacije,
primjerice  volumno Kkontrolirana intermitentna mehaniCka ventilacija ili tlacno
kontrolirana intermitentna mehanicka ventilacija (62). U oba slu€aja, modalitet
mehanicke ventilacije je isti, ali je isporuka daha drugacije regulirana. Tijekom volumno
kontroliranog isporucivanja daha, lije¢nik postavlja udisajni volumen, inspiratorni
protok ili vrijeme inspirija, obrazac inspiratornog protoka i respiratornu frekvenciju.
Udisajni volumen, protok i obrazac protoka ostaju konstantni, neovisno o pacijentovim
naporima ili mehaniCkim svojstvima diSnog sustava. Tijekom tlaéno kontroliranog
isporuCivanja daha, zadaje se vrsni inspiratorni tlak, vrijeme inspirija te respiratorna
frekvencija, i te varijable ostaju konstantne. Ostale varijable mijenjaju se ovisno o
pacijentovima naporima i svojstvima diSnog sustava (62). Danas postoji mnogo
ventilatora i naCina ventilacije, ali svi djeluju na principu pozitivhog gradijenta tlaka koji
potiskuje zrak u plu¢a (63). Kako bi se omogucila inspiracija, mora se primijeniti tlak
iznad atmosferskog, bilo u fiksnim vremenskim intervalima ili kao odgovor na napor

pacijenta.

3.3. Kontinuirana mandatorna ventilacija (eng. continuous
mandatory ventilation, CMV)
Kontinuirana mandatorna ventilacija (eng. continuous mandatory ventilation, CMV) je
nacin rada ventilatora u kojem su svi udisaji obavezni (62). Isporuuju se pomocu
ventilatora na unaprijed postavljenoj respiratornoj frekvenciji, volumenu ili tlaku i
inspiracijskom vremenu. Ovaj modalitet moZe biti kontroliran volumenom ili tlakom.
Okida¢ daha moze biti pacijent ili ventilator, odnosno, zadano vrijeme. Ciljana varijabla
mogu biti volumen, tlak ili protok, a dah prestaje kada se postignu zadani volumen,
tlak, protok ili vrijeme inspirija. Ovaj se nacin Cesto naziva asistirano-kontrolirana

ventilacija, a na mnogim ventilatorima, kontinuirana mandatorna ventilacija i asistirano
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kontrolirana ventilacija su isti modaliteti (62). Jedina razlika je u postavci osjetljivosti.
Postavka osjetljivosti na mehaniCkim ventilatorima odnosi se na razinu pri kojoj
ventilator detektira pacijentov napor za disanjem i zapocinje isporuku mehanickog
daha (64). Pacijent nema utjecaja na mehani¢ku ventilaciju, a svi udisaji su okinuti
ventilatorom (17). Interakcija pacijenta i ventilatora je isklju€ivo iz smjera ventilatora

prema pacijentu.

3.3.1. Tlakom kontrolirana ventilacija inverznog omjera (eng. pressure
controlled inverse ratio ventilation, PC-IRV)
Tlakom kontrolirana ventilacija inverznog omjera (eng. pressure controlled inverse
ratio ventilation, PCIRV) je posebna verzija tlaéno kontrolirane kontinuirane
mandatorne ventilacije (eng. pressure-controlled continuous mandatory ventilation,
PC-CMV) (62). Svi udasi su ograniceni tlakom i ciklirani vremenom. Kao i u
kontinuiranoj mandatornoj ventilaciji, pacijent ne moze zapoceti udah, odnosno, svi
udasi su obvezni. Kao $to ime ukazuje, omjer duljine trajanja inspirija i ekspirija, ovdje
je nesto drugadiji. Dok su uobi€ajeni omjeri vremena inspirija i ekspirija 1:2 ili 1:3, u
ventilaciji inverznog omjera, vrijeme inspirija je dulje od vremena ekspirija. Ovaj nacin
rada zapocinje odabirom tlacno kontrolirane kontinuirane mandatorne ventilacije i
podeSavanjem parametara kako bi se postigao Zeljeni omjer inspiracija i ekspiracija
(I:E). Ova tehnika ne smatra se zasebnim modalitetom, nego varijantom kontinuirane

mandatorne ventilacije (62).

3.4. Asistirano-kontrolirana ventilacija (eng. assist-control, A-C)

Ventilacija asistirano-kontroliranim nacinom (eng. assist-cnotrol, A-C) je nacin rada
ventilatora u kojem se obavezni udisaji isporu€uju pri zadanoj frekvenciji, tlaku ili
volumenu i inspiratornom protoku (62). Izmedu udisaja koji pokrece stroj, pacijent
moze zapocCeti udisaj i primiti asistirani mehanicki dah pri volumenu ili tlaku
postavljenom na ventilatoru. Ako je pacijentova respiratorna frekvencija visa od one
postavljene na ventilatoru, isporu€uju se dodatni potpomognuti udisaji do zadane
ciljane varijable. Na taj nacin pacijent uvijek dobije minimalan broj udaha, ¢ak i u
odsutnosti spontane inspiratorne aktivnosti (65). Udisaji koje pokrece stroj i udisaji koje
pokrece pacijent isporuCuju se koristecCi iste ograniCavajuce i ciklicne varijable (62).
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Kao $to je i ranije spomenuto, mnogi ventilatori koriste termin kontinuirana mandatorna
ventilacija za opisivanje asistirano-kontroliranog nacina. TehnicCki gledano, jedina
razlika izmedu kontinuirane mandatorne ventilacije i asistirano-kontrolirane ventilacije
je, da tijekom asistirano-kontrolirane ventilacije, pacijent moze pokrenuti udisaj (62).
Kao i kod kontinuirane mandatorne ventilacije, asistirano-kontrolirana ventilacija moze
biti kontrolirana volumenom, gdje je zajamcen udisajni volumen, ili kontrolirana tlakom,
gdje ¢e udisajni volumen ovisiti o mehani¢kim svojstvima pacijenta. Okida¢ moze biti
ventilator ili sami pacijent. Ciljana varijabla moze biti volumen, tlak ili protok, a isporuka
daha prestaje nakon dostizanja zadanih vrijednosti (62). Asistirano-kontrolirana
ventilacija, takoder podrzava nacine ventilacije s dvostrukom kontrolom. Nacini s
dvostrukom kontrolom, isporucuju usporavajuci inspiratorni protok, prilagodavajuéi
inspiratorni pritisak dah-po-dah, kako bi odrzali udisajni volumen blizu ciljne vrijednosti
(65).

3.5. Intermitentna mandatorna ventilacija (eng. intermittent
mandatory ventilation, IMV)
Intermitentna mandatorna ventilacija (eng. intermittent mandatory ventilation, IMV) je
nacin rada ventilatora u kojem se obvezni udisaji isporucuju na zadanoj frekvenciji (62).
lzmedu strojnih udisaja, pacijent mozZe spontano disati. Obvezni udisaji tijekom
intermitentne mandatorne ventilacije su kontrolirani volumenom ili tlakom, a pokrece
ih stroj ili pacijent. Mehanicki dahovi, ogranieni su tlakom, volumenom ili protokom, a
zavrSava ih stroj, odnosno, dostignut zadani tlak, volumen, protok ili vrijeme. Ovo je
primjer sustava na zahtjev, odnosno sustava koji reagira na pacijentov inspiratorni
napor promjenom isporuke plina (66). Ovaj nacin ventilacije je razvijen za odvikavanje
od ventilatora i nalaze definiranu minutnu ventilaciju, ali i omogucuje pacijentu
viezbanje respiratornin misi¢a, izmedu obveznih udisaja (67). Nedostatak ovog
modaliteta mehanicke ventilacije je Sto pacijent moze primiti obvezni udisaj prije nego
Sto zavrsi spontani ili potpomognuti udisaj. Ovo preklapanje mozZe dovesti do

barotraume i oStecenja pluca.

3.5.1. Sinkronizirana intermitentna mandatorna ventilacija (eng.
synchronized intermittent mandatory ventilation, SIMV)
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Sinkronizirana intermitentna mandatorna ventilacija (eng. synchronized intermittent
mandatory ventilation, SIMV) je unaprijedeni nacin intermitentne mandatorne
ventilacije (eng. intermittent mandatory ventilation, IMV) koji je dizajniran kako bi se
poboljSala sinkronizacija izmedu pacijenta i ventilatora (62). Ono $to ovaj modalitet Cini
boljim od intermitentne mandatorne ventilacije je sposobnost isporuke obaveznog
daha na pocetku ili na kraju respiratornog intervala. Slicno kao u asistirano-
kontroliranoj ventilaciji, ventilator isporu€uje obavezni broj udaha s postavljenim tlakom
ili protokom. Medutim, kod sinkronizirane intermitentne mandatorne ventilacije, postoji
vremenski prozor oko obveznog mehanickog daha (68). Ovaj vremenski prozor
omogucuje ventilatoru pracenje promjene tlaka ili protoka u diSnim putevima, u odnosu
na pocetne vrijednosti. Ako tlak ili protok ne prelaze postavljene granice parametara,
obavezni udah se isporu€uje na pocCetku respiratornog intervala. Ako tlak ili protok
prelaze postavljene parametre, obavezni udah se isporu€uje na kraju respiratornog
intervala. Klini€ar postavlja granice tlaka ili protoka i vremenski interval za promatranje.
Dakle, spontani udasi se isporuCuju kada pacijent pokrene udah unutar tog
vremenskog prozora. Ti spontani udasi mogu biti potpuno vodeni naporom pacijenta ili
potpomognuti tlakom, kao udasi kontrolirani tlakom, a ograniceni protokom (68). Ako
nema inspiratornog napora tijekom vremenskog prozora, ventilator isporucuje
obavezni udah prema zadanim varijablama. Ako pacijent zapo¢ne udah, obvezni se
udah sinkronizira s naporom pacijenta. Varijable mehani¢kog daha sli¢ne su kao kod
intermitentne mandatorne ventilacije, osim §to obvezne udahe mogu okinuti i stroj
(vrijeme) i pacijent (tlak, protok ili volumen). Obvezni udasi su kontrolirani tlakom ili
volumenom, ograni€eni su tlakom, volumenom ili protokom, a ciklirani su ventilatorom
(promjena tlaka, volumena, protoka ili vremena). Spontani udasi su kontrolirani tlakom,
ogranieni tlakom, a ciklirani pacijentom (promjena tlaka ili protoka). Zbog procesa
sinkronizacije, sinkronizirana intermitentna mandatorna ventilacija nije moguca s

kontinuiranim izvorom protoka plina.

3.6. Tlakom potpomognuta ventilacija (eng. pressure support
ventilation, PSV)

Tlakom potpomognuta ventilacija (eng. pressure support ventilation, PSV) je nacin

rada ventilatora u kojem ventilator potpomaze pacijentov inspiratorni napor do
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unaprijed postavljene razine inspiratornog tlaka (17). Ona pomaZe svakom
pacijentovom pokuSaju inspiracije, ¢ime se rad disanja dijeli izmedu pacijenta i
ventilatora (65). Ovaj modalitet pokrece pacijent, koji sam odreduje svoju frekvenciju,
vrijeme inspiracije i udisajni volumen. Dakle, pacijent zadrzava djelomi¢nu kontrolu nad
udisajnim volumenom i respiratornom frekvencijom, a operater omogucuje pacijentu
da obavi viSe ili manje rada pode$avanjem razine inspiratornog tlaka (69). Svi udasi u
tlakom potpomognutoj ventilaciji su spontani, ali smatraju se podrzanima. Razlika
izmedu spontanog i podrzanog daha je u tome $to je, u spontanom dahu, inspiratorni
tlak jednak pocetnom tlaku, a u potpomognutom dahu, inspiratorni tlak je veci od
pocetnog tlaka (62). Okidanje se moze posti¢i promjenom tlaka, protoka ili volumena.
Brzina kojom dah dosezZe postavljeni tlak naziva se vrijeme porasta tlaka (62). Ako je
vrijeme porasta postavljeno prenisko, moze doéi do poveéanog rada disanja, a ako je
postavljeno previsoko, moze doéi do prekoracenja postavljenog tlaka, uzrokujuci rano
cikliranje i ekspiraciju. Ciklicna varijabla, kojom zavrSava udah, obi¢no je protok. Dva
naj¢eSc¢a obrasca, koja se u tom slu€aju koriste, su postotak poCetnog vrSnog protoka
(obi¢no 25%) ili terminalni protok (17). Za razliku od asistirano-kontrolirane ventilacije,
tlakom potpomognuta ventilacija nema fiksnu respiratornu frekvenciju, vec¢ frekvencija
ovisi 0 pacijentu (64). U slu€aju da se pacijentov respiratorni napor, iz bilo kojeg
razloga smanji, minutna ventilacija nece biti dostatna. Nadalje, tijjekom tlakom
potpomognute ventilacije, inspiracije imaju varijabilno trajanje i zavrSavaju kada
inspiratorni protok padne ispod unaprijed odredenog pragova, $to se ne vidi u

asistiranom nacinu (64).

