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POPIS KRATICA:

AJ/C (assist/control) — asistirano-kontrolirana ventilacija

APRV (airway pressure release ventilation) — ventilacija pokretana tlakom u di$nim

putevima

ATC (automatic tube compensation) — ventilacija s automatskom kompenzacijom otpora
endotrahealnog tubusa

BiPAP (biphasic positive airway pressure) — dvofazna ventilacija pozitivnim tlakom
C (compliance) - popustljivost

CMV (controlled mechanical ventilation) — kontrolirana mehanicka ventilacija
CPAP (continuous positive airway pressure) — kontinuirani pozitivni tlak u di$nim putevima
CPP (cerebral perfusion pressure) — tlak mozdane perfuzije

Cs - staticka popustljivost

CVP (central venous pressure) — centralni venski tlak

DO: - dostava kisika tkivima

E (elastance) - elasti¢nost

ePEEP — vanjski PEEP

FiO2— udio kisika u udahnutoj smjesi plinova

FRC — funkcionalni rezidualni kapacitet

GCS (Glasgow Coma Scale) — Glasgowska ljestvica kome

I:E — odnos izmedu trajanja udisaja i izdisaja

IBW (ideal body weight) — idealna tjelesna teZina

ICP (intracranial pressure) — intrakranijalni tlak

IMV (intermittent mandatory ventilation) - intermitentna zadana ventilacija

IPEEP — unutarnji PEEP



IPPV (intermittent positive pressure ventilation) — intermitentna ventilacija pozitivnim

tlakom

IRV (inverse ratio ventilation) — inverzna ventilacija

MAP (mean arterial pressure) — srednji arterijski tlak

Meaw (mean airway pressure) — srednji tlak u di§nim putevima

NAVA — Neurally Adjusted Ventilator Assist

NIV — neinvazivna ventilacija

NPV (negative pressure ventilation) — ventilacija negativnim tlakom
PACO: - alveolarni parcijalni tlak ugljikovog dioksida

PaCO2— parcijalni tlak ugljikova dioksida u arterijskoj krvi

Paiv (alveolar pressure) — tlak zraka u alveolama

PAaO:z2 - alveolarni parcijalni tlak Kisika

PaO2— parcijalni tlak kisika u arterijskoj krvi

PAYV (proportional assisted ventilation) — proporcionalno asistirana ventilacija
Pawo (@irway opening pressure) — tlak zraka na samom pocetku diSnog puta
PAWP (pulmonary artery wedge pressure) — pluéni kapilarni tlak

Pos (pressure at the body surface) — tlak zraka na povrsini tijela

PCV (pressure-controlled ventilation) — tlacno kontrolirana ventilacija
PEEP (positive end-expiratory pressure) — pozitivan tlak na kraju izdisaja
PeTCO:2 — tlak ugljikova dioksida u izdahnutom zraku

PIP (peak inspiratory pressure) - vrsni inspiracijski tlak

Ppi (intrapleural pressure) — tlak tekucine u pleuralnom prostoru

Pplateau — tlak platoa

PPV (positive pressure ventilation) — ventilacija pozitivnim tlakom

PSV (pressure support ventilation) — tla¢no potpomognuta ventilacija



Pta (transairway pressure) - gradijent tlaka izmedu pocetka diSnog puta i alveola

Pt (transpulmonary pressure) - gradijent tlaka izmedu alveola i pleuralnog prostora

Ptr (transrespiratory pressure) - gradijent tlaka izmedu pocetka disnog puta i povrSine tijela
Pt (transthoracic pressure) - gradijent tlaka izmedu alveola i povrSine tijela

R (resistance) - otpor

SaO2 — zasicenje arterijske krvi kisikom

SIMV (synchronized intermittent mandatory ventilation) — sinkronizirana intermitentna

zadana ventilacija

Te— vrijeme izdisaja

Ti— vrijeme udisaja

V/Q - odnos ventilacije (V) i perfuzije (Q)

VCV (volume-controlled ventilation) — volumno kontrolirana ventilacija
Vpalv — alveolarni mrtvi prostor

Vbanat — anatomski mrtvi prostor

Vphys — fizioloski mrtvi prostor

V71— di$ni volumen

V- protok
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OSNOVE MEHANICKE VENTILACIJSKE POTPORE
Ela Curéié

Mehanicka ventilacija postupak je koji omoguéuje pruzanje umjetne potpore izmjeni plinova u
slucajevima kada se spontanim disanjem ne moZze osigurati zadovoljavajuéa minutna
ventilacija, a izvodi se pomocu posebnih uredaja — ventilatora. Danas se uglavnom Kkoriste

mikroprocesorski kontrolirani ventilatori pozitivnog tlaka.

Glavni ciljevi mehanicke ventilacijske potpore usmjereni su na ocuvanje alveolarne ventilacije
i arterijske oksigenacije, odrzavanje odgovarajucih plu¢nih volumena i smanjenje diSnog rada,

pritom nastojec¢i maksimalno reducirati moguénost nastanka ijatrogene pluéne ozljede.

Standardne indikacije za uspostavu mehanicke ventilacijske potpore obuhvacaju apneju,
respiracijsku insuficijenciju, GCS < 8 te teSke opekline lica i vrata s predvidivom oteklinom

diSnog puta.

Postoji nekoliko podjela mehanicke ventilacijske potpore — prema nacinu stvaranja
inspiracijske sile (ventilacija negativnim i pozitivnim tlakom), prema postojanju umjetnog
disnog puta (invazivna naspram neinvazivne) te prema radu disanja (potpuna respiracijska

potpora u odnosu prema djelomi¢noj).

Pojedini disni ciklus koji obavi ventilator dijeli se na Cetiri faze i kontroliran je tzv. faznim i
kontrolnim varijablama. S obzirom na odabir kontrolne varijable, ventilatore danas najcesce
dijelimo na one kontrolirane volumenom ili tlakom. Kombinacija vrste udisaja (koji moze biti
mandatorni ili spontani) te zadanih varijabli odreduje modalitet mehanicke ventilacijske

potpore. Odabir odredenog modaliteta ovisi ponajvise o indikaciji i stavu klini¢ara.

Budu¢i da je duljina primjene mehanicke ventilacije u korelaciji s nastankom komplikacija,
vremenom provedenim u bolnici i cjelokupnim ishodom lijeCenja, izrazito je vazno slijediti
smjernice za odvikavanje od mehanicke ventilacijske potpore te pritom pravodobno odrediti

trenutak zapocinjanja odvajanja od aparata.

KLJUCNE RIJECI: mehanitka ventilacijska potpora, respiracijska insuficijencija,

modaliteti ventilacije, smjernice za odvajanje od aparata



BASIC PRINCIPLES OF MECHANICAL VENTILATORY SUPPORT
Ela Cur¢i¢
Mechanical ventilation is a procedure that enables artificial support to gas exchange in cases
when spontaneous breathing cannot provide adequate minute ventilation. It is performed using

a special device — the ventilator. Ventilators mainly used today are microprocessor-controlled

positive pressure ventilators.

The main objectives of mechanical ventilatory support are preservation of alveolar ventilation
and arterial oxygenation, maintenance of adequate lung volumes and reduction in the work of

breathing, while trying to maximally decrease the possibility of iatrogenic lung injury.

Standard criteria for instituting mechanical ventilatory support include apnea, respiratory

failure, GCS < 8 and severe burns of the face and neck with predictable airway edema.

There are several classifications of mechanical ventilatory support — according to the way the
inspiratory force is created (negative or positive pressure ventilation); according to the presence
of an artificial airway (invasive versus non-invasive) and according to the work of breathing

(full or partial ventilatory support).

Each respiratory cycle accomplished by the ventilator is divided into four phases and controlled
by the phase and control variables. Depending on the choice of the main control variable,
ventilators are commonly described as volume controlled or pressure controlled. The
combination of the breath type (which can be mandatory or spontaneous) and the set of variables
during mechanical ventilation determines the mode of ventilation. Selection of a particular

mode depends mainly on indication and clinician preference.

Because the duration of mechanical ventilation is in correlation with a higher risk of
complications, the length of time spent in hospital and the overall patient outcome, it is
important to follow the evidence-based guidelines for ventilator weaning and precisely establish

the moment when the patient meets the criteria for ventilator discontinuation.

KEY WORDS: mechanical ventilatory support, respiratory failure, modes of ventilation,

weaning criteria



1. UVOD

U posljednjih stotinjak godina svjedoci smo nezapaméene brzine razvoja tehnologije koja se
svojim inovacijama trudi pratiti nove znanstvene spoznaje i omoguciti njihovu realizaciju, a
sve s ciljem, uglavnom, unapredenja kvalitete ljudskog Zivota. Moderna medicina isto slijedi

taj trend.

Mogu¢énosti koje su u proSlosti bile samo teoretski naznacene, danas su doista i izvedive.
Osim raznolike farmakoterapije, raspolazemo i mnogobrojnim uredajima koji, ne samo da
potpomazu oslabljenu funkciju organa, nego je ponekad gotovo u potpunosti zamjenjuju te

bismo ih nekriticki mogli nazvati pravim umjetnim organima.

Mehanicka ventilacija kao postupak i ventilator kao uredaj za njezino izvodenje upravo su
primjer takvog dostignuca bez kojeg bi mnogi medicinski postupci i grane medicine danas bili
nezamislivi. Dovoljno je samo sjetiti se broja pacijenata koji se svakodnevno podvrgavaju
razli¢itim kirurSkim zahvatima i bit ¢e svakome ocigledna vaznost i ucestalost primjene
mehanicke ventilacije u suvremenoj medicini. Osim u rutinskom izvodenju kirurskih zahvata,
mehanicka ventilacija je 1 postupak koji spaSava zivote u uvjetima kada nastupi respiracijska
insuficijencija, neovisno o njezinoj etiologiji. Ona izravno odrzava disanje, kao jednu od
zivotno vaznih funkcija, u uvjetima kad se spontanim disanjem ne moZze posti¢i dostatna
ventilacija, a ujedno svojim neizravnim u¢incima na druge organske sustave utjeCe na ostatak
organizma i cjelokupno prezivljavanje pojedinca te bi rad moderne jedinice intenzivnog
lijeCenja (u daljnjem tekstu JIL) bio gotovo nemogu¢ bez primjene ovog postupka. I sami
poceci razvoja JlL-a koreliraju s poCecima razvoja mehani¢ke ventilacije kakvu danas

poznajemo.

Cilj ovog preglednog rada je prikazati osnovne principe na kojima pociva primjena
mehanicke ventilacijske potpore, pruziti kratak uvid u njezin povijesni razvoj te pokusati
opisati specificnosti primjene razli¢itih modaliteta mehanicke ventilacijske potpore u
ovisnosti o pojedinim medicinskim indikacijama, s naglaskom na primjenu u JIL-u. Posebna
paznja posveéena je komplikacijama vezanim uz primjenu samog postupka te procesu

odvajanja od istog.



2. OSNOVE MEHANIKE I FIZIOLOGIJA
SPONTANOG DISANJA

Disanje ili respiracija fizioloski je proces koji se odvija na dvjema razinama, na onoj
stani¢noj, te na razini organskog sustava kao $to je di$ni sustav. Stani¢no disanje unutar
mitohondrija proces je kojim se stvara energija nuzna za odvijanje metabolickih procesa i
usko je povezano s "vanjskim disanjem" Kkoje posredstvom disnog sustava omogucuje
oksigenaciju hemoglobina i eliminaciju ugljikova dioksida, stvarajuci na taj nacin preduvjet
za nesmetano odvijanje stani¢nog disanja. Pod pojmom spontanog disanja uglavnom
podrazumijevamo upravo “vanjsko disanje”, odredeno s cetiri komponente: pluénom
ventilacijom, difuzijom kisika i ugljikova dioksida izmedu alveola i krvi, perfuzijom pluca te

regulacijom ventilacije (Guyton i Hall, 2006).

2.1. PLUCNA VENTILACIJA

Pluéna ventilacija oznacuje kretanje zraka izmedu atmosfere i alveola, prolaze¢i pritom u
vecini slucajeva kroz cjelokupni provodni sustav gornjih i donjih di$nih puteva. Da bi zrak
mogao slobodno strujati iz jednog podrucja u drugo (u ovom sluc¢aju iz atmosfere u alveole, i
obrnuto), tj. da bi doSlo do protoka zraka, nuzno je postojanje razlike tlakova izmedu tih
podrucja, pri cemu ¢e se zrak uvijek kretati iz podru¢ja visSeg prema podru¢ju niZeg tlaka.
Upravo je postojanje tlacnog gradijenta preduvjet za odvijanje pluéne ventilacije, a nacin na
koji se taj gradijent stvara, aktivnom miSi¢cnom kontrakcijom nasuprot pasivnom stezanju
elasti¢nih struktura prsnog kosa, ovisi 0 fazi disnog ciklusa. lako atmosferski tlak iznosi 1034
cm H20 na morskoj razini, u svrhu pojednostavljenja u svakodnevnoj klini¢koj praksi uzima
se da je atmosferski tlak jednak 0 cm H20 (Cairo, 2012). Ono $to varira tijekom pojedine faze
spontanog disanja upravo je tlak u disnim putevima i alveolama. Veli¢ina tih tlakova i
posljedi¢nih tla¢nih gradijenata, a time ujedno i veli¢ina ventilacije koju oni odreduju, ovisi 0
osnovnim ¢imbenicima pluéne mehanike — aktivnosti disSnih mi$i¢a, popustljivosti pluca i
prsnog kosa te otporu. Rad koji se obavlja tijekom spontanog disanja usmjeren je prvenstveno
na svladavanje elasticnih i neelasti¢nih, frikcijskih sila tijekom udisaja i poblize ¢ée biti

objasnjen kasnije.



2.1.1. TLAKOVI U PLUCIMA TIJEKOM SPONTANOG DISANJA

Razumijevanje mehanike disanje nemoguce je bez definiranja osnovnih tlakova i gradijenata

koji se pojavljuju tijekom spontanog disanja.

1. Pawo (eng. airway opening pressure) — tlak zraka na samom pocetku disnog puta, na razini
usta

2. Pos (eng. pressure at the body surface) — tlak zraka na povrsini tijela

Gore navedeni tlakovi su u uobic¢ajenim uvjetima spontanog disanja jednaki atmosferskom
tlaku i iznose 0 cm H20.

3. Ppi (eng. intrapleural pressure) — tlak tekucine u pleuralnom prostoru koji je negativan
zbog neprekidnog limfnog usisavanja tekuéine te na taj nacin odrzava pluca rastegnutima,
sprjeavajuci njihovo kolabiranje. Tijekom udisaja njegova se vrijednost smanjuje s oko -
5 cm H20 na pocetku, da bi na kraju udisaja dosegnuo vrijednost od -10cm H20. Bitno je
napomenuti da se mijenja ovisno i 0 gravitacijskom utjecaju pa je tako negativniji u
apeksu pluca nego u bazi, ¢ime uzrokuje ve¢i volumen alveola u podrucju apeksa (Juki¢ et
al., 2008). Odreduje se neizravno putem odredivanja ezofagealnog tlaka.

4. Pav (eng. alveolar pressure) — tlak zraka u alveolama, mijenja se sukladno promjenama
pleuralnog tlaka. Pocetkom udisaja spusta se s 0 cm H20 na oko -1 cm H20, a zatim

ponovno raste ne bi li tijekom izdisaja dosegnuo vrijednost od oko 1 cm H20.
Navedeni tlakovi odreduju Eetiri osnovna gradijenta (Op't Holt, 2009).

1. Gradijent tlaka koji postoji izmedu pocetka disSnog puta i alveola, Pw (eng.
transairway pressure) jednak je razlici Pawo 1 Pav te predstavlja gradijent nuzan za
svladavanje otpora disnih puteva.

