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POPIS KRATICA

A/CMV - asistirana kontrolirana mehanicka ventilacija

AEKOBP - akutna egzarcerbacija kroni¢ne obstruktivne bolesti plu¢a

ARI — akutna respiracijska insuficijencija

ARDS - akutni respiratorni distres sindrom

BPAP — dvofazna ventilacija pozitivnim tlakom, eng. biphasic positive airway pressure

CMV — kontrolirana mehanicka ventilacija

CNS - centralni ziv€ani sustav

CPAP — kontinuirani pozitivni tlak u diSnim putevima, eng. continuous positive airway

pressure

ECMO - izvantjelesna membranska oksigenacija, eng. extracorporeal membrane

oxygenation

GCS - Glasgow coma score

HFNC — nazalna kanila s visokim protokom, eng. high flow nasal cannula

JIL — jedinica intenzivnog lijeCenja

KOPB - kroni¢na opstruktivna plu¢na bolest

NIV — neinvazivna ventilacija

OHS - hipoventilacijski sindrom pretilih osoba, eng, obesity hypoventilation syndrome



PEEP — pozitivni tlak na kraju ekspirija, eng. positive end-expiratory pressure

PSV — tla¢no potpomognuta ventilacija, eng, pressure support ventilation

SIMV - sinkronizirana intermitentna zadana ventilacija, eng. synchronized intermitent

mandatory ventilation

VAP — pneumonija povezana s mehani¢kom ventilacijom, eng. ventilator-associated

pneumonia



SAZETAK

Zbrinjavanje bolesnika s akutnom respiracijskom insuficijencijom
Leko Karla

Respiracijska insuficijencija je stanje u kojem disni sustav zakaze u jednoj ili obje funkcije
izmjene plinova, tj. oksigenacija krvi uslijed zatajenja plu¢a koja rezultira hipoksemijom
(respiracijska insuficijencija tipa 1) i/ ili eliminacijom ugljicnog dioksida iz mijeSane venske
krvi uzrokovane zatajenjem pumpe 8&to rezultira alveolarnom hipoventilacijom i
hiperkapnijom (respiracijska insuficijencija tipa 2). Neki primjeri respiratornog zatajenja
tipa 1 su kardiogeni ili nekardiogeni pluéni edem, upala plu¢a i plu¢no krvarenje.
Uobicajene etiologije respiracijske insuficijencije tipa 2 uklju€uju predoziranje lijekovima,
neuromuskularne bolesti, abnormalnosti stijenke prsnog koSa i ozbiljne poremecaje
diSnih putova (npr. astmu i kroniénu opstruktivnu pluénu bolest [KOPB]). UobiCajeno se
definira arterijskim tlakom kisika (PaO2) <60 mm Hg, tlakom arterijskog ugljicnog dioksida

(PaC0O2) > 50 mmHg ili oboje. Stoga je dijagnoza zatajenja diSnog sustava laboratorijska.

Akutna respiracijska insuficijencija moze biti opasna po zivot i ponekad zahtijeva brzu
dijagnozu i hitnu medicinsku pomo¢ u bolnici. Cilj je ovog rada navesti i objasniti sve
pristupe lijeCenju bolesnika s akutnom respiracijskom insuficijencijom. Zbrinjavanje
respiracijske insuficijencije moze ukljucivati terapiju kisikom, lijekove i druge postupke koji

pomazu plu¢ima da se odmore i zacijele, poput plu¢ne rehabilitacije i fizikalne terapije.

Kljuéne rijeci: respiracijska insuficijencija, izmjena plinova, hipoksemija, hiperkapnija



SUMMARY

Management of the patient with acute respiratory failure

Leko Karla

Respiratory failure is a condition in which the respiratory system fails in one or both of its
gas exchange functions, i.e. oxygenation of blood due to lung failure resulting in
hypoxemia (type 1 respiratory failure) and/or elimination of carbon dioxide from mixed
venous blood caused by pump failure that results in alveolar hypoventilation and
hypercapnia (type 2 respiratory failure). Some examples of type | respiratory failure are
cardiogenic or noncardiogenic pulmonary edema, pneumonia, and pulmonary
hemorrhage. Common etiologies of type 2 respiratory failure include drug overdose,
neuromuscular disease, chest wall abnormalities, and severe airway disorders (eg,
asthma and chronic obstructive pulmonary disease [COPD]). It is conventionally defined
by an arterial oxygen pressure (Pa0O2) of <60 mmHg, an arterial carbon dioxide pressure
(PaC0O2) of 50 mmHg or both. Therefore, the diagnosis of respiratory failure is a

laboratory one.

Acute respiratory failure can be life-threatening and may need a quick diagnosis and
emergency medical treatment in a hospital. The goal of this paper is to list and explain all
the approaches to treatment of the patient with acute respiratory failure. Treatments for
respiratory failure may include oxygen therapy, medicines, and other procedures that help

lungs rest and heal, such as pulmonary rehabilitation and physical therapy.

Key words: respiratory failure, gas exchange, hypoxemia, hypercapnia



1. UvOD

Akutna respiracijska insuficijencija (ARI) obiljezena je naglim padom parcijalnog tlaka
kisika u arterijskoj krvi, s porastom PaCO?2 ili bez njega. Hipoksemija je klinicki znacajna
kada je PaO2 manji od 60 mm Hg, a osobito kod sniZzenja ispod 50 mm Hg. Hiperkapnija
je klinicki znac¢ajna kada PaCO2 prelazi 50 mm Hg. Akutna respiracijska insuficijencija
Cesto se susrece u jedinicama intenzivne njege (JIL) i moze biti primarna dijagnoza koja
zahtijeva prijem ili komplikacija pacijentovog zdravstvenog stanja ili njegovog lijeenja.
Takoder, moZe neposredno ugroziti Zivot, pa u pogledu dijagnoze i lje€enja spada u hitna
stanja. (1,2) ARI se razvija akutno, najCeSce unutar nekoliko sati, pa izostaje korekcija
acidobaznih poremecaja bubreznim kompenzacijskim mehanizmima i uobi€ajen je nalaz
pH arterijske krvi manji od 7,3. Hipoksemija ispod 30 mm Hg uzrokuje ireverzipilna

oStecenja tkiva zbog hipoksije stanica. (1)

