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POPIS KRATICA

A/C (assist control) - asistirana kontrolirana ventilacija
APRV (airway pressure release ventilation) - ventilacija pokretana tlakom u diSnim
putevima

ARI - akutna respiratorna insuficijencija

ASV (adaptive support ventilation) - inteligentni modalitet ventilacije

auto - PEEP - intrinzi¢ni pozitivan tlak u plu¢ima

BiPAP (bilevel positive airway pressure) - ventilacija pozitivnim tlakom na dvije
razine

C (compliance) - popustljivost

Cs - statiCka popustljivost

Cb - dinamicka popustljivost

CMV (controlled mechanical ventilation) - kontrolirana mehanicka ventilacija
CPAP (continuous positive airway pressure) - kontinuirani pozitivan tlak u diSnim
putevima

CPP (cerebral perfusion pressure) - tlak mozdane perfuzije

EPAP (expiratory positive airway pressure) - tlak na kraju izdisaja

FRYV - funkcionalni rezidualni volumen

EtCO; (end-tidal carbon dioxide) - koncentracija izdahnutog ugljikovog dioksida
FiO2 (fraction of inspired oxygen) - udio kisika u smjesi plinova

GCS (Glasgow coma scale) - Glasgowska ljestvica kome

HFENC (high flow nasal canula) - nosna kanila visokog protoka

HFOV (high frequency oscillatory ventilation) - visokofrekventna oscilatorna
ventilacija

I:E - odnos trajanja udaha i izdaha

ICP (intracranial pressure) - intrakranijski tlak

IMV (intermittent mandatory ventilation) - intermitentna zadana ventilacija

IPAP (initial inspiratory positive pressure) - pocetni tlak na poCetku udaha



MAP (mean arterial pressure) - srednji arterijski tlak

NAVA - neurally adjusted ventilator assist

NIBP (non-invasive blood pressure) - neinvazivno mjerenje krvnog tlaka
NIPPV (non-invasive positive pressure ventilation) - neizvazivna ventilacija
pozitivnim tlakom

PA.O2 - parcijalni tlak kisika u alveolama

P.0O2 - parcijalni tlak kisika u arterijskoj krvi

Pav - tlak zraka u alveolama

PAV (proportional assisted ventilation) - proporcionalno asistirana ventilacija

Paw - tlak na pocetku diSnog puta
Pus (pressure at body surface) - tlak zraka na povrsini tijela

Ppeak (peak inspiratory pressure) - vréni inspiracijski tlak

PBW (predicted body weight) - predvidena tjelesna masa

PCV(pressure controlled ventilation) - tlaéno kontrolirana ventilacija
PEEP (positive end-expiratory pressure) - pozitivan tlak na kraju izdisaja

Po (intrapleural pressure) - tlak tekucine u pleuralnom prostoru

PeLaT - tlak platoa

PSV (pressure support ventilation) - tlacno potpomognuta ventilacija
Pw (transairway pressure) - gradijent tlaka izmedu pocetka diSnog puta i alveola

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

P+tr (transrespiratory pressure) - gradijent tlaka izmedu pocetka diSnog puta i

povrsine tijela

R (resistance) - otpor

RSI (rapid sequence intubation) - indukcija u brzom slijedu



SIMV (synchronized intermittent mandatory ventilation) - sinkronizirana
intermitentna zadana ventilacija

V/Q - odnos ventilacije i perfuzije

VCV (volume controlled ventilation) - volumno kontrolirana ventilacija
Vb - mrtvi prostor

V7 - diSni volume
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SAZETAK
Mehanicka ventilacijska potpora tijekom transporta bolesnika
Tara Golubi¢

MehanicCka ventilacija medicinski je postupak kojim se omogucuje umjetna
izmjena plinova u plu¢ima kod pacijenata koji ne mogu samostalno odrzavati
zadovoljavajucu ventilaciju i oksigenaciju. Suvremeni mehanicki ventilatori
rade na principu generiranja pozitivnog tlaka, a omogucuju tlacno ili volumno
kontroliranu ventilaciju. Razlikujemo stacionarne ventilatore koji se nalaze u
operacijskim dvoranama i JIL te transportne ventilatore koji se koriste za
potrebe hitne medicinske sluzbe. Mehanicka ventilacijska potpora moze se
primjeniti neizvazivno pomocu kanila, maski ili respiratornih kaciga te
invazivno uz postavljanje umjetnog diSnog puta. Indikacije za primjenu
mehanicke ventilacije ukljuCuju apneju, akutnu respiracijsku insuficijenciju,
GCS < 8, teSke opekline glave i vrata te traumatsku ozljedu mozga. Pacijenti s
navedenim stanjima Cesto se inicijalno zbrinjavaju putem izvanbolnicke hitne
sluzbe. Primjena transportnih ventilatora u takvih pacijenata omogucuje
potporu disanju tijekom transporta, stabilizaciju vitalnih parametara i
sprjeCavanje pogorsanja postojeceg stanja do konacnog zbrinjavanja u bolnici.
Unutar bolnice, prijenosni ventilatori omogucuju transport vitalno ugrozeih
pacijenata na dodatne dijagnosticke pretrage. MehaniCka ventilacija utjeCe na
razliCite organske sustave i moze dovesti do brojnih neZeljenih posljedica,
stoga je razumijevanje patofiziologije pojedinih bolesti i odabir modaliteta
ventilacije klju€no za sprjeCavanje komplikacija povezanih uz ventilaciju

pozitivnim tlakom.

Kljucne rijecCi: mehanicka ventilacija, transport, izvanbolni¢ka hitna sluzba,

akutna respiracijska insuficijencija, modaliteti ventilacije



SUMMARY
Mechanical ventilation support during patient transport
Tara Golubi¢

Mechanical ventilation is a medical procedure which enables artificial gas
exchange in patients who cannot sustain adequate minute ventilation and
oxygenation. Modern mechanical ventilators work by generating possitive
pressure in the lungs during pressure or volume controlled ventilation.
Stationary mechanical ventilators are used in operating rooms and intensive
care units whereas portable mehcanical ventilators are used by prehospital
emergency medicine providers. Mechanical respiratory support can be
provided non-invasively via cannulas, masks or helmets or invasively by
placing an artificial airway. Indications for mechanical ventilation support
include apnea, acute respiratory failure, GCS < 8, severe head and neck burns
and traumatic brain injury. Such patients are often managed by prehospital
emergency team first. Placing these patients on a portable ventilator enables
respiratory support during transport, stabilization of vital parameters and
prevention of further deterioration during transport until final care is provided in
a hospital. Portable ventilators are used during intrahospital transport of a
critically ill patient undergoing further diagnostic procedures. Mechanical
ventilation affects different organ systems which can result in numerous
complications. Understanding patophysiology behind every disease and
selecting appropriate mode of ventilation for each patient can prevent or result

in less complications associated with positive pressure ventilation.

Key words: mechanical ventilation, transport, prehospital emergency, acute

respiratory failure, modes of ventilation






1. uvOD

Pocetak mehanicke ventilacije kakvu danas poznajemo pocinje sredinom proslog
stolje¢a kada je danski anesteziolog Bjgrn Ibsen, suo€en s epidemijom virusnog
poliomijelitisa u Kopenhagenu i nedostatku ventilatora negativnim tlakom, predloZio
manualnu ventilaciju pacijenata kod kojih je progresija bolesti dovela do akutnog
respiratornog zatajenja. Primjena pozitivhog tlaka rezultirala je boljom ventilacijom
plu¢a u odnosu na ventilaciju negativnim tlakom te sprjeCavanjem retencije ugljicnog
dioksida s posljedi¢nim razvojem acidoze. Time zapocinje razvoj mehanickih
ventilatora pozitivnim tlakom koji su danas u potpunosti zamijenili ventilatore
negativnim tlakom i koji Cine sastavni dio opreme svake jedinice intenzivnog lijeCenja.
Pojava prijenosnog ventilatora pocetkom 70 - ih godina proSlog stolje¢a omogucila je
primjenu mehanicke ventilacijske potpore u izvanbolnickim uvjetima. Moderni
transportni ventilatori danas se primjenjuju u kolima izvanbolni¢ke hitne pomodi, ali i
tijekom unutarbolni€kog transporta pacijenata na dijagnostiCke pretrage. Napredak
tehnologije donio je razvoj kompaktnih i laganih uredaja jednostavnih za rukovanje, s
brojnim modalitetima ventilacije koji se prilagodavaju potrebama svakog pacijenta.
Mehanicka ventilacija pacijenata kompleksan je medicinski postupak koji zahtjeva
integraciju znanja bazi¢nih i klinickih znanosti, a koja ¢e u saZzetom obliku biti

prikazana u ovom diplomskom radu.



2. ANATOMIJA DISNOG PUTA

Otvoren i prohodan disni put preduvjet je spontanog disanja. Disni put
mozemo podijeliti na provodni i respiracijski. Provodni dio pocCinje ulaskom
kisikom obogacéenog zraka kroz lijevu i desnu nosnicu (nares) gdje se u
dodirom s prokrvljenom nosnom sluznicom filtrira, zagrijava i vlazi. (1) Nosna
sluznica nastavlja se na nosni dio Zdrijela (nasopharynx). Prolaskom kroz
nosni dio zdrijela zrak dolazi do usnog (oropharynx), a zatim i do grkljanskog
dijela zdrijela (hypopharynx) koji pripada diSnom i probavnom sustavu. (2)
Anatomski vazan dio hipofarinksa je epiglotis koji ¢ini omedenje prednje
stijenke zdrijela i prilikom spontanog disanja omoguc¢ava nesmetan prolazak
zraka u glotis. Tijekom gutanja disanje se na trenutak prekida, epiglotis se
spusta zatvarajuci ulazak u glotis Cime sprjeCava ulazak hrane u traheju.
Izmedu korijena jezika i epiglotisa nalazi se valekula epiglotisa u koju prilikom
endotrahealne intubacije dolazi vrh laringoskopa. (3) Hipofarinks se nastavlja u
grkljan (larynx) €iju anatomsku osnovu €ini skup hrskavica. Najveéa od njih
jest tiroidna hrskavica koja je krikotiroidnim ligamentom povezana s
krikoidnom (prstenastom) hrskavicom. Parne aritenoidne hrskavice leze na
krikotiroidnoj hrskavici, povezane su s glasni¢kim svezama (cordae vocales) i
omogucavaju njihovo pokretanje. Dusnik (trachea) cjevasti je organ koji se
nastavlja na infragloti¢ki dio grkljana; omeden je nepotpunim prstenastim
hrskavicama ciji straznji membranozni dio omogucuje utisnuée jednjaka u
dusnik prilikom prolaska hrane. Proteze se od donjeg ruba krikotiroidne
hrskavice (C6) do racvanja na lijevu i desnu glavnu dusnicu (bronchus
principalis sinister et dexter; Th4/5). Nakon prolaska kroz medijastinum u hilus
pluc¢a, glavne dusnice dijele se na lijevo (manjeg promjera, viSe horizontalno) i

desno (veceg promjera, viSe vertikalno) bronhalno stablo. Svako bronhalno



stablo dijeli se potom na sekundarne (lobarne) bronhe. Dijeljenje se nastavlja
na tercijarne (segmentalne) bronhe, bronhiole, terminalne bronhiole,
respiracijske (alveolarne) bronhiole, alveolarne duktule, sakule i kona¢no
same alveole koje ¢ine osnovnu anatomsku respiracijsku jedinicu. (2)
Respiracijski dio diSnog puta €ine acinusi - zajednicki naziv za respiracijske
bronhiole i sve distalne strukture koje sudjeluju u izmjeni plinova odnosno
disanju. Poznavanje histoloSke grade diSnih puteva vazno je za razumijevanje
patofiziologije pojedinih bolesti. DuSnice, bronhalna stabla i glavni bronhi
gradeni su od nepotpunih prstenastih hrskavica koje onemoguc¢avaju njihov
kolaps. S druge strane, sekundarni i tercijarni bronhi u svojoj stijenci nemaju
prstenaste hrskavice vec¢ otocCice hijaline hrskavice koja ih drzi otvorenima.
Dijeljenjem bronha smanjuje se koli€ina hijaline hrskavice, a povecava koli€ina
hrskavicu zbog €ega su podlozni kolapsu. Bronhe oblaze tzv. respiracijski
epitel graden od viseslojnih cilindri€nih stanica s trepetljikama i umetnutih
vr¢astih stanica ispod kojih se nalaze brojne mukozne i serozne Zlijezde.
Dijeljenjem bronha i bronhiola slojevi cilindricnog epitela se smanjuju, prelaze

u kubi¢ni epitel, a same alveole konacno oblaze jednoslojni ploCasti epitel. (4)



3. SPONTANO DISANJE

Disanje je osnovna zivotna funkcija koja omogucava ritmi€nu izmjenu plinova
izmedu organizma i okolisa. Razlikujemo unutarnje (stani¢no) disanje kojim u
reakciji kisika s glukozom nastaje voda, ugljikov dioksid i ATP te vanjsko
disanje koje osigurava izmjenu kisika i ugljikovog dioksida na alveolarnoj

membrani. (5) Proces vanjskog disanja moZemo podijeliti u Cetiri faze:

a) plucna ventilacija
b) difuzija kisika i ugljikovog dioksida izmedu alveola i krvi
c) prijenos kisika i ugljikovog dioksida u krvi

d) regulacija disanja

Pluéna ventilacija prva je faza disanja i oznaava ulazak atmosferskog zraka u
koji svojim ritmi¢nim kontrakcijama izazivaju Sirenje i stezanje prsnog kosa, a

posljediéno i plu¢a. Sirenje prsnog ko$a posredovano je glavnim inspiracijskim

Sy

.....

povecavaju i smanjuju a - p promjer prsne Supljine. U normalnom, spontanom
disanju vecinski rad disanja uzrokovan je kontrakcijom dijafragma. Postoje jo$
mm. scaleni, mm. sternocleidomastoidei, mm. pectorales, mm. trapezii. 1zdisaj

je pri normalnom disanju u potpunosti pasivan proces koji se zbiva
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recti abdominis, mm. obliqui externi et interni, mm. transversi), mm. serati, te

mm. latissimi dorsi. (1)
3.1. TLAKOVI TIJEKOM SPONTANOG DISANJA

Da bi doslo do kretanja zraka izmedu atmosfere i plu¢a nuzno je postojanje
razlike tlakova na pocetku i na kraju diSnog puta. Svi tlakovi u diSnim putevima
izraZavaju se u cm H20. Kada je glotis otvoren, tlak u alveolama izjednacen je
s tlakom na pocetku diSnog puta, odnosno atmosferskim tlakom i tada nema
protoka zraka. lako atmosferski tlak iznosi 1034 cm H20 (760 mmHg), prilikom
racunanja tlakova tijekom ventilacije normalna vrijednost atmosferskog tlaka
dogovorom iznosi 0 cm H20, a sluzi kao poCetna toCka za raCunanje ostalih
tlakova prilikom ventilacije.

Osnovni tlakovi u diSnim putevima tijekom spontanog disanja jesu:

1. P (eng. airway pressure, airway opening pressure, mouth pressure) - tlak
zraka na pocetku diSnog puta; pri spontanom disanju jednak je

atmosferskom tlaku zraka, odnosno iznosi 0 cm H20

2. Ppi(eng. intrapleural pressure) - tlak tekuéine izmedu visceralne i
parijetalne pleure; iznosi -5 cm H20 na kraju ekspirija zbog limfne drenaze
koja usisava viSak intrapleuralne tekucine i time stvara intrapleuralni
podtlak. S obzirom da je parijetalna pleura zalijepljena na stijenku prsnog
koS$a, prilikom inspirija dolazi do rasta negativne vrijednosti tlaka koji na

kraju inspirija iznosi -10 cm H20

3. Pav (eng. alveolar pressure, intrapulmonary pressure, lung pressure) - tlak
zraka unutar alveola. Prilikom inspirija, tlak zraka unutar alveola pada u

odnosu na atmosferski tlak (-1 cm H20) i time omogucuje ulazak zraka u



alveole. Na kraju ekspirija, tlak zraka u alveolama iznosi +1 cm H20

4. Pos(eng. body surface pressure) - tlak zraka na povrsini tijela; u normalnim

uvjetima jednak je atmosferskom tlaku zraka (0 cm H20)

Gradijenti tlakova nuzni za protok zraka izmedu atmosfere i plu¢a raunaju se

kao razlike osnovnih tlakova. Razlikujemo:

1. Prua(eng. transairway pressure) = Paw- Pav; razlika tlaka zraka na pocetku
diSnog puta i tlaka zraka u alveolama. VeliCina Pwa 0znacCava tlak nuzan za

svladavanje otpora u diSnim putevima.

2. Pw(eng. transthoracic pressure) = Paw - Pos ; razlika tlaka zraka u
alveolama i tlaka zraka na povrSini tijela. Veli¢ina Pwoznacava tlak nuzan

za Sirenje i stezanje plu¢a i prsnog kosa.

3. Ptr(eng. transpulmonary pressure) = Pav - Ppi ; razlika tlaka zraka u
alveolama i tlaka izmedu pleura. Veli€ina Ptp 0znacCava tlak nuzan za

odrzavanje alveola otvorenim.

4. Prr(eng. transrespiratory pressure) = Paw - Pbs ; razlika tlaka zraka na
pocCetku diSnog puta i tlaka zraka na povrsini tijela. Ptr je zbroj
transtorakalnog tlaka nuznog za svladavanje elasti¢nih svojstva pluca i
prsnog kosa te tlaka nuznog za svladavanje otpora u diSnim putevima.
Veli€ina Ptr 0znacava tlak potreban za inflaciju plu¢a prilikom ventilacije

pozitivnim tlakom. (5)



Nakon sistemati¢nog pregleda tlakova prilikom ventilacije, moguce je jasnije
razumijevanje zbivanja tijekom spontanog disanja. Na pocCetku spontanog
udisaja dolazi do kontrakcije inspiracijskih miSi¢a koji povecavaju promjer, a
time i volumen prsnog koSa. Prema Boylovom zakonu, tlak je obrnuto
proporcionalan volumenu pri konstantnoj temperaturi. S obzirom da pri udisaju
dolazi do porasta volumena unutar pluc¢a, posljedicno dolazi i do pada tlaka pri
¢emu tlak zraka u alveolama poprima negativniju vrijednost od tlaka zraka na
pocCetku diSnog puta stvarajuci gradijent tlakova $to omogucuje ulazak zraka u
pluca. Volumen zraka koji ¢e uci u pluca ovisi o vrijednosti transpulmonalnog
tlaka. Iz jednadzbe 3. vidljivo je da Ptp moze rasti zbog povecanja tlaka zraka
u alveolama (Sto se zbiva pri ventilaciji pozitivnim tlakom) ili zbog povecanja
negativne vrijednosti intrapleuralnog tlaka (Sto se zbiva pri spontanom disanju).
Prilikom udisaja, intrapleuralni tlak pada s -5 cm H20 na -10 cm H20, a
alveolarni tlak na -3 do -5 cm H20 ¢&ime se stvara dovoljan Pt za udisaj 0,5L
zraka (respiracijski volumen). Udisaj prestaje kada se tlak zraka u alveolama
izjednaci s tlakom zraka na pocetku diSnog puta (Pt = 0). Tada pocinje
pasivan proces izdisaja zbog opustanja inspiracijskih misi¢a; smanjenje
promjera prsnog koSa uzrokuje smanjenje intratorakalnog volumena, ¢ime
dolazi do porasta intrapleuralnog i alveolarnog tlaka na poc¢etne vrijednosti, a
daljnjim smanjenjem volumena alveolarni tlak postaje pozitivan u odnosu na

tlak na po€etku diSnog puta $to uzrokuje protok zraka iz plu¢a u atmosferu. (6)

3.2. MEHANICKA SVOJSTVA PLUCA | PRSNOG KOSA

Kada bismo plu¢a promatrali izvan prsnog koSa, ona bi kolabirala zbog koli¢ine
elasti¢nih vlakana i viskoznosti surfaktanta koji oblaze alveole. U fizioloSkim
uvjetima (unutar prsnog ko$a) sili kolapsa alveola odupire se sila negativhog
tlaka izmedu pleura koja drzi alveole otvorenim. Rad koji se dogada pri

normalnom, mirnom disanju moze se podijeliti na: a) rad koji je potreban za



rastezanje elasti¢nih sila plu¢a i prsnog kosa, b) rad potreban za svladavanje
viskoznosti pluc¢a i torakalne stijenke i ¢) rad potreban za svladavanje otpora u
diSnim putevima. S obzirom da je izdisaj pri normalnom disanju u potpunosti
pasivan proces uzrokovan relaksacijom inspiracijskih misi¢a, jasno je da se
rad pri disanju odnosi samo na udisaj. Energija koju tijelo troSi za obavljanje
rada pri normalnom, mirnom disanju €ini 3 - 5% ukupne potro3nje tjelesne
energije. U odredenim bolestima i pri napornom misicnom radu, koli¢ina

energije potrebne za disanje moze biti i 50 puta veca. (1)

MehanicCka svojstva plu¢a i prsnog kosa opisuju se veliCinama koje nazivamo

popustljivost i tkivni otpor.