2. Gradijent tlaka izmedu alveola i povrSine tijela, P (eng. transthoracic pressure)
jednak je razlici izmedu Paw i Pps. Buduéi da u svakodnevnim uvjetima Pys iznosi 0 cm
H20, Pt je jednak Pay i nuzan je za svladavanje elasti¢nih sila pluca i prsnog kosa.

3. Gradijent tlaka izmedu alveola i pleuralnog prostora, Piyp (eng. transpulmonary
pressure) jednak je razlici Pay i Pp i smatra se pravim tlakom Koji rasteze alveole
tijekom udisaja.

4. Gradijent tlaka izmedu pocetka disnog puta i povrsine tijela, Pt (eng. transrespiratory
pressure) jednak je zbroju gradijenata pod tockama 1. 1 2., Py = Pta + Py. RaspiSemo li
tu jednadzbu, dobivamo sljede¢i izraz — Py = Payv + Pt ¢ime transrespiracijski
gradijent predstavlja ukupnu silu potrebnu za svladavanje i elasti¢nih, i frikcijskih sila
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koje se opiru udisaju. Upravo taj gradijent opisuje tlak potreban za inflaciju pluca

tijekom ventilacije pozitivnim tlakom (Cairo, 2012).

2.1.2. MEHANIKA DISANJA

Spontano se disanje moze opisati kao ritmi¢ni proces tijekom kojega dolazi do naizmjeni¢ne
kontrakcije 1 relaksacije disnih misi¢a, $to promjenom odgovarajucih tlakova unutar diSnog
sustava omogucuje strujanje zraka iz atmosfere u pluca, i obrnuto. Svaki ciklus dijeli se na

aktivni udisaj i, u veéini slucajeva, pasivni izdisaj.

Za odvijanje spontanog udisaja nuzna je kontrakcija disnih miSica i pritom dijafragma svojom
kontrakcijom i posljedi¢énim spuStanjem ima najveéi utjecaj, uzrokujuéi poveéanje promjera
prsnog kosa u kraniokaudalnom smjeru te tako omogucujuéi ulazak ¢ak 75 % volumena
udahnutog zraka (Stoelting, 1995). Za Sirenje prsnog kos$a u anteroposteriornom smjeru
odgovorna je kontrakcija vanjskih interkostalnih misi¢a koji podizu rebra i time odmicu prsnu
kost od kraljeznice. Njihovim sinergistickim djelovanjem obavlja se diSni rad te dolazi do
povecanja obujma prsnog kosa, $to u konacnici rezultira padom intrapleuralnog tlaka koji se
prenosi i na alveolarni prostor koji sad postaje viSe negativan u odnosu na atmosferski tlak na
razini usta. Novonastali gradijent dovodi do spontanog ulaska zraka u pluca i kad se tlak u
alveolama ponovno izjednaci s tlakom na pocetku diSnog puta (opet postane 0 cm H20),

protok prestaje i udisaj zavrSava.

Za razliku od aktivnog udisaja, izdisaj je u potpunosti pasivan proces. Dolazi do opustanja
disne muskulature i posljedi¢nog stezanja elasti¢nih struktura prsnog kosa. Intrapleuralni tlak
ponovno postaje manje negativan, a alveolarni ¢ak i blago pozitivan, dakle veci od
atmosferskog na razini usta, $to uzrokuje spontano izlaZenje zraka iz pluca sve dok se Pav

ponovno ne spusti na razinu Pawo, ¢ime prestaje protok zraka i zavrSava izdisaj.

lako u odredenim situacijama i izdisaj moze biti aktivan proces, npr. prilikom jacih miSi¢nih
napora i forsiranog izdisaja, diSni se rad obavlja prvenstveno tijekom udisaja te pritom trosi
na svladavanje dvaju temeljnih mehanickih ¢imbenika koji se opiru udisaju, a to su elasti¢nost
pluca i prsnog Kosa te otpor samog tkiva i unutar di$nih puteva. Normalno se za obavljanje
dis$nog rada u mirovanju koristi manje od 5 % ukupne potrosnje kisika, a ta se potrosnja moze
povecati i do 50 puta u raznim patoloskim stanjima pluca gdje su uvelike promijenjena plu¢na

mehanicka svojstva (Juki¢ et al., 2008).



2.1.3. TEMELJNA MEHANICKA SVOJSTVA PLUCA I PRSNOG KOSA
—  POPUSTLJIVOST | OTPOR

POPUSTLJIVOST (eng. compliance, C) je mjera koja nastoji kvantificirati veli¢inu
elasti¢nih sila koje se opiru rastezanju, odnosno poveéanju volumena pluca i prsnog kosa
tijekom inspirija, te tako ustanoviti mogucée promjene mehanickih svojstava disnog sustava do
kojih Cesto dolazi u razli¢itim patoloskim stanjima. Iz formule za izracunavanje gdje je C =
AV/I AP proizlazi da je definirana odnosom gradijenta tlaka (AP), potrebnog za svladavanje
elasti¢nih sila, i posljedi¢nog povecanja volumena za odredeni iznos (AV). Pri izraCunavanju,
obi¢no se mjeri totalna popustljivost kao rezultat plu¢ne i popustljivosti prsnog kosa i tada se
kao gradijent tlaka uzima Py (Juki¢ et al., 2008). Tijekom primjene mehanicke ventilacijske
potpore mjeri se tzv. staticka popustljivost (Cs), koristenjem formule Cs = izmjereni izdahnuti
volumen zraka / Pplateau. Pplateau priblizno je jednak Pay i mjeri se tijekom posebnog manevra na
samom Kraju inspirija, tzv. inspiracijske pauze, prilikom koje nema protoka. Ako tlak na kraju
izdisaja nije jednak 0 cm H20, neovisno o tome radi li se o ekstrinzi¢nom ili intrinziénom
PEEP-u, taj se tlak oduzima od Ppiateau. Normalne vrijednosti popustljivosti tijekom spontanog
disanja iznose 50-170 mL/cm H20, dok su u intubiranih pacijenata one nize, upravo zbog
promijenjenih mehanickih svojstava diSnog sustava koje nastaju kao posljedica intubacije
(npr. povecanje atelektati¢nih regija je jedan od moguc¢ih uzroka). Stanja karakterizirana
smanjenom popustljivos¢éu, kao $to su atelektaze, pneumonija, ARDS, fibroza pluca itd.,
zahtijevaju veci gradijent tlaka potreban za jednaku promjenu volumena, dakle povecavaju
ukupni disni rad, $to dodatno opterecuje ve¢ samom boles¢u kompromitirani di$ni sustav.
Obrnuto je kod stanja kao $to je emfizem, gdje zbog uniStavanja alveolarnih pregrada dolazi
do smanjenja elasticnosti, a time ujedno i povecanja popustljivosti jer su elasticnost i

popustljivost, prema definiciji, medusobno recipro¢ne veli¢ine: C = 1/E (Cairo, 2012).

OTPOR (eng. resistance, R) predstavlja mjeru frikcijskih, neelasti¢nih sila i zbroj je otpora
di$nih puteva i samog tkivnog otpora. Povecan tkivni otpor disanju susre¢emo kod pacijenata
s prekomjernom tjelesnom tezinom, onih koji razviju ascites ili npr. u trudnica. On uglavnom
ne utjeCe na nagle promjene mehanickih svojstava, za razliku od otpora u diSnim putevima,
koji tijekom spontanog disanja ovisi najve¢im dijelom o promjeru diSnih puteva. Prilikom
primjene mehanicke ventilacijske potpore, pojavljuju se i drugi ¢imbenici koji utjeCu na

njega, kao Sto su duljina i Sirina endotrahealnog tubusa, brzina protoka, gustoca i viskoznost
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zraka... Akutne promjene otpora u disnim putevima Cesto Su posljedica naglog smanjenja
lumena diS$nih puteva, uzrokovanog najces¢e pojacanom sekrecijom, bronhospazmom, ali i
presavinu¢em endotrahealnog tubusa te neadekvatnim protokom, sto sve dovodi do povecanja
otpora i posljedi¢nog smanjenja protoka (protok = Ptw/R), a u konacnici i do smanjenja pluéne
ventilacije. Klinicki se to ocituje pogorSanjem klinickog statusa, u pacijenata koji spontano
disu povecanjem diSnog rada uz koriStenje pomoc¢ne diSne muskulature i znakove dispneje,
dok kod pacijenata na mehanickoj respiracijskoj potpori to moze biti jedan od uzroka
asinkronije izmedu pacijenta i ventilatora, uzrokujuéi nedostatnu minutnu ventilaciju tijekom
tlacno kontrolirane, odnosno prekomjerne vrSne tlakove tijekom volumno kontrolirane
ventilacije. Evaluacija mehanickih svojstava diSnog sustava pripada medu prve korake u

postupku identifikacije uzroka asinkronije (Tobin, 1991).

Vazna karakteristika diSnog sustava lezi u ¢injenici da on nije sasvim homogen u svojim
dijelovima te da postoje regionalne razlike u popustljivosti i otporu. Dijelovi s drukéijim
mehanickim svojstvima razliito ¢e odgovarati na iste razine primijenjenog tlaka ili volumena
tijekom tlacno/volumno kontrolirane ventilacije, §to u konacnici utjece na razinu pluéne
ventilacije. Za lakSe razumijevanje uveden je pojam vremenske konstante i, ovisno o njoj,
brzih i sporih plu¢nih jedinica. Jedna vremenska konstanta predstavlja vrijeme potrebno da
bi se pluéna jedinica napunila zrakom ili ispraznila za 63 % pocetnog volumena, dok pet
vremenskih konstanti oznacava vrijeme potrebno za potpuno ispunjenje ili praznjenje pluéne
jedinice zrakom. Sama je konstanta umnozak popustljivosti i otpora te sluzi za odredivanje
duljine inspiracijskog (Ti) i ekspiracijskog vremena (Te) tijekom namjeStanja osnovnih
postavki ventilatora. Smatra se da Te ne bi smio biti kraé¢i od tri konstante jer bi tako moglo
do¢i do neadekvatnog praznjenja alveola i posljedi¢nog zarobljavanja zraka u njima (air-
trapping) (Chatburn i Volsko, 2009). Plu¢ne jedinice s kratkim konstantama koje se susre¢u
kod restriktivnih pluénih bolesti brzo se pune 1 prazne, ali je ¢esto postignuti volumen manji
od ocekivanog, za razliku od sporih koje imaju dulje vremenske konstante i posljedicno dulje

vrijeme punjenja i praznjenja alveola, kao §to je to u primjeru emfizema.



2.2. 1IZMJENA PLINOVA

Druga bitna odrednica disanja obuhvaca izmjenu kisika i ugljikova dioksida izmedu
alveolarnog zraka i krvi u pluénim kapilarama. Izmjena pocinje na razini respiracijskih
bronhiola te se nastavlja kroz cijelu respiracijsku jedinicu koja obuhvaca jo$§ i alveolarne
duktuse, atrij i same alveole (Guyton i Hall, 2006). Procesom difuzije kroz respiracijsku
membranu kisik ulazi u kapilarnu krv gdje se veze za hemoglobin, a ugljikov se dioksid
eliminira iz krvi i prelazi u alveole. Sama veli¢ina difuzije ovisi o nekoliko ¢imbenika. Svako
povecanje debljine ili promjena svojstava respiracijske membrane, kao 1 smanjenje njezine
povrSine, mogu znatno smanjiti i otezati difuziju. Osim navedenog, brzina difuzije ovisi i 0
difuzijskom koeficijentu plina koji je oko dvadeset puta veéi za ugljikov dioksid u odnosu na
kisik te stoga pri odredenoj razlici tlakova ugljikov dioksid difundira dvadeset puta brze nego
kisik. Razlika izmedu parcijalnog tlaka plina u alveolarnom zraku i kapilarnoj krvi je glavni
pokreta¢ gibanja molekula plina kroz respiracijsku membranu. U atmosferskom zraku na
morskoj razini parcijalni tlak kisika iznosi oko 21,20 kPa, a ugljikova dioksida oko 0,04 kPa.
Prolaskom kroz di$ni sustav zrak se ovlazuje, sto dovodi do malog smanjenja parcijalnog
tlaka kisika na oko 19,90 kPa. U venskoj je krvi parcijalni tlak kisika priblizno 5,3 kPa, a
ugljikovog dioksida oko 6,0 kPa. Zbog navedene razlike parcijalnih tlakova u venskoj krvi i
udahnutom zraku, alveolarni parcijalni tlak kisika, PaO2, iznosi priblizno 13,9 kPa, a
ugljikovog dioksida, PACO2, 5,3 kPa (Guyton i Hall, 2006).

2.3. PERFUZIJA

Prokrvljenost plu¢a uvelike je ovisna o gravitacijskim, ali i negravitacijskim utjecajima.
Govoreci 0 gravitacijskim, West i suradnici (1964) su opisali tzv. tri zone plu¢nog protoka
krvi, ovisno o odnosu tlaka zraka unutar alveola (Pa), tlaka na arterijskom kraju pluéne
kapilare (Pa) i tlaka na venskom kraju plu¢ne kapilare (Pv). U zoni 1 tlak alveolarnog zraka
visi je od lokalnog kapilarnog tlaka i na arterijskom i na venskom kraju kapilare, tako da se
protok ne pojavljuje ni u jednoj fazi sréanog ciklusa (Pa>Pa>Py). Zona 1 ne pojavljuje se u
zdravim plu¢ima, no moZe biti prisutna tijekom ventilacije pozitivnim tlakom ili pak u
stanjima izrazito smanjenog pluénog sistoliCkog tlaka. Zona 2 karakterizirana je

intermitentnim protokom i normalno se nalazi samo u pluénim vrScima. Budu¢i da je u zoni 2



Pa>Pa>Py, protok se pojavljuje samo tijekom sistole kada je plucni arterijski tlak veci od tlaka
alveolarnog zraka. U zoni 3 kapilarni je tlak veci od tlaka alveolarnog zraka tijekom cijelog
trajanja sr¢anog ciklusa, Pa>Py>Pa, $to omogucuje kontinuirani protok krvi. U zoni 3 nalazi se
preostali vecinski dio pluca, a vazno je spomenuti da se u leze¢em polozaju svi dijelovi plu¢a

nalaze u zoni 3 (Guyton i Hall, 2006).

Osim navedenih gravitacijskih ¢imbenika na preraspodjelu protoka u pluéima utjecu i

negravitacijski ¢imbenici.

Alveolarna hipoksija dovodi do hipoksi¢ne pluéne vazokonstrikcije, autoregulacijskog
mehanizma koji uzrokuje vazokonstrikciju u dijelovima pluca koji su slabije ventilirani te na
taj nacin smanjuje intrapulmonalni mimotok (shunt) preusmjeravajuéi neoksigeniranu krv u

bolje ventilirana podrucja.

Plu¢ni volumeni i kapaciteti takoder mogu dovesti do promjena u protoku, sto je vidljivo u
stanjima povecanog funkcionalnog rezidualnog kapaciteta (FRC) kada je volumen zraka u
plu¢ima na kraju normalnog izdisaja veéi nego normalno, ¢ime dolazi Sirenja alveola,
komprimiranja krvnih Zzila, poveéanja plu¢nog vaskularnog otpora, a time i do smanjenja
protoka (Juki¢ et al., 2008). Poveéani FRC susreée se u stanjima kao §to je KOPB, ali i
prilikom primjene neadekvatno velikih diSnih volumena tijekom mehanicke ventilacijske
potpore ili prekratkog Te koji onemogucuje potpuno praznjenje alveola tijekom izdisaja,

dovodeci pritom do pojave air-trappinga.