Respiracija ili disanje je fizioloSki proces u koji su ukljueni ziv€ani, respiratorni,
kardiovaskularni i muskuloskeletni sustavi, te poremecaj bilo kojeg od njih moze
uzrokovati poremecenu izmjenu plinova, odnosno akutnu respiracijsku insuficijenciju.
Respiratorni sustav moZemo podijeliti u dva dijela: organ za izmjenu plinova (pluéa) i dio
povezuju centar za disanje i respiratorne misice). Na temelju te podjele razlikujemo dvije
vrste akutne respiracijske insuficijencije. Zatajenje organa za izmjenu plinova dovodi do
parcijalne respiracijske insuficijencije, dok zatajenje ventilacijske pumpe uzrokuje

globalnu ARI. (3)

Ukupna incidencija nije poznata jer je ARI sindrom, a ne pojedinacna bolest, ali poznato

je da se incidencija zna¢ajno povecava s dobi, te posebno raste u populacijskoj skupini
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iznad 65 godina. S dobi takoder raste i mortalitet. Dob vec¢a od 30 godina ima negativan
utjecaj na prezivljenje. Mortalitet pacijenata na invazivnoj mehanickoj ventilaciji kre¢e se

izmedu 35.9% i 41%. (4)



2. PODJELA

Respiracijsku insuficijenciju mozemo podijeliti prema trajanju na akutnu i kroni¢nu te
akutizaciju kroni¢ne. U ovom radu naglasak Ce biti na akutnoj respiracijskoj insuficijenciji
(ARI) koja je Zivotno ugrozavajuce stanje i zahtijeva hitnu intervenciju. ARI se dalje moze
podijeliti na parcijalnu (tip 1), globalnu (tip 2) i mijeSanu. Ta podjela se temelji na plinskoj

analizi krvi i patofiziologiji nastanka respiracijske insuficijencije. (5)

2.1. PARCIJALNA RESPIRACIJSKA INSUFICIJENCIJA (TIP 1)

Parcijalna ili hipoksemijska respiracijska insuficijencija uzrokovana je zatajenjem funkcije
plu¢a i posljedicnom poreme¢enom izmjenom plinova. Nju karakterizira snizena razina
kisika u krvi (hipoksemija, PaO2 <60mmHg) uz normalan ili snizen parcijalni tlak
ugljikovog dioksida (normokapnija ili hipokapnija). Uzrok moze biti bilo koja akutna bolest
plu¢a koja uzrokuje nakupljanje tekucine u alveolama ili kolaps alveola. Naj¢esc¢e su to
kardiogeni i nekardiogeni edem pluca (ARDS), upala plu¢a, plu¢éna embolija i
pneumotoraks. KliniCka slika prvenstveno ovisi o bolesti koja je u podlozi insuficijencije,
a tek onda o stupnju hipoksemije. Kod blage hipoksemije (SaO2 90%-94%) simptomi i
znakovi mogu izostati, dok se kod umjerene (Sa0O2 75%-89%, PaO2 40-59 mmHg) javlja
pojacana potreba za unosom kisika §to uzrokuje ubrzano disanje te zaduhu i umor.
Takoder, manjak kisika u krvi uzrokuje aktivaciju simpatikusa koji utje€e na sr€anu akciju
ubrzavajuci frekvenciju srca te se kod pacijenata javlja tahikardija, ali i hipertenzija zbog
konstrikcije vena i mobilizacije dodatnog volumena krvi iz venskih rezervi. Osim toga, kod
odredenog broja pacijenata, hipoksemija moze biti uzrok letalnih aritmija, ali i precipitirati

akutno koronarno zbivanje kod onih s otprije postojeCom anemijom ili koronarnom bolesti.

(2)



Zbog visoke osjetljivosti mozga na manjak kisika javljaju se promjene raspoloZenja poput
euforije ili depresije te dezorijentacije.

U najtezem obliku hipoksemije (PaO2 <40 mmHg, SaO2 <75%) dolazi do hipotenzije,
bradikardije, gubitka svijesti i kome. Centralna cijanoza se uglavnom javlja kod ekstremno
niskih vrijednosti (Sa02<85%), iako se nekad moze javiti i uz saturaciju 85% do 90%.
(2,5)

Kod dojenc¢adi i male djece najCeScCe je prisutan pojaCan rad disanja koji se ocCituje
tahipnejom, stenjanjem, Sirenjem nosnica i uvlaCenjem prsne kosti i medurebrenih misica.

(6)

2.2. GLOBALNA RESPIRACIJSKA INSUFICIJENCIJA (TIP 2)

Globalna ili hiperkapnijska respiracijska insuficijencija definirana je kao patolosko
smanjenje alveolarne ventilacije ispod nivoa potrebnog za odrzavanje normalnog
parcijalnog tlaka ugljiénog dioksida u arterijskoj krvi (PaCO2 >50 mmHg) uz istovremeno
pojavljivanje i hipoksmije (PaO2 <60 mmHg). Uobiajene etiologije su predoziranje
ljekom, neuromuskularne bolesti, abnormalnosti stijenke prsnog ko$a i ozbiljni
poremecaji diSnih putova (npr. astma i kroni€na opstruktivna pluéna bolest [KOPB]). (6)
U bolesnika koji udiSu atmosferski zrak, klju¢ni €¢imbenik za preZivljavanje je hipoksemija,
a ne hiperkapnija. Razlog tome lezi u €injenici da je gornja granica za PaCO2 83 mmHg,
a pri toj vrijednosti je PaO2 20 mmHg, $to je stupanj hipoksemije nespojiv sa zivotom. (7)
Na hiperkapniju uvijek treba sumnjati kod onih kojima prijeti hipoventilacija (npr. terapija
sedativima) ili povecan fizioloSki mrtvi prostor i ograni¢ena plu¢na rezerva (npr. akutna
egzarcerbacija kroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a [AEKOPB]) kod kojih se javlja otezano

disanje, promjena mentalnog stanja, novootkrivena hipoksemija i/ili hipersomnolencija.



