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I. A COVID-19 betegség 

2019 decemberében egy új típusú pneumonia járvány kitöréséről számoltak be a kínai 

Wuhan városából, melynek kórokozója egy új koronavírus volt. A kezdetben állatról 

emberre terjedő betegség később emberről emberre is terjedt, világjárványt okozva. A 

vírus okozta betegség (COVID–19) a tünetmentestől az enyhe tünetekkel járón keresz-

tül a súlyos, légzési elégtelenséggel, intenzív osztályos ellátást igénylő spektrumon 

keresztül változatos formában megjelenhet. Ez utóbbi betegcsoport ellátása jelentős 

terhet ró az egészségügyre. Ezen összefoglaló célja az intenzív ellátást és 

légzéstámogatást/gépi lélegeztetést igénylő betegek ellátásának gyakorlati 

aspektusait hivatott bemutatni. 

a. A légzőszervrendszer szövettani felépítése 

A tracheát és a bronchusokat csillószőrös hengerhám borítja. A hengerhámsejtek 

között kehelysejtek helyezkednek el, melyek plazmája nyákkal töltött (a 

hengerhámsejtek és kehelysejtek aránya 6:1). A hám ezen felül tartalmaz még bazális 

sejteket, melyek a henger hámsejtek és a kehelysejtek előalakjai, illetve neuroendokrin 

sejteket. 

A bronchiolusokat úgynevezett Clara-sejtek fedik. Ezek nem csillószőrös köb- illetve 

hengerhám sejtek. 

Az alveolusok falát I-es és II-es típusú pneumociták fedi (1. ábra). Az I-es típusúak 

laposak és a gázcseréért felelnek. Ezzel szemben a II-es típusú pneumociták 

lekerekítettek vagy kuboidális alakúak és fő feladatuk a suface active agent, röviden 

surfactant termelése. A surfactant a felületi feszültség csökkentése révén segíti az 

alveolusok nyitvatartását. 

Az alvelusok falában mindezek mellett makrofágok is találhatók. 
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1. ábra: Az alveolusok szövettani felépítése 

Miért fontos ezek ismerete? Mert a SARS-CoV2 vírus a II-es típusú pneumocitákon 

található angiotenzin konvertáló enzim 2 (ACE2) receptoraihoz kapcsolódik. Ez az 

enzim végzi el az angiotenzin I konvertálását angiotenzin II-vé. 

 

b. A SARS-CoV2 vírus replikációja a II-es típusú pneumocitákban 

Miután a SARS-CoV2 vírus kötődött az ACE2 receptorhoz, endocitózissal kerül be a 

sejtbe (emellett direkt módon is bejuthat) (2. ábra). A sejtbe bekerülő vírus lipidburka 

felhasad és a vírus örökítő anyaga, az RNS a sejt plazmájába kerül. Ez az egyszálú 

pozitív RNS a gazdasejt riboszómáinak segítségével RNS polimeráz enzimeket hoz 

létre, melyek az eredeti, pozitív RNS olvasásával negatív RNS-eket hoznak létre. A 

negatív RNS-ek a riboszómák által létrehozott RNS polimerázokkal újabb pozitív RNS-

eket hoznak létre. Ezek az újabb RNS-ek elvándorolnak az endoplazmatikus 

retikulumokhoz (ER), majd a rajtuk lévő riboszómák segítségével létrehozzák a vírus 
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többi alkotórészeit, melyeket aztán az endoplazmatikus retikulum a Golgi-apparátusba 

transzportál. Itt az új RNS-ekből és az ER-ban létrehozott alkotórészekből újabb 

vírusok jönnek létre, melyek exocitózissal ürülnek ki a sejtből.  

 

 

2. ábra: A vírus replikációja a II-es típusú pneumocitákban 
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c. A SARS-CoV2 vírus okozta ARDS pathomechanizmusa 

Ez a vírusreplikáció azonban károsítja és elpusztítja az alveoláris sejteket és 

gyulladásos válaszreakcióhoz vezet (3. ábra). 

A károsodott alveoláris sejtek interferonokat, citokineket szabadítanak fel, melyeknek 

az a szerepe, hogy a szomszédos, nem fertőzött sejtek vírus elleni védekezését 

fokozzák. Az alveoláris makrofágok észlelik ezeket a gyulladásos mediátorokat és 

újabb gyulladásos faktorokat szabadítanak fel (IL-1, IL-6, IL-8, TNFα, egyéb 

kemokinek). Ezek a gyulladásos mediátorok ingerlik az alveolusok és bronchiolusok 

falában lévő idegvégződéseket, kiváltva ezzel a köhögési reflexet. Ezért a száraz 

köhögés az egyik alapvető és első tünet COVID-19 fertőzésben. 

 A TNFα és az IL-1 proinflammatorikus citokinek, melyek a fokozott vaszkuláris 

permeabilitásért felelnek, valamint fokozzák az adhéziós molekulák expresszióját. Az 

IL-8 további keringő neutrofilek, a többi kemokinek a monociták beáramlását teszik 

lehetővé, majd a sejtek a felszaporodott adhéziós molekulákhoz tapadnak. A fokozott 

vaszkuláris permeabilitás lehetővé teszi, hogy a folyadék az intravaszkuláris térből az 

interstíciális térbe és az alveolusokba áramoljon, ezzel interstíciális és tüdőödémát hoz 

létre. Ez pedig diszpnoéhoz és az oxigenizáció romlásához vezet. 

A felszaporodó makrofágok és neutrofilek a vér emelkedett fehérvérsejt számához 

járulnak hozzá. 

A neutrofilek a vírus megkötése, ártalmatlanítása során olyan anyagokat (pl reaktív 

oxigén szabadgyökök) szabadítanak fel, melyek a környező sejteket, szöveteket is 

károsítják. A vírus és a neutrofilek által termelt citokinek a II-es típusú pneumocitákat 

is károsítják és elpusztítják. Ez pedig a surfactant termelés jelentős csökkenéséhez 

vezet. A csökkent surfactant termelődés pedig az alveolusok összeesését 

eredményezi, ami pedig az oxigenizáció további romlásához vezet. Ráadásul a 

pusztuló alveoláris sejtek és makrofágok újabb gyulladásos mediátorokat 

(leukotriének, prosztaglandinokat) szabadítanak fel. Ezek pedig – főleg a leukotriének 

– bronchokonstirkcót okoznak, ami tovább rontja a légzés hatékonyságát és az 

oxigenizációt. A prosztaglandinok, TNFα, IL-1, IL-6 pedig a láz kialakulásáért 

felelősek.  

A vér oxigén szintjének csökkenése stimulálja az aortaívben, carotisokban és az 

agyban lévő kemoreceptorokat. Ezen receptorok stimulációja pedig aktiválja az agy 

kardiopulmonális rendszert szabályozó területeit. A légzési frekvencia nő, hogy a tüdő 
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az emelkedett percventilációval próbálja meg a megfelelő oxigenizációt biztosítani. A 

szívfrekvencia is emelkedni fog, hogy az emelkedett perctérfogat által próbálja a szív 

több oxigénben szegény vér szállításával több oxigénhez juttassa a szerveket, 

szöveteket. Ez a magyarázata, hogy a COVID-19 fertőzött betegek tachipnoésak és 

tachikardak. 

A felszaporodott IL-6 a májban fokozza az akut fázis fehérjék termelődését, mely a 

laboratóriumi leletekben emelkedett CRP, fibrinogén és hepcionin szintben 

jelentkezik. 

 

 

3. ábra: A SARS-CoV2 vírus okozta ARDS pathomechanizmusa 
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d. Általános kezelési lehetőségek 

A fenti patofiziológiai folyamatok megértése segíthet bennünket az alapvető kezelési 

módszerek, gyógyszerek megválasztásában. 

A remdesevir az RNS replikációját gátolja meg. 

A chloroquin gátolja a vírus bejutását a sejtbe a sejtfelszíni receptorhoz való kötődés 

megakadályozásával úgy, hogy a sejtfelszíni receptor (ACE2) glikolizációjának 

gátlásával megakadályozza a vírus kötődését a receptorhoz, ezáltal a vírus 

endocitózissal való bejutását akadályozza meg. Emellett gátolja vírus replikáció korai 

szakaszát a pH-dependens endoszóma-mediált vírus belépés megzavarásával, 

megakadályozza a vírus proteinek poszttranszlációs modifikációját, befolyásolja a 

vírus proteinek érési folyamatát és a vírus antigén dendritikus sejtek általi felismerését 

is. 

A lopinavir/ritonavir a vírus alkotórészeit előállító fehérjeszintézist gátolja. A lopinavir 

és a ritonavir proteázgátlók: gátolják a replikációban szerepet játszó proteáz nevű 

enzim aktivitását. Az enzim gátlása következtében a vírus nem tud megfelelően 

szaporodni, így lelassul a fertőzés terjedése. A lopinavir biztosítja az aktivitást, míg a 

ritonavirt „hatásfokozóként” alkalmazzák, amely lassítja a lopinavir májban történő 

lebomlását. Ez növeli a lopinavir vérszintjét, ami lehetővé teszi, hogy ugyanaz az 

antivirális hatás kisebb lopinavir adaggal is elérhető legyen 

A tocilizumab egy IL-6 receptorblokkoló monoklonális antitest. Mint azt a 

korábbiakban említettük, a II-es típusú pneumocitákból felszaporodó vírusok 

odvanonzzák a a makrofágokat, melyekből IL-1, TNFα, IL-6 szabadul fel. Ez utóbbi 

fokozza a kapillárisok permeabilitását és odavonzza a neutrofileket. A neutrofilek a 

kapillárisok résein keresztül bejutnak az alveolusokba, ott többek között rekatív 

szabadgyököket szabadítanak fel, melyek nemcsak a vírusokat, de a környező 

sejteket, szöveteket is elpusztítják, károsítják. A tocilizumab tehát a felszaporódó IL-6 

receptorhoz való kötődését akadályozza meg, ezáltal csökkentve annak káros 

hatásait, megakasztva a fent leírt kaszkádot. 
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II. Lélegezetés SARS-CoV2 vírus okozta vírusos pneumoniában és ARDS –

ben 

 

a. Kezdeti gépbeállítások 

Mint azt a korábbiakból kiderült, a SARS-CoV2 okozta COVID-19 betegség eltérő 

súlyossági fokozatban jelenhet meg az egyes betegekben. A fertőzöttek egy részében 

súlyos hipoxia, légzési elégtelenség, ARDS alakulhat ki. Ezeknél a betegeknél 

endotracheális intubációra és gépi lélegeztetésre lehet szükség. (A légútbiztosítás 

folyamatának leírása nem képezi ezen jegyzet tárgyát.) 