2.3.1. VENTILACIJSKO - PERFUZIJSKI NESRAZMJER

Kao §to je ve¢ spomenuto, ni plu¢na ventilacija ni plu¢na perfuzija nisu jednakomjerne u svim
dijelovima pluca, ve¢ se u stojeéem stavu povecavaju u smjeru od apeksa prema plué¢nim
bazama. Pritom perfuzija, prvenstveno zbog gravitacijskog utjecaja, raste nesto brze nego
ventilacija. Optimalna izmjena plinova pretpostavljala bi ujedna¢en odnos ventilacije i
perfuzije, pri cemu bi omjer ventilacije (V) i perfuzije (Q) bio jednak 1, tj. V/Q = 1. No, to se
u potpunosti ne dogada ni u zdravim plué¢ima, a ipak je omoguéena zadovoljavajuéa izmjena
plinova. Zbog navedenih ventilacijsko-perfuzijskih odnosa u razli¢itim dijelovima pluéa, V/Q
omjer najveci je u pluénim vrScima, zatim se smanjuje i u srednjim dijelovima plu¢a iznosi

priblizno 1, da bi u samim bazama bio manji od 1 (Scanlan i Wilkins, 2003). Razna patoloska



stanja mogu taj omjer uvelike promijeniti i time kompromitirati odvijanje zadovoljavajuce
izmjene plinova, dovodeéi do posljedi¢ne hipoksemije, hiperkapnije i promjena acidobaznog
statusa. Nesrazmjer ventilacije i perfuzije najces¢i je uzrok klini¢ki znac¢ajne hipoksemije
(Vrhovac et al., 2008), a moze biti uzrokovan poveéanjem fizioloski mrtvog prostora,

pojavljivanjem intrapulmonalnog mimotoka ili njihovim kombinacijama.

2.3.1.1. FIZIOLOSKI MRTVI PROSTOR (Vpphys)

Definiran je kao podrucje diSnog sustava koje je ventilirano, ali ne i perfundirano. Sastoji se
od dvije komponente, tzv. anatomskog mrtvog prostora (Vpanat) i alveolarnog mrtvog prostora
(Vpaw) (Ruppel, 2003). Vpanat obuhvaca cijeli provodni dio diSnog sustava, sve do razine
respiracijskih bronhiola, koji u normalnim okolnostima predstavljaju razinu na kojoj pocinje
izmjena plinova. O Vpayv govorimo kada nema perfuzije, ili je pak ona nedostatna, u podruc¢ju
same respiracijske jedinice. U zdravih pojedinaca Vpphys gotovo je jednak Vpanat 1 iznosi oko
150 mL prilikom svakog udisaja. Normalan odnos Vpphys/VT je 0,25-0,40, $to znaci da svega
60-75 % udahnutog diSnog volumena dospije do respiracijske jedinice i sluzi za izmjenu
plinova. lako je Vpanat uglavnom konstantan, brojna patoloska stanja, od kojih se
najilustrativnije isti¢e primjer pluéne embolije, mogu povecati inae neznatan Vpal,

uzrokovati povec¢anje V/Q omjera i time dovesti do znatnijeg poremecaja u izmjeni plinova.

2.3.1.2. MIMOTOK (eng. shunt)

Mimotok je definiran kao onaj dio minutnog volumena srca koji ne sudjeluje u alveolarno-

kapilarnoj izmjeni plinova i dijelimo ga na anatomski i intrapulmonalni (Shapiro, 1973).

e Anatomski mimotok obuhvaca bilo koje stanje prilikom kojeg neoksigenirana krv
zaobilazi pluénu cirkulaciju te se kao takva ulijeva direktno u lijevu stranu srca.
Normalni anatomski mimotok obuhvaéa cirkulaciju u bronhalnim, pleuralnim i
tebezijskim krvnim zilama te ¢ini ukupno 2-3 % minutnog sr¢anog volumena (Cairo,
2012). Nasuprot normalnom mimotoku koji je uvijek prisutan, abnormalni se
pojavljuje u patoloskim stanjima kao S§to su npr. kongenitalne sréane greske S

cijanozom.



e Intrapulmonalni mimotok javlja se prilikkom mijeSanja oksigenirane krvi s
neoksigeniranom koja potjece iz pluénih kapilara koje teku u podru¢ju neventiliranih
alveola. Pritom ve¢ kod malog desno-lijevog spoja dolazi do izrazite hipoksemije koja
je rezistentna na primjenu Kisika te se ne moze korigirati hiperventilacijom, dok se
hiperkapnija pojavljuje tek kada je intrapulmonalnim mimotokom zahvaceno vise od
50 % pluca (Vrhovac et al., 2008). Ovaj tip mimotoka javlja se kod ARDS-a, opseZne

pneumonije, atelektaza...

2.4. KONTROLA VENTILACIJE

Kontrola ventilacije odvija se putem centralnih i perifernin mehanizama koji su izrazito

osjetljivi na promjene u PaCOo, POz i pH.

Disni centar smjeSten je u podrucju produljene mozdine i ponsa i njegovo kemosenzitivno
podru¢je predstavlja centralnu kontrolu, osjetljivu prvenstveno na poveéanje P.CO; i
smanjenje pH. Primarni je podrazaj za pobudivanje kemosenzitivnih neurona porast razine
vodikovih iona unutar kemosenzitivnog podrucja, a on moze biti uzrokovan ili direktnim
prijelazom vodikovih iona iz krvi ili sekundarno prijelazom CO: iz krvi te njegovim
posljedi¢nim pretvaranjem u H2COgz, a zatim razlaganjem na vodikove i bikarbonatne ione.
Budu¢i da vodikovi ioni puno teze prolaze krvno-mozdanu barijeru u usporedbi s CO2, smatra
se da je CO> glavni stimulans, i to neizravno putem vodikovih iona nastalih disocijacijom
H2CO3z (Guyton i Hall, 2006).

Periferna kontrola odvija se putem kemoreceptora smjestenih u karotidnim i aortalnim
tjeleScima i oni su primarno osjetljivi na snizenje P2O>. lako je u normalnim okolnostima CO-
glavni pokreta¢ ventilacije preko diSnog centra, u uvjetima akutnog sniZzenja P.O> tu ulogu
preuzimaju periferni kemoreceptori i hipoksemija postaje izrazito snaznim stimulansom
ventilacije. Takoder, u stanjima kroni¢no poviSene razine PaCOg, npr. kod pacijenata s KOPB-
om, di$ni centar postaje slabo osjetljiv na porast razine P,CO.. Stoga P.O2 preuzima ulogu
glavnog pokretaca ventilacije, sto valja imati na umu prilikom lijeCenja egzacerbacija bolesti

kod takvih pacijenata.
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3. INDIKACIJE ZA PRIMJENU MEHANICKE
VENTILACIJSKE POTPORE

O potrebi uspostave mehani¢ke ventilacijske potpore treba razmi$ljati uvijek kada je
spontanim disanjem nemoguce posti¢i adekvatnu minutnu ventilaciju nuznu za odrzavanje
odgovaraju¢eg P3Oz, PaCO: te acidobazne ravnoteze. Premda ne postoje jednoznacno
definirane vrijednosti PaO2, PaCO: ili pH pri kojima bi se morala uvesti invazivna mehanicka
potpora disanju (Pierson, 2002), danas su nam dobro poznati ciljevi koje Zelimo postici

njenom primjenom. MoZemo ih podijeliti na fizioloske i klinicke.
Medu fizioloske ciljeve ubrajaju se:

1. Potpora izmjeni plinova koja je usmjerena na odrzavanje alveolarne ventilacije (kao
najvaznije odrednice P.CO) i adekvatne arterijske oksigenacije (uz titriranje FiO>
i PEEP-a), §to podrazumijeva odrzavanje SaO2 iznad 90 %, odnosno PO iznad 60
mmHg.

2. Odrzavanje funkcionalnog rezidualnog kapaciteta (FRC) preveniranjem nastanka
atelektaza.

3. Smanjenje diSnog rada. Disni rad normalno je prisutan samo tijekom udisaja, dok
se kod kriti¢no bolesnih pacijenata moze pojaviti u obje faze diSnog ciklusa.
Nadalje, u takvih pacijenata diSni rad moze zahtijevati ¢ak do 40 % ukupne
potros$nje kisika (Levison i Cherniack, 1968), iscrpljuju¢i time bolesnika i
dovode¢i u konacnici do zamora disSne muskulature i prijeteée respiracijske

insuficijencije.

Klini¢ki ciljevi nastoje ukloniti hipoksemiju, korigirati acidobazni poremecaj, olaksati
dispneju, stabilizirati prsni ko$ te smanjiti diSni rad, a time i potro$nju kisika, napose
kardijalnu. Za razliku od samih pocetaka primjene mehanicke ventilacijske potpore, kada jos
nije bila razvijena svijest o ijatrogenoj ozljedi pluca koju ona moze uzrokovati, danas se sve
viSe paznje usmjerava tzv. protektivnim strategijama kojima se nastoji smanjiti mogucnost

nastanka takvih ozljeda.
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Standardni kriteriji za uspostavu mehanicke ventilacijske potpore obuhvacaju:

1. apneju,

2. prijetecu respiracijsku insuficijenciju,

3. akutnu respiracijsku insuficijenciju,

4. hipoksemi¢nu respiracijsku insuficijenciju s povec¢anim disnim radom i refraktornu na

terapiju kisikom.

Akutna respiracijska insuficijencija definirana je kao nemogucnost odrzavanja odgovarajucih
vrijednosti P20z, PaCO», pH, gdje je P.O2 < 60 mmHg, P.CO2 > 50 mmHg, a pH < 7.25, bilo
zbog potpune odsutnosti respiracijske aktivnosti, bilo zbog njene nedostatnosti (Campbell,

1965). Dijelimo je na hipoksemicni i hiperkapnicki oblik (Roussos, 1990).

Hipoksemi¢na respiracijska insuficijencija nastaje uglavhom kao posljedica jacih
ventilacijsko-perfuzijskih abnormalnosti i ¢esto je refraktorna na primjenu Kisika te zahtijeva
uvodenje PEEP-a ne bi li se ¢im vise pokusao smanjiti intrapulmonalni mimotok. U pocetku
je zbog kompenzatorne hiperventilacije ¢esto prisutna i hipokapnija ili normokapnija, no u

dekompenziranoj fazi prati je hiperkapnija.

Hiperkapnicka respiracijska insuficijencija uzrokovana je neadekvatnom ventilacijom,
nastalom najcesc¢e zbog neadekvatnosti ventilacijske pumpe koju mogu uzrokovati poremecaji
CNS-a, neuromuskularni poremecaji ili povecanje disnog rada s posljedi¢nim zamorom disne

muskulature.

Prilikom postavljanja indikacije za uspostavu mehanicke ventilacijske potpore nuzno je
procijeniti ozbiljnost osnovnog poremecaja, tezinu klinicke slike te, kada je god to moguce,
krenuti s najmanje invazivnim metodama pruzanja ventilacijske potpore. Potpora disanju
moze biti invazivna, S§to podrazumijeva uspostavu umjetnog diSnog puta preko
endotrahealnog tubusa ili traheostomske kanile, te neinvazivna preko nazalne maske,
oronazalne maske ili nazalnoga "jastuka". Neinvazivna potpora se uspjeSno primjenjuje u
stanjima tzv. acute-on-chronic respiratory failure, tj. brzo reverzibilnim stanjima, kao $to je

npr. egzacerbacija KOPB-a ili postekstubacijska respiracijska insuficijencija.

U odredenim je situacijama potrebna samo uspostava umjetnog diSnog puta, ali bez uvodenja
mehanicke ventilacijske potpore, kao §to je to u slucajevima akutne opstrukcije disnog puta ili

nemogucnosti njegove zastite.
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4. DISNI CIKLUS — UMJETNO DISANJE

Pri mehanickoj ventilaciji stroj, tj. ventilator, generira silu udisaja koju tijekom spontanog
disanja proizvode dis$ni miSi¢i. Ovisno o nadinu stvaranja te sile razlikujemo ventilaciju
negativnim tlakom (eng. negative pressure ventilation, NPV) te ventilaciju pozitivnim tlakom

(eng. positive pressure ventilation, PPV).

Ventilacija negativnim tlakom u svojoj je osnovi stvaranja inspiracijske sile vrlo slicna
mehanici spontanog disanja. Najpoznatiji su primjer zasigurno zZeljezna pluca (eng. iron lung),
koja su proizveli Drinker i Shaw 1928. godine, a svoju su masovniju primjenu nasla tijekom
epidemije poliomijelitisa sredinom 20. stolje¢a (Kacmarek, 2011). Danas se vrlo rijetko
koriste, i to uglavnom kod bolesnika s neuromuskularnim poremecajima koji zahtijevaju
dugotrajnu ventilacijsku potporu. Princip rada zasniva se na primjeni subatmosferskog,
negativnog tlaka oko prsnog kosa tijekom udisaja, ¢cime dolazi do povecanja negativnosti
intrapleuralnog, a zatim i alveolarnog tlaka. Budu¢i da je glava izvan navedenog uredaja, tlak
na razini usta jednak je atmosferskom tlaku te zbog novonastalog gradijenta dolazi do
spontanog ulaska zraka u di$ni sustav. Zbog navedenih sli¢nosti sa spontanim disanjem, kao
glavna prednost NPV-a isti¢e se manji utjecaj na kardiovaskularnu funkciju te izbjegavanje
komplikacija povezanih s primjenom umjetnog disnog puta koji kod NPV-a ne postoji
(Corrado i Gorini, 2006). Iako postoje suvremenije inaCice takvih ventilatora, za razliku od
prvotnih koji su stvarali poteSkoce zbog svoje veli¢ine i problema pristupa bolesniku, danas ih

je iz JIL-a u potpunosti potisnula uporaba ventilatora pozitivnog tlaka.

Ventilacija pozitivnim tlakom (eng. intermittent positive pressure ventilation, IPPV) naziv je
za oblik mehanicke ventilacijske potpore pri kojem ventilator tijekom inspirija "upuhuje” zrak
pod pozitivnim tlakom u diSne puteve bolesnika, bilo preko umjetnog diSnog puta kod
invazivne, bilo preko raznih tipova maski kod neinvazivne ventilacije. Buduéi da ventilator
preuzima sav ili samo dio dis$nog rada pacijenta, ovisno o razini zadane respiracijske potpore,
tlak koji ventilator generira mora biti dostatan za svladavanje elasti¢nosti pluca i otpora di$nih
puteva, osnovnih sila koje se udisaju opiru. Kao sto je ve¢ re¢eno u poglavlju 2.1.1., gradijent
tlaka potreban za svladavanje tih sila predstavlja upravo transrespiracijski gradijent, Py = Pan
+ Pta, pri ¢emu Pav 0znacava silu za svladavanje elasti¢nosti, a Pt Silu za svladavanje otpora.
Kako je elasti¢nost (E) recipro¢na vrijednost popustljivosti (C), a C = AV/AP, to je Pav =
V1/C, odnosno Pav = V1 X E. Raspisujuéi drugi dio jednadzbe, dolazimo do Ohmova zakona

koji kaze da je otpor protoku (R) jednak omjeru gradijenta tlaka koji generira taj protok (P)
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te samog protoka (1"’ ), 0dnosno Py = Vx R (Irwin i Rippe, 2008). Budu¢i da su navedeni
gradijenti (P, Pawv, Pt) odraz mehanickih svojstava plu¢a koja se mijenjaju s promjenama
klinickog stanja bolesnika te tako utjeu na plué¢nu funkciju, zahtijevajuci ponekad i promjene
u samom nacinu pruzanja mehanic¢ke ventilacijske potpore, nuzno ih je moci objektivizirati
mjerenjem. Stoga su i definirani osnovni tlakovi koji se mogu mijeriti tijekom primjene PPV-
a. Mjere se manometrom na razini spojnog dijela (Y nastavka) pacijentova sustava, a njihova

se vrijednost prikazuje na zaslonu ventilatora.

