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I. A COVID-19 betegség

2019 decemberében egy uj tipusu pneumonia jarvany kitorésérél szamoltak be a kinai
Wuhan varosabodl, melynek kérokozoéja egy uj koronavirus volt. A kezdetben allatrol
emberre terjed6 betegség kés6bb emberrdl emberre is terjedt, vilagjarvanyt okozva. A
virus okozta betegség (COVID-19) a tunetmentestdl az enyhe tunetekkel jaron keresz-
tul a sulyos, légzési elégtelenséggel, intenziv osztalyos ellatast igénylé spektrumon
keresztll valtozatos formaban megjelenhet. Ez utdébbi betegcsoport ellatasa jelentés
terhet r6 az egészségugyre. Ezen Osszefoglaldo célja az intenziv ellatast és
légzéstamogatast/gépi 1élegeztetést igényl6 betegek ellatasanak gyakorlati

aspektusait hivatott bemutatni.
a. A légzdészervrendszer szoévettani felépitése

A tracheat és a bronchusokat csillosz6ros hengerham boritja. A hengerhamsejtek
kozott  kehelysejtek helyezkednek el, melyek plazmaja nyakkal toltott (a
hengerhamsejtek és kehelysejtek aranya 6:1). A ham ezen felll tartalmaz még bazalis
sejteket, melyek a henger hamsejtek és a kehelysejtek elbéalakjai, illetve neuroendokrin
sejteket.

A bronchiolusokat ugynevezett Clara-sejtek fedik. Ezek nem csilloszéros kob- illetve
hengerham sejtek.

Az alveolusok falat I-es és ll-es tipusu pneumocitak fedi (1. abra). Az I-es tipusuak
laposak és a gazcseréért felelnek. Ezzel szemben a ll-es tipusu pneumocitak
lekerekitettek vagy kuboidalis alakuak és 6 feladatuk a suface active agent, roviden
surfactant termelése. A surfactant a fellleti feszlltség csokkentése réveén segiti az
alveolusok nyitvatartasat.

Az alvelusok falaban mindezek mellett makrofagok is talalhatok.
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1. abra: Az alveolusok szdvettani felépitése

Miért fontos ezek ismerete? Mert a SARS-CoV2 virus a ll-es tipusu pneumocitakon
talalhaté angiotenzin konvertalé enzim 2 (ACE2) receptoraihoz kapcsolédik. Ez az

enzim végzi el az angiotenzin | konvertalasat angiotenzin II-vée.

b. A SARS-CoV2 virus replikaciéja a ll-es tipusu pneumocitakban

Miutan a SARS-CoV2 virus kotédott az ACE2 receptorhoz, endocitozissal keril be a
sejtbe (emellett direkt modon is bejuthat) (2. abra). A sejtbe bekerllé virus lipidburka
felhasad és a virus 0rokité anyaga, az RNS a sejt plazmajaba kerul. Ez az egyszalu
pozitiv RNS a gazdasejt riboszémainak segitségével RNS polimeraz enzimeket hoz
létre, melyek az eredeti, pozitiv RNS olvasasaval negativ RNS-eket hoznak létre. A
negativ RNS-ek a riboszémak altal Iétrehozott RNS polimerazokkal ujabb pozitiv RNS-
eket hoznak létre. Ezek az ujabb RNS-ek elvandorolnak az endoplazmatikus

retikulumokhoz (ER), majd a rajtuk 1évd riboszémak segitségével létrehozzak a virus
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tobbi alkotérészeit, melyeket aztan az endoplazmatikus retikulum a Golgi-apparatusba

transzportal. Itt az U] RNS-ekbél és az ER-ban létrehozott alkotérészekbdl ujabb

virusok jonnek Iétre, melyek exocitozissal urtlnek ki a sejtbél.
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2. abra: A virus replikacidja a ll-es tipusu pneumocitakban
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c. A SARS-CoV2 virus okozta ARDS pathomechanizmusa

Ez a virusreplikaci6 azonban karositja és elpusztitia az alveolaris sejteket és
gyulladasos valaszreakcidhoz vezet (3. abra).

A karosodott alveolaris sejtek interferonokat, citokineket szabaditanak fel, melyeknek
az a szerepe, hogy a szomszédos, nem fert6zott sejtek virus elleni védekezését
fokozzak. Az alveolaris makrofagok észlelik ezeket a gyulladasos mediatorokat és
Ujabb gyulladasos faktorokat szabaditanak fel (IL-1, IL-6, IL-8, TNFa, egyéb
kemokinek). Ezek a gyulladasos mediatorok ingerlik az alveolusok és bronchiolusok
falaban 1évé idegvégzddéseket, kivaltva ezzel a kdhogési reflexet. Ezért a szaraz
kohogés az egyik alapvet6 és elsé tinet COVID-19 fertézésben.