Az intubációt követően célszerű a beteget térfogat kontrollált módban lélegeztetni, 

hiszen az intubációhoz használt szedatívumok és izomrelaxáns (rocuronium) miatt a 

betegnek nincs spontán légzése. A 4. ábra a különböző lélegeztetési módokat foglalja 

össze tömören. Az egyes lélegeztetési módok elnevezése a különböző típusú 

lélegeztető gépek esetén eltérő lehet, de a működés elv ugyanaz. 
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4. ábra: A különböző lélegeztetési módok összefoglalása. 

A lélegeztetési módok alapvetően két nagy csoportba oszthatók: térfogat és nyomás 

kontrollált módok. Minden lélegeztetési módnak van három sajátos jellemzője:  

• Trigger (T) – mi indítja be a légvételt? 

• Ciklus (C) – mi fejezi be/terminálja a légvételt? 

• Limit (L) – mi szakítja félbe a légvételt? 

Az egyes lélegeztetési módok elnevezése a különböző típusú lélegeztetőgépek esetén 

eltérő lehet, de a működés elv ugyanaz (a teljesség igénye nélkül: térfogat vezérelt 
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mód: Hamilton G5, Galileo: SCMV; Evita XL: IPPV, VC-CMV; GE: VCV; Maquet 

ServoiVC; Mindray: V-A/C) (nyomás vezérelt mód: Hamilton G5, Galileo: PCMV; Evita 

XL: PC-CMV, PC-AC, BiPAP assist, PC-APRV; GE: PCV; Maquet ServoiVC; Mindray: 

P-A/C)  

A kezdeti lélegeztetési beállítások tehát az intubálást követően:  

• légzési térfogat (TV): 8 ml/kg PBW 

• PEEP: 10 vízcm, 

• FiO2: 100% (a belégzett levegő oxigénkoncentrációja) 

• légzésszám: 10-20/perc között (max. 35/perc) * 

• belégzés:kilégzés aránya: 1:2 – 1:3 

PBW: predicted bodyweight (közelítőleg ideális testtömegnek lehetne fordítani és az 

értéke is közelít hozzá) 

A lélegeztetési beállításokat nem az aktuális testtömegre állítjuk be, hanem a 

testmagasság alapján számolt értékhez igazítva.  

PBW számítása PBW kg = [(magasság cm-152.4) x 0.9] + 50 (férfiaknál) 

                                         = [(magasság cm-152.4) x 0.9] + 45.5 (nőknél) 

Ideális testtömeg számítása IBW kg kg = [(magasság cm-154) x 0.9] + 50 (férfiaknál) 

                                                                = [(magasság cm-154) x 0.9] + 45.5 (nőknél) 

Látható tehát, hogy a két érték gyakorlatilag felcserélhető. 

A PBW-re történő légzési térfogat számítást az ARMA studyban vezették be, mely 

ARDS-es betegek lélegeztetését vizsgálta. Az 5. ábra segítséget nyújt az egyes 

légzési térfogatok beállításához. 



A SARS-CoV2 vírus okozta légzési elégtelenség pathomechanizmusa és lélegeztetési stratégiái 

Dr. Végh Tamás, PhD, DE AITT 2020 

11 
 

 

5. ábra. Légzési térfogatok meghatározása tetmagasságból számított predicted 

bodyweight alapján.  

(Az eredeti táblázatban és képletben a testmagasság hüvelykben (inch) van 

megadva, ennek egyes értékű léptékeivel. A centiméteres meghatározás ez 

alapján készült) 

*: A légzésszámot úgy állítsuk be, hogy a percventiláció minimum 100 ml/kgPBW 

legyen. A percventiláció (minute ventilation: MV) a légzési térfogat (tidal volume: TV) 

és a légzésszám (respiratory rate: RR) szorzata. MV=TV x RR. 

példa. PBW: 70 kg        percventiláció: 70 kg x 100 ml/perc = 7000 ml/perc 

           légzési térfogat: 8 ml/kgPBW = 8 ml x 70 kgPBW = 560 ml 

           légzésszám: MV/TV= 7000/560 = 12.5          12-13/perc 

A légzésszám beállításánál azonban figyelembe kell venni az artériás széndioxid 

tenziót (PaCO2) és pH-t is (cél: pH 7.3-7.45) 
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Ha ezen lélegeztetési beállítások mellett a belégzési plató nyomás (Pplat) nagyobb, 

mint 30 vízcm, akkor a légzési térfogat értékét 1 ml/kgPBW értékkel csökkenteni kell 

addig, míg a Pplat kevesebb nem lesz, mint 30 vícm, de a légzési térfogat ne legyen 

kisebb, mint 4 ml/kgPBW. 

A plató nyomás (Pplat) meghatározása az alábbiak szerint történjen: 

• tartsunk belégzési szünetet 0.5 s-ig (általában a lélegeztető gépeken van 

„Inspiratory hold” funkció) 

• hagyjunk 6 légvételnyi szünetet, majd ismételjük meg a maővert 

• újabb 6 légvételnyi szünet után mérjük meg harmadszorra is 

• átlagoljuk a három értéket 

• amennyiben bármilyen okból szivárgás áll fenn (tubus-mandzsetta nem tömít, 

a szívónál elszökik a levegő, stb), a méréshez használjuk a belégzési 

csúcsnyomást (Ppeak) 

• ha a Pplat > 30 vízcm ÉS a ∆P (driving pressure: Pplat-PEEP) > 15 vízcm, 

csökkentsük a légzési térfogatot 1 ml/kgPBW-el, amíg a Pplat <30 vízcm VAGY 

a ∆P<15 vízcm nem lesz (a minimum légzési térfogat 4 ml/kgPBW, ennél 

kevesebb lehetőleg ne legyen) 

• ha a Pplat <25 vízcm és a légzési térfogat <6 ml/kgPBW, növeljük a légzési 

térfogatot 1 ml/kgPBW értékkel, amíg a Pplat el nem éri a 25 vízcm-t vagy a 

légzési térfogat a 6 ml/kgPBW értéket 

• ha a Pplat <30 vícm, de a légzésszám nagyon magas vagy beteg-gép 

disszinkronitás észlelhető (a beteg ellenlégzik a gépnek), emeljük a légzési 

térfogatot 7-8 ml/kgPBW-ig, amíg a Pplat 30 vízcm alatt marad 

Húsz percig lélegeztessük át a fenti paraméterekkel a beteget, majd vegyünk artériás 

vérgázt. Az eredmény függvényében állítsunk a belégzett oxigén koncentráción (FiO2) 

és szükség szerint a légzésszámon a 6. és 7. ábrán látható táblázat, valamint a 8. 

ábrán látható algoritmus segítségével. 
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6. ábra: A FiO2 beállítása a vérgázon szereplő PaO2 érték alapján 

 

 

 

7. ábra: A légzésszám beállítása a vérgázon szereplő PaCO2 érték alapján 
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8. ábra: Algoritmus a légzésszám és platónyomás beállításához a pH alapján 

b. Lélegeztetés vírusos pneumonia esetén 

Mint azt már többször említettük, a SARS-CoV2 okozta betegség több súlyossági 

formában is megjelenhet. Igaz ez a vírus okozta légzési elégtelenségre is. A betegek 

egy részében „csak” súlyos vírusos pneumonia lép fel, míg másoknál ennél súlyosabb 

változat, ARDS alakul ki. Nagyon fontos ezen két betegcsoport elkülönítése, mert 

eltérő lélegeztetési stratégiát igényelnek.  

A vírusos pneumoniában szenvedő betegek tüdeje nem rekruitálható (toborozható), 

vagyis az alveolus toborzásra nem reagálnak, ezzel a módszerrel oxigenizációjuk nem 

javítható. Ezeket a betegeket magasabb légzési térfogattal (8 ml/kgPBW) és 

alacsonyabb PEEP-pel (5-10 vízcm) kell lélgeztetni, és nem szükséges őket hasra 

fordítani. 

A vírusos pneumoniában szenvedőket az úgynevezett 4L típusba sorolhatjuk:  

• low elastance (alacsony elasztansz, magas compliance) 

• low ventilation/perfusion ratio (alacsony ventiláció/perfúzió arány) 

• low lung weight (alacsony tüdősúly: nem tüdőödémásak) 

• low recruitability (nem reagál az alveolus toborzásra). 
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Ezzel szemben a súlyosabb, az ARDS-ben szenvedő betegeket a 4H típusba 

sorolhatjuk:  

• high elastance (magas elasztansz, alacsony compliance) 

• high right-to-left shunt (magas intrapulmonalis sönt) 

• high lung weight (magas tüdősúly a jelentős tödőödéma és interstíciális 

folyadék miatt) 

• high recruitability (jól reagál az alveolus toborzásra). 