4.1. OSNOVNI TLAKOVI TIJEKOM PRIMJENE PPV-a

e OSNOVNI TLAK (eng. baseline pressure)

Vrijednost osnovnog tlaka ovisi 0 tome primjenjuje li se pozitivni tlak samo tijekom udisaja
ili tijekom cijelog diSnog ciklusa. U prvom slucaju, kada je samo udisaj potpomognut, a
izdisaj pasivan, vrijednost osnovnog tlaka na kraju izdisaja i poCetku udisaja iznosi 0 kPa.
Svaka vrijednost vec¢a od 0 kPa upucuje na prisutnost tlaka u disnom sustavu na kraju izdisaja
(eng. positive end-expiratory pressure, PEEP), koji moze biti posljedica primjene vanjskog
PEEP-a kao terapijske mjere, ili tzv. unutarnjeg auto-PEEP-a, koji upucuje na to da je doslo
do "zarobljavanja" zraka unutar di$nih puteva. Drugim rije¢ima, izdisaj nije zavrsio do kraja, a
ve¢ pocinje novi udisaj, $to se Cesto dogada u stanjima s neadekvatno kratkim Te i moze
uzrokovati iste one komplikacije kakve uzrokuje i sama primjena PEEP-a, a o ¢emu ¢e biti

vise govora kasnije (Cairo, 2012).

e VRSNI INSPIRACIJSKI TLAK (eng. peak inspiratory pressure, Pins, Ppeak, PIP)
To je najvisi tlak izmjeren na kraju udisaja, a predstavlja zbroj Pawv, Pt | PEEP-a.

e TLAKPLATOA (Pplateau)

Predstavlja tlak izmjeren tijekom tzv. inspiracijske pauze (platoa), razdoblja izmedu kraja
udisaja i otvaranja ekspiracijske valvule koje jo§ uvijek pripada udisaju, a karakterizirano je
nepostojanjem protoka. To znac¢i da su u tom trenutku Pay i tlak na pocetku diSnog puta
jednaki (Pta = 0 kPa jer nema protoka) pa je Ppiateau 0draz Pav, premda ih se prema nekim

autorima ne bi trebalo koristiti kao sinonime (Cairo, 2012).
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e SREDNJI TLAK U DISNIM PUTEVIMA (eng. mean airway pressure, Mpaw)

Oznacuje prosjecnu vrijednost tlaka u disnim putevima tijekom diSnog ciklusa i njegova je
vrijednost bitna odrednica oksigenacije. Rac¢una se prema formuli: Mpaw = 1/2 x (PIP -
PEEP) x (T:1 / TCT) + PEEP (Cairo, 2012). Odreden je ponajprije razinom PEEP-a, ali i
oblikom krivulje protoka, pri ¢emu deceleriraju¢i oblik krivulje najuspjesnije povisuje Mpaw,

pogodujudéi time ujednacenijoj distribuciji V1-a 1 uspjesnijoj oksigenaciji.

Iz navedenog proizlazi da PIP predstavlja ukupnu silu potrebnu za svladavanje i elasti¢nosti I
otpora, & Pplateau €ini samo onaj dio PIP-a za svladavanje elasti¢nosti. Stoga ¢e promjene u
popustljivosti, ali i bilo koji od dva oblika PEEP-a, utjecati na vrijednost obaju izmjerenih
tlakova, dok ¢e promjene otpora disnih puteva mijenjati samo PIP, pa se ve¢ jednim
pogledom na zaslon monitora moze dobiti uvid o kakvom se problemu radi (Cairo, 2012).
Primjerice, pojacana bronhosekrecija ili iznenadni bronhospazam uzrokuje izolirano
povecanje PIP-a, dok se smanjenje popustljivosti, uzrokovano npr. novoformiranim

atelektazama, ocituje kako povecanjem Ppateau tako 1 povecanjem PIP-a.

4.2. OSNOVNE VARIJABLE DISNOG CIKLUSA

Jedan diSni ciklus koji obavi ventilator sastoji se od ukupno Cetiri faze — prijelaza izdisaja u
udisaj, udisaja, prijelaza udisaja u izdisaj i izdisaja. Za ujednacenu izmjenu tih faza i
koordinirano odvijanje diSnog ciklusa, a ujedno i s ciljem postizanja Sto vece sinkronije s
pacijentovim inspiracijskim naporima (ako oni postoje), nuzno je svaku od tih faza
kontrolirati tzv. faznim varijablama. Osim faznih varijabli koje kontroliraju pojedini dio
disnog ciklusa, prilikom uspostavljanja indikacije za mehanic¢ku ventilacijsku potporu nuzno
je odrediti i osnovni mehanizam koji ¢e kontrolirati nacin isporuke disnog volumena (V7), tj.

odrediti kontrolnu varijablu.
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4.2.1. KONTROLNE VARIJABLE

Primarna varijabla kojom se odreduje nain kako ventilator isporucuje V1 naziva se
kontrolnom varijablom (Sanborn, 2005). Ona se odrzava konstantnom tijekom udisaja,
neovisno o mogué¢im promjenama mehanickih svojstava disnog sustava. S obzirom na njezin
odabir, ventilatore dijelimo na Cetiri tipa: one koji su kontrolirani volumenom, tlakom,
protokom ili vremenom. Danas se najcesce Kkoriste ventilatori kontrolirani volumenom ili
tlakom, a izbor uglavnom ovisi o indikaciji te stavu lije¢nika ili ustanove. Misljenja 0

prednosti jednog nacina nad drugim su jos uvijek podijeljena (Campbell i Davis, 2002).

1. VOLUMNO KONTROLIRANA VENTILACIJA (eng. volume-controlled
ventilation, VCV)
Pri VCV-u zadana kontrolna varijabla je Vr i ona ostaje ista, neovisno o
promjenama popustljivosti i otpora, ali i o pacijentovim inspiracijskim
naporima. Prednosti takvog nacina proizlaze iz Cinjenice da on osigurava
isporuku zadane minutne ventilacije, zbog Cega se primjenjuje posebice u
stanjima gdje je nuzno odrzati P.CO2 blizu zeljenih vrijednosti, kao npr. kod
bolesnika s intrakranijskom hipertenzijom, S§to se postize upravo
omogucéavanjem nepromjenjive razine minutne ventilacije. Glavni nedostatak
postaje o€it kada dode do smanjenja popustljivosti ili poveéanja otpora, pri
¢emu dolazi do posljedi¢nog povecanja Ppiateau i/ili PIP-a i moguénosti
nastanka barotraume. Osim diSnog volumena, ¢esto su zadani i minimum
respiracijske frekvencije, T; te inspiracijski protok, sto potencijalno nosi rizik
nepodudaranja pacijentovih potreba i napora s unaprijed zadanim parametrima
na ventilatoru te moze rezultirati asinkronijom pacijenta i ventilatora (Cairo,
2012). Krivulja protoka obi¢no ima pravokutan oblik, $to znaci da je i protok
konstantan tijekom udisaja. Takav je oblik krivulje povezan s ve¢im PIP-om,
te manjim srednjim tlakom u di$nim putevima (Mpaw-0m), a poznato je da je

Mpaw bitna odrednica oksigenacije.
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2. TLACNO KONTROLIRANA VENTILACIJA (eng. pressure-controlled

ventilation, PCV)

Pri PCV-u kontrolna je varijabla tlak, a osim njega zadani su obi¢no i
minimum respiracijske frekvencije, Ti ili I:E. Vr osiguran PCV-om nije
konstantan, ve¢ ovisi o elastiCnosti i otporu, pacijentovim naporima te
gradijentu tlaka, AP = PIP — (auto PEEP + PEEP). Krivulja protoka obi¢no ima
deceleriraju¢i oblik, povezan s nizim PIP-om, a veéim Mpaw-om, dakle
obrnuto nego kod VCV-a. Takav oblik krivulje poboljsava distribuciju plinova,
a budu¢i da PIP ne moze biti viSi od zadanog, smanjuje se mogucnost
pretjerane distenzije alveola i posljedi¢ne barotraume te se zbog navedenih
razloga PCV smatra protektivnom strategijom ventilacije (ARDS Network,
2000). Uz to, PCV bolje odgovara na pacijentove inspiracijske napore i moze,
ovisno o veli¢ini tih napora, povecati isporuku V1-a i time smanjiti di$ni rad.
Sve navedeno ¢ini PCV pozeljnom strategijom u bolesnika s ARDS-om (Kallet
et al.,, 2000) te se drzi sigurnim i dobro toleriranim inicijalnim nacinom
ventilacije u bolesnika s akutnom hipoksemi¢nom  respiracijskom
insuficijencijom (Cairo, 2012). Kao glavna mana isti¢e se promjenjivost Vr-a
ovisno o promjenama mehani¢kih svojstava pluéa i time moguénost

nedovoljne minutne ventilacije u slucaju njihovog pogorsanja.

4.2.2. FAZNE VARIJABLE

Fazne varijable kontroliraju pocetak, trajanje i prijelaze izmedu pojedinih faza disnog ciklusa.

VARIJABLA OKIDANJA (eng. trigger variable)

Oznacuje mehanizam koji omogucuje prijelaz izdisaja u udisaj. Udisaj moze zapoceti
nakon isteka odredenog vremena (eng. time triggering) ili ga zapoc¢inje sam pacijent
svojim inspiracijskim naporom (eng. patient triggering). U potonjem slucaju, kada
pacijent zapocinje udisaj, ventilator mora moci prepoznati njegov inspiracijski napor
te na njega primjereno odgovoriti, odnosno osjetljivost ventilatora mora biti unaprijed
precizno zadana. Ako ventilator odgovara i na najmanje napore pacijenta, osjetljivost
je previsoka i dolazi do tzv. samopokretanja. Obrnuto, ako pacijent mora uloziti
izraziti napor za zapocCinjanje rada ventilatora, osjetljivost je preniska i uzrokuje

povecanje disSnog rada bolesnika. U oba primjera neadekvatno namjeSten prag
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osjetljivosti ventilatora uzrokom je pojave asinkronije.

Inspiracijski napor pacijenta definiran je kao pad tlaka, protoka ili (u manjem broju
slu¢ajeva) volumena, koji pacijent proizvede svojom razinom oc¢uvanog spontanog
disanja. Uobicajene vrijednosti osjetljivosti ventilatora na pad tlaka iznose 0,5-2 cm

H20, a na pad protoka 2-3 L/min (Juki¢ et al., 2008).

e GRANICNA VARIJABLA (eng. limit variable)
Oznacuje maksimalnu vrijednost koju odredena varijabla, bilo da se radi o tlaku,
volumenu ili (rjede) protoku, moze dosegnuti, ali nikako prekoraciti za vrijeme
trajanja udisaja. Budu¢i da je jedan od potencijalnih rizika primjene VCV-a
moguénost nastanka barotraume, kao grani¢na varijabla najcesce se uzima tlak (Juki¢

et al., 2008).

e CIKLICKA VARIJABLA (eng. cycle variable)
To je ona varijabla koja odreduje trenutak zavrSetka udisaja i njegova prijelaza u
izdisaj te se ne smije poistovjetiti s granicnom varijablom. Kao ciklicka varijabla

moze se odabrati vrijeme, volumen, protok ili tlak.

e BAZALNA VARIJABLA
Nije prava fazna varijabla, ali pripada medu parametre koji se nadziru tijekom izdisaja
koji se i prilikom primjene mehanicke ventilacijske potpore odvija pasivno. Kao

bazalna varijabla koristi se tlak (eng. baseline pressure) (Cairo i Pilbeam, 2010).
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5. PODJELA MEHANICKE VENTILACIJSKE
POTPORE PREMA RADU DISANJA | OSNOVNI
MODALITETI VENTILACIJE

Modalitet ventilacije ovisi o kontrolnoj varijabli i vrsti udisaja. Postoje dva osnovna tipa
udisaja, onaj koji je u potpunosti odreden parametrima ventilatora — mandatorni (zadani), te
spontani udisaj koji zapo¢inje pacijentovim inspiracijskim naporom. Ako modalitet ventilacije
dopusta samo mandatorne udisaje (bilo da pacijent ne moze zapoceti spontani udisaj, bilo da
je on neucinkovit ili pak ventilator svaki spontani udisaj pretvori u mandatorni), radi se o
kontinuiranoj mandatornoj ventilaciji. Ako je dio udisaja mandatoran, a dio spontan,
ventilacija je intermitentno mandatorna, a ako su svi udisaji spontani, onda je to spontano
disanje uz odredenu razinu respiracijske potpore. Ovisno o0 toj koli¢ini respiracijske potpore

koju ventilator pruza pacijentu razlikujemo potpunu i djelomic¢nu respiracijsku potporu.

5.1. POTPUNA RESPIRACIJSKA POTPORA (eng. Controlled
Mechanical Ventilation, CMV, i Assist/Control, A/C)

Potpuna se potpora disanju dijeli na kontroliranu i asistirano-kontroliranu, ovisno o tome je li
moguce pacijentovo spontano zapocinjanje udisaja. Zajednicko obiljezje tih dvaju oblika jest
da je udisaj uvijek mandatoran, tj. dostavljen u unaprijed zadanom disnom volumenu ili tlaku,
ovisno o odabranoj kontrolnoj varijabli. Ovim oblikom potpore ventilator obavlja sav rad
disanja nuzan za odrzavanje alveolarne ventilacije adekvathom (Peruzzi, 1990), a
karakteriziran je respiracijskom frekvencijom od 8/min navise te disnim volumenima od 8 do
15 mL/kg idealne tjelesne tezine (IBW) (Juki¢ et al., 2008).

Ako aktivnost centra za disanje nije odrzana, varijabla okidanja je vrijeme i radi se o potpuno
kontroliranom nacinu ventilacije (CMV). Kod A/C oblika bolesnik sam moze pokrenuti
udisaj, ali iskljucivo frekvencijom vecom od inicijalno zadane na ventilatoru te je i takav
spontano pokrenuti udisaj potpuno potpomognut ventilatorom. Kako se radi o varijabli
okidanja pacijentovim naporom, osjetljivost ventilatora na promjene u tlaku ili protoku mora

biti precizno odredena.
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Prednost ovog nacina ventilacije je omogucavanje potpune respiracijske potpore pacijentima
koji ne mogu spontano disati, a nudi i moguénost sinkronizacije disanja izmedu pacijenta i
ventilatora. Glavni nedostaci su potreba za dubokom sedacijom (ponekad i neuromisi¢énom
relaksacijom), moguénost nastanka respiracijske alkaloze ili povecanja diSnog rada (ako je

osjetljivost ventilatora neodgovarajuca) te atrofija disnih misica (Cairo, 2012).

Indicirana je u bolesnika koji zahtijevaju neuromisiénu relaksaciju, u onih s
neuromuskularnim bolestima te deprimiranim ili nestabilnim centrom za disanje (Karadza et
al., 2004). Takoder se preporuca u bolesnika s teSkom respiracijskom insuficijencijom kod
kojih je cilj inicijalno rasteretiti diSne misi¢e i pruziti adekvatnu ventilaciju (Maclntyre,
2009), a zatim postupno, po mogucnosti ¢im ranije ako to dopusta bolesnikovo stanje, prije¢i

na neki od oblika djelomicne respiracijske potpore.

5.2. DJELOMICNA RESPIRACIJSKA POTPORA -
ASISTIRANO DISANJE

Oznacuje kombinaciju spontanog disanja i mehanicke respiracijske potpore, pri ¢emu je udio

pacijentovog disnog rada u odrzavanju minutne ventilacije varijabilan.

Glavne prednosti su smanjenje brzine miSi¢ne atrofije jer pacijent aktivno sudjeluje u diSnom
radu, smanjena potreba za sedacijom i relaksacijom, lakSe prepoznavanje bolesnikovih
potreba i akutnih promjena klinickog stanja te lakSe odvikavanje od aparata (Karadza et al.,

2004).

Postoji nekoliko osnovnih modaliteta asistiranog disanja.