A TNFa és az IL-1 proinflammatorikus citokinek, melyek a fokozott vaszkularis
permeabilitasért felelnek, valamint fokozzak az adhézidés molekulak expresszidjat. Az
IL-8 tovabbi keringd neutrofilek, a tébbi kemokinek a monocitak bearamlasat teszik
lehetévé, majd a sejtek a felszaporodott adhézios molekulakhoz tapadnak. A fokozott
vaszkularis permeabilitas lehetdvé teszi, hogy a folyadék az intravaszkularis térbél az
intersticialis térbe és az alveolusokba aramoljon, ezzel intersticialis és tud66démat hoz
létre. Ez pedig diszpnoéhoz és az oxigenizacié romlasahoz vezet.

A felszaporoddé makrofagok és neutrofilek a vér emelkedett fehérvérsejt szamahoz
jarulnak hozza.

A neutrofilek a virus megkotése, artalmatlanitésa soran olyan anyagokat (pl reaktiv
oxigén szabadgyokok) szabaditanak fel, melyek a kornyez6 sejteket, szoveteket is
karositjak. A virus és a neutrofilek altal termelt citokinek a ll-es tipusu pneumocitakat
is karositjak és elpusztitjak. Ez pedig a surfactant termelés jelentés csokkenéséhez
vezet. A csokkent surfactant termelédés pedig az alveolusok Osszeesését
eredményezi, ami pedig az oxigenizacid tovabbi romlasahoz vezet. Raadasul a
pusztulé alveolaris sejtek és makrofagok Uujabb gyulladasos mediatorokat
(leukotriének, prosztaglandinokat) szabaditanak fel. Ezek pedig — f6leg a leukotriének
— bronchokonstirkcot okoznak, ami tovabb rontja a 1égzés hatékonysagat és az
oxigenizaciot. A prosztaglandinok, TNFa, IL-1, IL-6 pedig a laz kialakulasaért
felel6sek.

A vér oxigén szintjének csokkenése stimulalja az aortaivben, carotisokban és az
agyban lévoé kemoreceptorokat. Ezen receptorok stimulacidja pedig aktivalja az agy

kardiopulmonalis rendszert szabalyozé terileteit. A 1égzési frekvencia né, hogy a tidé
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az emelkedett percventilacioval prébalja meg a megfelel6 oxigenizaciot biztositani. A
szivfrekvencia is emelkedni fog, hogy az emelkedett perctérfogat altal prébalja a sziv
tobb oxigénben szegény vér szallitdsaval tobb oxigénhez juttassa a szerveket,
szOveteket. Ez a magyarazata, hogy a COVID-19 fert6zé6tt betegek tachipnoésak és
tachikardak.

A felszaporodott IL-6 a majban fokozza az akut fazis fehérjék termel6dését, mely a
laboratériumi leletekben emelkedett CRP, fibrinogén és hepcionin szintben

jelentkezik.

02 C02
idegvégzodések
hipoxia + stimulaciojuk
l-es tipusi S kohogési reflexet
pneumocita valt ki

S brochokonstrikcio

leukotriének
prosztaglandinok

ACE2 receptor

interferonok

citokinek Il-es tipusu
egyeb anyagok iy pneumocita
‘r;: ?nZil::)afréI;o * " SARS-CoV2 virus
£ bz W5 virusreplikacio az
L /J ; & neutrotiiok 5 = alveolaris sejtben
toxinok bekebelzik a
citokinek

citokinek Virust
g TNFalfa m a neutrofilek toxikus
diszpnoé 4 tiidéodéma é IL-6 anyagokat
hipoxia /' o IL-8 szabaditanak fel
csokkent S kemokinek pl nxuon szabadgyok)
/ surfactant =
az alveolus t
kollapszusa /' X —
TNFalfa IL %

keringd intersticialis IL-1 Ie)

neutrofilek
dpma
fokozott vaszkularis \

pevmeabmtaa A P

N
(.é . adhézios
molekulak
kemoreceptorok @ﬁ %

N Y \ v

tachipnoe

\’ tachikardia

3. abra: A SARS-CoV2 virus okozta ARDS pathomechanizmusa
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d. Altalanos kezelési lehetéségek

A fenti patofizioldgiai folyamatok megértése segithet bennlinket az alapvet kezelési
modszerek, gyogyszerek megvalasztasaban.