POPUSTLJIVOST

Popustljivost ( eng. compliance, C) definiramo kao promjenu volumena po
svakoj jedinici promjene transtorakalnog tlaka ( C = AV/AP). Obrnuto je
proporcionalna elasti¢nosti plu¢a (C = 1/e) i u osoba koje spontano diSu iznosi
100 mL / cm H20. Za kliniCke potrebe mjerimo totalnu popustljivost (Ct) koja
uklju€uje popustljivost plu¢a (CL) i popustljivost prsnog kosa (Cw) pri Cemu je
Cr=1/CL+ 1/Cw. (7)

Karakteristika vecine pluc¢nih patologija i patologija prsnog koSa jest smanjena
popustljivost: ARDS, kifoskolioza, pluéni edem, pleuralni izljev, pluéna fibroza,
pretilost, pneumotoraks. Iznimku ¢ini emfizem plu¢a gdje nalazimo povec¢anu
popustljivost zbog razaranja elasti¢nih vlakana i gubitka alveolarnih septi. (10)
Kod intubiranih i mehanicki ventiliranih pacijenata s normalnim plu¢ima i

prsnim kosem popustljivost varira izmedu 40 i 100 mL/H20, ovisno o spolu.

Popustljivost jo§ mozZemo podijeliti na statiCku (Cs) i dinamicku (Cp). Stati¢ka
popustljivost mjera je rastegljivosti plu¢a i prsnog kosa u mirovanju (kada

nema protoka zraka). S obzirom da su patologije plu¢a ¢eS¢e nego patologije



prsnog kosa, u klinickom kontekstu popustljivosti najceSce mislimo na stati¢ku
popustljivost. Kod mehanicki ventiliranih pacijenata, statiCku popustljivost
moZzemo izraCunati pomo¢u manevra inspiracijske pauze i formule

Cs = V1/ PpLaT - PEEP pri €emu je Vt izdahnuti volumen zraka, PpiaT tlak u
alveolama na kraju inspirija kad nema protoka, a PEEP primjenjeni pozitivan
tlak (ekstrinzi€ni) ili intrinziCni pozitivan tlak (auto - PEEP). Dinamicka
popustljivost mjera je rastegljivosti pluca tijekom protoka zraka, a ukljuCuje i
mjeru otpora disnih puteva. Zbog toga Ce kod pacijenata s velikim otporom u
diSnim putevima rasti dinamicka popustljivost, ali ne i statiCka. Dinamicka
popustljivost moze izraCunati i kod mehanicki ventiliranih pacijenata, ali tada
¢emo u jednadzbu umjesto PpLat uvrstiti Ppeak ( €ng. peak inspiratory pressure,
PIP). Pri mehanickoj ventilaciji s velikim volumenima i / ili nedovoljnim
vremenom za izdah (a pogotovo kod pacijenata s opstruktivnom bolesti plu¢a),
moZze doci do pojave tzv. dinamicke hiperinflacije pri Cemu se pluca rastezu u
tolikoj mjeri da dodatna primjena volumena nece dovesti do dodatnog

rastezanja plu¢a. Tada dolazi do pada i statiCke i dinami¢ke popustljivosti. (10)

OTPOR

Otpor (eng. resistance, R) definiramo kao mjeru potrebnu za svladavanje
frikcijskih, neelasti¢nih sila koje se javljaju prilikom prolaska molekula zraka
kroz zidove diSnih puteva. Ovisan je o vrsti protoka (lamilaran, turbulentan,
prijelazan), veli€ini protoka i polumjeru diSnih puteva pri ¢emu je R = Paw/
protok. 1z jednadzbe je vidljivo da otpor raste porastom razlike tlaka izmedu
gornjih i donjih didnih puteva, a pada s porastom protoka. Od ukupnog otpora
u diSnim putevima, 80% otpada na otpor u velikim diSnim putevima od ¢ega
60% na dio diSnog puta od nosa do larinksa.

Zbog velikog broja malih disnih puteva, ukupni zbroj njihovih popreénih

presjeka vedi je od zbroja presjeka velikih diSnih puteva Sto uzrokuje maniji



otpor u manjim diSnim putevimai. (7) Normalan pluc¢ni otpor u osoba koje
spontano disu, pri protoku od 0,5 L/s iznosi 0,6 - 2,4 cm H2O / (L/s) i varira
tijekom diSnog ciklusa. U mehanicki ventiliranih pacijenata otpor je veci zbog
prisutnosti umjetnog diSnog puta, valvula i cijevi ventilatora (do 6 cm H20/(L/s))
stoga je potreban i veéi rad disanja za svladavanje tog dodatnog otpora. U
pacijenata s opstruktivnim bolestima plu¢a (KOPB, astma) dolazi do smanjenja
polumjera malih diSnih puteva zbog ¢ega manje zraka dolazi do alveola te je
nuzan veci rad disanja uz uklju€ivanje pomoc¢nih misi¢a kako bi se povecao
gradijent tlaka zraka izmedu gornjih i donjih diSnih puteva. Otpor diSnih puteva

u tih pacijenata moze iznositi i do 18 cm H20 / (L/s). (5)

3.3. VENTILACIJA

Ventilacija plu¢a oznacava izmjenu zraka u plu¢ima, a mozemo ju kvantificirati
veliCéinom minutne ventilacije pri ¢emu:

MV = frekvencija disanja (eng. respiratory rate, RR) x respiracijski volumen
(eng. tidal volume, V7).

Kod zdravih ljudi u mirovanju, minutna ventilacija iznosi oko 5 L/min. Uzi pojam
ventilacije podrazumijeva alveolarnu ventilaciju, odnosno onu koli€inu zraka
koja dospijeva do alveola i sudjeluje u izmjenu plinova. Dio respiracijskog
volumena koji ne dopire do alveola i ne sudjeluje u izmjeni plinova nazivamo
mrtvi prostor, odnosno ventilacijom mrtvog prostora (Vp). Alveolarnu ventilaciju
mozemo izraCunati pomoc¢u jednadzbe Va= RR X (V1 - VD). (9)

Mrtvi prostor dijeli se na anatomski (koji uklju€uje provodne diSne puteve do
terminalnih bronhiola u kojim nema izmjene plinova) i alveolarni kojeg Cine
alveole koje ne sudjeluju u respiraciji (u zdravih pojedinaca veli€ina
alveolarnog mrtvog prostora je zanemariva; povec¢ava se u odredenim pluénim
bolestima). Anatomski mrtvi prostor u zdravih osoba iznosi oko trecinu

respiracijskog volumena (100 - 150mL od 500mL), a mozZe se smanijiti i do
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40% kod mehanicki ventiliranih pacijenata s traheostomom. FizioloSki mrtvi
prostor zbroj je anatomskog i alveolarnog mrtvog prostora i oznaCava ukupni
minutni volumen koji ne sudjeluje u izmjeni plinova. (10) Stanja koja utjecu na
veli€inu fizioloSkog mrtvog prostora su plu¢éna embolija, endotrahealna

intubacija, traheotomija, pad minutnog volumena srca. (7)

Kada zrak dode do donijih diSnih puteva odnosno alveola, ne rasporeduje se
jednakomjerno vec ulazi u podrucja vece popustljivosti. U desno pluce ulazi
viSe zraka nego u lijevo (53% vs. 47%). U uspravnom poloZaju i mirovanju
(stanju niskog protoka zraka) vec¢u popustljivost nalazimo u alveolama baza
plu¢a nego u alveolama apeksa jer su one ve¢ djelomi¢no ispunjene zrakom i
time manje popustljive. Uz to, u alveolama baza pluéa (zbog djelovanja
gravitacije) nalazimo manju vrijednost transpulmonalnog tlaka zbog ¢ega je
gradijent tlakova nuzan za protok zraka veci. (9) U stanjima visokog protoka
zraka 0 usmjeravanju zraka prvenstveno ovisi otpor, a ne popustljivost. S
obzirom da je otpor manji u apeksu pluca, zrak se preusmjerava u alveole
apeksa Cime se postize ravnomjernija ventilacija. Brzina kojom zrak dopire u
diSne puteve smanjuje se svakim grananjem bronhiola i zbog velikog broja
diSnih puteva na razini alveola iznosi 0,001 mm/s, a na samoj respiracijskoj
membrani doseze 0 mm/s. Brzina kretanja zraka manja je od brzine difuzije

Cime se postiZze brza izmjena plinova. (8)

Sastav alveolarnog zraka razlikuje se od sastava atmosferskog zraka zbog
utjecaja mrtvog prostora i vlaZenja zraka prilikom prolaska kroz diSne putove.
Koncentraciju kisika u alveolama (PAO2) mozZemo izraCunati pomocu tzv.

alveolarne jednadzbe:

PAO2 = [FIO2 X (Patm - PH20)] - (PaCO2 / RQ) pri ¢emu je

FiO2 - parcijalni tlak kisika u udahnutom zraku
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Pamm - atmosferski tlak na 0 nmv ( 760mmHg)
PH20 - parcijalni tlak vode u ovlazenom zraku (47mmHg)
PaCO2 - parcijalni tlak ugljikovog dioksida u arterijskoj krvi

RQ - omjer stvorenog CO2 prema utroSenom O2 (za vecinu zdravih ljudi iznosi

200mL/250mL = 0.8)

Prilikom udisanja sobnog zraka (FiO2 = 21%), jednadzba se moze

pojednostaviti na:
Pa0O2 =150 - 1.2 (PaCO2)

Obi¢no se Pa02 i PaO2 (koncentracija kisika u arterijskoj krvi) minimalno
razlikuju, pri ¢emu alveolarno - arterijski gradijent (eng. A-a gradient) iznosi do
10 mmHg. Pomocu A - a gradijenta mozZemo ustanoviti je li akutna
respiracijska insuficijencija uzrokovana poremecajima u samim pluéima i
pluénoj cirkulaciji ili je u pozadini Rl sindrom hipoventilacije. U slu€aju
hipoventilacije dolazi do nakupljanja CO2 u plu¢ima; s obzirom da PACO2
raste, za toliko PAO2 mora pasti. Padom PaO2, past ¢e i PaO2 i posljedi¢no
nece biti A - a gradijenta, odnosno on ¢e biti unutar referentnih vrijednosti. U
slu€aju da nema promjene PaO2, a PaO2 pada, znaci da dolazi do mijeSanja
venske krvi s arterijskom na razini plu¢a. Uzrok tog mijeSanja moze biti
povecanje vec opisanog mrtvog prostora, ali i nesrazmijer ventilacije i perfuzije
(eng. V/Q mismatch) i mimotok (eng. shunt) koji e biti opisani u sljedecem

poglavlju. (11)

3.4. PERFUZIJA

Pluc¢a opskrbljuje dvojna cirkulacija:

12



a) sistemska koju €ine bronhalne arterije (ogranci torakalne aorte) koje se

ulijevaju u plu¢ne vene

b) pluéna koju Cine pluc¢ne arterije koje izlaze iz desnog atrija i dovode
deoksigeniranu krv u pluca te plu¢ne vene koje odvode oksigeniranu krv iz

alveolarnih kapilara u lijevi atrij

Sistemna cirkulacija koja opskrbljuje pluc¢a €ini 1 - 2% sr¢anog volumena i pri
visokom tlaku dovodi oksigeniranu krv dusniku, bronhalnom stablu do
terminalnih bronhiola, plu¢nim potpornim strukturama te adventiciji plu¢nih
arterija i vena. Nakon prolaska kroz potporna tkiva i deoksigenacije, krv se
ulijeva u pluéne vene koje se potom ulijevaju u lijevi atrij poveéavajuci minutni
volumen lijevog ventrikula za 1 - 2% (uzrokujuci razliku minutnih volumena
ljevog i desnog ventrikula). Pluéna cirkulacija pri niskom tlaku, a visokom
protoku dovodi deoksigeniranu krv do alveolarnih kapilara gdje se zbiva
difuzija O2 i CO2. Oksigenirana krv se plu¢nim venama dovodi u lijevi atrij, a
zatim u lijevi ventrikul koji ju izbacuje u sistemnu cirkulaciju. Pluéna cirkulacija
gradena je od tanjih stijenki, kracih ogranaka i veéeg je promjera nego
sistemna cirkulacija $to omogucéava veliku popustljivost pluénog stabla (50mL
po kPa). (1) Volumen krvi u alveolarnim kapilarama relativno je konstantan (70
- 100mL) i rasporeden na povrs$ini od 50 - 100 m?, debljine otprilike jednog
eritrocita. Ukupni volumen krvi u plu¢ima iznosi priblizno 450 mL (9% ukupnog
cirkuliraju¢eg volumena), a moze se povecati i na 1000 mL u stanjima kada
dolazi do premjestanja krvi iz sistemne u pluénu cirkulaciju (npr. zatajenje
lijeve klijetke) S$to dovodi do velikog porasta inace niskog tlaka unutar plu¢ne
cirkulacije. Promjenu volumena krvi (do 27%) uzrokuje i promjena polozZaja
tijela (iz leze¢eg u stajaci i obrnuto). Iz opisanog je vidljivo da plu¢na cirkulacija
moze posluziti kao spremnik krvi. (9) Protok u plué¢ima ovisi o tlaku i otporu
krvnih zila. Pri uspravnom poloZzaju tijela, tlak u krvnim zZilama pluca razlikuje
se u apeksu i bazama zbog ucinka gravitacije (gradijent tlaka od 1 cm H20 po

cm visine pluca). Prosje€na visina pluc¢a iznosi 25 cm, stoga je na bazama
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pluca tlak za 25 cm H20 viSi nego u apeksu. S obzirom na utjecaj gravitacije,
tlaka u plu¢noj arteriji (Ppa), pluénoj veni (Ppv) i alveolarnog tlaka (PaLv)

perfuziju plu¢a mozemo podijeliti u 4 zone (tzv. Westove zone):

a) zonal (PaLv> Ppa> Ppv) - alveolarni tlak veci je od tlaka u pluénoj arteriji i
veni $to uzrokuje opstrukciju protoka i ventilaciju mrtvog prostora; u
zdravih pojedinaca ta zona je minimalna, a nalazimo je u apeksima pluca.
VeliCina mrtvog prostora prve zone moze se prosSiriti u pacijenata na
mehanickoj ventilaciji pozitivnim tlakom. Protok u prvoj zoni pojavljuje se

samo u patoloskim stanjima u kojima Ppa nadviada Parv

b) zona 2 (Ppa> PaLv> Ppv) - tlak u pluénoj arteriji veci je zbog blizine srca i
tijekom sistole nadmasuje tlak unutar alveola, dok tlak u pluénoj veni
ostaje isti. Protok u ovoj zoni je intermitentan i ovisi o razlici tlakova u

alveolama i u pluénoj arteriji

c) zona 3 (Ppa> Ppv> PaLv) - U OVOj zoni nalazi se najveci dio pluéa; s
obzirom da su tlakovi u pluénoj arteriji i u plu¢noj veni veéi od alveolarnog

tlaka u svakom dijelu sréanog ciklusa, protok u ovoj zoni je konstantan

d) zona4 (Pra> Pis> Ppv > Ppa) - u najnizoj pluc¢noj zoni javlja se i
intersticijski tlak, a protok ovisi o razlici tlaka u pluénoj arteriji i

intersticijskoj tlaka

Za razliku od sistemne cirkulacije u kojoj hipoksemija uzrokuje vazodilataciju, u
pluénoj cirkulaciji hipoksemija dovodi do obrnutog efekta, odnosno
vazokonstrikcije koja moze biti uzrokovana alveolarnom hipoksijom (zbog
niskog FiO2 ili hipoventilacije) ili primjesom venske krvi. Hipoksi¢na pluéna
vazokonstrikcija najéeSce je odgovor na alveolarnu hipoksiju (koja uzrokuje
primarni i najjaci stimulus) ¢ime se krv preusmjerava iz podrucja slabije

ventiliranih alveola u one bolje ventilirane, odnosno dolazi do smanjenja
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perfuzije mrtvog prostora. (8) Kroz zdrava plu¢a u jednoj minuti prode i
oksigenira se 5 L krvi. Ako uzmemo da je normalna minutna ventilacija oko 4 L
u minuti i podijelimo ju sa sréanim minutnim volumenom dobit ¢emo vrijednost
koja se naziva ventilacijsko - perfuzijski omjer (eng. V/Q) i koji u zdravih osoba
iznosi 0,8 - 1. U patoloskim stanjima, V/Q moZe padati prema 0 (nema
ventilacije) ili rasti prema beskonacno (nema perfuzije). Ventilacije nece biti u
slu€aju kolapsa alveola, odnosno ona ¢e biti izrazito smanjena, npr. u stanjima
povecanog otpora disnih puteva (npr, KOPB, astma). Deoksigenirana krv ¢e
se preusmijeravati u bolje ventilirane alveole, a V/Q ¢&e biti manji od 0,8. (9) U
slu€aju da se sva krv ne uspije oksigenirati, ona ¢e se mijeSati s arterijskom
krvi i dovesti do pojave mimotoka (eng. shunt) koji ¢e u tom slucaju biti
intrapulmonalnog tipa. NajceSc¢a stanja koja uzrokuju intrapulmonalni mimotok
jesu atelektaza, ARDS, plu¢ni edem i konsolidacija plu¢a zbog pneumonije.
KliniCki ¢e se javiti hipoksemija rezistentna na terapiju kisikom (kod velikog
broja kolabiranih alveola) zbog €ega je u takvih pacijenata nuzna primjena
ventilacije pozitivnim tlakom radi otvaranja kolabiranih alveola. Frakcija
intrapulmonalnog mimotoka moze se izraCunati pomocu sljedece formule, uz

uvjet da pacijent udise kisik uz FiO2 = 1.00:

P/F omjer = PaO2 / FIO2

u slu¢ajevima kada je P/F omjer maniji od 200, mozemo pretpostaviti da je
frakcija mimotoka vec¢a od 20% (normalno iznosi do 3%). Osim
intrapulmonalnog, postoji jos i intrakardijalni mimotok kojeg susre¢emo kod
pacijenata s nekorigiranim sr€anim greSkama.