(8) Simptomi i znakovi variraju u ovom obliku respiracijske insuficijencije zbog toga Sto
ne ovise o0 razini same hiperkapnije, ve¢ o njenom kronicitetu i uzroku. Ukoliko se
hiperkapnija razvila u kratkom vremenskom roku uglavnom se javljaju neuroloSki
simptomi u obliku poremecaja svijesti poput konfuzije i pospanosti pa sve do kome (CO2
narkoza). Moze se javiti crvenilo koze i glavobolja zbog vazodilatacijskog ucinka uglji€nog
dioksida na krvne Zile u blagom stupnju hiperkapnije, dok se u tezim slu¢ajevima javljaju
tahipneja i dispneja, tahikardija, poremeceni tetivni refleksi, edem papile te poremedcaji
svijesti poput konfuzije i na kraju kome. S druge strane, ukoliko se razina CO2 povisuje
sporo i postepeno kao u pacijenata s KOPB-om, simptomi mogu izostati ili biti blagi poput
glavobolje, blage zaduhe, pospanosti i umora, ali se mogu javljati i tremor, miokloni

trzajevi, epilepti€ni napadi i poremecaiji vida. (3)



3. PATOFIZIOLOGIJA

Zatajenje diSnog sustava mozZe nastati zbog abnormalnosti bilo koje od komponenata
diSnog sustava, ukljuujuéi diSne putove, alveole, srediSnji ziv€ani sustav, periferni
Ziv€ani sustav, respiratorne misSi¢e i stijenku prsnog kosSa. Nekoliko patofizioloSkih
mehanizama moZze biti odgovorno za nastanak parcijalne respiracijske insuficijencije, a
to su nizak parcijalni tlak kisika (FiO2) u udahnutom zraku, intrapulmonalni shunt,
ventilacijsko/perfuzijski nesklad, poremecaj difuzije i alveolarna hipoventilacija. S druge
strane, u podlozi globalne respiracijske insuficijencije najceSce se nalazi hipoventilacija
uzrokovana poremecajem CNS-a, neuromuskularnim poremecajima te poremecajima

diSnih puteva i pluéa. (9)

3.1. NIZAK PARCIJALNI TLAK KISIKA (FiO2) U UDAHNUTOM ZRAKU

Nizak FiO2, kakav se javlja primjerice kod udisanja dima ili u pozarima koji koriste kisik u
procesu izgaranja, uzrokuje snizen parcijalni tlak kisika u alveolama, a time i u Kkrvi
(hipoksemija). Nadalje, FiO2 moze biti snizen na velikim nadmorskim visinama zbog

smanjenja atmosferskog tlaka, a time manje raspolozivosti kisika. (9)

3.2.  VENTILACIJSKO/PERFUZIJSKI NESKLAD

Nesrazmjer ventilacije i perfuzije najceS¢i je uzrok klini¢ki znacajne hipoksemije. U
normalnim pluéima omjer ventilacije i perfuzije (V/Q) kreCe se uglavhom oko 1, s
prosjekom 0.86. U slu€ajevima kada krv protjeCe kroz dijelove pluc¢a koji nisu adekvatno
ventilirani, ona ostaje neoksigenirana, a V/Q omjer je jednak ili manji od 0.1. NajCeSce
nastaje kao posljedica strukturnih promjena disnih puteva ili bronhospazma u klinickim
entitetima kao $to su KOPB i astma. Iznimno se dogada i u stanjima s prekomjernom
perfuzijom normalno ventiliranih dijelova pluéa, kao Sto je slu€aj u teskoj plu¢noj emboliji
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kada se cjelokupni protok usmjerava u dijelove plu¢a u kojima nema opstrukcije krvotoka.
(2) S druge strane, nesklad moze nastati i kada je V/Q veci od 1, kada danje povecanje
ventilacije ne rezultira povec¢anjem koncentracije kisika. Naj¢eS¢i uzrok visokog omjera
ventilacije i perfuzije jest emfizem, kod kojeg zbog destrukcije alveolarnih stijenki dolazi
do znacajno veceg smanjenja perfuzije, nego Sto se smanjuje ventilacija. Jedinice pluca
s niskim V/Q imaju nizak alveolarni PO2 i visok alveolarni PCO2 $to kao posljedicu ima
da se u krvi iz tih podrucja nalazi i hipoksemija i hiperkapnija. Kao odgovor javlja se
kompenzatorno povecanje minutne ventilacije, sto snizuje PaCO2, ali nema utjecaja na
hipoksemiju. (10) Kad god se stupanj nejednakosti V/Q znafajno poveca, zahtjevi za
povecéanjem ventilacije mogu premasiti to¢ku maksimalne odrzive ventilacije, kada se rad
disanja poveca u toj mjeri da ga pacijent nije vise u moguénosti odrzati te se PaCO2 dize

na novu stabilnu razinu i nastaje globalna respiracijska insuficijencija. (11)

3.3.  INTRAPULMONALNI SHUNT

Intrapulmonalni ili desno-lijevi shunt nastaje kada krv iz plu¢nih vena premosti ventilirane
alveole i ne oksigenira se. Ta krv zadrzava saturaciju kisika venske krvi (70%-80%) te se
takva vraca u lijevi ventrikul gdje uzrokuje smanjenje PaO2.. U zdravih ljudi, s normalnim
udarnim volumenom srca, postoji fizioloski shunt od 2%-3% koji se dobro podnosi.
Patoloski shunt nastaje zbog kontinuirane perfuzije dijelova plu¢a koja nisu ventilirana
zbog atelektaze ili konsolidacije te je ventilacijsko perfuzijski omjer (V/Q) u tim podrucjima
jednak nuli. Klini¢ki se to najéeSce dogada kod opsezne pneumonije i atelektaze pluénog
parenhima, te kod pluénog edema kad su alveole ispunjene transudatom uslijed
popoustanja srca ili upalnim eksudatom kao Sto je slu€aj kod ARDS. Osim toga, moze

nastati i zbog protoka venske, desaturirane krvi iz desnog u lijevi dio krvotoka kroz



nefizioloS8ke kanale u anatomskim greSkama poput Eisenmengerova sindroma,
otvorenog foramena ovale ili arterovenskih premosnica u samim plu¢ima. Za razliku od
ostalih patofizioloSkih mehanizama hipoksemije, za hipoksemiju uzrokovanu shuntom

karakteristi¢no je da ne dolazi do njenog poboljSanja na terapiju kisikom. (11,12)

3.4. POREMECAJ DIFUZIJE

Difuzija plinova u plu¢ima ovisi o alveo-kapilarnoj membrani i njihovoj topljivosti.
Poremecena difuzija najcesce je posljedica alveolarne i/ili intersticijske upale ili fibroze.
membranu uzrokuju hipoksemiju, dok se hiperkapnija ne mora nuzno javiti.
KarakteristiCno za nastalu hipoksemiju je da je ona inducirana fizickom aktivno$c¢u, dok u
mirovanju ne postoji jer krv kroz pluéne kapilare prolazi dovoljno sporo da se plinovi

izjednace, unato€ promjenama u membrani. (13)

3.5. ALVEOLARNA HIPOVENTILACIJA
Alveolarna hipoventilacija oznaCava minutnu ventilacija koja je manja od 7 L i nije
dostatna za odgovaraju¢u oksigenaciju. Hipoventilacija se definira kao porast PaCO2

iznad 43 mm Hg, a klini¢ki je znacajna kada je PaCO2 izmedu 50 i 80 mm Hg.

