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Przewlekta niewydolnosé oddychania

Pluca pehig wiele istotnych funkcji w pro-
cesie utrzymania homeostazy calego organizmu.
Sag miejscem produkcji i metabolizmu wielu sub-
stancji i ptynéw, regulacji temperatury oraz
reakcji immunologicznych. Jednak najwazniej-
szym zadaniem ptuc jest zapewnienie sprawne-
go funkcjonowania podstawowego dla zycia
procesu, jakim jest oddychanie. W trakcie oddy-
chania nastepuje wymiana tlenu (O,) i dwutlen-
ku wegla (CO,) miedzy organizmem i atmosfera.
Jest to zjawisko zachodzace tylko w ptucach.
Z tego powodu zaburzenia wymiany gazowej,
spowodowane réznymi czynnikami uposledzaja-
cymi czynno$é uktadu oddechowego, sg zasad-
niczym zjawiskiem patofizjologicznym obserwo-
wanym we wszystkich postaciach niewydolno$ci
oddychania.

Fizjologia wymiany gazowej
w ptucach i transportu gazow
krwi do i z tkanek

Przenoszenie tlenu i dwutlenku wegla miedzy
gazem pecherzykowym i krwig wlosniczkowg
jest istotg wymiany gazowej ustroju. Proces ten
zalezy od wentylagji i perfuzji ptuc oraz dyfuzji
pecherzykowo-wlo$niczkowe]j. Nastepnie tlen
droga tozyska naczyniowego transportowany jest
do tkanek.

Wentylacja i perfuzja ptuc

Wentylacja pecherzykowa wplywa na sktad
gazu pecherzykowego poprzez dostarczanie po-
wietrza. Drugim czynnikiem warunkujgcym
sktad gazu pecherzykowego sg ci$nienia parcjal-
ne gazéw oddechowych w mieszanej krwi zyl-
nej. Zwiekszenie wentylacji pecherzykowej zbli-
za sklad gazu pecherzykowego do sktadu
wdychanego powietrza, gdy wentylacja peche-
rzykowa jest niedostateczna ci$nienie parcjal-
ne gazow w pecherzykach zbliza sie do ci$nie-
nia parcjalnego gazé6w w mieszanej krwi zylne;j.
Ciénienie parcjalne tlenu i dwutlenku wegla jest
wysoce zalezne od wentylacji pecherzykowej,
natomiast saturacja hemoglobiny tlenem wyka-
zuje taka zalezno$¢ w waskim zakresie wenty-
lacji (na poziomie ok. 2 1/min). Zwigkszenie
wentylacji powyzej 2 I/min nie skutkuje wzro-
stem SaO, przy oddychaniu powietrzem atmos-
ferycznym. Udzial przeptywu krwi (perfuzja)
jest zwigzany z szybkosScig unoszenia sie cza-
steczek gazéw w roztworze i w postaci zwigza-
nej z hemoglobing oraz biatkami krwi, co jest
funkcjg pojemnosci minutowej serca. Dystrybu-
cja wentylacji i perfuzji pecherzykéw nie jest

jednakowa w calych ptucach. W pozycji piono-
wej pecherzyki szczytéw pluc sa lepiej wenty-
lowane, ale gorzej per fundowane. Odwrotnie,
pecherzyki podstawy ptuc maja lepszg perfuzje,
ale gorszg wentylacje. Krew opuszczajaca peche-
rzyki szczytéw ptuc ma PO, okoto 115 mmHg,
natomiast krew z pecherzykéw podstawy ptuc
okoto 80 mmHg. Na tym przyktadzie ujawnia sie
rola wladciwego stosunku wentylacji do perfuzji
w wymianie gazowej i ksztattowaniu skladu ga-
z6w krwi. Obnizony stosunek wentylacji do per-
fuzji pecherzykéw (V’/Q’) jest najwazniejsza przy-
czyng hipoksemii.

U zdrowego czlowieka mieszana krew pluc-
na, ktéra naptywa do lewej komory, ma ci$nie-
nie parcjalne tlenu okoto 90 mmHg, poniewaz
od 3% do 5% krwi nie ulega utlenowaniu. Jest
to krew, ktéra trafia do krazenia systemowego
z krazenia oskrzelowego (zyly Tebezjusza) i sta-
nowi tzw. anatomiczny przeciek zylny.

Wrysilek fizyczny, poprzez zwigkszenie oddy-
chania i krazenia oraz wyréwnanie stosunku
wentylacji i perfuzji pecherzykéw, powoduje
wzrost PO, we krwi lewej komory do okoto 110
mmHg.

Dyfuzja

Dyfuzja tlenu i dwutlenku wegla uwarunko-
wana jest r6znicg cisnieni (P1-P2) po obu stronach
btony dyfuzyjnej i jej wlasciwosciami fizykoche-
micznymi dla danego gazu. Natezenie dyfuzji (V’
gazu) jest odwrotnie proporcjonalne do masy
czasteczkowej dyfundujacego gazu i wprost pro-
porcjonalne do jego rozpuszczalnosci (cecha
wazniejsza). Grubo$é blony dyfuzyjnej i jej po-
wierzchnia wplywajg na natezenie dyfuzji zgod-
nie z prawem Ficka: V’'gazu = A/T x D (P1-P2),
gdzie A jest powierzchnia, a T grubo$cig blony
dyfuzyjnej. Stata D jest ilorazem rozpuszczalno-
$ci gazu w wodzie i pierwiastka kwadratowego
jego masy czasteczkowej. Zgodnie z tym réwna-
niem natezenie dyfuzji tlenu jest dwudziestokrot-
nie mniejsze niz dwutlenku wegla.

Powierzchnie dyfuzyjng okresla powierzchnia
kontaktu nabtonka wentylowanych pecherzy-
kéw ptuc ze srédblonkiem perfundowanych
wloéniczek ptucnych. Proces dyfuzji obejmuje
fazy: gazowa, tkankowg i ciekla.

Faza gazowa (w pecherzykach) wspomagana
jest przez udzielony ptucom ruch serca oraz
zjawisko przeptywu i dyfuzji gazu w mieszani-
nie gazéw. Faza tkankowa to przechodzenie
gaz6w przez blone dyfuzyjna i przenikanie z fazy
gazowej do cieklej i odwrotnie. W fazie cieklej
czasteczki gazu przechodzg z ptuc do krwi zgod-
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nie z gradientem ich stezen i zdolnosci wchodze-
nia w reakcje z hemoglobing i biatkami surowi-
cy krwi.

Zdolnoéé dyfuzyjna gazu przez blone pecherzy-
kowo-wtosniczkowa to objetosé gazu dyfunduja-
ca w jednostce czasu przy roéznicy ci$nien
1 mmHg. Zdolno§é dyfuzyjna pluc dla tlenu
(DLO,) wyraza sie stosunkiem objetosci tlenu dy-
fundujacego w jednostce czasu do pecherzykowo-
wlosniczkowego gradientu jego preznoscei. Dla ce-
16w praktycznych w ocenie zdolnosci dyfuzyjnej
ptuc korzysta sie z pomiaru DL dla tlenku wegla
(DLCO). Gaz ten podczas badania w catosci wiaze
sie z hemoglobina, co utatwia pomiar. Zdolnosc¢
dyfuzyjna ptuc ulega obnizeniu z powodu pogru-
bienia btony dyfuzyjnej (np. srédmigzszowe wiok-
nienie pluc), zmniejszenia powierzchni dyfuzyjnej
(rozedma, resekcja pluca) oraz zmniejszenia ste-
zenia hemoglobiny lub skrécenia czasu jej kon-
taktu z tlenem (niedokrwistosé, krazenie hiperki-
netyczne krwi w ptucach). Pozorny wzrost DL
wystepuje w krwawieniu do pecherzykow ptuc-
nych (jest to systemowy btad wynikajacy z me-
tody badania).

Warunki dyfuzji tlenu w ptucach

O wymianie tlenu miedzy powietrzem i krwig
decyduje gradient przenoszenia tlenu. Oznacza
on r6znice miedzy ci$nieniem parcjalnym tlenu
w powietrzu pecherzykowym i jego ciSnieniem
w osoczu wloéniczek pecherzykowych pozosta-
jacym w réwnowadze z tlenem zwigzanym
w erytrocytach. Wartoéé gradientu przenoszenia
tlenu wzrasta podczas oddychania powietrzem
wzbogaconym w tlen. Ci$nienie parcjalne tlenu
(PO,) w powietrzu docierajacym do pecherzy-
kéw wynosi 149 mmHg, natomiast we wlosnicz-
kach ptucnych tylko 40 mmHg. Na poczatku
wdechu gradient 109 mmHg wymusza dyfuzje
tlenu przez blone pecherzykowo-wloéniczkowa
do krwi i pod koniec spokojnego wdechu ci$nie-
nia te wyréwnuja sie (wynoszg 100 mmHg).
Pecherzykowo-tetniczy gradient tlenu (AaDO,
lub PAO, - Pa0,), wyliczony z réznicy ciénie-
nia parcjalnego tlenu w gazie pecherzykowym
i krwi tetniczej, wynosi §rednio 10 mmHg
podczas oddychania powietrzem atmosferycz-
nym. Jest on zalezny od wieku, u mtodych os6b
wynosi ok. 8 mmHg, w wieku podesztym
ok.16 mmHg. Na zwiekszenie gradientu wply-
wa wielkoé¢ FIO,, uposledzenie dyfuzji i wzrost
przecieku zylnego. Zwiekszenie (PAO, — PaO,)
>20 mmHg przy PaO, >60 mmHg, Swiadczy
o zaburzeniach dyfuzji jako przyczynie hipokse-
mii. (W przypadkach z PaO, <60 mmHg takie
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wnioskowanie jest zawodne). Gradient PAO, —
PaO, moze by¢ wskaznikiem efektywnosci wy-
miany gazowej.

Transport tlenu we krwi

Transport tlenu we krwi odbywa sie poprzez
przenoszenie tlenu do tkanek w formie rozpusz-
czonej w surowicy (0,3 ml gazu/dL krwi) oraz
w formie zwigzanej z ilosci 1,34 ml tlenu na
1 gram hemoglobiny (co oznacza ok. 20 ml tle-
nu we krwi przy stezeniu hemoglobiny ok.
15 g/dL). Wigzanie tlenu z hemoglobing we wlo-
$niczkach oraz jego oddawanie przez hemoglo-
bine w tkankach wynika z réznych punktéow
réwnowagi dla tych reakcji. Wyraza je krzywa
dysocjacji hemoglobiny bedgca zaleznoécia mie-
dzy wysyceniem hemoglobiny tlenem i ci$nie-
niem parcjalnym tlenu we krwi tetniczej. Na
przebieg krzywej dysocjacji hemoglobiny wzgle-
dem PaO, wplywaja: pH, PaCO,, temperatura
i stezenie 2,3 dwufosfoglicerolu (2,3 DFG)
w erytrocytach. Niskie pH i wysokie PaCO,
przesuwajg krzywa w prawo, co zmniejsza po-
winowactwo Hb do tlenu w tkankach (oddawa-
nie O,), natomiast wyzsze pH iniskie PaCO,
zwieksza powinowactwo Hb do O, w ptucach
(pobieranie O,). Zjawisko to nazywa sie efek-
tem Bohra. Podobnie wyzsza temperatura
(w tkankach) przesuwa krzywg w prawo, a niz-
sza w lewo (ponadto w temperaturze 20°C roz-
puszczalnoéé tlenu w surowicy jest o 50% wy-
zsza niz w temperaturze ciala). Stezenie 2,3
DFG w erytrocytach wzrasta w przemianach
beztlenowych i przesuwa krzywa w prawo,
utatwiajagc w ten sposéb oddawanie tlenu
w tkankach. Inne czynniki, ktére wptywajg na
transport tlenu to: niedokrwisto$é, tlenek
wegla, methemoglobina i inne formy hemoglo-
biny, mioglobina i w malym stopniu sinica.
Sinica jest dowodem upo$ledzonego transportu
tlenu i wystepuje, gdy zawarto$¢ hemoglobiny
nieutlenowanej jest wieksza niz 5 g/100 ml.

W oparciu o krzywg dysocjacji hemoglobiny
ustalono zasady biernej tlenoterapii w hipokse-
micznej niewydolnosci oddychania. Ze wzgledu
na esowaty przebieg krzywej mozna uzyskaé
znaczng poprawe saturacji krwi przy niewiel-
kim nawet wzroscie ci$nienia parcjalnego tle-
nu w pecherzykach plucnych (niewielki wzrost
FiO,).

Oddawanie tlenu w tkankach

Yaczny wpltyw $rodowiska tkanek (niskie pH
i wysokie PCO,, temperatura i stezenie 2,3 DFG)
na dysocjacje oksyhemoglobiny sprawia, ze tra-
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ci ona powinowactwo do tlenu. Ilo§¢ tlenu zu-
zytego w tkankach w procesach metabolicznych
wyraza sie w objetosci tlenu zuzywanego przez
czlowieka w czasie jednej minuty (V’O,) i w wa-
runkach prawidlowych w spoczynku, u osoby
dorostej wynosi §rednio 200 ml/min (100-120 ml/
m?min). Intensywny wysilek fizyczny zwieksza
V’0, 10-20-krotnie. Pojemno$¢ minutowa serca
wzrasta (gléwnie poprzez przyrost czestosci tet-
na), tak by zachowa¢ stosunek D’0,/V’O, na
poziomie 5:1. Jezeli pojemnos$é minutowa osig-
ga swoje maksimum, nastepnym mechanizmem
zwiekszajacym V0O, jest zwiekszona ekstrakcja
tlenu z krwi w tkankach i spadek wysycenia
tlenem mieszanej krwi zylnej (SvO,) nawet do
20%. Maksymalne V'O, (na granicy wyczerpa-
nia) okresla sie mianem V’O,max; dochodzi ono
u bardzo wytrenowanych biegaczy do 20 /m%*min
(przy 0,1 I/m%*min w spoczynku). U chorych
z niewydolnoscig serca V’O,max <0,3 I/m?*min.
Uzaleznienie metabolizmu od podazy tlenu ma
miejsce wtedy, gdy stosunek D’0,/V’O, <2:1.
Nastepuje wéwczas przestawienie na beztlenowy
szlak przemian metabolicznych. Narasta dtug
tlenowy i rozwija sie kwasica metaboliczna.
Uzaleznienie takie wystepuje w stanach hiper-
metabolicznych (np. zapalenia). Zalezno$§c
D’0,/V’O, obrazowana jest przez ilo§é tlenu
w krwi zylnej. Zazwyczaj D’O, wynosi 1000,
a V'O, - 200 ml/min, zatem iloé¢ ekstrahowane-
go w tkankach tlenu wynosi 20% podazy. W po-
wracajacej do serca krwi zylnej pozostaje nadal
80% tlenu (SvO, = 80%).

Fizjologiczne mechanizmy
korygowania hipoksemii

Oddychanie powietrzem wzbogaconym w tlen
zwieksza jego frakcje w powietrzu wdechowym
(FiO,) oraz zwieksza gradient przenoszenia tle-
nu, co jest wykorzystywane w korygowaniu hi-
poksemii spowodowanej obnizeniem wentylacji
pecherzykéw w stosunku do ich perfuzji (obni-
zony stosunek V’/Q’) lub utrudniong dyfuzjg tle-
nu. Takie postepowanie nie moze jednak sko-
rygowaé hipoksemii spowodowanej brakiem
wentylacji pecherzykéw (niedodma — znaczne,
krancowe zaburzenia V’/Q’) i tzw. przeciekiem
transpulmonalnym. Powstata w ten sposéb do-
mieszka krwi zylnej jest przyczyng hipoksemii
niereagujacej na leczenie tlenem. W niedodmie
pecherzykowej, jako przyczynie hipoksemii. ko-
nieczne jest zwiekszenie ci$nienia inflacyjnego
ptuc (wentylacja nieinwazyjna dodatnim cié-
nieniem w drogach oddechowych). Ma ono na

celu rekrutacje niedodmowych pecherzykow.
Niekorzystne jest réwniez nadmierne rozdecie
pecherzykéw spowodowane najczesciej utratg
sprezystosci ptuc. Dotyczy to jednostek odde-
chowych, ktére majg pecherzyki o zwiekszonym
stosunku objetosé/cinienie i jednoczesnie
mniejszg droznosé oskrzelikéw (wzmozony opér
przeptywu). Tego rodzaju ,,powolne” jednostki
oddechowe sg przyczyng rozdecia ptuc. Ponad-
to z powodu wydtuzonej statej czasowej takie
jednostki oddechowe sg gorzej wentylowane
i powodujg zwiekszenie fizjologicznej przestrzeni
martwej, co skutkuje zwiekszeniem przecieku
zylnego. Powoduje to utrzymywanie sie hipok-
semii mimo wentylacji mechanicznej i tlenote-
rapii. Z kolei rekrutacja niedodmowych peche-
rzykéw poprawia stosunek ich objetosci do
ci$nienia inflacyjnego catych ptuc, likwiduje
fizjologiczny przeciek zylny i poprawia utleno-
wanie krwi.

Miarg skutecznosci stosowanej korekeji hi-
poksemii jest wskaznik tlenowy PaO,/FiO, >500.

Przenoszenie dwutlenku wegla

Catkowita objetosé CO, powstajacego w pro-
cesach metabolicznych jest zblizona do objetosci
zuzywanego tlenu i wynosi od 100 do 120 ml/
m?min (ok. 200 ml/min). Stosunek wytwarza-
nego CO, do zuzywanego O, okreéla wskaznik
oddechowy (R lub RQ), ktéry zmienia sie w za-
leznosci od udziatu weglowodanéw, biatka i ttusz-
czéw w metabolizmie. Wiekszos¢ CO, we krwi
znajduje sie w postaci rozpuszczalnej, pozostata
w formie jon6w wodoroweglanowych i karbami-
nohemoglobiny. Krzywa dysocjacji karbaminohe-
moglobiny jest prostolinijna (a nie esowata).
Dobra rozpuszczalnoéé CO, w wodzie i duza
szybkos§é dyfuzji (20 x wieksza od tlenu) powo-
duja, ze jego przenoszenie w plucach zalezy
gléwnie od sprawnosci wentylacyjnej dobrze
ukrwionych pecherzykéw oraz od wlosniczkowo-
pecherzykowego gradientu ci$niei CO,. Krew
tetnicza zawiera 50 ml CO, /dL, a mieszana krew
zylna 54 ml/dL przy ci$nieniu parcjalnym
46 mmHg. Stosunek wentylacji do perfuzji pe-
cherzykéw decyduje réwniez o przenoszeniu dwu-
tlenku wegla w ptucach, przy czym dominujgce
znaczenie ma wentylacja pecherzykow, a nie ich
ukrwienie. Przy braku wentylacji nawet 75%
pecherzykéw ptucnych hiperwentylacja pozosta-
lych 25% potrafi zapewnié prawidtowe PaCO,,
dlatego retencja dwutlenku wegla we krwi jest
zawsze spowodowana hipowentylacja pecherzy-
kowa i moze by¢ skorygowana jedynie poprzez
wymuszenie tej wentylacji.
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Podsumowanie zjawisk

fizjologicznych wymiany gazowej

Tlos¢ tlenu zuzytego w tkankach w procesach
metabolicznych wyraza sie w objetosci tlenu
zuzywanego przez czlowieka w czasie jednej
minuty (V’O,), w warunkach prawidlowych,
w spoczynku, u osoby dorostej wynosi $rednio
200 ml/min (100-120 ml/m?/min).