Ez utóbbi betegcsoport tüdeje az alveolus toborzásra jól reagál, magasabb PEEP-pel 

(10-15 vízcm) és alacsonyabb légzési térfogattal (4-6 ml/kgPBW) kell őket lélegeztetni, 

és a hasra fordításra is jól reagálnak. 

Fontos újra kihangsúlyozni, hogy az enyhébb, vírusos pneumonia bármikor átfordulhat 

ARDS-be. 

Az intubálást, kezdeti gépbeállítást és a 20 perces átlélegeztetést követően meg kell 

határoznunk, hogy betegünk a fenti kettő közül melyik csoportba tartozik. Ezt 

elsődlegesen a képalkotó eljárások, főleg CT vizsgálat alapján tudjuk megtenni, de a 

légzésmechanikai vizsgálatok is segítenek ebben. 

De vannak egyszerű, ágymelletti, légzésmechanikai módszerek is (9. ábra): 

1. emeljük meg a PEEP értékét 15 vízcm-re 

2. lélegeztessük néhány légzési ciklusnyi időtartamig a beteget 

3. állítsuk a légzésszámot 12/perc értékre 

4. 2-3 légvételen keresztül lélegeztessük a beteget, közben rögzítsük az alábbi 

paramétereket 

a. belégzési csúcsnyomás (Ppeak) 

b. belégzési plató nyomás (Pplat) 

c. légúti középnyomás (Pmean) 

d. PEEP 

e. a gépen beállított légzési térfogatot (VTinsp) (ne feledjük, az intubációtól 

közel 20-30 perc telt el, a beteg szedálva, relaxálva van, spontán légzése 

nincs, térfogat vezérelt módban lélegeztetünk) 

f. a kilégzet lélgzési térfogatot (VTexp) 

g. a compliancet 

h. a kilégzett széndioxidot (EtCO2) 
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i. az artériás oxigén és széndioxid tenziót (PaO2 és PaCO2) 

5. ezt követően csökkentsük le a PEEP értékét 10 vízcm-rel, vagyis 5 vízcm-re 

6. majd 1-2 légzési ciklust követően rögzítsük a fenti értékeket 

 

 

9. ábra: A tüdő toborozhatóságának vizsgálata ágy mellett 

A vizsgálat során azt fogjuk tapasztalni, hogy annak ellenére, hogy a lélegeztető gépen 

beállított befújt légzési térfogat (TVinsp) állandó, a PEEP csökkentés hatására a 

kilégzett légzési térfogat (VTexp) nőni fog.  

Ez az eljárás egy fordított recruitment manőver (derecruitment). A vizsgálattal a PEEP 

csökkentése által elvesztett tüdő térfogatot mérjük. Hagyományosan a PEEP 

emelésével járó recruitment manővert használják. Ez a fordított módszer azonban 

sokkal gyorsabb, mert e a derecruitment, a tüdő térfogatának csökkenése sokkal 

gyorsabb, mint a recruitment manőver. PEEP titrálásos recruitment manővernél, 

melyet nyomás kontrollált módban szoktak végrehajtani, a PEEP emelésével a 

belégzett légzési térfogat (Vtinsp) fog nőni, ahogy az alveolusok a magasabb 

nyomás miatt megnyílnak és nagyobb térfogatú levegőt lesznek képesek befogadni. 
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A vizsgálatot követően meg kell határoznunk a minimális becsült tüdő-térfogat 

változást. 

Ehhez ismernünk kell a compliance értékét mindkét PEEP érték mellett, illetve a PEEP 

értékek különbségét (∆PEEP): 

minimális becsült tüdő-térfogat változás = compliance értéke az alacsonyabb PEEP 

mellett x ∆PEEP 

(ha a compliance 5 vízcm PEEP értéknél 20 ml/vízcm és a ∆PEEP 10 vízcm (15-5), 

akkor a minimális becsült tüdő-térfogat változás= 20 ml/vízcm x 100vízcm = 200 ml. 

Vagyis azzal, hogy 10 vízcm-rel csökkentem a PEEP-et, 200 ml-t fog emelkedeni a 

kilégzett TV.  

Mikor tekintjük a tüdőt rekruitabilisnak, toborozhatónak? Ha a derekruitált 

térfogat (Vtexp 5 vízcm PEEP mellett – Vtexp 15 vízcm PEEP mellett) a gépen 

beállított (befújt) légzési térfogat legalább 30%-a. 

Toborozható a tüdő, ha a PEEP emelésére a PaO2, PaO2/FiO2, compliance értéke nő, 

a PaCO2 és EtCO2 csökken 

Amennyiben a fenti vizsgálat alapján a tüdő nem toborozható, a beteg a 4L csoportba 

tartozik, és a lélegeztetést 8 ml/kgPBW, 5-10 vízcm PEEP beállítások mellett kell 

folytatni. 

Egy másik eljárás során a térfogat-nyomás görbét (P-V görbe) használhatjuk a 

toborzhatóság megítéléséhez. 

Az eljárás lépései a következőek: 

1. állítsuk a lélegeztető gépet nyomás kontrollált módba 

2. állítsuk az áramlás értékét 10 liter/perc értékre (low flow) 

3. állítsuk a PEEP értékét nullára 

4. 2 vízcm/másodperc lépésekben emeljük a belégzési csúcsnyomást 20 

másodperc alatt 40 vízcm-re, majd ugyancsak 20 másodperc alatt 2 

vízcm/másodperc lépésekben csökkentsük nullára a nyomást 

5. rögzítsük a P-V-görbe értékeit. 

A tüdőt akkor tekintjük toborozhatónak, ha a P-V görbe konvex alakú (10. ábra) 

és 20 vízcm-es belégzési csúcsnyomásnál a légzési térfogat különbsége 

nagyobb, mint 500 ml (11. ábra). 
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10. ábra: A tüdő toborzhatóságának megállapítása P-V görbe segítségével 

 

11. ábra: A tüdő toborzhatóságának megállapítása P-V görbe segítségével 

 

Ez a lélegeztetési beállítás azonban nem állandó. A beteg állapotát, a lélegeztetési 

paramétereket, a 8. ábrán bemutatott légzésszám és Pplat beállításokat legalább 

négy óránként ellenőrizni kell, és a lélegeztetési stratégiát, gépbeállításokat újra kell 

gondolni. Szükség lehet a FiO2 és a PEEP változtatására is a PaO2 függvényében. 

Ebben segít a 12. és 13. ábra. 
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12. ábra: A FiO2 és PEEP beállítási algoritmusa 
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13. ábra: A FiO2 és PEEP értékei alacsonyabb PEEP mellett 

 

 

c. Lélegeztetés SARS-CoV2 vírus okozta ARDS-ben 

Amennyiben a vizsgálat alapján a tüdő toborozható, a beteg a 4H csoportba (ARDS) 

tartozik, a légzési térfogatot csökkentsük 6 ml/kgPBW-ra, a PEEP értékét emeljük 10-

15 vízcm értékre, és a lélegeztetést folytassuk az ARDS protokollnak megfelelően. 

Itt is szükség lehet a FiO2 és a PEEP változtatására is a PaO2 függvényében. Ehhez 

nyújt segítséget a 12. és 14. ábra. 

 

 

14. ábra: A FiO2 és PEEP értékei magasabb PEEP mellett 

 

Akár 4L, akár 4H típusú beteget lélegeztetünk, a PEEP módosítását követően a Pplat 

beállítási/ellenőrzési algoritmust (8. ábra) el kell végezni. 

 

Az ARDS-es betegek lélegeztetése során felléphetnek akut hipoxémiás epizódok, de 

előfordulhat refratker hipoxémia is. Ezek kezeléséhez nyújtanak segítséget a 15. és 

16. ábrán látható algoritmusok. 
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15. ábra: Akut hipoxémia kezelése ARDS-ben 
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16. ábra: Refrakter hipoxémia kezelése ARDS-ben 

 

d. Közös pontok mindkét típusú légzési elégtelenség kezelése során 

i. Célok 

A lélegeztetési stratégiák során mindig valamilyen célt kell meghatározzunk, melynek 

elérése céljából a lélegeztetést folyamatosan változtatjuk. Milyen paramétereket 

tekinthetünk célnak a lélegeztetés során?  

Az oxigenizáció, mint cél 

A gépi lélegeztetés célja a megfelelő szöveti oxigenizáció biztosítása. Bár az artériás 

oxigén tenzió mérése valid és reprodukálható ágymelletti standard, a fő cél a megfelelő 

szöveti oxigenizáció biztosítása. Éppen ezért az artériás oxigenizációt köztes terápiás 

célként kell tekinteni, ami szükséges, de nem elégséges végpont a gépi lélegeztetés 

során. 

Az artériás oxigenizáció értékelése során figyelembe kell venni a lélegeztetési 

paramétereket, oxigén szállítást vagy szöveti oxigénellátottság egyensúlyát is. 
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Az oxigenizáció értékelése önmagában, minden egyéb paraméter figyelembevétele 

nélkül. 

Az artériás oxigén szaturáció (SaO2) ágy mellett is folyamatosan mérhető, szenzitív és 

megbízható paraméter. Bár maga az eljárás jó szolgálatot tesz az oxigén tartalom 

méréséhez, azonban, ha a SaO2 értéke eléri a 100%-ot, a fennálló jelentős 

intrapulmonális shunt (mely ARDS-ben gyakorlatilag mindig jelen van) megítélését 

csak az artériás oxigén tenzió (PaO2) változásával tudjuk igazolni. Másrészről a 

korábban leírt FiO2 vagy PEEP titrálási folyamatokban a pulzoximetria 

használhatatlan, ha a SaO2 értéke 94-98% felett van, hiszen szignifikáns 

intrapulmonális shunt mellett a PaO2 értéke 68-375 Hgmm is lehet (17. ábra). Az 

ábrából is látható, hogy FiO2 vagy PEEP titráláshoz a SaO2 csak körülbelül 88-92 % 

érték körül használható, mivel az oxigenizáció javulása csak így szembeötlő. 