3.7. Modaliteti s dvostrukom kontrolom (eng. dual modes)

Modaliteti s dvostrukom kontrolom (eng. dual modes) u mehanic¢koj ventilaciji odnose
se na modalitete ventilacije koji kombiniraju aspekte ventilacije s kontrolom volumena
i ventilacije s kontrolom tlaka (62). Dualni nacini kontrole omogucuju ventilatoru
prebacivanje izmedu kontrole tlaka i kontrole volumena unutar jednog daha ili izmedu
dahova, kako bi odrzao ciljani udisajni volumen. Cilj ovakvog nacina rada je kombinirati
prednosti ventilacije s kontrolom volumena (stabilan udisajni volumen) i ventilacije s
kontrolom pritiska (smanjen rad disanja). Ventilator ne moZze istovremeno kontrolirati i

tlak i volumen (70). Samo jedna varijabla, ili tlak ili volumen, moZe biti neovisna u bilo
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kojem trenutku, ali ventilator moze prelaziti izmedu njih tijekom jednog udaha ili izmedu
udaha. Postoje dva osnovna nacina na koje ventilatori implementiraju dvostruko
cilianje. Jedan nacin je zapoceti ventilaciju u kontroli volumena, a zatim prije¢i na
kontrolu tlaka ako su unaprijed postavljeni parametri (npr. Zeljeni limit vrSnog tlaka u
diSnim putevima). Drugi oblik dvostrukog ciljanja je zapoceti ventilaciju u kontroli tlaka,
a zatim prijeci na kontrolu volumena (npr. ako unaprijed postavljeni udisajni volumen
nije postignut kada protok padne na unaprijed postavljenu vrijednost) (70). Dualni
modaliteti rade na principu zatvorene petlje. Pojam "zatvorene petlje" odnosi se na
koriStenje povratne informacije kako bi se prilagodio izlaz sustava (70). Ventilator
(sustav) koristi ovaj princip kako bi odrzao konzistentne tlakove i protoke kada se
mijenjaju respiratorni napori pacijenta i mehanicka svojstva njegova diSnog sustava.
To se postiZe koriStenjem izlaza kao povratne informacije koja se usporeduje s unosom

postavljenim od strane operatera.

3.7.1. Proporcionalno-asistirana ventilacija (eng. proportional assist
ventilation, PAV)

Dva glavna nedostatka asistirano-kontrolirane ventilacije jesu asinkronija pacijenta i
ventilatora te nemogucénost pracenja pacijentovih potreba tijekom vremena.
Proporcionalno-asistirana ventilacija (eng. proportional assist ventilation, PAV),
donekle, rjieSava te probleme. Ovaj modalitet temelji se na jednadzbi kretanja:

Paw + Pyys = (Volumen x Elastancija) + (Protok x Otpor),

(70). Elastancija (eng. elastance) je pojam obrnut od popustljivosti diSnog sustava (26).
lzrazava se kao omjer promjene tlaka i promjene volumena te opisuje sposobnost
plu¢a da se vrate u prvobitni oblik. 1z jednadZbe je vidljivo da, Sto su veéi volumen i
elasti€nost, to je potreban vedi tlak, bilo veci pogonski tlak ventilatora (Paw) ili veci
napor respiratornih misi¢a pacijenta (Pmus). Sli€no, kako se otpor ili protok povecavaju,
obzira na promjene u pacijentovom naporu, ventilator obavlja isti postotak posla. Tlak,
koji se isporucuje, nije fiksna vrijednost, ve¢ se mijenja ovisno o volumenu i protoku,
odnosno, elastanciji i otporu pacijentova diSnog sustava. Proporcionalno-asistirana
ventilacija mjeri elastanciju i otpor pacijentova diSnog sustava te se tako odreduje

izlazni tlak ventilatora. Uobi¢ajeno su varijable postavljene tako da svladaju 80%

22



elasti¢nih i otpornih opterecenja. Kako se udisajni volumen pacijenta povecava, tlak
koji generira ventilator se povecCava. Postotak rada pacijenta ostaje isti, bez obzira na
volumen. Ako volumen ostaje konstantan, ali se inspiratorni protok povecava,
ventilator povecava tlak kako bi svladao povecano otporno opterecenje. U sustini,
ventilator pokusava odrzati rad pacijenta istim, bez obzira na volumen ili inspiratorni
protok udaha. UspjesSno izvodenje ovog nacina ventilacije zahtijeva stalno mjerenje
elasti¢nosti i otpora, od udaha do udaha. Proporcionalno-asistirana ventilacija je
modalitet kontroliran tlakom, pacijent ga pokrece, ograniCen je tlakom i cikliran

protokom.

Glavne prepreke za implementaciju ovog modaliteta ukljuuju to€no mijerenje
elasticnosti i otpora od udaha do udaha, nejasne ucCinke otpora endotrahealne cijevi i
auto-PEEP-a (intrinzi€ni pozitivni tlak na kraju ekspirija), problem nelinearnosti
elasti¢nosti i otpora te efekt nazvan "bijegom". ,Bijeg“ je oblik prekomjerne pomoci koji
se javlja kada se elastiCnost dramati¢no poboljsa ili se neto€no izmjeri pa ventilator
nastavlja pruzati volumen nakon $to je pacijent prekinuo inspiraciju. To moze dovesti
do prekomjernog rastezanja pluc¢a, zarobljavanja zraka i, potencijalno, barotraume. To
se moze izbjeéi primjerenim postavljanjem alarma za visoki tlak i visoki udisajni
volumen. Buduc¢i da proporcionalno-asistiranu ventilaciju uvijek pokreée pacijent,

potreban je rezervni nacin rada koji ¢e preuzeti ventilaciju u slu€aju apneje pacijenta.

3.7.2. Volumno kontrolirana ventilacija s regulacijom tlaka (eng. pressure-
regulated volume control, PRVC)
Volumno kontrolirana ventilacija s regulacijom tlaka (eng. pressure-regulated volume
control, PRVC) je nacin ventilacije u kojem ventilator poku$ava postic¢i zadani udisajni
volumen pri najnizem mogucem izlaznom tlaku (71). Ovaj nacin ventilacije se Cesto
koristi kao pocetni nacin ventilacije u mnogim jedinicama intenzivnog lijeCenja.
Volumno kontrolirana ventilacija s regulacijom tlaka je primjer modaliteta s dvostrukom
kontrolom, koji regulira izlazni tlak dah-po-dah (62). To je oblik ventilacije s potporom
volumena (volume-support), odnosno, kao povratnu kontrolu, za kontinuirano
podeSavanje granice tlaka, koristi udisajni volumen. Volumen, koji se koristi za
povratnu informaciju ventilatoru, nije izdahnuti udisajni volumen, ve¢ volumen koji izlazi

iz ventilatora (62). U slu€aju da postoji curenje u krugu, mjerenje izdahnutog udisajnog
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volumena ne bi bilo to¢no i takva povratna kontrola rezultirala bi neprimjerenim
izlaznim tlakom. PRVC je nacin ventilacije koji pokrece pacijent ili stroj, ogranicen je
tlakom i cikliran vremenom (62). Tijekom postavljanja ovog nacina ventilacije, najprije
se isporucuje "testni udah" i izraunava ukupna popustljivost diSnog sustava (62). Na
temelju izraCunate popustljivosti, isporucuju se sljedeca tri udaha, s granicom tlaka od
75% one vrijednosti potrebne za postizanje Zeljenog udisajnog volumena. Sljededi
udisaji povecavaju ili smanjuju granicu tlaka za manje od 3 cmH20 po udahu, u
pokuSaju da se isporuCi Zeljeni udisajni volumen. Granice tlaka variraju izmedu 0
cmH20 iznad razine PEEP-a i 5 cmH20 ispod razine gornjeg tlaka (62). Ventilator se
oglasi alarmom, ako postavke udisajnog volumena i maksimalne gornje granice tlaka
nisu sukladne. Volumno kontrolirana ventilacija s regulacijom tlaka kombinira prednosti
tlakom kontrolirane, kao i volumenom kontrolirane ventilacije. Uz minimalni vrsni tlak
osigurava konstantan zadani udisani volumen i automatsko ispravljanje tlaka kako se

stanje pacijenta mijenja (72).

3.7.3. Tlakom potpomognuta ventilacija s garancijom volumena (eng.
volume-assured pressure support, VAPS)
Tlakom potpomognuta ventilacija s garancijom volumena (eng. volume-assured
pressure support, VAPS) je nacCin mehanicke ventilacije dizajniran kako bi isporucio
zadani udisajni volumen, istovremeno pruzajuci prednosti tlakom potpomognute
ventilacije (73). Ako ventilator prepoznaje da minimalni udisajni volumen nije postignut
tijekom udaha, automatski prelazi s kontrole tlaka na kontrolu volumena. Klini¢ar mora
postaviti respiratornu frekvenciju, maksimalni protok, PEEP, koncentraciju kisika
udisajnog zraka, osjetljivost okida¢a i minimalni zeljeni udisajni volumen. Osim toga,
mora se postaviti i granica tlaka tlacne potpore, medutim, jo$ uvijek nisu provedene
studije koje identificiraju najbolju postavku. Maksimalni protok treba prilagoditi da

omoguci odgovarajuce vrijeme inspirija i omjer inspirija i ekspirija potreban pacijentu.

Udah moze zapoceti pacijent ili ventilator (74). Nakon Sto se udah okine, ventilator
pokusava dosegnuti granicu tlacne potpore $to je brze moguce. Kada se ta razina tlaka
dostigne, ventilator odreduje volumen koji je isporu¢en. To mjerenje usporeduje sa
Zeljenim udisajnim volumenom i odreduje hoce li se zadani volumen dosegnuti. Ako

su isporuceni udisajni volumen i postavljeni udisajni volumen jednaki, udah je tlacno
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potpomognut. Ako je pacijentov inspiratorni napor smanjen, ventilator isporu€uje maniji
volumen (73). Ventilator usporeduje isporu€enu i zadanu vrijednost i zakljuCuje da
postavljeni udisajni volumen nije dostignut. U tom slu€aju, udah prelazi s udaha
potpomognutog tlakom na udah ogranien volumenom. Protok ostaje konstantan,
produljuje se vrijeme inspirija, dok se ciljani udisajni volumen ne isporuci. Sada tlak
raste iznad granice tlaka postavljene za tlacnu potporu. Vazno je postaviti granicu
visokog tlaka, jer ako tlak naglo poraste, udah se ciklira tlakom (74). Sli¢an tijek odvija
se i ako dode do akutnog smanjenja pluc¢ne popustljivosti ili povecanja otpora diSnih
putova. Ovdje je udah, takoder, ogranicen volumenom, s tendencijom veceg
produljenja vremena inspirija. Medutim, inspiratorno vrijeme koje traje dulje od 3

sekunde automatski se ciklira viemenom.