Alveolarna ventilacija (VA) odredena je minutnom ventilacijom (VE) i omjerom mrtvog

prostora (VD) i udisajnog volumena (VT):

(VA = VE x [1 - VD / VT]).

Povecani mrtvi prostor i smanjena minutna ventilacija €esti su uzroci hiperkapnije. (8)
Hipoventilacija je ujedno najceSc¢i uzrok globalne respiracijske insuficijencije i jedan od

najCeS¢ih uzroka parcijalne respiracijske insuficijencije. Ona se javlja kada razina



alveolarne ventilacije postaje nedovoljna za eliminaciju ugljicnog dioksida stvorenog
metaboliCkim putem Sto rezultira porastom parcijalnog tlaka COZ2 u arterijskoj krvi. Buduc€i
da se povecava PaCO2, posljedicno raste i alveolarni parcijalni tlak ugljicnog dioksida
PCO2, sto dovodi do smanjenja parcijalnog tlaka kisika u alveolama, a time i u krvi te uz

hiperkapniju dolazi i do hipoksemije. (14)

Stanja i bolesti koje dovode do alveolarne hipoventilacije su (15):

1) Depresija CNS-a uzrokovana lijekovima, strukturnom, ili ishemijskom lezijom

CNS-a

2) Hipoventilacijski sindrom u pretilih (Pickwick sindrom)

3) Smanjen elasticitet plu¢a kod osoba sa kifoskoliozom ili nestabilni prsni kos

4) Neurolo$ke bolesti poput amiotrofi¢ne lateralne skleroze, Guillain-Barre sindroma,

paralize n. Phrenicus

5) Slabost miSi¢a u pacijenata s Mijastenijom gravis, polimiozitisom ili miSi¢énom

distrofijom



4. DIJAGNOZA

KliniCka slika pacijenata s akutnom respiracijskom insuficijencijom ponajviSe ovisi o
podlezecoj bolesti, dok su znakovi i simptomi hipoksemije i hiperkapnije nespecifi¢ni. Za
potvrdu dijagnoze kod sumnje na akutnu respiracijsku insuficijenciju potrebno je napraviti
analizu plinova u arterijskoj krvi. Plinska analiza pomaZze u odredivanju vrste respiracijske
insuficijencije (parcijalna, globalna ili mijeSana), kao i njenog kroniciteta. (16) Dijagnoza
akutne respiracijske insuficijencije mozZe se potvrditi ukoliko je PaO2 <60 mm Hg i/ili
PaCO2 >45 mm Hg. Kod pacijenata s kroni¢no povisenom vrijednosti ugljikovog dioksida
u krvi, potrebno je uzeti u obzir i pH, pri ¢emu pH <7,35 takoder potvrduje dijagnozu. (17)
Osim toga, nuzno je izmijeriti saturaciju kisika (Sa02<90% je ekvivalentno PaO2<60
mmHg) i uCiniti RTG snimku prsnog koSa. Kad god je moguée, pozeljno je izraCunati
alveo-arterijski gradijent, A-a gradijent (PAO2-Pa02), koji pomaZe u otkrivanju
patofizioloSkog mehanizma hipoksemijske respiracijske insuficijencije. Hipoksemija s
poveéanim gradijentom nastaje zbog nesrazmjera ventilacije i perfuzije (V/Q), desno—
ljevog Santa i smanjenog difuzijskog kapaciteta, dok hipoksemija s normalnim
gradijentom nastaje zbog hipoventilacije i niskog parcijalnog tlaka udahnutog kisika. Osim
toga, A-a gradijent pomaZe u razlikovanju akutne hiperkapnijske insuficijencije
uzrokovane globalnom hipoventilacijom od one uzrokovane poremec¢enom izmjenom
plinova zbog osnovne plu¢ne bolesti. Gradijent A-a unutar normalnog raspona uz
povideni PaCO2 sugerira globalnu hipoventilaciju, dok gradijent ve¢i od 20 mmHg
sugerira da je osnovna pluéna bolest mogla pridonijeti izmjerenoj hiperkapniji. (8) U
fizikalnom statusu pacijenta potrebno je uoCiti koriStenje pomoéne diSne muskulature,

postoji li uvlacenje sternuma, ubrzano i plitko disanje, ili torakoabdominalni paradoks u
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kojem se prsni koS pomice kranijalno, a istovremeno se uvlaci abdomen. Svi navedeni su

znakovi povecanog optereéenja diSnog sustava i respiratornog distresa. (16)

5. ZBRINJAVANJE

Prvi i glavni cilj u zbrinjavanju akutne respiracijske insuficijencije je korekcija hipoksemije,
bez obzira na postojanje hiperkapnije. Takoder je bitno lijeciti patoloSko stanje koje je
dovelo do respiracijske insuficijencije, zaustaviti patofizioloSki mehanizam, optimizirati
transport kisika uspostavljanjem optimalnog sréanog minutnog volumena i, po potrebi,
transfuzijom eritrocita te zbrinuti stanja koja iziskuju poveéanu potraznju za kisikom, poput
vrucice, agitiranosti, pove¢anog rada disanja i sepse. (11) Inicijalni korak u lije¢enju
bolesnika s respiracijskom insuficijencijom je brza procjena diSnih putova, disanja i
cirkulacije (ABC) u svrhu utvrdivanja potrebe za hithom intervencijom. (18) Prvi je korak
u lije€enju odredivanje odgovarajuceg stupnja njege, a ta se odluka zasniva na sljede¢im
parametrima: brzina nastanka respiracijske insuficijencije, stupanj hipoksemije, prisutnost
i tezina hiperkapnije i acidoze, pridruzene bolesti i komplikacije. Prognoza ARI ovisi o
uzroku koji je doveo do njenog nastanka. Nepovoljni su prognosticki pokazatelji dob,

tezina RI, komorbiditet, kaheksija i komplikacije nastale tijekom lijeCenja. (1)