A remdesevir az RNS replikaciojat gatolja meg.

A chloroquin gatolja a virus bejutasat a sejtbe a sejtfelszini receptorhoz vald kétédés
megakadalyozasaval ugy, hogy a sejtfelszini receptor (ACE2) glikolizaciojanak
gatlasaval megakadalyozza a virus kotédését a receptorhoz, ezaltal a virus
endocitézissal valo bejutasat akadalyozza meg. Emellett gatolja virus replikacio korai
szakaszat a pH-dependens endoszéma-medialt virus belépés megzavarasaval,
megakadalyozza a virus proteinek poszttranszlacios modifikacidjat, befolyasolja a
virus proteinek érési folyamatat és a virus antigén dendritikus sejtek altali felismerését
is.

A lopinavir/ritonavir a virus alkotorészeit el6allito fehérjeszintézist gatolja. A lopinavir
és a ritonavir proteazgatlok: gatoljak a replikacidban szerepet jatszé proteaz nevi
enzim aktivitasat. Az enzim gatlasa kovetkeztében a virus nem tud megfeleléen
szaporodni, igy lelassul a fertézés terjedése. A lopinavir biztositja az aktivitast, mig a
ritonavirt ,hatasfokozoként” alkalmazzak, amely lassitja a lopinavir majban torténé
lebomlasat. Ez noveli a lopinavir vérszintjét, ami lehetéveé teszi, hogy ugyanaz az
antiviralis hatas kisebb lopinavir adaggal is elérhet legyen

A tocilizumab egy IL-6 receptorblokkold6 monoklonalis antitest. Mint azt a
korabbiakban emlitettik, a Il-es tipusu pneumocitakbdl felszaporodd virusok
odvanonzzak a a makrofagokat, melyekbdl IL-1, TNFa, IL-6 szabadul fel. Ez utébbi
fokozza a kapillarisok permeabilitasat és odavonzza a neutrofileket. A neutrofilek a
kapillarisok résein keresztul bejutnak az alveolusokba, ott tobbek kozott rekativ
szabadgyokoket szabaditanak fel, melyek nemcsak a virusokat, de a kornyez6
sejteket, szdveteket is elpusztitjak, karositjak. A tocilizumab tehat a felszaporodo IL-6
receptorhoz vald kotodését akadalyozza meg, ezaltal csokkentve annak karos

hatasait, megakasztva a fent leirt kaszkadot.
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Il. Lélegezetés SARS-CoV2 virus okozta virusos pneumoniaban és ARDS -

ben

a. Kezdeti gépbeallitasok

Mint azt a korabbiakbol kiderult, a SARS-CoV2 okozta COVID-19 betegség eltérd
sulyossagi fokozatban jelenhet meg az egyes betegekben. A fert6zottek egy részében
sulyos hipoxia, légzési elégtelenség, ARDS alakulhat ki. Ezeknél a betegeknél
endotrachealis intubaciora és geépi lélegeztetésre lehet szikség. (A légutbiztositas
folyamatanak leirasa nem képezi ezen jegyzet targyat.)

Az intubaciot kovetden célszerli a beteget térfogat kontrollalt moédban Iélegeztetni,
hiszen az intubacidhoz hasznalt szedativumok és izomrelaxans (rocuronium) miatt a
betegnek nincs spontan lIégzése. A 4. abra a kulonbozd lélegeztetési modokat foglalja
Ossze tomoren. Az egyes lélegeztetési modok elnevezése a kuldonbdzd tipusu