3.7.4. Adaptivna potporna ventilacija (eng. adaptive support ventilation,
ASV)
Adaptivna potporna ventilacija (eng. adaptive support ventilation, ASV) je nacin
ventilacije koji se temelji na konceptu minimalnog rada disanja, kojeg je razvio Arthur
B. Otis (75). Koncept minimalnog rada disanja temelji se na ideji da se diSni sustav
prilagodava (sam sebi) kako bi smanjio rad potreban za disanje, istovremeno
odrzavajuéi primjerenu oksigenaciju i acidobazni status. Otis i suradnici razvili su
jednadzbu koja opisuje koncept minimalnog rada. Tijekom postavljanja ovog
modaliteta, klini€ar unosi pacijentovu tezinu, na temelju koje ventilator, uz gore
spomenutu jednadzZbu, procjenjuje potrebnu minutnu alveolarnu ventilaciju,
pretpostavljajuc¢i normalnu frakciju mrtvog prostora (76). Klini¢ar odabire i respiratornu
frekvenciju, udisajni volumen, granicu tlaka za obvezne i spontane udahe, vrijeme
inspirija za obvezne udahe te omjer inspirija i ekspirija, kada nema spontanog disanja.
Te varijable se mjere iz daha u dah i mijenjaju algoritmom ventilatora, kako bi se
postigli Zeljeni ciljevi (77). Dahovi mogu biti obvezni (vremenski okinuti i vremenski
ciklirani) ili spontani (okinuti i ciklirani protokom). Ako pacijent diSe spontano, ventilator
podrzava udah tlakom i potiCe spontano disanje. Medutim, spontani i obavezni udasi
mogu se kombinirati kako bi se postigao cilj minutnog volumena. Ograni¢enje tlaka za

obvezne i spontane udahe uvijek se prilagodava.
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4. Komplikacije mehanic¢ke ventilacije

Komplikacije povezane s mehanickom ventilacijom i opéom anestezijom mogu varirati
od blagih do teskih, utjeCuci na oporavak pacijenta i ishode lije€enja. Razumijevanje

ovih komplikacija klju¢no je za smanjenje rizika i povecanja sigurnosti pacijenta.

4.1. Intubacijai sedacija

Endotrahealna intubacija sluzi kao kanal za dostavu plina od ventilatora do pacijenta,
osigurava pacijentove disSne puteve, sprjeCava aspiraciju Zzelu¢anog sadrzaja i moze
pomoci kod plucne toalete. lako vazan alat tijekom mehanicke ventilacije pod opéom
anestezijom, intubacija je povezana s komplikacijama, uklju€ujuci rizik od aspiracije,
hipoksemije tijekom postavljanja endotrahealne cijevi, naruSavanje fizioloSkih
obrambenih mehanizama organizma te traumu gornjih diSnih puteva (78). Laringealni
edem moze nastati zbog izravne traume uzrokovane endotrahealnom cijevi ili pritiskom
manzete (79). Lokalno, na mjestu pritiska, nastaje upala i oticanje laringealnog tkiva.
Laringealni edem Cesto je rezultat produzene intubacije ili prekomjernog napuhavanja
manzete. Hematomi glasnica se mogu razviti uslijed traume glasnica tijekom intubacije
ili zbog pritiska manzete. Trauma dovodi do krvarenja unutar tkiva glasnica, Sto
uzrokuje njihovu disfunkciju. Pritiskom na povratni laringealni Zivac tijekom intubacije
moze nastati paraliza glasnica. Ova komplikacija nastaje zbog izravne ozljede ili
ishemije uzrokovane produzenim pritiskom manzete. Disfagija se moze pojaviti zbog
iritacije i upale laringealnog i faringealnog tkiva uzrokovane prisutno$¢u endotrahealne
cijevi. Mehanicka iritacija tijekom intubacije i duga intubacija mogu pogorsati ove
simptome. Ozljeda uzrokovana pritiskom manzete ili produzenom intubacijom moze
dovesti do oziljaka i suzenja subgloti€¢nog podrucja, rezultirajuci stenozom. Sli¢no kao
kod laringealnih ozljeda, ozljede traheje mogu nastati zbog pritiska manzete, Sto
dovodi do ishemijskog ostecenja i potencijalne nekroze trahealnog zida. Na mjestu
pritiska moze nastati stenoza traheje. Sistemski pregled ozljeda gornjih diSnih puteva
i larinksa nakon endotrahealne intubacije, pokazuje da su najcesce blage ozljede, kao
Sto je edem larinksa (79). Umjerene i teSke ozljede poput hematoma glasnica i paralize

glasnica, bile su rijetke.

4.2. Asinkronija pacijentai ventilatora
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Asinkronija/Neuskladenost pacijenta i ventilatora ozna€ava isporuku mehanic¢kog daha
s ventilatora koja nije uskladena s respiratornim naporom pacijenta (80). Sepsa,
acidoza, anksioznost i poviSena temperatura neki su od Cimbenika koji povecavaju
ventilacijske zahtjeve i otezavaju ravnotezu izmedu protoka i volumena koji pacijent
zahtijeva i onih koje isporucuje ventilator, doprinoseci pojavi asinkronije (81). Takoder,
vazni ¢imbenici koji utjeCu na asinkroniju su i osnovno zdravstveno stanje pacijenta i
njegovi komorbiditeti. Smatra se da je kroni€na opstruktivna plu¢na bolest najcesce
povezana s asinkronijom, posebice u prisutnosti intrinzicnog pozitivhog tlaka na kraju
ekspirija (auto-PEEP) (82). Jo$ jedno stanje koje pogoduje asinkroniji je akutni
respiratorni distresni sindrom (ARDS) (83).

Napor pacijenta pri disanju mozZe se znacajno razlikovati neovisno o nacinu ventilacije
i neovisno o tome je li nacin kontroliran ili potpomognut (84). Do neuskladenosti izmedu
pacijenta i ventilatora moze doci u bilo kojem trenutku tijekom ventilacije, tijekom sve
tri faze isporuke daha — tijekom zapocinjanja daha, isporuke daha i njegova zavrsetka.
Ventilatori mogu prepoznati spontani respiratorni napor pacijenta na temelju pada tlaka
u diSnom putu ili promjene protoka zraka (85). Prekomjerna ili nedovoljna osjetljivost
ovih mehanizama okidanja moZe dovesti do nesklada izmedu pacijentovih

respiratornih ciklusa i respiratornih ciklusa ventilatora.

Neucinkovito okidanje nastaje kada ventilator ne prepozna pacijentov inspiratorni
napor pa ventilator ne isporuci dah (80). Ova vrsta asinkronije moze nastati zbog
neprikladne postavke osjetljivosti na ventilatoru ili neispravnog mehanizma osjetljivosti.
Stanje pacijenta, poput slabosti respiratornin misi¢a, sedacije, neuromuskularne
blokade ili prisutnosti intrinzi€nog pozitivhog tlaka na kraju ekspirija, takoder mogu
pridonijeti neu€inkovitom okidanju. Klini¢ki, moze se uociti kako pokreti prsnog kosa ili
trbuha nisu popraéeni dahom koji isporuCuje ventilator. Kako bi se ispravilo
neucinkovito okidanje, treba prilagoditi postavke osjetljivosti kako bi ventilator

prepoznao ¢ak i minimalne inspiratorne napore.

Automatsko okidanje nastaje kada ventilator pogresno zapocne dah i bez pacijentovog
napora (86). To se moze dogoditi zbog artefakata ili smetnji u ventilacijskom krugu,

poput curenja zraka, kondenzata u cijevima ili varijacija tlaka zbog sr€ane aktivnosti.
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Ventilator tumaci te signale, koji nisu povezani s disanjem, kao pacijentov napor i
isporuCuje nepotrebne dahove. Automatsko okidanje moze dovesti do prekomjerne
ventilacije. Kako bi se ispravila ova vrsta asinkronije, treba potraziti i pokusati ukloniti

izvore artefakta i/ili prilagoditi postavke osjetljivosti ventilatora.

Dvostruko okidanje nastaje kada ventilator isporuci dva uzastopna udaha kao odgovor
na jedan pacijentov napor (80). Obi¢no se dogada kada je pacijentovo neuralno
inspiratorno vrijeme dulje od postavljenog inspiratornog vremena ventilatora. U tom
slu€aju ventilator okida drugi udah prije nego $to je pacijent dovrSio prvu inspiratornu
fazu. Dvostruko okidanje mozZe dovesti do prekomjernog napuhivanja pluéa i
isporu€ivanja mnogo vecih udisajnih volumena no $to je to zadano. Terapijski pristup
usmijeren je na povecanje inspiratornog vremena ventilatora, kako bi se ono uskladilo

S pacijentovim neuralnim tempom.

Kada mehaniCki pokrenuti dah izazove inspiratorni napor kod pacijenta, javlja se
reakcija na mehanicki dah ventilatora, a ne zbog neuralnih signala iz respiratornog
centra. Reverzno okidanje naj¢eS¢e se prepoznaje pracenjem ezofagealnog tlaka.
Posljedica moZze biti prekomjerno Sirenjem pluc¢a i povecani alveolarni tlak, posebice
kod pacijenata s akutnim respiratornim distresnim sindromom (ARDS). Kao i kod
dvostrukog okidanja, reverzno okidanje moZe dovesti do nakupljanja volumena i
povecCanja rizika od ozljede pluéa uzrokovane ventilatorom. Glavna terapijska
strategija ukljuCuje prilagodbu inspiratornog vremena kako bi se bolje uskladilo s

pacijentovim prirodnim naporom.

Asinkronija cikliranja (zavrSetka daha) odnosi se na neuskladenost izmedu trajanja
inspiratornog protoka koji isporu€uje ventilator i pacijentovog neuralnog inspiratornog
vremena, odnosno vremena tijekom kojeg pacijent Zeli udahnuti (80). Ovaj oblik
asinkronije moze se ispoljiti kao prerano cikliranje ili odgodeno cikliranje. Prerano
cikliranje nastaje kada ventilator prekine inspiratornu fazu prije nego sto je pacijent
zavr$io svoj inspiratorni napor. To moze dovesti do nelagode pacijenta, nedovoljne
ventilacije i poveéanog rada disanja, jer pacijent nastavlja s inspiratornim naporima i

nakon $to je ventilator preSao na izdisaj. Ovaj nesklad moze se ispraviti snizavanjem
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praga cikliranja, omogucujuci ventilatoru da produZi inspiratornu fazu. Kod odgodenog
cikliranja, ventilator nastavlja isporucivati inspiratorni protok nakon Sto je pacijent
zavrSio svoj neuralni inspiratorni napor, produzujuci inspiratornu fazu. Odgodeno
cikliranje Cesto se javlja kod pacijenata s kronicnom opstruktivnom plu¢nom bolescu
(KOPB), zbog povecanog otpora u diSnim putevima (82). Kod ovih pacijenata,
podesSavanje praga cikliranja na viSi postotak maksimalnog inspiratornog protoka moze
skratiti inspiratorno vrijeme i uspostaviti sinkroniju. Uz to, prilagodba potpore tlakom
iznad vrijednosti pozitivnog tlaka na kraju ekspirija, mozZe utjecati na inspiratorno

vrijeme, produzujuci inspiratornu fazu.