A PaO2 értékét önmagában is használhatjuk a FiO2 vagy PEEP beállításához, mivel 

nagyon szenzitív, de az alveoláris-artériás oxigén tenzió különbség (A-a O2 differencia) 

még szenzitívebb lehet a ventiláció/perfúzió aránytalanság megítélésében (néhány 

vérgázgép képes ennek mérésére). 

 

 

17. ábra: Az artériás oxigén szaturáció és artériás oxigén tenzió összefüggése 
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Az oxigenizáció értékelése a lélegeztetési paraméter figyelembevételével.  

A Horowitz-hányadost, másképpen az artériás oxigén tenzió (PaO2) és a belégzett 

levegő oxigéntartalmának (FiO2) a hányadosát (PaO2/FiO2, P/F) eredetileg az 

oxigenizáció romlásának jellemzésére vezették be az ARDS definíciójának 

meghatározásakor (18. ábra). Normál értéke 5 (100 Hgmm/21%) vagy 500 (100 

Hgmm/0.21).  

 

 

18. ábra: A PaO2/FiO2 értékei az ARDS különböző súlyossági fokozataiban 

 

Ez egy nagyon hasznos paraméter, hiszen önmagában a PaO2 nem teljesen 

informatív. A FiO2 ismeretében meg tudjuk határozni, milyen „áron” értük el az adott 

PaO2 értéket. 

A lélegeztetés során gyakran változtatjuk a Pplat és PPEEP értékeit. Ezek mind 

befolyással bírnak a légúti középnyomásra (Pmean) és az oxigenizációra, ezzel együtt 

a P/F értékre is. A gyermekgyógyászatban évekkel ezelőtt bevezetésre került, majd 

széles körben elterjed az intenzív terápiában is az oxigenizációs index (OI) nevezetű 

paraméter, mely figyelembe veszi a FiO2-t, PaO2-t és a Pmean-t is: 

 

 

 

Miért jobb az OI, mint a P/F önmagában?  

- az emelkedő P/F javuló oxigenizációt jelez, míg emelkedő OI romló oxigenizációt  

  jelez 

- amennyiben az OI nő (romlik az oxigenizáció), ez lehet a Pmean vagy a FiO2  
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emelkedése, vagy a PaO2 csökkenése miatt. Állandó PaO2 mellett az OI emelkedése 

azt jelzi, hogy ugyanolyan oxigenizáció eléréséhez magasabb nyomás vagy több 

oxigén kell.  

Bár az OI nagyon hasznos paraméter a lélegeztetés és a gázcsere hatékonyságának   

monitorozására, ismereteink hiányosak. Nem tudjuk például, hogy lineáris 

összefüggés van-e a paraméterek között? Milyen jelentőségük van az egyes 

paraméterek változásának? Mindazonáltal vannak olyan helyzetek, amikor az OI 

használhatatlan. Például az alveolusok túlfeszüléséhez vezető nagyon magas PEEP 

alkalmazásakor az oxigenizációs index aránytalanul magas lehet. Ebben az esetben, 

ha csak az OI-t nézzük, az eredményt a meglévő állapot romlásának tudhatjuk be, ami 

azt sugallja, hogy tovább emeljük a FiO2-t és/vagy a Pmeant, ahelyett, hogy 

csökkentenénk a légúti nyomást. Ez tipikus példája annak, hogy a túlfeszülő 

alveolusok falában futó kapillárisok komprimálódnak, a csökkenő perfúzió pedig az 

oxigenizáció romlásához vezethet. A légúti nyomás csökkentésével megszűnik a 

kapillárisok kompressziója, javul a perfúzió, és javul az oxigenizáció/gázcsere. 

 

A szén-dioxid, mint cél 

Permisszív hiperkapnia. 

Bár a gépi lélegeztetés célja a megfelelő szöveti oxigenizáció biztosítása és a szén-

dioxid eltávolítása a szervezetből, vannak olyan helyzetek, amikor ez utóbbi 

szempontjából kompromisszumot kell kötnünk. A pozitív nyomású gépi lélegeztetés 

sosem fiziológiás. A magas légúti nyomások és légzési térfogatok a nyíróerők 

következtében károsíthatják a tüdőt. A tüdőprotektív lélegeztetés elemei a PEEP és 

az alacsony légzési térfogat. A PEEP megakadályozza az alveolusok teljes 

kollapszusát, míg az alacsony légzési térfogattal történő lélegeztetés kíméli a tüdőt. 

Hátránya azonban, hogy a CO2 elimináció nem tökéletes. Hogy mekkora PaCO2 szint 

az elfogadható, az vita tárgyát képezi a mai napig is. Irányelvként viszont elfogadott, 

hogy a CO2 emelkedés addig tolerálható, míg a pH 7.2 felett marad, illetve nem okoz 

hemodinamikai zavart.  

Hiperkapnia hatásai: 

• Légzés stimulálása a centrális és perifériás kemoreceptorokon keresztül 

• Agyi vazodilatáció, megnövelve ezáltal az agyi vérkeringést és az intrakraniális 

nyomást 
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• Szimpatikus idegrendszer stimulálása:  

o tachikardia 

o perifériás vazokonstrikció (vérnyomás emelkedés) 

o fokozott verejtékezés 

• Midriázis 

• Hiperkalémia 

A hiperkapniának és a gépi lélegeztetésnek a veseműködésre is jelentős hatása van 

(19.-20. ábrák). A nem megfelelő gépi lélegeztetés akár veseelégtelenséghez is 

vezethet. 

 

19. ábra: A hiperkapnia és hipoxémia okozta renalis és hormonális eltérések 

(PRA: plazma-reninaktivitás; ANP: pitvari natriuretikus peptid; AII: angiotenzin II;  

PA: plazmaaldoszteron; FF: filtrációs frakció; AVP: arginin-vazopresszin) 
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20. ábra: A gépi lélegeztetés hatása a vese működésére 

Azonban a hipokapnia is kerülendő gépi lélegeztetés során. A hipokapnia egyik 

legfontosabb következménye az agyi vazokonstrikció, ezzel együtt következményes 

agyi hipoxia kialakulása. Ez utóbbi annak ellenére is kialakulhat, hogy az artériás 

oxigenizáció megfelelő, hiszen a szűk agyi ereken keresztül az oxigében gazdag vér 

nem képes elérni az agyszövetet. 

 

Az artériás és a kilégzett szén-dioxid mérése és monitorzása nemcsak a fentiek miatt 

fontos, hanem a holtterek meghatározása szempontjából is. Mik azok a holtterek és 

miért fontos ismeretük az ARDS kezelésében? 

A Riley-modell szerint a gázcserében három alveolus típus vesz részt: 

- ideális alveolusok: ideálisan ventilált és perfundált alveolusok [normál V/Q; V/Q = 

ventilációs/perfúziós hányados. Normál értéke: 0.8 (4L levegő percenként / 5L vér 

percenként)] 

- fiziológiás sönt: olyan összeesett alveolusok, amelyekben van perfúzió, de nincs 

ventiláció (alacsony V/Q) 

- alveoláris holttér: olyan alveolusok, melyek ventiláltak, de nem perfundáltak (magas 

V/Q) (21. ábra). 
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21. ábra: Riley-féle holttér modell 

 

A fenti modell háromféle holtteret különböztet meg: 

Fowler- féle holttér: homogén, ideális tüdő, az alveoláris teret, mint abszolút homogén 

szellőző teret tekinti (anatómiai holttér) 

Bohr-féle holttér: figyelembe veszi az csökkent, vagy hiányzó keringésű alveolusok 

(V/Q>1) térfogatát is (anatómiai holttér + alveoláris holttér) 

Enghoff-féle holttér: az atelektáziás területek "mögé is lát", reprezentálja a keringő, de 

nem légző (V/Q<1) alveolusokat is (anatómiai holttér + alveoláris holttér + shunt) (22. 

ábra). 

 

 

22. ábra: A különböző holtterek meghatározásai a CO2 tenziók alapján 
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A hagyományos, idő függvényében történő ábrázolás helyett a volumetrikus kapnográf 

(VC) a kilégzett CO2-t a kilégzett térfogat függvényében ábrázolja, és így információt 

ad a CO2 termelésről, transzportról és eliminációról, holtterekről és alveoláris 

ventilációról is (23. ábra). 

 

 

23. ábra: Volumetrikus kapnogram 

A CO2 tenziók (kilégzett és artériás) ismeretében meghatározott holttereknek két 

dologban van jelentősége az ARDS kezelése során. 

Egyrészt meghatározható a kezelés kimenetele a betegség fázisának és a 

holttér/légzési térfogatának aránya (holttérfrakció alapján. Minél magasabb ez az 

arány, annál magasabb a mortalitás (24. ábra). 

 

 

24. ábra: A holttérfrakciók és a mortalitás összefüggése ARDS-ben 
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Másrészt a volumetrikus kapnográf használata széles körben elterjedt az intenzív 

terápiában a lélegeztetett betegeknél alkalmazott recruitment manőverek és PEEP 

optimizálás monitorozására, mivel a CO2 nagyon jó markere a légzésnek, hiszen 

minden egyes acinusnak szüksége van megfelelő keringésre és ventilációra a CO2 

adekvát elimininációjához. 

A kilégzett CO2 mennyisége (VCO2) direkt módon függ a tüdő keringésétől. A 

recruitment manőver megnöveli az újonnan megnyílt alveolusok keringését, ami a 

VCO2 emelkedését eredményezi. Ezzel szemben az alveolusok túlfeszülésekor – túl 

nagy PEEP alkalmazása esetén - az alveolusok falában futó kapillárisok 

összenyomódnak, míg az intersticiális erek kitágulnak. A csökkent alveoláris perfúzió 

a VCO2 csökkenéséhez vezet.  