Odredena stanja i bolesti mogu dovesti do porasta V/Q omjera kod kojih ¢e
ventilacija biti odrzana, a perfuzija smanjena (vaskulitis pluénih Zila, ventilacija
previsokim vrijednostima pozitivnog tlaka). U slu¢aju potpuno prekinute
perfuzije (npr. plu¢na embolija) V/Q = «, odnosno dolazi do ventilacije mrtvog
prostora koji ne sudjeluje u izmjeni plinova $to ¢emo klini¢ki vidjeti kao
hipoksemiju i hiperkapniju. Nesrazmjer ventilacije i perfuzije naj¢es¢i je uzrok
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hipoksemicnog respiratornog zatajenja i obi¢no dobro odgovara na terapiju

kisikom. (11)

3.5. RESPIRACIJA

Vec smo objasnili da disanje mozZzemo promatrati na makroskopskoj i
mikroskopskoj razini. U ovom poglavlju bit Ce rijeC o respiraciji na razini plu¢ne
membrane koju jos§ nazivamo i respiracijskom membranom. Osim alveola, u
nju ubrajamo i respiracijske bronhiole, alveolarne duktuse i atrije. Glavno
obiljeZje respiracijske membrane jest izmjena kisika i ugljikovog dioksida
difuzijom. Veli€ina difuzije proporcionalna je razlici parcijalnih tlakova koje
stvaraju pojedini plinovi s obje strane respiracijske membrane. O2 i CO2 su
dobro topljivi u lipidima (od kojih su gradene stani¢ne mebrane) tako da je
glavni ogranicavajuci ¢imbenik njihovog kretanja u tkivu brzina kojom mogu
difundirati kroz vodu u tkivu. Difuzijski koeficijent ugljikovog dioksida 20 je puta
vedi od difuzijskog kapaciteta kisika( zbog vece topljivosti ugljikovog dioksida),
¢ime je i brzina difuzije CO2 kroz respiracijsku membranu 20 puta vec¢a. Osim
difuzijskog kapaciteta pojedinog plina, na difuziju plinova kroz respiracijsku
membranu utjeCu jos: debljina respiracijske membrane, povrsina respiracijske
membrane i razlika parcijalnih tlakova plinova s obje strane membrane.
Svakim udisajem samo 350 mL (150 mL ostane u mrtvom prostoru) svjezeg
zraka stiZze u alveole gdje se mijeSa s funkcionalnim rezidualnim kapacitetom
pluc¢a (koli€ini zraka koja ostaje u plu¢ima nakon normalnog udisaja) koji iznosi
otprilike 2300 mL. Time se otprilike 1/7 zraka u pluéima izmjeni svakim
udisajem, a takva polagana izmjena onemogucava nagle promjene

koncentracija plinova u krvi. (1)

Kisik difundira iz alveola u plu¢ne kapilare zbog manjeg parcijalnog tlaka kisika
u pluénim kapilarama. Krv se iz plu¢nih kapilara venama doprema u lijevi atrij,

a zatim u lijevi ventrikul gdje se izbacuje u sistemnu cirkulaciju. Doprema
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kisika tkivima (DOz2) moZe se stoga izraCunati kao umnozak koncentracije

kisika u krvi (Ca02) i sréanog minutnog volumena (Q) - DO2 = Ca02 x Q (8)

Kisik se u krvi prenosi reverzibilno vezan za hem u hemoglobinu eritrocita
(97%) te otopljen u plazmi (3%). Kisik ¢e se otpustiti iz hemoglobina u uvjetima
niskog parcijalnog tlaka kisika (koji prevladavaju u tkivima) pri Cemu ce se
saturacija oksigeniranog hemoglobina spustiti s oko 97% u arterijskoj krvi na
75% u venskoj krvi. Grafi¢ki se to otpustanje moze prikazati disocijacijskom
krivuljom oksihemoglobina. Nekoliko ¢imbenika moze utjecati na pomak
krivulje u desno: pad pH, poveéana koncentracija CO2, porast temperature
krvi, porast 2, 3 - BPG (pokazatelj intenziteta metabolizma). Svi ti Cimbenici
dovest ¢e do tzv. Bohrovog ucinka, a rezultat ¢e biti dodatno istiskivanje kisika
iz spoja s hemoglobinom i povecana doprema kisika tkivima. Pomak
disocijacijske krivulje hemoglobina u lijevo uzrokovat ¢e porast pH, smanjenje
temperature krvi i pad 2, 3 - BPG uzrokujuci obrnut efekt. Vazno je spomenuti i
stanje otrovanja ugljikovim monoksidom pri ¢emu se CO veze za molekulu
hemoglobina na istom mjestu kao i kisik. Afinitet vezanja CO za Hb 250 puta je
veci nego afinitet vezanja O2 za Hb Cime se kisik moze u potpunosti istisnuti iz
hemoglobina. Unato¢ tome, PaO2 u krvi moze biti normalan stoga ne¢e doci
do aktivacije povratne sprege nuzne za povecanje frekvencije disanja. (1)
Uglji¢ni dioksid venskom krvi dolazi do plucnih kapilara te difundira u alveole

zbog nizeg parcijalnog tlaka CO2 u alveolama. U krvi se CO2 najvecim dijelom

(90%) prenosi u obliku bikarbonatnog iona (HCO3') koji se oslobada kao

posljedica disocijacije ugljicne kiseline nastale u eritrocitima iz otopljenog CO2
i vode. Dijelom se prenosi otopljen u krvi (5%), a dijelom (5%) u spoju s
hemoglobinom pri éemu nastaje karbaminohemoglobin (CO2Hb). (8) Osim vec
spomenutog Bohrovog ucinka CO2 na otpustanje kisika iz Hb, moguca je i
obrnuta reakcija koju nazivamo Haldaneov ucinak - vezanje kisika s
hemoglobinom uzrokuje vecu sklonost otpustanju CO2 iz krvi $to na razini

alveola uzrokuje otpustanje dvostruko vece koli¢ine CO2 od one koja bi se
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oslobodila bez utjecaja spomenutog ucinka. (1)

3.6. REGULACIJA DISANJA

Parcijalni tlakovi kisika i ugljikovog dioksida u krvi odrzavaju se konstantnim
zbog ritmi¢ne ventilacije uzrokovane kontrakcijom inspiratornih misi¢a pod
nadzorom diSnog centra. DiSni centar smjesten je bilateralno u produzenoj

mozdini i ponsu, a sastoji se od nekoliko skupina neurona:

a) dorzalna respiracijska skupina - ritmi¢nim izbijanjem postepeno rastuéih
akcijskih potencijala ovih neurona nastaje osnovni ritam disanja, odnosno

izaziva se udisaj

b) ventralnarespiracijska skupina - nije aktivha pri mirnom disanju; aktivira
se prelijevanjem signala iz dorzalne skupine u slu€aju potrebe za
povec¢anom pluénom ventilacijom, a tada sudjeluju u kontroli udisaja i

izdisaja

c) pneumotaksijski centar - prekida inspiracijski rastuci signal i time

sudjeluje u kontroli udisaja, a posljedi¢no i kontroli frekvencije (1)

U kontroli parcijalnih tlakova, osim diSnog centra, sudjeluju jo§ centralni i
periferni kemoreceptori. Kemijska kontrola disanja primarno se odvija u
centralnim kemosenzitivnim neuronima anterolateralne povrSine medule u
blizini inspiracijskog podrucja diSnog centra. Ovi neuroni snazno reagiraju na
promjene vodikovih iona i ugljikovog dioksida u cerebrospinalnoj tekudini.
Primarni podrazaj je promjena koncentracije vodikovih iona, no s obzirom da
vodikovi ioni ne prelaze krvno - mozdanu barijeru, promjene koncentracije H+
u krvi imaju mali u€inak na podrazivanje kemosenzitivnih neurona. Krvno -
moZzdana barijera propusna je za CO2 koji prelazi u cerebrospinalnu tekucinu i

reagira s vodom pri ¢emu nastaje ugljicna kiselina (H2COs3) koja disocira na
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hidrogenkarbonatni ion i vodikov ion koji zatim podrazuje kemosenzitivhe
neurone. Stoga je ¢e akutni porast CO2 u krvi uzrokovati veéi podrazaj na
centralne kemoreceptore nego $to ¢e to uciniti promjene H+ u krvi. Podrazeni
kemoreceptori reagirat ¢e pojaCanom aktivancijom diSnog centra koja
povecCanjem alveolarne ventilacije nastoji izbaciti viSak CO2 (za svaki mmHg
PaCOz2 iznad granic¢nih vrijednosti, alveolarna ventilacija povecava se za 2 - 3
L). Porast PaCO2 iznad 100 mmHg, uzrokovat ¢e depresiju disanja, tzv. CO2
narkozu. (7) Promjene CO2 izazvat Ce akutan i snazan ucinak na diSni centar,

no nakon nekoliko dana dolazi do smanjenja tog u€inka zbog regulacije CO2

ventilacijom, difuzije lokalno stvorenog HCOs iz krvi kroz krvno - mozdanu

barijeru i puferiranja H+ u okolini diSnog centra te bubreznim stvaranjem

dodatnog hidrogenkarbonata.

Periferni kemoreceptori smjesteni u karotidnom i aortalnom tjeleScu primarno
reagiraju na promjene kisika u krvi, a u manjoj mjeri i na promjene CO2 i pH.
Glomusne stanice karotidnog i aortalnog tjeleSca u konstantnom su doticaju s
arterijskom krvi stoga ¢e nagla promjena PaO2 dovesti i do njihovog brzog
aktiviranja. No, oni se neée znacajno aktivirati sve dok PaO2 ne padne ispod
50 mmHg. U tom slu€aju aferentna ¢e vlakna putem glosofaringeusa i vagusa
prenijeti impulse do dorzalnog respiracijskog podrucja i pojacati podrazaj
diSnog centra na alveolarnu ventilaciju. (9) lako slabije reagiraju na promjene
CO2 nego O2, reakcija perifernih kemoreceptora na promjene CO2 bit ¢e i do
pet puta brza nego reakcija sredisSnjih kemoreceptora. To je vazno na pocCetku
misi¢nog rada kada je nuzan brz odgovor na podraZivanje ugljikovim

dioksidom. (1)

Postoje jos i dodatni, ali manje vazni receptori koji sudjeluju u regulaciji disanja.

svrog

onemogucéavaju prekomjerno rastezanje pluéa prilikom udisaja (Hering -

Breuerov inflacijski refleks) i prekidaju izdisaj kada je iz pluca istisnut dovoljan
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volumen zraka (deflacijski refleks), a njihov podrazaj prenosi se vagusom.
Receptori za nadrazaj nalaze se u traheobronhalnoj mukozi i podrazeni
razli€itim noksama (plinovi, dim, prasina, hladnoc¢a) uzrokuju refleks kaslja i
bronhokonstrikciju. J - receptore nalazimo u jukstapoziciji prema pluénim
kapilarama; podraZzuju se pri proSirenju volumena intersticijskog tkiva (npr. pri

pluénom edemu) i osStecenju plu¢nog tkiva, a uzrokuju dispneju. (9)
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4.

ZATAJENJE DISANJA

Stanje u kojem diSni sustav nije u moguénosti osigurati adekvatne metabolicke

uvjete organizma, odnosno oksigenaciju tkiva i eliminaciju ugljikovog dioksida

iz tkiva nazivamo zatajenjem disanja ili respiracijskom insuficijencijom. (13)

Nekoliko patofizioloSkih mehanizama moze dovesti do respiracijske

insuficijencije (11):

a)

b)

mimotok (eng. shunt) - vec¢ je objaSnjeno da u uvjetima niskog parcijalnog
tlaka kisika dolazi do vazokonstrikcije plu¢nih kapilara i preusmjeravanja
krvi u kapilare bolje ventiliranih alveola. Medutim, krv u kapilarama bolje
ventiliranih alveola ve¢ Ce biti maksimalno zasi¢ena kisikom, stoga
pojacana ventilacija neCe dovesti do pojacane oksigenacije sto Ce se
klini¢ki odraziti kao hipoksemija rezistentna na terapiju kisikom. Ukoliko se
vazokonstrikcija javi u > 50% parenhima pluéa, uz hipoksemiju, bit ¢e

prisutna i hiperkapnija. (13)

ventilacijsko - perfuzijski nesrazmjer (eng. V/Q mismatch) - naj¢esc¢i je
uzrok hipoksemi¢nog respiratornog zatajenja; hipoksemija aktivira
periferne kemoreceptore koji poveéavaju minutnu ventilaciju $to odrzava
PaCO2 urednim ili snizenim sve dok se ne iscrpe kompenzacijski
mehanizmi nakon ¢ega dolazi do hiperkapnije i acidoze. (13) Odgovor na
terapiju kisikom je dobar, no ukoliko PaCO2 raste uz primjenu 100% kisika,

treba posumnjati i na postojanje shunta. (11)

smanjena difuzija - glavni ¢imbenici koji mogu uzrokovati smanjenu
difuziju uklju€uju poremecaj u debljini alveokapilarne membrane i vrijeme
potrebno za adekvanu difuziju. Zadebljanje respiracijske membrane
nalazimo u pluénom edemu ili kod nakupljanja sekreta u plu¢ima, a

stanjenu i povrsinom reduciranu membranu kod emfizema pluéa i plu¢ne
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fibroze. Skra¢eno vrijeme potrebno za difuziju moZze se javiti kod izrazito

brze tahikardije. (12)

d) ventilacija mrtvog prostora - ventilacijom podrucja koja nisu prokrvljena,
uz hipoksemiju, javit ¢e se i hiperkapnija zbog toga Sto venska krv ne
dolazi u doticaj s alveolama. Kod tahipneje dolazi do povecanja ventilacije
mrtvog prostora stoga Sto veliCina anatomskog mrtvog prostora ostaje
konstantna, dok se respiracijski volumen smanjuje na racun povecane
frekvencije (npr. VT =200 mL, RR = 30, ventilacija mrtvog prostora ostaje
konstantna na 150 mL; 30 x 150 mL = 4.5 L za ventilaciju mrtvog prostora,

a samo 1.5 L/min za alveolarnu ventilaciju). (11)

e) nizak FiO2 - rijedak uzrok respiracijskog zatajenja; javlja se na vrlo
visokim nadmorskim visinama (nizak atmosferski tlak zraka uz nizak
parcijalni tlak kisika u zraku) i u slu€aju pozara kada se kisik troSi na

izgaranje vatre. (12)

f) alveolarna hipoventilacija - oznaCuje promjenu PaO2 i PaCO2 za
jednake apsolutne iznose, ali u suprotnom smijeru. (13) Najes¢i uzroci
ukljuCuju depresiju sredisSnjeg Ziv€anog sustava, neuromisSi¢ne bolesti,

opstrukciju disnih puteva (strano tijelo, angioedem, laringitis). (12)

4.1. TIPOVI ZATAJENJA DISANJA

4.1.1. HIPOKSEMICNO RESPIRATORNO ZATAJENJE

Hipoksemija oznaCava PaO2 arterijske krvi manji od 60 mmHg, dok je hipoksija
termin kojim opisujemo stanje nedovoljne opskrbljenosti tkiva kisikom
uzrokovane poremecajem u dopremi Kisika ili poremecajem iskoristavanja
kisika u stanici. Hipoksija moZze biti hipoksemi€na (zbog niske saturacije

arterijske krvi kisikom), zastojna ( uzrokovana niskim sr€anim minutnim
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volumenom), anemijska (nedovoljan broj eritrocita ili poremecaj u strukturi i
funkciji hemoglobina), histotoksi¢éna (postoji dovoljna koliina kisika, no
stanice ga ne mogu iskoristiti zbog poremecaja enzima koji sudjeluju u

stani€nom disanju; npr. kod otrovanja, u septicnom Soku). (11)

Koli¢ina kisika koja se prenosi krvlju u otopljenom stanju (PaO2) zanemariva je
u odnosu na koli€inu koja se prenosi hemoglobinom (97%). Stoga nam je za
brzu kliniCku procjenu oksigenacije bitnija saturacija hemoglobina kisikom koju
¢emo dobiti pulsnom oksimetrijom nego vrijednost PaO2. (12) Uzroci koji
dovode do hipoksemicnog respiratornog zatajenja mogu se podijeliti na one s
normalnim A-a gradijentom ( alveolarna hipoventilacija, nizak FiO2) i na one s
povecanim A-a gradijentom (V/Q nesrazmjer, mimotok). (3) Klini¢ki znakovi
ovog tipa zatajenja ukljuuju hipoksemiju, dispneju, tahipneju, tahikardiju,
povisen krvni tlak, cijanozu i neuroloSke manifestacije, a terapija ukljucuje

primjenu kisika i rieSavanje uzroka koji je doveo do hipoksije. (3)

4.1.2. HIPERKAPNIJSKO RESPIRATORNO ZATAJENJE

Uzrok hiperkapnijskog respiratornog zatajenja je nedovoljna alveolarna
ventilacija i nemogucénost odrZzavanja PaCO2 unutar graniénih vrijednosti. (3)
Lokalizacija uzroka moze biti: mozdano deblo i produZzena mozdina

( predoziranje lijekovima i opijatima, trauma, intrakranijsko krvarenje, infekcija,
hepati¢na/uremi¢na encefalopatija), kraljeznicna mozdina (lezija u razini C4 i
vise, hematom, trauma, infekcija, anestezija), periferni Zivci ( paraliza frenikusa,
akutna demijeliniziraju¢a polineuropatija, trovanje teSkim metalima),
neuromisi¢na spojnica (botulizam, mijastenija gravis, paraneoplasti¢ki sindrom,
inducirana miopatija), prsni ko$ ( kifoskolioza, morbidna pretilost, nestabilan
prsni koS, opeklina pune cirkumferencije prsnog kosa), plu¢a ( KOPB, astma,
dinamiCka hiperinflacija). (11) | ovaj tip zatajenja moze se podijeliti prema A-a
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gradijentu normalanih vrijednosti (patologije CNS-a, neuromisi¢ne spojnice,
predoziranje) i poviSenih vrijednosti (KOPB, astma). Klini¢ki znakovi
hiperkapnijskog zatajenja bit Ce isti kao i kod hipoksemijskog, s razlikom $to je
u hiperkapnijskom vec¢a ucestalost neuroloskih manifestacija (fini tremor,

asteriksis, mioklonizmi, poremeca;j svijesti do stupora i kome, paranoja). (3)

4.2. AKUTNA RESPIRATORNA INSUFICIJENCIJA (ARI)

Primarna indikacija za mehanicku ventilaciju je stanje naglog porasta PaCO2 u
krvi iznad 50 mmHg i prateée respiratorne acidoze (pH < 7,3) koje nazivamo
akutna respiratorna insuficijencija. (14) Ovo stanje zapocinje padom Pa0O2 na
manje od 60 mmHg Sto aktivira periferne kemoreceptore i uzrokuje pojacanu
ventilaciju tako da u pocetku (uz hipoksemiju) moZemo naci i hipokapniju.
Zamorom miSi¢a smanjuje se veli€ina alveolarne ventilacije i pocCinje
nakupljanje CO2 i razvoj acidoze. Acidozu podupire i anaerobni metabolizam
nastao zbog hipoksije. S obzirom da se stanje razvija brzo (unutar nekoliko
sati), kompenzacijski mehanizam povecéane proizvodnje bikarbonata u
bubregu izostaje. Vazno je napomenuti da nece svaka hipoksija dovesti do AR,
tako da je ova dijagnoza prvenstveno klinicka te induvidualna za svakog
pacijenta. No, svaki porast CO2 uz prate¢u acidozu znaciti ¢e razvoj ARI. Tip
ARI moze biti hipoksemiéni ili hiperkapnijski, $to je ve¢ objasnjeno u
prethodnom poglavlju. ARI se Cesto razvija kao pogorsanje podlezeée

kroni¢ne respiratorne insuficijencije. (13)
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4.3. KRONICNA RESPIRATORNA INSUFICIJENCIJA (KRI)

Razlika akutnog od kroni¢nog respiratornog zatajenja objasnjava se pojavom
kompenzacije i prilagodavanja organizma na postojece uvjete. Hipoksija i
hiperkapnija lakSe se podnose ako su nastale postupno. Mehanizmi
kompenzacije koji se javljaju pri KRI uklju€uju eritrocitozu, angiogenezu,
hipoksemiju kao poticaj centralnog disanja i povec¢ano stvaranje bikarbonata.
(14) KRI se najcesce javlja kod pacijenata s KOPB - om kod kojih nalazimo
stanje hipoksemije s ili bez pratece hiperkapnije, no moze se javiti i kod
restriktivnih poremecaja ventilacije ( plu¢na fibroza, pretilost, lobektomija),
poremecaja difuzije (sarkoidoza, kolagenoze) te poremecaja cirkulacije
(pluéna embolija). (13) KRI prelazi u ARI kod stanja povec¢anog otpora u
diSnim putevima ili kod smanjenog rada disanja. Naj¢eSc¢i uzrok ARI u

pacijenata s KOPB i KRI je respiratorna infekcija. (14)
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5. INDIKACIJE ZA PRIMJENU MEHANICKE VENTILACIJSKE POTPORE

Primarni zadatak mehanicke ventilacije jest pruziti potporu pacijentu koji ne
moze odrzavati adekvatnu ventilaciju, a posljedi¢no tome i izmjenu plinova te
uredne acidobazne vrijednosti. (5) Mehanicka ventilacija nije terapijska
metoda ve¢ potpora i “kupovanje vremena” dok se podlijezece bolesti koje su
uzrokovale zatajenje disanja ne izlijeCe ili povuku. Neodgodivu mehanicku
ventilacijsku potporu trebaju apnoicni pacijenti kod kojih ve¢ nakon 4 minute
dolazi do ireverzibilnog oste¢enja mozga (sr€ani arest, masivno intrakranijsko
zbivanje, guSenje) i pacijenti s respiratornim zatajenjem i frekvencijom
disanja > 35/min. Kod svih ostalih pacijenata mehani¢ku ventilacijsku potporu
bolje je pruZziti Sto ranije, a kad je to moguce i elektivho zbog spreCavanja
razvoja zivotno ugrozavajucih metabolickih promjena. (10) Cilj mehanicke
ventilacijske potpore jest omoguciti adekvatnu alveolarnu ventilaciju, smanijiti
rad disanja, odrzavati fizioloSke vrijednosti acido - baznog statusa, povecati
dopremu kisika tkivima i sprijeciti komplikacije vezane uz primjenu mehanicke
ventilacije. (5) Mehanicka ventilacijska potpora moze se primjeniti invazivno
(uvodenjem endotrahealnog tubusa, traheostome) ili neinvazivno (eng. non
invasive positive - pressure ventilation, NIPPV) putem kanile ili maske. Kriteriji

za primjenu MVP ukljuuju:

1) Poremedéaj ventilacije - pH < 7, 25; PaCO2 > 55 mmHg s tendencijom rasta;

omjer ventilacije mrtvog prostora i respiracijskog volumena (Vo/ V1) > 0,6

2) Poremecaj oksigenacije - Pa02 < 70 mmHg; A - a gradijent > 450 uz

primjenu 100% kisika; PaO2 / PAO2 omjer < 0,15 i PaO2 / FiO2 < 200.