W stanie réwnowagi dynamicznej ilosé tlenu
zuzywanego w procesach metabolicznych jest
taka sama jak ilo$é tlenu pobranego przez wto-
$niczki ptucne z pecherzykéw ptucnych (zasada
Ficka).

Skutecznos¢ pobierania tlenu z ptuc zalezy od
réwnowagi miedzy perfuzja pecherzykéw phuc-
nych a ich wentylacja.

Prawidlowe natlenowanie krwi tetniczej za-
pewnia catkowita inflacja (napelnienie powie-
trzem) prawidlowo perfundowanych pecherzy-
kéw ptuenych, w ktérych gaz zawiera 1% tlenu.

Przy spemieniu tych kryteriéw w prawidio-
wych warunkach:

e prawidlowa podaz tlenu (D’O,) wynosi 1000
ml/min przy wskazniku sercowym (CI) =
3,2 I/min; (600 ml/min/m?);

* 1g Hb moze wiaza¢ 1,34 ml tlenu;

» zawarto$¢ tlenu we krwi tetniczej wynosi
20,7 ml/dl — w uproszczeniu 20 ml/dl (przy roz-
puszczalnosci tlenu 0,0031 ml/mm Hg/dl);

 zawarto§é tlenu we krwi zylnej (CvO,) =
16 ml/dl;

* Prawidlowa r6znica tetniczo-zylna zawartosci
tlenu (A-V DO,) = 4 ml/dl. Spoczynkowy
wydatek energetyczny w tych warunkach =
25 cal/kg/dobe.

Definicja

niewydolnosci oddychania

Niewydolno$¢ oddychania oznacza zaburze-
nie podstawowej czynno$ci uktadu oddechowe-
go, ktéra jest wymiana O, i CO,. Proces ten
nalezy okre§li¢ jako oddychanie zewnetrzne
w odréznieniu od oddychania wewnetrznego, kt6-
re zachodzi w kazdej zywej komoéree. Klinicznie
pojecie niewydolno$ci oddychania odnosi sie
tylko do oddychania zewnetrznego. Niewydolno-
Scig oddychania okreéla sie stan, w ktérym
zaburzenia czynnosci jednego lub kilku elemen-
tow uktadu oddechowego uposledzajg wymiane
gazowa w ptucach, prowadzac do obnizenia ci-
$nienia parcjalnego tlenu (PaO,) i podwyzszenia
ci$nienia parcjalnego dwutlenku wegla (PaCO,)
we krwi tetniczej.
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Podziat niewydolnosci oddychania

Niewydolnosé oddychania klasyfikowana jest
wedtug dwéch kryteriéw: czasowego i patofizjo-
logicznego. Kryterium czasu odnosi sie do szyb-
kosci, z jaka pojawiaja sie zaburzenia w skladzie
gaz6ow krwi tetniczej. Kryterium patofizjologicz-
ne okresla przyczyne tych zaburzen.

Biorac pod uwage tempo, w jakim dochodzi
do wystgpienia zaburzen wymiany gazowej
w plucach, rozréznia sie niewydolnosé oddycha-
nia ostra i przewlekla. Okreslenie niewydolno-
$ci oddychania jako ostrej lub przewleklej zwy-
kle nie wskazuje na konkretng chorobe czy
proces patologiczny, ale okresla dynamike obser-
wowanych zmian gazometrycznych. Ostra nie-
wydolno$é oddychania rozpoznawana jest w wie-
lu réznych jednostkach chorobowych, takich jak
zespol ostrej niewydolnosci oddychania (ARDS),
kardiogenny obrzek ptuc, zaostrzenie astmy czy
przewleklej obturacyjnej choroby ptuc. W tym
znaczeniu pojecie ostra zwykle znaczy tyle, co
wymagajgca natychmiastowej interwencji me-
dycznej z powodu zagrozenia zycia chorego, lub
tez odnosi sie do niedawnego powstania objawéw
niewydolnosci.

W wielu przypadkach zaburzenia gazome-
tryczne o podobnym nasileniu mogg rozwijaé sie
powoli, stopniowo i moga by¢ dobrze tolerowa-
ne przez pacjenta przez wiele tygodni, miesiecy
czy nawet lat. Stan przewleklej niewydolnosei od-
dychania jest réwniez niebezpieczny dla zycia, ale
nie cechuja go objawy nagte, typowe dla postaci
ostrej. Prawdopodobnie najczestsza przyczyng
przewleklej niewydolnosci oddychania jest
POChP. Obarczeni nig chorzy moga pracowaé
i prowadzi¢ wzglednie normalny tryb zycia przez
wiele lat.

Z patofizjologicznego punktu widzenia niewy-
dolno$é oddychania jest wynikiem uposledzenia
czynnosci ptuc, ktéra prowadzi do hipoksemicz-
nej niewydolnoéci oddychania lub jest spowodo-
wana upo$ledzeniem czynnosci aparatu stuzace-
go do prawidlowej wentylacji ptuc (mieénie
oddechowe i szkielet klatki piersiowej), ktéry
prowadzi do wentylacyjnej (hiperkapnicznej) nie-
wydolnos$ci oddychania.

Niewydolnos¢ hipoksemiczna
Niewydolnosé hipoksemiczna charakteryzu-
je sie obnizonym poziomem PaO,, zwigkszong
wartoscia pecherzykowo-wlosniczkowej réznicy
ci$nienia dla tlenu (PA-a0,) oraz prawidlowym
lub obnizonym PaCO, Z punktu widzenia pato-
fizjologii najczestsza przyczyna spadku PaO, jest
domieszka krwi zylnej w wyniku nier6wnomier-
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nosci wentylacji pecherzykowej (VA) w stosun-
ku do przeplywu krwi przez wloséniczki (Q)
wokot pecherzykéw (zaburzenie stosunku VA/Q)
i/lub przecieku z prawej strony na lewa. PaCO,
moze by¢ prawidlowe, lecz czesciej jest obnizo-
ne z powodu wspoétistniejacej hiperwentylacji pe-
cherzykowej. Hipoksemiczna niewydolnosé od-
dychania jest zawsze przejawem uszkodzenia
migzszu ptuc.

Najczestszg forma ostrej hipoksemicznej nie-
wydolno$ci oddychania jest kardiogenny lub nie-
kardiogenny obrzek ptuc. Obrzek ptuc moze byé
wynikiem dzialania nastepujacych mechani-
zmoéw:

* zaburzenie réwnowagi miedzy sitami utrzy-
mujacymi plyn w naczyniach wlosowatych ptuc
(sitami Starlinga): wzrost ci$énienia zaklinowa-
nia w naczyniach wlosowatych ptuc spowodo-
wany niewydolnoscig serca (np. kardiomiopa-
tia, zator tetnicy ptucnej, stenoza mitralna),
obnizenie ci$nienia onkotycznego w surowicy
krwi (np. niewydolnos$é watroby z hipoalbu-
minemia, zesp6l nerczycowy) lub oba te pro-
cesy jednoczesnie;

» zwiekszenie przepuszczalnosci przegrody pe-
cherzykowo-wlosniczkowej prowadzacy do
niekardiogennego obrzeku ptuc (np. zesp6t
ostrej niewydolno$ci oddychania — ARDS),
ktéry moze byé wywotany takimi czynnika-
mi jak: a) infekcje bakteryjne i wirusowe,
b) inhalacja czynnikéw draznigcych (aspira-
cja tresci zotgdkowej, wdychanie substancji
toksycznych, np. 100% tlen, fosgen), c) endo-
i egzogenne substangje transportowane przez
krew (histamina, endotoksyny bakteryjne,
jad weza), d) zewnatrzpochodne czynniki
fizyczne (uraz glowy lub klatki piersiowej, po-
promienne zapalenie ptuc), e) choroby
krwi (zespdt wykrzepiania §rédnaczyniowe-
go), ) reakcje immunologiczne, g) ostre
krwotoczne zapalenie trzustki);

* niewydolno$é uktadu limfatycznego ptuc (np.
po przeszczepie ptuc, w przebiegu lymphangi-
tis carcinomatosa).

Przyczyny ostrej niewydolnosci oddychania
przebiegajgcej z hipoksemig i prawidtowym
lub obnizonym PaCQO,;
1. Zwiekszone ci$nienie w kapilarach ptucnych:
* kardiogenny obrzek ptuc (niewydolnosé le-
wej komory serca, stenoza mitralna)
* przecigzenie ptynami
e choroby zyl ptucnych.
2. Zwiekszona przepuszczalnosé kapilar ptuc-
nych:

* infekcje: wstrzas septyczny, wirusowe zapa-
lenie ptuc, bakteryjne zapalenie ptuc, gruz-
lica, infekcja grzybicza

¢ pourazowa niewydolno$é ptuc

* aspiracja tresci zotgdkowej, toniecie, zapa-
lenie trzustki

* zator tluszczowy, inhalacja dymu, inhalacja
chemikaliéw

* przedawkowanie lek6w, reakcja po trans-
fuzji.

3. Przyczyny prawdopodobne:
* neurogenny obrzek pluc
* obrzek ptuc w przebiegu ostrej choroby
wysokogorskiej
* zator tetnicy ptucne;j.
Niewydolno$é wentylacyjna

Niewydolnosé wentylacyjna (hiperkapniczna)
charakteryzuje sie wysokim PaCO,, a w konse-
kwencji tego niskim PaO, oraz prawidlowa
wartoécig P, O,. Istotg niewydolnoéci wentyla-
cyjnej jest zbyt mata wentylacja pecherzykowa
(V,) w stosunku do iloéci wyprodukowanego
przez organizm dwutlenku wegla.

Z uproszczonego réwnania gazéw pecherzy-
kowych:

PA02 =

wynika, ze w wentylacyjnej niewydolnosci oddy-
chania PaO, ulega obnizeniu, poniewaz wzrasta
PaCO, przy prawidlowej wartoéci P, O,. Anali-
zujac powyzsza zaleznosé dalej, nie ma watpli-
wosci, ze gléwnym zagrozeniem zycia wynikaja-
cym z retencji CO, u chorego oddychajacego
powietrzem atmosferycznym jest nieunikniona
ciezka hipoksemia, a nie hiperkapnia. Jegli przyj-
miemy, ze PaCO, wynosi 80 mmHg, to zgodnie
z powyzszym réwnaniem P, O, bedzie wynosito
50 mmHg, ale PaO, juz tylko 30 mmHg (przy
zatozeniu, ze P, O, jest prawidlowe i wynosi
20 mmHg).

Hiperkapniczna niewydolno$é¢ oddychania
jest przejawem uszkodzenia pompy wentyluja-
cej pluca. Z patofizjologicznego punktu widze-
nia ten typ niewydolno$ci oddychania jest
wynikiem zmniejszonej wentylacji minutowej,
zwiekszonej wentylacji przestrzeni martwej,
zwiegkszonej produkeji CO, lub ich kombinagji.
Niewydolnos§é wentylacyjna moze pojawié sie
w wyniku zaburzen regulacji oddychania na po-
ziomie o§rodkowego uktadu nerwowego, scho-
rzen neurologiczno-mie$niowych, zmeczenia
mieéni wdechowych, ograniczenia ruchomosci
oddechowej klatki piersiowej czy ciezkiej obtu-
racji drég oddechowych.

150 - 1,25 x PaCO,,
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Przyczyny zaostrzenia przewlektej lub ostrej
niewydolnosci oddychania przebiegajacej
z hipoksemig i podwyzszonym PaCO,;:
1. Uposledzona czynnoéé drég oddechowych:
* infekcje: ostre lub przewlekle zapalenie
oskrzeli, zapalenie ptuc, rozstrzenie oskrzeli
* podraznienie oskrzeli: astma, wziewne czyn-
niki draznigce.
2. Uposledzenie czynnosci oérodkowego uktadu
nerwowego:
* sedacja, udar mézgu, nowotwoér mézgu, in-
fekcja
* zaburzenia oddychania w czasie snu.
3. Nieprawidlowa neurotransmisja nerwowo-
miesniowa:
* zespdt Guillaina-Barrégo, myastenia
stwardnienie zanikowe boczne
uraz rdzenia kregowego
zatrucie fosforem organicznym
tezec, botulizm, dystrofie miesniowe, polio-
mielitis
* hipofosfatemia, hipokaliemia, ostra napado-
wa porfiria.

Patogeneza
niewydolnosci oddechowej

Stezenia gazéw oddechowych w pecherzykach
ptucnych oraz zdolnoéé krwi wlosniczkowej do
osiggniecia r6wnowagi z powietrzem pecherzy-
kowym sa wyznacznikami ci$nien parcjalnych
tych gazéw we krwi tetniczej. Stezenia poszcze-
gblnych gazéw w pecherzykach ptucnych zalezg
od zawarto$ci gazéw w pow1etrzu wdychanym,
wielkosci wentylacji minutowej i przeptywu krwi
przez ptuca oraz od stopnia wzajemnego dopa-
sowania wentylacji i przeptywu w pojedynczym
pecherzyku ptucnym. Dodatkowym wyznaczni-
kiem stezenia gazéw w pecherzykach, a wiec i we
krwi tetniczej, jest ciSnienie parcjalne tlenu
idwutlenku wegla w mieszanej krwi zylne;.

Mechanizmami zaburzajgcymi prawidlowa
wymiane gazowg w ptucach sa: spadek stezenia
tlenu we wdychanym powietrzu (F,0,), hipowen-
tylacja pecherzykowa, uposledzenie dyfuzji O,
przez bariere pecherzykowo-wloéniczkowa, prze-
ciek z prawej na lewg strone (wewngtrzptucny)
oraz niedopasowanie wielkosci wentylacji peche-
rzykowej (V,) do przeptywu krwi (Q) w ptucach
(nieré6wnomiernoéé V,/Q). Trzy ostatnie mecha-
nizmy okres§lamy jako wewnatrzptucne wyznacz-
niki wymiany gazowej. Do najistotniejszych
czynnikow zewnatrzptucnych wptywajacych na
ci$nienia gazéw krwi naleza: poziom F,0,, wy-
dolnosé krazenia (wielko$é pojemnosei minuto-
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wej serca, przeciek wewnatrz-sercowy) i wyma-
gania metaboliczne organizmu (wielko§é kon-
sumpgji O, i produkeji CO,).

Sprawno$¢ wymiany gazowej w plucach
okres§lamy na podstawie analizy gazéw krwi
tetniczej oraz takich wskaznikéw jak: pecherzy-
kowo-wlo$niczkowa réznica cinieri dla tlenu
(P, ,0,), stosunek ciénienia tlenu we krwi tet-
niczej do jego ci$nienia w pecherzyku ptucnym
(PaO,/P,0,), stosunek ciénienia tlenu we krwi
tetniczej do jego stezenia we wdychanym powie-
trzu (PaO,/F|0,) czy wielko$¢ fizjologicznej prze-
strzeni martwej do objetosci oddechowej (V/V.).

Prawidfowe wartosci gazometryczne

we krwi tetniczej u mfodej, zdrowej osoby
oddychajgcej powietrzem atmosferycznym

na poziomie morza w spoczynku wynosza:

* Pa0, = 95+5 mmHg;

* PaCO, = 405 mmHg;

Sa0, = 97+2%;

pH = 7,40%+0,05;

HCO, = 24+2 mmol/L;

zas6b zasad (BE) = 0+2 mmol/L.
Poniewaz PaO, zalezy od F,0,, istotne jest
okreélenie wielkosci P, O,. Nalezy réwniez
pamietag, ze prawidtowa warto$¢ PaO, obniza sie
z wiekiem zgodnie z réwnaniem:

PaO, = 104,2 - 0,27 wiek (w latach).

Sktad gazéw w pecherzykach ptucnych wy-
liczamy z réwnania gazéw pecherzykowych.
Réwnanie to powstato przy dwéch zatozeniach:
1) na poziomie morza ci$nienie parcjalne wszyst-
kich gazéw (O,, CO,, N, para wodna) w peche-
rzykach jest rowne 760 mmHg, 2) jesli znane sg
ci$nienia trzech gazéw sposréd tych czterech,
ci$nienie czwartego mozna wyliczyé. W ten spo-
s0b mozemy okresli¢ ciénienie parcjalne tlenu

w pecherzykach ptucnych:
O = (Patm - H 0)
X FO (PaCO,/0, 8)
gdzie P__ oznacza ci$nienie barometryczne, P,

oznacza ci$nienie pary wodnej (zwykle w temp

37°C wynosi ono 47 mmHg), F,O, oznacza ste-
zenie tlenu we wdychanym powietrzu, a 0,8 to
réwnowaznik oddechowy (RQ), ktéry wyraza
stosunek wielkoéci produkeji CO, do wielkosci
zuzycia O,. Wyliczajac P,O, i mierzac PaO,
obliczamy P, O,, ktéra u zdrowego czlowieka
oddychajacego powietrzem atmosferycznym $red-
nio wynosi od 8 mmHg okoto 20 roku zycia do
16 mmHg w wieku 61-75 lat. P, O, moina
traktowaé jako wskaznik efektywnosci wymia-
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ny gazowej. W praktyce zwiekszenie P, O, >20
mmHg §wiadczy o uposledzeniu dyfuzji tlenu
i powinno sklania¢ do poszukiwania takich przy-
czyn hipoksemii, jak zapalenie ptuc, zatorowosé
ptucna czy obrzek ptuc.