5.2.1. SINKRONIZIRANA INTERMITENTNA ZADANA VENTILACIJA
(eng. Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation, SIMV)

Prvotni oblici ovog modaliteta obuhvacali su pruzanje potpomognutih, mandatornih udisaja
od strane ventilatora, koji su bili ili volumno ili tlaéno kontrolirani te odredeni unaprijed
zadanom frekvencijom, a u intervalima izmedu tih udisaja je pacijentu bilo omoguéeno
spontano disanje, vlastitom frekvencijom i ovisno o vlastitim inspiracijskim naporima. Buduc¢i

da udisaji od strane ventilatora nisu bili sinkronizirani sa spontanim, dolazilo je do tzv. breath
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stackinga (Cairo, 2012), odnosno pojave dvostrukog udisaja kada bi se mandatorni nadovezao
na kraj spontanog udisaja, uzrokujuéi time povecanu dostavu disnog volumena bolesniku
unutar jednog disnog ciklusa. Takav oblik, nazvan intermitentna mandatorna ventilacija
(IMV), danas je postao puno kompleksniji (Irwin i Rippe, 2008) i, $to je najvaznije,
sinkroniziran s pacijentovim spontanim udisajima te je usavrSavanjem IMV-a razvijen novi

modalitet — SIMV.

Osnovna znacajka SIMV-a je pruzanje odredenog broja tla¢no ili volumno kontroliranih
udisaja, zadanih unaprijed namjestenom frekvencijom ventilatora, koji zapo¢inju onda kada
registriraju inspiracijski napor pacijenta, tj. koji su sinkronizirani s tim naporima. Izmedu
mandatornih udisaja pacijent diSe vlastitom frekvencijom spontanih udisaja koji, da bi se
smanjio di$ni rad, mogu biti tlacno potpomognuti (PSV). Tlak kojim su oni potpomognuti

obi¢no je manji od PIP-a generiranog tijekom mandatornih udisaja (Cairo, 2012).

Iz navedenog se vidi da ovaj na¢in osigurava Sirok raspon potpore bolesniku. S postupnim
smanjenjem frekvencije mandatornih udisaja povecava se dio diSnog rada koji obavlja
bolesnik, $to ¢ini ovaj modalitet pogodnim tijekom faze odvikavanja od aparata. Takoder,
smanjuje se broj kardiovaskularnih komplikacija vezanih uz PPV, omogucavanjem veéeg
udjela spontanog disanja, a time i stvaranjem tlakova sli¢nijih fizioloskim vrijednostima u

disnom sustavu (Kiiski et al., 1992).

5.2.2. TLACNO POTPOMOGNUTA VENTILACIJA (eng. Pressure
Support Ventilation, PSV)

Tla¢no potpomognuta ventilacija asistirani je oblik potpore koji se u potpunosti oslanja na
obrazac disanja pacijenta, tj. mandatorni udisaji ne postoje (kao ni minimum zadane

frekvencije) pa je postojanje apnejskih alarma od izrazite vaznosti.

Pacijent sam odreduje frekvenciju disanja, Ti I protok zraka, sto uvelike pridonosi njegovoj
udobnosti i sinkroniji s ventilatorom. Razina tlaéne potpore i osjetljivost odredeni Su
ventilatorom. Varijabla okidanja jest pacijentov inspiracijski napor, grani¢nu varijablu

predstavlja unaprijed odreden tlak, a ciklicku varijablu protok.

Razina tla¢ne potpore za smanjenje diSnog rada obi¢no iznosi oko 5 cm H20 za zdrava pluca,

odnosno 8 do 14 cm H20 kod patoloskih stanja. Kriteriji za prijelaz inspirija u ekspirij ovise
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prvenstveno o prisutnoj pluc¢noj patologiji. Tako je kod osoba s KOPB-om protok Koji
oznacuje taj prijelaz obi¢no oko 40 %, a kod pacijenata s restriktivnom patologijom oko 10 %
vr$nog inspiracijskog protoka (Cairo, 2012). Disni volumen isporucen pacijentu ovisi o razini

tlacne potpore, inspiracijskom naporu te mehanickim svojstvima diSnog puta.

PSV se danas Kkoristi tijekom odvikavanja pacijenta od aparata, a primjenjuje se i u

kombinaciji s drugim modalitetima, kao Sto je SIMV.

5.2.3. KONTINUIRANI POZITIVNI TLAK U DISNIM PUTEVIMA (eng.
Continuous Positive Airway Pressure, CPAP)

Kao $to sam naziv kaze, ovaj modalitet predstavlja kontinuiranu primjenu pozitivnog tlaka
tijekom cijelog disnog ciklusa pa tlak na kraju izdisaja (odnosno bazalna varijabla) poprima
vrijednost ve¢u od 0 kPa. Kao takav, CPAP ne pridonosi smanjenju di$nog rada izravno, veé
se njegovom primjenom mali di$ni putevi odrzavaju otvorenima $to povecava FRC, pridonosi
povecéanju popustljivosti, olakSava udisaj i time poboljSava oksigenaciju (Chatburn, 2003).
Budu¢i da funkcionalno odgovara PEEP-u, njegova previsoka razina moZze imati isti utjecaj
na kardiovaskularni sustav kao i previsoka razina PEEP-a. Poput PSV-a, i ovaj modalitet u
potpunosti ovisi 0 pacijentovim inspiracijskim naporima i spontanoj frekvenciji disanja te,
kad se primjenjuje samostalno, zapravo predstavlja spontano disanje pacijenta, uz odredenu

razinu mehanicke potpore.
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6. OSTALI MODALITETI VENTILACIJE

Osim konvencionalnih modaliteta danas su dostupni i razni drugi, proizasli prvenstveno iz
potrebe odgovora na nove zahtjeve koje primjena mehanic¢ke ventilacijske potpore postavlja
pred klini¢are. Ti zahtjevi ukljuCuju potrebu za povecanjem ucinkovitosti izmjene plinova i
sigurnosti pacijenata, potrebu za smanjenjem komplikacija povezanih s primjenom PPV-a,
povecanjem sinkronije izmedu pacijenta i ventilatora te omogucavanjem Sto brzeg i

uspjesnijeg odvikavanja od aparata. Ovdje ¢e biti nabrojani samo neki od njih.

6.1. INVERZNA VENTILACIJA (eng. Inverse Ratio Ventilation,
IRV)

Za razliku od fizioloskog odnosa trajanja udisaja i izdisaja gdje je udisaj kra¢i od izdisaja, kod
IRV-a se koristi upravo njihov obrnuti odnos, i to s ciljem povecanja srednjeg tlaka u disnim
putevima (koji, kako je ve¢ spomenuto, ovisi i o duljini Ti) te posljedicnog poboljsavanja
oksigenacije. Primjenom duljeg Ti povecava se broj "unovacenih" alveola te se smanjuje
mimotok, §to pozitivno utjeCe na P,O.. Ovaj modalitet moze biti tlacno ili volumno
kontroliran, a obi¢no zahtijeva primjenu sedacije i relaksacije zbog nastanka asinkronije.
Prilikom primjene ovog nacina potrebno je pazljivo prac¢enje hemodinamskog stanja jer
skraceni izdisaj moze dovesti do air-trappinga i nastanka autoPEEP-a, rezultirajuci
smanjenjem minutnog volumena srca. 1z tog razloga se ne preporucuje da omjer I:E prelazi
vrijednost od 2:1 (Cairo, 2012). Tako je u pocetnim fazama primjene predstavljao potencijalno
ucinkovit modalitet u lijeCenju pacijenata s hipoksemi¢nom respiracijskom insuficijencijom,

danas se vise uglavnom ne upotrebljava rutinski.
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6.2. VENTILACIJA POKRETANA TLAKOM U DISNIM
PUTEVIMA (eng. Airway Pressure Release Ventilation, APRV)

APRYV predstavlja tla¢no orijentiran modalitet ventilacije koji koristi dvije razine tlaka, tzv.
visi 1 nizi CPAP, pri ¢emu visSa razina odgovara razdoblju udisaja, dulje traje i odreduje se
prema razini optimalnog PEEP-a, a s ciljem poboljsanja oksigenacije. Brzim padom tlaka
kroz oko 1 sekundu dolazi do spustanja na nizu razinu CPAP-a §to dovodi do izdisaja. Buduci
da faza nizeg CPAP-a traje jako kratko, ekspiracijski se protok ne vra¢a na nulu, Sto uzrokuje
nastanak autoPEEP-a. Zbog toga ovaj modalitet nije pogodan za primjenu kod osoba s
povecanim otporom u di$nim putevima. Obje su razine vremenski i pokretane i ciklirane te je
tijekom njih moguce spontano disanje. Ako ono ne postoji, krivulja tlaka kod primjene
APRV-a jednaka je onoj kod IRV-a (Juki¢ et al., 2008). Budu¢i da ovaj modalitet poboljsava
oksigenaciju, smanjuje mrtvi prostor i vrsni tlak bolje nego standardni modaliteti, svoju je

primarnu primjenu nasao u bolesnika s akutnom plu¢nom ozljedom i ARDS-om.

6.3. NAVA - eng. Neurally Adjusted Ventilator Assist

Thille i suradnici (2006) navode kako ¢ak 25 % mehanicki ventiliranih pacijenata dozivljava
iskustvo "borbe s ventilatorom” (asinkronije), koja znaajno produljuje vrijeme pruzanja
strojne potpore. Do sada je jedini nacin procjene pacijentovih inspiracijskih napora
predstavljalo registriranje promjena protoka ili tlaka, tzv. varijabli okidanja, kojima bi zatim
zapocCeo ventilatorom potpomognuti spontani udisaj. U svemu tome je za postizanje sinkronije
vazno precizno namjestanje osjetljivosti ventilatora, koju je ¢ak i uz najbolji trud Cesto veoma
teSko optimalno odrediti i time posti¢i uskladenost pacijentovog napora okidanja i strojne
potpore tom naporu. NAVA je jedan od novijih modaliteta ventilacije koji bi, kako se zasad

¢ini, mogao doskociti navedenom problemu.

2007. godine Maquet, Inc (Wayne, NJ) dobio je odobrenje za primjenu NAVA-e na Servo'
modelu (Cairo, 2012). Danas se ona moze Koristiti kao invazivni, ali i neinvazivni oblik
strojne potpore u pacijenata s odrzanom aktivnos$¢u centra za disanje i moguc¢nos$c¢u spontanog
disanja, neovisno o njihovoj dobi. U kriterije isklju¢ivanja ubrajaju se potreba za jakom
sedacijom ili paralizom, ostecenje respiracijskog centra, odsutnost aktivnosti n. phrenicusa,

bolesti koje sprjecavaju neuromuskularni prijenos te apneja (Cairo, 2012).
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NAVA pruza potporu disanju proporcionalno pacijentovom inspiracijskom naporu koji se
registrira putem tzv. Edi signala — signala dijafragmalne elektri¢ne aktivnosti mjerenog
posebnim kateterom. Kateter se uvodi poput nazogastri¢ne sonde te je jednim svojim krajem
spojen s ventilatorom, a drugim u podrucju jednjaka (na razini dijafragme) putem svojih
elektroda mjeri njezinu elektricnu aktivnost nastalu stimulacijom n. phrenicusa signalima
prenesenim iz respiracijskog centra. Sto je ja¢i poticaj za disanje, ja¢i je i elektri¢ni signal.
Tlak zraka koji ¢e ventilator isporuciti tijekom udisaja ovisi o jacini Edi signala i unaprijed
zadanoj razini NAVA potpore (eng. NAVA level), iz ¢ega proizlazi da razina potpore koju
pacijent dobiva od ventilatora varira od udisaja do udisaja, ovisno o0 jacini njegovog Edi
signala. NAVA omogucuje pacijentima da diSu ritmom vlastitog respiracijskog centra
(Demoule et al., 2009), a glavnom grani¢nom i ciklickom varijablom te varijablom okidanja

postaje upravo Edi signal (Sinderby i Beck, 2007).

Postoje studije koje ukazuju na sigurnost primjene NAVA-e ¢ak i u nedonos¢adi (Stein i
Howard, 2009). Neke studije smatraju je potencijalno obeéavaju¢om alternativom
dosadasnjim konvencionalnim modalitetima (Navalesi et al., 2010), ali su nuzna daljnja

istrazivanja zbog njezine relativno kratke primjene.

6.4. PROPORCIONALNO ASISTIRANA VENTILACIJA (eng.
Proportional Assisted Ventilation, PAV)

PAV predstavlja jedan od novijih modaliteta ventilacije, dostupan na modelu PAV+, Puritan
Bennett 840 (Cairo, 2012). Slicnost s NAVA-om proizlazi iz toga $to oba modaliteta
omogucuju disnu potporu u skladu s pacijentovim inspiracijskim naporima (Sinderby i Beck,
2008), pruzajuc¢i mu pritom moguénost varijabilnog udjela sudjelovanja u ukupnom disnom
radu (Cuvajuci time njegovu muskulaturu) te povecavajuéi njegovu sinkroniju s ventilatorom.
Za razliku od NAVA-e koja inspiracijski napor registrira mjerenjem Edi signala, prilikom
primjene PAV-a ventilator mjeri inspiracijski protok, volumen, elasti¢nost i otpor di$nog
sustava te na temelju tih vrijednosti izraCunava tlak, P=E x V + R x Tr.“r , a time 1 ukupni di$ni
rad potreban za svladavanje elasti¢nih i frikcijskih sila koje se opiru udisaju. Ta se mjerenja
odvijaju i izmedu i tijekom udisaja, ¢ime se razina tla¢ne potpore koju ventilator pruza
pacijentu kontinuirano prilagodava promjenama u karakteristikama njegova diSnog sustava

(Hess et al., 2011). Radi se o mehanizmu pozitivne povratne sprege u kojem razina tlaka,
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volumena i protoka koju ventilator isporucuje pacijentu nije unaprijed odredena, vec
ventilator prema zadanoj veli¢ini sudjelovanja u ukupnom disnom radu (faktorima
amplifikacije f1 i f2) pruza onu razinu tlaéne potpore nuznu za kompenzaciju novonastalih
promjena u mehanickim svojstvima disnog sustava. Stupnjeve amplifikacije odreduje klinicar,
ovisno o razini potpore koja moze varirati od 5 do 95 % ukupnog disnog rada (Hess et al.,
2011), a sam obrazac disanja odreduje pacijent. Iz navedenog se ocituje osnovna prednost
ovog modaliteta u usporedbi s konvencionalnima, a to je veci stupanj ukljucivanja pacijenta u
sam proces disanja te lakSe postizanje sinkronije s ventilatorom koji proporcionalno odgovara

na njegove potrebe (Ambrosino i Rossi, 2002).
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7. SPECIFICNOSTI PRIMJENE MEHANICKE
VENTILACIJSKE POTPORE

Za razumijevanje specifi¢nosti primjene mehanicke ventilacijske potpore u raznim patoloskim
stanjima nuzno je dobro poznavati temeljne patofizioloske znacCajke tih stanja i glavne
parametre ventilacije koji zajedno odreduju adekvatnost izmjene plinova, utjecuci time na

PaOZ | PaCOZ.

Na veli¢éinu P,CO2 najvise utjecu V7, frekvencija disanja te sama produkcija CO:2
metabolizmom. S druge strane, P.O. odreden je ponajprije razinom PEEP-a i FiO2, dok
dostava kisika tkivima (DO3) ovisi 0 SaO, vrijednostima hemoglobina i minutnom sréanom
volumenu. Bitno je napomenuti da su odnosi navedenih parametara poprili¢no slozeni, pa
tako njihova promjena ne mora uvijek izazvati oCekivani zeljeni u€inak (npr. povecéanje
PEEP-a do odredene razine povecava PO, ali pretjerana razina ujedno smanjuje sréani

minutni volumen, $to posljedi¢no smanjuje dostavu Kisika u tkiva) (Juki¢ et al., 2008).