lélegeztetd gépek esetén elterd lehet, de a mikodés elv ugyanaz.
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T terfogaii lIegveteleket, de a
SiMvV beteg nem finggerelhet (a Ritkan hasznalt,
kolelezd gépi :Eosak Iegavete?ép ';f; Csukld befegek nem effektiv a RR, Ty, PEEP, Fi0z T
legvételekkel & | szamara alkalmas leszokiatasban, 121 450 ml 10 yomas
kombinalt, leadottakkal) nyomas | epet a7 alkalizalédas | gyakran F:?;mﬂ §0% (Pcsucs, Pplat)
szinkrongzait | <onfrollalt - médban elkeriilése miatt. kellemetiennek talaljak d
m“ Iégzés alkalmazhato. a tﬁt&g&k.
T-idé, C- térfogat,
L-térfogat
Hibrid nyomaskontrollalt méd, | Zefeamior o
PRVC amely dinamikusan valtoztatia | oo s ontronattan Fﬂpgfgdh‘ﬂ& akik RR, Ty, Ti, Risatime,
Nyomas a belégzési nyomast a kivanl | yini o Klegezietést | o oors Joet oS Prai, PEEP, Fi0: e
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T—_idfafnyumiisl':il.ani‘ :::ﬁ:;;‘jeg . it P -MAKIMUM Ny omas
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luinden" eqyes Iegweif':l (a ¢ . RR, IP, Ti, Risetime,
kitelezfen bealitoh és a ;!TJ!E"%TEF a nyomas PEEP, Fi0:
beteg aHal firggerett) a | WMnalasara,  egyes 0 e .
PC pfiéllftuﬂ nyomasnak U] f:s betegeknek  sokkal E:mggﬁ':::t é:;gzrlyeia 12iperc, 25 vizcm, 0,9 Térfogatok
G ait iddnek (Ti) megfelelden jon komfortosabb  lehet, hypoveniilicié sec, 0,15 sec, 8 vizem, Ty, MV)
kontro |Etre. alkalmazhatd elkeriils iatt 60%
tiidBprotekiv =88 miatt o ;
T- idd/nyomas/aramias, 1élegeztetésre. (LPV) LS b it oM, i
C — térfogat, L -nyomas belegzesi ido
Lélegezietés 2 myomaszinien.
Phigh: megemelt alap |équi
nyomas, a lélegeztetés
magas _m'mm;lsﬁ azisa Thnans, Tuncscer, Puacas
:‘“m- Thigh Tokéleles  ARDS PaLaczany, FiOs
\ magas nyomas fizisa a betegeknek,  akik | Komplex modieallitis:
|legzesi ciklus 30 — 95%-a, E ! o = 55 sec, 0 5 sec, 25 5 A
ezalatt a tidd felfit spontan lelegeznek | VILI rizikdja fennal, 2 O] : Terfogat és
APRV allapofban van (nem relaxalt beteq), | amennyiben a vizern, O vizem, 60 % gdzcsere
Alrway pressure Plow: a n]a_gas‘nyomﬁ.sﬁ f'E*OﬂIiI!ja q o g h&allﬂasqk Lal] T mbg&h'ala:sunrida PaCOz fEICO:
release ventilation | il erre a szintre leejtett | onMorterzest € az | megfelelek, magas/alacsony:
= - oxigenizaciot {de | érelmetien, ha a beteg a
nyomas, alegeztetes nem befolyasclia a | relaxalva van Prragasisacsony— MYOMas
alacsony nyomasi fazisa — mioralitast). : magas/alacsony,
Ll Ptacson=PEEP
A spontan légzés
megengedeti a teljes l1égzési
ciklus alatt.
T-idd, C-idd, L-nyomas
0 o PS, PEEP, FIO:
Minden légvételt a beteg indit, ':.Eﬂl's leszoktalo it o i
a |egzést kizardlag a beteg L ez | e . +10 vizem, +5 vizem,
= LT : garantalja a .
PS' altal iranyitja (mincs mnﬁortUSab_h, Trekvenciit, feligyelel 40% Térfogalok
twa:::u hatterfrekvencia) ki e"m 2 | szikséges a megieleld | A PS legyen nagyotn {Tv, MV)
T — nyomas/aramlas, lélegeztetést legzes birtositasahoz mint a PEEP (a tiz tobb
C-aramlas, L-nyomas iranyi mint az o)
i iranyfad PIP=15 Hgmm.
4. abra: A killonboz6 lélegeztetési modok dsszefoglalasa.
A lélegeztetési modok alapvetbéen két nagy csoportba oszthatok: es

kontrollalt médok. Minden lélegeztetési mdédnak van harom sajatos jellemzdéje:

* Trigger (T) — mi inditja be a légvételt?

* Ciklus (C) — mi fejezi be/terminalja a l1égvételt?

* Limit (L) — mi szakitja félbe a légvételt?