Nalezy przy tym pamietac, ze wartosci P, O,
uwazane za prawidlowe, sg wiarygodne tylko
wtedy, gdy PaO, >60 mmHg. Przy warto$ciach
PaO, <60 mmHg, kiedy rozpoczyna sie stroma
czesc krzywej dysocjacji oksyhemoglobiny, znacz-
ny spadek Sa0, odpowiada duzo mniejszej zmia-
nie Pa0O,. Zjawisko to powoduje niedoszacowa-
nie rzeczywistych zaburzen wymiany gazowej na
podstawie oceny P, O,. Wielkos¢ P, O, zwiek-
sza sie z wiekiem (0,4 mmHg razy wiek w la-
tach), poziomem F O,, upoéledzeniem dyfuzji,
zaburzeniami VA/Q i nasileniem przecieku z pra-
wej na lewg strone. W takich sytuacjach przyczy-
ne zwiekszenia P, O, mozna ocenia¢ za pomocg
odpowiednich pomiaréw (DL, V,/Q, Q/Q,).

Mechanizmy zaburzen
wymiany gazowej

W praktyce klinicznej istotne znaczenie w za-
burzeniach wymiany gazowej w plucach maja
nastepujace mechanizmy: hipowentylacja peche-
rzykowa, uposledzenie dyfuzji tlenu przez barie-
re pecherzykowo-wloéniczkows, wewnatrzptucny
przeciek z prawej na lewg strone oraz nier6wno-
miernos¢ wentylagji pecherzykowej w stosunku do
przeptywu krwi przez ptuca. U kazdego chorego
z niewydolnoscig oddychania zaburzenia wymia-
ny gazowej moga by¢ spowodowane jednym lub
kilkoma mechanizmami jednoczesnie. Najczestsza
przyczyna zaburzen wymiany gazowej jest zabu-
rzenie stosunku wentylacji pecherzykowej do
przeptywu krwi przez ptuca (V,/Q).
Hipowentylacja

Hipowentylacjg nazywamy stan, w ktérym
wentylacja minutowa (V) jest niewystarczaja-
ca do utrzymania prawidlowego PaCO, przy
danej aktywnoséci metabolizmu tkankowego,
ktérej miarg jest wielko§¢ wytwarzanego CO,
(VCOZ). Zalezno$§c¢ te opisuje rownanie okreslaja-
ce wielko$¢ wentylacji pecherzykowej (VA):

vV, = VCOZ/PACO2 x K (1)
gdzie P,CO, jest ciSnieniem CO, w pecherzykach
plucnych, a K jest stala. Jesli przyjmiemy, ze V,
=f x (V,-V,), gdzie f oznacza czestos¢ oddy-
chania, V jest objetoscia oddechowsa, a V jest
objetoscig przestrzeni martwej, to réwnanie (1)
mozna zapisa¢ w nastepujacy sposob:

P,CO, = K x Vo /f X (V, = V) (2)

7Z réwnania (2) wynika, ze przy stalej war-
tosci Vco,, kazde zmniejszenie czestosci oddycha-
nia lub objetosci oddechowej albo zwiekszenie
fizjologicznej przestrzeni martwej spowoduje
zwiekszenie stezenia CO, w pecherzykach phuc-
nych (P,CO,), a tym samym we krwi tetniczej
(PaCO,).

Zwigkszenie PaCO, bez wspélistniejacych
zmian w mechanice oddychania (np. obnizenie
FEV,) powinno sklania¢ do poszukiwania innej
przyczyny hiperkapni. Hipowentylacja jest typo-
wym mechanizmem uposledzajacym wymiane
gazowg u pacjentow z depresjg osrodkowego
uktadu nerwowego, ze schorzeniami nerwowo-
mieéniowymi, patologiczng otytoscia, bezdechem
sennym lub deformacjami klatki piersiowej pro-
wadzacymi do dysfunkgji lub ostabienia miesni
oddechowych. U pacjentéw tych zwiekszeniu
PaCO, towarzyszy spadek PaO, zgodnie z réwna-
niem gazéw pecherzykowych. Poniewaz hipokse-
mia obserwowana w czystej postaci hipowentyla-
¢ji nie jest wynikiem uposledzonej dyfuzji tlenu,
wyliczona P, O, bedzie prawidlowa. Stwierdzenie
prawidlowej P, O, u pacjenta z hipoksemia i hi-
perkapnia potwierdza obecno$é¢ hipowentylacji,
natomiast zwiekszenie P, O, u chorego, u ktére-
go objawy kliniczne sugeruja tylko hipowentyla-
cje, powinno sklania¢ do poszukiwania innych
nieprawidlowosci, np. zapalenia ptuc, zatorowo-
$ci ptucnej, obrzeku ptuc, ARDS.
Uposledzenie dyfuzji tienu
przez bariere pecherzykowo-wio$niczkowa

Uposledzenie dyfuzji gazéw oddechowych
badZz niezdolno§é do wyréwnania ich ci$nieri
parcjalnych miedzy powietrzem pecherzykowym
i krwig wlosniczkowg wystepuje rzadko. W nor-
malnych warunkach wyr6wnanie ci$nieri par-
gjalnych O, i CO, miedzy krwig wloéniczkowsa
i powietrzem pecherzykowym zajmuje tylko
jedna trzecig czasu, w ktérym krew przeplywa
przez strefe wymiany gazowej. Istnieje wiec duza
rezerwa czasowa umozliwiajgca kompensacje
ewentualnych zmian w przepuszczalnosci barie-
ry pecherzykowo-wlo$niczkowej dla gazéw odde-
chowych, zanim zaburzenia dyfuzji wplyng na
zmiany PaO, i PaCO, we krwi tetniczej. Ocenia
sie, ze zdolno$é dyfuzyjna pluc musi zej$é poni-
zej 20% wartosci prawidlowej, aby wptynaé na
obnizenie utlenowania krwi tetniczej.

W razie potrzeby ptuca moga zwiekszyc¢ swojg
zdolno$é dyfuzyjna poprzez otwarcie nowych,
zwykle zamknietych w spoczynku, wloéniczek.
Dzieki temu znacznie zwieksza sie objeto$é krwi
przepltywajacej w jednostce czasu przez pluca
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i kontaktujacej sie z pecherzykami ptucnymi.
Mechanizm ten wykorzystywany jest w czasie
wysitku, kiedy znacznie zwieksza sie szybko§é
przeptywu krwi przez kapilary ptucne oraz na
duzych wysokosciach nad poziomem morza, gdzie
niskie stezenie tlenu w powietrzu atmosferycznym
powoduje, ze zmniejsza sie réznica cisnien O,
miedzy powietrzem pecherzykowym i krwig wto-
$niczkowa, zwalniajac szybkosé¢ dyfuzji.

Nie dysponujemy bezposrednimi dowodami
potwierdzajagcymi udziat zaburzen dyfuzji O,
w patogenezie niewydolnosci oddychania, z uwagi
na znaczne trudno$ci z pomiarem zdolnoSci
dyfuzyjnej pluc dla tlenu. Dowody posrednie,
wyplywajace z badan z uzyciem gazéw obojet-
nych (MIGET), nie potwierdzajg jednak uposle-
dzenia dyfuzji O, jako waznego mechanizmu
w zaburzeniach wymiany gazowej w przebiegu
obturacyjnych choréb ptuc.

Wewnatrzptucny przeciek
z prawej na lewa strone

Wewnatrzptucny przeciek krwi z prawej na lewa
strone jest gléwng przyczyna zaburzen wymiany
gazowej w kardiogennym i niekardiogennym
obrzeku ptuc (np. ARDS), zapaleniu ptuc i ostrym
zatorze tetnicy plucnej. U pacjentéw z zao-
strzeniem przewleklej obturacyjnej choroby ptuc
(POChP) taki przeciek dodatkowo nasila hipok-
semie spowodowang nier6wnomiernoscig V,/Q.

Z klinicznego punktu widzenia wazne jest
rozréznienie wplywu przecieku i zaburzen V,/Q
na wymiane gazowa. W miare nasilania sie
przecieku z prawej na lewg strone (przy prawi-
dlowym V,/Q oraz statej wentylacji minutowej
i pojemnosci minutowej serca) obserwuje sie sto-
sunkowo szybki spadek PaO, przy niewielkiej
retencji PaCO,. Czesto nie obserwuje sie hiper-
kapni lub nawet PaCO, obniza sie z powodu
zwiekszajacej sie V,, pobudzanej poglebiajaca sie
hipoksemia. Podobnie jak w przypadku ciezkich
zaburzen V,/Q zwiekszenie V, w minimalnym
tylko stopniu koryguje hipoksemie wywotana
przeciekiem wewnatrzplucnym.

W przypadku przecieku podanie pagjentom do
oddychania tlenu w znacznie mniejszym stopniu
podnosi PaO, niz u pacjentéw, u ktérych gtéwng
przyczyna hipoksemii sg zaburzenia V,/Q. R6z-
nica ta wynika z faktu, iz przyczyng hipoksemii
w przypadku przecieku jest domieszka miesza-
nej krwi zylnej, ktéra catkowicie omija wenty-
lowane pecherzyki ptucne. Przy niewielkim prze-
cieku, rzedu 10-20% pojemnosci minutowej
serca, zwiekszanie F,O, powoduje szybki przy-
rost Pa0,. W miare nasilania sie przecieku wptyw
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podwyzszania F O, na PaO, jest znacznie mniej-
szy, gdyz coraz mniejsza objetos¢ krwi styka sie
z wentylowanymi pecherzykami plucnymi. Nie-
mniej jednak przy bardzo ciezkiej hipoksemii
nawet niewielka poprawa PaO, moze istotnie
zwiekszy¢ zawartos¢ O, we krwi, a tym samym
zwiekszy¢ podaz O, do tkanek. Zjawisko to
uwarunkowane jest przebiegiem krzywej dyso-
cjacji oksyhemoglobiny. Przy duzym przecieku
i ciezkiej hipoksemii poprawa Sa0, pod wptywem
niewielkiego nawet zwigkszenia PaO, moze by¢
bardzo znaczna, poniewaz zachodzi na stromym
odcinku tej krzywej.

Nieréwnomiernos¢ wentylacji

i przeptywu (V,/Q)

Odpowiednie dopasowanie wielkosci wentyla-
¢ji pecherzykowej (V,) do przeplywu krwi przez
ptuca (Q) jest niezbedne dla prawidiowej wymia-
ny gazowej. Jest ona najsprawniejsza, gdy sto-
sunek V,/Q zblizony jest do jednosci. Kazda
zmiana V,/Q wplywa na wielko§¢ poboru O,
i eliminacji CO, przez pluca.

Wykazano, ze przy stalej pojemnosci minu-
towej serca (CO) i wentylacji minutowej (V)
nasilenie stopnia nieréwnomiernosci V,/Q powo-
duje spadek PaO, i przyrost PaCO, we krwi
tetniczej. W warunkach fizjologicznych reakcjg
organizmu na zwiekszajace sie PaCO, jest daz-
no$é¢ do jego eliminacji z organizmu poprzez
zwiekszanie V. Przyrost V, w miare nasilania
sie nieréwnomiernoéci V,/Q moze w znacznym
stopniu zapobiega¢ retencji CO,, ale tylko mini-
malnie wplywa na zmniejszenie tempa spadku
PaO,. Zwigzane jest to z odmiennym przebiegiem
krzywej dysocjacji dla O, i CO,. Nieréwnomier-
nosé¢ V,/Q jest gléwnym mechanizmem prowa-
dzacym do pojawienia sie hipoksemii i hiperkap-
ni u pacjentéw z obturacyjnymi chorobami ptuc.

Jak wspomniano, mozna zapobiegaé lub
zmniejszaé nasilenie hiperkapni przez zwieksze-
nie V. Natomiast spadek PaO, mozna skorygo-
wa¢ tylko przez wdychanie powietrza o podwyz-
szonym stezeniu O,. Wpltyw zmian F,O, na PaO,
u pacjentéw z hipoksemig spowodowang zabu-
rzeniami V,/Q ma bardzo duze znaczenie klinicz-
ne. Przy niewielkich zaburzeniach V,/Q obser-
wuje sie prawie liniowy przyrost wielkosci PaO,
wraz ze zwigkszaniem si¢ FO,. W miare pogle-
biania sie zaburzeri V,/Q przyrost PaO, staje sie
wolniejszy i przybiera charakter krzywoliniowy.
Z tego powodu u pacjentéw z ciezkimi zaburze-
niami V,/Q (<0,5) moze wystapi¢ niewielka
poprawa PaO, na skutek zwiekszania stezenia
tlenu we wdychanym powietrzu.
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Innym waznym klinicznie problemem moze
by¢ np. typowe dla POChP wystepowanie zabu-
rzefh V,/Q o zmiennym nasileniu w réznych
regionach pluc. Zwiekszajac stezenie tlenu we
wdychanym przez pacjenta powietrzu (F,0,),
najczesciej obserwujemy przyrost PaO,, ktére
jest wypadkowg zwiekszenia ci$nienia parcjalne-
go O, we wszystkich pecherzykach ptucnych
(P,0,). Jednak wptyw zwiekszanego F,0, na
zmiane P,O, w kazdym pecherzyku phucnym jest
inny, zalezny od charakterystycznego dla kazde-
go pecherzyka stosunku V,/Q. Stad u chorych
na POChP nawet przy zadowalajacym ogélnym
poziomie PaO,, w regionach ptuc o niskim sto-
sunku V,/Q ci$nienie parcjalne O, w pecherzy-
kach ptucnych, a wiec i we krwi wlosniczkowej,
jest ciagle znacznie obnizone. Zjawisko to moze
mie¢ istotny wplyw na gorsze wyniki leczenia
tlenem o niskim przeptywie u pacjentéw z nad-
ci$nieniem plucnym, poniewaz hipoksyjny skurcz
tetniczek ptucnych bedzie stale obecny w regio-
nach ptuc z utrwalong hipoksjg pecherzykowa.

U kazdego chorego z niewydolnoscia oddy-
chania zaburzenia wymiany gazowej mogg by¢
spowodowane jednym lub kilkoma mechanizma-
mi jednocze$nie. Jak juz wspomniano, gtéwnym
wyznacznikiem zaburzen wymiany gazowej za-
réwno w ostrej, jak i przewleklej niewydolnosci
oddychania jest nieréwnomiernosé wentylacji
pecherzykowej i przeptywu krwi przez ptuca.
Hipowentylacja pecherzykowa w pierwszej kolej-
nosci prowadzi do hiperkapni, a dopiero potem do
hipoksemii i jest gléwnym mechanizmem wenty-
lacyjnej niewydolnosci oddychania. Niewielki lub
Srednio nasilony wewnatrzptucny przeciek z pra-
wej na lewg strone jest obecny tylko w ostrej
niewydolno$ci oddychania. Udzial ograniczenia
dyfuzji dla O, przez bariere pecherzykowo-wlo-
$niczkowa w zaburzeniach wymiany gazowej ma
stosunkowo mate znaczenie i dominuje w hipok-
semicznej niewydolnosci oddychania w przebiegu
$rédmiazszowych choréb pluc.

Hipoksemia wysitkowa

U chorych na zaawansowang POChP moze
doj$¢ do niedotlenienia krwi tetniczej podczas
wysitku fizycznego. Zjawisko to dotyczy dwdch
grup chorych. U chorych z utrwalong hipokse-
mig spoczynkowsa dochodzi do pogtebienia nie-
dotlenienia podczas wysitku oraz réznych ak-
tywnosci zyciowych, a u chorych z prawidlowym
utlenowaniem krwi tetniczej w spoczynku moze
wystapi¢ epizodyczna hipoksemia wysitkowa.

Czestosc zjawiska hipoksemii wysitkowej jest
stabo poznana i zalezy od charakterystyki bada-

nej populacji i protokotu badania majacego na
celu wywotanie niedotlenienia.

Najczestszym testem wysitkowym uzywanym
w tym celu jest test marszu, ale stosowane sg
réwniez testy na biezni i cykloergometrze, a tak-
ze pomiar wysycenia krwi tetniczej tlenem me-
toda pulsoksymetrii przezskérnej (SpO,) podczas
czynnosci dnia codziennego. Zwykle czynnoSci
codzienne, jak chodzenie, jedzenie, ubieranie sie
czy mycie moga doprowadzi¢ do niedotlenienia
nawet u chorych bez hipoksemii spoczynkowe;.

Nie wiadomo, u ktérych chorych z prawidio-
wym utlenowaniem moze doj$¢ w spoczynku do
hipoksemii wysitkowej. Wydaje sie, ze wybrane
wskazniki czynnoéci pluc mogg sugerowac jej
wystapienie. Do takich wskaznikéw zalicza sie:
niskg zdolno$¢ dyfuzyjng tlenku wegla, niskg
FEV, oraz nizsze wysycenie krwi tetniczej tlenem
w spoczynku. Jednoczeénie wyzsze wartoéci tych
zmiennych, np. DLCO wyzsza od 55% wartoSci
naleznej oraz SpO, w spoczynku >95% pozwalaja
z duzym prawdopodobienistwem przewidywac, ze
nie dojdzie do desaturacji podczas wysitku. Po-
dobnie u chorych, u ktoérych podczas pierwszych
3,5 minut testu 6-minutowego marszu (6MWT)
nie obserwowano obnizenia wysycenia krwi tet-
niczej tlenem (desaturacji), nie dochodzi do nie-
dotlenienia podczas aktywnosci zyciowych.

Konsekwencje niedotlenienia
podczas wysitku

Istnieja doniesienia o zwiekszonej $miertelno-
$ci chorych, u ktérych wystepuje niedotlenienie
podczas wysitku. W retrospektywnym badaniu
japoriskim nad czynnikami prognostycznymi,
u 144 chorych na POChP poddanych rehabilita-
¢ji oddechowej i obserwowanych przez ponad
8 lat — obnizenie saturacji >6% oraz krétszy dy-
stans chodu w badaniu 6MWT przed rozpocze-
ciem rehabilitacji wigzaly sie z gorszym przezy-
ciem. W badaniu 576 chorych na zaawansowang
POChHP z Hiszpanii i USA stwierdzono nieko-
rzystny prognostycznie wplyw wystgpienia
Sa0,<90% i desaturacji >4% w tescie SMWT na
przezycie chorych z PaO, >60 mmHg w spoczyn-
ku. W innym badaniu, podczas 15-letniej obser-
wacji 64 chorych na POChP z hiperkapnia,
wystapienie niedotlenienia (obnizenie SaO,) oraz
narastanie hiperkapnii podczas wysitku wigza-
1o sie ze zwiekszona $miertelnoscia.