7.1. ARDS (eng. Acute Respiratory Distress Syndrome)

Definiran je 1994. na konferenciji pod nazivom The American-European consensus
conference on ARDS kao sindrom karakteriziran akutnom respiracijskom insuficijencijom
razlicite etiologije, pracenom nekardijalnim pluénim edemom (PAWP < 18 mm Hg),
bilateralnim pluénim infiltratima i progresivnom hipoksemijom (PsO2/FiO. < 200) te
predstavlja jednu od jasnih indikacija za ranu primjenu mehanicke ventilacijske potpore. Blazi
oblik ovog sindroma, obi¢no njegov predstadij, naziva se akutnom plu¢nom ozljedom (eng.

Acute Lung Injury, ALI) i karakteriziran je PaO2/FiO2 < 300 (Maclintyre i Branson, 2007).

Pojednostavljeni patogenetski mehanizam predstavlja nespecifi¢no upalno zbivanje u plu¢ima
koje dovodi do destrukcije alveolarnog epitela, povecanja permeabilnosti kapilara te
posljedi¢nog razvoja edema. Zbog djelovanja gravitacije, najvise se edemske tekuéine nalazi
u dorzalnim dijelovima plu¢a lezeceg pacijenta. Budu¢i da je i perfuzija najbolja u tim
dijelovima, dolazi do izrazitog V/Q nesrazmjera i intrapulmonalnog mimotoka, sto pluca

nastoje kompenzirati hipoksi¢nom vazokonstrikcijom. Dok su u dorzalnim dijelovima prisutni
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konsolidacija i kompresivne atelektaze, ventralni se dijelovi jos uvijek mogu dobro ventilirati.
Ovakva heterogenost nalaza na plu¢ima cini terapiju ARDS-a, osobito nacin primjene

mehanicke ventilacijske potpore, izrazito kompleksnom.

lako se kod odredenog broja bolesnika koji su pri svijesti moze pokusati zapoceti s
neinvazivnom mehani¢kom respiracijskom potporom, kod vecine bolesnika bit ¢e ipak nakon
odredenog vremena nuzno uspostaviti umjetni disni put (Vrhovac et al., 2008). U skladu sa
smjernicama predlozenima od strane ARDS Networka-a danas se u terapiji ARDS-a zagovara
primjena protektivne strategije strojne ventilacije i tzv. koncepta otvorenih plu¢a. Navedeni
pristupi zalazu se za dva glavna cilja — otvoriti i odrzati otvorenima §to veci broj kolabiranih

alveola te pritom S$to je moguce vise izbjeci ijatrogeno oStecenje pluca.

Koncept otvorenih plu¢a kao svoje glavno orude istie postupke novacenja alveola (eng.
recruitment maneuver), primjenu PEEP-a i titraciju FiO2. Postupak novacéenja alveola
oznaCava manevar kojim se u pluca upuhuje zrak pod izrazito visokim tlakom ne bi li se
postigao vrsni tlak od otprilike 40-50 cm H20, koji se zatim zadrzava na toj razini tijekom
inspiracijske pauze u trajanju od oko 40 sekundi i vise (Cairo, 2012). Primjena tako visokog
tlaka omogucuje propuhivanje dotad kolabiranih alveola, a bitna je i za stvaranje krivulje tlak-
volumen iz koje je moguce ocitati popustljivost pluca, a time ujedno odrediti i optimalan
PEEP koji ¢e nakon zavrSetka manevra novacenja odrzavati alveole otvorenima. Nagib
krivulje tlak-volumen oznacuje popustljivost pluca koja je kod ARDS-a zbog prisutnosti
edema i atelektati¢nih podrucja izrazito smanjena. Nagle promjene tog nagiba prilikom
izvodenja ovog postupka upucuju na nagle promjene u popustljivosti, bilo da se radi o njenom
povecéanju kada primjena tlaka po¢ne otvarati kolabirane alveole, bilo o ponovnom smanjenju
kada previsoki tlak dovede do pretjeranog rastezanja normalnih alveola. Te dvije promjene
nagiba krivulje i ocitanje vrijednosti tlaka pri kojima se one dogadaju koriste se za
odredivanje vrijednosti PIP-a i PEEP-a. PIP se obi¢no namjesta nesto ispod vrijednosti tlaka
pri kojem dolazi do pretjeranog rastezanja (Cairo, 2012), a PEEP (iako se prije odredivao na
temelju vrijednosti tlaka kojom je zapocinjalo novacenje, a ta vrijednost naziva se donja
infleksijska tocka — LIPi) na deflacijskom dijelu krivulje, kao gornja vrijednost tlaka (UIPd)
pri kojem tijekom izdisaja dolazi do naglog smanjenja popustljivosti (tj. ponovnog kolabiranja
alveola). Optimalan PEEP je onaj koji drzi alveole otvorenima, uz osiguranje hemodinamske
stabilnosti 1 minimalnu distenziju plu¢a (Jukic¢ et al., 2008), a namjesta se oko 2-3 cm H20
iznad UIPd (Cairo, 2012). Osim preko krivulje tlak-volumen, optimalni se PEEP moze

odrediti i uz krevet bolesnika, tako da se prati njegovo hemodinamsko stanje i vrijednosti
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plinova u krvi. Uobi¢ajene vrijednosti tako titriranog PEEP-a obi¢no se kre¢u izmedu 5 i 12
cm H20 (Vrhovac et al., 2008).

Pozitivni tlak na kraju ekspirija (PEEP) primjenjuje se iz vise razloga. Suprotstavljajuéi se
hidrostatskom tlaku teku¢ine u alveolama on istiskuje tu tekucinu, otvara alveole, prijeci
kolaps nezahvacéenih alveola drzeci ih otvorenima, dovodeé¢i tako do povecanja FRC-a i
popustljivosti. Primjena PEEP-a povecava i srednji tlak u disnim putevima te, uz prethodno
opisan ucinak na alveole, dovodi do poboljSanja oksigenacije. Njegova je primjena osobito
bitna u terapiji refraktorne hipoksemije (one koja ne odgovara na povecanje FiO2 i koja
upucuje na postojanje intrapulmonalnog mimotoka), ¢ime se reducira i potreba za poveéanjem

FiO2 (Cairo, 2012).

Protektivna strategija ima za cilj minimalizirati ijatrogenu pluénu ozljedu. Nekad ucestalo
primjenjivani visoki diSni volumeni pokazali su se Stetnima u smislu mogucéeg pretjeranog
rastezanja alveola i nastanka baro/volutraume (Villar et al., 2004), stoga se danas preporucuje
upotreba nizih Vt-3, od 4 do 6 mL/kg IBW (Gajic i Kilickaya, 2013). Kod tako malih di$nih
volumena postoji rizik hipoventilacije i posljedi¢nog povisenja PaCO2, usprkos preporucenoj
respiracijskoj frekvenciji 20-35/min. Zbog toga je ponekad nemoguée odrzati normalnu
razinu PaCO,, a da se time ne riskira nastanak baro/volutraume. Permisivna hiperkapnija, tj.
dopustanje da P.CO> naraste iznad referentnih vrijednosti (do kojih 75 cm H20), uz dopustenu
razinu respiracijske acidoze, ponekad je neizbjezna (Vrhovac et al., 2008). Osim malih di$nih
volumena, protektivna strategija preporucuje i odrzavanje Ppiateau 1Spod 30 cm H20, kako bi se
izbjegao rizik pretjeranog rastezanja normalnih alveola (§to se moze dogoditi i s previsokim
PEEP-om), posljedicnog povecanja mrtvog prostora zbog komprimiranja kapilara te moguceg
nastanka baro/volutraume. Bitan doprinos PEEP-a u protektivnoj strategiji oCituje se U
spreavanju neprestanog otvaranja i kolabiranja alveola, ¢ime se reducira moguénost nastanka
atelektraume. Kako bi se izbjegli Stetni ucinci previsokog FiO2 i komplikacije povezane s
visokim vrijednostima PEEP-a, dopusteni pozeljni raspon P2O2 iznosi od 55 do 80 mm Hg, uz
odrzavanje SaO2 od 88 do 95 % (Juki¢ et al., 2008). lako su neke starije studije zagovarale
upotrebu inverznog I:E odnosa s namjerom poboljSavanja oksigenacije, danas se on vise ne

preporucuje te se obi¢no odrzava u vrijednostima od 1:1 do 1:3 (Vrhovac et al., 2008).

Okretanje bolesnika na trbuh, inhalacije NO te visokofrekventna ventilacija (HFV) neki su od
dodatnih postupaka koji se primjenjuju s jo§ nedovoljno dokazanom ucinkovitoséu kod
bolesnika s ARDS-om.
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7.2. KOPB (kroni¢na opstruktivna plu¢na bolest)

Prema definiciji Globalne inicijative za KOPB radi se o bolesti karakteriziranoj progresivnom
bronhoopstrukcijom koja nije u potpunosti reverzibilna, a obuhvaca entitete kronicnog

bronhitisa i emfizema (Vrhovac et al., 2008).

Postojanje bronhoopstrukcije, ali ¢esto i naruSenog opéeg stanja, dovodi do promjena u
mehanici disanja u ovih pacijenata. Fiksna opstrukcija diSnih puteva i oStecenje plucnog
parenhima uzrok su povecanja otpora protoku zraka i smanjenja elastiCnosti. Zbog
navedenoga, rad koji se troSi pri spontanom disanju u ovih pacijenata moze biti viSestruko
povecan, a i najmanji dodatni napor za povecanjem minutne ventilacije moze rezultirati
razvojem respiracijske insuficijencije (Juki¢ et al., 2008). Osim toga, u takvih je bolesnika
upravo zbog visokog otpora ekspiracijskom protoku zraka cesto prisutna dinamicka
hiperinflacija, obiljezena pojavom autoPEEP-a. AutoPEEP ili tzv. unutarnji, intrinzi¢ni
IPEEP, moze uzrokovati iste komplikacije kao i izvanjski ePEEP, a uz to dodatno otezava
udisaj te takvi bolesnici moraju uloziti pove¢ani miSi¢ni napor ne bi li savladavanjem tog
pozitivnog tlaka u plu¢ima na kraju izdisaja uspjeli generirati negativni tlak nuzan za
zapocCinjanje spontanog udisaja. Egzacerbacije bolesti naj¢es¢e su uzrokovane infekcijom ili
pogorsanjem kardiovaskularne funkcije (Vrhovac et al., 2008), brzo dovode do zamora misice
te su pracene razvojem respiracijske insuficijencije (primjer tzv. acute-on-chronic disease)
(Cairo, 2012).

Egzacerbacije KOPB-a predstavljaju najéesc¢e proucavanu indikaciju za primjenu neinvazivne
ventilacije (NIV) (Cairo, 2012) te su brojne studije pokazale prednosti njezine primjene u
usporedbi s izoliranom primjenom medikamentne terapije u pazljivo odabranih pacijenata u
kojih NIV smanjuje potrebu za sedacijom i intubacijom, trajanje boravka u JIL-u, trajanje
mehanicke ventilacije te ujedno dovodi i do smanjenja mortaliteta (Cairo, 2012). Pritom se
najcesce koriste PSV i BiPAP modaliteti (Jukic¢ et al., 2008).

Indikacije za primjenu NI1V-a kod egzacerbacije KOPB-a jesu sljedec¢e (Juki¢ et al., 2008):

e srednje teska do teSka dispneja
e uporaba pomo¢ne diSne muskulature
e pH 7,30-7,351 PaCO2 45-60 mm Hg

e respiracijska frekvencija > 25/min
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U slucaju postojanja kontraindikacija za NIV, njegovog neuspjeha ili ako se ve¢ na pocetku
ustanovi izrazito loSe stanje pacijenta (teska dispneja, paradoksalno gibanje trbuha, PaO> < 40
mm Hg, PaCO2 > 60 mm Hg, pH < 7,25, frekvencija disanja > 35/min), zapocinje se s
invazivnom ventilacijom i pritom se naj¢esce inicijalno koristi volumno kontrolirano disanje
(Juki¢ et al., 2008). Cilj je rasteretiti diSne misi¢e dok se ne otkloni uzrok egzacerbacije te
izbje¢i mogucnost dodatne dinamicke hiperinflacije uslijed primjene strojne potpore. Pocetni
parametri ventilatora namjestaju se tako da V1 bude 5-8 mL/kg IBW uz Ppiateau < 30 cm H20
(Cairo, 2012). Inspiracijski protok odrzava se visokim i obi¢no u deceleriraju¢em obliku kako
bi, skupa s frekvencijom 8-16/min, §to vise skratio T; odnosno produljio Te i pruzio dovoljno

vremena za izdisaj, smanjujuci time ¢im vise nastanak autoPEEP-a.

Medutim, poznato je da prilikom svake egzacerbacije KOPB-a postoji autoPEEP, koji obi¢no
iznosi oko 10 cm H20, a moze se uociti na krivulji protoka gdje je vidljivo kako se
ekspiracijski protok ne uspijeva vratiti na nulu, a ve¢ zapocinje novi udisaj. Njegova
prisutnost znatno otezava udisaj, povecava disni rad te dovodi do asinkronije, iz Cega
proizlazi nuznost pravilnog titriranja ePEEP-a koji, smanjuju¢i gradijent tlaka izmedu
pocetnog dijela diSnog puta i alveola, smanjuje potreban inspiracijski napor bolesnika za
zapocinjanje udisaja. eEPEEP se obi¢no namjesta tako da iznosi 75-85 % autoPEEP-a (Jukic et
al., 2008).

Kontrolirana ventilacija ne bi smjela trajati dulje od 48 sati te bi ¢im prije trebalo prije¢i na

jedan od modaliteta spontanog disanja uz primjenu strojne potpore, kao sto je PSV (Juki¢ et
al., 2008).

7.3. ZATVORENA OZLJEDA GLAVE

Budué¢i da je mozak izrazito osjetljiv na hipoksiju, odrzavanje odgovaraju¢e cerebralne
perfuzije od posebne je vaznosti u pacijenata sa zatvorenom ozljedom glave. Odnos
cerebralnog perfuzijskog tlaka (CPP), srednjeg arterijskog tlaka (MAP) i intrakranijalnog
tlaka (ICP) opisan je formulom: CPP = MAP — ICP. Vrijednosti CPP-a manje od 60 mm Hg
sugeriraju neadekvatnu perfuziju te je zato kod bolesnika s ozljedom glave nuzno pokusati
odrzati MAP 1 ICP unutar normalnih vrijednosti, tj. MAP iznad 90 mm Hg, a ICP manji od 10
mm Hg. Takve je pacijente Cesto nuzno intubirati zbog nestanka zastitnih refleksa i

mogucénosti aspiracije, osobito kod ozljeda s GCS < 8. U indikacije za pruzanje mehanicke
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ventilacijske potpore ubrajaju se postojanje abnormalnih obrazaca disanja (npr. Cheyne —
Stokesovo disanje, apneja), neurogenog plu¢nog edema te dodatnih ozljeda, kao i sve ostale
indikacije koje traze primjenu strojne ventilacije. Zapocinje se s punom respiracijskom
potporom, obi¢no VC-CMV-om ili PC-CMV-om, V1 5-8 mL/kg IBW, Ppiateau < 30 cm H-0,
frekvencija 15-20/min. FiO2 u pocetku iznosi 1.0, a zatim se smanjuje, no uz obaveznu
kontrolu P2O2. U ovih je pacijenata izrazito bitno osigurati adekvatnu oksigenaciju i pokusati
sprijeciti povisenje ICP-a. PEEP ima ovdje viSestruki uc¢inak. Naime, iako poboljsava razinu
oksigenacije, moze ujedno dovesti i do snizenja MAP-a (uslijed smanjenja sr¢anog minutnog
volumena), odnosno povecanja ICP-a (uslijed smanjenja venskog povrata). Stoga se njegova

vrijednost obi¢no namjesta izmedu 0 i 5 cm H20 (Cairo, 2012).