Asinkronija tijekom isporuke daha nastaje kada protok zraka koji ventilator isporucuje
ne odgovara pacijentovom inspiratornom zahtjevu (80). Posljedica toga moze biti
nedovoljni inspiratorni protok ili prekomjerni inspiratorni protok. Nedovoljan inspiratorni
protok dogada se kada ventilator ne isporucuje dovoljno zraka da zadovolji pacijentove
respiratorne potrebe. U slu€ajevima nedovoljnog inspiratornog protoka, terapijski
pristup ukljuCuje smanjenje ventilacijskog optereCenja pacijenta kontroliranjem
Cimbenika poput vrucice, anksioznosti, boli i metabolicke acidoze. Takoder,
prilagodbom postavki ventilatora moze se povecati isporuka protoka ili skratiti vrijeme
porasta. Krace vrijeme porasta omogucuje isporuku veceg protoka i brze povecanje
tlaka u sustavu. Prekomjerni inspiratorni protok, s druge strane, dogada se kada
ventilator isporucuje previSe protoka, $to dovodi do prekomjernog tlaka ili volumena. U
takvim sluCajevima, smanjenje postavljenog protoka ili tlaka mozZe pomoéi u
svladavanju ovog oblika asinkronije. Povecanje vremena porasta, koje usporava
pocCetnu isporuku protoka, takoder, moze pomoci u boljoj uskladenosti s pacijentovim

potrebama.

Neuskladenost pacijenta i ventilatora povezana je s nezeljenim ishodima, kao Sto su
nelagoda, dispneja, pogorsanje izmjene plinova u pluéima, povecani respiratorni
napor, ozljeda dijafragme, smanjenje koliCine i kvalitete sna, povecana upotreba
sedativa, povecana upotreba neuromuskularnih blokatora, duze trajanje mehanicke
kontrahiraju, a isporuka daha trebala bi pravilno rasteretiti miSi¢e. MiSicno opterecenje
ne otklanja se u potpunosti, ve¢ obrazac isporuke daha odgovara obrascu opterecenja
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miSi¢a. Takva sinkrona isporuka daha nalik je normalnom, udobnom disanju. Klinicki,
uskladena ventilacija, ispoljava se kao opusten pacijent koji ne pokazuje znakove
dispneje. | prekomjerna i nedovoljna ventilacijska potpora mogu uzrokovati osteéenje
respiratornih misSi¢a. U prvom slu€aju oStecenje uklju€uje atrofiju ili apoptozu misi¢nih

vlakana, dok se u drugom slu€aju zamjecuju povecani rad disanja i zamor miSica (80).

4.3. Ventilatorom izazvana ozljeda plu¢a (engl. ventilator-induced
lung injury, VILI)
Mehanicka ventilacija mozZe biti intervencija koja spaSava Zivot, ali kao invazivna
metoda, moze i nastetiti pacijentu ako se koristi nepazljivo i neprilagodeno. Primjer
Stetnog djelovanja mehanicke ventilacije je ventilatorom izazvana ozljeda pluéa (engl.
ventilator-induced lung injury, VILI). Koncept ventilatorom uzrokovane ozljede pluca
prvi put se razvio tijekom epidemije poliomijelitisa 1950.-ih godina (88). Tada je
osmisljen termin "respiratorna pluca", koristen za opisivanje ozljeda plu¢a uocenih na
obdukcijama pacijenata koji su bili podvrgnuti ventilaciji pozitivnim tlakom. Danas se
zna da je ventilatorom uzrokovana ozljeda plu¢a mnogo slozeniji proces od prethodnih
definicija, uklju€uju¢i modifikatore stresa i naprezanja tkiva, sloZzene molekularne
mehanizme, kao i aktivaciju gena i njihovu nadregulaciju (89). Opseznim
istraZivanjima, opisana su Cetiri primarna mehanizma, putem kojih mehanicka
ventilacija moze oStetiti plu¢a: barotrauma, volutrauma, atelektrauma i biotrauma (90).
Barotrauma i volutrauma nastaju zbog regionalnog pretjeranog rastezanja alveola, dok
je atelektrauma rezultat ponavljaju¢eg kolabiranja alveola. Za nastanak biotraume, nije

nuzno rastezanje pluc¢a, vec je ostecenje plu¢a posredovano upalnim odgovorima (89).

S obzirom na potencijal ventilatorom uzrokovane ozljede plu¢a da pogorsa ishode
lije€enja, posebice kod pacijenata s tezim pluc¢nim bolestima, vazno je primijeniti
mehanicku ventilaciju na nacin koji ¢e smanijiti ozljede pluca. Integrirano razumijevanje
molekularnih putova uklju€enih u nastanak ovih ozljeda, klju¢no je za personalizaciju
strategija ventilacije koje stite plu¢a, smanjenje rizika od ozljeda i poboljSavanje ishoda

lijeCenja.

4.3.1. Barotrauma
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U pocetku je ventilatorom izazvana ozljeda pluéa bila sinonim za barotraumu,
odnosno, ozljedu plu¢a uzrokovanu visokim inflacijskim tlakovima (89). FizioloSki
mehanizam disanja ovisi 0 negativnom intratorakalnom tlaku. Nasuprot tome, pacijenti
na mehanickoj ventilaciji, ventiliraju se pozitivhim tlakom. Visokim tlakovima se
narusava fiziolosko ustrojstvo plu¢nog tkiva pa zrak prodire izvan alveola (91). Tako
mogu nastati komplikacije poput pneumotoraksa, pneumomedijastinuma i potkoznog
emfizema. UcCestalost barotraume kod pacijenata na neinvazivnoj mehanickoj
ventilaciji znatno je niZza od onih na invazivnoj mehanickoj ventilaciji (91). Svaki pacijent
na ventilaciji s pozitivnim tlakom izloZen je riziku od razvoja barotraume. Medutim,
odredene postavke ventilatora, kao i specificni patoloSki procesi, mogu znacajno
povecati taj rizik. Respiratorne bolesti kao kroni¢na opstruktivna bolest plu¢a, astma,
intersticijska bolest plu¢a, pneumonija uzrokovana Pneumocystis jiroveci i akutni
respiratorni distresni sindrom, povecCavaju rizik od nastanka barotraume (91).
Pretjerano istezanje je izraZzenije kod pacijenata s akutnim respiratornim distresnim
sindromom i drugim pluénim bolestima koje nejednolikim zahvacéaju pluca.
Nezahvacene alveole primaju veéi postotak udisajnog volumena, $to dovodi do
njihovog pretjeranog istezanja. PoviSeni tlak platoa, osobito viSi od 35 cmH20, povezan
je s povecanim rizikom od barotraume (91). Rizik od barotraume raste kad se vrsni
inspiratorni tlak povec¢a na istu razinu kao i tlak platoa. No, nije samo tlak u diSnim
putevima odgovoran za nastanak ozljede pluc¢a, ve¢ i razlika tlaka u diSnim putevima i
pleuralnog tlaka, odnosno, transpulmonalni tlak. Ravnoteza izmedu pluénog volumena
i transpulmonalnog tlaka vazna je u patogenezi ventilatorom uzrokovane ozljede pluca
(92).

4.3.2. Volutrauma

Vremenom, otkriveno je da ventilatorom izazvana ozljeda pluéa nije uzrokovana samo
visokim tlakovima, vec i prekomjernim pluénim volumenima, odnosno, volutraumom.
Volutrauma nastaje kada prekomjerno rastezanje pluéa dovodi do pretjerane
propusnosti alveolarno-kapilarne barijere, rezultirajuci pluénim edemom i stani¢nim
osSteCenjem (93). Visoki udisajni volumeni uzrokuju znaCajnu ozljedu plu¢a, zbog
ciklickog naprezanja alveolarnih stanica, stimulirajui mehanosenzitivne proteine i
ionske kanale (94). Tijekom normalnog disanja, zidovi alveola mijenjaju se tako da

elasticno rastezanje i stanicno naprezanje bude najmanje, osim kada se plucni
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volumen priblizi ukupnom kapacitetu pluca (95). Kada dode do deformacije alveola,
inducira se brzo premjestanje lipida do stanicne membrane, Cime se povecCava
povrsina stanice kako bi se sprijeCilo pucanje membrane i omogucio popravak stanice
u sluCaju ostecenja. Kada su ovi zastitni mehanizmi nadmaseni, dodatna inflacija
dovodi do odvajanja stanica od bazalne membrane, pucanja spojeva medu stanicama,
stvaranja intrakapilarnin mjehurica te alveolarnog i intersticijskog edema (96).
Nasuprot tome, ista vrSna naprezanja, postignuta viSim pozitivnim tlakom na kraju
ekspirija i nizim udisajnim volumenima, rezultiraju manjom ozljedom pluc¢a, zbog

manijih ciklickih deformacija (97).

4.3.3. Atelektrauma

Atelektrauma je oblik ventilatorom izazvane ozljede plu¢a koji nastaje zbog
ponavljajuceg otvaranja i kolabiranja alveolarnih jedinica. Atelektaze se razvijaju kod
otprilike 90% pacijenata koji su pod anestezijom, ali nisu povezane s izborom
anestetika (46). Pojavljuju se i tijekom spontanog disanja i nakon paralize miSi¢a
tjekom umjetne ventilacije (36). Nastaju zbog sloZene povezanosti mehanickih i
bioloSkih faktora. FizioloSki ¢imbenici, koji pridonose nastanku atelektaze, ukljucuju
izravnu kompresiju pluénog tkiva, primjerice pomakom dijafragme, zatvaranje didnih
puteva zbog smanjenja funkcionalnog rezidualnog kapaciteta te brzu apsorpciju
plinova iz alveola, u dijelovima plu¢a gdje su diSni putovi suzeni ili zatvoreni. Tri su
znacajna patogenetska mehanizma zbog kojih atelektaze nastaju: povecani pleuralni

tlak, snizen alveolarni tlak i nefunkcionalan surfaktant (98).

Tijekom opcCe anestezije i mehanicke ventilacije, pleuralni tlak mozZe znacajno porasti,
zbog ventilacije pozitivnim tlakom i/ili promjene polozaja tijela (npr. lezeci polozaj) (98).
Ovo povecanje pleuralnog tlaka moze rezultirati negativnim transpulmonalnim tlakom.
Transpulmonalni tlak je razlika izmedu tlaka u diSnim putevima i pleuralnog tlaka. To
je tlak koji se protivi elastiCnim silama prema unutra, koje nastoje kolabirati plu¢a (99).
Pozitivan transpulmonalni tlak je kljuCan za odrzavanje alveola otvorenima. Kada
pleuralni tlak premasi alveolarni tlak, nastaju atelektaze. Takve atelektaze nazivaju se
kompresivnim atelektazama. Regionalne varijacije u pleuralnom tlaku mogu dodatno
pogorsati ovo stanje, posebice u najnizim dijelovima plu¢a, gdje su atelektaze i

najbrojnije (100).
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Alveolarni tlak moze se smanijiti zbog smanjenog inspiratornog napora ili neadekvatne
ventilacije (98). Ako se alveolarni tlak snizi ispod kritiCne vrijednosti zatvaranja alveola,
dodi ¢e do njihova kolapsa i nastanka atelektaza. U uvjetima gdje je nizak ventilacijsko-
perfuzijski omjer, nizak je i ulaz svjezeg zraka u alveole u odnosu na lokalnu perfuziju
(101). Dakle, ravnoteza influksa zraka i apsorpcije plinova u krvotok, pomaknuta je na
stranu apsorpcije. BrZom apsorpcijom, snizava se alveolarni tlak i nastaju atelektaze
uslijed apsorpcije. Najnizi ventilacijsko-perfuzijski omjeri nalaze se u najnizim
dijelovima plu¢a (47). Frakcija udahnutog kisika (FiO2), takoder, utjeCe na alveolarni
tlak i nastanak atelektaza (102). Kada je frakcija kisika visoka, duSik koji, inace,
odrzava alveolarni tlak, biva zamijenjen kisikom. Buducéi da kisik ima bolju topljivost u

krvi od dusSika, brzo se apsorbira u krvotok, sniZzavajuci, za sobom, alveolarni tlak.