Przewlekle leczenie tlenem

Przewlekte leczenie tlenem (long-term oxygen
therapy), w Polsce znane jako domowe leczenie
tlenem (DLT), jest powszechnie uznanym i ru-
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tynowym sposobem leczenia przewleklej niewy-
dolnosci oddychania (PNO) na $wiecie. Polega
ono na umozliwieniu choremu z PNO oddycha-
nia tlenem w sposéb, jesli to mozliwe, ciagly, po-
przez zainstalowanie w domu chorego aparatu
zageszczajacego tlen z powietrza atmosferyczne-
go, wytwarzajacego do 5 I/min mieszaniny ga-
z6w o zawartosci 90-95% tlenu (koncentrator
tlenu — KT), lub zbiornika z ciektym 100% tle-
nem wystarczajacego na okoto tygodnia nieprze-
rwanego oddychania tlenem.

Pomyst zastosowania tej formy leczenia naro-
dzit sie z obserwagji chorych na przewlekls ob-
turacyjng chorobe ptuc (POChP), ktérzy byli
przyjmowani do szpitala z objawami niewydolno-
$ci oddychania i cechami zdekompensowanego
serca ptucnego. Zauwazono, ze decydujacg role
w leczeniu odgrywa kontrolowane, nieprzerwane
podawanie tlenu. Tlen silnie rozszerza miesnio-
we tetnice ptucne, obniza naczyniowy opér ptuc-
ny i odbarcza przecigzona prawa komore.

Dwa kontrolowane kilkuletnie badania nad
wplywem DLT na dtugosé zycia i inne fizjologicz-
ne zmienne wrazliwe na niedotlenienie krwi
u chorych na POChE przeprowadzone w konicu
lat 70. ubieglego stulecia w Wielkiej Brytanii
i Stanach Zjednoczonych, udowodnity skutecz-
noé¢ dlugotrwatego leczenia tlenem. Oddychanie
tlenem przedtuzato zycie chorych, ktérzy oddy-
chali nim przez przynajmniej 15 godzin na dobe
(im wiecej godzin chory oddychat tlenem, tym
dtuzsze przezycie). W badaniu amerykanskim
stwierdzono, zZe tlen obnizal nadci$nienie ptuc-
ne, wptywatl korzystnie na funkcje poznawcze
i poprawiat nastréj chorych.

Na podstawie wynikéw tych dwu badan,
przeprowadzonych u niespetna 300 chorych,
ustalono kryteria kwalifikacji do DLT, ktére
przez nastepne 30 lat nie ulegly zmianie.

Kwalifikacja chorych do DLT
Do DLT kwalifikuje sie chorych z przewle-
klymi, nienowotworowymi chorobami ptuc
w okresie przewlektej niewydolnosci oddychania.
Tlenoterapie jako leczenie paliatywne w nowo-
tworach ptuc stosuje sie w ramach systemu
opieki hospicyjne;.
Chory powinien spemié jedno z dwéch poniz-
szych kryteriow.
Kryteria kwalifikacji chorych do DLT
1. Cisnienie parcjalne tlenu (PaO,) we krwi
tetniczej réwne lub ponizej 55 mmHg.
2. Ciénienie parcjalne tlenu (Pa0,) we krwi tet-
niczej w granicach 56-60 mmHg oraz obecnosé
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przynajmniej jednej z nastepujgcych cech po-

wiktan narzagdowych przewlektej hipoksemii:

a) radiologiczne cechy nadciénienia ptucnego,

b) elektrokardiograficzne lub widoczne w USG
cechy nadci$nienia ptucnego,

¢) poligobulia z warto$cig hematokrytu powy-
zej 55%.

Aby uniknaé nieprawidtowej kwalifikacji do
DLT, powinna sie ona odbywaé w stabilnym
okresie choroby. Stabilizacje choroby potwierdza
sie dwukrotnym badaniem gazéw krwi tetniczej
w odstepie miesigca. Wyniki obydwu badan po-
winny spelnia¢ kryteria kwalifikacji. Niestety,
badanie gazometryczne krwi nie jest jeszcze ru-
tynowo wykonywane w ramach opieki ambula-
toryjne;j.

Przewlekla niewydolnos$é oddechowa nalezy
podejrzewaé, jesli wynik pomiaru przezskérne-
go wysycenia krwi tetniczej tlenem (SpO,) wy-
konany za pomocg pulsoksymetru jest nizszy niz
93%. Taki wynik jest wskazaniem do skierowa-
nia chorego do najblizszej poradni DLT.

Najczesciej do wykrycia PNO dochodzi pod-
czas hospitalizacji z powodu zaostrzenia POChP.
Jesli przy wypisie PaO, oznaczono poniZej
55 mmHg, chorego nalezy zakwalifikowa¢ do cza-
sowej DLT na 2 miesigce. Po 2 miesigcach nalezy
ponownie zbada¢ gazy krwi tetniczej. Utrzymy-
wanie sie ciezkiej hipoksemii (PaO, <55 mmHg)
kwalifikuje chorego do statej DLT. Stwierdzenie
PaO, 56-60 mmHg jest takze wskazaniem do
trwatej tlenoterapii, jesli spetnione sa dodatko-
we, ww. kryteria. Jesli chory nie spelnia kryte-
riéow DLT, nalezy jg czasowo zawiesi¢. Chory po-
winien pozostawaé¢ pod opiekg poradni DLT
(badania kontrolne gazéw krwi co 12 miesiecy).
Krew na badanie gazometryczne powinna byé
pobierana na siedzaco, po 15-20 minutach odpo-
czynku, podczas oddychania powietrzem atmos-

ferycznym.
Zrédta tlenu stosowane w DLT

Koncentrator tlenu (KT)

Najczesciej uzywanym zrédltem tlenu jest
koncentrator tlenu. Urzgdzenie to, zasilane
pradem elektrycznym, oddziela tlen od azotu w po-
wietrzu atmosferycznym na zasadzie sita moleku-
larnego. Jest to jednoczeénie najtansze i niewy-
magajace specjalistycznego serwisu Zrédlo.
Najwiekszg niedogodnoscig KT jest jego stacjo-
narny charakter, ktéry pozwala na korzystanie
z tlenu jedynie w mieszkaniu, w obrebie siega-
nia przewodu doprowadzajgcego tlen (do 15 me-
tréow). Ponadto gaz wytwarzany w koncentrato-
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rze nie zawiera 100% tlenu, jak to jest w przy-
padku zbiornik6w z tlenem sprezonym lub cie-
kltym. Im wiekszy przeptyw tlenu, tym stezenie
tlenu jest mniejsze. Przy przeptywie 11/min
wynosi ono ok. 95%, natomiast przy przeptywie
5 l/min - 85-90%. Maksymalny przeptyw tlenu,
jaki mozna osiagnaé z koncentratora, to 5 /min.

Dla mniej zasobnych pacjentéw istotng trud-
noscig sg koszty zuzycia energii elektrycznej,
ktére znacznie wzrastaja przy korzystaniu
z koncentratora przez kilkanascie godzin na
dobe. Pobér energii przez to urzadzenie wynosi
350 kWh/na dobe.

W okolicach, w ktérych wystepuja przerwy
w dostawie pradu, chory powinien mie¢ w domu
zabezpieczenie w postaci 10-litrowej butli ze
sprezonym tlenem.

Koszt tlenoterapii za pomocg KT wynosi
miesiecznie trzysta kilkadziesiat ztotych.

Tlen ciekly

Znacznie efektywniejszym zrédtem tlenu sg
pojemniki z cieklym tlenem.

W temperaturze —183°C tlen zmienia stan
skupienia i staje sie cieczg. Warto wspomnie¢, ze
po raz pierwszy skroplenia tlenu dokonali w ro-
ku 1883 dwaj polscy naukowcy pracujacy na
Uniwersytecie Jagielloriskim: Zygmunt Wréblew-
ski i Karol Olszewski. Jeden litr ciektego tlenu
zawiera 860 litr6w tlenu w postaci gazu. Tlen
ciekly parujac, osiaga posta¢ gazowa. W domu
chorego instaluje sie zbiornik o pojemnosci ok.
40 litréw, ktory wystarcza na 8-10 dni ciaglego
korzystania z tlenu przy przeplywie 2 1/min. Je-
§li jest taka potrzeba, na przyktad u chorych na
ciezkie zwl6knienie ptuc, przeptyw tlenu mozna
zwieksza¢ do 6 I/min. Jedli tlenu sie nie uzywa,
nastepuje samoistne powolne wyparowywanie
tlenu ze zbiornika do atmosfery, 1-2% dziennie.

Gléwng zaletg cieklego tlenu jest mozliwosé
napetniania z duzego zbiornika — przenosnego
pojemnika na ciekty tlen, wazacego po napelnie-
niu ok. 3,5 kg i zawierajacegol,2 1 tlenu ciekte-
go, co pozwala choremu na ok. 8 godzin oddy-
chania tlenem poza domem. Gdyby nie wysokie
koszty, ciekly tlen bylby idealny dla chorych
korzystajacych z tlenoterapii domowej, przy
wykorzystaniu stacjonarnego i przeno$nego
zbiornika tlenu.

Szacowany miesieczny koszt leczenia cieklym
tlenem w Polsce wynosi ponad 2000 zt. Sktadajg
sie na te sume: koszt wypozyczenia zestawu
1000 zt miesiecznie oraz co najmniej trzykrotnej
wymiany zbiornika w miesigcu (300-400 zt jed-
na wymiana). Naklady sa wiec znacznie wyzsze

niz w przypadku tlenu z KT, ktérego koszt
wynosi miesiecznie trzysta kilkadziesiat ztotych.

Urzadzenia doprowadzajace
i oszczedzajace tlen

Najbardziej powszechna metoda doprowadza-
nia tlenu do drég oddechowych chorego sg prze-
wody donosowe, potocznie zwane wasami tleno-
wymi. W przypadku ich zlej tolerancji, mozna
stosowaé twarzowe maski tlenowe. Zta toleran-
cja zwykle wystepuje przy stosowaniu duzych
przeptywo6w tlenu i objawia sie¢ wysychaniem
bton §luzowych nosa, stanami zapalnymi, a na-
wet krwawieniami. Nawilzanie podawanego tle-
nu, polegajace na przepuszczaniu go przez po-
jemnik z woda destylowana, bedacy czescig
koncentratora, jest malo skuteczne. Zbiornik
z woda moze byé zrédtem infekeji grzybami lub
bakteriami i zazwyczaj nie jest uzywany.

U chorych z tracheostomig stosuje sie spe-
gjalne maski, ktérych ksztatt pozwala na umiesz-
czenie ich na przedniej powierzchni szyi. Nieliczni
pacjenci decyduja sie na zalozenie na stalej
kaniuli przezskérnej do tchawicy. Dzieki niej
ulega zmniejszeniu objeto$é przestrzeni martwej,
co pozwala na zmniejszenie wielkosci przeplywu
tlenu. Dodatkowymi korzySciami sa wzgledy
estetyczne oraz unikniecie podraznien skdry
policzkéw i uszu do jakich dochodzi w przypad-
ku stosowania masek i przewodéw donosowych.
Metoda ta jest uzywana tylko w USA.

Powietrze, ktore dociera do pecherzykéw phuc-
nych i bierze udziat w wymianie gazowej, jest
inhalowane podczas pierwszej polowy trwania
wdechu. Pozostala objetos¢ wdychanego powie-
trza wypemia przestrzen martwa. Ponad potowe
cyklu oddechowego stanowi wydech. Przy ciaglym
przeplywie tlenu ponad polowa tlenu jest marno-
trawiona. Aby zaoszczedzi¢ tlen, szczeglnie przy
stosowaniu ciektego lub sprezonego tlenu w ma-
tym zbiorniku do uzywania poza domem, skon-
struowano aparaty uwalniajace tlen ze zbiorni-
ka tylko przez pierwszg polowe wdechu. Aparat
ten, zwany oszczedzaczem, jest uruchamiany
przez wdech uzytkownika. Urzadzenie jest kosz-
towne, a jego skutecznosé¢ zalezna od czestosci
oddychania. W Polsce oszczedzacze nie sg uzywa-
ne. Oszczedzacz (oxygen conserver) stanowi inte-
gralng czesé przeno$nych koncentratoréw tlenu.
Sytuacja DLT w Polsce

W Polsce DLT zostato wprowadzone w 1986 .,
kiedy to Ministerstwo Zdrowia zakupito 200 KT,
ktérymi wyposazono pierwsze Poradnie DLT
w duzych osrodkach leczenia choréb ptuc. Po-
wstat system poradni DLT. Od samego poczat-
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ku szkolenie lekarzy pracujacych w poradniach
DLT jest prowadzone przez Instytut Gruzlicy
i Choréb Pluc (certyfikaty).

W calym kraju obowigzuje jednolity system
kwalifikacji i opieki nad chorymi korzystajgcy-
mi z DLT, respektowany i refundowany przez
NFZ. Obecnie dziata kilkadziesiat poradni DLT,
a opieka nad chorymi jest bardzo dobrze zorga-
nizowana. Kazdy chory podlega badaniom w kon-
trolnym poradni DLT co 3 miesigce. Jesli chory
nie opuszcza domu, jest odwiedzany przez piele-
gniarke poradni DLT, ktéra ocenia stan zdrowia,
wykonuje pulsoksymetrie i sprawdza liczbe
godzin korzystania z tlenu na dobe.

DLT w Polsce rozwija sie bardzo powoli.
Dopiero w 2010 r. osiggnieto wskaznik 21 leczo-
nych chorych na 100000 ludnoéci. Pelne nasy-
cenie potrzeb wymaga wskaznika 50 leczonych
chorych na 100000 ludnosci. Wskaznik leczo-
nych jest bardzo zréznicowany — od 46/100000
(Swietokrzyskie) do 9,6/100000 (zachodniopo-
morskie) — co §wiadczy o duzym wplywie czyn-
nika ludzkiego na lokalny rozwdj DLT. Ze wzgle-
déw ekonomicznych praktycznie jedynym
dostepnym zrédtem tlenu, z wyjatkiem kujaw-
sko-pomorskiego, gdzie stosuje sie w ograniczo-
nym zakresie ciekly tlen, jest stacjonarny kon-
centrator tlenu. Koszty jego instalacji, dzierzawy
i obstugi technicznej sg finansowane przez
Narodowy Fundusz Zdrowia.

Korzys$ci ze stosowania DLT
u chorych z niewydolno$cia oddychania

Poprawa rokowania

DLT nalezy do nielicznych metod leczenia
chorych na POChE, ktérej korzystny wptyw na
przedtuzenie zycia zostat udowodniony naukowo.
Jako dowdd postuzyly dwa randomizowane,
prospektywne badania na grupie gcznie 290
0s6b w Wielkiej Brytanii i USA.

Poréwnujac wyniki obu badari, nie stwierdzo-
no istotnej réznicy w przezyciu u chorych oddy-
chajgcych tlenem tylko w nocy (12 godz./d)
w poréwnaniu z chorymi w ogéle nieleczonymi
tlenem. Najlepsze przezycie uzyskano w grupie
oddychajgcej tlenem przez 18 godz./d. Na tej
podstawie wyciggnieto nastepujgce wnioski: tle-
noterapia przedtuza zycie, jesli jest prowadzona
przez co najmniej 15 godz./dobe, a poprawa
przezycia jest wprost proporcjonalna do czasu
oddychania tlenem w ciggu doby.

Stabilizacja nadcis$nienia ptucnego
Hipoksja pecherzykéw plucnych wywotuje
skurcz okolicznych miesniowych tetnic ptucnych.
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Mechanizm ten ma na celu optymalizacje redy-
strybucji krwi do czesci ptuc lepiej wentylowa-
nych. Przewlekly skurcz tetnic doprowadza do
ich przebudowy i statego wzrostu oporu w na-
czyniach plucnych, a w konsekwencji do powsta-
nia nadci$nienia ptucnego. Ponadto hipoksemia
wywotuje kompensacyjna tachykardie i zwieksze-
nie naptywu krwi do lozyska plucnego, co na-
sila obcigzenie nastepcze prawej komory serca.
Skutkiem tych zjawisk jest przerost, a nastep-
nie niewydolno$¢ prawej komory, okreslana jako
serce plucne. W licznych badaniach obserwowa-
no wplyw tlenoterapii na nadciénienie ptucne,
aich wyniki sg zgodne co do tego, ze przewle-
kla tlenoterapia zmniejsza lub stabilizuje cinie-
nie w tetnicy ptucnej. Jak wykazano, wysokosé
ciénienia w tetnicy plucnej jest istotnym czyn-
nikiem rokowniczym u chorych na POChP.
Wydaje sie, ze poprawa rokowania uzyskana
dzieki tlenoterapii wynika w duzej mierze z za-
hamowania postepu nadcisnienia ptucnego.
Zmniejszenie poliglobulii

Niedotlenienie nerek jako skutek hipoksji
narzgdowej powoduje zwiekszenie wydzielania
erytropoetyny przez komoérki aparatu przykte-
buszkowego nerek. Erytropoetyna stymuluje
z kolei szpik kostny do zwiekszonej produkgji
erytrocytéw. Ta kompensacyjna reakcja organi-
zmu ma na celu zwiekszenie iloéci noénikéw
tlenu i poprawe mozliwosci jego transportu.
Jednak zbyt duze stezenie erytrocytéw w osoczu
jest niekorzystne. Usposabia do wystepowania
powiklan zatorowo-zakrzepowych oraz zwigksza
obciazenie wstepne serca. Stwierdzono, ze DLT
zmniejsza liczbe krwinek czerwonych i obniza
wskaznik hematokrytu.