Sto se ti¢e frekvencije disanja, misljenja oko primjene ijatrogene hiperventilacije su i dalje
podijeljena, pogotovo kao postupka u prevenciji povisenja ICP-a. Pojedine studije pokazuju
da njena primjena dulja od 24 sata moze pogorsati ukupni ishod lije¢enja (Muizelaar et al.,
1991). Smatra se da se razina P.CO: treba odrzavati izmedu 35 i 40 mm Hg kada
intrakranijalna hipertenzija nije prisutna, a u slucaju njezine pojave pozeljno je primijeniti
jjatrogenu hiperventilaciju kroz kratki period od 24 do 48 sati, odrzavaju¢i PaCOz izmedu 25 i

30 mm Hg (Cairo, 2012).
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8. KOMPLIKACIJE PRIMJENE MEHANICKE
VENTILACIJSKE POTPORE

Prethodna poglavlja pruzaju kratki uvid u samo neke od danas postoje¢ih modaliteta
ventilacije. Kao §to je vidljivo, broj tih modaliteta je poprilicno velik, time neizravno
upucujuci da jo§ uvijek nismo na pragu jednog jedinog, idealnog modaliteta koji bi uspio
maksimalno udovoljiti pacijentovim potrebama, ubrzati i pospjesiti njegov oporavak, a sve to
uz minimalnu ucestalost popratnih komplikacija. Od svojih pocéetaka u 20. stoljecu pa do
danas primjena i strategije mehanicke ventilacijske potpore mijenjali su se usporedno s
razvojem spoznaja o ucincima primjene nefizioloSkih pozitivnih tlakova u prsistu, kako na
organe unutar njega, tako i na druge organske sustave u tijelu. Ovdje ¢e biti iznesene samo

neke od mogucih komplikacija povezanih s primjenom strojne ventilacije.

8.1. KOMPLIKACIJE VEZANE UZ UMJETNI DISNI PUT

Umjetni diSni put moze se uspostaviti transnazalnim ili transoralnim putem pomocu
endotrahealnog tubusa, a u sluCaju verificirane potrebe za produljenom ventilacijom i

traheotomijom pomocu kanile.

Komplikacije vezane uz endotrahealnu intubaciju mogu nastati tijekom same intubacije
(osobito ako je ona otezana) i mogu se ocCitovati kao oStecenje struktura lica, usne Supljine i
zdrijela, grkljana... Jedna od tezih komplikacija ukljucuje i moguénost aspiracije prilikom
intubacije i posljedi¢ni razvoj aspiracijske pneumonije. Produljena primjena umjetnog disnog
puta moze uzrokovati nastanak trahealnih ishemijskih ulceracija, erozija, traheomalacije,

ostecenja glasnica itd.

Traheotomija se provodi kad se ustanovi potreba za produljenom ventilacijskom potporom, a
pacijentovo je stanje stabilno za zahvat. Prednost ovog postupka ocituje se povecanjem
komfora bolesnika, redukcijom mrtvog prostora, lakSim uklanjanjem sekreta, a kao moguce

komplikacije navode se granulacije i stenoze nakon dekanilacije (Jukic et al., 2008).
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8.2. UCINCI NA PLUCNU FUNKCIJU

Kao organski sustav u neposrednom kontaktu s ventilatorom, di$ni sustav predstavlja prvu
razinu interakcije pacijent-ventilator. Parametri namjeSteni na ventilatoru utjeu na
distribuciju plinova i protoka u plu¢ima, koli¢inu disnog rada pacijenta, njegovu toleranciju
strojne potpore... Bitno je naglasiti da isti parametri u razli¢itih pacijenata dovode do
razli¢itih ucinaka, ovisno prvenstveno o vodecoj patologiji, te time namecu potrebu za
individualnim titriranjem optimalnih postavki ventilatora u svakog pojedinog pacijenta. No
ipak, neke se zakonitosti mogu primijetiti u svih pacijenata na strojnoj potpori Sto je
omogucilo donosenje odredenih strategija koje sluZze kao vodilje pri inicijalom namjeStanju
postavki ventilatora. Plu¢na ozljeda samo je jedna od moguéih komplikacija povezanih sa
strojnom potporom. Moze se o€itovati kao barotrauma, volutrauma, atelektrauma ili njihove
kombinacije. Osim pluéne ozljede, primjena strojne potpore vrlo brzo dovodi i do atrofije
disnih miSi¢a, a klini¢ki tijek bolesti moze se komplicirati i nastankom upale pluca
uzrokovane ventilatorom. Takoder, ne smije se zaboraviti ni na moguée negativne ucinke

neadekvatne koncentracije kisika u udahnutom zraku.

8.2.1. BAROTRAUMA

Pluéna barotrauma je ozljeda plucéa karakterizirana prodorom zraka izvan alveola te se, ovisno
0 smjeru tog prodora, moze manifestirati kao intersticijski emfizem, pneumotoraks,

pneumomedijastinum, pneumoperikard, pneumoperitoneum ili subkutani emfizem.

Moze nastati spontano, traumatski ili ijatrogeno, kao posljedica invazivnih zahvata ili
primjene ventilacije pod pozitivnim tlakom (PPV). Ova posljednja smatra se barotraumom u
uzem smislu i nastaje u 10-65 % bolesnika na strojnoj ventilaciji (Juki¢ et al., 2008), a

najcesce se oCituje kao pneumotoraks.

Cimbenici koji pogoduju nastanku barotraume mogu se podijeliti na one ovisne o ventilatoru
(visok PIP ili PEEP) i one uzrokovane odredenim predisponiraju¢im stanjima pacijenta, kao
npr. KOPB, ARDS, bulozne pluéne bolesti... Upravo zbog navedenog medudjelovanja vise
¢imbenika jo$ uvijek nije poznato koji je to tlak (PIP, PEEP ili mozda Mpaw) odgovoran za
njezin nastanak te koja je njegova apsolutna vrijednost, ali se generalno smatra kako
protektivna strategija ventilacije (manji Vr, titriranje PEEP-a, odrzavanje Ppiatau < 30 cm

H>0) moze smanjiti ucestalost njezina pojavljivanja (Jukic et al., 2008).
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8.2.2. VOLUTRAUMA

Definirana je kao ozljeda plu¢nog parenhima nastala uslijed primjene visokih vrijednosti
disnih volumena (V7) i posljedi¢nog visokog transpulmonalnog tlaka (Pyp), pravog tlaka koji
rasteze alveole. Smatra se kako je upravo njegova poveéana vrijednost glavni razlog nastanka
volutraume, a kako je on definiran ne samo alveolarnim, ve¢ i pleuralnim tlakom, to promjene

obaju tlakova mogu dovesti do njegova povecanja i posljedi¢ne ozljede.

Glavni mehanizam kojim poviseni transpulmonalni tlak dovodi do nastanka ozljede ocituje se
u prekomjernom rastezanju alveola. Kako su pluca heterogena po svojim mehani¢kim
svojstvima, osobito u pacijenata s plu¢nom patologijom (npr. ARDS), to ¢e se viSe rastezati
one alveole koje su popustljivije (u primjeru ARDS-a alveole koje nisu atelektati¢ne,
ispunjene edemom, dakle "zdrave alveole"). Prekomjerno rastezanje alveola dovodi do
otpustanja upalnih medijatora $to uzrokuje oSte¢enje alveolarnog epitela, povecanje
permeabilnosti kapilara te rezultira posljediénim nastankom nekardiogenog edema i
smanjenjem popustljivosti u dotad zdravim podrucjima pluca. Zato se ovaj oblik pluéne
ozljede Cesto naziva i "biotrauma", a njen znacaj oCituje se i u ¢injenici da moze doc¢i do
otpustanja upalnih medijatora (proinflamatornih citokina) u sistemski krvotok, potencirajuéi
time nastanak sistemskog upalnog odgovora i moguceg daljnjeg pogorsanja klinickog stanja

(Cairo, 2012).

8.2.3. ATELEKTRAUMA

Atelektrauma je naziv za ozljedu pluénog parenhima uzrokovanu naizmjeni¢nim otvaranjem i
zatvaranjem alveola, $to dovodi do stvaranja sila trenja (eng. shear stress). One o$tecuju
alveolarni epitel, utjeCuéi time i na proizvodnju te kvalitetu surfaktanta. Rezultat navedenih
procesa o€ituje se U smanjenju popustljivosti i proSirenju podrucja atelektati¢nih zona,
povecavjuci time intrapulmonalni mimotok. Obi¢no se pojavljuje u bolestima poput ARDS-a
kada se upotrebljavaju maleni di$ni volumeni, a PEEP, koji bi trebao sprjecavati taj

naizmjeni¢ni kolaps - reekspanziju, nije dobro titriran (Cairo, 2012).

Protektivna se strategija ventilacije pokazala uspjeSnom i u smanjenju incidencije volutraume

i atelektraume.
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8.2.4. NEGATIVNI UCINCI TERAPIJE KISIKOM

Terapija kisikom, osim §to za cilj ima poboljSati oksigenaciju, moze dovesti i do nezeljenih

popratnih pojava.

Toksicnost kisika uzrokovana je nastajanjem slobodnih kisikovih radikala koji oStecuju
epitelne alveolarne stanice te se pojavljuje pri udisanju zraka s FiO2 > 0.6 tijekom duzeg
vremenskog perioda (48 sati). Budu¢i da jo§ uvijek nema dokaza da neprekinuto izlaganje
FiO2 < 0.5 uzrokuje ozljedu tkiva, smatra se sigurnim odrzavanje oksigenacije uz FiOz < 0.6.
Ukoliko se oksigenacija ne moze zadrzati odgovaraju¢om uz navedenu razinu FiO2, treba
razmotriti mogucnost povisenja PEEP-a i alternativne metode, poput okretanja pacijenta na
trbuh (Cairo, 2012).

Osim toksi¢nosti, terapija povecanom koncentracijom kisika moze dovesti i do nastanka
apsorpcijskih atelektaza (Sto kod udisanja atmosferskog zraka sprjecava visok postotak dusika
u zraku). Apsorpcijske atelektaze nastaju zbog brze difuzije kisika u krv nego $to je njegovo
ulazenje u alveole te pritom njihov nastanak dovodi do povecanja intrapulmonalnog

mimotoka (Juki¢ et al, 2012).

U pacijenata s retencijom CO: kod kojih je hipoksija glavni podrazaj za disanje, npr. kod
pacijenata s KOPB-om, terapija pove¢anim koncentracijama kisika moze dovesti do supresije
centra za disanje i posljedi¢ne hipoventilacije s moguénoséu nastanka tzv. CO2 narkoze (u

ekstremnim primjerima).

8.3. UCINCI NA KARDIOVASKULARNI SUSTAV

Nefizioloski tlakovi u prsnom kosu tijekom primjene PPV-a uvelike utjecu na funkciju srca i
velikih krvnih zila. Glavna determinanta je upravo vrijednost srednjeg tlaka u diSnim
putevima (Mpaw) koja jako dobro korelira s hemodinamskim promjenama, a ovisi uglavnom
0 visini PEEP-a.

Pozitivni tlak u prsiStu prenosi se na srce i velike krvne zile, pritom ih komprimira te povisuje
tlak u Supljoj veni. Povecanjem centralnog venskog tlaka smanjuje se gradijent izmedu
desnog atrija i sistemskih vena §to dovodi do smanjenja venskog priljeva, odnosno smanjenja

preloada desnog ventrikula. Smanjenje venskog priljeva glavni je ucinak mehanicke
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ventilacije na kardiovaskularni sustav i osnovna terapija u slucaju njegova izrazitog snizenja
je nadoknada volumena (Juki¢ et al, 2012). Nasuprot tome, afterload desnog ventrikula se
povecava jer pozitivni tlak u prsistu dovodi do komprimiranja pluénih kapilara i posljedi¢nog
porasta pluéne vaskularne rezistencije. Ovaj je ucinak posebice naglasen kod primjene velikih
diSnih volumena i visokog PEEP-a te u sluCajevima smanjene kontraktilne sposobnosti
desnog ventrikula kada tako veliko povecanje otpora pluéne cirkulacije moze uzrokovati
akutnu dilataciju desnog ventrikula i posljedi¢no znacajan pomak interventrikularnog
septuma. Izraziti pomak septuma moze dovesti do smanjenja udarnog volumena lijevog
ventrikula kod pacijenata sa smanjenom funkcijom lijevog ventrikula ili hipovolemijom (Pepe
et al., 2004).

Pozitivni tlak u prsistu djeluje i na funkciju lijevog ventrikula. Smanjen venski priljev i
pomak septuma pridonose smanjenju udarnog volumena lijevog ventrikula. S druge strane,
pozitivni intratorakalni tlak prenosi se na lijevi ventrikul i torakalnu aortu, povisujuéi tlak u
njima i posljedicno smanjujuci tlacno opterecenje lijevog ventrikula. Smanjeni venski priljev
uz smanjeni afterload lijevog ventrikula mogu biti pozeljna pojava kod pacijenata s

disfunkcijom lijevog ventrikula.

U pacijenata sa zdravim Kkardiovaskularnim sustavom tijekom primjene mehanicke
ventilacijske potpore rijetko dolazi do razvoja sistemske hipotenzije, zahvaljujuéi odrzanim
kompenzatornim mehanizmima (Cairo, 2012). Nasuprot njima, kod pacijenata s
kompromitiranom kardiovaskularnom funkcijom, hipovolemijom ili pak pri primjeni izrazito
velikih tlakova / diSnih volumena, funkcija kardiovaskularnog sustava moze biti izrazito
narusena, a dominantni mehanizam je upravo smanjenje venskog priljeva i posljedi¢ni pad

sr¢anog minutnog volumena.

8.4. UCINCI NA BUBREZNU FUNKCIJU

Ucinci na bubreznu funkciju uglavnom su posljedica hemodinamskih promjena koje se
pojavljuju tijekom PPV-a, osobito smanjenja sréanog minutnog volumena koje dovodi do
aktivacije kompenzatornih mehanizama. Simpaticka stimulacija aktivira sustav renin-
angiotenzin-aldosteron, a povecava se i luCenje antidiuretickoga hormona. Navedeni
mehanizmi smanjuju natriurezu i diurezu, dovodeéi do povecanja intravaskularnog volumena

te tako nastoje odrzati vrijednosti krvnog tlaka unutar normalnog raspona (Juki¢ et al., 2008).
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8.5. UCINCI NA MOZDANU PERFUZIJU

Primjena strojne ventilacije moze kompromitirati cerebralnu perfuziju na dva nacina:

e smanjenjem sréanog minutnog volumena i posljedicnim moguéim smanjenjem

srednjeg arterijskog tlaka (MAP),

e povecanjem centralnog venskog tlaka (CVP) koje dovodi do smanjenja venskog

priljeva i posljedicnog porasta intrakranijalnog tlaka (ICP).

Najveci rizik smanjenja cerebralne perfuzije postoji upravo u pacijenata koji ve¢ imaju
povisen intrakranijalni tlak te se u njih njegova vrijednost mora pazljivo monitorirati te
posebice oprezno titrirati vrijednosti PEEP-a jer njegovo povisenje moze dovesti do daljnjeg
smanjenja sr¢anog minutnog volumena i povecanja ICP-a. Budu¢i da su takvi pacijenti
izrazito osjetljivi na hipoksiju (za korekciju koje su Cesto potrebne poviSene vrijednosti
PEEP-a), ponekad je vrlo teSko odrzati odgovarajuéu oksigenaciju, a bez posljedica na

cerebralnu perfuziju (Cairo, 2012).
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9. ODVAJANJE OD MEHANICKE VENTILACIJSKE
POTPORE (eng. weaning)

S trenutkom uspostavljanja mehanic¢ke ventilacijske potpore odreduju se i glavni ciljevi koji
se njome Zele posti¢i. Osim pruzanja adekvatne respiracijske potpore, rjeSavanja osnovnog
uzroka koji je doveo do respiracijske insuficijencije i zadovoljavanja bolesnikovih potreba
dok on to nije sam u moguc¢nosti napraviti, pred klini¢ara se namece i nuznost omogucavanja
Sto ranijeg oslobadanja od aparata kada to, razumljivo, stanje bolesnika dopusta. Invazivna
strojna ventilacija, kao Sto samo ime kaZe, predstavlja invazivni postupak sa svim
potencijalnim komplikacijama, ¢ija se uCestalost povecava razmjerno duljini trajanja njezine

primjene.