Surfaktant, lipoproteinski kompleks kojeg izlu€uju alveolarne epitelne stanice tipa Il,
kljuCan je za smanjenje povrSinske napetosti alveola (103). U uvjetima gdje postoji
kvantitativni ili kvalitativni nedostatak surfaktanta, povrSinska napetost se povecava,
Sto potiCe kolaps alveola. Faktori poput mehaniCke ventilacije, ozljede pluc¢a i upalnih
procesa mogu narusiti funkciju surfaktanta (98). Mehanitka ventilacija narusava
proizvodnju surfaktanta pretjeranim rastezanjem alveola, nedovoljnim rastezanjem i
monotonim rastezanjem (104), (105), (106). Nasuprot tome, duboki udisaji i bioloski
varijabilna ventilacija povec¢avaju oslobadanje aktivhog surfaktanta (107), (108).
Kratkoro€no izlaganje visokim koncentracijama kisika (100%) nepovoljno utje€e na
funkciju surfaktanta, povecavajuéi njegovu osjetljivost na pucanje (109). Pluéni edem,
moZze promijeniti aktivhost surfaktanta i povecéati povrSinsku napetost, vjerojatno jer je
udio surfaktanta u edemskoj tekuéini manji (110). Takoder, zbog poremecene barijere
alveola u edemu, funkcija surfaktanta moze biti inaktivirana proteinima, ¢ime se

povecCava njegova konverzija u neaktivne oblike (111).

PatofizioloSke posljedice atelektaze su brojne i mogu imati znacajne u€inke na funkciju
plu¢a i cjelokupno zdravlje pacijenta. Zbog atelektaza, ventilacija u pojedinim
dijelovima pluca je smanjena, jer je smanjena povrsina dostupna za razmjenu plinova,
dovodeci do hipoksemije (112). Kolaps alveola smanjuje ukupnu popustljivost pluéa,

8to otezava napuhivanje plu¢a tijekom mehaniCke ventilacije (113). Smanjena
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popustljivost moze dovesti do poveCanog rada disanja i respiratornog distresa.
Prisutnost atelektaticnog pluc¢nog tkiva moze potaknuti lokalne upalne odgovore,
dovodeci do oslobadanja proinflamatornih citokina i daljnje ozljede plu¢a (98). Ovaj
upalni odgovor moZze pogorsati oStecenje pluca i doprinijeti ciklusu ozljede i disfunkcije.
Upalni medijatori, takoder, mogu dovesti i do sistemskih u€inaka, ukljuCujuci povecanu
vaskularnu permeabilnost i potencijalnu multiorgansku disfunkciju (114). OStecenje
alveolarno-kapilarne barijere i kompromitirano pluéno okruZzenje moze olakSati
kolonizaciju patogenima, povecavajuci rizik od pluénih infekcija. Lokalna iscrpljenost i
disfunkcija surfaktanta, nastale zbog atelektaza ili pluénog edema, mogu dodatno
ugroziti antimikrobni odgovor. Surfaktant ima antimikrobna svojstva te pojacava
fagocitozu makrofaga i uklanjanje bakterija (115), (116). Nadalje, nakupljanje sluzi ili
smanjena sposobnost €iS¢enja sluzi nakon dugotrajne prisutnosti atelektaza, moze

povecati rizik od infekcije naruSavanjem mukocilijarnog mehanizma (117).

4.3.4. Biotrauma

Biotrauma je relativnho novi koncept u kontekstu ventilatorom izazvane ozljede pluca,
a odnosi se na ozljedu pluca koja nastaje zbog upalnog odgovora, izazvanog
mehanic¢kom ventilacijom (118). Upalni odgovor moze dovesti do oslobadanja razlicitih
proinflamatornih medijatora i stvaranja reaktivnih kisikovih vrsta (ROS), doprinoseci
oSteceniju i disfunkciji plu¢a. Biotrauma moze nastati i u onim dijelovima pluca koji nisu
izlozeni znaCajnom mehani¢kom stresu i ozljedama poput barotraume, volutraume ili
atelektraume (92). Proinflamatorni odgovor, koji se vida u biotraumi, takoder potice
ozljede drugih organa, povecavajuci rizik od razvoja viSestrukog organskog zatajenja
(89).

Mehanicka ventilacija moze potaknuti oslobadanje brojnih proinflamatornih citokina i
medijatora. Studij na miSevima, pokazale su da ventilacija visokim udisajnim
volumenom povecava razine interleukina (IL)-1pB, IL-6, IL-8, faktora nekroze tumora-
alfa (TNF-a) i drugih upalnih markera u bronhoalveolarnom lavatu (BAL) (119). Ovi
citokini doprinose povecéanoj vaskularnoj propusnosti u plu¢ima, dovodedi do daljnjeg
oStecenja plu¢a. Oslobadanjem ovih medijatora, takoder, nastaje sistemski upalni
odgovor, potencijalno doprinoseci sindromu viSestrukog zatajenja organa (eng.

multiorgan dysfunction syndrome, MODS) kod kriti€no bolesnih pacijenata (120).
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Nadalje, mehanicka ventilacija, posebno s ciklickim rastezanjem plu¢a, mozZe dovesti
do povecane proizvodnje reaktivnih vrsta kisika (eng. reactive oxygen species, ROS)
u pluénom tkivu (89). Reaktivne kisikove vrste su visoko reaktivhe molekule, koje mogu
uzrokovati oksidativni stres i oSteCenje staniCnih komponenti, ukljuCujuéi lipide,
proteine i deoksiribonukleinsku kiselinu. IstraZivanja su pokazala da ciklicno
mehaniCko rastezanje plu¢a povecava razinu reaktivnin vrsta kisika u pluénim
stanicama, dovodeéi do stani€nog oStecenja (121). Takoder, stvaranje reaktivnih
kisikovih vrsta povezano je s povecanom propusno$c¢u alveolarnih epitelnih stanica
(122). Mehanicke sile koje djeluju tijekom mehaniCke ventilacije mogu aktivirati
mehanosenzitivne puteve u pluénim stanicama, dovodeci do stani€nih odgovora koji
doprinose upali i oSte¢enju. Ovaj proces naziva se mehanotransdukcija i ukljuCuje
aktivaciju brojnih signalnih putova, kao odgovor na mehanicki stres. Mehanicka
ventilacija, takoder, moZe pokrenuti kaskadu komplementa, koji moze dovesti do

upale, privlagenja upalnih stanica i osteéenja tkiva (123).

4.4. Akutni respiratorni distresni sindrom (eng. acute respiratory

distress syndrome, ARDS)
lako akutni respiratorni distresni sindrom dijeli zajedniCke histopatoloSke znacajke s
ozljedom pluca izazvanom ventilatorom, razlikuje se po tome Sto pocetna pluéna
ozljeda, Cesto, nije uzrokovana samom mehani¢kom ventilacijom. Incidencija akutnog
respiratornog distresnog sindroma, tijekom i nakon operacija u opc¢oj anesteziji, je
relativno niska, ali njegov utjecaj na ishode pacijenta i troSkove lijeCenja je znacajan
(124). Pojedine skupine pacijenata imaju veci rizik od razvoja akutnog respiratornog
distresnog sindroma, primjerice, kardiokirurski pacijenti te pacijenti koji prolaze kroz
velike abdominalne i torakalne operacije (125). Razvoj akutnog respiratornog
distresnog sindroma, kao postoperativne pluéne komplikacije, povezan je s
produljenom hospitalizacijom, duljim trajanjem mehani¢ke ventilacije i produljenim
boravkom u jedinici intenzivnog lijeCenja te visokom stopom morbiditeta i mortaliteta
(124). Strategije zastitne mehaniCke ventilacije, imaju vaznu ulogu u smanjenju rizika
od razvoja ovog sindroma nakon operacije. Koristenje niskog udisajnog volumena, i
titriranje niske do umjerene razine pozitivnog tlaka na kraju izdisaja, prema potrebama

pacijenta, mogu poboljSati ishod i smanijiti intraoperativhe nepovoljne dogadaje.
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Glavne znacajke, koje pobuduju sumnju na akutni respiratorni distresni sindrom, su
hipoksi¢na respiratorna insuficijencija, nastala unutar sedam dana od sumnje na
pluénu ozljedu te istodobni radioloSki dokaz pluénog edema (126). Takoder, akutni
nastup ili pogorsanje hipoksi¢ne respiratorne insuficijencije te plu¢ni edem ne bi trebali
biti pripisivi kardiogenom pluénom edemu, preopterec¢enju tekucinom, atelektazama,
pleuralnom izljevu ili pluénoj emboliji. Akutni respiratorni distresni sindrom je CeSci
nego $to se prvotno mislilo (127). Bolni¢ka smrtnost je visoka, a najcesce je posljedica
sepse i viSestrukog zatajenja organa, nego samog respiratornog zatajenja (128).
Najcesci faktori rizika su pneumonija (bakterijska i virusna), sepsa ne-plu¢nog porijekla
i aspiracija ZeluCanog sadrZaja. Zasad nijedan dijagnostiCki test ne mozZe sa
sigurnoScu potvrditi ili iskljuciti dijagnozu akutnog respiratornog distresnog sindroma

pa se trenutno identificira isklju€ivo na temelju klini¢kih kriterija (126).

Na temelju stupnja hipoksemije, klinika slika se moze podijeliti na blagu, umjerenu i
teSku (126). Akutni respiratorni distresni sindrom uzrokuje izravna ili neizravna ozljeda
alveola. PatofizioloSki tijek zapocCinje eksudativhom fazom, gdje dolazi do upalnog
oSteCenja alveolarne kapilarne barijere i translokacije tekucine bogate proteinima u
prostor alveola (129). Podrazaji poput hipoksije, citokina, trombina, aktiviranih
leukocita, lipopolisaharida, ali i patogena i njihovih toksina, mogu povecati propusnost
alveokapilarne membrane (126). Nakon eksudativne faze, slijedi proliferativna faza, u
kojoj se obnavlja alveolarni integritet i koja je kljuéna za oporavak pacijenta (130).
Vremenski raspon u kojem se odvija faza oporavka epitela moze trajati od 2 do 3 dana
pa sve do nekoliko tjedana. Jednom kad se uspostavi nova epitelna barijera,
edematozna tekuc¢ina moze se reapsorbirati u intersticij (131). Ozljeda epitela i
endotela, upalni procesi i eksudat bogat proteinima, doprinose disfunkciji surfaktanta
u alveolama (132). Disfunkcionalni surfaktant pospjeSuje nastanak atelektaza, Sto

dalje doprinosi ciklusu osteéenja pluca.
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5. Lije€enje i prevencija komplikacija mehanic¢ke ventilacije

5.1. Postedna ventilacija

Razumijevanjem potencijalno Stetnih u€inaka mehani¢ke ventilacije, koji rezultiraju
ventilacijom izazvanom ozljedom pluca (VILI), doveo je do razvoja strategija za zastitu
pluéa kod pacijenata s akutnim respiratornim distresnim sindromom (ARDS).
Provedeno je nekoliko istrazivanja koja sugeriraju da bi odredene strategije za zastitu
plu¢a mogle biti povoljne i za pacijente bez akutnog respiratornog distresnog sindroma,
postedne ventilacije uklju€uju mjere koje sprjeCavaju prekomjerno rastezanje alveola,
smanjuju ponovljeno otvaranje i zatvaranje alveola pri svakom ciklusu disanja i

sprijeCavaju toksi¢nost kisika.

5.1.1. Udisajni volumeni

Mehanicka ventilacija visokim udisajnim volumenima bila je uobiCajena praksa u
operacijskim salama (133). Ovom strategijom ventilacije, regrutira se kolabirano
pluéno tkivo i poboljSava neuskladenost ventilacije i perfuzije, ¢ime se smanjuje
potreba za visokim koncentracijama inspiriranog kisika (134). Tijekom protekla dva
desetlje¢a, doSlo je do napretka u razumijevanju uzroka i vaznosti ventilacijom
izazvane ozljede pluc¢a, temeljenog na istrazivanjima na Zivotinjama sa zdravim
plué¢ima i ispitivanjima na kriticno bolesnim pacijentima sa i bez akutnog respiratornog

distresnog sindroma.