Zwiekszenie toleranciji wysitku

W czasie wysitku dochodzi do przyspieszenia
oddychania, przez co skraca sie faza wydechu.
W skutek tego cze$¢ powietrza pozostaje w ptu-
cach, co prowadzi do ich dynamicznego rozde-
cia, a tym samym powoduje zwiekszenie pracy
mieéni oddechowych. Tlen, dziatajac prawdopo-
dobnie poprzez receptory umiejscowione w kteb-
kach szyjnych, zmniejsza czesto$¢ oddechdéw, co
wydtuza wydech i powoduje zmniejszenie rozde-
cia ptuc. Jednoczesnie zwiekszenie podazy tlenu
zmniejsza potrzeby wentylacyjne ptuc. Mechani-
zmy te lezg u podtoza poprawy tolerancji wysit-
ku u chorych z hipoksemia.
Poprawa jakosci snu

Podczas snu, zwlaszcza w fazie REM, docho-
dzi do zjawisk niekorzystnych dla wymiany ga-
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zowej w plucach. Na skutek hipotonii mie$ni
oddechowych oraz plytkich i szybkich oddechéw
zmniejsza sie wentylacja minutowa ptuc i docho-
dzi do hipowentylacji pecherzykowej. U chorych
z hipoksemig dochodzi podczas snu do czestych,
nie§wiadomych wybudzen oraz zaburzen faz snu
(skrécenie snu glebokiego). DLT zmniejsza na-
silenie tych zjawisk i poprawia jako$¢ snu.
Poprawa funkcji poznawczych

Hipoksemia uposledza procesy uczenia, zdol-
no$¢ do percepcji oraz pamie¢ krétkoterminowa.
U chorych z niewydolnoécig oddychania stwier-
dza sie zaburzenia intelektualne. Ich natezenie
jest proporcjonalne do stopnia hipoksemii. Jedy-
nym kontrolowanym badaniem, ktére dotyczy-
o tego problemu, byto Nocturnal Oxygen The-
rapy Trial, ktére wykazato poprawe funkcji
intelektualnych u chorych poddanych ciggte;j tle-
noterapii.
Poprawa jakosci zycia

Dusznosé i ograniczenie tolerancji wysitku
zmuszajg do zaprzestania dotychczasowych ak-
tywnosci, pogarszaja jako$¢é snu oraz uposledzajg
funkgje intelektualne, a tym samym wplywaja na
pogorszenie jakosci zycia u chorych z niewydol-
noécig oddychania. Ponadto chorzy poddani DLT
narazeni sg na izolacje socjalna, ze wzgledu na
koniecznos¢ spedzania kilkunastu godzin na dobe
przy koncentratorze tlenu. Pomimo tego w nie-
ktorych badaniach stwierdzono poprawe jakosci
zycia u chorych na POChP pod wptywem DLT.
Niektérzy autorzy uwazaja, ze efekt ten jest
zalezny od Zrédia tlenu. Poprawe jakosci zycia
stwierdzono u chorych korzystajacych z przeno-
$nych Zrédet tlenu.

Obnizenie kosztow opieki medycznej

DLT nie jest kosztowna forma leczenia w po-
réwnaniu z innymi ratujgcymi zycie sposobami
terapii, jak leczenie nerkozastepcze czy kardio-
logia interwencyjna. Ponadto powoduje oszczed-
nosci dla systemu opieki zdrowotnej przez
zmniejszenie liczby zaostrzenn POChP oraz licz-
by szczegdlnie kosztownych hospitalizacji.

Dziatania niepozadane DLT
Ogoélnoustrojowym niepozadanym dziata-
niem tlenu moze by¢ ostabienie napedu oddecho-
wego. Do tego powikiania dochodzi tylko u oséb
z catkowita, tzw. hiperkapniczng niewydolnoscig
oddychania, u ktérych osrodek oddechowy nie
reaguje zwiekszeniem wentylacji na wzrost cis-
nienia parcjalnego dwutlenku wegla we krwi.
Naped oddechowy jest podtrzymywany przez

wrazliwe na niedobdr tlenu receptory w kltebku
szyjnym. Podanie zbyt duzej iloSci tlenu prowa-
dzi do wzrostu PaO,, wywotuje hipowentylacje
i dalszg retencje dwutlenku wegla, a nastepnie
kwasice oddechowa, ktéra nieleczona moze byé
powodem zgonu.

Tlen nie jest substancja wybuchowa, ale
podtrzymuje i nasila proces palenia. W przypad-
ku zblizenia otwartego ognia lub palacego sie
papierosa do wylotu tlenu, moze doj$é do nagte-
go zwiekszenia ptomienia i ciezkiego poparzenia
twarzy.

Oddychanie tlenem poza domem

U chorych na POChP tlenoterapia stosowa-
na podczas wysitku zmniejsza dusznoéé i popra-
wia jego tolerancje. Utrzymanie wysokiej aktyw-
nosci dziennej chorego jest istotnym czynnikiem
rokowniczym wsréd chorych z niewydolno$cig
oddechowa. Wykazano, ze zaopatrzenie chorych
leczonych DLT w przeno$ne zrédio tlenu, wydtu-
za czas oddychania tlenem w ciagu doby. Pomi-
mo teoretycznych przestanek, brak jest kontro-
lowanych badan, ktére wykazatyby lepsze
rokowanie w grupie chorych stosujgcych tleno-
terapie poza domem w poréwnaniu z tlenotera-
pia stacjonarna. Nieliczne, kontrolowane bada-
nia, w ktérych badano wptyw zaopatrzenia
chorych w przenosne zZrédlo tlenu, nie daly jed-
noznacznie pozytywnych wynikéw w zakresie
poprawy jakoéci zycia i zwiekszenia czasu prze-
bywania poza domem.

Stwierdzono natomiast, ze znaczna czesé
chorych jest niechetna do korzystania z tlenu
poza domem, gtéwnie z powodu wstydu zwigza-
nego z okazywaniem swego inwalidztwa oraz ze
wzgledu na utrudnienia w poruszaniu sie z do-
datkowym urzadzeniem. Powinno sie zachecaé
wszystkich chorych, ktérzy wychodza z domu,
do korzystania z przeno$nego zrédla tlenu.
Niestety, w Polsce koszty tej formy leczenia musi
pokryé pacjent, gdyz nie jest ona refundowana
przez NFZ.

Przenosne zrédfta tlenu
Tlen sprezony

Mate, stalowe lub aluminiowe pojemniki ze
sprezonym pod ci§nieniem 200 atmosfer tlenem
sg najprostszym zrédltem tlenu do stosowania
poza domem. Najwiekszym ograniczeniem jest
tutaj mata ilos¢ tlenu, jaka znajduje sie w bu-
tlach. Na przyktad litrowa butla, mieszczaca pod
ci$énieniem 200 atmosfer 200 litréw tlenu,
wystarcza choremu zaledwie na 1,5 godziny
przy przeptywie 2 I/min. Ogranicza to czas prze-
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bywania poza domem i rodzi koniecznos§é
czestych, niemalze codziennych wymian i napet-
nien butli, co stwarza znaczne trudnosci orga-
nizacyjne.

Aby uniezalezni¢ pacjenta od statych dostaw
butli z tlenem, skonstruowano urzadzenia, kté-
re sg potaczeniem koncentratora tlenu i sprezar-
ki. Dzieki nim pacjent samodzielnie, we wlasnym
domu, moze napetniaé butle sprezonym tlenem.
Niestety, koszty takiego urzadzenia sg znacznie
wieksze niz zwyklego KT.

Tlen ciekly

Dzieki mozliwo$ci napelniania przez pacjen-
ta przenoénych zbiornikéw o réznych objeto-
Sciach i ciezarze nieprzekraczajacym 3 kg (pel-
ny), chory moze oddychaé tlenem poza domem
przez zadowalajaca liczbe godzin. Gléwny postep,
jaki sie dokonuje w tej technologii, polega na
zmniejszaniu rozmiaréw przenosnych pojemni-
kéw, upraszezaniu ich obstugi oraz coraz lep-
szym przystosowywaniu ich do mozliwosci ko-
rzystania poza domem.

Proponowane sg nowe rozwigzania pozwala-
jace unikngé kosztownych, stalych, dostaw
zbiornikéw z ciekltym tlenem. Takim rozwigza-
niem jest wprowadzenie w 2011 r. aparatu
HomeLox o ciezarze okoto 50 kg, ktéry spetnia
potréjna funkcje. Najpierw koncentrator tlenu,
stanowigcy cze$¢ aparatu, zageszcza tlen z po-
wietrza atmosferycznego. Nastepnie tlen jest
schtadzany do temperatury —173°C do fazy cie-
ktej. Ciekly tlen wytwarzany jest w miare po-
trzeb w ilosci do 3 litr6w ciektego tlenu/dobe, co
oznacza mozliwosé korzystania z tlenu o prze-
plywie 2 I/min przez 20 godzin na dobe. Uzyt-
kownik pobiera ciekly tlen do matego przenosne-
go zbiornika, z ktérego moze korzystaé¢ w domu
i poza domem. Koszt dzierzawy sprzetu (aparat
dostepny jest na razie tylko w USA) wynosi réw-
nowartos¢ okoto 450 zt miesiecznie. Zainstalo-
wanie na przeno$nym zbiorniku oszczedzacza po-
zwala, wg producenta, na 10-godzinny okres
przebywania poza domem.

Przenosne koncentratory tlenu

Dzieki miniaturyzacji urzadzer technicznych
i elektronicznych w pierwszych latach XXI wie-
ku skonstruowano mate, tzw. przenos$ne koncen-
tratory tlenu. Urzadzenia te sa wyposazone
w wewnetrzng baterie i dzieki temu mogg stu-
zyé jako zrédlo tlenu poza domem bez zewnetrz-
nego zasilania. Dodatkowe, wymienne baterie,
noszone na pasie, wydtuzaja czas korzystania
z aparatu. Ladowanie baterii moze odbywagé sie
ze zrédia pradu 220 V lub gniazdka akumula-
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tora samochodu. W zaleznosci od ciezaru rozréz-

niamy dwa typy tych urzadzen:

* przenosne (portable) — o wadze nieprzekracza-
jacej 4 kg; mozna je nosi¢ na ramieniu; podaz
tlenu jest wylgcznie pulsacyjna;

* transportowalne (transportable) — waga oko-
o 8 kg; sa zbyt ciezkie, aby je nosié, ale po-
siadaja kétka do toczenia na nieduzg odleglosé
(np. do samochodu); podaz tlenu moze by¢ pul-
sacyjna lub ciggla (do 3 1/min).

W celu wydtuzenia czasu korzystania z prze-
nos$nych KT wyposaza sie je w urzgdzenia oszcze-
dzajace tlen, montowane w miejscu ujécia tlenu.
Zasada ich dziatania polega na pulsacyjnym
podawaniu tlenu tylko w poczatkowej fazie wde-
chu. Objetosé podawanego z kazdym oddechem
tlenu wynosi 18-50 ml i maleje wraz z przyspie-
szaniem oddech6w. Do podania okreslonej
objetosci tlenu dochodzi pod wptywem ujemne-
go ciénienia, jakie wytwarza sie w drogach od-
dechowych na poczatku wdechu. W ten sposéb
podany tlen w catosci dociera do pecherzykéw
ptucnych i bierze udziat w wymianie gazowe;j.
Dawkowanie tlenu odbywa sie poprzez ustawie-
nie objetosci tlenu, jaka ma by¢ podawana z kaz-
dym wdechem. Objetosci te opisane sg przez
ustawienia (settings): 1, 2, 3 itd. Ustawienia
podazy tlenu w trybie pulsacyjnym nie sg réw-
noznaczne z przeptywem ciagtym. Na przyktad,
ustawienie 2 nie jest rownoznaczne z przeplty-
wem cigglym 2 l/min. Kazdy model przenosnego
KT charakteryzuje sie¢ inng objetoscig bolusa
tlenu oraz inng szybkoscig i czasem jego poda-
wania. W zwigzku z tym podaz tlenu nalezy
dobieraé¢ indywidualnie dla kazdego pacjenta,
kierujac sie wysyceniem krwi tlenem. U chorych
z szybkim, ptytkim oddychaniem mogg nie za-
pewniaé dostatecznego utlenowania krwi, szcze-
gblnie podczas wysitku.

Rola suplementacji tlenem

podczas wysitku

U chorych z niedotlenieniem podanie tlenu
w trakcie wysitku moze prowadzié¢ do poprawy
tolerancji wysitku. Mechanizm ten jest wielo-
czynnikowy. Podanie tlenu zmniejsza hipok-
syjna stymulacje kltebkéw szyjnych, zmniejsza
naczyniowy opér ptucny i i rozszerza tozysko
naczyniowe pluc, co powoduje zwiekszenie za-
wartosSci tlenu w krazeniu systemowym.
Zmniejszeniu ulega czesto$é oddechow, wenty-
lacja minutowa oraz hiperinflacja dynamiczna.
Zmniejszenie hiperinflacji dynamicznej uwaza
sie za gtéwny mechanizm zmniejszenia uczucia
dusznosci.
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Ocena wptywu krétkotrwatego podawania
tlenu podczas testow wysitkowych

Trudnosci w ocenie korzysci wynikajacych
z krétkotrwatego podawania tlenu podczas wy-
sitku u chorych na POChP wynikaja z braku
jednolitych kryteriow definiujacych wysitkowa
hipoksemie oraz braku standardyzacji protoko-
16w wysitkowych.

W réznych badaniach za wartos§é progowsa
desaturacji przyjmuje sie wyniki SaO, od 88% do
90%, a najwieksze obnizenia Sa0, od 2 do 5%.
Nieokreslony jest réwniez wymagany czas trwa-
nia desaturacji ponizej okreslonego progu (przyj-
muje sie wartosci od 0,5 do 5 min). Standary-
zacje utrudnia stosowanie réznych protokotéw
testow wysitkowych u chorych z hipoksemig
wysitkowa. Na 31 badan ocenionych w metaana-
lizie w 12 badaniach stosowano testy maksymal-
nego wysitku, w 18 testy wytrzymatos$ciowe,
aw jednym badaniu oba rodzaje testu.

Duzym ograniczeniem oceny skutecznosci
krétkotrwatej tlenoterapii podezas wysitku jest
tez mata liczba badan randomizowanych (RCT).
Wiegkszo$é z dotychczasowych badan spehniaja-
cych to kryterium byta krétkotrwata i wykona-
na na matych grupach chorych.

Wyniki krétkotrwatych testéw wysitkowych
w warunkach laboratoryjnych podsumowane
w metaanalizie u ogélnej liczby ponad 500 cho-
rych na POChP nie pozwolily na dokonanie
oceny wpltywu podawania tlenu na czas wysit-
ku, przebyty dystans i nasilenie dusznosci
w grupach chorych z utrwalong ciezka hipokse-
mig oraz z umiarkowang hipoksemig spoczyn-
kowg i nasilong desaturacja podczas wysitku.

W testach wytrzymatoSciowych stwierdzono
natomiast, ze oddychanie tlenem podczas wysit-
ku w por6wnaniu do sprezonego powietrza istot-
nie poprawito dystans chodu o 18,8 m (8 badan)
oraz wydtuzylo czas wysitku o 2,71 min (7 ba-
dan). W testach oceniajacych maksymalny wy-
sifek (4 badania) stwierdzono, ze podanie tlenu
podczas wysitku istotnie zwiekszalo dystans
043,38 m i czas wysitku (6 badan) o 1,46 min.
Istotnie zmniejszylo tez nasilenie dusznosci (4 ba-
dania) o 1,15 punktu w skali Borga oraz V
0 3,54 1/min, poprawilo SaO, (3 badania) o 8,36%
i PaO, (2 badania) o 15,15 mmHg.

Testy wysitkowe z krétkotrwatym podaniem
tlenu wskazujg na poprawe tolerancji wysitku
u chorych oddychajacych tlenem w poréwnaniu
z chorymi oddychajacymi sprezonym powietrzem.
W zadnym badaniu nie oceniono toksycznosci
oddychania tlenem.

Istnieje wiele zagadnien, ktére wymagajg
dalszych badan. Nalezg do nich odpowiedz na
oddychanie tlenem w zaleznosci od stopnia za-
awansowania hipoksemii czy wielko$ci desatu-
racji podczas wysitku, ustalenie rekomendowa-
nego poziomu utlenowania podczas wysitku czy
zalecanego przeptywu tlenu, ktéry nie wywotu-
je retencji dwutlenku wegla. Nie zawsze mozna
przetozy¢ wyniki pojedynczego krétkotrwatego
testu na praktyke kliniczna.

Ocena skutecznosci uzywania
przenosnego zrodia tlenu podczas wysitku

Dotychczas opublikowano wyniki tylko kil-
ku badan, w ktérych oceniano podawanie prze-
nosnego tlenu u chorych z hipoksemig wysit-
kowa. Najczesciej takie badania byty prowadzone
w trakcie rehabilitacji oddechowej. U chorych
z hipoksemia, stwierdzang w tescie wysitkowym,
przed rozpoczeciem rehabilitacjii oddechowej wy-
konywano test z krétkotrwatym podaniem tle-
nu, a nastepnie otrzymywali oni butle z tlenem,
z ktérych mieli korzystaé w domu przez kilka
tygodni rehabilitacji. W wiekszosci przypadkéw
kroétkotrwate testy z podaniem tlenu wykazywaty
poprawe w stosunku do wysitku wykonywane-
go podczas oddychania powietrzem, jednak ba-
dania wysitkowe wykonywane podczas oddycha-
nia tlenem lub powietrzem atmosferycznym po
zakonczeniu rehabilitacji, tzn. po kilkutygodnio-
wym korzystaniu z przenosnego tlenu, nie byty
jednoznaczne.

Mimo czesto obserwowanej poprawy jako-
$ci zycia, zmniejszenia depresji i leku tylko
czesé chorych wyraza cheé¢ kontynuacji tej
formy tlenoterapii w przyszloéci. Zastosowanie
tlenu podczas wysitku przez 6 tygodni u 24
chorych z PaO, >60 mmHg w spoczynku nie
poprawito ani wydolnosci wysitkowej, ani ja-
kosci zycia. Podobnie u 25 chorych na ciezka
postaé POChP - podawanie tlenu podczas
aktywnosci zyciowych doprowadzito wprawdzie
do zmniejszenia poczucia dusznosci po 6 tygo-
dniach, jednak nie przektadalo sie to na popra-
we tolerancji wysitku czy zwiekszenie aktyw-
nosci dnia codziennego.

Wnioski z metaanalizy, ktéra oceniata
wplyw podawania tlenu na jako$§é zycia czy
wielko$¢ wysitku, wskazuja, ze kilkutygodnio-
wa suplementacja tlenu podczas wysitku wpty-
wa korzystnie na poprawe jakosci zycia, nato-
miast nie poprawia wydolnosci wysitkowej
mierzonej za pomocg testu marszu, testu nara-
stajacego wysitku czy wysitku wytrzymatoscio-
wego. W dotychczasowych badaniach braty
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udzial niewielkie grupy chorych, a ich wyniki
nie sag istotne statystycznie, wiec trudno je
uogdlniaé.