Unato€ ovim jasno definiranim kriterijima, procjena potrebe za mehani¢kom
ventilacijom primarno je kliniCka, Sto omogucava primjenu MV i u onih

pacijenata koji ne ispunjavaju kriterije, a kojima je potpora nuzna. Stanja koja
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dovode do potrebe za mehanickom ventilacijom su brojna: apneja, akutna
egzecerbacija KOPB - a, nemogucnost odrzavanja diSnog puta, sr€ano
zatajenje, zatajenje disanja, hemodinamicka nestabilnost bilo kojeg uzroka,
trauma glave i mozga itd. (5) Najvaznija stanja bit ¢e raspravljena prilikom

opisa svakog od nacina ventilacije koji se primjenjuje u tom slucaju.
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6.

DISNI CIKLUS

Disanje je periodicna funkcija koju mozemo podijeliti na Cetiri faze: prijelaz

izdisaja u udisaj, udisaj, prijelaz udisaja u izdisaj i izdisaj. (10) U osoba koje

spontano diSu, ti se prijelazi zbivaju zbog gradijenta transpulmonalnog tlaka

uzrokovanih ritmicnom kontrakcijom i opusStanjem inspiratornih misica. U

mehanicki ventiliranih pacijenata, diSni ciklus kontrolira ventilator pomocu

kontrolnih i faznih varijabli. NajéeSc¢e se primjenjuju ventilatori pozitivnog tlaka

stoga ¢e zbivanija tijekom diSnog ciklusa biti opisana na principu njihovog rada.

a)

b)
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6.1. TLAKOVI DISNOG CIKLUSA TIJEKOM VENTILACIJE POZITIVNIM
TLAKOM

OSNOVNI TLAK (eng. baseline pressure) - tlak na pocCetku diSnog puta
prema kojemu se racunaju svi ostali tlakovi. Jednak je atmosferskom tlaku
(0 mmHg) ukoliko nema primjene dodatnog pozitivhog tlaka tijekom
izdisaja i prije udaha. Pozitivan tlak tijekom izdisaja moZe se postaviti na
ventilatoru (PEEP) ili se moze stvarati intrizi€no (auto - PEEP) u plu¢ima
zbog zadrzavanja zraka unutar plu¢a uzrokovanog nedovoljnim vremenom

za izdah prije po¢etka novog udaha ( osnovni tlak se ne vraca na 0)

VRSNI TLAK (eng. peak pressure, Ppeak) - najvisi izmjereni tlak na kraju
udisaja; jednak je zbroju tlaka potrebnog za svladavanje otpora u diSnim

putevima (Pt) i tlaka zraka u alveolama (Pan)

TLAK PLATOA (eng. plateau pressure, Pprar) - racuna se tijekom
inspiratorne pauze, u fazi nakon udaha, a prije izdaha kada nema protoka

zraka. Uzrokovan je poCetkom relaksacije respiratornih misi¢a i elasti¢nih



vlakna u plu¢ima koje nastoje kolabirati plu¢a (5)

6.2. KONTROLNE VARIJABLE

Primarna varijabla kojom ventilator generira udah naziva se kontrolna,
odnosno zavisna varijabla i ona tijekom cijelog diSnog diklusa ostaje
konstantna. (5) PodeSavanjem ventilatora na jednu od kontrolnih varijabli,
preostale varijable postaju nezavisne. Razlikujemo ventilatore kontrolirane
volumenom, protokom i tlakom. S obzirom da je protok recipro¢na funkcija

volumenu, kontrolne varijable mozemo pojednostaviti na volumnu i tlaénu. (3)

VOLUMENOM KONTROLIRANA VENTILACIJA (eng. volume - controlled
ventilation, VCV)

Zavisnu varijablu €ini volumen, a nezavisnu tlak. Ventilator ¢e dostaviti zadani,
konstantni volumen bez obzira na promjene u karakteristikama pluca (otpor,
popustljivost). Negativna karakteristika toga bit e rizik od razvoja volutraume.
(3) Konstantan volumen znaci i konstantan protok $to se grafi¢ki prikazuje kao
pravokutna krivulja protoka. Ventilatori novije generacije nude postavku

deceleriraju¢eg protoka koji je ugodniji za pacijenta. (11)

TLAKOM KONTROLIRANA VENTILACIJA (eng. pressure - controlled
ventilation, PCV)

Zavisna varijabla je tlak; ventilator ¢e generirati udah prema zadanoj visini
tlaka, a dostavljeni volumen ovisit ¢e o popustljivosti, otporu, naporima
pacijenta i gradijentu tlaka (AP = Ppeak - PEEP). Lije€nik postavlja omjer udaha i
izdaha (eng. I:E ratio) ¢Cime odlucuje koliko Ce biti trajanje diSnog ciklusa. Zbog

kratkotrajnog zadrZzavanja na kraju udaha, protok ¢e biti decelerirajuci i
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ugodniji za pacijenta. S obzirom da tlak unutar plu¢a ne moze prijeéi zadane
vrijednosti, smanjuje se rizik od nastanka volutraume. Nedostatak ovog nacina
ventilacije mozZe se pripisati moguéim velikim varijacijama respiracijskog

volumena zbog promjene u popustljivosti pluca. (11)

6.3. FAZNE VARIJABLE

Disni ciklus sastoji se od Cetiri faze, a varijable koje kontroliraju pocetak,

trajanje i kraj svake od tih faza nazivamo fazne varijable. (3)

VARIJABLA OKIDANJA (eng. trigger variable)

Odnosi se na mehanizam kojim prestaje izdah, a zapocinje udah odnosno novi
disni ciklus. Udah moZe zapoceti pacijent ili ga generira ventilator. U
slu€ajevima kad ventilator zapoc€inje udah, varijabla okidanja bit e vrijeme
koje je odredeno frekvencijom disanja koju postavlja lijeénik (vrijeme =1/
frekvencija). Tip ventilacije ¢e pritom biti kontroliran, jer je udah generiran od
strane ventilatora. (6) Inspiracijski pokuSaj od strane pacijenta ventilator
prepoznaje kao pad tlaka, protoka ili volumena. | u ovom slucaju lijecnik
postavlja koja Ce biti varijabla okidanja, a uz to odreduje i osjetljivost
ventilatora na pojedine promjene varijabli. Kod prenisko postavljene
osjetljivosti, dolazi do samopokretanja ventilatora, a kod previsoko postavljene
osjetljivosti do zamaranja bolesnika zbog povec¢anog rada disanja. (5) Tip
ventilacije pritom ée biti potpomognut jer je udah zapoc€eo pacijent, a ne

ventilator.

GRANICNA VARIJABLA (eng. target variable)
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OznacCava maksimalnu vrijednost koju odredena varijabla postize na kraju
inspirija pri Cemu postizanje njene maksimalne vrijednosti ne oznacuje kraj
inspiratorne faze (to se postize ciklickom varijablom). Grani¢na varijabla moze

biti tlak, protok, volumen ili vrijeme.

CIKLICKA VARIJABLA (eng. cyclic variable)

Ona varijabla koja oznacava kraj inspiracijske faze i prestanak dostavljanja
zraka naziva se cikliCka varijabla. PoCetak ekspiracijske faze moze biti
potaknut dostizanjem zadanog volumena, istekom zadanog vremena ili
dostizanjem zadanog protoka kojeg izraZzavamo kao apsolutnu (5 L / min) ili
relativnu (25% vrdnog protoka) vrijednost. Tlak kao ciklicka varijabla najceSce
se ne koristi samostalno vec se postavlja uz ostale ciklicke varijable kao
mehanizam kojim se pluca Stite od mogucih previsokih tlakova. Taj
maksimalan sigurnosni tlak postavlja lijecnik, najées¢e na 10 cm H20 iznad

Ppeak. (6)

BAZALNA VARIJABLA (eng. Baseline variable)

Oznacava parametar koji se nadzire na kraju izdaha. Zbog prakti¢nosti se kao
bazna varijabla koristi tlak. Tlak na kraju izdisaja uvijek se mjeri u odnosu na
atmosferski tlak. Ukoliko Zelimo da tlak na kraju ekspirija bude jednak
atmosferskom, postavit ¢emo baznu varijablu na 0. Ukoliko stanje pacijenta
zahtjeva primjenu pozitivnog tlaka na kraju ekspirija, bazna varijabla bit ¢e za

odredenu vrijednost visa od atmosferskog tlaka (PEEP). (3)
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7. MEHANICKI VENTILATORI

Mehanicki ventilatori su automatizirani uredaji dizajnirani kako bi pruzili
djelomicnu ili potpunu potporu disanju. S obzirom da su ventilatori negativnim
tlakom danas gotovo u potpunosti napusteni, u sljedecim ¢e poglavljima biti
opisani iskljuCivo ventilatori pozitivnim tlakom. Razlikujemo stacionarne
ventilatore koji su najéesSce u uporabi u jedicinama intenzivnog lijecenja i
operacijskih dvoranama te transportne ventilatore koji se koriste u
izvanbolni¢koj hitnoj sluzbi, za intrahospitalni transport pacijenata, a mogu se

koristiti i u ku¢nim uvjetima.

7.1. NACIN RADA

Svaki mehanicki ventilator sastoji se od nekoliko dijelova: izvor snage,
generator pozitivhog tlaka, kontrolni sistem, konverzijski sistem, upravljacka
plo€a i sustav za opskrbu pacijenta (grijac, ovlazivac, bakterijski filter, cijevi,
valvule). S obzirom na izvor snage, mehanicki ventilatori mogu biti elektri¢ni,
pneumatski ili kombinirani. Kombinirani mehanicki ventilatori koriste
pneumatsku snagu za dostavu udaha, a elektri€nu snagu za kontrolu funkcija
ventilatora. Funkciju ventilatora kontrolira mikroprocesor pomocu sistema
zatvorene petlje (eng. closed - loop system, servo - controlled) koji usporeduje
zadanu kontrolnu varijablu s izmjerenom varijablom i uskladuje ih na temelju
kliniCkih promjena u pacijenta. Konverzijski sistem mehanickog ventilatora
koristi snagu izvora te ju uz pomo¢ klipova ili mjehova pretvara u izlazni rad
ventilatora. Operator (lije¢nik) postavlja parametre ventilacije na korisni¢kom
sucelju odnosno kontrolnoj ploc¢i. Udah se dostavlja pacijentu pomocu cijevi i

valvula ventilatora ¢ime se sprjeCava udisanje izdahnutog zraka.

32



7.2. OSNOVNI MODALITETI VENTILACIJE

Koiji ¢e od brojnih modaliteta ventilacije lijeCnik upotrijebiti ovisi o kliniCkom
stanju pacijenta, odnosno o pluénoj ili sistemskoj patologiji. Odabir modaliteta
ventilacije ovisit e i o vrsti potrebnog udisaja. Razlikujemo dva osnovna tipa
udisaja:

a) mandatorni - ventilator odreduje pocetak i kraj udaha neovisno o
pacijentovim poku$ajima spontanog disanja. Modalitet ventilacije s obzirom na
tip udisaja moze se jo$ podijeliti na kontinuiranu mandatornu ventilaciju i
intermitetnu mandatornu ventilaciju koja omoguc¢ava spontano disanje

pacijenta izmedu zadanih udaha ventilatora.

b) spontani - pacijent moze sam generirati udah, ali mu je u tome potrebna
odredena potpora ventilatora. Ovisno o tome kolika je potpora potrebna
disanju, razlikujemo modalitete potpune i djelomike respiracijske potpore.

Konacno, modalitet ventilacije ovisi o kontrolnoj varijabli koju postavlja lije¢nik.

NajCesc¢e koriSteni modaliteti ventilacije s obzirom na kontrolne varijable jesu
volumno i tlaéno kontrolirana ventilacija. Kombiniraju¢i te modalitete s tipovima
udisaja (mandatorni, intermitentni, spontani) dobivamo sljedec¢e modalitete

ventilacije:

7.2.1. KONTINUIRANA MANDATORNA VENTILACIJA (eng.

Continuous mechanical ventilation, CMV)

Ovaj modalitet ventilacije nekada se nazivao i kontrolirana mandatorna
ventilacija. LijeCnik postavlja respiracijski volumen (najcesce) i frekvenciju
disanja. Svaki udah bit ¢e kontroliran od ventilatora. Ovaj modalitet ventilacije
pogodan je za bolesnike koji ne diSu spontano ili se primjenjuje kod duboko
sediranih i relaksiranih pacijenata. Razlog tome je Sto svaki moguci pokusaj
udisaja pacijenta iznad zadane frekvencije nece biti prepoznat, ve¢ ¢e disanje

ovisiti samo o zadanoj frekvenciji ventilatora. Prednost ovog oblika ventilacije
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jest Sto ventilator potpunosti preuzima rad disanja u pacijenata koji ne diSu
spontano, a nedostaci potreba za dubokom sedacijom i relaksacijom,
potencijal za razvoj hipoksije i apneje kod slu¢ajnog odvajanja od ventilatora te

brz razvoj atrofije dijafragme. (12)

7.2.1.1. ASISTIRANA/KONTROLIRANA MEHANICKA VENTILACIJA
(A/C, Assist control)

Ovaj tip CMV sli¢an je prethodno spomenutom, a razlikuje se u tome sto ¢e
ventilator registrirati inspiracijske poku$aje pacijenta iznad zadane frekvencije i
dostaviti zadani volumen. Prednost ovog modaliteta je Sto pruza potpunu
respiracijsku potporu i omogucuje spontane inspiracijske pokusaje pacijenta.
Nedostatak je Sto onemogucuje spontano disanje jer svaki respiracijski
volumen dostavlja ventilator (unato¢ inspiracijskim pokusajima) $to moze
dovesti do atrofije dijafragme. Uz to, ako je zadana frekvencija disanja
postavljena prenisko, dodatni i €esti inspiracijski pokuSaji mogu dovesti do
povecanog diSnog rada i zamaranja pacijenta. Ovaj modalitet indiciran je u
pacijenata koji zapo€inju s mehani¢kom ventilacijom i imaju odrzan refleks

disanja. (15)

7.2.2. SINKRONIZIRANA INTERMITENTNA MANDATORNA
VENTILACIJA (eng. Synchronized intermittent mandatory
ventilation)

Ovaj modalitet ventilacije zamijenio je nekada$nji modalitet intermitene
mandatorne ventilacije (IMV). Kod IMV, pacijent mozZe spontano zapoceti i
zavrsiti udah, a ventilator ¢e biti podeSen da povremeno (intermitentno)
isporucuje zadani volumen odredenom frekvencijom. lako pacijent moze disati
iznad zadane frekvencije, pokusaj udaha moze se javiti i kad je ve¢ zapocela
isporuka zadanog volumena od strane ventilatora $to dovodi do disinkronije

pacijenta i ventilatora, zarobljavanja zraka unutar disnih puteva (eng. breath
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stacking) i moguénosti za razvoj barotraume. Stoga je ovaj modalitet
ventilacije unaprijeden u sinkronizirani, gdje ventilator prepoznaje inspiracijske
pokusaje pacijenta i odgada primjenu zadanog respiracijskog volumena ili
tlaka. VeliCina respiracijskog volumena prilikom spontanog udisaja bit ¢e
odredena mogucnostima pacijenta i njegovim klinickim stanjem. Spontani
udisaji mogu biti potpomognuti tlakog (PSV) kojeg generira ventilator ¢ime se
smanjuje mogucnost alveolarne hipoventilacije. (15) Prednost ovog modaliteta
jest aktivno koriStenje diSnih misi¢a za potrebe spontanog disanja, a
smanjenjem zadane frekvencije i pove¢anim spontanim disanjem omogucuje
se i odvikavanje pacijenta od ventilatora. Komplikacija koriStenja ovog
modaliteta moZe biti prebrz prelazak na veéi broj spontanih udisaja i povec¢an

rad disanja. (12)

7.2.3. TLACNO POTPOMOGNUTA VENTILACIJA (eng. Pressure
support ventilation, PSV)

Preduvjet za primjenu ovog modaliteta ventilacije je oCuvano spontano disanje.
Pacijent odreduje pocetak i trajanje udisaja, frekvenciju disanja i respiracijski
volumen. Kontrolna varijabla je tlak, a ciklicka najceSce protok. Ventilator
registrira inspiracijski pokusaj pacijenta i generira unaprijed zadanu tlacnu
potporu, dok je izdah pasivan. Disni volumen ovisit ¢e o inspiracijskom naporu
pacijenta, karakteristikama pluca i visini tlacne potpore (najcesce 5 - 30 cm
H20). (5) Prednost ovog modaliteta ventilacije jest to Sto se moze korisititi kao
podrSka spontanom disanju u kombinaciji s drugim modalitetima, ugodniji je za

bolesnika, a koristan je i u procesu odvajanja s mehanicke ventilacije. (15)

7.2.4. KONTINUIRANI POZITIVNI TLAK U DISNIM PUTEVIMA (eng.
Continuous positive airway pressure, CPAP)

U ovom modalitetu ventilacije pozitivan tlak primjenjuje se tijekom cijelog
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diSnog ciklusa zbog ¢ega se bazalna varijabla na kraju ekspirija ne vra¢a na 0
cm H20 vec¢ na odredenu vrijednost PEEP - a. Preduvjet za primjenu CPAP - a
jest o€uvano spontano disanje pacijenta. U jedinicama intenzivnog lijecenja,
CPAP se primjenjuje invazivno (preko endotrahealnog tubusa). Neinvazivno se
primjenjuje preko kanile ili maske. Frekvenciju disanja i respiracijski volumen
odreduje pacijent. (15) Prednost ovog modaliteta jest odrzavanje malih disnih
puteva otvorenim te smanjenje preloada (kod akutnog zatajenja srca), a
nedostatak moguca prekomjerna distenzija alveola zbog primjene previsokog

tlaka.