Dugo se nisu poznavali Stetni ucinci ventilacije s visokim udisajnim volumenima, kod
pacijenata s akutnim respiratornim distresnim sindromom. Prekretnica u saznanjima,
ispitivanje ARDSNetwork, 2000. godine, pokazalo je povoljan ucinak ventilacije niskim
udisajnim volumenima (6 ml/kg predvidene tjelesne tezine; eng. predicted body weight,
PBW) u usporedbi s konvencionalnim volumenima (12 ml/kg predvidene tjelesne
teZine) (135). Ventilacija niskim udisajnim volumenima, rezultirala je smanjenom
smrtno$cu i povecanim brojem dana bez potrebe za ventilatorom. Kasnija ispitivanja i
meta-analize, uvjerljivo su potvrdili ove nalaze (136, 137). Trenutno se zastitna
ventilacija plu¢a niskim udisajnim volumenima smatra standardnom skrbi za pacijente

s akutnim respiratornim distresnim sindromom.
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Nekoliko manjih Klini¢kih ispitivanja ventilacije tijekom operacija, sugeriralo je da
smanjenje udisajnih volumena moze poboljSati pluénu mehaniku i oksigenaciju,
smanijiti lokalnu proizvodnju upalnih medijatora i skratiti trajanje postoperativne
ventilacije (138, 139, 140). Jedna retrospektivna studija, pokazala je da je udisajni
volumen obrnuto proporcionalan razvoju respiratornih komplikacija (141). Mnoga
kasnija istrazivanja i meta-analize, potvrdile su korist smanjenja udisajnih volumena
tijekom operacija, rezultiraju¢i boljom postoperativnom pluénom funkcijom i
smanjenjem postoperativnih plu¢nih komplikacija (142, 143, 144). Medutim, mnoga od
tih istrazivanja, koristila su skup razli€itih mjera za zastitu pluca tijekom ventilacije:
niski udisajni volumen, viSe razine pozitivnog tlaka na kraju ekspirija i regrutacijske
manevre. Stoga, nije moguce zakljuciti koja je od tih zastitnih mjera donijela najvise
koristi. Nedavna meta-analiza, koja je ukljucila podatke iz ranije spomenutih ispitivanja,
sugerirala je da su niski udisajni volumeni, mjera koja je, vjerojatno, najviSe pridonijela
zastiti plu¢a (145). Vecina istrazivanja, uz niske udisajne volumene, ukljucila je i razinu
pozitivhog tlaka na kraju ekspirija od najmanje 5 cmH20. Bez ove razine pozitivhog
tlaka, zastitha korist ventilacije niskim udisajnim volumenom, vjerojatno se gubi.
Naime, istrazivanja su pokazala da upotreba niskog udisajnog volumena i niskog ili
nultog pozitivnog tlaka na kraju ekspirija dovodi do izrazenijih upalnih procesa u
plu¢ima i 30-dnevne smrtnosti (146, 147). Buduéi da su strategije koje uklju€uju
koriStenje pozitivnog tlaka na kraju ekspirija i regrutacijske manevre rezultirale
smanjenjem postoperativnih pluénih komplikacija, udisajni volumen je, vjerojatno,

samo jedna komponenta intraoperativne zastitne ventilacije (148).

5.1.2. Pozitivni tlak na kraju ekspirija (eng. positive end-expiratory
pressure, PEEP)
Indukcija anestezije, osobito uz koriStenje visokih koncentracija inspiratornog kisika,
uzrokuje atelektaze, Sto povecava nesklad ventilacije i perfuzije (149). Atelektaze se
pojavljuje kod vecine pacijenata tijekom operacija u opc¢oj anesteziji i mogu trajati
nekoliko dana u postoperativnom razdoblju (46). One su povezane s povecanim
rizikom od postoperativnih infekcija i plu¢nih komplikacija (150). Pozitivni tlak na kraju
ekspirija moze otvoriti regije plu¢a koje kolabiraju nakon indukcije u anesteziju i odrzati
ih otvorenima tijekom cijelog respiratornog ciklusa (149). Medutim, neko vrijeme,

pozitivni tlak na kraju ekspirija nije se rutinski koristio, jer se smatralo da
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kardiovaskularne komplikacije, koje mogu zahtijevati nadoknadu volumena i/ili

upotrebu vazoaktivnih lijekova, nadmasuju korisne ucinke (151).

Tri nezavisno provedena randomizirana kontrolirana ispitivanja, na pacijentima s
akutnim respiratornim distresnim sindromom, nisu pokazala jasnu korist od
ventilacijskih strategija koje koriste viSe razine pozitivhog tlaka na kraju ekspirija (152,
153, 154). Medutim, meta-analize ovih ispitivanja, sugerirale su korist od visih razina
pozitivhog tlaka na kraju ekspirija, kod pacijenata s akutnim respiratornim distresnim
sindromom koji su imali nize omjere parcijalnog tlaka kisika u arterijskoj krvi i frakcije
udahnutog kisika (PaO2/FiO2) (155). (Omijer parcijalnog tlaka kisika u arterijskoj krvi i
frakcije udahnutog kisika, odnosno, P/F omjer, koristi se kao pokazatelj frakcije Santa.)
Pacijenti s umjerenim ili teSkim akutnim respiratornim distresnim sindromom, koji su
primali ventilaciju s vi§im razinama pozitivhog tlaka na kraju ekspirija, imali su manju
smrtnost i rjede su trebali dodatnu terapiju, poput inhalacije dusi¢nog oksida, ventilacije
leze¢i na trbuhu (pronirani polozaj) i izvantjelesne membranske oksigenacije, u
usporedbi s pacijentima koji su bili ventilirani s niskim razinama pozitivhog tlaka na
kraju ekspirija (156). Pacijenti s blagim akutnim respiratornim distresnim sindromom

nisu imali koristi od viSih razina pozitivhog tlaka na kraju ekspirija.

Kao Sto je ranije spomenuto, vecCina istrazivanja koristila je strategije zastitne
ventilacije koje su uklju€ivale nekoliko komponenti (niski udisajni volumeni, pozitivni
tlak na kraju ekspirija, regrutacijski manevri) pa je teSko zakljuciti koja je od komponenti
najviSe pridonijela zastiti plu¢a. Nadalje, nedavno veliko opservacijsko istraZivanje,
sugeriralo je da bi koriStenje niskih razina pozitivhog tlaka na kraju ekspirija, tijekom
intraoperativne ventilacije niskim udisajnim volumenom, moglo biti povezano s
povecéanim rizikom od smrtnosti (147). U ispitivanju koje je usporedivalo viSe u odnosu
na niZe razine pozitivnog tlaka na kraju ekspirija tijekom intraoperativne ventilacije s
niskim udisajnim volumenom, nije se pokazala korist od strategije s viSim pozitivhim
tlakom na kraju ekspirija (151). Dapace, upotreba viSe razine pozitivhog tlaka na kraju
ekspirija bila je povezana s intraoperativhom hipotenzijom i potrebom za vazoaktivnim
lijekovima. Nedavna meta-analiza, sugerirala je da visoke razine pozitivnog tlaka na
kraju ekspirija ne sprjeCavaju postoperativne plu¢ne komplikacije, kada se koriste niski

udisajni volumeni (145).
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Oprecni rezultati svih istrazivanja i analiza, dovode do zakljuCka da, joS uvijek, nema
jasnog konsenzusa oko optimalne razine pozitivnog tlaka na kraju ekspirija tijekom
intraoperativne mehanicke ventilacije. Mnogi rezultati sugeriraju da primjena vise
razine pozitivnhog tlaka na kraju ekspirija moze biti korisna kod pacijenata s visokim
rizikom od razvoja atelektaza (157). Nasuprot tome, viSi pozitivni tlak, mozda, nije
nuzan za vecinu pacijenata tijekom operacija u op¢oj anesteziji. Vrlo je moguce da bi
minimalni pozitivni tlak od 2 cmH20 bio dovoljan za velinu pacijenata, a daljnje
poveéanje treba individualizirati, primjerice, na temelju perioperativnih razina
oksigenacije (133). Ipak, njegova primjena moze biti opravdana kod onih s vrlo visokim
rizikom za nastanak atelektaza ili s postoje¢im pluénim ostecenjima. Kod svakog
sloZzenog pacijenta, prilikom odabira optimalnog rezima zastitne ventilacije, treba
razmotriti i rizik od hemodinamskih komplikacija (158). Takoder, nije sasvim jasno jesu
li ventilacijske strategije koje koriste viSe razine pozitivhog tlaka na kraju ekspirija
korisne kod pretilih pacijenata ili kod pacijenata koji se podvrgavaju laparoskopskoj
operaciji, tjekom koje se plin insuflira u trbuSnu Supljinu (133). U obje skupine
pacijenata prisutan je veci abdominalni tlak, a samim time se povecava rizik od

nastanka atelektaza.

5.2. Frakcija udahnutog kisika (eng. fraction of inspired oxygen,
FiO2)
Primjena visoke frakcije inspiratornog kisika (eng. fraction of inspired oxygen, FiOz2)
uobiCajena je praksa tijekom opce anestezije, osobito prije osiguravanja diSnog puta i
ekstubacije (159). Preporuke za primjenu kisika u operacijskoj sali sugeriraju
odrzavanje oksigenacije uz perifernu saturaciju kisika (SpO2) veéu ili jednaku 92%
(160). Ipak, nedavna velika opservacijska studija, izvijestila je da vecina kirurskih
pacijenata prima frakciju udahnutog kisika izmedu 40% i 80%, $to, u gotovo svim
slu€ajevima, rezultira vrijednostima saturacije vecCima ili jednakima 96% (161).
lzuzetak ovih preporuka mozZe biti faza indukcije, kada viSa frakcija kisika moze
omoguciti duze vrijeme za izvodenje intubacije, sto moze biti kljuéno u slucajevima
neocCekivano tesSke intubacije (162). Osim toga, viSe meta-analiza pokazalo je da
primjena visoke frakcije kisika (80%) u usporedbi s nizom (30%), smanjuje infekcije
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kirurSkog mjesta (158, 159). Taj uCinak moze biti posljedica povecanja parcijalnog
tlaka kisika u tkivu zbog povecanja parcijalnog tlaka kisika u arterijama, Sto povecava
baktericidnu sposobnost neutrofila i smanjuje lokalni oksidativni stres (163). Medutim,
Cak i tijekom indukcije, viSa frakcija kisika mozZe imati Stetne ucCinke, uzrokovati
resorptivne atelektaze i pojacati upalne procese u plu¢ima pa se koristenje frakcije
kisika viSe od 80% treba izbjegavati. (164). Nekoliko ispitivanja, pokazalo je smanjenje
atelektaza tijekom indukcije, kada se preoksigenacija provodila s 30% kisika u
usporedbi sa 100% (162, 163). Drugo istrazivanje, pokazalo je da opseg
postindukcijskih atelektaza raste s porastom frakcije udahnutog kisika (165). Medutim,
upotreba umjerene razine pozitivhog tlaka na kraju ekspirija moze biti dovoljna da
sprije€i nastanak atelektaza nakon indukcije s visokom frakcijom kisika (166).
Koristenje vece frakcije kisika, prije ekstubacije, takoder, moze predisponirati nastanak
atelektaza (167). Upotreba kisika je Siroko rasprostranjena kod pacijenata u kardijalnoj
kirurgiji, tijekom i nakon operacije kardiopulmonalnog zaobilazenja (168). Medutim, u
nedavnom prospektivnhom ispitivanju tijekom kardijalne kirurgije, niza frakcija kisika nije
imala loSije ishode u usporedbi s viS§im koncentracijama, koje se obi¢no koriste (169).
Konacno, u kohortnoj studiji od 83000 pacijenata nakon kardijalne kirurgije, nije
pronadena povezanost hiperoksije s mortalitetom, odnosno, visoke perioperativne

frakcije udahnutog kisika nisu bile povezane sa Stetnim ucincima (170).