5.1. TERAPIJA KISIKOM

Terapija kisikom podrazumijeva primjenu kisika u koncentraciji vecoj od one u
atmosferskom zraku. Koristi se u lije€enju parcijalne akutne respiracijske insuficijencije,
a pocetna koncentracija kisika se temelji na osnovnom mehanizmu koji je doveo do

arterijske hipoksemije. U pravilu se korekcija hipoksemije zapocinje s FiO2=24%, ako je
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PaCO2 >40 mmHG, dok ukoliko je PaCO2 <40 mmHG, isporuceni FiO2 mora biti izmedu
40% i 60%. Ciljana saturacija (SpO2) ne bi trebala prelaziti 96%, a raspon izmedu 90% i
94% Ccini se optimalnim za vecinu bolesnika. U bolesnika koji su pod rizikom razvoja
hiperkapnijske respiracijske insuficijencije, saturacija se titrira izmedu 88% i 92%. U
akutnoj situaciji doza primijenjenog kisika moze biti kriti€na. Neadekvatan kisik uzrokuje
viSe smrtnih sluCajeva i trajnih invaliditeta nego Sto se moze opravdati relativno malim
rizicima povezanim s visokim dozama kisika. U mnogim akutnim stanjima (npr. astma,
pluéna embolija), udahnute koncentracije kisika od 60-100% tijekom kratkih razdoblja
mogu sacuvati Zivot dok se ne moze zapoceti specifiCnije zbrinjavanje. Nakon toga kisik
treba davati u dozi koja ¢e ispraviti hipoksemiju i umanijiti nuspojave (povecéati PaO2 na
60-80 mm Hg). Kad je potrebno, kisik se mora davati kontinuirano. (19) Visoke doze kisika
dane pacijentima s kroni€nom opstruktivnom pluénom boleS¢u koji imaju respiratorno
zatajenje tipa 2 mogu smanijiti hipoksi¢ni nagon za disanjem i povecati neuskladenost
ventilacije i perfuzije. To uzrokuje zadrzavanje ugljikovog dioksida i respiracijsku acidozu
koja moZe biti smrtonosna. U tih bolesnika pocetno lijecenje s niskim koncentracijama
kisika (24-28%) trebalo bi postupno povecavati na temelju ponovljene analize plinova u
krvi s ciliem korekcije hipoksemije na PaO2> 50 mm Hg bez smanjenja arterijskog pH
ispod 7,26. Neinvazivna ventilacija s pozitivnim tlakom i respiratorni stimulansi mogu
pomoci u postizanju odgovarajuce oksigenacije i sprijeCiti zadrzavanje ugljicnog dioksida
podizanjem minutne ventilacije u bolesnika s respiracijskom insuficijencijom tipa 2.
Ucinkovitiji je i sigurniji od respiratorne stimulacije i treba ga koristiti kad je dostupan.
Respiracijska insuficijencija tipa 2 javla se u 10-15% bolesnika s kroni¢nom

opstruktivnom pluénom boleS¢u. U bolesnika bez respiracijske insuficijencije tipa 2 rizik
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od hiperkapnije €esto je prenaglasen, a nedovoljno lije€enje ozbiljne hipoksemije moze

rezultirati nepotrebnom smréu. (19)

S obzirom na protok dodanog kisika moze se podijeliti na terapiju niskim protokom kisika
(low-flow oxygen therapy) i s visokim protokom (high-flow oxygen therapy). Terapija
niskim protokom moze se isporuciti preko nazalne kanile, na obi¢nu masku, te na masku
s rezervoarom. OgraniCenje terapije niskim protokom je Cinjenica da su vrijednosti
isporuCenog protoka manje od maksimalnog inspiratornog protoka kojeg generira
pacijent (30-40 L/min), te zbog toga dolazi do istovremenog udisanja sobnog zraka i

dilucije Fi02. (20)

5.1.1. NAZALNA KANILA

Gradena je od silikonske cijevi s dva nosna pipka povezane na izvor kisika. Prednosti
njenog koristenja su ugodnost za bolesnika i nesmetano hranjenje i govor i nema
ponovnog udisanja izdahnutog CO2, a mane teSko podnoSenje protoka vecega od 4
L/min zbog isuSivanja sluznice nosa i posljedi¢ne epistakse, te djelomi¢no udisanje kisika
iz sobnog zraka pri ¢emu udahnuti FiO2 varira. Moze isporuciti FiO2 24%-40%, a protok
1-6 L/min. FiO2 ovisi o brzini protoka kisika i varira ovisno o minutnom volumenu

ventilacije. (21)

5.1.2. OBICNA MASKA

Prednost u odnosu na nazalnu kanilu je mogucénost administracije veée koncentracije
kisika (FiO2 40-70%), a nedostaci nemogucnost peroralne prehrane bolesnika te veéa
vjerojatnost aspiracije u slu¢aju povracanja. Koriste se protoci kisika od 2-10 L/min, iako
se ne Koristi protok manji od 5 L/min. (21) Ove se maske uglavhom koriste kod
hipoksemijskog respiracijskog zatajenja (npr. plu¢ni edem, plu¢na embolija). Pri malim
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brzinama protoka kisika (<5 L/min) moze do¢i do znacajnog ponovnog udisanja
izdahnutog zraka jer nema dekvatnog ispiranja izdahnutog zraka. Te maske uglavnom

nisu prikladne za pacijente s hiperkapnijskom respiracijskom insuficijencijom. (19)

5.1.3. MASKA S REZERVOAROM

Rezervoar se nalazi ispod mjesta utoka O2. Izmedu maske i rezervoara se nalazi ventil
koji onemogucéava punjenje rezervoara izdahnutim zrakom. FiO2 tako isporu¢enog kisika
iznosi priblizno 60-80% uz protok 10-15 L/min. Jedina mana je potreba za konstantnim
prilagodavanjem dotoka kisika s obzirom na minutni volumen disanja kako bi se sprijecilo

potpuno praznjenje rezervoara. (18,21)