Szczegdine wskazania
do stosowania tlenoterapii
Krétkie oddychanie tlenem

W Polsce duszno$éé podczas wysitku bez to-
warzyszacego niedotlenienia krwi nie jest wska-
zaniem do krétkotrwatego oddychania tlenem
przed, w czasie lub po wysitku dla zapobiezenia
lub ulzenia duszno$ci. Od kilkudziesieciu lat
trwa dyskusja, czy takie wskazanie do stosowa-
nia tlenu jest uzasadnione. Wydaje sie, ze osta-
teczng konkluzjg wielu badan nad tym wskaza-
niem jest opinia, ze tlen odgrywa w tym
przypadku tylko role placebo.

Stwierdzono, ze u chorych na POChP z bar-
dzo duza hiperinflacjg ptuc, nasilang podczas
minimalnego wysitku, oddychanie tlenem w cza-
sie wysitku zmniejsza konieczno$é zwiekszania
wentylacji ptuc, grozacego dynamicznym rozde-
ciem phuc, i zmniejsza dusznosé.

Oddychanie tlenem w nocy

Od wielu lat sugerowano, ze chorzy na POChP
z zadowalajacym utlenowaniem (PaO,>60 mmHg,
Sp0,>92%) w spoczynku moga doéwiadczaé
hipoksemii w czasie snu, szczegdlnie snu REM.
Mialo to powodowaé powstawanie nadci§nienia
plucnego, a nawet zwieksza¢ ryzyko zgonu.
Pézniejsze badania, wieksze i dluzsze, o podob-
nych protokotach, nie wykazaty by izolowana
hipoksemia nocna powodowata rozwdj nadcisnie-
nia plucnego lub wptywata na przezycie chorych
na POChP. W zwigzku z tym stosowanie tlenu
w czasie snu u takich chorych nie jest obecnie
zalecane. Dodatkowsq trudnoscig w kwalifikacji
do tej formy leczenia jest koniecznosé wykona-
nia calonocnej pulsoksymetrii w celu potwierdze-
nia, ze okresy nocnego niedotlenienia obejmujg
przynajmniej 30% trwania snu.

Innym waznym zagadnieniem jest zwieksze-
nie przeplywu tlenu w nocy u chorych podlega-
jacych DLT. Chorzy, ktérzy cechujg sie petna
niewydolnos$cig oddychania (hipoksemia i hiper-
kapnia) mogg w czasie snu do§wiadczaé niedo-
tlenienia krwi przy ustalonym przeptywie tlenu
zapewniajagcym zadowalajgce utlenowanie
(Sp0,>90%, PaO,>60 mmHg) w czasie czuwa-
nia i w spoczynku. U takich chorych zaleca sie
zwiekszenie przeptywu tlenu w godzinach snu
0 0,5-1 I/min w poréwnaniu z przeptywem zale-
canym w ciggu dnia w spoczynku.
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Niedostateczna liczba godzin
oddychania tlenem

Statg, stabg strong DLT, wystepujaca we
wszystkich krajach, jest niedostateczna liczba
godzin oddychania tlenem na dobe. Od trzydzie-
stu lat w nieselekcjonowanych, duzych grupach
chorych wynosi ona przecietnie <15 godzin na
dobe. Oznacza to, ze ponad 50% chorych oddy-
cha tlenem krécej niz zalecane 15 godzin.
Nadzieja na poprawe biezacej sytuacji jest edu-
kacja chorego i rodziny, edukacja kazdego
z czlonkéw zespotu stykajacego sie z chorym
w czasie kwalifikacji i instalacji zrédia tlenu
w domu, od lekarza pneumonologa po technika
instalujacego koncentrator tlenu w domu i za-
znajamiajacego chorego z jego obstuga. Wszyscy
ci pracownicy powinni posiadaé podstawowe,
sp6jne wiadomosci o zatozeniach tlenoterapii,
pozytywnych skutkach leczenia i grozacych
niebezpieczenistwach. Powinni oni tez rozwiewac
obawy chorych, dotyczace np. mozliwosci uza-
leznienia sie od tlenu albo uczucia wstydu przed
publicznym okazywaniem swej niepelnosprawno-
$ci. Wazna jest tez stala opieka pneumonologa
i regularne badania kontrolne, ktére sg okazjg
do zwiekszenia motywagcji.

Tlen w czasie podrézy samolotem

Linie lotnicze przewoza rocznie ponad miliard
pasazeréw i liczba ta stale wzrasta. Podréz
samolotem jest najszybszym i najbezpieczniej-
szym, a do niedawna takze najmniej uciazliwym
sposobem podrézowania.

Podrézuja coraz starsi pasazerowie, a wielu
z nich cierpi na przewlekle choroby. W roku 2000
pétocno-amerykanskie linie lotnicze zarejestro-
waly, ze pomocy medycznej udzielono w czasie
lotu 8 500 pasazerom. W 11% przypadkéw przy-
czyng udzielania pomocy byly trudnosci z oddy-
chaniem.

Wysokosé przelotowa, jaka obecnie osiagajg
samoloty pasazerskie, wynosi od 10 do 12 tysie-
¢y metréw nad poziomem morza (m n.p.m.),
a najnowsze modele Airbusa i Boeinga majg la-
ta¢ na wysokosci 13000 m n.p.m. Ciénienie at-
mosferyczne panujace na wysokosci 10 000 m to
tylko 20% ci$nienia panujacego na poziomie
morza, co oznacza, ze niskie ci§nienie parcjalne
tlenu w powietrzu na tej wysokosci powoduje
natychmiastowg Smier¢.

Cisnienie parcjalne tlenu we krwi tetniczej
réwne 20 mmHg wyznacza granice przezycia,
dlatego we wnetrzu samolotu ci$nienie musi by¢
wieksze niz wystepujace na zewnatrz. Przyjeto,
ijest to przestrzegane, ze w samolotach pasazer-
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skich ci$nienie w kabinie pasazerskiej powinno
wynosi¢ ok. 80% ci$nienia panujacego na pozio-
mie morza, co odpowiada wysokosci 2438 m
n.p.m. Na tej wysokosci ciénienie parcjalne tle-
nu w otaczajgcym powietrzu wynosi okoto
108 mmHg. Powoduje to obnizenie PaO, do
53-64 mmHg i Sa0, do 85-91% w zaleznosci od
wieku i wentylacji minutowej cztowieka. Ta
niewielka hipoksemia jest dobrze tolerowana
przez osoby zdrowe. U chorych z przewlekltymi
chorobami ptuc prowadzacymi do zaburzen
wymiany gazowej w ptucach moze to skutkowac
pojawieniem sie lub nasileniem hipoksemii.

Chorzy z przewlekta choroba pluc w okresie
niewydolnosci oddychania (PaO, ponizej
60 mmHg, Sa0O, (pulsoksymetria) ponizej 90%
wymagaja podawania tlenu podczas podrézy sa-
molotem. Jesli taki chory korzysta juz z domo-
wego leczenia tlenem i ma ustalony przeptyw tlenu
na minute z koncentratora tlenu, to w czasie
podrézy samolotem powinien mie¢ przeplyw tle-
nu zwiekszony o 2 l/min, jezeli nie ma hiperkap-
ni, o 1 1/min - jeéli PaCO, przekracza 45 mmHg.

Chorzy z petna niewydolno$cia oddychania
w przebiegu POChP rzadko decyduja sie na da-
leka podréz samolotem, natomiast osoby z nie-
wydolnoscig oddychania spowodowang znacz-
nym skrzywieniem kregostupa, zazwyczaj niezle
tolerujacy wysilek fizyczny, czesciej podejmujg
taka decyzje.

Znacznie trudniej jest ustali¢ potrzebe suple-
mentagji tlenu u chorego z problemami oddecho-
wymi, ktéry ma zaburzenia wentylacji bez cech
niewydolnosci oddychania.

Zlotym standardem jest test normobarycznej
hipoksji. Badany oddycha mieszaning azotu i tle-
nu o zawartosci 15,1% tlenu, co odpowiada
stanowi w kabinie samolotu. Test ten jest rzad-
ko uzywany ze wzgledu na trudnosci technicz-
ne w montazu odpowiedniego urzadzenia.

Uwaza sie, ze u chorych na POChP majacych
FEV, wieksze niz 50% wartoéci naleznej stosun-
kowo rzadko wystepuje hipoksemia. Badanie
Sa0, metoda pulsoksymetrii jest bardzo pomoc-
ne w ocenie potrzeby suplementacji tlenu pod-
czas podr6zy samolotem nie tylko u chorych na
POCHhE, lecz takze u chorych na inne przewle-
kte choroby ptuc.

Podrézowaé samolotem nie powinny osoby
z odmg samorodng az do rozprezenia sie ptuca.
Dotyczy to réwniez chorych na rozedme peche-
rzowa o duzych pecherzach. Pecherz taki w wa-
runkach podciénienia panujacego w samolocie
moze zwiekszyé swoja objeto$¢ i uposledzac
wentylacje pozostatego miazszu plucnego.

Potrzebe korzystania z tlenu podczas lotu
nalezy zglosié u przewoznika przynajmniej 3 dni
przed dniem odlotu. Otrzymuje sie do wypelnie-
nia formularz MEDIF, ktéry powinien wypetnié¢
lekarz leczacy danego chorego na mniej niz 2
tygodnie przed podrézg. Osobny punkt ankiety
dotyczy podawania tlenu z okresleniem potrzeb-
nego przepltywu tlenu na minute. U os6b, ktore
dotychczas nie korzystaty z domowej tlenotera-
pii, najczeséciej zaleca sie przeptyw 2 l/min.
U o0s6b korzystajacych z DLT dotychczas stoso-
wany przeplyw zwieksza sie o 1 l/min.

dJesli powrét ma nastapié p6zniej niz dwa
tygodnie od wylotu, na lot powrotny nalezy
chorego zaopatrzy¢ w drugi egzemplarz wypehio-
nego formularza z data bliskg dacie lotu powrot-
nego. W wiekszosci linii lotniczych ustuga dostar-
czenia tlenu sprezonego w butlach jest odptatna.

Wprowadzenie przed kilku laty przenosnych
koncentratoréw tlenu (POC) skilonilo linie lot-
nicze do uznania, ze chory moze korzystac z tego
sprzetu podczas lotu, tym samym umozliwiajac
pasazerowi tadowanie zapasowych baterii pod-
czas podrézy. POC umozliwia tez choremu na
oddychanie tlenem w czasie przechodzenia mie-

Tab. 1. Ocena potrzeby oddychania tlenem podczas lotu oparta na pomiarze SaO, (pulsoksyme-

tria) na nizinie.

Sa0, %

Ocena potrzeby

>95%

92-95% bez czynnikéw ryzyka

92-95% u osoby z czynnikiem ryzyka:
FEV,<50% naleznej, zmiany rozsiane

w plucach, kyfoskolioza, choroba serca,
choroba naczynh mézgowych,

mniej niz 6 tygodni od zaostrzenia
przewlektej choroby ptuc lub serca

<92%

tlen niepotrzebny

tlen niepotrzebny

nalezy przeprowadzié test hipoksyjny,
jesli to jest niemozliwe, decyzje podejmuje
lekarz leczacy

tlen potrzebny
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dzy rejonem rejestracji, odprawy i wejSciem do
samolotu.

Niemale trudnoéci napotykajg réwniez cho-
rzy korzystajacy ze wspomagania wentylacji za
pomoca respiratora. Model respiratora musi
znajdowa¢ sie na liScie zaaprobowanej przez linie
lotnicza i musi pracowaé za pomoca suchych
baterii, ktérych liczba powinna wystarczy¢ na
catly lot (powinien o to zadbaé pasazer).

Planujgc podréz samolotem, chorzy majacy
trudnosci z oddychaniem powinni wzigé pod
uwage, ze sg na $wiecie miejscowosci lezace
wysoko w goérach, z lotniskami potozonymi po-
wyzej 3000 m n.p.m. Wyladowanie i pobyt na tej
wysokosci moze powodowaé u chorych z przewle-
ktymi chorobami pluc gwaltowne trudnosci
w oddychaniu.

Nieinwazyjna
wentylacja mechaniczna

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna
(NWM) to metoda wspomagania oddechu bez
konieczno$ci intubacji chorego. NWM moze by¢
prowadzona za pomocg ujemnego ci$nienia
wytwarzanego wokot klatki piersiowej lub dodat-
niego ci$nienia w drogach oddechowych. Podsta-
wowym celem NWM jest zwiekszenie wentylacji
pecherzykowej przy jednoczesnym zmniejszeniu
pracy oddychania.

Wskazania

Wskazaniem do nieinwazyjnej wentylacji me-
chanicznej sa: ostra, zaostrzenie przewlektej
i przewlekta niewydolnosé oddychania w przebie-
gu réznych schorzen, a najczesciej z powodu
POChE astmy, choréb §rédmiazszowych ptuc,
schorzen nerwowo-mieéniowych, deformagji klat-
ki piersiowej, ostrego obrzeku pluc, przewleklej
niewydolnosci serca oraz zaburzeni oddychania
w czasie snu (za pomocg CPAP). Kryteria kwa-
lifikacji do rozpoczecia NWM nie sg jednoznacz-
nie ustalone.

Wskazania do wentylaciji

w ostrej niewydolnosci oddechowej
W przypadku ostrej niewydolnosci oddycha-

nia najczesciej przyjmuje sie, ze wystapienie

dwéch z nizej wymienionych objawéw jest wska-

zaniem do rozpoczecia wentylacji:

* znaczna dusznosé

* znaczna aktywno$¢ dodatkowych miesni
wdechowych

* paradoksalne ruchy oddechowe klatki piersio-
wej i brzucha

* czesto$é oddychania > 25/min
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e pH <7,35
* PaCO, >45 mmHg
* Pa0, <45 mmHg (lub PaO,/F O, <200).

Wskazania do wentylacji

w przewlektej niewydolnosci oddechowej
Wskazaniem do NWM w przewlektej niewy-

dolnosci oddychania jest:

e utrzymujgca sie, ciezka hipoksemia pomimo
stosowania tlenoterapii (PaO,/O, <50 mmHg),

* narastajgca hiperkapnia (PaCO, >60 mmHg),

* niewyréwnana kwasica oddechowa z pH <7,30.

Metody nieinwazyjnej wentylacji
Wentylacja ujemnym ci$nieniem

Zwiastunem urzadzenia, ktére pozwalato
kontynuowaé wentylacje przez dtuzszy czas poza
salg operacyjna, bylo tzw. zelazne ptuco skonstru-
owane w 1929 r. przez Drinkera i Showa. Po
modyfikacjach dokonanych przez Emersona
w 1936 r., zelazne ptuco po raz pierwszy wyko-
rzystano do wspomagania wentylacji u chorego
sparalizowanego z powodu poliomyelitis (choro-
ba Heinego-Medina). Byt to poczatek kariery tego
urzadzenia, stosowanego gltéwnie do wentylowa-
nia tysiecy ofiar wirusa polio. Byt to jednocze-
$nie poczgtek wentylacji ujemnym ci$nieniem.

Metoda ta polega na wytwarzaniu wokét
klatki piersiowej ujemnego ci$nienia wzgledem
ciSnienia atmosferycznego w czasie wdechu,
powodujac jej rozszerzenie i naptyw powietrza do
ptuc. W czasie biernego wydechu ci§nienie wokét
klatki piersiowej powraca do poziomu ci§nienia
atmosferycznego. Produkowane jest kilka rodza-
jow aparatéw wytwarzajacych ujemne ciSnienie
wokot klatki piersiowej. Zelazne ptuco, obecnie
wykonywane ze sztucznego tworzywa, wytwarza
ujemne ci$nienie wokét calego ciata chorego
ponizej szyi. Nowocze$niejsze urzadzenia, bar-
dziej poreczne i przenosne, wytwarzajg ujemne
ci$nienie tylko wokét klatki piersiowej i brzucha.
Przykltadem takiego aparatu jest sztywny pan-
cerz szczelnie obejmujacy klatke piersiowg lub
rodzaj poncho (peleryny) sktadajacego sie z pla-
stikowej siatki otaczajacej klatke piersiowa,
pokrytej nieprzepuszczajaca powietrze tkaning
szczelnie $ciggnieta wokét szyi, ramion i talii.

W kilku niekontrolowanych badaniach wy-
kazano pozytywny wplyw tego typu wentylacji
nieinwazyjnej u chorych z przewlekta niewydol-
noscig oddychania, spowodowang chorobami
nerwowo-miesniowymi, porazeniem przepony,
deformacja klatki piersiowej czy zespotem hipo-
wentylacji centralnej. Shapiro i wsp. zaktadali,
ze wentylacja, pozwalajac na odpoczynek mie$ni
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wdechowych, poprawi ich czynno§é. Niestety
zalozenie to nie potwierdzilo sie. Stosowanie
przerywanej wentylacji ujemnym ci$nieniem
przez 12 tygodni u pacjentéw z ciezka postacig
POChP w stabilnym okresie choroby, nie przy-
niosto zadnych korzysci. Stwierdzono, ze wen-
tylacja negatywnym ci$nieniem moze powodowac
u niektérych pacjentéw, obturacje gérnych drég
oddechowych i bezdechy. Fakt ten oraz czesty
brak akceptacji przez chorych, niedostateczna
efektywnosé u wielu z nich i niewygodna obstu-
ga aparatéw sprawily, ze ta metoda wentylacji
nie jest powszechnie stosowana w chorobach
obturacyjnych ptuc (np. POChP).

Wentylacja dodatnim ci$nieniem

W latach 40. ubieglego stulecia Motley i wsp.
opisali inny sposéb nieinwazyjnego wspomagania
wentylacji. Poczatkowo badania ich dotyczyty
stosowania dodatniego ci$nienia w drogach odde-
chowych podczas wydechu (EPAP - expiratory
positive airway pressure) i ciaglego dodatniego
ci$nienia w drogach oddechowych (CPAP - con-
tinuous positive airway pressure) przez gumows,
maske w lotnictwie wysokoSciowym. Po tych
doéwiadczeniach wykorzystali takg sama maske
do prowadzenia wentylacji pod przerywanym
dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych
(IPPV - intermittent positive pressure ventilation),
z ibez EPAE, w leczeniu réznych ostrych stanéw
Kklinicznych (obrzek ptuc, zapalenie ptuc, zesp6t
Guillaina-Barrégo, stan astmatyczny i inne).