Nasuprot tome, postoje dokazi da su ventilacija s visokom frakcijom kisika i visoke
razine kisika u krvi, povezane s pove¢anom smrtnosc¢u kod kriti€no bolesnih pacijenata
(171). Sto se tige optimalne intraoperativne koncentracije kisika, primijenjene izmedu
indukcije i budenja, jedini podaci o uCinku na postoperativhe pluéne komplikacije
dolaze iz sekundarnih analiza ispitivanja koja su istrazivala utjecaj frakcije kisika na
postoperativne infekcije rana. U najvecoj takvoj studiji, nisu uoCene razlike u
uCestalosti atelektaza, pneumonije, respiratornog zatajenja ili smrti, kod pacijenata koji
su ventilirani vecom frakcijom kisika (172). Mogu¢ razlog takvih ishoda mogao bi biti
zbog toga Sto upotreba frakcije kisika do 80% u kratkim razdobljima ne povecéava
proizvodnju slobodnih radikala, kada se koristi u sklopu zastitne ventilacije pluca.
Trenutno ne postoje dovoljno snazne studije, koje su istrazivale uCinke viSe frakcije

udahnutog kisika na pojavu postoperativnih plu¢nih komplikacija (133). Potrebna su
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dodatna prospektivna ispitivanja, kako bi se utvrdio jasan omjer rizika i koristi viSih

frakcija udahnutog kisika.

5.3. Regrutacijski manevri (eng. recruitment maneuvers)

Regrutacijski manevri (eng. recruitment maneuvers) su klinicke tehnike koje se koriste
u cilju poboljSanja plu¢ne funkcije (158). Ovi manevri uklju€uju kratkotrajnu primjenu
visokog tlaka putem ventilatora, kako bi se ,regrutirale“, odnosno, otvorile kolabirane
alveole. Ovakvom privremenom hiperinflacijom plu¢a, poboljSava se izmjena plinova i
oksigenacija (158). Vjerojatno naj¢esée koriSten regrutacijski manevar je produzeno
upuhivanje, u kojem se tlak u diSnim putevima naglo povecava tijekom odredenog
vremenskog intervala (173). Ventilator se postavi na naCin rada s kontinuiranim
pozitivnim tlakom u diSnim putevima (CPAP). Zatim se tlak pove¢ava na 30 do 40
cmH:20 tijekom 30 do 40 sekundi, a pacijent se pritom nadzire zbog mogucéih nezZeljenih
ucinaka, primjerice, hemodinamskog kompromisa. Takoder, predlozeni su postupni
regrutacijski manevri, s postupnim povecanjem tlaka u diSnim putevima i/ili pozitivhog
tlaka na kraju izdisaja (174). Na taj se nacin osigurava postupno povecanje
transpulmonalnog tlaka, umjesto naglog povecanja koristenog tijekom produzenog
upuhivanja. Buduci da postupni manevri regrutiraju plucne jedinice jednako ucinkovito
kao i produzena inflacija, ali s nizim srednjim tlakom u diSnim putevima, moguce je da
izazivaju manje hemodinamskih problema i manju hiperinflaciju (174). Oba nacina
regrutacije, pokazala su poboljSanje oksigenacije i funkcije plu¢a te smanjenje

atelektaza u eksperimentalnim i klini¢kim situacijama (174, 175).

Regrutacijski manevri pokazali su se ucinkovitima u povecanju volumena plu¢a na
kraju ekspirija, poboljSanju pluéne popustljivosti i smanjenju elastancije stijenke prsnog
koSa tijekom laparoskopskih operacija (175). Nazalost, ovi uCinci su kratkotrajni, jer se
smatra da atelektaze ponovno nastaju unutar 40 minuta (176). Medutim, istrazivanja
nisu uspjela pokazati da, privremena pobolj$anja u mehanici pluca ili oksigenaciji, traju
i tijekom postoperativnog razdoblja, ¢ak ni kada se regrutacijski manevar izvodi
neposredno prije ekstubacije (177). Medutim, koristi regrutacijskih manevara mogu se
poboljSati ili produziti izvodenjem ponovljenih manevara (178). Nedavni podaci

sugeriraju da regrutacijski manevri, mozda, ne donose korist kada se koriste samo kao
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dodatak konvencionalnoj ventilaciji (179). Takva strategija ventilacije, pokazala je
povecanu incidenciju postoperativnin pluénih  komplikacija i intraoperativne
desaturacije, u usporedbi s ventilacijom niskim udisajnim volumenom i umjerenim
pozitivnim tlakom na kraju ekspirija, tijekom laparoskopske kirurgije. Kao $to je ranije
spomenuto, korist regrutacijskih manevara moze biti najizrazenija kada se koristi s

drugim tehnikama intraoperativne ventilacije koja Stiti plu¢a (158).

5.4. Kontinuirani pozitivni tlak u diSnim putevima (eng. continious

positive airway pressure, CPAP)
Kontinuirani pozitivni tlak u diSnim putevima (CPAP) je vrsta neinvazivne ventilacije
pozitivnim tlakom, koja odrzava pozitivan tlak u diSnim putevima i tijekom inspirija i
tijekom ekspirija, kod pacijenata koji diSu spontano (180). Koncentracija kisika se
prilagodava svakom pacijentu ovisno o njegovim potrebama. Kontinuirani pozitivni tlak
se moze dostavljati u diSne puteve na razliite nacine, putem maske (nosna, oralna,
oronazalna, maska za cijelo lice) ili kacige koja pokriva cijelu glavu (181). Cilj ove
tehnike je poboljSanje oksigenacije pacijenata, uz sprjeCavanje uobiCajenih
postoperativnih komplikacija. Kontinuirani pozitivni tlak moZze poboljSati postoperativnu
respiratornu funkciju, poveéanjem funkcionalnog rezidualnog kapaciteta, poboljSanjem
regrutacije kolabiranih alveola i smanjenjem rada disanja. Posljedice atelektaza, kao
Sto su upala pluca i akutna respiratorna insuficijencija, mogu se sprijeciti koriStenjem
kontinuiranog pozitivnog tlaka (180). Osim toga, moze pomoc¢i u lije€enju

neprepoznate opstruktivne apneje u snu (eng. opstructive sleep apnea, OSA) (182).

Dosad je nekoliko studija i meta-analiza potvrdilo pozitivne ucinke ove vrste
neinvazivne ventilacije (183, 184). Mnoga istrazivanja na ovom podrucju, sugerirala su
da kontinuirani pozitivni tlak moZze biti koristan u lijecenju i prevenciji respiratornog
zatajenja, kod pacijenata koji su nedavno podvrgnuti velikim operacijama, ali u
specificnim populacijama pacijenata (npr. pacijenti s kroni€nom opstruktivnom
pluénom bolesti) (185, 180). Meta-analiza, koja je prikupila podatke iz razli€itih
kirurskih specijalnosti, pruzila je daljnje dokaze koji podrzavaju hipotezu o korisnostima
neinvazivne ventilacije u postoperativhim populacijama (183). U ovoj meta-analizi,

trajanje boravka u jedinici intenzivnog lije€enja, smanjeno je kod pacijenata koji su se
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odvajali od mehaniCke ventilacije i postoperativnih pacijenata koji su primili
neinvazivnu ventilaciju nakon ekstubacije. Takoder, pokazala je smanjenje stope
reintubacije kod postoperativnih pacijenata, kao i pneumonije kod postoperativnih i
pacijenata koji su se odvajali od mehanicke ventilacije, u usporedbi sa standardnom
medicinskom terapijom. Vrlo je vjerojatno, da ¢e smanjenje reintubacije utjecati i na
smanjenje stope pneumonije, koja je povezana s ventilatorom. Prezivljenje u bolnici
povecano je kod pacijenata koji su se odvajali od mehanicke ventilacije i

postoperativnih pacijenata (183).

5.5. Mehani¢ka snaga i energija (eng. mechanical power and

energy)
Tijekom mehaniCke ventilacije, energija se mijenja iz elektricne u potencijalnu,
kinetiCku i toplinsku energiju, dok se stvara tlak za premjestanje udisajnog volumena
u plu¢a (184). Ovaj prijenos energije moze utjecati na pluéni parenhim i uzrokovati
strukturne promjene na stani¢noj i tkivnoj razini, koje mogu doprinijeti ozljedi plu¢a
(185). Ova energija prenesena s ventilatora na plu¢a, po pojedinaénom udisaju, naziva
se mehanicka energija, a energija prenesena po jedinici vremena naziva se mehanicka
snaga (184). U respiratornoj fiziologiji, prema konvenciji, jedinica za mehanicku snagu
je dzul po minuti (J/min). Mehanicka energija, alternativho nazvana i mehanicki rad
(W), je energija isporucena respiratornom sustavu tijekom jednog ciklusa udisaja.
Ventilator moze zamijeniti, djelomi¢no ili u potpunosti, zamijeniti napor respiratornih
miSi¢a, ali po cijenu povecanih tlakova u diSnim putevima (186). Ovi tlakovi, zauzvrat,
moraju nadvladati elastiCne i otporne sile diSnog sustava, kako bi generirali protok
(kineticka energija). Pozitivni tlak na kraju izdisaja je, ustvari, odraz statiCke
komponente diSnog sustava (potencijalna energija). Relativno nedavno je stupan;
ozljede plu¢a izazvane ventilacijom povezan s koliCinom energije prenesene s
mehani¢kog ventilatora na respiratorni sustav (186). Eksperimentalne studije su
pokazale da, Cak i pri niskim razinama mehanicke snage, povecanje VT-a uzrokuje

oStecenje pluca.

Dostupne su razliCite matematicke jednadzbe za izraCunavanje mehani¢ke snage, od

krivulja tlaka i volumena do sloZenijih formula, koje uzimaju u obzir i dinamicke
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(kinetiCke) i statiCke (potencijalne) komponente (186). Jedna metoda, temelji se na
analizi krivulja tlaka i volumena diSnog sustava. Procjena mehani¢ke snage ovom
metodom, u velikoj mjeri, ovisi o tehnici koja se koristila za izradu krivulja tlaka i
volumena. U uvjetima niskog protoka, utjecaj otpornih svojstava bit ¢e smanjen, a
elasti¢na svojstva diSnog sustava bit ¢e glavni sastavni dio izraCuna. U drugoj metodi,
izraCun mehanicke snage ukljuuje i otporna svojstva (otpor endotrahealne cijevi i
diSnih puteva te tkivni otpor) i promjenu volumena pluéa koja odgovara razini
pozitivhog tlaka na kraju ekspirija (PEEP) (187). Prema autorima ove metode, glavna
prednost je to Sto omogucuje kvantifikaciju relativnog doprinosa razli€itih komponenti
ventilacije (udisajni volumen, respiratorna frekvencija, pozitivni tlak na kraju ekspirija,
omijer inspirija i ekspirija, protok zraka) i moze predvidjeti u€inke njihovih promjena.
Tre¢a metoda za izraunavanje mehanicke snage provodi se primjenom inspiracijskih
pauza tijekom udisajnog volumena (186). Ovaj izraCun, pojednostavljena je verzija
druge metode, jer ne uzima u obzir otpornu komponentu ili razinu pozitivhog tlaka na

kraju ekspirija. Ova jednadzba racduna pogonsku mehani¢ku snagu.