5.1.4. TERAPIJA VISOKIM PROTOKOM

Prednosti terapije visokim protokom su smanjenje mrtvog prostora u plu¢ima, generiranje
pozitivhog tlaka na kraju ekspirija (PEEP), i zagrijavanje i ovlazivanje isporu¢enog zraka.
Osim toga, smanjuje rad disanja, povecCava respiracijski volumen (tidal volume) i
osigurava isporuku fiksnog FiO2, bez dilucije sobnim zrakom. (22) Nazalna kanila visokog
protoka (HFNC) sposobna je isporuciti do 100% FiO2 zagrijanog i ovlazenog zraka
protoka do 60 L/min. Buduéi da isporuceni protok uspijeva nadmasiti pacijentov
maksimalni inspiratorni protok, indicirana je u lijje€enju bolesnika s teSkom
hipoksemijskom respiracijskom insuficijencijom (PaO2 <40 mmHg), gdje ne pomaze niski
protok. (20) Terapija visokim protokom smanjuje potrebu za neinvazivhom, pa Cak i
inavzivnom mehani¢kom ventilacijom u pacijenata s akutnom respiracijskom
insuficijencijom. Prema istrazivanju Parke et al (23), samo 10% pacijenata inicijalno
lijeCenih terapijom kisikom visokog protoka, su kasnije zahtijevali invazivnu ventilaciju,

dok je taj isti postotak iznosio ¢ak 30% u onih lijecenih konvencionalnom terapijom na
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nazalnu kanilu. Nadalje, randomizirani kontrolirani, prospektivni multicentricni pokus
proveden od strane Frat et al (24) pokazao je manji mortalitet i smanjenu potrebu za
intubacijom u pacijenata lijeCenih visokim protokom u odnosu na one lijeCene niskim

protokom i neinvazivnhom ventilacijom.

5.1.5. VENTURI MASKA

Najvecéa prednost Venturi maske je mogucnost isporuke to¢no odredenog FiO2, sto je
vrlo korisno kod pacijenata s akuthom egzarcerbacijom KOPB-a (akutna hiperkapnijska
insuficijencija), kojima je to krucijalno za postizanje zeljenog PaO2. U bolesnika s
kroni€nom opstruktivnhom pluénom boles¢u i respiratornim zatajenjem tipa 2 ove maske
smanjuju rizik od zadrzavanja ugljikovog dioksida, istodobno poboljSavajuéi
hipoksemiju. Ponovno udisanje izdahnutog zraka nije problem jer se maska ispire
velikom brzinom protoka. Postoje razliciti nastavci koji se nataknu na masku
osiguravajuci dotok odredene fiksne koncentracije kisika. U Venturi maskama kisik u
koncentraciji 100%, protoka do 30 L/min protjeCe kroz rebrastu cijev. Kroz Venturijevu
valvulu prolazi visokom brzinom mlaznim tokom. Istovremeno, atmosferski zrak ulazi
kroz postrani¢ne otvore, razrjedujuci 100%-tni kisik na koncentraciju koju pacijent

naposljetku udahne. (18)

15



High tlow (venturi) face mask

25 Vmin
escapes
from mask

f 30 Vmin

X into mask
SN
5 I/min inspired
~— 2 I/min oxygen
30 Vmin
Total gas

flow —

2 I/mm
Jet of
oxygen t

14 an J \14 I/min

air
Entrained air

Low flow face mask

3 Umin
air drawn
into mask

5 Umin inspired

<2 /min oxygen

Maske s kisikom velikog protoka pruzaju cjelokupnu ventilacijsku potrebu pomo?u
venturijevog ventila. Veli?ina otvora ventila osigurava mijeSanje to?nih proporcija kisika i
sobnog zraka kako bi se dobila fiksna koncentracija kisika. Maske s kisikom s malim

protokom ne pruzaju cjelokupnu ventilacijsku potrebu. (19)
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5.2. NEINVAZIVNA MEHANICKA VENTILACIJA

Neinvazivha mehaniCka ventilacija (NIV) provodi se bez endotrahealne intubacije i
podrazumijeva primjenu pozitivnog tlaka putem maske na nos ili na nos i usta. Indicirana
je u akutnoj hiperkapnijskoj respiracijskoj insuficijenciji, posebice u bolesnika s
egzarcerbacijom KOPB-a te onih s neuromuskularnim bolestima i hipoventilacijskim
sindromom u pretilih (OHS). Nakon postavljene indikacije za NIV, ona mora biti zapocCeta
Sto prije jer je odgoda primjene povezana s loSijim ishodom. (26,27) Mehanizmi koji su
zasluzni za ucinkovitost NIV-a su redukcija povecanog rada disanja i razine ugljicnog
dioksida u arterijskoj krvi, kao i poboljSanje alveolarne ventilacije s posljedi¢nim
poveéanjem pH. (27) Efikasnost primjene NIV-a kod pacienata s akutnom
hipoksemijskom insuficijencijom koja nije uzrokovana kardiogenim plu¢nim edemom jos
nije dokazana i pokazuje veliku individualnu razliku. Prema mnogim istrazivanjima
pokazuje veliku prednost nad terapijom niskim protokom, ali ne i nad HFNC. (28) S druge
strane, veliki broj randomiziranih pokusa i meta-analiza nedvosmisleno je potvrdilo
prednost NIV-a u lije€enju akutne egzarcerbacije KOPB-a. Ta prednost se prvenstveno
ogleda u smanjenju potrebe za endotrahealnom intubacijom, smanjenju boravka u jedinici
intenzivnog lije€enja (JIL) i bolnickog mortalitet, kao i izbjegavanju komplikacija lijeCenja

ponajprije pneumonije povezane s koristenjem ventilatora (VAP). (29,30)
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KONTRAINDIKACIJE ZA NIV (prilagodeno prema 28):
APSOLUTNA

Potreba za hitnom intubacijom (npr. sr€ani ili respiratorni zastoj, teski respiratorni

distres, nestabilna sr€ana artimija)

RELATIVNE

Zivotno ugroZzavajuée zatajenje nerespiratornog organa (encefalopatija, krvarenje iz

gornjeg Gl trakta, hemodinamska nestabilnost)

Trauma, operacija ili deformitet lica

Znacajna opstrukcija diSnog puta

Nesposobnost zastite diSnog puta (GCS <10, neuromuskularni poremecaiji, CVI)

Ocekivano dulje trajanje mehanicke ventilacije (4 ili viSe dana)