7.2.5. “BILEVEL POSITIVE PRESSURE VENTILATION” (eng. BiPAP)

Ovaj modalitet ventilacije sli¢an je CPAP - u, no za razliku od njega omogucuje
ventilaciju bolesnika pozitivnim tlakom na dvije razliCite razine tlaka. LijeCnik
postavlja razinu inspiratornog tlaka (IPAP) i ekspiratornog tlaka (EPAP,
zapravo PEEP). Prelazak izdisaja u udisaj moze kontrolirati pacijent ili
ventilator (cikliCna varijabla u tom slucaju je vrijeme). Pacijent koji spontano
diSe samostalno odreduje frekvenciju disanja i respiracijski volumen. Ovaj

modalitet koristan je u odvikavanju od mehanicke ventilacije. (17)

7.3. OSTALI MODALITETI VENTILACIJE

7.3.1. VISOKO FREKVENTNA OSCILATORNA VENTILACIJA (eng.
High frequency oscilatory ventilation, HFOV)

Normalna frekvencija disanja iznosi manje od 1 Hz. Primjenom HFOV
frekvencija disanja iznosi 3 - 15 Hz i obrnuto je proporcionalna respiracijskom
volumenu (porast frekvencije znaci dostavu manjeg volumena i obrnuto). Ovaj
modalitet ventilacije koristan je kod stanja u kojima postoji veliki rizik od

volutraume (ARDS odraslih i novorodencadi) i kada su ostali modaliteti
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ventilacije neuspjesni (refraktorna hipoksemija). Nedostatci ovog modaliteta
ventilacije jesu cijena uredaja, potreba za dubokom sedacijom i relaksacijom i,

zbog rijetkosti primjene i uskih indikacija, nedovoljno educirano osoblje. (11)

7.3.2. VENTILACIJA POKRETANA TLAKOM U DISNIM PUTEVIMA
(eng. Airway pressure release ventilation, APRV)

Ovaj modalitet ventilacije mozZzemo promatrati kao kombinaciju CPAP - a i
BiPAP - a. U APRYV koristi se kontinuirana tlacna potpora (CPAP), a ventilator
na 0,4 sekunde prekine protok ¢ime tlak pada na vrijednost 0 cm H20. Prekid
protoka omogucuje bolji odlijev CO2 iz plu¢a. Primjenjuje se u bolesnika s

akutnom ozljedom pluca (ALI), ARDS i opseznim atelektazama. (18)

7.3.3. “ADAPTIVE SUPPORT VENTILATION” (eng. ASV)

ASV predstavlja inteligentni modalitet ventilacije koristeci sistem zatvorene
petlje ventilatora. LijeCnik unosi visinu pacijenta na temelju koje ventilator
racuna postotak minutne ventilacije za predvidenu tjelesnu masu (eng.
Predicted body weight, PBW), spol, PEEP, FiO2 i Pmax. Pomoéu PBW
ventilator raCuna veliinu mrtvog prostora i nakon nekoliko testova udisaja
odreduje optimalnu frekvenciju disanja (ako nema spontanih udisaja). Ako
nema spontanih udisaja, ventilator moze raditi u PCV modalitetu, a ako je

spontano disanje o€uvano kao P - SIMV ili PSV, ovisno o frekvenciji. (18)

7.3.4. PROPORCIONALNA ASISTIRANA VENTILACIJA (eng.
Proportional assist ventilation, PAV)

PAV modalitet inteligentnija je verzija PCV. U tlacno potpomognutoj ventilaciji,
svaki inspiratorni poku$aj pacijenta bit ¢e potpomognut unaprijed zadanim i
konstatnim tlakom. Kod PAV, taj tlak nece biti konstantan vec Ce ovisiti 0

promjenama tijekom diSnog ciklusa koje procjenjuje softver ventilatora na
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temelju inspiracijskog protoka, volumena, otpora u diSnim putevima i
popustljivosti plu¢a. Dobivena vrijednost ukupnog diSnog rada odreduje razinu

tlacne potpore koja moze varirati od 5 - 95%. (15)

7.3.5. NEURALLY ADJUSTED VENTILATOR ASSIST (NAVA)

NAVA je modalitet ventilacije koji mjeri elektricnu aktivnost dijafragme (EAdi) i
na temelju dobivenih impulsa uzrokovanim inspiracijskim naporom pacijenta
procjenjuje visinu ventilacijske potpore. EAdi mjeri se pomoc¢u osam elektroda
umetnutih u nazogastri¢nu sondu, a koje su drugim krajem povezane s
ventilatorom. Uvjet za primjenu ovog modaliteta je odrZzan refleks disanja i
uredna funkcija n. phrenicusa. Pacijent diSe vlastitom frekvencijom, a razina

potpore varira od udaha do udaha (ovisno o jacCini signala EAdi). (20)

7.4. RUKOVANJE

Prvi korak nakon odluke o primjeni mehanicke ventilacije jest odabir modaliteta
ventilacije koji ¢e ovisiti 0 stanju pacijenta i mogucnosti spontanog disanja.
Ukoliko pacijent ne diSe spontano, odabrat cemo neki od modaliteta
kontrolirane, invazivne ventilacije. U pacijenata koji diSu spontano, moze se
primjeniti i neinvazivha mehanicka ventilacija. Na upravljackoj ploCi ventilatora

postavljaju se sljedeéi parametri:

a) respiracijski volumen (Vr) - ozna€ava volumen koji Ce biti dostavljen
pacijentu; preporuca se poceti s 6 - 8 mL/kg predvidene tjelesne mase
(PBW) kod pacijenata bez akutne ozljede plucéa ili ARDS - a radi
spre€avanja volutraume. (11) Kod pacijenata s ARDS - om, Vr treba
smanijiti na 4 - 6 mL/kg PBW kako ne bi doslo do prekomjerne distenzije

alveola. (21)
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Formule za izraéun PBW:

Muskarci: PBW (kg) = 0,91 x (visina u cm - 152,4) + 50

Zene: PBW (kg) 0,91 x (visina u cm - 152,4) + 45,5 (11)

b)

d)

f)

frekvencija disanja (RR) - frekvencija disanja ovisit ¢e o podlezecoj
patologiji. PocCinje se s frekvencijom 10 - 20 udaha u minuti. Pacijentima s
KOPB odgovarat ¢e manja frekvencija (8 - 12 / min) kako ne bi doSlo do
nakupljanja zraka u plu¢ima. Ukoliko je PaCO2 visok, frekvenciju treba

povecati zbog brzeg uklanjanja nakuplienog CO2.

vrsni protok (eng. Peak flow) - ovisi 0 inspiratornim potrebama pacijenta,
a obi¢no se postavlja izmedu 40 i 100 L/min. Manji protok rezultirat ¢e
duzim vremenom inspirija $to omogucuje bolje punjenje kolabiranih
alveola i njihovo sudjelovanje u difuziji, $to u konacnici poboljasava
oksigenaciju. Veci protok i krace vrijeme inspirija (uz jednaku RR) uzrokuje

duZi ekspirij i sprijeCava nakupljanje zraka u plu¢ima.

PEEP - poCetna vrijednost PEEP - a postavlja se na 5 cm H20 zbog toga
Sto se smatra da i u neintubiranih, spontano diSucih osoba postoji fizioloSki
PEEP od 3 - 5 cm H20 na kraju inspirija. (10) Povecéanje vrijednosti PEEP
- a bit ¢e nuzno kod zatajenja srca, opseznih atelektaza, pretilih pacijenata

i mehanicki ventiliranih, ali hipoksemicnih pacijenata.

vrijeme inspirija i odnos inspirija i ekspirija (eng. I:E ratio) - vrijeme
inspirija ovisit ¢e o protoku, a postavlja se tako da trajanje udisaja iznosi
0,75 - 1 sekundu. Normalan I.E odnos iznosi 1:1,5 - 2, odnosno vrijeme
ekspirija dvostruko je duze od vremena inspirija. |.E se postavljana 1: 1,5 -

¢emu je inspirij duzi od ekspirija. (5)

postotak kisika, FiO2 - zapocinje se sa 100% kod pacijenata s teSkom

hipoksemijom ili postreanimacijski, a titrira se tako da odrzava PaO2
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izmedu 80 i 100 mmHg. Titracija se moze pratiti pomocu pulsne
oksimetrije ili analize plinova u krvi, koju je potrebno napraviti ubrzo nakon
primjene mehanicke ventilacije. Nakon stabilizacije pacijenta, FiO2 bi se
trebalo odrzavati ispod 50% zbog sprje€avanja ozljede plu¢a uzrokovane

visokim koncentracijama kisika. (12)

7.5. ALARMI

Sludni i vizualni sistemi ugradeni su u ventilator, a aktiviraju se kako bi
informirali lije€nike o potencijalnim opasnostima u interakciji pacijent -
ventilator. Granice alarma odredene su automatski u stroju ili se mogu podesiti

na zahtjev lije€nika. (2) Razlikujemo sljedece alarme:

a) alarm visokog inspiracijskog tlaka - aktivira se kad vrijednost PIP-a prijede
10 cmH20 iznad zadane vrijednosti. MoZe se aktivirati kasljanjem
pacijenta, pojaCanom sekrecijom, opstrukcijom endotrahealnog tubusa i

padom popustljivosti pluca

b) alarm niskog inspiracijskog tlaka - aktivira se kad vrijednost PIP - a padne
5-10 cm H20 iznad zadane vrijednosti. Uzrok niskog inspiracijskog tlaka
moze biti popustanje balonci¢a endotrahealnog tubusa (eng. cuff leak) ili

odvajanje pacijenta od ventilatora

c) apneja alarm - aktivira se ukoliko nema spontanog udisaja unutar zadanog
vremena. Maksimalno vrijeme apneje je 20 sekundi. (5) Nakon aktivacije

alarma, ventilator prelazi u model kontrolirane ventilacije

d) alarm promjene koncentracije plinova u pacijentovom sustavu - pad FiO2
moze se javiti kod dugotrajnog rada ventilatora na FiO2 100%, $to dovodi

do brze potrosnje kKisika iz spremnika

e) ostali alarmi koji ukljuCuju alarm baterije, visoke frekvencije, mehanickog

volumena i zapreke u ventilacijskim cijevima
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8. MEHANICKA VENTILACIJA U TRANSPORTU

Mogucnost mehanicke ventilacije tijekom transporta uvelike olakSava
zbrinjavanje pacijenata na putu do bolnice, ali i unutarbolnicki transport zbog
potrebe dijagnostickih pretraga pacijenta. U tu svrhu koriste se posebni
transportni ventilatori koji mogu biti napajani preko vanjskog izvora elektriCne
energije, pomocu baterija ili pneumatski. Dijelove transportnog ventilatora jos
Cine: konektor za ventilacijsku cijev, konektor za dovod kisika, mjerac protoka,
upravljaCka plo€a i ekran za pracenje parametara ventilacije. S obzirom da su
lagani, kompaktni, jednostavni za koriStenje te omogucuju razliCite modalitete
ventilacije, mehanicki ventilatori neizostavan su dio opreme izvanbolnicke

hitne pomoci i bolni¢kog transportnog tima. (23)

8.1. MEHANICKA VENTILACIJA U IZVANBOLNICKIM UVJETIMA

U izvanbolni¢kim uvjetima u Republici Hrvatskoj, zbrinjavanje akutnih, Zivotno
ugrozavajucih stanja obavlja Tim 1 kojeg €ine doktor medicine, medicinska
sestra / tehni€ar i vozaC. S obzirom da samo dvoje zdravstvenih djelatnika
sudjeluje u pruzanju medicinske pomoci, primjena mehanicke ventilacije od
izuzetne je koristi jer omogucuje da oba djelatnika nastave s pruzanjem
pomoci (umjesto da jedan od njih neprestano ru¢no ventilira pacijenta). Uz to,
omogucuije ritmi¢nu dostavu konstantnih respiracijskih volumena i uklanja
ljudski faktor pogreske prilikom ventilacije samosSire¢im balonom. (22)
Primjena mehanicke ventilacije u pojedinim akutnim stanjima superiorna je
ventilaciji samosireéim balonom zbog mogucée primjene razli€itih modaliteta

ventilacije, primjene PEEP - a i promjene |:E odnosa.
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8.1.1. OSIGURANJE DISNOG PUTA

Procjena diSnog puta prvi je korak u zbrinjavanju brojnih akutnih stanja i
ozljeda (ABC protokol). Odluka o nacinu osiguranja diSnog puta treba biti
donesena trenutacno, stoga je poznavanje pomagala, opreme i tehnike

nuzno za efikasno i brzo uspostavljanje sigurnog diSnog puta. Osiguranje
diSnog puta neophodno je kod osoba bez svijesti, opstrukcije disanja, traume
glave ili u pacijenata koji trenutacno spontano disu, ali predvidamo pogorSanje
postojeceg stanja (npr. inhalacijske ozljede). Opstrukcija disanja moze biti
djelomi¢na (pacijent moze govoriti i gutati) ili potpuna te funkcionalna
(besvjesno stanje, angioedem) ili mehanicka (strano tijelo). Procjena
prohodnosti diSnog puta i disanja moguca je nakon zabacivanja glave (eng.
head tilt - chin lift) ili podizanja Celjusti (eng. jaw thrust) osobama sa sumnjom
na ozljedu vratne kraljeznice kod kojih je prvi manevar kontraindiciran. Nakon
procjene disanja u trajanju od maksimalno 10 sekundi, umjetni diSni put
mozemo uspostaviti neinvazivno (koristec¢i orofaringealni tubus tzv. airway,
nazofaringealni tubus, supragloticka pomagala npr. laringealnu masku, i - gel),
invazivno (endotrahealnom intubacijom) ili kirurski (konikotomija, kirurSka
traheotomija). Prisutan povraceni sadrzaj treba aspirirati aparatom za sukciju,

a strana tijela ukloniti Magillovim hvataljkama ukoliko je to moguce.

Prilikom neinvazivnog uspostavljanja diSnog puta, dovoljna je blaga ekstenzija
vrata i odizanje Celjusti. (24) Orofaringealni i nazofaringealni tubus ne bi se
smjeli postavljati u budnog ili blago sediranog pacijenta jer izazivaju
laringospazam i povracanje. (25) Orofaringealni tubus postavlja se okrenut
prema gore dok ne dotakne straznju stijenku nazofarinksa kada se okrece za
180° Cime se odize baza jezika od straznje stijenke Zdrijela i omoguéava
prohodnost diSnog puta. Nazofaringealni tubus umece se horizontalno u jednu
od nosnica nakon lubrikacije, a kontraindiciran je u pacijenata s traumom

srednjeg lica (zbog sumnje na ozljedu baze lubanje i moguceg umetanja
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tubusa intrakranijalno). Od supragloti¢kih pomagala, najjednostavniji za
koriStenje jest | - gel koji se nakon lubrikacije umece u supragloticki prostor i
priljubljuje uz tkivo larinksa. Preko navedenih pomagala moguca je ventilacija
samosire¢im balonom preko maske. Ventilaciju moze vrSiti jedna osoba tako
da palcem i kaziprstom lijeve ruke drzi masku (u obliku slova C), s preostala 3
prsta odize angulus mandibule, a desnom rukom vrsi pritiske na balon Cime
dostavlja zrak u diSne puteve. Ako pacijenta ventiliraju dvije osobe, jedna drzi
masku, a druga vrsi pritiske na balon. Pacijent se ventilira sobnim zrakom ili
mjeSavinom sobnog zraka i kisika. Potencijalni problemi vezani uz ventilaciju
maskom su bjezanje zraka postrance zbog loSeg prilijeganja maske uz lice,
mogucnost distenzije Zeluca uz povecanu opasnost od aspiracije zelu¢anog
sadrzaja te moguce razlike respiracijskog volumena svakog udaha. Preporuca
se koristiti prozirnu masku kako bi se na vrijeme uocio povraceni sadrzaj.
Zlatni standard osiguranja diSnog puta jest endotrahealna intubacija, a
endotrahelni tubus jedino pomagalo koje u potpunosti stiti od aspiracije
Zelu€anog sadrzaja. Za svladavanje tehnike endotrahealne intubacije obi¢no
je potrebno barem 50 uspjesnih intubacija pacijenata s nezahtjevnim diSnim
putem. Prije poCetka endotrahealne intubacije nuzno je procijeniti stanje
svijesti, kardiopulmonalni status, poloZaj zubi, odnos gornje i donje Celjusti te
njihovu stabilnost, krvarenje i ozljede u gornjim diSnim putevima, odnos jezika i
nepca, stanje vratne kraljeznice te uzrok opstrukcije diSnog puta. Predvidanje
otezanog diSnog puta omogucuje Mallampati klasifikacija koja opisuje odnos
jezika i nepca u 4 stupnja te Cormack - Lehane klasifikacija koja opisuje 4
stupnja vidljivosti glotisa prilikom direktne laringoskopije. (26) Sva potrebna
oprema i lijekovi moraju biti sloZzeni u setu za intubaciju i brzo dostupni.
Laringoskop je optiCki instrument sastavljan od drSka i Spatule koja se umece
u valekulu epiglotisa ¢ime se postiZe vizualizacija grkljana i glasnica. Spatula
moze biti ravna (Miller) ili, CeSce, zakrivljena (Macintosh). Odabir veli€ine
trahealnog tubusa ovisi 0 spolu; za muskarce se naj¢escée koristi tubus

unutrasnjeg promjera 8,0 mm, a za zene 7,0 - 7,5. Za potrebe pedijatrijskih
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koriste se tubusi 3,0 i 5,0. U unutrasnjost tubusa (ali ne do vrha) korisno je
umetnuti vodilicu kako bi se onemogucilo savijanje unutar diSnog puta. (2)
Tehnika postavljanja endotrahealnog tubusa pocinje preoksigenacijom
pacijenata bez obzira na to postoje li ili ne znakovi hipoksemije. Njome se,
unutar alveola, postiZze zamjena duSika (iz FRV) kisikom ¢ime se stvara
rezervoar kisika koji ¢e sprijeciti hipoksiju tijekom apneje. Primjenjuje se 100%
kisik u trajanju od 3 do 5 minuta, idealno preko maske s rezervoarom. Ukoliko
na primjenu kisika SpO2 ne raste iznad 95%, mozZe se pokuSati s
kratkotrajnom ventilacijom pozitivnim tlakom. U fazi apneje tijekom intubacije,
preporuca se koristiti nosnu kanilu visokog protoka (>15 L/min). Polozaj glave
za intubaciju postize se laganom fleksijom vrata i podmetanjem jastuci¢a ispod
okcipitalnog dijela ¢ime se glava dovodi u polozaj “njusenja” (kontraindicirano
kod osoba sa sumnjom na ozljedu vratne kraljeznice). USna Skoljka trebala bi
biti u horizontalnoj ravnini sa sternumom. (24) Laringoskop se drzi u lijevoj ruci;
prvo se pregleda usna Supljina, a zatim se Spatula pomiCe po desnoj strani
pacijentovog jezika, prelazi preko baze jezika Cime se vizualizira epiglotis te se
Spatula postavlja u valekulu epiglotisa. Lijevim laktom podupire se o podlogu
Sto omogucava podizanje drske laringoskopa na 45° od pacijentove aksijalne
linije i vizualizaciju glasnica. Tubus se desnom rukom umece izmedu glasnica
do oznake 21 cm (kod Zena ) ili 23 cm (kod muskaraca) mjereno na razini
sjekutica. Balonc€i¢ tubusa napuni se s 3 - 6 mL zraka pomocu Sprice kako bi
sprije€io migraciju tubusa i cuff leak. Kraj tubusa spaja se na samoSireci balon
ili ventilator i ventilira najviSom dostupnom koncentracijom kisika. Smjestaj
tubusa potvrduje se auskultacijom preko oba pluca krila i u epigastriju te
promatranjem kapnografske krivulje. Ukoliko je smjestaj tubusa zadovoljavajuc,
ventilacija se nastavlja, a tubus osigurava ljepljivom trakom ili zavojem. Cijeli
proces intubacije ne smije trajati duZze od 30 sekundi. Kod svake sumnje na
pogresSan polozaj tubusa, potrebno je ponoviti postupak (uz preoksigenaciju).
(2) Komplikacije endotrahealne intubacije uklju€uju ezofagealnu intubaciju,

ZeluCanu regurgitaciju s aspiracijom, hipoksemiju, pad sistolickog tlaka,
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poremecaj sréanog ritma, srcani zastoj, ozljedu mekih tkiva, ozljedu zubi,
intubaciju glavnog bronha. (24) lako ¢esto spominjan u literaturi kao pomoc¢ni
postupak za sprje€avanje regurgitacije, Sellickov postupak pritisaka na
krikoidnu hrskavicu nije dokazano superioran klasi¢noj intubaciji bez pritiska.
Stovise, moze znatno otezati vizualizaciju glasnica, potaknuti povraéanje zbog
pada tlaka donjeg ezofagealnog sfinktera te smanijiti uspjeSnost prve intubacije.
(28) U sluc€aju mehanicke ili funkcionalne opstrukcije koja se ne moze rijesiti
drugim nacinom, disni put moze se otvoriti kirursSkim putem, presijecanjem
krikotiroidne membrane. Konikotomija iglom vrSi se ubadanjem intravenozne
kanile velikog promjera igle (14G ili 12G) okomito kroz krikotiroidnu membranu.
Mala koliCina zraka aspirira se za potvrdu smjestaja igle. Kanila se zatim
naginje za 45° i pomice kaudalno, a igla odstranjuje. Pacijent se ventilira preko
kanile pomoc¢u Y konektora koji se na otvorenom kraju zatvara prstom na
jednu sekundu tijekom udisaja, a otpusta tijekom izdisaja. Ovaj nacin
osiguranja diSnog puta treba biti kratkotrajan jer unatoC€ postizanju dobre
oksigenacije, eliminacija ugljikovog dioksida nije dovoljno u€inkovita. KirurSka
konikotomija vrsi se ubodom skalpela u sredinu membrane, ucini se rez 1 cm
lateralno, zatim se skalpel okre¢e za 180° i vrSi rez 1 cm lateralno u drugu
stranu. Otvor se dilatira i u njega umece plasti¢na cjevcica, dio endotrahealnog
tubusa ili trahealna kanila. Zapocinje se ventilacija i provjera uCinkovitosti

ventilacije stetoskopom. (2)