Opisali szereg, aktualnych do dzis, zasad
prowadzenia IPPV. Wykazali negatywny wptyw
IPPV na pojemno$¢é minutowa serca. Stwierdzi-
li, ze zastosowanie IPPV przez maske byto naj-
bardziej skuteczne w leczeniu ostrej niewydolno-
Sci oddychania, ktérej nie towarzyszylo zapalenie
pluc i niewydolnosé krazenia. IPPV prowadzong
za pomocg respiratoréw cisnieniowych i masek
szczelnie obejmujgcych twarz i nos stosowano
w latach 50. 1 60. XX wieku w leczeniu ostrej nie-
wydolnos$ci oddychania, zwlaszcza w przebiegu
POChHP i astmy. Réwniez w latach 60. znaczng
popularno$é zyskata odmiana IPPV - przerywa-
ne oddychanie pod dodatnim ci$nieniem (IPPB
— intermittent positive pressure breathing), pole-
gajace na okresowym, 10-20-minutowym stoso-
waniu IPPV w leczeniu POChP i innych prze-
wlektych choréb ptuc. IPPB wykorzystywano
takze do podawania lekéw do drég oddechowych.

Pojawienie sie pod koniec lat 60. respirato-
réw objetosciowych oraz unowoczesnienie rurek
intubacyjnych spowodowalo zarzucenie IPPB.
Standardem stato sie stosowanie IPPV przez

rurke intubacyjng z mankietem lub przez rurke
tracheostomijng. Pomimo licznych doniesien
o powiktaniach wynikajacych z intubowania pa-
cjentéw, dominowata opinia, ze wspomaganie
wentylacji bez kontrolowania drég oddechowych
jest niemozliwe. Obawiano sie ryzyka aspiracji
i braku kontroli nad objetoscig oddechowa.
Poglad ten zaczat ulega¢ zmianom od 1989 r.,
kiedy Meduri i wsp. opublikowali prace o pozytyw-
nych wynikach stosowania wentylacji podtrzymu-
jacej cisnienie w drogach oddechowych w czasie
wdechu (PSV - pressure support ventilation) przez
maske twarzowa u chorych z ostra niewydolno-
$cig oddychania, w tym u chorych na POChP.
Wkrétce potem pojawito sie kilka innych donie-
sienn wykazujacych, ze nieinwazyjna wentylacja
dodatnim ciénieniem (NPPV - noninvasive posi-
tive pressure ventilation) moze byé¢ skuteczna
w leczeniu ostrej niewydolnosci oddychania o r6z-
nej etiologii. Stosowanie NPPV okazalo sie szcze-
g6lnie skuteczne w leczeniu zaostrzen przewleklej
niewydolnosci oddychania w przebiegu POChP.

Stosowanie NPPV u chorych
z zaostrzeniem POChP

Zar6éwno wyniki badar niekontrolowanych, jak
i randomizowanych dotyczacych stosowania
NPPV u chorych z zaostrzeniem POChP byly
bardzo pozytywne. W badaniach tych najczesciej
stosowano ci$nienie wdechowe rzedu 12-20 cmH,0
i ciénienie wydechowe rzedu 0-6 cmH,O. Do
NPPYV nie kwalifikowano pacjentéw z towarzy-
szgcg niewydolnoscig krazenia, trudnymi do
opanowania zaburzeniami rytmu serca, krwa-
wieniem z przewodu pokarmowego oraz ze
znaczng iloscia wydzieliny w drogach oddecho-
wych (ryzyko aspiracji).

Trzy prospektywne, randomizowane badania
wykazaly zasadno$é stosowania NPPV u chorych
z zaostrzeniem POChP. Kramer i wsp. wentylowali
pacjentéw przez maske nosowa metodg dwupo-
ziomowego dodatniego ciénienia w drogach odde-
chowych (BiPAP - bi-level positive airway pressu-
re). Cisnienie w drogach oddechowych w czasie
wdechu wynosilo §rednio 11 cmH,0, a w czasie
wydechu 3 emH, 0. Zastosowanie BiPAP zdecydo-
wanie zmniejszylo liczbe pagjentéw wymagajacych
intubacji, z 67% w grupie kontrolnej do 9% w gru-
pie wentylowanej nieinwazyjnie. W badaniu tym
nie wykazano jednak istotnej réznicy w §mier-
telno$ci miedzy obu grupami chorych.

W innym badaniu, z udzialem stosunkowo
duzej liczby chorych na POChE Brochard i wsp.
wykazali istotne korzysci ptynace z zastosowa-
nia nieinwazyjnej wentylacji podtrzymujacej
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ciénienie (PSV) przez maske nosowa w okresie
zaostrzenia choroby. Srednio ci$nienie w drogach
oddechowych w czasie wdechu wynosito
20 cmH,0, a w czasie wydechu 0 cm H,0. W gru-
pie wentylowanej nieinwazyjnie w poréwnaniu
z grupa leczong tradycyjnie stwierdzono
mniejszg liczbe powiklan wynikajacych z lecze-
nia (odpowiednio 16% i 48%), spadek liczby
pacjentéw wymagajacych intubacji (26% w sto-
sunku do 74%), skrécenie pobytu w szpitalu (23
dni w stosunku do 35 dni) oraz mniejsza $mier-
telnoséé (9% w stosunku do 29% w grupie kon-
trolnej). W trzecim badaniu kontrolowanym Bott
i wsp. wykazali niemal identyczny jak Brochard
wplyw wentylacji nieinwazyjnej na spadek §mier-
telnosci wéréd pacjentow z zaostrzeniem POChP

Korzystne efekty wentylacji nieinwazyjnej
u chorych na POChP z zaostrzeniem przewlektej
niewydolnosci oddychania cze$ciowo moga wy-
nikaé z zastosowania dodatniego ci$nienia
w drogach oddechowych w czasie wydechu.
Utrzymywanie niewielkiego dodatniego cisnienia
w drogach oddechowych w czasie wydechu moze
przeciwdziataé¢ dynamicznemu zapadaniu sie
oskrzeli, utatwiajac wydech u pacjentéw, u kto-
rych pojawito sie wewnetrzne dodatnie ciénienie
koricowo-wydechowe (PEEPi). Wniosek taki
potwierdzajg obserwacje Goldberga i wsp., kt6-
rzy u chorych z zaostrzeniem POChP stwierdzi-
li zmniejszenie dusznosci, wysitku zwigzanego
z wykonaniem wdechu i pracy oddychania oraz
poprawe parametréw gazometrycznych krwi
tetniczej po zastosowaniu CPAP. Prawdopodob-
nie podobny efekt wywiera obserwowane u nie-
ktérych pacjentéw wydychanie powietrza przez
»zasznurowane usta”.

Wydaje sie, ze NPPV jest bezpieczng i sku-
teczng metodg wspomagania wentylacji u wielu
pacjentéw z ostrg lub zaostrzeniem przewleklej
niewydolnosci oddychania w przebiegu POChP
Zazwyczaj ten sposéb wentylacji jest dobrze to-
lerowany, zmniejsza liczbe powiktan i najprawdo-
podobniej obniza $miertelnosé. Skutecznosé wen-
tylagjii nieinwazyjnej w ostrej niewydolnosci
oddychania siega od 50-80% wsrod chorych spet-
niajacych okreslone kryteria kwalifikacji do NPPV.

Znaczna skutecznos¢é NPPV w leczeniu ostrej
niewydolnosci oddychania sktonita badaczy do
okreslenia przydatnosci przewleklego stosowania
tej metody.

Zastosowanie NPPV
w przewlektej niewydolnosci oddychania

W nielicznych osrodkach juz w latach 50. XX

wieku prowadzono z dobrym efektem przewleklg
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wentylacje u pacjentéw ze schorzeniami nerwo-
wo-mie$niowymi, stosujac metode IPPV za po-
mocg specjalnego ustnika. Jednak prawdziwy
rozkwit tej formy leczenia nastapil dopiero pod
koniec lat 80., a zwigzany byt z postepem doko-
nanym w leczeniu zespotu obturacyjnego bezde-
chu sennego (OBS). W 1981 r. Sullivan i wsp.
opisali nowy sposéb leczenia OBS za pomocg
wentylacji metoda CPAP przez maske nosowa
w czasie snu. Byt to bodziec do skonstruowania
nowoczesnej, efektywnej maski nosowej, ktéra
z powodzeniem zastosowano takze do wentylo-
wania pacjentéw z przewleklg niewydolnoscia
oddychania. Do kornica lat 90. ukazalo sie szereg
doniesient o pozytywnych efektach nocnej wen-
tylacji metodg NPPV przez maske nosowg u pa-
¢jentéw z przewlekla niewydolnoscia oddychania
spowodowang schorzeniami nerwowo-miesnio-
wymi lub deformacjami klatki piersiowej. Zasad-
niczym efektem fizjologicznym przewleklej wen-
tylacji nocnej u tych chorych bylo ztagodzenie
hipoksemii i zmniejszenie retencji CO, w ciagu
dnia oraz poprawa sity miesni oddechowych.

Przewlekte leczenie NPPV
u chorych na POChP

W 1988 r. opisano wplyw przewlektego sto-
sowania NPPV w czasie snu u 4 chorych na
POChP. W nastepnych latach ukazaly sie dalsze
prace oceniajace wyniki leczenia tq metoda prze-
wlektej niewydolno$ci oddychania w przebiegu
POChKP. Wykazano, ze krétkotrwata wentylacja
nieinwazyjna prowadzona metodg PSV przez
kilka godzin dziennie poprawiata wzorzec oddy-
chania i poziom gazéw krwi tetniczej u chorych
w stabilnym okresie POChP z utrwalong hiper-
kapnia. Doniesienia o efektach dtugotrwale sto-
sowanej wentylacji metoda NPPV u tych pa-
cjentéow sa sprzeczne. W prospektywnym,
randomizowanym badaniu udokumentowano
poprawe jako$ci zycia, snu i poziomu gazéw
krwi tetniczej po trzech miesigcach nocnej (4-6
godzin) wentylacji dodatnim ci§nieniem. Nieste-
ty, w innych pracach nie potwierdzono tak ko-
rzystnych efektéw tego typu wentylacji. Okaza-
lo sie takze, ze dlugotrwala wentylacja za
pomoca jednej z czeSciej stosowanych opcji
NPPYV, BiPAP nie zawsze jest dobrze tolerowa-
na przez chorych z ciezkg postacia POChP.
Skuteczno$é nocnej NPPV w tej grupie pacjen-
t6w nie jest do korica jasna i jej ocena wymaga
dalszych badan.

NPPV moze byé¢ prowadzona za pomocy
respiratoréw objetosciowych — w opcji wspo-
magania lub kontrolowania objetosci oddechowej,
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i ci$nieniowych — w opcji kontrolowania lub
podtrzymywania (PSV) ci$nienia w drogach od-
dechowych, dwupoziomowego dodatniego ci$nie-
nia w drogach oddechowych (BiPAP) lub apara-
tu zapewniajgcego state dodatnie ci$nienie
w drogach oddechowych (CPAP). Dzigki dostep-
nosci matych, przenosnych respiratoréw NPPV
moze byé¢ prowadzona nie tylko w szpitalu, ale
takze w domu pacjenta w formie wentylacji
nocnej lub przerywanej. Aparaty moga dostar-
cza¢ pacjentowi wymagang objetos¢ oddechowa
lub ci$nienie wdechowe za pomocg maski noso-
wej, maski twarzowej obejmujacej usta i nos lub
specjalnego ustnika. Wszystkie rodzaje masek
dostepne sg w wielu rozmiarach, dzieki czemu
mozliwe jest doktadne dopasowanie maski do
twarzy pacjenta.

Wentylacja objetosciowa

W nieinwazyjnej wentylagcji objeto$ciowoza-
leznej respirator z kazdym wdechem dostarcza
ustalong objetos¢ powietrza. Objeto$¢ oddecho-
wa z reguly wynosi 250-500 ml (4-8 ml/kg wagi
ciala). Ci$nienie w drogach oddechowych jest
zmienne. Ten typ wentylacji stosowany byt z po-
wodzeniem w ostrej i przewleklej niewydolnosci
oddychania. Pacjenci nie zawsze jednak akcep-
tuja wentylacje objetosciowozalezng, poniewaz
w jej trakcie moze znacznie wzrastaé cinienie
wdechowe, ktére stwarza uczucie dyskomfortu
w czasie oddychania i jest przyczyna przeciekéw
powietrza.

Wentylacja ci$nieniowa

W nieinwazyjnej wentylacji dodatnim ciénie-
niem respirator podczas kazdego wdechu utrzy-
muje ustalonej wielko$ci ci$nienie w drogach
oddechowych. Powszechnie uzywane sg respira-
tory zapewniajgce dwupoziomowe dodatnie cis-
nienie w drogach oddechowych (BiPAP - bilevel
positive airway pressure) lub respiratory stan-
dardowe z opcjg podtrzymywania (PSV - pres-
sure support ventilation) lub kontrolowania
(pressure control) ci$nienia w drogach oddecho-
wych. Stosowanie wentylacji nieinwazyjnej przez
maske nosowg lub twarzowa za pomoca respi-
ratoréw standardowych umozliwia ustalenie
zadanego stezenia wdychanego tlenu oraz zapo-
biega wdychaniu zwrotnemu wydychanego gazu
dzieki odpowiedniemu systemowi zastawek.
W opgji PSV respirator zwieksza ciSnienie w dro-
gach oddechowych, kiedy wykrywa wdech zaini-
cjowany przez pacjenta, a przerywa generowa-
nie ciénienia, kiedy wykrywa spadek wielkosci
przeplywu powietrza ponizej ustalonej wartosci

lub kiedy czas trwania wdechu osiagnie ustalo-
ny limit. Z reguly ciSnienie w drogach oddecho-
wych w czasie wdechu wynosi od 8 do 20 cmH,0,
a przy koncu wydechu od 0 do 6 cmH,O. Obje-
tos¢ oddechowa jest zmienna. Wentylacja z pod-
trzymywaniem ci$nienia w drogach oddecho-
wych jest zwykle dobrze tolerowana przez
pacjentéw. Trudnosci moze stwarzaé zakoncze-
nie wdechu, kiedy pojawia sie nieszczelno§é
w ukltadzie pacjent — respirator lub w przypad-
ku wydtuzenia czasu trwania wdechu, co zdarza
sie u pagjentoéw ze znacznym zwezeniem drég od-
dechowych. Problem ten mozna rozwiazaé, sto-
sujac opcje kontrolowania ciénienia w drogach
oddechowych, w ktorej ustala sie czas trwania
wdechu i czestosé oddychania.

Respirator typu BiPAP zapewnia staty, duzy
przeptyw powietrza w drogach oddechowych pod
dodatnim ciénieniem, ktére oscyluje miedzy
wyzsza wartoscig w czasie wdechu (najczesciej
miedzy 6-14 cmH,0) i nizsza wartoscia w czasie
wydechu (najczesciej 3-5 emH,0). Objetoé¢ od-
dechowa jest zmienna. Respirator typu BiPAP
w opcji niekontrolowanej wykrywa wysilek wde-
chowy pacjenta i reaguje na szybko§é¢ przepty-
wu powietrza generowanego przez pacjenta.
Z chwilg wykrycia wdechu respirator dostarcza
wyzsze ciSnienie w okre§lonym czasie lub do
chwili, kiedy szybko$é przeplywajacego powietrza
spadnie ponizej ustalonego poziomu. Wielkosé
ci$nienia w czasie wydechu odpowiada dodatnie-
mu ci$nieniu przy koricu wydechu (PEEP).

Inna metodg NPPV jest wentylacja z dwufa-
zowym dodatnim ci§nieniem w drogach oddecho-
wych (biphasic PAP). W tej metodzie ci$nienie
w drogach oddechowych zmienia sie w okreslo-
nych przedziatach czasu miedzy dwoma ustalo-
nymi warto$ciami, pozwalajagc na niczym nie-
ograniczone oddychanie przy obu wartoéciach
ci$nienia. W wentylacji dwupoziomowym PAP
ci$nienie zmienia sie w zaleznosci od wielkosci
przeplywu generowanego przez pacjenta.

W trakcie wentylacji metoda BiPAP stezenie
tlenu podawanego pacjentowi ulega rozcieticze-
niu z powodu duzego przeplywu powietrza przez
aparat. Tak wiec zastosowanie tego typu wen-
tylacji u pacjenta oddychajacego uprzednio tle-
nem przez donosowe przewody tlenowe moze
wymagaé zwiekszenia przeplywu tlenu. Stosowa-
nie aparatéw, w ktérych droga wdechu i wyde-
chu sg wspdélne, moze powodowaé wdychanie
zwrotne wydychanego powietrza, stajac sie przy-
czyng hiperkapni. Wdychanie zwrotne CO,
mozna znacznie ograniczy¢, stosujac odpowied-
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nio wysokg warto$é ci$nienia wydechowego (co
najmniej 4-5 cmH,0).

Nieinwazyjna wentylacja dodatnim cisnie-
niem jest najbardziej efektywna, gdy pacjent jest
zrelaksowany, ,nie kléci sie” z respiratorem
1 wspélpracuje z lekarzem prowadzacym leczenie.
Najwazniejsze jest odpowiednie przygotowanie
pacjenta. Jesli pozwala na to sytuacja, pierwszy
kontakt pacjenta z respiratorem powinien ogra-
niczy¢ sie do dopasowania maski i zapoznania
z aparatem. W respiratorach ci$nieniowozalez-
nych wentylacje nalezy rozpoczynaé od niskich
wartosci ciSnieni, a nastepnie stopniowo zwiek-
sza¢ zaréwno ciS$nienie wdechowe, jak i korico-
wowydechowe. Z chwila rozpoczecia wentylacji
konieczna jest doktadna obserwacja pacjenta
w celu oceny skuteczno$ci postepowania. Kli-
nicznym wyznacznikiem skutecznosci NPPV
moze by¢ szybka (w ciggu 1-2 godzin) lub stop-
niowa poprawa stanu pacjenta przejawiajaca sie
mniejsza duszno$cig, zmniejszeniem czestosci
oddechéw, zmniejszonym uzyciem dodatkowych
mieéni wdechowych, zwiekszeniem zakresu ru-
chéw oddechowych klatki piersiowej, lepsza
wsp6tpracg chorego (synchronizacjg) z respira-
torem i poprawa gazéw krwi tetniczej, zwlasz-
cza spadkiem PaCO, i normalizacja pH.