5.2.1. KONTINUIRANI TLAK U DISNIM PUTEVIMA (CPAP)

Kontinuirani pozitivni tlak tijekom cijelog respiratornog ciklusa sprje€ava kolaps alveola i
povratak u funkciju od prije kolabiranih alveola i povec¢ava funkcionalni rezidualni
kapacitet, a time se poboljSava popustljivost plu¢a, popravlja oksigenacija i smanjuje rad
disanja. Primjena CPAP-a smanijit ¢e hidrostatski tlak u intersticiju i potaknuti nestanak
intersticijskog i alveolarnog edema. (31) Smatra se da je mehanizam kojim CPAP
poboljSava akutni kardiogeni plu¢ni edem (ACPE) posljedica smanjenja predopterecenja,
spreCavanja alveolarnog kolapsa na kraju izdisaja i smanjenog naknadnog opterecenja
lijeve klijetke. Metaanalize malih randomiziranih ispitivanja u bolesnika s ACPE,
izvjeStavaju da CPAP smanjuje potrebu za intubacijom, poboljSava KkliniCke i

laboratorijske indekse respiracijskog zatajenja (npr. puls, dispneja, hiperkapnija, acidoza)
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I smanjuje smrtnost. Kao primjer, metaanaliza iz 32 studije iz 2013. (2916 pacijenata) koja
je ukljucivala oba nacina NIV-a (CPAP i BPAP), izvijestila je da je NIV znac¢ajno smanijio
bolni¢ku smrtnost u bolesnika s ACPE u usporedbi sa standardnom medicinskom skrbi
(RR 0,66, 95% CI 0,48-0,89). NIV je takoder smanijio stope endotrahealne intubacije (RR
0,52, 95% CI 0,36 do 0,75), ali nije imao utjecaja na duljinu boravka u bolnici. Radije
koristimo CPAP kao pocetnu terapiju u bolesnika s ACPE, jer su dokazi koji koriste ovaj
nacin NIV-a snazniji u ovoj populaciji; medutim neki se pacijenti mogu zapoceti s
dvorazinskim NIV-om (npr. pacijenti s akutnom hiperkapnijom zbog ACPE). (28,32)
Obi¢no se CPAP zapocinje tlakom od 5-8 cm H20, do maksimalne vrijednosti od 20 cm

H20. (26)

5.2.2. DVORAZINSKA VENTILACIJA POZITIVNIM TLAKOM (BPAP)

Za razliku od CPAP-a, ovaj nacin neinvazivne ventilacije zahtijeva ventilator. Na
ventilatoru se namjesta pozitivni ekspiratorni tlak (EPAP), kao i pozitivni inspiratorni tlak
(IPAP), dok respiracije pokrece sam bolesnik. Kada uredaj detektira porast udisajnog
protoka, povecava primijenjeni inspiracijski tlak (IPAP), te se tako poveéava protok zraka
i pacijentov udisajni volumen (tidal volume). Nakon toga, kada uredaj osjeti da se protok
usporava ili zaustavlja, smanjuje primijenjeni tlak u diSnim putovima, tako da pacijent ima
manje otpora pri izdahu, ali odrzava kontinuirani pozitivni tlak na izdisaju (EPAP). Razlika
izmedu IPAP-a i EPAP-a korelira s vrijednosti udisajnog volumena, pa tako povecanjem
IPAP-a raste udisajni volumen, a time i alveolarna ventilacija. (26,31) Indikacije za
primjenu BPAP-a u pacijenata s globalnom akutnom respiracijskom insuficijencijom su

pogorsanje dispneje, frekvencija disanja ve¢a od 24 u minuti, koristenje pomocéne
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respiratorne muskulature ili torakoabdominalni paradoks, te PaCO2 >45 mm Hg, pH

<7.35 ili PaO2/FiO2 <200. (33)
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5.3. INVAZIVNA MEHANICKA VENTILACIJA

Mehanicka ventilacija moze spasiti zivot u bolesnika s akutnom, teSkom hipoksemijom ili
pogorSanjem respiratorne acidoze koje je otporno na konzervativnije mjere. Uobicajeni
cilj oksigenacije u mehanicki ventiliranih bolesnika je PaO2 veci od 60 mm Hg ili Sa02
veca od 89%. Potrebno je naglasiti da je primjena mehanicke ventilacije klinicka odluka,

dok su parametri izmjene plinova ili funkcija respiratornih misica samo sporedni. (2,34)

5.3.1. RESPIRACIJSKI CIKLUS

Pri mehanickoj ventilaciji u tijeku udisaja stroj upuhuje smjesu plinova u pluca
povecéanim tlakom. Na taj nacin povisuje se tlak u diSnim putevima i intraalveolarni tlak i
plinovi ulaze u pluéa. Udisaj zavrSava dostizanjem jednog od prije postavljenih uvjeta:
visina tlaka, volumen ili istek odredenog vremena. Ovisno o tim uvjetima govorimo o
tlacno, volumno ili vremenski kontroliranoj ventilaciji. (1) Tlak na kraju udisaja naziva se
maksimalni tlak udisaja. Vrijeme udisaja traje od poCetka promjene pocetnog tlaka na
kraju izdisaja do poCetka izdisaja. I1zdisaj zapoc€inje otvaranjam ekspiracijskog ventila.
Vrijeme od kraja udisaja do otvaranja ekspiracijskog ventila naziva se plato. Vrijeme
izdisaja traje od pocetka izdisaja do novog udisaja. Omjer vremena udisaja i izdisaja
naziva se |:E omjer. Na kraju izdisaja tlak u alveolama moze biti nula (0) ili pozitivan
(PEEP). (34) NajCesce koristeni oblici invazivne ventilacije su volumno ogranicena i

tlaéno ograni€ena ventilacija.

U ventilaciji ograni¢enoj tlakom, zrak teCe u plu¢a sve dok se ne dosegne unaprijed
odredena granica tlaka u diSnim putovima, u tom trenutku ventil se otvara, omogucujuci
izdah. Mana tlacno ogranicene ventilacije lezi u Cinjenici da je udisajni volumen

promjenijiv i ovisi o popustljivosti pluca, otporu diSnih putova i otporu cijevi. Posljedica
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promjenljivog udisajnog volumena zraka je da se ne moze zajamciti specificna minutna
ventilacija. U volumno ograni¢enoj ventilaciji, zrak teCe do unaprijed postavljenog
volumena, a tlak kojeg generira odreden je otporom diSnog puta, popustljivoScu pluca i
prsnog kosa. Za razliku od tlaéno ograni¢ene ventilacije, ovdje je udisajni volumen
konstantan i unaprijed odreden, a time je osigurana specificna minutna ventilacija.