8.1.2. INDUKCIJA U BRZOM SLIJEDU (eng. Rapid - Sequence
Intubation, RSI)

Pacijenti koji nisu apnoicni, ali pokazuju znakove respiratorne insuficijencije,
nemogucnost odrzavanja prohodnosti i zastite diSnog puta ili zahtjevaju
primjenu mehanicke ventilacije radi lijeCenja podlezeéeg stanja imaju
indikaciju za intubaciju indukcijom u brzom slijedu. Prije po€etka RSI, nuzno je

uzeti AMPLE povijest ako je to moguce, pregledati glavu, vrat, lice i usnu
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Supljinu, pripremiti svu potrebnu opremu i lijekove, otvoriti dva venska puta,
monitorirati pacijenta (EKG, pulsni oksimetar, NIBP) i preoksigenirati 100%
kisikom tijekom 5 minuta prije davanja miSicnog relaksansa. Primjena
neinvazivne mehanicke ventilacije prilikom preoksigenacije superiorna je
ventilaciji samoSire¢im balonom jer uklanja moguc¢nost distenzije Zeluca i
posljedi¢ne aspiracije ZeluCanog sadrzaja tijekom intubacije. (29) Za
odrzavanje preoksigenacije i sprje€avanje hipoksije tijekom intubacije i apneje
moze se koristiti nosna kanila visokog protoka kisika. Za smanjenje fizioloSkog
odgovora na intubaciju (bradikardija, tahikardija, hipertenzija, povecanje
intrakranijalnog tlaka), 3 - 5 minuta prije po€etka RSI mogu se primjeniti
atropin (0,02 mg/kg i.v.), lidokain (1,5 mg/kg i.v.) ili fentanil (3 pg/kg i.v.)
Lijekovi za sedaciju primjenjuju se prije neuromisi¢nih blokatora (paraliza u
budnom stanju je zastrasujuéa za pacijenta), a uklju¢uju benzodiazepine,
propofol, etomidat i ketamin. Propofol ima izrazito brzo vrijeme indukcije (10 -
20 sekundi), kratkotrajno djelovanje (10 - 15 min) te smanjuje intrakranijalni
tlak, no moze uzrokovati depresiju miokarda i hipotenziju zbog ¢ega ga je
potrebno izbjegavati kod traumatiziranih pacijenata. Daje se u doziod 1 - 3
mg/kg i.v. (2) Etomidat je ultrakratko djelujuéi hipnotik s minimalnim
hemodinamskim u€inkom, a uzrokuje smanjenje cerebralnog protoka krvi i
intrakranijskog tlaka sto ga Cini idealnim sedativom za traumatoloSke pacijente.
Daje se u dozi od 0,3 - 0,5 mg/kg i.v. Neka istrazivanja su pokazala utjecaj
etomidata na depresiju adrenalne Zlijezde i vecéu vjerojatnost infekcije
bolni¢kim bakterijama tijekom hospitalizacije. (30). Thiopental je barbiturat
brzog djelovanja koji uzrokuje depresiju miokarda, pad srednjeg arterijskog
tlaka, pad intracerebralnog protoka krvi, otpustanje histamina i depresiju
disanja. (24) Od benzodiazepina, najéesce se koristi midazolam (0,1 - 0,4
mg/kh i.v.) i to u slu€aju kada su ostali sedativi kontraindicirani. PoCetak
djelovanja je relativno dug (3 - 5 minuta), a uzrokuje depresiju disanja i pad
krvnog tlaka zbog €ega je zamijenjen sedativima koji nemaju izrazene

kardiovaskularne ucinke. (29) Ketamin je disocijativni anestetik i neuroleptik
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koji uzrokuje sedaciju, analgeziju i amneziju, ali uz odrzano spontano disanje.
Jedini je od navedenih sedativa s pozitivhim djelovanjem na kardiovaskularni
sustav (povecava tlak, puls, minutni volumen) zbog endogenog oslobadanja
katekolamina, a u sediranih i ventiliranih pacijenata ne uzrokuje povecanje
intrakranijalnog tlaka. U diShom sustavu uzrokuje bronhodilaciju i sekreciju $to
moze pomoci tijekom refraktornog astmatskog statusa. (24) Postintubacijska
hipotenzija Cesta je komplikacija koja se javlja nakon primjene ostalih sedativa,
povezana je s vecom smrtnosti tijekom hospitalizacije i duzim lije€enjem u JIL,
a moze se izbjeci koriStenjem ketamina za sedaciju. (31) Osim toga, ketamin
omogucuje preoksigenaciju i primjenu NIVPP u agitiranih pacijenata koji ne
toleriraju masku, a koji bi intubacijom bez adekvatne preoksigenacije imali
povecan rizik za hipoksiju tijekom apneje (eng. Delayed - sequence intubation).
Optimalna doza ketamina za RSl je 1 - 2 mg/kg i.v. (32, 33) Za miSicnu
relaksaciju tijekom RSI mozemo Koristiti sukcinilkolin ili rokuronij. Sukcinilkolin
je depolarizirajuc¢i neuromisiéni blokator zlatnog standarda za indukciju
paralize tijekom RSI. Po¢etak djelovanja je 45 - 60 s nakon primjene, a trajanje
paralize krace je nego kod primjene nedepolariziraju¢eg rokuronija (5 - 9 min
vs. 30 - 45 min) $to omoguéava ponovni poku$aj u slu€aju neuspjele intubacije.
Nuspojave sukcinilkolina uklju€uju fascikulacije neposredno nakon primjene,
prolazan porast intrakranijskog i intraokularnog tlaka, prolongiranu apneju (kod
deficita pseudokolinesteraze, intoksikacije kokainom, mijastenije gravis),
malignu hipertermiju, porast serumskog kalija. (24) PoCetna doza
sukcinilkolina je 1 mg/kg i.v., a po potrebi se moZe primjeniti i do 2 mg/kg. (34)
Rokuronij je nedepolariziraju¢i misicni relaksans, a primjenjuje se u dozi od 1,2
mg/kg s brzim nastupom djelovanja (oko 60 sek). Vazno je za naglasiti da
tijekom RSI pacijenta ne ventiliramo do intubacije (nakon §to smo primjenili
miSi¢ni relaksans) kako ne bismo potaknuli regurgitaciju i povecali rizik od
aspiracije. Nastupom potpune paralize (45 sekundi od primjene sukcinilkolina,
60 sekundi od primjene rokuronija) zapocinje se s laringoskopijom i

intubacijom. Nakon intubacije tubus se spaja s cijevi ventilatora, polozaj
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tubusa potvrduje se auskultacijom i kapnometrijom, a zatim se osigurava
liepljivom vrpcom ili zavojem. Nakon uspje$ne intubacije nuzno je odrzavati

adekvatnu sedaciju i analgeziju pacijenta.

8.1.3. ANALGEZIJA | SEDACIJA TIJEKOM TRANSPORTA

Osjecaj boli moze biti uzrokovan osnovnom bolesti, ozljedom ili medicinskim
postupcima. Transport pacijenta uz posljedi¢ne vibracije, buku i turbulencije
pojacavaju osjecaj boli i izazvaju nezeljene stresne reakcije koje mogu ugroziti
kardiovaskularno nestabilne pacijente. Intenzitet boli procjenjuje se
Numerickom ocjenskom ljestvicom (NRS) ili Vizualnom analognom skalom
(VAS) u budnih pacijenata, a u pacijenata s poremecajem svijesti indirektno
pomocu promjena u ponasanju, sinkronizacije s ventilatorom i vitalnih
parametara (tahikardija, bradikardija, hipertenzija, hipoksija, delirij). (2) Kad
god je moguce, bol je potrebno prevenirati. Za analgeziju se koriste sljedeci

lijekovi:

1) opioidni analgetici - temeljni lijekovi za lijecenje boli; morfin je indiciran za
lijeCenje boli kod hemodinamski stabilnih pacijenata, a moze se dati i kod
pluénog edema. Primjenjuje se u dozi 2 - 5 mg/kg i.v. u bolusu. Kontraindiciran
je kod preosijetljivosti na lijek, hipotenzije, ARI, akutnog alkoholizma, ozljeda
mozga i glave (kod spontano diSucih pacijenata), opstrukcija u
gastrointestinalnom sustavu, stanju poviSenog intrakranijalnog tlaka. Fentanil
je sintetski opioid 100 puta potentniji od morfina i koristi se kod hemodinamski
stabilnih pacijenata, a mozZe smanijiti tahikardiju i hipotenziju povezanu s
traumom (ali i uzrokovati bradikardiju). Daje se u dozi 25 - 50 pg polako i.v.
Kontraindikacije za primjenu su jednake kao i kod morfina. Tramadol je
sintetski opioidni analgetik koji inhibicijom ponovne pohrane serotonina i
noradrenalina blokira provodenje bolnih impulsa. Kontraindikacije su jednake
kao i kod morfina, primjenjuje se u dozi 10 - 50 mg polagano i.v. do analgezije,
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a zatim u infuziji 0,2 - 0,3 mg/kg i.v.

2) ketamin - antagonist NMDA receptora koji ima zdruzeni analgetski i
sedativni ucinak, a osobito je u€inkovit kod kardiorespiratorno ugrozenih
bolesnika (povecava srcani i minutni volumen, uzrokuje bronhodilataciju). Daje

se u dozi 250 - 500 ug/kg i.v. u bolusu.

3) NSAID - preporucaju se za blagu do umjerenu muskuloskeletnu bol

(diklofenak, ibuprofen, ketoprofen).

Preduvjet za sedaciju pacijenta je adekvatna analgezija i stabilizacija vitalnih
parametara, ukoliko je to mogucée. Stupanj sedacije procjenjuje se pomocu

Ramsay, VICS, Ricker SAS ili MAAS skale. Lijekove za sedaciju dijelimo na:

1) Benzodiazepine - diazepam djeluje anksioliti¢ki, sedativno, hipnoticki,
antikonvulzivno i relaksiraju¢e. Kontraindiciran je kod preosjetljivosti, akutne
intoksikacije alkoholom, kome, Soka, teSkog oblika KOPB - a. Daje se u dozi
od 5 mg i.v. polako. Midazolam ima podjednaka djelovanja kao i diazepam, ali
kraceg trajanja. Kontraindiciran je kod preosjetljivost, akutne plu¢ne
insuficijencije i mijastenije gravis. Daje se u dozi 2 - 2,5 mgi.v. Kroz 2 - 3

minute.

2) propofol - lipofilni anestetik kratkog djelovanja, uzrokuje bol na mjestu
injekcije i hipotenziju ukoliko se primjenjuje u bolusu ili kod hipovolemicnih

pacijenata. Za odrZzavanje sedacije daje se u dozi 3 - 6 mg/kg/h u infuziji. (35)

3) Ketamin - za kontinuiranu sedaciju primjenjuje se u infuziji u dozi 0,2 - 0,3

mg/kg/h. (2)

Bolesnicima na respiratoru bit ¢e potrebne vece doze lijekova za sedaciju. Sve
doze i primjene lijekova potrebno je dokumentirati, a pacijenta neprestano

nadzirati.
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8.1.4. BOCA S KISIKOM

Medicinski kisik u izvanbolnickim uvjetima i tjekom transporta primjenjuje se
pomocu prijenosnih boca manijih zapremnina (2, 3 ili 5 L), a Cesto se za
potrebe duljeg transporta koriste boce vecih zapremnina (10 L) koje su
fiksirane za stijenku vozila izvanbolnicke hithe pomoci. Boce za kisik mogu biti
aluminijske (naj¢esc¢e za kraci transport), Celicne (najéesce fiksirane boce) i
boce od kevlara. Pune se ovisno o atestu, obicno do polovice vrijednosti na
koju su atestirane. Prije upotrebe, potrebno je ukloniti traku (oznacuje tvrtku
koja je punila i testirala bocu), utvrditi da nema ostecenja i testirati rad. Boje i
oznake na boci su standardizirane; tijelo boce je bijelo, a boja ¢epa oznacuje
koji se plin nalazi u boci (bijeli Cep za kisik). Koli€ina kisika u boci dobije se
mnozenjem zapremnine boce (L) i tlaka (bar). Vazan dio boce uklju€uje i
redukcijski ventil s manometrom, regulator protoka i pin indeks (sigurnosni
sustav). Razlikujemo dva sustava pomocu kojih mjerimo protok kisika:
Thorpeov sustav u fiksnim bocama (kuglica u plasti€cnom cilindru koji mora
stajati okomito) i Bourdonov sustav u transportnim bocama. Tijekom
postavljanja i koriStenja boce s kisikom vazno je drzati se uputa proizvodaca
jer nepravilno rukovanje bocom moze dovesti do eksplozije. Primjena kKisika
tijekom defibrilacije nije preporudljiva ukoliko diSni put nije osiguran

endotrahealnim tubusom. (36)

8.1.5. MODALITETI VENTILACIJE | SPECIFICNOSTI PRIMJENE
MEHANICKE VENTILACIJE U IZVANBOLNICKIM UVJETIMA

Jedno od Cestih stanja koja zahtjevaju intervenciju hitne medicinske sluzbe
jest akutna respiratorna insuficijencija. Mogu ju uzrokovati brojne podlijezece
bolesti, a najées¢e KOPB, astma, pneumonija i akutno zatajenje srca s
razvojem pluénog edema. Primjena mehanicke ventilacije ve¢ u

izvanbolni¢kim uvjetima sprje€ava daljnje pogorsanje klinickog stanja pacijenta,
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poboljSava oksigenaciju i omogucuje sigurniji transport pacijenta do bolnice.
Osim toga, mehanicka ventilacija korisna je i kod pacijenata s traumatskom
ozljedom glave, kod akutnog otrovanja i intoksikacija, kod neuromisicnih
bolesti te ishemijske i hemoragijske ozljede mozga. Mehanicka ventilacija u
izvanbolni¢kim uvjetima moze se primjeniti neinvazivno (u pacijenata koji
spontano disu) ili invazivno (u apnoi¢nih pacijenata ili onih €ije se klini¢ko

stanje pogorsava te zahtjeva indukciju i intubaciju u brzom slijedu).

8.1.5.1. NEINVAZIVNA MEHANICKA VENTILACIJA POZITIVNIM TLAKOM
(eng. Non - invasive positive pressure ventilation, NIPPV)

Razvoj NIPPV zapoceo je 80 - ih godina proslog stoljeca kao terapijsko
rieSenje za pacijente s apnejom u snu. Pojava transportnih ventilatora u kolima
hitne pomodi i €injenica da primjena NIPPV ne zahtjeva postavljanje umjetnog
diSnog puta (ET), omogucili su implementaciju neinvazivne ventilacije u
protokole lije€enja pacijenata s akutnim respiratornim zatajenjem u
izvanbolni¢kim uvjetima. NIPPV se moze primjeniti u obliku CPAP - a ili BIPAP
- a preko nosnih kanila, maski ili respiratornih kaciga u pacijenata koji
spontano diSu, urednog su mentalnog statusa, nemaju mucninu i ne povracaju.
Odabir pomagala za primjenu NIPPV ovisit ¢e o kliniCkom stanju pacijenta,
potrebi za kisikom i karakteristikama samog pomagala. Primjena kisika preko
obi¢nih nosnih kanila protoka 2 ili 6 L/min nec¢e dovesti do zadovoljavajuce
oksigenacije kod pacijenata s hipoksi¢nim respiratornim zatajenjem zbog
malog protoka zraka i mijeSanja kisika sa sobnim zrakom. Nosna kanila
visokog protoka (eng. high flow nasal canula, HFNC) od 45 - 60 L/min
ostvaruje mali pozitivan tlak u plu¢ima zbog visokog protoka zraka, dostavu
visokih koncentracija kisika (90 - 100%) i smanjenje mrtvog prostora zbog

“‘ispiranja” COz iz didnih puteva Sto ju Cini idealnim izborom za pocetak
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lijeCenja hipokseminog respiratornog zatajenja. (37) Primjena HFNC
smanjuje potrebu za intubacijom i smrtnost od ARI tipa 1 u usporedbi s
konvencionalnim nac¢inom primjene Kisika. Kontraindicirana je kod opstrukcije
diSnog puta, traume lica i nosa, Soka i ARl tipa 2. (12) Spajanjem klasi¢ne
maske za ventilaciju s Boussigac cilindricnim CPAP sustavom i konektorom za
kisik mozZe se generirati PEEP od 5 - 10 cm H20 uz protok do 25 L/min i FiO2
95 - 100% Prednost ovog nacina primjene jest jednostavno i brzo postavljanje,
a nedostatak je nemogucénost kontroliranja razine pozitivhog tlaka i FiO2 s
obzirom da je sustav spojen samo na bocu s kisikom, a ne na ventilator. (38)
Maske i respiratorne kacige koje koriste Venturijev princip rada dostavljaju
sobni zrak visokim protokom, a uz to sadrze i valvulu koja omogucuje odabir
razine pozitivnog tlaka te priklju€ak za spajanje s kisikom. Usporedba
Boussignac sustava s prethodno spomenutim sustavima pokazala je da
maske i respiratorne kacige koje rade na Venturijevom principu omogucuju
vedi protok (45 - 60 L/min) uz nize koncentracije kisika. Tahipneja, visoka
minutna ventilacija ili veliki respiracijski volumeni tijekom respiratornog
zatajenja zahtjevaju vedéi protok zraka za odrzavanje konstantnog pozitivhog
tlaka u plu¢ima (dostavljeni protok trebao bi uvijek biti veéi od vrSnog
inspiratornog protoka tijekom disanja). U slu¢ajevima teZzeg respiratornog
zatajenja, sustavi na Venturijevom principu superiorni su Boussignac sustavu.
(39, 40) Izvanbolni¢ka primjena CPAP - a u akutnom respiratornom zatajenju
smanjuje potrebu za intubacijom tijekom transporta i pri dolasku u bolnicu,
smanjuje smrtnost od ARI tijekom hospitalizacije, skracuje broj dana
provedenih u bolnici i smanjuje potrebu za mehani¢kom ventilacijom tijekom
bolni¢kog lije€enja. (41, 42, 43, 47) lako je primjenom NIPPV pomocu
Boussignac CPAP - a vrijednost PEEP - a ograni¢ena na do 10 cm H20, kod
pacijenata s akutnim plué¢nim edemom i egzecerbacijom KOPB - a unato¢
tome dolazi do povecanija vrijednosti SpO2 u krvi i smanjenja frekvencije
disanja u usporedbi sa standardnom terapijom koja uklju€uje kisik bez

primjene pozitivnhog tlaka. (44, 45) Za razliku od CPAP - a, primjena BiPAP - a
53



u izvanbolni¢kim uvjetima nije pokazala smanjenje potrebe za intubacijom i
smanjenu smrtnost tijekom hospitalizacije, no to moze pripisati i Cinjenici da je
broj studija koje su proucavale primjenu BiPAP - a malen, a one koje su
dostupne provedene su na malom broju ispitanika. Za bolje razumijevanje
BiPAP - a, nuzno je provesti dodatne randomizirane klinicke studije. (41, 47,
48) Slijedi prikaz primjene NIPPV kod najCescih klini¢kih stanja u

izvanbolni¢kim uvjetima:

AKUTNI INFARKT MIOKARDA

Primjena mehanicke ventilacije prilikom akutnog infarkta miokarda smanjuje
rad disanja i potrebu respiratornih misi¢a za kisikom. Masivni infarkt miokarda
moZze dovesti do akutnog pluénog edema zbog naglog povecanja
predopterecenja (eng. preload). Primjena NIPPV uz PEEP 10 cm H20 u takvih
pacijenata dovodi do porasta intratorakalnog tlaka, povec¢anja otpora plu¢nih
krvnih Zila i smanjenja venskog povrata krvi iz desnog srca $to posljedi¢no
smanijuje predopterecenje i poboljSava sr€anu funkciju. (5) Nekoliko starijin
studija ukazalo je na pove¢anu mogucnost za razvoj i pogorSanje AlM tijekom
primjene NIPPV. Novija istraZivanja opovrgavaju tu teoriju. Yamamoto i
suradnici proveli su studiju koja je usporedivala u€inke mehanicke ventilacije
kod pacijenata s AIM i akutnim sréanim popustanjem te pacijenata kod kojih je
sr€ano popustanje posljedica drugih bolesti. Primjena NIPPV dovela je do
porasta oksigenacije i pobolj$anja vitalnih parametara u obje skupine, a
incidencija intubacije i smrtnost tijekom hospitalizacije medu skupinama bile su
podjednake. (50) Ferrari i suradnici te Bellone i suradnici pokazali su da je
ishod pacijenata s AIM i plucnim edemom jednak bez obzira primjenjuje li se
neinvazivna tla¢no potpomognuta ventilacija ili CPAP. (51,52) Jedan od
problema primjene CPAP - a kod pacijenata s AIM je nemogucnost titriranja
kisika. Primjena kisika u pacijenata s AIM kod kojih su vrijednosti SpO2 > 94%

mozZze dovesti do povecanog vaskularnog otpora koronarnih krvnih Zila, porasta
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CK, povecanja veli€ine infarkta i veCe incidencije ponovnog infarkta unutar 6
mjeseci. (53) Hipoksemicni, dispnoicni pacijenti s razvojem akutnog sréanog

popustanja trebaju dobiti kisik uz titraciju SaO2 > 94%. (54)