Normalizacija mehani¢ke snage odnosi se na prilagodbu vrijednosti mehani¢ke snage,
uzimajuéi u obzir specificne karakteristike pacijenta, poput tjelesne tezine ili plu¢ne
popustljivosti (186). Normalizacijom mehani¢ke snage, bolje se procjenjuje utjecaj
mehanicke ventilacije na pacijente s razli€itim stanjima plué¢a. Primjerice, mehanicka
snaga moze se normalizirati prema masi plu¢nog tkiva dostupnog za ventilaciju. U tom
slucaju, koristi se izraz ,intenzitet®, koji predstavlja omjer mehani¢ke snage i alveolarne
povrSine dostupne prijenosu energije. i tada se koristi termin ,intenzitet* (188). Za
odredenu mehaniCku snagu, intenzitet je vec¢i u pluéima s manjom povrSinom
dostupnom ventilaciji, kao i izmedu zona plu¢a s razliitim mehanic¢kim svojstvima
(189). Ako je povrsina pluca koja moze primiti prijenos mehani¢ke snage velika, manja
je vjerojatnost za nastanak ozljede pluca izazvane ventilacijom. Nasuprot tome, ako je
povrsina plu¢a mala, veca je vjerojatnost za razvoj ozljede pluc¢a izazvane ventilacijom,
pri istoj isporu€enoj mehanickoj snazi. Dakle, i ukupna povrSina koja se ventilira i
nejednoliko napuhani dijelovi pluéa, predstavljaju vazne parametre koje treba pratiti i
koristiti za normalizaciju prijenosa mehaniCke snage. lako vecina studija sugerira da je
viSa mehaniCka snaga povezana s loSijim kliniCkim ishodima, ne postoji jasna

suglasnost o pragovima, koji bi se mogli definirati kao Stetni ili sigurni za ljude (186).
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MehaniCka snaga moze se, takoder, razlikovati ovisno o na¢inu mehanicke ventilacije
bilo da je rije€ o ventilaciji kontroliranoj tlakom ili volumenom, €ak i kada su postavke
ventilatora iste (186). Mehani¢ka snaga je vjerojatno visa u volumno kontroliranoj nego
u tlakom kontroliranoj ventilaciji. Medutim, jo$ uvijek nije potpuno jasno kako se
mehanicka snaga prenosi u pojedinom nacinu ventilacije, odnosno, potrebna su daljnja

istrazivanja koja bi te nejasnoce razjasnile.

KoriStenje mehaniCke snage, kao parametra tijekom mehanicke ventilacije, pruza
sveobuhvatan nacin za procjenu ukupne energije koju ventilator prenosi na pluca
pacijenta. Na taj nacin, omogucuje uvid u mehanicka i elasti¢na svojstva respiratornog
sustava pacijenta. Pracenje i prilagodavanje mehanicke energije i snage, moze pomodi
u smanjenju rizika od nastanka ozljede pluéa izazvane ventilacijom, optimizirajudi
postavke ventilatora prema individualnim potrebama pacijenta. Procjena mehanicke
snage, takoder, moze biti korisna u predvidanju uspjesSnosti odvajanja od mehanicke

ventilacije kod pacijenata s akutnim respiratornim sindromom.

5.6. Vremenska konstanta (eng. time constant, T)

Vremenska konstanta (eng. time constant, 1) je, ustvari, matematicki koncept, koji se
moze prikazati eksponencijalnom funkcijom (190). Moze se definirati kao vremenski
period koji predstavlja stopu kojom odredeni sustav moZe reagirati na promjenu. U
kontekstu mehaniCke ventilacije, vremenska konstanta je vrijeme potrebno za
napuhivanje do 63% volumena pluca ili ispuhivanje za 63% (191). Za normalna pluca,
vrijednost vremenske konstante izdisaja, obi¢no je priblizno 100 do 200 milisekundi.
Dakle, unutar 0,6 sekundi, 95% ukupnog volumena pluca trebalo bi biti ispraznjeno. U
pluénim bolestima, to moZe biti drugacije, posebice kada je poveéan otpor didnih
puteva. Na primjer, viemenske konstante pacijenata kod teSke kroniCne opstruktivne
bolesti plu¢a, bile su oko 2500 milisekundi, a one kod pacijenata s akutnim
respiratornim distresnim sindromom bile su u rasponu od 600 do 700 milisekundi (195,
196).
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Nadalje, vremenska konstanta moze se izraziti kao umnozZak popustljivosti i otpora,
kada je inspiracijski protok konstantan (191). Prakti¢no, to se mozZe demonstrirati
izvodenjem manevra zadrZavanja udaha na ventilatoru (192). Kada je mehanicki dah
isporucen i protok prestaje, tlak u diSnim putevima najprije naglo opada, jer otpor vise
ne doprinosi tom tlaku (191). Kako se zadrzavanje daha produzuje, moze se vidjeti
postepeno spustanje tlaka platoa, dok se odvija razmjena plina izmedu alveola s
razliCitim vremenskim konstantama. U prisustvu konstantnog protoka, plué¢ne jedinice
sa slabom popustljivoséu, imat ¢e skracenu ili normalnu vremensku konstantu i punit
Ce se brzo, ali nepotpuno. Pluc¢ne jedinice s visokim otporom, imat ¢e dugu vremensku
konstantu i punit ¢e se sporije. Kada protok prestane, plinovi mogu prelaziti iz alveola
s loSom popustljivoS¢u u alveole s visokim otporom (190). Dakle, na kraju vrlo brzog
udaha, jedino Ce alveole s kratom vremenskom konstantom biti potpuno ispunjene
plinom. Sto je udah kraéi, manje alveola ée se regrutirati, a udio ukupnog udisajnog
volumena, koji se raspodjeljuje na alveole s visokim otporom, bit ¢e nizi. Dakle,
dinamicka popustljivost, bit ¢e niza Sto je brze vrijeme udaha, odnosno, s vecim

respiratornim frekvencijama (191).

Vremenska konstanta je dinamic¢ka mjera koja se moze koristiti kod pacijenata na
mehanickoj ventilaciji, bilo da diSu spontano ili kontrolirano, kao i tjekom neinvazivne
mehanicke ventilacije (192). Bududi da je ova varijabla produkt popustljivosti i otpora,
mozZe pruziti uvid u ukupnu respiratornu mehaniku. Pacijenti s kratkom vremenskom
konstantom, imaju vecéi rizik od nastanka ozljede pluéa izazvane ventilatorom.
Nasuprot tome, pacijenti s dugom vremenskom konstantom, imaju veci rizik od
dinamicke hiperinflacije pa je potrebno redovito mijeriti intrinzi¢ni pozitivni tlak na kraju

ekspirija.

U tlacno potpomognutim i adaptivho potpomognutim nacinima ventilacije, osjetljivost
okidaCa za kraj izdisaja je vazna postavka za optimizaciju sinkronizacije pacijenta i
ventilatora (192). Okida¢ za kraj izdisaja predstavlja postotak maksimalnog protoka
zraka pri kojem zavrSava mehaniCki dah. Visoki postotak okidaCa rezultira kracim

mehani¢kim udahom.
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Ucinak pozicioniranja pacijenta, na respiratornu mehaniku, moze se procijeniti pomocu
trenda vremenske konstante i popustljivosti (192). Ako pozicioniranje pacijenta na
trbuh (pronirani polozaj) rezultira regrutacijom Kkolabiranih alveola, porast c¢e
popustljivost i vremenska konstanta. Ako vremenska konstanta raste bez promjene
popustljivosti, treba provijeriti je li endotrahealna cijev dobro postavljena.

Bilo koji nagli dogadaj koji dovodi do desaturacije i/ili povecanja tlaka u diSnim
putevima, zahtijeva brzu dijagnozu (192). Promatranjem trendova vremenske
konstante, moZe pomod¢i razumijeti je li dogadaj povezan s promjenama u respiratornoj
mehanici. Povecanje vremenske konstante moze ukazivati na opstrukciju ili nepravilno
postavljena endotrahealna cijev, pacijentovo ugrizanje endotrahealne cijevi, viSak
sekreta ili bronhospazam. Nasuprot tome, smanjenje vremenske konstante moze
ukazivati na pneumotoraks, pleuralni izljev ili atelektaze. Nagla desaturacija, bez
promjene vremenske konstante, moze ukazivati na pad minutnog volumena ili pluénu
emboliju (192).

5.7. Protokol za ekstubaciju

Protokol za ekstubaciju je standardizirani skup smjernica ili procedura koje medicinsko
osoblje slijedi, kako bi sigurno uklonili endotrahealnu cijev pacijenta nakon mehanicke
ventilacije (193). Cilj protokola je biti siguran da je pacijent spreman za samostalno
disanje i minimizirati rizik od komplikacija, poput opstrukcije diSnih puteva,
postekstubacijskog respiratornog zatajenja ili potrebe za ponovnim intubiranjem.
Nekoliko studija je pokazalo da protokoli za odvikavanje od mehanicke ventilacije
smanjuju ukupno trajanje ventilacije, trajanje odvikavanja od ventilatora i duljinu
boravka u jedinici intenzivnog lijeCenja, bez utjecaja na mortalitet ili nepovoljne
dogadaje (199, 200, 194). Proces ekstubacije, klju¢na je komponenta respiratorne
skrbi, kod pacijenata koji su na mehanickoj ventilaciji. Respiratorno zatajenje nakon
ekstubacije, Cesta je pojava povezana sa znacajnim morbiditetom i mortalitetom (195).
To zatajenje moze biti uzrokovano opstrukcijom gornjih diSnih puteva ili
nesposobnosScu zastite diSnih puteva i uklanjanja sekreta, uz dodatne uzroke
neuspjeha pri povlaCenju s ventilatora (196). Stoga, odluka o ekstubaciji zahtijeva

pazljivu procjenu pacijentove sposobnosti, kako bi se izbjegle sve komplikacije i
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nezeljeni ucinci. Mnoge studije su se bavile pitanjem ekstubacijskog protokola, ali i
dalje je nedovoljno dokaza o sustavnhom pristupu odvikavanju od ventilatora i
ekstubaciji, odnosno, ne postoje definitivne smjernice za proces ekstubacije (194, 197,
198).

UobiCajeno, protokol za ekstubaciju zapocCinje procjenom sposobnosti samostalnog
disanja, bez endotrahealne cijevi i mehanicke ventilacije (193). U procjenu mogu biti
ukljuc€eni vitalni parametri kao i spontani test disanja. Ako je pacijent kardiopulmonalno
odrzan, primjerene oksigenacije i respiratorne mehanike, smatra se sposobnim za
samostalno disanje. Spontani test disanja, izvodi se tako da se smanji ventilatorska
podrSka, primjerice, prebacivanjem na neinvazivnu ventilaciju (npr. kontinuirani
pozitivni tlak u diSnim putevima, eng. continuous positive airway pressure, CPAP).
Takva ventilacija, nastavlja se tijekom 30 do 120 minuta, promatrajuci, kod pacijenta,
znakove umora ili stresa (193). Ako su pacijentovi vitalni znakovi uredni, moze se
razmotriti ekstubacija. Neinvazivna ventilacija, nije se pokazala ucinkovitom kada se
primjenjivala rutinski nakon ekstubacije kod nespecificiranih pacijenata (199).
Medutim, druge studije, izvijestile su da je rana primjena neinvazivne ventilacije bila
uCinkovita u sprjeCavanju postekstubacijskog respiratornog zatajenja i smrtnosti u
populaciji s povecanim rizikom (200, 201). Sama ekstubacija zapocinje optimizacijom
polozaja pacijenta i podizanjem uzglavlja kreveta na 30 do 40 stupnjeva (193). Zatim
se oCiste sekreti iz diSnih puteva, aspiracijom usne Supljine i endotrahealne cijevi te se
pripreme nazalna kanila ili maska za primjenu kisika nakon ekstubacije. Prije
uklanjanja endotrahealne cijevi, treba ispustiti zrak iz manzZete. Nakon toga, cijev se
izvuc€e njezno, u jednom glatkom pokretu. Nakon ekstubacije, treba nastaviti promatrati
pacijenta i procijeniti primjerenost samostalnog odrzavanja prohodnosti diSnog puta te
uoCiti promjene u vitalnim parametrima. Prema potrebi, treba osigurati dodatni kisik
putem nazalne kanile ili maske. U slu€aju da je ekstubacija neuspjela i javi se potreba
za ponovnom intubacijom, mozZe se pokusSati primijeniti neinvazivha ventilacija

pozitivnim tlakom ili, u konacnici, ponovno intubirati (202).
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