A lélegeztető gép paramétereinek változtatása után a VCO2 változása nagyon hamar, 

egy percen belül, nagyon szenzitíven és specifikusan jelzi az alveoláris légzés 

változását. Vagyis nagyon érzékeny módszer a PEEP titráláshoz. 

 

A PEEP, mint cél 

Az ARDS-es beteg lélegeztetése során beállítandó PEEP értékét meghatározó 

tényezők különbözőek. Az egyik ilyen tényező az intrinzik PEEP (PEEPi), melynek oka 

a tüdő nem teljes kiürülése a következő belégzési fázis előtt. A másik fontos tényező 

a nagy intrapulmonális shunt, melynek oka légzés/keringés egyenlőtlen megoszlása.  

De egyéb tényezőket is figyelembe kell venni a PEEP értékének beállításakor. Mint 

azt korábban említettük, a PEEP emelése az alveolus falában futó erek kompresszióját 

okozhatja, ezáltal a lélegeztetett tüdőben megnő a pulmonális vaszkuláris rezisztencia. 

Ez a megnövekedett jobb szívfél afterload és a megemelkedett intratorakális nyomás 

együttesen csökkentheti a perctérfogatot. Ezen hatások összessége pedig az 

oxigenizáció romlásához vezethet. 

A PEEP hatása az oxigenizációra függ a végkilégzési nyomás (EEP) és a nyomás-

térfogat (P-V) görbe alsó inflexiós pontjának (LIP) viszonyától. Amennyiben a PEEP 

növeli a különbséget a LIP és EEP között, az oxigenizáció romlani fog. Ha PEEP 

hozzáadásra a két érték közelít egymáshoz, az oxigenizáció javul. A P-V görbe 

felvételének legegyszerűbb módja a folyamatos áramlás módszere (constant flow 

technique), mely nem igényli a beteg-gép dekonnekciót (25. ábra). 
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25. ábra: A nyomás-térfogat görbe inflexiós pontjainak meghatározása 

konstans flow technikával 

 

Ezzel a technikával már ábrázolható és mérhető a P-V görbe inflációs (25. ábrán piros 

görbe) és deflációs szára is (25. ábrán kék görbe). Miért lényeges ez? Azon 

feltételezésen alapulva, miszerint az a P-V görbe alsó inflexiós pontja jelzi a 

recruitment végét, míg a felső inflexiós pont az alveolusok túlfeszülését jelzi, a 

nyomás-térfogat görbét hosszú időn keresztül használták az optimális PEEP 

beállításához. Azonban újabb tanulmányok igazolták, hogy a recruitment nem 

korlátozódik a P-V görbe egy adott pontjára, hanem az egész belégzés alatt jelen van. 

Ez azt jelenti, hogy az összeesett alveolusok különböző nyomásokon nyílnak ki. 

Ráadásul ugyanazon nyomáshoz tartozó térfogat alacsonyabb a belégzési száron, 

mint a kilégzési száron; ugyanazon nyomás eléréséhez nagyobb térfogat szükséges 

a belégzési száron, mint a kilégzési száron. Az extra nyomás eloszlik a rendszerben 

és ahhoz szükséges, hogy leküzdve a felületi feszültséget, a szövetek ellenállását, 

kinyissa az öszeesett alveolusokat. Mivel a PEEP beállítása a P-V görbe inflációs 

szárának alsó inflexiós pontjához való igazítása igencsak megkérdőjelezhető, az 

utóbbi néhány évben a tanulmányok a PEEP-nek a P-V görbe deflációs szára 

segítségével történő optimalizálására helyezték a hangsúlyt. Rendszerint azt a 

nyomást fogadják el optimális PEEP-nek, ahol kisebb a legnagyobb a compliance, a 

volumetrikus kapnográf által mért VCO2, illetve a PaO2 értéke és legkisebb a holttér. 

Fontos azonban megjegyezni, hogy mivel a P-V görbe kilégzési szára szigmoid alakú, 
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a compliance mindig nagyobb lesz a tüdő középső részén mind ARDS-es, mind normál 

tüdő esetén. Valamint a derecruitment sem köthető egyetlen ponthoz sem. Bár sokan 

használják még, mindezek kérdésessé teszik az optimális PEEP P-V görbe alapján 

történő meghatározását. 

 

Noha az intenzív ellátás kérdéseivel kapcsolatos konkrét kérdésekre egyre bővülő 

ismeretekkel rendelkezünk, nem kapunk - és sohasem fogunk - válaszokat kapni a 

lélegeztetés minden lehetséges klinikai kérdésére. A randomizált vizsgálatok egy 

bizonyos, konkrét kérdésre adnak választ, így az orvosoknak a betegágy mellett 

mérlegelniük kell a bizonyítékokat az adott betegre alkalmazva. Azonban bizonyos 

keretek, csapásirányok felállítása nagyon is hasznos lehet. A gépi lélegeztetés során 

meg kell határoznunk, hogy az adott esetben, klinikai helyzetben melyik paramétert 

tekintjük célnak, és ennek megfelelően irányítjuk a kezelést:  

1. Meg kell határoznunk a beteg számára a legfontosabb azonnali kérdést. például  

    - Ha az SaO2 kevesebb, mint 85%, akkor a hipoxémia kezelése lenne az elsődleges  

      prioritás. 

    - Másrészt, ha a PaCO2 80 Hgmm feletti vagy a pH 7.2 alatti, akkor a PaCO2  

   csökkentése az elsődleges feladat. 

2. Priorizálnunk kell a következő paramétereket vagy célokat (oxigénellátás, PaCO2,   

    Pplat vagy VT, hemodinamika romlása, alveolus toborzás, beteg-gép- 

    szinkronizáció) és rangsorolnunk kell őket a beteg számára való fontosság szerint. 

3. El kell döntenünk, mely paramétereket választjuk ki a klinikai titráláshoz. 

Meg kell jegyezzük azonban, hogy például amennyiben a cél az oxigenizáció javítása 

a PEEP emelése révén, önmagában a PaO2 értékelése a folyamat során tévútra vihet 

bennünket. Éppen ezért a PEEP titrálása során a centrális vénás oxigénszaturáció 

(ScvO2) mérése is ajánlott. Amennyiben a PEEP emelése során az oxigenizáció javul, 

de a ScvO2 nem változik vagy csökken, az oxigenizáció javulása a perctérfogat 

csökkenésének eredménye, mivel a PEEP emelése nem nyit meg újabb alveolusokat, 

ellenben a perctérfogatot csökkenti. A PEEP-emelés hatására bekövetkező 

oxigenizációjavulás tehát egyidejű a ScvO2- csökkenéssel romló hemodinamikát jelez 

(26. ábra). 
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26. ábra: A perctérfogat (CO), intrapulmonáis sönt (QS/QT, pulmonális vaszkuláris 

rezisztencia (PVR), pulmonális artériás nyomás (PAP), kevert vénás oxigén 

tenzió (PVO2) és az artériás oxigenizáció (PaO2) összefüggései 

Összefoglalva: a klinikusnak el kell döntenie, mely paramétereknek van közvetlen és 

utólagos jelentősége, és mely tudományos bizonyíték alkalmazható. Ezenkívül el kell 

döntenie, hogy a „kompromisszumok” miként felelnek meg a kérdéses beteg számára. 

 

ii. Leszoktatás 

A lélegeztető gépről való leszoktatás az intubációval kezdődik. A betegek 75%-át 

könnyű leszoktatni a lélegeztető gépről és extubálni, a betegek 10-15%-ánál 

elhúzódhat a leszoktatási periódus 24-72 órán keresztül is, és sajnos a betegek 1%-a 

tartósan gépdependens lesz. A leszoktatás szerves része a gépi lélegeztetésnek, 

olyannyira, hogy az összes lélegeztető gépen töltött idő 40%-át a leszoktatás teszi ki. 

Látható tehát, hogy a leszoktatás, végén az extubációval egy folyamat, melyre a 

beteget fel kell készíteni. 

A gépi lélegeztetés során minden nap el kell végezni a leszoktathatóság kritériumainak 

vizsgálatát: 

➢ Megfelelő oxigenizáció (PO2>60Hgmm, FiO2<0.4, PEEP<5-10 vízcm) 

➢ Kardiovaszkuláris stabilitás (P<140/perc, stabil vérnyomás, minimális vagy  

egyáltalán nem alkalmazott vazopresszor) 
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➢ Hb > 80-100 g/l 

➢ Láz <38 °C 

➢ Tiszta tudat (GCS >13) 

➢ Nincs szedatívum hatás 

➢ Stabil metabolikus státusz (vese, máj, ionok, stb) 

 

Mindezek mellett a leszoktatásnak vannak klinikai és objektív kritériumai is. 

Klinikai kritériumok: 

➢ Adekvát köhögés 

➢ Nincs számottevő légúti váladék 

➢ Az intubációt és gépi lélegeztetést indokló betegség meggyógyult 

 

Objektív kritériumok: 

➢ Ventilációs kritériumok  

o PaCO2 <50 Hgmm normál pH mellett 

o Vitálkapacitás > 10-15 ml/kg 

o Spontán légzési térfogat > 5-8 ml/kg 

o Spontán légzésszám <30/perc 

o Percventiláció <10 l/perc 

➢ Oxigenizációs kritériumok 

o PaO2 > 60Hgmm (FiO2≤40%, PEEP≤ 5 vízcm) 

o SaO2 > 90% (FiO2≤40%) 

o PaO2/FiO2 > 200 Hgmm 

o P(A-a)O2 < 300 Hgmm (ez megfelel 14% intrapulmonális söntnek) 

o Qs/Qt <20% 

➢ Pulmonális rezerv kritériumok 

o maximális akaratlagos légzés (MVV) = a percventiláció kétszerese 40% 

FiO2 mellett 

o maximális belégzési nyomás (MIP) < (-20) – (-30) vízcm 

➢ Légzésmechanikai kritériumok 

o statikus compliance > 30 ml/vízcm 

o holttér/légzési térfogat aránya (Vd/Vt) < 0.6 
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A betegeknek nem kell szükségszerűen minden egyes kritériumnak megfelelni, de 

minél többnek felel meg, annál biztosabb a leszoktatási folyamat sikere. 