Odvikavanje od strojne ventilacije oznacava postupno ukidanje ventilacijske potpore
pacijentu Cije se stanje poboljsava (Cairo, 2012), a ovisno o brzini tog postupka mozemo ga

podijeliti na tzv. "nagli" i "spori” prekid (Jukic¢ et al., 2008).

9.1. "NAGLO" ODVIKAVANJE

Ovaj nacin odvikavanja primjenjuje se uglavnom u pacijenata koji su strojnu potporu
zahtijevali kroz krace razdoblje, kao §to je to primjerice kod pruzanja postoperativne
ventilacijske potpore. Cak 80 % takvih pacijenata ne zahtijeva postupno odvikavanje te je

prekid strojne potpore u njih obi¢no brz i ne toliko kompliciran proces (Cairo, 2012).
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9.2. "SPORO" ODVIKAVANJE

Postupno se odvikavanje koristi kod bolesnika koji su zahtijevali dugotrajniju primjenu
strojne potpore i za njegovo je zapocinjanje nuzna pravilna procjena o spremnosti bolesnika
za samostalnim, nepotpomognutim disanjem. Ukidanje strojne potpore pruza prednosti u vidu
izbjegavanja komplikacija povezanih s njezinom primjenom, no s druge strane, njezino
prerano ukidanje u nespremnih pacijenata moZe proizvesti suprotni uc¢inak, dovodeci do
pretjeranog zamora diSne muskulature, neadekvatne izmjene plinova i, nac¢elno uzevsi u obzir,
moguénosti kompromitiranja diSnog puta (mada pojam odvikavanja od strojne potpore i
ekstubacija nisu sinonimi) (Maclntyre, 2004). 1z navedenoga proizlazi kako prije odluke o
zapocCinjanju procesa odvikavanja klini¢ar mora dobro procijeniti sve prednosti i mane, a u
tome mu mogu pomoc¢i postojeci, "na znanstvenim spoznajama utemeljeni", protokoli za
odvikavanje. Protokol koji ¢e ovdje biti naveden predstavlja smjernice za odvikavanje od
strojne ventilacije kod pacijenata kojima je ona bila pruzana dulje od 24 h, a donesen je od
strane triju organizacija— ACCP-a, SCCM-a i AARC-a (Maclintyre, 2004).

Prvi korak tog protokola obuhvaca procjenu stanja koje je dovelo do potrebe uvodenja strojne
potpore. Ako nije doslo do poboljSanja ili korekcije tog uzroka, s velikom se vjerojatnos¢u
moze zakljuciti da ¢e proces odvikavanja biti neuspjesSan. Potvrdi li se da je pacijentovo stanje
zadovoljavaju¢e, da je on stabilan, kooperativan i da postoji spontani obrazac disanja,
zapocinje se s provjeravanjem tzv. kriterija odvikavanja (eng. weaning criteria). Tu se
ubrajaju parametri koji upuéuju na adekvatnost mehanike disanja, izmjene plinova i
hemodinamskog statusa, kao npr. Pa.O2/FiO2, alveolarno-arterijski gradijent Kisika,
maksimalni inspiracijski tlak, vitalni kapacitet, veli¢ina PEEP-a, prisutnost acidoze, disni rad,
vrijednosti sistoli¢kog i dijastolickog tlaka itd. Ti su pokazatelji uglavnom nepouzdani, no
medu njima se po svojoj pouzdanosti ipak isti¢e tzv. Rapid Shallow Breathing Index (RSBI),
koji predstavlja omjer respiracijske frekvencije i diSnog volumena pacijenta (u litrama), pri

¢emu se indeks manji od 105 smatra pokazateljem uspjesnog odvajanja (Jukic et al., 2008).

Nakon $§to su se rezultati prvih dvaju koraka pokazali zadovoljavaju¢ima, krece se na treéi, a
ujedno i najpouzdaniji korak, koji obuhvaca izvodenje tzv. pokusaja spontanog disanja (eng.

spontaneous breathing trial, SBT).

SBT se izvodi odvajanjem pacijenta od ventilacijske potpore, odnosno ona je prisutna na

zanemarivo niskoj razini, obi¢no samo onoliko koliko je nuzno za kompenzaciju smanjenja
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FRC-a zbog lezeceg polozaja, odnosno za savladavanje otpora umjetnog diSnog puta (npr. uz
primjenu PSV-a 5-8 cm H2O ili PEEP-a oko 5 cm H2O ili obi¢nog T-nastavka). Tijekom
izvodenja postupka usporedno se prate obrazac pacijentova disanja, adekvatnost izmjene
plinova prac¢enjem saturacije, pH i plinova u krvi, njegova hemodinamska stabilnost, nemir,
upotreba pomoéne diSne muskulature... Inicijalno se ovaj postupak provodi kroz 3-5 minuta
te se, ako ga pacijent tolerira i ako su parametri uredni, prelazi na SBT u trajanju od 30 do
120 minuta. Ako pacijent tolerira SBT u trajanju 30-120 minuta, smatra se spremnim za
zapoCinjanje postupka odvikavanja. Odredene studije pokazuju kako se uspjeSnost
odvikavanja u pacijenata koji toleriraju 30-120 minutni SBT kreée oko 85 % (Esteban et al.,
1999).

Pokazatelji koji upucuju na to da pacijent ne tolerira SBT ocituju se u porastu diSne
frekvencije iznad 25/min, ili padu ispod 8/min, smanjenju Vt ispod 300 mL, porastu
sistoli¢kog tlaka za 30 mm Hg, odnosno padu za 20 mm Hg, ili u promjenama dijastoli¢ckog
tlaka ve¢ima od 10 mm Hg, porastu sréane frekvencije iznad 110/min te pojavi aritmija. Ovi
pokazatelji upucuju na potrebu za daljnjim pruzanjem ventilacijske potpore bolesniku (Juki¢

et al., 2008) te za novim SBT-om tek za naredna 24 sata.

Nakon potvrde pacijentove spremnosti za pocetak postupka odvikavanja odabire se za to
najprikladnija tehnika. Donedavno su jedine koriStene tehnike bile tzv. tradicionalne, odnosno
one u kojima je klini¢ar "titrirao" brzinu i opseg kojim se odvikavanje odvijalo, i tu se
ubrajaju SIMV, PSV i T-nastavak. U novije su vrijeme razvijene i mnogo sofisticiranije i
"pametnije” tehnike, bazirane na algoritmima koji omogucuju ventilatoru mjerenje razlike
izmedu namjestenih i stvarno isporucenih vrijednosti (npr. protoka, volumena, tlaka itd.), na
temelju kojih on zatim vrsi korekcije ne bi li te dvije vrijednosti bile Sto viSe ujednacene
(Mireles-Cabodevila et al., 2013). Od novijih ¢e tehnika ovdje biti spomenute samo dvije —
ATC i SmartCare.
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9.2.1. SIMV

SIMV je tehnika odvikavanja koja se do kraja dvadesetog stolje¢a smatrala jednako
uspjesnom kao i preostale dvije tradicionalne tehnike, premda su neke studije pokazale
njezinu inferiornost, prvenstveno zbog produljenog vremena odvikavanja (Esteban et al.,
1995). Temelji se na principu rastereCenja diSnih misi¢a tijekom mandatornih udisaja,
odnosno njihove aktivnosti tijekom spontanih, mada u stvarnosti di$ni misi¢i obavljaju rad
tijekom oba tipa udisaja, ¢ime ovaj modalitet moze pogodovati nastanku asinkronije i

otezavanju odvikavanja (Cairo, 2012).

Unato¢ tome, joS uvijek se koristi tijekom odvikavanja, prvenstveno stoga §to garantira
minimum minutne ventilacije. Obi¢no se primjenjuje zajedno s niskom razinom PSV-a ili
PEEP-a kako bi se smanjio disni rad kod spontanih udisaja. Mandatorna se frekvencija
postupno reducira za 1-3 udisaja te se smatra da moze uslijediti potpuno odvajanje kada padne

na 4/min, ukoliko je ventilacija i dalje adekvatna (Juki¢ et al., 2008).

9.2.2. PSV

Smatra se osobito pogodnim modalitetom jer pacijent kontrolira frekvenciju, dubinu i trajanje
udisaja. PoCetna razina je ona koja garantira frekvenciju disanja izmedu 20 1 30/min, a to se
obi¢no postize tlakom od 15-20 cm H20 koji se tijekom odvikavanja smanjuje u rasponu 3-6
cm H20. Kada tlak padne na razinu od 5 cm H2O, a ventilacija i posljedi¢ni PaCO2 su

zadovoljavajuci, moze se pristupiti potpunom odvajanju (Jukic et al., 2008).

9.2.3. T-nastavak

Najstarija je od navedenih tehnika i obuhvaca izvodenje pokusSaja spontanog disanja koji idu
po unaprijed odredenom rasporedu i intenzitetu. Zapocinje se sa spontanim pokuSajima u
trajanju od 5 minuta, ne bi li se kasnije ti pokuSaji sve vise produljivali do pacijentova
potpunog odvajanja od aparata. Prednost ove tehnike je Sto pacijent diSe samo preko tubusa, a

nema dodatnih valvula i disnog kruga, ¢ime je otpor udisaju smanjen (Juki¢ et al., 2008).
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9.2.4. VENTILACIJA S AUTOMATSKOM KOMPENZACIJOM
OTPORA ENDOTRAHEALNOG TUBUSA (eng. Automatic Tube
Compensation, ATC)

Modalitet je koji na osnovi mjerenja tlakova u traheji izraCunava vrijednost pada tlaka
uzrokovanog prolaskom zraka kroz endotrahealni tubus ili trahealnu kanilu. Buduéi da je taj
pad tlaka ovisan o vrijednosti inspiracijskog protoka i otpora (a on je odreden duljinom i
Sirinom tubusa / kanile), na temelju navedenih mjerenja ventilator izra¢unava potrebnu razinu
tlaka koju treba osigurati sljede¢im udisajem, ne bi li tako kompenzirao prisutne promjene u
otporu i/ili protoku. Ovisno o tome kako se mijenja otpor i/ili protok, pad tlaka preko kanile
moze varirati, pa zagarantirana ista tlana potpora (npr. tijekom PSV-a) takoder varira,
smanjujuci time sinkroniju i udobnost pacijenta. Upravo se tu vidi prednost ATC-a koji
kompenzacijom navedenih promjena nastoji osigurati uvijek istu razinu tlacne potpore,
dovodeci pritom do smanjenja disnog rada i povecanja sinkronije. Zato se ACT smatra i
pogodnim modalitetom odvajanja od aparata, nazivaju¢i se ponekad elektronickom
ekstubacijom (Jukic et al., 2008).

9.2.5. SmartCare

Smatra se "pametnim modalitetom" stoga S§to u svakom trenutku mjeri pacijentov Vr,
frekvenciju i PerCO> te na temelju tih mjerenja osigurava promjenjivu razinu tlaéne potpore,
ne bi li time §to bolje odgovorio na pacijentove potrebe i povecao sinkroniju. Tijekom
odvikavanja odreduje razinu spremnosti pacijenta za potpuno odvikavanje temeljem najmanje
razine inspiracijske potpore. Kada je ta unaprijed zadana razina dosegnuta, tj. kad je udio
ventilatora u ukupnom disnom radu najmanji, ventilator zapocinje SBT i, ovisno o njegovom
ishodu, obavjestava kliniara o (ne)spremnosti pacijenta za potpuno odvajanje (Lellouche i

Brochard, 2009).
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10. ZAKLJUCAK

lako se u raznim izvorima moze pronaéi kako zaCeci mehanicke ventilacije seZu joS u
biblijska vremena, njezin stvarni razvoj odvija se tek kroz posljednjih stotinjak godina.
Potrebu za njezinim usavrSavanjem pocetkom 20. stolje¢a nametnule su dvije tada aktualne
okolnosti — sve izrazitiji zamah razvoja kirurgije te, s druge strane, epidemije poliomijelitisa
koje su od kraja 19. stoljeca postale redovita pojava, javljaju¢i se ucestalo diljem svijeta.
Prvotni uredaji za mehanicku ventilaciju bili su zamisljeni kao umjetni organi koji svojim
radom oponasaju fizioloski proces disanja (ventilacija pod negativnim tlakom), stoga i ne ¢udi
naziv "zeljezna pluc¢a". lako su se godinama usavrSavala, njihova klinicka upotreba zamire
pocetkom druge polovice 20. stoljeca kada u primjenu postupno ulaze ventilatori pozitivhog
tlaka. Smatra se da je za taj preokret najzasluzniji Bjern Aage Ibsen, danski anesteziolog, koji
je tijekom velike epidemije poliomijelitisa u Kopenhagenu 1952. godine uveo manualnu
ventilaciju pod pozitivnim tlakom (koju je bez prekida izvodilo nekoliko stotina studenata
medicine). Tim je zadivljujuéim postupkom smrtnost pacijenata s respiracijskom
insuficijencijom uzrokovanom poliomijelitisom smanjena s 87 % na 40 % (Soni i Williams,
2008), sto je obiljezilo pocetak nove ere strojne ventilacije — ventilaciju pod pozitivnim

tlakom.

Od tada pa do danas na trziste je lansirano nekoliko generacija ventilatora pozitivnog tlaka, od
prvotno masivnih i s malim brojem funkcija, do danasnjih mikroprocesorski kontroliranih i s
brojnim moguénostima koristenja. Kako su se ventilatori usavrSavali, povecavao se i broj
modaliteta koje oni nude. Tehnoloski razvoj ponekad je bio brzi od samog shvacanja ucinaka
mehanicke ventilacije na funkciju organizma u cijelosti, dovodec¢i usporedno i do prosirenja
terapijskih ciljeva koji se mehanickom ventilacijom Zele posti¢i. Bitno je naglasiti da
mehanicka ventilacija nije kurativna, ve¢ suportivna metoda te da ventilator nije umjetni
organ, ve¢ zahtijeva odredenu razinu ocuvane plu¢ne funkcije da bi se mogao ¢im vise
pribliziti postizanju zadanih terapijskih ciljeva. Osim pruzanja odgovarajuce potpore, danas se
kao jednako vaZzan terapijski cilj namece smanjenje mogucih Stetnih ucinaka do kojih strojna
ventilacija moze dovesti. Razvijene su nove strategije (npr. protektivna), a novi modaliteti
imaju teziSte na povecanju sinkronije te na Sto uspjesSnijem odvajanju od aparata. Duljina
primjene mehani¢ke ventilacijske potpore u korelaciji je s mogucénoséu nastanka

komplikacija, utjecu¢i time na krajnji klinicki ishod, ali i na troSkove lije¢enja. Kao §to je
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bitno precizno definirati potrebu za uspostavom mehanicke ventilacijske potpore, isto je

vazno i prepoznati pravi trenutak kada se moze zapoceti s njezinim ukidanjem.

Vidljivo je kako je razvoj strojne ventilacije prolazio kroz brojne faze, ne bi li danas postao
orijentiran prvenstveno na pacijenta te njegovu sigurnost i udobnost, a ne samo na puko
nadomjestanje disne funkcije. Buduci da jo$ uvijek ne postoji jedan jedini idealni modalitet
koji bi bio primjenjiv u svakoj situaciji i za svakog pacijenta neovisno o0 njegovoj dobi,
vodecoj i1 prate¢im dijagnozama, za ocekivati je kako buducénost razvoja mehanicke
ventilacijske potpore skriva Siroke mogucnosti, postavljajuéi brojne izazove, kako pred one
koji se bave njezinim usavrSavanjem, tako i pred klini¢are koji zatvaranjem ventilatorsko-

pacijentovog kruga provode ta dostignuca u stvarnost.
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