Az egyes lélegeztetési mddok elnevezése a kilonbdz6 tipusu lélegeztetbgépek esetén

eltéré lehet, de a mikdodés elv ugyanaz (a teljesség igénye nélkul: vezeérelt
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mod: Hamilton G5, Galileo: SCMV; Evita XL: IPPV, VC-CMV; GE: VCV; Maquet

ServoiVC; Mindray: V-A/C) ( vezeérelt mod: 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 beallitasok tehat az intubalast kovetben:

o |égzési térfogat (TV): 8 ml/kg PBW

e PEEP: 10 vizcm,

e FiO2: 100% (a belégzett levegd oxigénkoncentracioja)
e légzésszam: 10-20/perc kdzott (max. 35/perc) *

e belégzés:kilégzés aranya: 1:2 — 1:3

PBW: predicted bodyweight (kbzelitbleg idealis testtémegnek lehetne forditani és az
értéke is kbzelit hozza)
A lélegeztetési beadllitAsokat nem az aktualis testtomegre allitjuk be, hanem a

testmagassag alapjan szamolt értékhez igazitva.
PBW szamitasa PBW kg = [(magassag cm-152.4) x 0.9] + 50 (férfiaknal)

= [(magassag cm-152.4) x 0.9] + 45.5 (n6knél)
Idealis testtomeg szamitasa IBW kg kg = [(magassag cm-154) x 0.9] + 50 (férfiaknal)
= [(magassag cm-154) x 0.9] + 45.5 (n6knél)
Lathato tehat, hogy a két érték gyakorlatilag felcserélhetd.
A PBW-re torténd légzési térfogat szamitast az ARMA studyban vezették be, mely
ARDS-es betegek lélegeztetését vizsgalta. Az 5. abra segitséget nyujt az egyes

légzési térfogatok beallitdsahoz.
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légzési térfogat idealis testttmegre Iégzési térfogat idealis testtomegre

ideails idedils
Testmagassag testtémeg szamitva néknél testtomeg szamitva férfiaknal
cm (inch) (k9) (ml) (kg) (ml)
PBW 4mL 5mL 6mL 7mL 8mL PBW 4mL SmL é6mL 7mL 8mL
137 (54) 317 127 159 190 222 254 36.2 145 181 217 253 290
140 (55) 34 136 170 204 238 272 385 154 193 231 270 308
142 (56) 363 145 182 218 254 290 40.8 163 204 245 286 326
145 (57) 386 154 193 232 270 309 431 172 216 259 302 345
1475(58) 409 164 205 245 286 327 454 182 227 272 318 363
150 (59) 432 173 216 259 302 346 47.7 19 239 286 334 382
1525(60) 455 182 228 273 319 364 50 200 250 300 350 400
155 (61) 478 191 239 287 335 382 523 209 262 314 366 418
1575(62)  50.1 200 251 301 351 401 54.6 218 273 328 382 437
160 (63) 524 210 262 314 367 419 56.9 228 285 341 398 455
1625 (64) 547 219 274 328 383 438 59.2 237 296 355 414 474
165 (65) 57 228 285 342 399 456 615 246 308 369 431 492
167.5 (66) 59.3 237 297 356 415 474 638 255 319 383 447 510
170 (67) 61.6 246 308 370 431 493 66.1 264 331 397 463 529
1725(68) 639 256 320 383 447 51 684 274 342 410 479 547
175 (69) 662 265 331 397 463 530 707 283 354 424 495 566
178 (70) 685 274 343 an 480 548 73 292 365 438 511 584
180 (71) 708 283 354 425 496 566 753 301 377 452 527 602
183 (72) 73.1 292 366 439 512 585 776 310 388 466 543 621
1855(73) 754 302 377 452 528 603 799 320 400 479 559 639
188 (74) 777 3n 389 466 544 622 82.2 329 41 493 575 658
1905 (75) 80 320 400 480 560 640 84.5 338 423 507 592 676
193 (76) 823 329 412 494 576 658 86.8 347 434 521 608 694
1955 (77) 84.6 338 423 508 592 677 89.1 356 446 535 624 713
198 (78) 869 348 435 521 608 695 914 366 457 548 640 731

5. abra. Légzési térfogatok meghatarozasa tetmagassagbol szamitott predicted
bodyweight alapjan.
(Az eredeti tablazatban és képletben a testmagassag hiivelykben (inch) van
megadva, ennek egyes értékii leptékeivel. A centiméteres meghatarozas ez

alapjan késziilt)

*. A légzésszamot ugy allitsuk be, hogy a percventilaci6 minimum 100 ml/kgPBW
legyen. A percventilacio (minute ventilation: MV) a légzési térfogat (tidal volume: TV)
és a légzésszam (respiratory rate: RR) szorzata. MV=TV x RR.
példa. PBW: 70 kg —» percventilacio: 70 kg x 100 ml/perc = 7000 ml/perc

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

légzésszam: MV/TV=7000/560 = 12.5 —> 12-13/perc
A légzésszam beadllitasanal azonban figyelembe kell venni az artérias széndioxid
tenziét (PaCOy2) és pH-t is (cél: pH 7.3-7.45)
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Ha ezen lélegeztetési beallitasok mellett a belégzési platd nyomas (Pplat) nagyobb,
mint 30 vizem, akkor a Iégzési térfogat értekét 1 ml/kgPBW értékkel csokkenteni kell
addig, mig a Pplat kevesebb nem lesz, mint 30 vicm, de a légzési térfogat ne legyen
kisebb, mint 4 ml/kgPBW.