(17,34)

Ciljevi invazivne ventilacije prema (34):

Fizioloski ciljevi

e Poboljsati pluénu izmjenu plinova temeljenu na alveolarnoj ventilaciji i

arterijskoj oksigenaciji

e Smanijiti zamor respiratornih misica

e Umanijiti ozljedu plu¢a uzrokovanu ventilatorom
Klinicki ciljevi

e Korekcija hipoksemije

e Korekcija akutne respiracijske acidoze

e Smanjenje respiratornog distresa

e Sprijeciti atelektaze

e Smanjenje zamora respiratornih misi¢a

e Omogucavanje sedacije i/ili neuromuskularne blokade

e Smanjenje sistemske ili sréane potrosnje kisika

e Stabilizacija prsnog kosa

e Zastita diSnog puta
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5.3.2. NACINI VENTILACIJE

Respiratorna potpora ovisno o bolesnikovim potrebama mozZze biti potpuna i djelomicna.
Od potpunih razlikujemo kontrolirano (CMV) i asistirano kontrolirano (A/CMV) umjetno
disanje. Asistirani nacCini disanja su sinkronizirana intermitentna zadana ventilacija
(SIMV), ventilacija potpomognuta tlakom (PSV) i kontinuirani pozitivni tlak u diSnim

putevima (CPAP). (35)

U kontroliranom nacinu mehani¢ke ventilacije (CMV), ventilator isporuCuje unaprijed
postavljenu minutnu ventilaciju (unaprijed zadani volumen zraka i brzina disanja), a
pacijent ne moze pokrenuti dodatne udisaje iznad postavljenog. Ovaj se nacin obi¢no

koristi za pacijente koji su paralizirani, sedirani ili su u komi. (1,35)

Asistirano kontrolirana ventilacija (A/CMV) je nacin ventilacije pri kojem svaki udisaj
potpomaze i kontrolira ventilator prema unaprijed tono zadanim varijablama tlaka,
volumena, protoka i trajanja udisaja i izdisaja. Ako je aktivnost centra za disanja o€uvana,
bolesnik sam moze potaknuti dodatne udisaje ako je njegova frekvencija vec¢a od
programirane. Prednost A/ICMV je §to osigurava ventilacijsku kontrolu svakog udisaja i
minimalnu minutnu ventilaciju, uz mogucnost sinkronizacije ritma disanja bolesnika s

ventilatorom. (1,35)

Sinkronizirana intermitentna zadana ventilacija (SIMV) je nacin ventilacije u kojem se
kombinira odredeni broj zadanih udisaja koje obavi ventilator sa spontanim udisajima koje
u cijelosti napravi sam bolesnik. Bolesnik pokusajem udisaja zapocne asistirani udisaj,
nakon Cega slijedi nekoliko spontanih udisaja. Ukoliko izostane spontani udisaj tada

prema frekvenciji odredenoj na ventilatoru slijedi ponovno asistirani udisaj. (1)
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Tlacno potpomognuta ventilacija (PSV) je nacCin ventilacije ograni€en protokom koji pruza
pozitivni tlak tijekom udisaja dok se udisajni protok ne smanji na to€no odredeni postotak
vrSne vrijednosti, a to je obitno 25%. taj se nacin primjenjuje tijekom odvikavanja

bolesnika od ventilatora. (35)
Osnovni parametri koji se odabiru na ventilatoru su (1):

1) Respiracijski volumen (u mililitrima)

2) Frekvenciju ventilacije

3) Vrsni protok (u L/min)

4) Vrsni tlak (u cm/H20)

5) Postotak kisika u udahnutoj smjesi plinova, FiO2

6) Pozitivni tlak na kraju izdisaja (PEEP)

7) Okidac¢, eng. trigger (napor bolesnika pri udisaju, nuzan da aparat zapocne
asistirani udisaj)

8) Vrijeme udisaja (u sekundama)

9) Odnos izmedu trajanja udisaja i izdisaja (I:E omijer)
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Indikacije za invazivnu ventilaciju prema (36):

1. Apneja ili prijeteci zastoj disanja

2. Akutno pogorsanje KOPB-a s dispnejom, tahipnejom i akutnom respiratornom

acidozom, plus jedno od sljedeceqg:

e Akutna kardiovaskularna nestabilnost

e Promijenjeno stanje svijesti (GCS ocjena <8) ili trajna nekooperativnost

e Nemogucnost zastite donjeg diSnog puta

e Obilni ili viskozni sekreti

e Abnormalnosti lica ili gornjih diSnih putova koje sprjeCavaju ucinkovitost
BPAP-a

e Progresivna respiratorna acidoza ili drugo pogorsanje usprkos intenzivnoj
terapiji, ukljuCujuci BPAP. MV treba uzeti u obzir kad PaO2 ostane <45 mm
Hg unato¢ maksimalno toleriranom FiO2, ili pH ostaje <7,20

3. Akutna ventilacijska insuficijencija kod neuromuskularnih bolesti, u prisutnosti:

e Akutne respiratorne acidoze
e Progresivnog pada vitalnog kapaciteta na manje od 10-15 ml/kg

e Progresivnog pada maksimalnog inspiratornog tlaka na manje od 20—-30 cm
H20

4. Akutna hipoksemijska respiratorna insuficijencija s tahipnejom, respiratornim
distresom i perzistentna hipoksemija unato€ primjeni visokog FiO2 putem sustava s

velikim protokom ili u prisutnosti bilo kojeg od sljedeceqg:

e Akutna kardiovaskularna nestabilnost
¢ Promijenjeno stanje svijesti ili trajna nekooperativnost

¢ Nemoguénost zastite donjeg diSnog puta




5.4. 1ZVANTJELESNA MEMBRANSKA OKSIGENACIJA (ECMO)

ECMO je oblik parcijalne kardiopulmonalne premosnice koriSten za dugotrajnu potporu
respiratornom ili kardiovaskularnom sustavu. Trenutno postoji dva nacina izvantjelesne
oksigenacij: venoarterijski i venovenski. Veno-arterijski ECMO uzima deoksigeniranu krv
iz centralne vene ili desnog atrija, prolazi kroz oksigenator, a zatim vraca oksigeniranu
krv pod pritiskom na arterijsku stranu cirkulacija (tipicno do aorte). Venovenski ECMO
uzima krv iz velikih vena i vraca oksiegeniranu krv natrag u veliku venu. Venovenski
ECMO ne podrzava cirkulaciju. Venovenski ECMO je ¢eS¢e koristeni oblik u akutnoj
respiracijskoj insuficijenciji. U oba oblika ECMO, ekstrakcija CO2 je efikasnija od
oksigenacije zbog bolje topljivosti i difuzije CO2. Izvantjelesna oksigenacija se obi¢no

primjenjuje 7 do 12 dana. (37)

ECMO je indiciran u hipoksemijskoj respiracijskoj insuficijenciji s omjerom tlaka
arterijskog kisika i udjela udahnutog kisika (PaO2 / FiO2) od <100 mmHg unato¢
ventilatorskoj potpori, te kod hiperkapnijske insuficijencije s arterijskim pH manjim od
7,20. (38)
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