Wskazaniem do przerwania NPPV i intuba-
¢ji pacjenta sg nasilajgce sie zaburzenia Swiado-
mosci (§pigczka) lub niepokdj ruchowy, nie-
mozno$§é oczyszczenia drég oddechowych
z wydzieliny, nietolerancja maski, niestabilno$¢
krazenia, pogarszajace sie utlenowanie i nasila-
nie sie hiperkapnii.

Wyniki stosowania nieinwazyjnej
wentylacji u chorych
z niewydolnos$ciag oddechowa
Zastosowanie nieinwazyjnej wentylacji mecha-
nicznej z dodatnim ci$nieniem (np. respirator typu
BiPAP) w leczeniu ostrej lub zaostrzen przewle-
klej niewydolnosci oddychania w przebiegu PO-
ChP przynosi szereg wymiernych korzysci:
* zmniejsza liczbe pacjentéw wymagajacych in-
tubacji
* zmniejsza liczbe powiktan wynikajgcych z le-
czenia inwazyjna wentylacjg mechaniczng (np.
zapalenie ptuc)
* skraca czas pobytu chorego w szpitalu
* zmniejsza Smiertelno$é wewnatrzszpitalna.
Zastosowanie NWM w przewlektym leczeniu
chorych ze schorzeniami nerwowo-miesniowymi
lub chorobami prowadzacymi do restrykgeji klatki
piersiowej poprawia rokowanie. Zasadniczym
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efektem fizjologicznym przewleklej wentylacji
w tej grupie chorych jest ztagodzenie hipoksemii
i zmniejszenie retencji CO, w ciagu dnia oraz
poprawa sity miesni oddechowych.

Wyniki zastosowania nieinwazyjnej
wentylacji mechanicznej w POChP

Podobnego efektu nie udalo sie uzyskac,
stosujac wielomiesieczne leczenie NWM w pola-
czeniu z tlenoterapig u chorych na POChP z hi-
perkapniczng niewydolnoécig oddychania w sta-
bilnym okresie choroby. Smiertelnos¢ w tej
grupie chorych jest podobna do §miertelnosci
wsrod chorych na POChP leczonych tylko tle-
nem w domu. Stosowanie NWM w stabilnym
okresie POChP nie wplywa na poprawe wyni-
kéw gazometrycznych, pojemnosei ptuc i jako-
$ci snu.

Wydaje sie, ze brak poprawy klinicznej wsrod
chorych na POChP w stabilnym okresie choro-
by leczonych NWM moze wynikaé¢ z niedosta-
tecznej poprawy wentylacji pecherzykowej przy
stosowaniu konwencjonalnej wielkosci ciSnienia
wdechowego na poziomie 10-18 cmH,O. W ostat-
nim czasie podjeto préby wentylowania chorych,
stosujac znacznie wyzsze wartosci ci$nienia
wdechowego (tzw. high-intensity NPPV). Rozpo-
czynajac wentylacje, miareczkuje sie ci$nienie
wdechowe w zakresie 20-40 cmH,O (Srednio ok.
30 cmH,0), w zaleznoéci od tolerancji takiej
wentylacji przez chorego, az do uzyskania opty-
malnej redukcji retencji dwutlenku wegla.
W efekcie zanotowano poprawe parametréw ga-
zometrycznych w czasie wentylacji i po jej za-
koniczeniu podczas oddychania spontanicznego,
poprawe wzorca oddychania, w tym objetosci od-
dechowej, jakoSci zycia, czynnosci ptuc i jako-
$ci snu. Ponadto ten typ wentylacji jest dobrze
tolerowany przez chorych. NWM z dodatnim
i wysokim ci$nieniem wdechowym stanowi nowa,
obiecujaca opcje leczenia chorych na POChP ze
znaczng retencjg CO,, bedacych w stabilnym
okresie choroby.

Przeciwwskazania do NWM

Przeciwwskazaniami bezwzglednymi do sto-
sowania NWM sa: zatrzymanie oddechu, niesta-
bilnosé krazenia (niskie ci§nienie tetnicze, groz-
ne zaburzenia rytmu serca, Swiezy zawal serca
powiktany obrzekiem ptuc), niedawno przebyty
zabieg operacyjny twarzy, przelyku lub zotadka,
urazy lub oparzenia twarzoczaszki, utrwalone
deformacje anatomiczne nosogardzieli, duze ry-
zyko zachly$niecia sie (niemozno$¢ usuniecia
nadmiernych ilo$ci wydzieliny z drég oddecho-
wych) oraz brak wspétpracy ze strony pacjenta.
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Do przeciwwskazan wzglednych zalicza sie:
nadmierny niepokdj chorego, znaczna nadwage,
obfite odkrztuszanie, ostry zesp6t niewydolnosci
oddychania (ARDS), konieczno$é stosowania
wysokich stezen tlenu (FiO,>40%) oraz nieuda-
ne w przesztoéci préby stosowania NPPV.
Powiktania NWM

Do najczestszych powiklan nieinwazyjnej
wentylacji dodatnim ci$nieniem nalezg: znaczne
przecieki powietrza woko6l maski utrudniajgce
wentylagje, dyskomfort zwiazany z oddychaniem
przez maske, podraznienie skéry twarzy, zwlasz-
cza okolicy nasady nosa (martwice skéry opisy-
wano u 2-18% chorych), rozdecie zotadka (wy-
stepuje sporadycznie, jesli PSV jest nizsze niz
25 ecmH, 0), podraznienie (wysychanie) oczu i/lub
zapalenie spojowek (obserwowano u 16% cho-
rych), przekrwienie i obrzek zatok obocznych
nosa oraz wysychanie blony §luzowej w jamie
ustnej i nosowe;j.

Nalezy takze pamietac, ze NPPV, podobnie jak
inwazyjna wentylacja mechaniczna, moze zmniej-
sza¢ pojemnos¢ minutowg serca i obniza¢ ci§nie-
nie tetnicze, a w rzadkich przypadkach moze by¢
przyczyng odmy oplucnowej i zapalenia ptuc.
Obecnosé PEEPi u chorych na POChP czesto
wymaga od nich znacznego wysitku wdechowego,
aby zainicjowaé przeptyw powietrza w drogach
oddechowych i uruchomié respirator. Przezwycie-
zenie PEEP i zainicjowanie wdechu moze ulatwié
dodanie zewnetrznego PEEP

Tlenoterapia u dzieci

Zaburzenia prowadzace do niedotlenienia
tkanek i narzadéw sg wskazaniem do tlenote-
rapii zaréwno u dzieci, jak i u dorostych. Inny
jest natomiast udziat odsetkowy réznych typow
patologii, ktére uzasadniajg podjecie tego typu
leczenia. U dzieci tlenoterapia jest czesciej wy-
korzystywana w chorobach o ostrym przebie-
gu; wéréd choréb przewleklych najczestszym

wskazaniem jest mukowiscydoza. Przy kwali-

fikacji do leczenia nalezy uwzglednié fakt, ze

uznawane za norme wartosci parametréw ga-

zometrycznych i klinicznych sa r6zne w réznych

grupach wiekowych. Wiek ma takze wptyw na

wybo6r metody prowadzenia tlenoterapii, szcze-

gblnie w grupie dzieci najmlodszych. Nalezy tez

zwroci¢ uwage na to, ze przy oddychaniu po-

wietrzem atmosferycznym preznosé tlenu u dzie-

ci jest wieksza niz u dorostych i ze jest ona réw-

niez uzalezniona od pozycji ciala (stojaca,

siedzaca).

Wskazania do zastosowania tlenoterapii

* Niedotlenienie — obnizenie ci§nienia parcjalne-
go tlenu we krwi

* Ostra niewydolnoé¢ oddechowa — hipoksemia
ponizej 40-50 mmHg u noworodkdéw i ponizej
50-60 mmHg u innych dzieci

* Przewlekla niewydolnos$é oddechowa — hipo-
ksemia ponizej 50-45 mmHg

* Usuniecie innych gazéw z jam ciata

Przyczyny hipoksemii

Zaburzenia wymiany gazowej

* Niedostateczne dostarczanie tlenu do drég
oddechowych, np. obnizenie preznosci tlenu
w powietrzu atmosferycznym

* Hipowentylacja

* Zaburzenia dystrybucji gazéw w ukladzie
oddechowym

* Uposledzenie wentylacji i perfuzji (przeciek
wewnatrzplucny)

* Uposledzenie dyfuzji pecherzykowo-wlognicz-
kowej

Zaburzenia nasycenia krwi tlenem

e Zmiany czynno$ci hemoglobiny

* Zatrucie tlenkiem wegla

* Dziatanie czynnik6w przesuwajacych krzywa
dysocjacji hemoglobiny (pH, PCO,, tempera-
tura ciala, stezenie 2,3 dwufosfoglicerolu)

* Przeciek prawo-lewy

Tab. 2. Wartoéci wskaznikéw gazometrycznych uznawane za norme w zaleznosci od wieku (wg
Dobyns E.L., Carpenter T.C., Durmowicz A.G., Stenmark K.R.: Acute respiratory failure. W: Ken-
dig’s Disorders of the respiratory tract in children. Ed. Chernick V., Boat Th.F., Wilmoit R.W,,

Bush A. Saunders Elsevier 2006, 224-242).

Parametr Noworodki Niemowleta i dzieci starsze
Czestosé oddechow 40-60 <6 r.z. 20-30; >6 r.z. 15-20
Gazometria krwi tetniczej

* pH 7,30-7,40 <2 rz. 7,30-7,40; >2 r.z. 7,35-7,45
. PCOZ w mmHg 30-35 <2 r.z. 30-35; >2 r.z. 35-45

* Standardowe dwuweglany 20-22 <2 r.z. 20-22; >2 r.z. 22-24

* Po, 60-90 80-100
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Zaburzenia transportu

* Obnizenie stezenia hemoglobiny i obnizenie
hematokrytu

* Zmiany konformacyjne erytrocytéw

* Zmniejszenie rzutu serca lub miejscowe nie-
dokrwienie

* Obrzek tkanek

Zaburzenia uwalniania tlenu w tkankach

* Dzialanie czynnikéw przesuwajacych krzywa
dysocjacji hemoglobiny (pH, PCO,, tempera-
tura ciala, stezenie 2,3 dwufosfoglicerolu)

Zaburzenia tkankowej wymiany gazow

* Przeciek na poziomie wloéniczek w przebiegu
rozszerzenia naczyn

* Toksyczny wplyw na enzymy
* Zmniejszenie metabolizmu komérkowego

Przyczyny hipoksji

Hipoksemia (obnizenie preznoéci tlenu i niska

zawarto$¢ tlenu)

* Obnizenie preznosci tlenu w atmosferze

* Hipowentylacja

* Zaburzenia dystrybucji gazéw w uktadzie
oddechowym

* Uposledzenie dyfuzji

* Przeciek prawo-lewy

Niedobér hemoglobiny

* Niedokrwistosc¢

* Zatrucie tlenkiem wegla

* Hipoksja niedokrwienna

* Anoksja toksyczna — toksyczne uszkodzenie
enzyméw komoérkowych

Podawanie tlenu

Zrédia: sieé¢ centralna w jednostkach szpi-
talnych, koncentratory, butle (cylindry).

Ze stosowaniem koncentratoréw wigzg sie
nastepujace problemy: hatas, ograniczenie prze-
strzeni zyciowe] pacjenta, koszty energii elek-
trycznej.

Najczesciej stosowane metody

podawania tlenu dzieciom

* Kaski, budki, namioty — konieczne dostoso-
wanie do wielko$ci dziecka, konieczny pomiar
stezenia tlenu na poziomie glowy

* Kaniule donosowe i cewniki

* Maski: bez regulacji, z regulacjg (z zastawka-
mi Venturiego), z workiem i zastawka

» Uktady anestezjologiczne

* Tlenoterapia w inkubatorze

* Tlenoterapia przez rurke tracheostomijng

* Blonowe natlenianie pozaustrojowe

Uwagi ogdlne i techniczne

dotyczqce podawania tlenu:

* Tlen traktowaé jak lekarstwo

* Nawilzenie — wilgotno$é do 100%

* Ogrzanie do temperatury 37%

Niepozadane nastepstwa tlenoterapii

Mechanizm szkodliwego dziatania

e Zmniejszenie wentylacji minutowej

e Zmniejszenie rzutu serca

* Zmniejszenie erytropoezy

* Skurcz naczyn obwodowych, w tym siatkow-
ki, naczyn mézgowych i przewodu tetniczego

* Zakazenie wskutek stosowania skazonego
sprzetu (cewniki, maski, nawilzacze)

* Nieprawidlowe potozenie cewnika

Objawy niepozqdane zwigzane

z podawaniem tlenu

* Uktad oddechowy: sucho$é blony Sluzowej,

uposledzenie mechanizméw oczyszczania drég

oddechowych, zapalenie oskrzeli i ptuc, niedo-

dma absorpcyjna, dysplazja oskrzelowo-ptuc-

na, zesp6t zaburzen oddychania

Béle zamostkowe

Uktad nerwowy: parestezje, drgawki, porazenia

Narzad wzroku: retinopatia, miopatia

Przewdd pokarmowy: pekniecie zotgdka

Tab. 3. Wybrane metody podawania tlenu i ich efektywnosé.

Typ sprzetu Przeplyw tlenu Oczekiwane Maksymalne stezenie
stezenie przy przeplywie
6-10 1/min
Budka 20-40 1/min 0,21-0,8 0,95
Namiot 0,25-0,35 0,5
Cewnik donosowy, ,,wasy” 0,25-6,0 1/min 0,21-0,50 0,5
Maska twarzowa 1,0-6,0 I/min 0,21-0,50 0,5
Maska bezzwrotna 4,0-10,0 1/min 0,50-1,00 0,95
(z workiem oddechowym i zastawka)
Maska z zastawka Venturiego 4,0-12,0 I/min 0,24-0,40 0,24; 0,28; 0,35; 0,40

Inkubator

0,4

24



Spis tresci

Fizjologia wymiany gazowej w plucach i transportu gazéw krwi do i z tkanek..... 1
Wentylacja i perfuzja ptuc.... 1
DYJUZJO oot ettt e et et e e et e e et e e e e tta e e e eataaeeeaaaeas 1
Transport HenU We RITDL .........cccueeeueeecieeeiieeeiieeeeieesieeesieessaeessseessesssseesssseessseesnsens 2
Oddawanie Henu W tRANRACK .............c..cceeceeeeeeieeieeeeeeeee et 2
Fizjologiczne mechanizmy korygowania RIpORSEMIL ..............ccceeeuveeeecveeeeeireeeeennnnn 3
Przenoszenie dWULIenRU WEGIA .........cccveeeveeeciiieiiiieiieeeieeeteete e esveessreesaaeenaneens 3
Podsumowanie zjawisk fizjologicznych wymiany SQzZOWeJ ...........cccceevveeeeeeeveencveens 4

Definicja niewydolnosci oddychania.............ccceeeviiiieeiiiiii e 4

Podziat niewydolnosci oddychania ............ccocceeevieiiieiniiniiiieececeeeee e 4
Niewydolno$é RIPORSCIMICZIUA ........ccccvveeeeeiieieecieee ettt e eereeeesraeeeesareeeessaeeessasseeeas 4
NiewydolnoS6 WentYIACYIIUQL .........cccueeeeeeeieeeeeieeeeeeiee e eeceeeeeeeeeeeeeaee e eetaeeeeeetreeeeeanes 5

Patogeneza niewydolnosci 0ddechOwej ...........coovuieieiiiniiiniiiiniiiiececeeeec e 6
Mechanizmy zaburzer WYMIQNY GAZOWE] ...........cceeveeeeeevreeeeserreeeasirseeessisseesssossessssonns 7
Hipoksemia WYSTEROUWQ ............cceueeecueeeeiiesieeeieeeceeesieesteessseesteesssseessseesnseessaeensseens 9

Przewlekle leczenie t1enem ............ccoovveiiiiiiiiiiiiiineceece s 9
Kuwalifikacja chorych do DLT .................oooociuuieeecieee e eeceeeeeeiee e eeaaeeeeeiree e 10
Zrédta tlenu stoSowane w DLT ............co.ocoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseeeeeseeseeesee e 10
Korzysci ze stosowania DLT u chorych z niewydolnoscig oddychania ................ 12
Dziatania niepozgdane DLT ......................

Oddychanie tlenem poza domem

Przenosne Zrodia Heml ..........ocueeccueeeceiiecieeeiee et ectee ettt raeeaeas
Rola suplementacji tlenem podczas WYSTERLL ..........ccveeeeeecuvieeeciieeeeciieeeeeiree e 14
Szczegolne wskazania do stosowania tHenoterapii ...............cccceeeeeveeeeecveeeesciveeeann, 16

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna ............ceceeeeereereeriiereeieeeeseee e 18
WSRAZANIQ ..ottt ettt sttt ettt st e st esiae e 18
Metody nietnwazyjnej WenEYIACTL .....c.eceveeeeueeeerieeeeeesiseeeiseeesreesreessseessseessseesssesnnns 18
Wentylacja dodatnim CISIIEIIENL ............ccoeueeieeieeieeeeeee et 19
Wyniki stosowania nietnwazyjnej wentylacji u chorych

z niewydolnosciq 0ddECROWQ ...........ceeeeeeeerieeieeieeiieee et 22

TIenoterapia U AZIECI .......eecveeeieeeiiiieerieeieeereeesieeeteeesteeeteesteeeteeessaeessseesnseesnsnaennne 23
Wskazania do zastosowania tlenoterapil ..............ccoeceeeueeeeeeeeeeseeneeeieeeeeeeseeseens 23
Przyczyny RIPORSEIMIL ............ueeeeeiieiieeiieeeeciieeeeeeee e tve e e e sitae e e e rvae e e sevaaeseneseeeeennnes 23
PrzyCzyny RIDORSTL ..........vveeeieeeeecieee et e et e e e et e e e eave e s e eavaaaeeearraeeeanns 24
POAQUIATIR ELETULL .....c..veeeeeeeeieeeieeeieeeteeeete ettt e e te e e teeeaee s veesebeesbeeenbaeensseesnsaaensens 24

Niepozgdane nastepStiwa tlenOterapPii ............cceceeeeeeeeesieeieeeeseeeieee e see e seens 24



Copyright © 2011 by Komisja Choréb Uktadu Oddechowego
Komitetu Patofizjologii Klinicznej Polskiej Akademii Nauk

All rights reserved, Wszystkie prawa zastrzezone

ISBN 978-83-7522-084-1