A platé nyomas (Pplat) meghatarozasa az alabbiak szerint torténjen:

e tartsunk belégzési szinetet 0.5 s-ig (altalaban a lélegezteté gépeken van
,inspiratory hold” funkcio)

e hagyjunk 6 légvételnyi szinetet, majd ismételjuk meg a madvert

e Ujabb 6 Iégvételnyi szunet utan mérjuk meg harmadszorra is

e atlagoljuk a harom értéket

e amennyiben barmilyen okbdl szivargas all fenn (tubus-mandzsetta nem tomit,
a szivonal elszokik a levegd, stb), a méréshez hasznaljuk a belégzési
csucsnyomast (Ppeak)

e ha a Pplat > 30 vizem ES a AP (driving pressure: Pplat-PEEP) > 15 vizcm,
csOkkentsuk a légzési térfogatot 1 ml/lkgPBW-el, amig a Pplat <30 vizecm VAGY
a AP<15 vizecm nem lesz (a minimum légzési térfogat 4 ml/kgPBW, ennél
kevesebb lehetbleg ne legyen)

e ha a Pplat <25 vizcm és a légzési térfogat <6 ml’kgPBW, noveljuk a légzési
térfogatot 1 ml’kgPBW értékkel, amig a Pplat el nem éri a 25 vizem-t vagy a
légzési térfogat a 6 mI/kgPBW értéket

e ha a Pplat <30 vicm, de a légzésszam nagyon magas vagy beteg-gép
disszinkronitas észlelhetd (a beteg ellenlégzik a gépnek), emeljuk a légzési

térfogatot 7-8 ml/kgPBW-ig, amig a Pplat 30 vizcm alatt marad

Husz percig lélegeztessik at a fenti paraméterekkel a beteget, majd vegyunk artérias
vérgazt. Az eredmény fliggvényében allitsunk a belégzett oxigén koncentracion (FiO2)
és szukség szerint a Iégzésszamon a 6. és 7. abran lathat6 tablazat, valamint a 8.

abran lathaté algoritmus segitségével.
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>200 FiO, értékének csokkentés 25%-kal

100-200 FiO, értékének csokkentés 10%-kal

80-100 FiO, értékének csokkentés 5%-kal
60-80 Nincs teendd
55-60 FiO, emelés 25%-kal VAGY PEEP emelés 2-vel (max 18)

<55 FiO, emelése 100%-ra VAGY PEEP emelés 4-gyel (max 18)

6. abra: A FiO2 beallitasa a vérgazon szereplé PaO: érték alapjan

Frekvencia emelése 4-gyel (max 30)

Frekvencia emelése 2-vel (max 30)

Nincs teendd

Frekvencia csokkentése 2-vel (min 12)

Frekvencia csokkentése 4-gyel (min 12) + metabolikus acidozis kizarasa

7. abra: A légzésszam beallitasa a vérgazon szereplé PaCO: érték alapjan

13
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PLATO NYOMAS (Pplat)
Es VERGAZ ELEMZESE

v
pH eelertek 7.45-7.30 ]

1GE
Csokkentsiik a frekvenciat | “
Frekv =35
IGEN NEM
_.L Emeljik a frekvenciat Vagy -
PaCO, < 25?
l NEM
IGEN
| Percventillcié fenntartdsa | Fontold meg Na-bikarbonat adasat
¥ ¥ NEM
[ PLATONYOMAS CELERTEKE: < 30 ViZCM ] pH = 7.15?
l IGEN
Emeljiik a TV-t 1 ml/kg-mal | EmeljikiafiV;t 1 ml/ke;mal

(akkor is, ha a Pplat meghaladja a 30 vizem-t})

L NEM pH fliggvényében

< Pplat < célérték? pH < 7.15 vagy alacsony NEM

Pa0, 100 % mellet?
IGEN

- IGEN h 4

NEM
NEM |

l IGEN
h 4

VT fenntartasa ‘ Csdkkentsiik a VT-t 1ml/kg-mal

8. abra: Algoritmus a légzésszam és platbnyomas beallitasahoz a pH alapjan

b. Lélegeztetés virusos pneumonia esetén

Mint azt mar tobbszdr emlitettik, a SARS-CoV2 okozta betegség tobb sulyossagi
formaban is megjelenhet. Igaz ez a virus okozta légzési elégtelenségre is. A betegek
egy részében ,csak” sulyos virusos pneumonia lép fel, mig masoknal ennél sulyosabb
valtozat, ARDS alakul ki. Nagyon fontos ezen két betegcsoport elkilonitése, mert
eltérd lélegeztetési stratégiat igényelnek.