Mivel a légzési elégtelenség multifaktoriális eredetű, az egyes paraméterek 

önmagukban nem képesek megjósolni a leszoktatás és az extubáció sikerességét. 

Vannak azonban különböző indexek, pontrendszerek, amelyek segítenek a 

leszoktatás sikerének előrejelzésében (pl. rapid shallow breathing index, CROP index, 

SWI index). 

 

Rapid shallow breathing index (RSBI) 

A RSBI a légzésszám (f) és a légzési térfogat (TV) hányadosa RSBI=f/TV. Ha az RSBI 

értéke <105 légvétel/perc/liter, akkor a leszoktatás 80 %-os valószínűséggel sikeres 

lesz. Az RSBI mérését úgy kell végrehajtani, hogy a beteget intubálva dekonnektáljuk 

a lélegeztető gépről és hagyjuk 1 percig szobalevegőt lélegezni. 

 

CROP-index (Compliance Rate Oxygenation Pressure) 

A pulmonális gázcsere, a légzőizmok állapotának és a légzési igény felmérését 

szolgálja. 

CROP-index= (Cd x MIP x PaO2/PAO2)/f, ahol Cd: dinamikus compliance, MIP: 

maximális belégzési nyomás, PaO2: artériás oxigén tenzió, PAO2: alveoláris oxigén 

tenzió, f: spontán légzés légzésszáma 

Ha a CROP-index értéke 13 ml/légvétel/perc felett van, a leszoktatás nagy 

valószínűséggel sikeres lesz. 

 

SWI (Simplified Weaning Index: egyszerűsített leszoktatási index) 

A gázcsere és a légzés erejének becslését szolgálja. 

SWI= (fmv x (Ppeak-PEEP)/MIP) x PaCO2/40, ahol fmv: a gépi lélegeztetés 

légzésszáma, Ppeak: belégzési csúcsnyomás, PEEP: végkilégzési nyomás, MIP: 

maximális belégzési nyomás, PaCO2: artériás szén-dioxid tenzió lélegeztető gépen 

Amennyiben a SWI értéke <9/percnél, sikeres leszoktatás várható. 

 

A legtöbb lélegeztető gép képes a maximális okklúziós nyomás (P0.1) mérésére. A 

maximális okklúziós nyomás a 100 msec-mal a teljes légúti okklúziót követően mért 

maximális belégzési erőfeszítés, ami független és jól korrelál a központi légzés 

szabályozással. Azon betegeknél, akiknél a P0.1 >6 vízcm nehezen szoktathatóak le. 
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Egy másik származtatott paraméter a P0.1/MIP. Ennek 0.3-nál magasabb értéke jó 

prediktora a leszoktatásnak. 

A lélegeztetőgépről való leszoktatást végezhetjük gyorsan (rapid dekonnekció) és 

lassabban is algoritmusok segítségével. 

Amennyiben a beteg kevesebb, mint 72 órát töltött lélegeztetőgépen, jó spontán 

légzése van, megfelelő percventilációval és légzési erővel, effektivitással, 30-120 perc 

spontán légzéses trialt (SBT) követően extubálhatjuk a beteget. 

 

Az SBT menete a következő: 

➢ A beteg T-száron (26. ábra) vagy lélegeztetőgépen van 

➢ Lélegeztetőgép esetén PS 5–7 vízcm és 1-5 vízcm PEEP (minimális 

légzéstámogatás) használandó a tubus és légzőkör ellenállásának 

leküzdéséhez  

➢ A beteg spontán légzik 30-120 percig 

➢ ha a beteg120 perc után sem extubálható, a leszoktatás sikertelen 

 

Az SBT felfüggesztésének kritériumai: 

➢ A légzésszám > 38/perc öt percen keresztül vagy <6/perc  

➢ SaO2 <92% 

➢ Légzési térfogat (TV) <325 ml 

➢ Pulzus >140/perc vagy 25%-kal magasabb a kiindulási értéknél vagy <60/perc 

➢ A vérnyomás 40 Hgmm-re magasabb a kiindulási értéknél  

➢ Fokozódó nyugtalanság, diszkomfort érzés  

➢ Rapid shallow breathing index (RSBI) > 105 perc/L 
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27. ábra: Leszoktatás T-száron 

 

Azon betegeknél, akik 72 óránál többet töltöttek lélegeztetőgépen, hosszabb, 

algoritmus alapján történő leszoktatási folyamat javasolt (27.- 28. ábra) 

Mielőtt bármilyen leszoktatási folyamatot elindítunk, minden esetben fel kell mérni, 

hogy a beteg teljesíti-e a leszoktatási kritériumokat.  
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28. ábra: Leszoktatási algoritmus 
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28. ábra: Leszoktatási algoritmus SIMV, SIMV+PS, PS lélegeztetés esetén 

 

A lélegeztőgépről való leszoktatást és az extubációt számos paraméter befolyásolja. 

A leszoktatást és a tartós lélegeztetőgép nélküli légzést negatívan befolyásolja a 

megnövekedett légzési munka, de egyéb, nem respirációs faktorok is. 

A megnövekedett légzési munka okai: 

➢ Fokozott légzési igény 

o Fokozott központi idegrendszeri stimulus 

▪ hipoxia 

▪ acidózis 
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▪ fájdalom 

▪ félelem 

▪ nyugtalanság 

▪ a tüdő J-recptorainak feszülés (tüdőödéma) 

o Fokozott metabolikus igény 

▪ fokozott CO2 termelődés 

▪ láz 

▪ reszketés 

▪ agitáltság 

▪ fertőzés 

▪ szepszis 

o megnövekedett holttér 

▪ COPD 

▪ tüdőembolia 

➢ Csökkent compliance 

o csökkent tüdő compliance 

▪ atelektázia 

▪ pneumonia 

▪ fibrózis 

▪ tüdőödéma 

▪ ARDS 

o Csökkent mellkasfali compliance 

▪ obezitás 

▪ ascites 

▪ emelkedett hasűri nyomás 

▪ terhesség 

➢ Fokozott ellenállás 

o Emelkedett légúti ellenállás 

▪ bronchospazmus 

▪ nyálkahártya ödéma 

▪ légúti váladék 

o arteficiális eszközök 

▪ endotracheális tubus 

▪ tracheosztómiás tubus 
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o egyéb mechanikus tényezők 

▪ légzőkör 

▪ nem megfelelő gázáramlás és/vagy szenzitivitási/triggel 

beállítások 

➢ nem respiratórikus tényezők 

o kardiális terhelhetőség 

o neuromuszkuláris 

o neuropszichológiai 

o metabolikus 

o tápláltsági állapot 

o anémia 

o életkor 
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III. Összefoglalás 

 

29. ábra: A lélegeztetési stratégia összefoglalása SARS-CoV2 okozta légzési 

elégtelenségben az ESICM ajánlása alapján 
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IV. Amit az airway pressure release lélegeztetésről (APRV) tudni érdemes 

A 29. ábrán látható, hogy az ARDS-es, 4H típusba sorolt betegeknél a térfogat 

kontrollált lélegeztetés mellett az APRV lélegeztetés a másik ajánlott lélegeztetési 

mód. Azonban ez a lélegeztetési mód kevésbé ismert, ezért röviden ismertetnénk 

annak működési elvét, indikációt, a lélegeztetési beállításokat. 

Az APRV egy nyomáskontrollált lélegeztetési mód, mely gyakorlatilag kis 

megszakításokkal folyamatosan pozitív nyomást biztosít a tüdőkben. A spontán légzés 

támogatott és a viszonylag magas légúti középnyomások miatt a tüdők állandó nyitva 

tartás is biztosított (30. ábra). 

 

30. ábra: Nyomás kontrollált lélegeztetési módok a spontán légzés 

megengedettségének tükrében 
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Az APRV különbözik minden egyéb konvencionális lélegeztetési módtól mind 

működésében, mind nomeklatúrájában (31. ábra). 

 

 

31.  ábra: Az APRV működési elve 

A Pmagas a legmagasabb beállított légútinyomás, Tmagas pedig azt az időt jelöli 

másodpercben, amíg a Pmagas tart. A Pmagas különbözik a konvencionális 
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lélegeztetéseknél megszokott Ppeak és Pplat nyomásoktól. A Pmagas az a nyomás, 

amelyen a tüdő a leghosszabb időt tölti a légzési ciklus alatt. Ezzel szemben a Palacsony 

az a legkisebb nyomás, mely a légzőrendszerben mérhető Talacsony ideig. Bár a Palacsony-

t általában nullára állítjuk, a Talacsony olyan rövidre van titrálva, hogy az intratorakális 

nyomás sohasem éri el az atmoszférikus nyomást.  

Az APRV tipikus példája az invazív lélegeztetés során használt „open-lung” 

koncepciónak: a folyamatosan fenntartott magas nyomás révén maximalizálja a tüdő 

toborozhatóságát, ezáltal javítja az oxigenizációt. A rövid és viszonylag ritka alacsony 

nyomású periódusok (Palacsony) elősegítik a CO2 eliminációját. Ebből a szempontból az 

APRV ugyanolyan hatékony, mint bármelyik más hagyományos lélegeztetési mód. 