AKUTNO SRCANO POPUSTANJE S RAZVOJEM PLUCNOG EDEMA

Vecina studija na temu terapijske primjene NIPPV u izvanbolni¢kim uvjetima
provedene su na pacijentima s akutnim sr¢anim popustanjem i
egzecerbacijom KOPB. Primjena CPAP - a u akutnom pluénom edemu
smanjuje osjecaj dispneje, potrebu za intubacijom i smrtnost tijekom
hospitalizacije. (41,55) Naj¢eS¢e se primjenjuje preko maske koja obuhvaca
nos i usta. PEEP se postavlja na 10 cm H20, a FiO2 na 100%. U pacijenata
kod kojih se ne PaCO2 ne uspijeva odrzavati ispod 45 mmH20 indicirana je
asistirana ventilacija (VCV ili PCV) uz V16 - 8 mL/kg PBW, frekvenciju >15/min,
PeLat < 30 cm H20, PEEP 5 cm H20, FiO2 100% i I:E 1:2. Povecanje
vrijednosti PEEP - a potrebno je ukoliko SpO2 ne raste iznad 88% nakon
primjenjene ventilacije. (16) Broj provedenih studija o primjeni BiPAP - a
tijekom akutnog pluénog edema je malen, ali pokazuju brze poboljSanje
oksigenacije i smanjenje dispneje u prvih pola sata lijeCenja te smanjenje
potrebe za prijem u JIL u usporedbi s CPAP - om. (56, 57) Oba modaliteta
preporucaju se za lije€enje akutnog plu¢nog edema, zajedno s farmakoloskom

terapijom. (58)

AKUTNA EGZECERBACIJA KRONICNE OPSTRUKTIVNE BOLESTI

NajCeséi uzrok akutnog hiperkapnijskog respiratornog zatajenja jest akutna
egzecerbacija KOPB. Primjena invazivne mehanicke ventilacije u bolesnika s
KOPB - om trebala bi se izbjegavati zbog pove¢anog morbiditeta povezanog s

intubacijom i ventilacijom (aspiracija, volutrauma, kardiovaskularna disfunkcija,
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ovisnost o ventilatoru). (16) Pocetak lijeCenja egzecerbacije KOPB - a uz
pomo¢ NIPPV (idealno BiPAP - a ) u izvanbolni¢kim uvjetima sprjeCava
potrebu za intubacijom, smanjuje broj dana provedenih u bolnici, sprjeCava
razvoj ili produbljenje acidoze te smanjuje rad disanja i dispneju pacijenta. (58,
59) U slu€aju potrebe za intubacijom primjenjuje se VC- ili PC-CMV uz V15 - 8
mL/kg PBW, frekvencije 8 - 16/min s najduzim moguéim vremenom ekspirija,
PEEP <5 cm H20, PpLat < 30 cm H20, FiO2 50% (titrirati do SpO2 88 - 92%).
Pojava auto - PEEP-a moze se svladati smanjenjem minutne ventilacije ili
povecanjem vrijednosti PEEP - a, uz terapiju bronhodilatatorima. Permisivna
hiperkapnija nuzna je kod pacijenata s KOPB - om s obzirom da njihov PaCO2

kroni¢no povisen.

8.1.5.2. INVAZIVNA MEHANICKA VENTILACIJA

Indikaciju za invazivhu mehanic¢ku ventilaciju i intubaciju imaju pacijenti koji ne
diSu spontano, ne mogu kontrolirati diSni put, hipoventiliraju, kod kojih postoji
mogucnost od daljnjeg naru$avanja klinickog stanja, imaju poremeca;j
mentalnih funkcija i GCS < 8. NajeSce stanje koje zahtjeva primjenu
mehanicke ventilacije invazivnim putem u izvanbolnickim uvjetima jest akutni
sréani zastoj. Ostale stanja uklju€uju traumatsku ozljedu glave, lica i vrata,
opekline glave i vrata (uklju€ujuéi i diSni put), inhalacijske ozljede, ozljede
ledne mozdine, politraumu, masivnu pluénu kontuziju. Slijedi prikaz naj¢eSc¢ih

stanja u izvanbolnickoj hitnoj sluzbi:

AKUTNI SRCANI ZASTOJ

Pacijenti s prijeteim ili akutnim sréanim zastojem zahtjevaju primjenu
defibrilacije i/ili kompresije prsnog kosa. Sr€ani zastoj moze biti posljedica
maligne aritmije, utapanja, astmatskog statusa ili akutne intoksikacije

ijekovima i drogama. BLS pristup nakon 30 kompresija prsnog koSa
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podrazumijeva 2 upuha ventilacijom usta na usta. Napredno odrZavanje zivota
(ALS) uklju€uje endotrahelnu intubaciju i omoguéuje kompresije prsnog koSa
bez prekida. MehanicCka ventilacija tijekom oZivljavanja moze smanijiti Sanse za
povratak spontane cirkulacije zbog smanjenog venskog priljeva srcu kojeg
uzrokuje povecanije intratorakalnog tlaka. Osim toga, prijenosom tlaka iz
prsiSta na vene kraljezniCke mozdine dolazi do zastoja venske krvi u mozgu,
porasta intrakranijalnog tlaka i smanjenog protoka i opskrbe mozga arterijskom
krvi. (60) Uz to, pregledom litarature nalazi se na mali broj studija koje su
proucavale primjenu mehanicke ventilacije tijekom ozivljavanja. Trenutna
preporuka za ventilaciju frekvencije 10 u minuti s respiratornim volumenom
dovoljnim da odize prsni koS temeljena je animalnim studijama i ne moZe se
ekstrapolirati na ljude. (61) S druge strane, nakon povratka spontane
cirkulacije, mehanicka ventilacija omogucit ¢e odrZzavanje PaCO2 unutar
granicnih vrijednosti, odnosno smanjenje acidoze nastale hipoventilacijom.
Pritom je potreban oprez jer hiperventilacija uz hipokapniju nakon akutnog
sr€anog zastoja dovodi do vazokonstrikcije u mozgu i smanjene opskrbe

mozga krvlju. Preporuca se ventilacija volumenom od 6 - 8 mL/kg PBW. (62)

ASTMA

Primjena invazivhe mehanicke ventilacije indicirana je u pacijenata s akutnim
napadajem astme kod kojeg se maksimalnim farmakolo$Skim dozama ne moze
posti¢i Sa02 > 90%, a koji uz to imaju znakove poremecaja svijesti ili
respiratorne depresije. S obzirom da tijekom napadaja astme dolazi do
dinamicke hiperinflacije plu¢a, pacijente je potrebno ventilirati frekvencijom 10
- 12/min s |:E odnosom 1:4 kako bi se omogucilo dovoljno vrijeme za izdisa;.
Ta relativna hipoventilacija zahtjeva sedaciju i relaksaciju pacijenta uz

primjenu volumno kontrolirane ventilacije. Respiracijski volumen postavlja se
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na 4 - 6 mL/kg PBW, FiO2 se titrira tako da je Sa02 > 92%, PEEPna 0 - 5 cm
H20, a PpLat ha < 35 cm H20. Uska kontrola PaCO2 zahtjeva ve¢u minutnu
ventilaciju koja moze dovesti do volutraume, a ona tijekom napadaja astme
nije potrebna jer pacijenti dobro toleriraju hiperkapniju (tzv. permisivna
hiperkapnija). Primjena NIPPV tijekom asmatskog napadaja u spontano
diSucih pacijenata nije preporucena, iako neke studije pokazuju manju potrebu
za intubacijom i snizenje PaCO2 kao i kod invazivhe mehanicke ventilacije. (63,

64, 65)

TRAUMATSKA OZLJEDA GLAVE

Zbrinjavanje traumatske ozljede glave u izvanbolni¢kim uvjetima sprjeCava
sekundarne ozljede mozga nastale hipoksemijom, hiperkapnijom,
hipotenzijom, hipoglikemijom i hipertermijom. Za procjenu teZine ozljede
upotrebljava se Glasgowska ljestvica kome (GCS). Svi pacijentis GCS <8
moraju biti intubirani indukcijom u brzom slijedu zbog nemoguénosti
samostalnog osiguranja diSnog puta. Intubacija je indicirana i kod pacijenata u
kojih se primjenjuju lijekovi s utjecajem na respiratorni centar (sedativi, opijati).
Cilj mehanicke ventilacije pacijenata s traumatskom ozljedom glave jest uska
kontrola PaCO2 (35 - 45 mm Hg) i sprieCavanje negativnih posljedica
hipokapnije i hiperkapnije. Hiperventilacija pacijenta dovest ¢e do hipokapnije,
vazokonstrikcije krvnih Zila u mozgu i dodatne ishemije oSte¢enog mozdanog
tkiva. S druge strane, hipoventilacija ¢e dovesti do nakupljanja CO2 u krvi,
nastanka ili pogorSanja acidoze koja ¢e uz hipoksiju izazvati ostec¢enje
mozdanih stanica. Pacijenti kod kojih se prilikom prijema u bolnicu nalaze
povisene ili snizene vrijednosti PaCO2 imaju povecan rizik za smrtnost tijekom
bolni¢kog lije€enja u usporedbi s normokapnijskim pacijentima. (66, 67, 68) S
obzirom da veliki broj pacijenata s traumatskom ozljedom glave zahtjeva

endotrahealnu intubaciju, modalitet izbora mehanicke ventilacije bit ce PC- ili
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VC-CMV uz V1 5 -8 mL/kg PBW, PpLat> 30 cm H20, protok > 60 L/min i
frekvenciju disanja 15 - 20 /min, odnosno za odrzavanje urednog EtCO2.
Primjena PEEP - a do 10 cm H20 nece imati utjecaja na ICP, no viSe razine
mogu uzrokovati povisenje ICP stoga ga treba koristiti s oprezom i isklju€ivo u
stanju teSke hipoksemije. Podizanjem kreveta i glave pacijenta na 30° moze
sprijeciti utjecaj PEEP - a na ICP. Pocetni FiO2 je 100% koiji se zatim titrira za
odrzavanje SpO2 > 95% (5, 16) OdrZzavanje srednjeg arterijskog tlaka (eng.
mean arterial pressure, MAP) > 90 mmHg omogucuje adekvatnu cerebralnu
perfuziju (CPP = MAP - ICP). Porast intrakranijalnog tlaka moze biti uzrokovan
edemom mozga zbog ozljede mozdanog tkiva ili mehanickom ventilacijom koja
uzrokuje retrogradni prijenos intratorakalnog tlaka (eng. Intracranial pressure,
ICP) na jugularnu venu i spinalne vene. lako u stanju povisenog ICP
hiperventilacija pacijenta moze dovesti do vazokonstrikcije krvnih Zila i
sprjeCavanja hernijacije mozdanog tkiva kroz foramen magnum, preporuca se

zapoceti lijeCenje infuzijom manitola. (5)

POLITRAUMA

Primarni cilj zbrinjavanja teSko traumatiziranog bolesnika jest osiguranje
diSnog puta, prevencija aspiracije i lijeCenje hipoksije nastale opseznim
oStecenjem tkiva. Politraumatizirani bolesnici najceS¢e su mlade Zivotne dobi
te bez znac€ajnih komorbiditeta i respiratornih bolesti. Vec€inu bolesnika bit ¢e
potrebno intubirati na terenu; indikacije uklju€uju GCS < 8, poremecaj svijesti,
zastoj disanja, opstrukciju diSnog puta, teSke opekline gornjih diSnih puteva,
Sp0O2 < 90%, teSku ozljedu glave, teSku ozljedu prsnog kosa. Intubacija takvih
pacijenata na terenu produljuje vrijeme zbrinjavanja i dolazak do bolnice, ali
omogucuje adekvatnu oksigenaciju i ventilaciju pacijenta. Hiperkapnija, a
osobitno hipokapnija u politraumatiziranih pacijenata povecavaju smrtnost
tijekom hospitalizacije. (69, 70) Primjenjuje se jedan od modaliteta kontrolirane

ventilacijske potpore uz V6 mL/kg PBW, FiO2 100%, frekvencije 10 - 15 /min,
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odnosno koliko je potrebno za odrzavanje EtCO2 unutar referentnih vrijednosti.
Endotrahealna intubacija hipotenzivnih bolesnika uzrokuje dodatan pad tlaka
stoga je potrebna brza nadoknada volumena i odrzavanje MAP > 90 mmHg
prije poCetka primjene ventilacije pozitivnim tlakom. Ventilacija hipotenzivnog
pacijenta prije nadoknade volumena dovest Ce do porasta intratorakalnog tlaka

i smanijiti venski priljev u desno srce, povecéavajuci rizik od smrtnog ishoda. (71)

AKUTNI RESPIRATORNI DISTRES SINDROM (ARDS)

Akutna ozljeda plu¢a (ALI) odnosno ARDS definira se kao akutna, difuzna,
upalna ozljeda plu¢a uzrokovana povecanom permeabilnosti pluénih kapilara
Sto dovodi do povecanja tezZine pluénog tkiva, atelektaza i smanjene
popustljivosti. Kod primarnog ARDS - a problem je u samim plu¢ima, a
najcesce je uzrokovan opseznom pneumonijom, aspiracijom Zelu€anog
sadrzZaja, inhalacijskom ozljedom, utapanjem ili volutraumom tijekom
mehanicke ventilacije. Sekundarni ARDS uzrokovan je sistemnim upalnim
odgovorom (citokinskom olujom) koji se javlja tijekom sepse, teSke traume,
kod opeklina ili pankreatitisa. PatofizioloSki mehanizam ozljede jest stvaranje
hijalinih membrana u alveolama nastalih ekstravazacijom fibrina iz plu¢nih
kapilara. (10) Pacijenti s ARDS - om zbrinjavaju se u jedinicama intenzivnog
lije€enja. Unato€ tome, pacijente koji se zbrinjavaju na terenu, a koji su pod
rizikom za razvoj ARDS - a (npr. sepsa) treba zbrinuti sukladno pravilima
protektivne mehanicke ventilacije. Primjena NIPPV nije preporucljiva u
pacijenata s ARDS - om. Kod blazeg kliniCkog oblika mozZe se pokusati s
modalitetom asistirane kontrolirane ventilacije dok ¢e za teZi oblik biti potrebna
potpuna ventilacijska potpora. Primjena A/C uklju€uje frekvenciju 20 - 40/min,
VT4 -8 mL/kg PBW, PpLat < 28 cm H20, PEEP 8 - 20 cm H20, kisik titriran do
SpO2 88 - 95%, vrijeme inspirija 0,5 - 0,8. Zbog povecanog rada disanja,
pojava asinkronije s ventilatorom Cesta je u pacijenata s ARDS-om, a mozZe se
izbje¢i sedacijom. Indikaciju za intubaciju i mehanicku ventilaciju imaju
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pacijenti s progresivnim povecanjem rada disanja, hipoksijom te prijeteéim ili

akutnim zatajenjem disanja. (16)

8.2. MEHANICKA VENTILACIJA TIJEKOM UNUTARBOLNICKOG |
MEDUBOLNICKOG TRANSPORTA

MehanicCka ventilacija tijekom unutarbolni¢kog i medubolnickog transporta
naj¢esce je potrebna vitalno ugrozenim bolesnicima lije¢enim u jedinicama
intenzivne njege. Unutarbolnicki transport pacijenata obavlja se zbog potrebe
za dodatnim dijagnostickim i terapijskim postupcima. Pacijenti se izmedu
ustanova prevoze radi pruzanja bolje zdravstvene skrbi u specijaliziranim
centrima. U brojnim zemljama svijeta postoje smjernice za prijevoz vitalno
ugrozenih pacijenata. U Hrvatskoj ne postoje smjernice niti zakonske obaveze
koje reguliraju postupke tijekom unutarbolnickog i medubolni¢kog transporta.
Misljenje Ministarstva zdravstva iz 2004. godine glasi: ,U slu€ajevima kada je
potreban dulji transportni nadzor vitalno ugrozenih pacijenata, doktor
specijalista koji trazi hitni prijevoz, u skladu s pravilima medicinske struke,
ocjenjuje da li je potrebna pratnja lije€nika i ukoliko je potrebna, tada hitni
prijevoz provodi tim hitnog prijevoza hithne medicinske pomoci (dvije
medicinske sestre/tehnicari, od kojih je jedan vozac kola HP) uz pratnju
doktora iz bolni¢ke ustanove Ciji je doktor specijalista indicirao hitni prijevoz.”
(72) lako nije navedeno, lije€nik u pratnji najceSc¢e je specijalist anesteziologije,
reanimatologije i intenzivnog lijeCenja s obzirom na kompetencije zbrinjavanja i
odrzavanja vitalnih funkcija bolesnika. Ako se radi o pacijentu iz JIL, uz
lijeCnika anesteziologa u transportu sudjeluje i anestezioloski tehnicar. Prije
poCetka transporta, potrebno je dobiti odobrenje pacijenta ili rodbine te dobiti
potvrdu bolnice (o kapacitetu, odgovaraju¢em osoblju, oprem za prijem) u koju
se transport planira. U zadnjih desetak godina, brojne smjernice navode
transportni ventilator kao neizostavan dio opreme prilikom unutarbolnic¢kog i

medubolni¢kog transporta pacijenata koji zahtjevaju ventilacijsku potporu. (73)
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Manualna ventilacija uvelike ovisi o ljudskom faktoru i onemogucuje preciznu
kontrolu VT, tlakova u diSnim putevima i PACO2 $to je nuzno kod vitalno
ugrozenih pacijenata. Primjena transportnog ventilatora smanjuje rizik od
ozljede pluca inducirane ventilacijom, omogucuje nadzor i kontrolu
oksigenacije, ventilacije, Vri tlakova u plu¢ima ¢ime smanjuje moguénost
nezeljenih dogadaja tijekom transporta (eng. adverse events). Moderni
transportni ventilatori omogucuju tlaéno i volumno kontroliranu ventilaciju i
primjenu PEEP - a, a modalitet ventilacije ovisit ¢e o klinickom stanju pacijenta.
NeZeljeni dogadaiji tijekom transporta mogu biti vezani uz opremu, medicinsko
osoblje ili pacijenta. Medicinsko osoblje duzno je provjeriti ispravnost opreme i
stabilizirati pacijenta uz osiguranje diSnog puta prije poCetka transporta, a
tijekom transporta nadzirati vitalne funkcije i pruziti terapijske postupke ukoliko
je to potrebno. NezZeljeni dogadaji vezani uz opremu ukljuuju praznu bateriju
ventilatora, praznu bocu kisika, neispravnost alarma. Kretanje, vibracije i buka
tijekom transporta mogu utjecati na klinicko stanje pacijenta i dovesti do
poremecaja tlaka, sr€anog ritma, oksigenacije, ventilacije, agitacije i
bronhospazma. (74) Oprema nuzna za siguran transport pacijenata ukljucuje
opremu za potporu i nadzor disanja (sredstva za osiguranje diSnog puta, set
za intubaciju, set za hitno kirur8ko osiguranje diSnog puta, prijenosni ventilator,
kisik u koli€ini koja nadmasuje potrebe prijevoza), opremu za potporu i nadzor
cirkulacije (defibrilator, periferni i srediSnji venski kateteri, kanile, intravenske
tekucine i set za infuziju pod tlakom, Strcaljke i igle) i ostalu opremu (lijekovi,
zastitnu oprema, urinarni kateter s vreCicom, nazograstricna sondu, igle i
konci). (75) Unutarbolnicki transport pacijenata obavlja se pomocu kreveta za
transport koji omogucuje prijevoz pacijenta i potrebne opreme, uz regulaciju
visine i polozZaja lezaja. Za transport izmedu ustanova koriste se bolniCka
nosila s mogucénosc¢u uévrséivanja unutar prijevoznog sredstva.