A virusos pneumoniaban szenved6 betegek tlideje nem rekruitalhatd (toborozhato),
vagyis az alveolus toborzasra nem reagalnak, ezzel a médszerrel oxigenizaciojuk nem
javithatd. Ezeket a betegeket magasabb |égzési térfogattal (8 ml/kgPBW) és
alacsonyabb PEEP-pel (5-10 vizcm) kell Iélgeztetni, és nem szikséges 6ket hasra
forditani.

A virusos pneumoniaban szenveddket az ugynevezett 4L tipusba sorolhatjuk:

¢ |ow elastance (alacsony elasztansz, magas compliance)
e low ventilation/perfusion ratio (alacsony ventilacié/perfuzié arany)
e low lung weight (alacsony tudésuly: nem tidé6démasak)

e low recruitability (nem reagal az alveolus toborzasra).
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Ezzel szemben a sulyosabb, az ARDS-ben szenvedd betegeket a 4H tipusba

sorolhatjuk:

e high elastance (magas elasztansz, alacsony compliance)

¢ high right-to-left shunt (magas intrapulmonalis sont)

e high lung weight (magas tuddsuly a jelentés tédé6déma és intersticialis

folyadék miatt)

e high recruitability (jol reagal az alveolus toborzasra).

Ez utdbbi betegcsoport tlideje az alveolus toborzasra jol reagal, magasabb PEEP-pel

(10-15 vizecm) és alacsonyabb Iégzési térfogattal (4-6 ml/kgPBW) kell 6ket Iélegeztetni,

és a hasra forditasra is jol reagalnak.

Fontos ujra kihangsulyozni, hogy az enyhébb, virusos pneumonia barmikor atfordulhat

ARDS-be.

Az intubalast, kezdeti gépbeallitast és a 20 perces atlélegeztetést kovetéen meg kell

hataroznunk, hogy beteglink a fenti kett6 kozul melyik csoportba tartozik. Ezt

elsédlegesen a képalkoto eljarasok, féleg CT vizsgalat alapjan tudjuk megtenni, de a

légzésmechanikai vizsgalatok is segitenek ebben.

De vannak egyszerl, agymelletti, Iégzésmechanikai modszerek is (9. abra):

1. emeljuk meg a PEEP értékét 15 vizcm-re

2. lélegeztessik néhany légzési ciklusnyi idétartamig a beteget

3. allitsuk a légzésszamot 12/perc értékre

4. 2-3 légvételen keresztul lélegeztessik a beteget, kdzben rogzitsik az alabbi

paramétereket

a.

belégzési csucsnyomas (Ppeak)

b. belégzési platé nyomas (Pplat)
c. léguti k6zépnyomas (Pmean)

d.
e

. a gépen beallitott Iégzési térfogatot (VTinsp) (ne feledjuk, az intubaciotol

PEEP

kozel 20-30 perc telt el, a beteg szedalva, relaxalva van, spontan légzése
nincs, térfogat vezérelt mdédban Iélegeztetink)

a kilégzet lélgzési térfogatot (VTexp)

. a compliancet

a kilégzett széndioxidot (EtCO2)

15
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I. az artérias oxigén és széndioxid tenziot (PaO2 és PaCOz)
5. ezt kdvetben csOkkentsuk le a PEEP értékét 10 vizecm-rel, vagyis 5 vizecm-re

6. majd 1-2 légzési ciklust kdvetben rogzitsik a fenti értékeket

—

o

1
-—

© | kilégzet TV-t | P ) | ' | 1

[
o o

1.1

—_
o

rogznsuk a g
Pplat-t 6.rogzitsiik a Pplat-t ]
PEEP: 5 vizem (‘\ M

PEEP: 15 vizem csokkentsiik a 4. csokkentsiik a A @EEP =10
I * légzésszamot \ PEEP-Iet

o
|

N WS
O OO

[
.