Viszont a rövid kilégzési periódusok alapvetően különbözőek a hagyományos invazív 

lélegeztetési módoktól (pl. VC-CMV: volume controlled continuous mandatory 

ventilation: térfogat kontrollált lélegeztetés), ahol a belégzés rövidebb, a kilégzés 

hosszabb és az alveolusok összeesését a PEEP akadályozza meg. Az APRV tehát 

egy inverz rátájú nyomásvezérelt lélegeztetés: a belégzés sokkal hosszabb, mint a 

kilégzés és a nagyon rövid kilégzési idő miatt nem esik össze tüdő (32. ábra). 

 

 

32.  ábra: A hagyományos térfogat vezérelt és az APRV lélegeztetési mód a 

nyomás-téfogat görbén. 
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(Ugyanakkora átlagos tüdőtérfogat eléréshez a hagyományos, VC-CMV 

lélegeztetési módnak magasabb PEEP-re van szüksége az alacsonyabb 

I:E arány miatt. Így ugyanakkora légzési térfogat magasabb 

belégzésvégi tüdőtérfogatot eredményez, ami növeli a tüdő túlfeszülés 

következtében létrejövő károsodásának veszélyét.) 

 

Ahhoz, hogy megértsük, miért fontos, hogy a belégzésvégi térfogat viszonylag 

alacsony legyen és miért hasznos az APRV ARDS-ben, tisztáznunk kell a feszültség 

és feszülés fogalmát. 

A feszültség (stress) és a feszülés (strain) a gépiparból kölcsönzött fogalmak, 

amelyeket egyre inkább használnak a tüdődinamika leírására a gépi lélegeztetéssel 

összefüggésében. A feszültséget úgy határozzuk meg, hogy a gépi lélegeztetés során 

a tüdőre kifejtett erő (amely magában foglalja a nyomást és a térfogat változást). A 

feszülés a tüdő deformációja, amelyet a belégzésvégi tüdőtérfogat és a kilégzésvégi 

tüdőtérfogat hányadosaként írunk le.  

A feszültség és a feszülés mértékét jelentősen befolyásolja a kezdő tüdő térfogata. A 

feszültség és a feszülés is jelentősen kisebb egy homogén és teljes mértékben 

toborzott tüdő lélegeztetésekor, összehasonlítva a minimálisan toborzott, összeesett, 

atelektáziás tüdő lélegeztetésével, még akkor is, ha a légzési térfogat azonos. Az 

ideális lélegeztetési módszer az, amely kinyitja az összes rendelkezésre álló alveolust, 

felfújja a tüdőt a megfelelőségi görbe optimális pontjáig, és fenntartja a megfelelő 

kilégzésvégi térfogatot. Ezek a tényezők mind minimalizálják a dinamikus terhelést 

(33. ábra). 

 

 



A SARS-CoV2 vírus okozta légzési elégtelenség pathomechanizmusa és lélegeztetési stratégiái 

Dr. Végh Tamás, PhD, DE AITT 2020 

47 
 

 

33. ábra: A feszültség, dinamikus és statikus feszülés fogalmai 

Látható tehát, hogy károsodott tüdejű betegek hagyományos gépi lélegeztetésénél a 

feszülés minimalizálásának érdekében csökkenteni kell a légzési térfogatot. Emiatt 

azonban atelektáziás területek alakulhatnak ki, melyet a PEEP emelésével 

kompenzálnak. Gyakran azonban nehéz meghatározni az optimális PEEP értékét. 

APRV használata esetén a hosszabb ideig tartó megnövekedett légúti nyomás 

maximalizálja az alveolus toborzást azáltal, hogy hosszabb időt biztosít a homogén 

gázeloszlás elérésére az eltérő tágulékonyságú tüdőterületek között. A szokatlanul 

hosszú ideig alkalmazott magasabb nyomás növeli a végkilégzési tüdőtérfogatot, és 

így csökkenti a dinamikus feszülést (32. ábra). 

A hagyományos IPPV-vel ellentétben az alveolusok összeesését a Talacsony 

időtartamának titrálásával érjük el, ezáltal megváltoztatjuk a kilégzési áramlás 

jellemzőit, de az áramlási tulajdonságokat végső soron az egyes betegek 

tüdőmechanikája határozza meg. 

Az APRV alatt a beteget arra ösztönzik, hogy spontán módon lélegezzen a teljes 

légzési ciklus alatt. Ez megkönnyíti a gázcserét, maximalizálja a tüdő folyamatos 

toborzását, elősegíti a szív vénás visszatelődését és megakadályozza a légző izmok 

elsorvadását. Passzív rendszerben (kontrollált) először non-dependens tüdőterületek 

tágulnak ki, majd a dependnes területek. Ez a non-dependens terület túlfeszülését 

okozhatja a szükségtelenül nagy nyomás miatt. Ezzel szemben az aktív rendszer 

spontán légzése először a dependens alveolusokat toborozza a pleurális nyomás 

változásán keresztül. A Talacsony időtartamának a kilégzési áramlási jellemzői alapján 
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történő meghatározása és a spontán légzés elősegítése alapvetően megkülönbözteti 

az APRV-t az extrém inverz I:E arányú lélegeztetéstől. 

Számtalan vizsgálatot végeztek olyan technikák azonosítására, amelyek 

csökkenthetik a lélegeztető gép által okozott tüdőkárosodást (VILI), és a volutrauma, 

barotrauma, atelektrauma, biotrauma káros hatásai is jól ismertek. Az APRV tartósan 

magas légúti nyomása elősegíti az alveolus toborzást, javítja a tüdő homogenitását és 

növeli a funkcionális reziduális kapacitását, miközben fenntartja a spontán légzés 

előnyeit. Az APRV során az alveolusok folyamatosabban nyitva maradnak. Ez 

elméletileg csökkenti az atelektáziás, de toborozható alveolusok ciklikus nyitását és 

záródását, ezáltal minimalizálva a tüdő nyíróerők okozta károsodását (1. táblázat). 

 

Indikációk 
Kontraindikációk  

(egyik sem abszolút) 

Toborozható tüdejű betegek 
Súlyos kardiovaszkuláris isntabilitás 

(főképpen kezeletlen hipovolémia miatt) 

Diffúz tüdőfolyamatok 

(pl. ARDS és többgócú pneumonia) 

Friss tüdőrezekció varattal vagy 

anasztomózissal 

Ha a hasra fordított lélegztetés 

kontraindikált vagy nem ragáltak 

hasra frodításra 

Súlyos bronchospazmusPulmonális 

hipertónia jobb kamrai 

dekompenzációval (APRV ebben az 

esetben szoros TEE monitorozás 

mellett végezhető) 

Ha a későbbi légzésromlás, ARDS 

rizikója (mellkasi trauma, aspiráció, 

pancreatitis, légúti égés) 

Bronchopleurális fisztula 

Szeptikus vagy többszervi 

elégtelenségben szenvedő 

lélegeztetett beteg 

Kezeletlen pneumotorax 

Obez beteg Restriktív tüdőbetegség 

Ha az alacsony légzési térfogatos 

lélegeztetés hatástalan 
 

1. táblázat: Az APRV lélegeztetés indikációi 
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Lélegeztetési beállítások APRV módban 

A lélegeztető gép gyártók eltérnek az alkalmazott nómenklatúrában (2. táblázat). 

Némelyek a lélegeztetési módban is eltérőek. Vannak olyan APRV üzemmódok, 

amelyek nyomástámogatást is adnak. Ezt a funkciót azonban ki kell kapcsolni, mivel 

ez folyamatosan és automatikusan állítja a Talacsony időtartamát, ami potenciálisan 

atelektáziához vezethet. Ezen felül a spontán lélegzés nyomástámogatása a tüdő 

felfújásakor potenciálisan barotraumát okozhat a maximálisan toborzott tüdőegységek 

túlfújása révén. Tapasztalatok szerint azonban az automatikus tubuskompenzáció 

(ATC) hasznos, érdemes használni, ha rendelkezésre áll. 

Lélegeztetési mód neve Lélegeztetőgép/Gyártó 

APRV 

Draeger Evita 

Draeger SAvina 

Draeger V sorozat 

Hamilton G5 

Bi-vent Marquet Servo-i 

BiLevel 

Engström Carestation 

Puritan Bennett 840 Covidien 

Puritan Bennett 980 

APRV/Biphasic Viasys Avea 

PC-APRV GE Healthcare 

Duo-Pap Hamilton C-1 

2. táblázat: A különböző lélegeztetőgép gyártók által alkalmazott nómenklatúrák 

 

Az APRV kezdeti lélegeztetési beállításai betegenként változnak. A hagyományos gépi 

lélegeztetés megkezdéséhez hasonlóan a beállítások a beteg állapotától, a klinikus 

preferenciáitól és tapasztalataitól is függnek. 

A betegek eltérő és változó időállandókkal rendelkeznek, és az APRV-beállításokat 

minden egyes betegnél individualizálni kell. 

Annak érdekében, hogy ez a mód hatékonyan működjön, elengedhetetlen a Talacsony 

szint beállítása úgy, hogy a kilégzési áramlás a csúcsáramlás 75% -ánál befejeződjön 

(34. ábra). 
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34. ábra: A Talacsony beállításának módszere a kilégzési csúcsáramlás 75%-ára 

A megfelelő Talacsony érték fenntartása minden betegnél fenntartja a megfelelő 

kilégzésvégi térfogatot, a nem megfelelő beállítás viszont atelektáziához vezethet (35. 