Klini¢ko stanje prije transporta i svaka promjena tijekom transporta (stanje
svijesti, sedacija, parametri vitalnih funkcija, primjenjena terapija) moraju se

dokumentirati. Nezeljeni dogadaji tijekom transporta javljaju se u 70%
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sluCajeva, a naj¢esc¢e kao promjene u kardiovaskularnom i respiracijskom
statusu. Djelomi¢no se mogu sprijeCiti poCetkom ventilacije prijenosnim
ventilatorom i prije samog transporta. Vecina nezeljenih dogadaja je prolazna i
ne utjeCe znantno na stanje pacijenta, no vazno ih je na vrijeme prepoznati i
lijeCiti kako bi se izbjegla pojava komplikacija. Monitoriranje vitalnih funkcija
pomocu transportnog ventilatora, nadzor sréanog ritma i oksigenacije
omogucavaju brzo uo€avanje promjena klinickog stanja pacijenta i olakSavaju

procjenu potrebe za terapijskom intervencijom. (76)
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9. NADZOR MEHANICKI VENTILIRANOG BOLESNIKA

Nadzor mehanicki ventiliranog bolesnika u transportu ograni¢en je dostupnom
opremom i nemoguc¢nos¢u analize plinova u arterijskoj krvi. UnatoC tome,
nadzor mehanicki ventiliranih pacijenata nuzan je zbog procjene ucinkovitosti
ventilacije i moguce promjene dinamike disanja. Uz dobivene vrijednosti
nadzora oksigenacije i ventilacije, potrebno je i Kklini¢ki procjeniti stanje

pacijenta.

9.1. NADZOR OKSIGENACIJE

Pulsni oksimetar je prijenosni uredaj za neinvazivno pracenje oksigenacije i
srCane frekvencije. Princip rada temelji se na emitiranju i apsorpciji svjetlosti
dviju valnih duzina - crvene svjetlosti valne duzine 660 nm i infracrvene
svjetlosti valne duzine 940 nm. Oksigenirani hemoglobin apsorbira infracrvenu
svjetlost, a crvenu propusta kroz tkiva dok deoksigenirani hemoglobin
apsorbira crvenu propustajuéi infracrvenu svjetlost. Senzor oksimetra postavlja
se na dobro prokrvljena tkiva poput prsta ili uSne resice i omogucuje ocitanje
omjera propustenih svjetlosti. Softver uredaja obraduje ocitane podatke i
rezultat prikazuje na displeju u obliku postotka zasicenosti hemoglobina
kisikom (SpO2). Pracenje sr€ane frekvencije (pulsa) omogucuje princip
pletizmografije. Pulsni oksimetar prvo odreduje apsorpciju svjetla tijekom
dijastole i postavlja ju kao referentnu vrijednost, a zatim od izmjerene
apsorpcije tijekom sistole oduzima referentnu vrijednost ¢ime se dobije veli€ina
apsorpcije u pulsirajuéoj krvi. Kod ispravno postavljenih senzora na dobro
prokrvljenim tkivima, vrijednosti dobivene pulsnom oksimetrijom gotovo su
identicne onima dobivenim plinskom analizom arterijske krvi. Vrijednosti
pulsne oksimetrije bit ¢e nepouzdane u sluCajevima hipoperfuzije i teSke

hipoksemije (SpO2<80 %). Otrovanje ugljikovim monoksidom uzrokovat ce
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laZan nalaz visoke saturacije pulsne oksimetrije (98 - 100%) zbog vezanja CO
na Hb i apsorpcije infracrvene svjetlosti. Zbog vremena potrebnog za obradu
podataka, vrijednosti prikazane na displeju kasnit ¢e za aktualnim promjenama

u krvi oko 60 sekundi. (11)

9.2. NADZOR VENTILACIJE

Eliminacija ugljicnog dioksida iz organizma ovisi o pluénom optoku krvi i
alveolarnoj ventilaciji. Numeri¢ku vrijednost izdahnutog CO2 mozZemo dobiti
kapnometrijom. NajviSa koncentracija CO2 postize se na kraju izdisaja (eng.
End - tidal CO2, EtCO2), a mjeri se metodom infracrvene apsorpcije pomocu
kapnograma s dvije komore. Jedna komora ispunjena je sobnim zrakom i ona
¢ini kontrolnu komoru, a druga je ispunjena izdahnutim zrakom. Razlika
apsorpcija infracrvene svjetlosti proporcionalna je parcijalnom tlaku izdahnutog
CO2. Obradom podataka u mikroprocesoru na displeju se prikazuje EtCO2 u
obliku kapnografske krivulje u 4 faze. U pocetnoj fazi izdisaja krivulja je na nuli
Sto znaci da u izdahnutom zraku jo§ nema CO2 s obzirom da se prvo izdize
zrak iz mrtvog prostora. U fazi kad se pocinje izdisati CO2 iz alveola, dolazi do
gotovo okomitog skoka krivulje zbog pojave CO2 u komori. Faza
ekspiracijskog platoa gotovo je horizontalna i oznacuje pojavu €istog
alveolarnog zraka. NajviSa vrijednost platoa jest EtCO2. Fazom udaha PaCO2
naglo pada na nulu uzrokujuc¢i pad kapnografske krivulje na pocetne
vrijednosti. Promjene kapnografske krivulje od iznimne su klinicke vaznosti jer
u realnom vremenu prikazuju promjene karakteristicne za odredena stanja.
Izostanak kapnografske krivulje upu¢uje na nemogucénost ventilacije
(intubacija jednjaka, opstrukcija ili pomak tubusa, apneja) ili problem u opremi
(npr. kontaminacija senzora). Nagli pad EtCO2 moze biti uzrokovan gubitkom
spoja s kapnometrom, a postepeni pad hiperventilacijom, embolijom pluéa ili

povecanjem ventilacije mrtvog prostora. Porast EtCO2 moZe biti uzrokovan
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hipertermijom, postiktalnim stanjem ili povratkom spontane cirkulacije nakon
sr€anog zastoja. Oblik krivulje s uzlaznom fazom platoa (eng. shark fin
waveform) upucéuje na razvoj bronhospazma i zadrzavanje zraka u plu¢ima.
Kod dinamicke hiperinflacije plu¢a (auto-PEEP), vrijednost krivulje nece pasti
na pocetne vrijednosti. Promjene kapnografske krivulje tijekom
kardiopulmonalne reanimacije omogucuju procjenu ucinkovitosti kompresija

prsnog kosa. (2, 11)
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10. KOMPLIKACIJE PRIMJENE MEHANICKE VENTILACIJE

Mehanicka ventilacija podupire disanje u teSko bolesnih, a spasava Zivot
vitalno ugrozenim pacijentima koji ne mogu samostalno disati ili odrzavati diSni
put otvorenim. UnatoC€ tome, primjena pozitivhog tlaka tijekom mehanicke
ventilacije Cesto dovodi do komplikacija. Edukacija medicinskog osoblja i
razumijevanje tijeka zbivanja prilikom mehanicke ventilacije mogu smanijiti
pojavu komplikacija, no ne i potpuno izbjeci jer su one Cesto posljedica
postojecih komorbiditeta u pojedinog pacijenta. Idealan modalitet ventilacije ne
postoji, stoga je vazno odabrati onaj koji e omoguciti najbolju potporu disanju

s najmanije Stetnih posljedica za pacijenta.

10.1. KOMPLIKACIJE UMJETNOG DISNOG PUTA

Endotrahealna intubacija zlatni je standard odrzavanja diSnog puta.
Nedostatak iskustva lijenika koji intubira ili teSki uvjeti zbrinjavanja na terenu
mogu dovesti do pojava komplikacija prilikom intubacije. Uz to, poremecaj
anatomskih odnosa i/ili trauma glave i vrata u pacijenta mogu dodatno otezati
postavljanje ET. Posljedice koje se mogu javiti tijekom intubacije ukljuuju
ostecenje mekih tkiva, zubiju, krvarenje, laringospazam, intubaciju desnog
glavnog bronha, aspiraciju, sr€ani zastoj, hipoksiju, poremecaj ritma (najcesce
bradikardija zbog podrazaja vagusa). Tijekom intubacije moguc je prijenos
potencijalnih patogena iz usne Supljine u plu¢a Sto moze dovesti do razvoja
pneumonije tijekom hospitalizacije. Nakon intubacije moze se javiti
laringospazam, laringealni i subgloticki edem, stridor, promuklost zbog
oStecenja glasnica, a kao dugoro¢ne komplikacije paraliza glasnica, stenoza
larinksa i dusnika. Najteza i Zivotno ugrozavajuc¢a komplikacija jest intubacija

jednjaka koja zahtjeva trenutacno prepoznavanje (uz pomo¢ kapnografije),
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preoksigenaciju i ponovni pokusaj intubacije. (12)

10.2. KOMPLIKACIJE VENTILACIJE

Mehani¢kom ventilacijom nadekvatne frekvencije dolazi do promjena u
acidobaznom statusu pacijenta. Hipoventilacija rezultirat ce porastom PaCO2
u krvi s posljedicnom acidozom, hipoksemijom, poremecajem stanja svijesti,
porastom ICP te hiperkalemijom. Poku$aj spontanog disanja pacijenta dovest
Ce do asinkronije s ventilatorom. Hiperventilacija rezultira snizenim PaCO2,
posljedicnom alkalozom, smanjenog iskoriStavanja kisika u tkivima,
hipokalemijom te smanjenjem cerebralne perfuzije.

Ozljede pluéa uzrokovane mehani¢kom ventilacijom pacijenta mogu se
podijeliti na one uzrokovane neprimjerenim modalitetom ventilacije,
neadekvatnom koncentracijom kisika u udahnutom zraku ili upalom pluca
uzrokovanom ventilatorom. Produzena mehacka ventilacija dovodi do atrofije
diSnih misica (osobito dijafragme) $to moze dodatno pogorsati postojeéu

ozljedu pluca.

BAROTRAUMA

Mehanicka ventilacija mozZe dovesti do nastanka barotraume odnosno rupture
alveola s izlaskom zraka iz alveolarnog prostora. Komplikacije barotraume
ukljuCuju emfizem intersticija plu¢a, pneumomedijastinum, pneumoperikardij,
supkutani emfizem, a najtezu komplikaciji €ini pneumotoraks s mogucéim brzim
razvojem u zZivotno ugrozavajuci tenzijski pneumotoraks. lako se iz naziva €ini
kako je ozljeda plu¢a nastala barotraumom uzrokovana visokim tlakovima
tijekom ventilacije, ona moze biti (a najceSce i jest) posljedica distenzije
alveola uzrokovane velikim pluénim volumenima. Rizi¢ni faktori za razvoj
barotraume su bulozne promjene pluéa (emfizem, preboljela infekcija

tuberkulozom), aspiracija Zelu€anog sadrzaja, ARDS, primjena visokog PEEP
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- a, visok vrsni tlak u diSnom putu. (5)

ATELEKTRAUMA

Ozljede pluéa koje nastaju naizmjeni¢nim otvaranjem i zatvaranjem alveola
tijekom mehanicke ventilacije mogu dovesti do ostecenja alveolarnog epitela,
smanjene proizvodnje surfaktanta, kolapsa ostecenih alveola i
preusmjeravanja krvotoka u bolje ventilirana podrucja, Sto dovodi do
unutarpluénog mimotoka. Udisanje 100% kisika moZe dovesti do apsorpcijske
atelektaze stoga se treba izbjegavati. Ovaj oblik ozljede pluéa javlja se u
pacijenata s ARDS - om kod kojih se primjenjuje protektivan oblik ventilacije

malim volumenima, ali uz neadekvatno titriran PEEP. (5, 12)

VENTILATOROM INDUCIRANA OZLJEDA PLUCA (eng. Ventilator
induced lung injury, VILI)

Ozljeda plu¢a inducirana ventilatorom daje klini¢ku sliku ARDS - a, a uklju€uje
atelektraumu s posljedicom otpustanja medijatora upalne reakcije (biotrauma).
Primjena velikih respiracijskih volumena moze potencirati nastanak VILI| zbog
prekomjerne distenzije alveola, oSteCenja alveolarnih stanica, poveéane
permeabilnosti plucnih kapilara i razvoja pluénog edema. Prilikom mehanicke
ventilacije, zrak e ulaziti u alveole koje su popustljivije, odnosno one koje nisu
zahvacene edemom. Neadekvatna mehaniCka ventilacija dovest ¢e do ulaska
zraka u podrucja vece popustljivosti i posljedi€nog ostecenja preostalih zdravih
alveola. Stoga je pacijente s takvom ozljedom pluéa potrebno ventilirani malim
respiracijskim volumenima (4 - 6 mL/kg PBW) i primjenom PEEP - a koji

omogucuje odrzavanje kolabiranih alveola otvorenim. (10)
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PNEUMONIJA POVEZANA S VENTILATOROM (eng.

Ventilator-associated pnemonia, VAP)

Pneumonija koja se javlja unutar 48h nakon intubacije i poCetka mehanicke
ventilacija smatra se komplikacijom umjetnog diSnog puta i primjene
mehanicke ventilacije. Nastaje prijenosom patogenih bakterija iz usne Supljine
u donje diSne puteve ili aspiracijom sekreta nastalih oko balonci¢a
endotrahealnog tubusa. Javlja se u 25% mehanicki ventilianih pacijenata u JIL
uz rizik od smrtnosti od 30 - 50%. Rizi¢ni faktori za razvoj VAP ukljucuju
produljeno trajanje mehanicke ventilacije, stariju dob, postojece bolesti pluca,

imunosupresiju i pothranjenost. (12)

NEGATIVNI UCINCI TERAPIJE KISIKOM

Terapija kisikom oznacava primjenu kisika ( > 21%) u pacijenata koji su
hipoksemicni prilikom udisanja sobnog zraka (SpO2 < 90%). Primjena 70 -
100% kisika indicirana je u kardiopulmonalnoj reanimaciji, akutnoj
kardiorespiratornoj nestabilnosti i prilikom transporta bolesnika. Odmah pri
stabilizaciji stanja, kao i tijekom produljene primjene mehanicke ventilacije,
FiO2 treba titirati do SpO2 > 90% (preporuca se da FiO2 ne prelazi 60%).
Komplikacije primjene kisika uklju€uju hipoventilaciju (osobitno kod pacijenata
s KOPB koji su u stanju trajne hiperkapnije, a podrazaj za disanje im Cini
hipoksija), pojavu apsorpcijskih atelektaza zbog istiskivanja duSika iz alveola
( s posljedicom pojave unutarpluénog mimotoka) te ostec¢enje epitelnih

alveolarnih stanica zbog nastajanja slobodnih radikala kisika. (9)

10.3. UCINCI MEHANICKE VENTILACIJE NA SRCANU, MOZDANU |
BUBREZNU FUNKCIJU
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Mehanicka ventilacija pozitivnim tlakom mijenja fizioloSke odnose tlakova koji
se javljaju prilikom spontane ventilacije. Primjena pozitivhog tlaka dovodi do
povecanja intratorakalnog tlaka koji se prenosi na velike krvne Zile (osobito na
venu cavu) ¢ime se smanjuje venski povrat u desno srce (preload). Primjena
velikih diSnih volumena ili visoke vrijednosti PEEP -a dovodi do velikog
povecanja tlaka unutar alveola, kolapsa kapilara intersticija, porast plué¢nog
vaskularnog otpora i povecanja afterloada desnog srca, $to moze dovesti do
pomaka interventrikularnog septuma u lijevo i pada udarnog volumena lijevog
ventrikula. Uz to, pad minutnog sréanog volumena moze biti posljedica
kompresije srca izmedu dva pluéna krila. Ventilacija pozitivnhim tlakom u
normotenzivnih pacijenata rijetko dovodi do sistemske hipotenzije dok u
hipotenzivnih pacijenata dodatno pogorsava kardiovaskularni status zbog
Cega je nuzna intravaskularna ekspanzija volumenom i promjena modaliteta
ventilacije. UCinci mehanike ventilacije na bubreznu funkciju posljedica su
bubreznog odgovora na hemodinamske promjene tijekom ventilacije, primarno
smanjenja sréanog minutnog volumena. To dovodi do aktivacije
kompenazacijskih mehanizama - otpustanja antidiuretskog hormona i
aktivacije sustava renin - angiotenzin - aldosteron koji uzrokuju smanjenje
natriureze i diureze ¢ime se nastoji odrzati vrijednost krvnog tlaka unutar
normalnih vrijednosti. Tijekom duboke hipotenzije moze se javiti i potpuni
prekid mokrenja (anurija). Smanjenje srednjeg arterijskog tlaka uzrokovano
padom minutnog volumena moze dovesti do pada tlaka cerebralne perfuzije
(CPP = MAP - ICP) i potencijalne hipoksije mozdanog tkiva. Osim toga,
prijenosom intratorakalnog tlaka na venu cavu moze doci do povecanja
centralnog venskog tlaka, oteZanog odlijeva venske krvi iz mozga i povecéanja
intrakranijskog tlaka. U pacijenata s traumatskom ozljedom mozga treba
pazljivo titrirati vrijednosti PEEP - a nuZnog za odrZavanje oksigenacije kako

se ne bi doslo do povecanja ICP i nastanka edema mozga. (2)
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11. ODVAJANJE OD MEHANICKE VENTILACIJE

Odvajanje pacijenta od ventilatora najéeSée se odvija u JIL nakon oporavka
respiratorne funkcije i rjeSavanja osnovnog uzroka koji je doveo do zatajenja
disanja. Osim toga, nuzno je da pacijent moze odrzavati adekvatnu izmjenu
plinova bez primjene mehanicke ventilacije pozitivnim tlakom i bez potrebe za
visokom minutnom ventilacijom. Kriteriji odvikavanja koji su se koristili za
procjenu spremnosti pacijenta za odvikavanje od strojnog disanja zamijenjeni
su tzv. poku$ajima spontanog disanja (eng. spontaneous breathing trial, SBT).
Postupak se temelji na prekidu mehanicke ventilacije na 30 - 120 minuta
tijekom kojih se promatra obrazac disanja pacijenta i upotreba pomoc¢ne
muskulature uz nadzor vitalnih parametara. Primjena CPAP - a ili PSV uz
PEEP 5 - 8 cm H20 podjednako je ucinkovita za pra¢enje SBT, a ne zahtjeva
potpuno odvajanje od ventilatora. Toleranciju pacijenta na odvajanje od
ventilatora i spremnost za intubaciju mozemo procijeniti pomocu tzv. Rapid
shallow breathing index (RSBI) koji predstavlja omjer respiracijske frekvencije i
diSnog volumena (u litrama). Vrijednost indexa < 105 smatra se pokazateljem
uspjeSne ekstubacije. Dnevni pokusaji spontanog disanja superiorni su
odvajanju pomocu SIMV ili PSV jer skracuju hospitalizaciju u jedinicama
intenzivne njege, a samim time i vrijeme provedeno na mehanickoj

ventilacijskoj potpori. (11)
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12. ZAKLJUCAK

Prvi zapisi o potrebi umjetne ventilacije Zivotno ugrozenih pacijenata datiraju iz
doba anticke Grcke i Galenovih opisa povezanosti disanja s cirkulacijom.
Nakon toga, umjetna ventilacija biva zaboravljena na sljedecih 1500 godina
sve do pojave Vesaliusovih zapisa o povratku Zivota kod Zivotinja. Smatrao je
kako se zivotinja moze vratiti u zivot pomoc€u umjetnog otvaranja traheje i
postavljanja cjevCice kroz koju se upuhuje zrak kako bi se plu¢a ponovno
prosirila. Njegova zamis$ljena ideja ne razlikuje se mnogo od suvremenog
pojma mehanicke ventilacije - primjena ventilacije pozitivhim tlakom preko
traheostome kod pacijenata sa zatajenjem disanja svakodnevni je prizor u JIL.
Napredak tehnologije i medicinskih znanosti od sredine proslog stoljeca do
danas omogucili su unaprijedenje mehanickih ventilatora i lijeCenje brojih
bolesti koje su u proslosti osudivale pacijente na smrt. Osim ventilatora
pozitivnim tlakom, revoluciju u zbrinjavanju vitalno ugroZenih pacijenta ucinila
je i pojava transportnih ventilatora te njihova primjena izvan bolni¢kih uvjeta.
Time se omogucilo zbrinjavanje pacijenata u ranoj fazi bolesti i sprieCavanje
mogucih komplikacija nastalih transportom bez respiracijske potpore. Razvoj
razli€itih modaliteta ventilacije omogucuje smanjenje nezeljenih posljedica
ventilacije pozitivnim tlakom, a buduéi mehanicki ventilatori s inteligentnim
nacinom rada mogli bi te posljedice u potpunosti ukloniti i prilagoditi nacin
ventilacije svakom pacijentu. Rukovanje mehanic¢kim ventilatorom i odabir
modaliteta ventilacije zahtjeva potpuno razumijevanje respiracijske fiziologije i
mehanike, patofiziologije pojedinih bolesti, opreme kojom se raspolaze,
utjecaja mehanicke ventilacije na pojedine organske sustave te konacno,
pracenje razvoja nove tehnologije i spoznaja u medicini. Na lijeCniku preostaje
izazov svakodnevnog obavljanja postojeéeg znanja, ali i primjena novih koje
¢e omoguciti odabir modaliteta mehanicke ventilacije s najvise koristi, a

najmanje posljedica za pacijenta.
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