ábra).  
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35. ábra: A nem megfelelő Talacsony beállítás atelektázia kialakulásához vezethet 

Mint említettük, a rövid Talacsony idő biztosítja, hogy a tüdő soha ne essen össze 

teljesen. Ez értelemszerűen auto-PEEP-t generál, és ezért annak ellenére, hogy a 

Palacsony-ra 0 vízcmt-t állítanak be, az intratorakális nyomás soha nem lesz egyenlő a 

légköri nyomással. Megjegyzendő, hogy a közelmúltban volt olyan javaslat, hogy 

Palacsony értékének 5 vízcm-re történő beállítása csökkenti a driving pressure-t (Pplat-

PEEP), ami minimalizálhatja az atelektázia és atelektrauma kialakulását, ám ez nem 

vált általánosan elfogadottá. 

Ha a Talacsony kellően rövid, akkor a kilégzési végi nyomás (Palacsony) soha nem éri el a 

0 vízcm-t (36. ábra) Az alveoláris stabilitást a kilégzés időtartamának az áramlás 

görbéhez való adaptív beállítása biztosítja.  

A 36. ábrán az alveolusok kollapszusának sebessége normál tüdő (45° meredekség) 

és ARDS esetén (30° meredekség) látható. 

Az ARDS gyorsabb alveoláris kollapszust okoz a csökkent tüdő compliance miatt. 

Korábbi vizsgálatok kimutatták, hogy ha a kilégzésvégi áramlás (EEF: 45 L/perc) és a 
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maximális kilégzési áramlás (PEF: 60 L /perc) aránya 0.75, akkor a kapott Talacsony (0,5 

s) elegendő ahhoz, hogy stabilizálja az alveolusokat. Az ARDS-es tüdő gyorsabban 

kollabál, így a 75%-os EEF/PEF-arány által biztosított 0.45 s kilégzési idő elegendő az 

alveolusok stabilizálásához (36. ábra). 

Tehát ez a kilégzési időtartam beállításának módszere alkalmazkodik a tüdő 

patofiziológiájának változásaihoz és személyre szabja a gépi lélegeztetést minden 

egyes beteg számára. 

 

36.  ábra: A kilégzési idő adaptív beállítása a tüdő patofiziológiájának megfelelően 

A fenti beállítások mellett APRV lélegeztetés során a légzési térfogat meghaladhatja a 

6 ml/kgPBW értéket. Ráadásul az eddigi tanulmányok alapján a légzési térfogat 

ml/kgPBW értékenkénti titrálása gyakorlatilag megoldhatatlan feladat spontán légzés 

és APRV mellett.  

A gépi lélegeztetés során a permisszív hiperkapnia egy olyan stratégia, amelyet széles 

körben alkalmaztak a tüdőprotekítv lélegeztetés előnyeinek megkönnyítésére. Az 

egyes betegek által tolerált hiperkapnia és respirációs acidózis mértéke eltérő lehet, 

és bár javasolják a pH 7.25 értékét, sok beteg tolerálja a pH további csökkenését is, 

akár 7.2-re. Ezzel szemben más betegcsoportok nem tolerálják még a mérsékelt fokú 

hiperkapniát sem, különösen az idegsebészeti-neurológiai ellátásban, iszkémiás 

szívbetegségben, pangásos szívelégtelenségben, aritmiákban, pulmonális 

hipertóniában, jobbszívfél elégtelenségben és a szignifikáns hipovolémiában 

szenvedőknél. 
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Gyakorlati útmutató 

A. Kezdeti beállítások: 

1. Állítsuk a FIO2-t 100%-ra (ez általában gyorsan csökkenthető) 

2. Állítsa a Pmagas értéket az aktuális plateau nyomásra. A valóságban ez általában 

≤30 vízcm, de magasabb nyomásra is szükség lehet kórosan elhízott betegeknél. 

3. Állítsuk a Palacsony értéket 0 vízcm-re. 

4. Állítsuk a Tmagas értéket 5 s-ra (más értékek is használhatók [tartomány: 3-8 s], 

de ezzel az értékkel kezdjük, mert ezt könnyebb megjegyezni). 

5. Állítsuk a Talacsony értékét kezdetben 0.5 s-ra (tartomány: 0.3-0.8 s). 

6. Ellenőrizzük, hogy a Talacsony elég rövid-e ahhoz, hogy az kilégzési áramlást a 

csúcsáramlás 75%-ánál befejezze. Ezt úgy végezzük, hogy megvizsgáljuk az 

áramlás / idő grafikus megjelenítését a lélegeztető gépen a 34-35. ábra szerint. 

Ha a kilégzési áramlás a csúcsáramlás 75% -ánál kisebb, akkor csökkentse a 

Talacsony értéket 0.1 s-es lépésekkel, amíg az áramlás 75%-on nem ér véget. Egy 

olyan áramlási minta esetén, amely azt jelzi, hogy a kilégzési áramlás túl korán 

fejeződik be, meg kell hosszabbítani a Talacsony értéket 0.1 s-os lépésekben. 

7. Állítsuk le a neuromuszkuláris blokkolókat és fokozatosan csökkentse a 

szedatívumokat a spontán légzés ösztönzése érdekében. A rövid hatású 

szedatív gyógyszerek használata megkönnyíti a titrálást. 

8. A hiperkapnia - ha nincs kontraindikáció - 7.2 pH-ig megengedhető  

 

B. Egyéb beállítások 

1. Hiperoxémia: 

a. Először a FiO2-t csökkentsük 

b. Ha a FiO2 40-50% körül van, kezdjük csökkenteni a Pmagas-t 

2. Hipoxémia: 

a. Emeljük a Pmagas-t 2 vízcm-enként 

b. emeljük a Tmagas-t 0.5-1 s-onként 

c. Ha a Tmagas > 10s, fontoljuk meg a Talacsony 0.2 s-onkénti történő csökkentését 

d. Emeljük a FiO2-t 

e. A recruitment hatékonyságát javító beavatkozások: 
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i. csökkentsük a Talacsonyt 0.05-0.1 másodperccel, ha a kilégzési áramlási 

a csúcsi kilégzési áramlási <75%-a vagy a légzési térfogat >8 ml/kg. 

ii. emeljük a Pmagas-t 1-2 vízcm-rel, ha <30 vízcmcm (vagy <35 cm morbid 

obezitásban) 

iii. emeljük a Tmagas-t 0.5-1 másodperccel 

iv. végső megoldásként: emeljük a Palacsony-t 1-2 vízcm-rel 

3. Hiperkapnia: 

a. a hiperkapnia 7.25 pH-ig tolerálható, amennyiben nem állnak fenn az acidózis 

káros hatásai 

b. Ellenőrizzük a beteg spontán légzését és csökkentsük a szedációt 

c. Ellenőrizzük, hogy a tubuskompenzáció (ATC) jól van-e beállítva a tubus 

méretének megfelelően 

d. Csökkentsük a Tmagas értékét 0.2 s lépésekben 3 s-ig 

(a Tmagas manipuláció kétélű kard: 

ii. a Tmagas emelése javíthatja a recruitmentet, így javítva a CO2, eliminációt 

amennyiben a beteg derecruitált (atelektáziás) 

iii. a Tmagas csökkentése növeli a release frekvenciát, ezáltal nő a 

percventilláció 

iv. éppen ezért a beavatkozás előtt (Tmagas emelés vagy csökkentés) a 

beteg recruitáltságának felmérése pontos megítélése szükséges lehet) 

a. ellenőrizzük, hogy a HME filter, légzőkör tiszta-e 

b. Fontoljuk meg a Pmagas emelését recruitment maximalizálása és a holttér 

minimalizálása céljából  

4. Hipokapnia (feltételezve, hogy a perctérfogat normális): 

c. Emeljük a Tmagas értékét 0.2 s-onként 

d. Ha az oxigenizáció jó vagy akár magas is, csökkentsük a Pmagas-t 

5. Hipotenzió: 

e. Adjunk bólusban 250-500 ml krisztalloidot 

f. Indítsunk vazopresszort 

g. Végezzünk szívultrahangot a töltöttség és a kamrai funkciók megítélése 

céljából 

6. Kilégzési áramlás decelerációs szöge: 

a. az egészséges tüdőben a tökéletes szög kb. 45 fok 
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b. alacsony szög (meredek áramlású görbe) derecruitmentet vagy restrikciót 

jelenthez (pl. ARDS, abdominális kompartment szindróma) 

c. nagy szög (lapos áramlású görbe) túlfújódásra vagy obstrukcióra utalhat (pl. 

bronhospazmus vagy szekrétum a nagy légutakban) 

d. változások a szögben értékesebbek, mint az abszolút számértékek. Például 

a hirtelen növekedés akut légúti elzáródást jelezhet. 

 

C. Leszoktatás 

1. Csökkentsük a FiO2-t 

2. Ha a FiO2 40-50% körül van, kezdjük csökkenteni a Pmagas-t 

3. Csökkentsük a Pmagas-t 2 vízcm-rel 2-6 óránként, amíg a FiO2 40-50% elegendő 

az oxigenizáció biztosításához. Ha ez hipxémiához vezet, emeljük vissza a 

Pmagas-t 4 vízcm-rel és lassítsunk a leszoktatáson. 

4. Ha a Pmagas 20 vízcm, emeljük a Tmagas értékét 1-2 s-mal minden egyes esetben, 

ha a Pmagas-t csökkentettük. Addig folytassuk, míg a beteget CPAP<10 vízcm 

érték alá nem csökken és a beteget extubáljuk 

5. Alternatív megoldás lehet az, ha a Pmagas 12-15 vízcm közötti értéke mellett 

átváltunk hagyományos nyomás támogatás módszerre (PS), a PEEP értékét a 

Pmagas értékére állítjuk alacsony (pl. 5 vízcm) nyomástámogatás mellett és a PS 

módnak megfelelő algoritmus szerint szoktatjuk le a beteget (28. ábra). 
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