Pes (emH,0) Paw (cmHZO)Aramlés (L/s)
)
o

o
[

|

w b
o o

| —
—

P I |

Terfogat (ml) PL cmH,0)

PEEP: 5 vizlcm

1 I 1 I 1 I 1 I 1 I
0 5 10 15 20 25 30 35 40

1d6 (sec)

9. abra: A tlid6 toborozhatésaganak vizsgalata agy mellett

A vizsgalat soran azt fogjuk tapasztalni, hogy annak ellenére, hogy a Iélegeztetd gépen
beallitott befujt 1égzési térfogat (TVinsp) allandd, a PEEP csdkkentés hatasara a
kilégzett légzési térfogat (VTexp) néni fog.

Ez az eljaras egy forditott recruitment mandéver (derecruitment). A vizsgalattal a PEEP
csokkentése Aaltal elvesztett tud6é térfogatot mérjuk. Hagyomanyosan a PEEP
emelésével jard recruitment mandvert hasznaljak. Ez a forditott médszer azonban
sokkal gyorsabb, mert e a derecruitment, a tidé térfogatanak csokkenése sokkal
gyorsabb, mint a recruitment manéver. PEEP titralasos recruitment manévernél,
melyet nyomas kontrollalt médban szoktak végrehajtani, a PEEP emelésével a
belégzett légzési térfogat (Vtinsp) fog néni, ahogy az alveolusok a magasabb
nyomas miatt megnyilnak és nagyobb térfogatu levegét lesznek képesek befogadni.
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A vizsgalatot kovet6en meg kell hataroznunk a minimalis becsult tudé-térfogat
valtozast.

Ehhez ismernlunk kell a compliance értékét mindkét PEEP érték mellett, illetve a PEEP
értékek kuldnbségét (APEEP):

minimalis becsliilt tidé-térfogat valtozas = compliance értéke az alacsonyabb PEEP
mellett x APEEP

(ha a compliance 5 vizcm PEEP értéknél 20 ml/vizcm és a APEEP 10 vizem (15-5),
akkor a minimalis becslilt tudé-térfogat valtozas= 20 ml/vizem x 100vizcm = 200 ml.
Vagyis azzal, hogy 10 vizcm-rel csokkentem a PEEP-et, 200 ml-t fog emelkedeni a
kilegzett TV.

Mikor tekintjik a tidot rekruitabilisnak, toborozhaténak? Ha a derekruitalt
térfogat (Vtexp 5 vizcm PEEP mellett — Vtexp 15 vizecm PEEP mellett) a gépen
beallitott (befujt) Iégzési térfogat legalabb 30%-a.

Toborozhaté a tudd, ha a PEEP emelésére a PaO2, PaO2/FiO2, compliance értéke no,
a PaCO: és EtCO2 csdkken

Amennyiben a fenti vizsgalat alapjan a tidé nem toborozhaté, a beteg a 4L csoportba
tartozik, és a lélegeztetést 8 ml/kgPBW, 5-10 vizcm PEEP beallitasok mellett kell
folytatni.

Egy masik eljaras soran a térfogat-nyomas gorbét (P-V gorbe) hasznalhatjuk a
toborzhatésag megitélésehez.

Az eljaras lépései a kbvetkezbek:

1. allitsuk a lélegeztetd gépet nyomas kontrollalt médba

2. allitsuk az aramlas értékét 10 liter/perc értékre (low flow)

3. allitsuk a PEEP értékét nullara

4.2 vizem/masodperc |épésekben emeljuk a belégzési csucsnyomast 20
masodperc alatt 40 vizem-re, majd ugyancsak 20 masodperc alatt 2
vizem/masodperc Iépésekben csdkkentsuk nullara a nyomast

5. rogzitsuk a P-V-gorbe értékeit.

A tuidot akkor tekintjiik toborozhaténak, ha a P-V goérbe konvex alakua (10. abra)
és 20 vizcm-es belégzési csucsnyomasnal a légzési térfogat kiilonbsége
nagyobb, mint 500 ml (11. abra).
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3200V (ml) Toborozhato tidé gop -V (ml) Nem toborozhato tiidé

2400 600

1600 400 Konkav gorbe
800 200
Konvex gérbe
Paw (vi i
5 aw (vizem) 0 Paw (vizcm)
0 10 20 30 40 0 10 20 30 40
10.4abra: A tid6 toborzhatosaganak megallapitasa P-V gorbe segitségével
2400V (™ ilobCroZhAtGIGS 1600 V(M) Nem toborozhaté tuds
1600 1200
800
800 600
400
Paw (vizem) Paw (vizem)
0 20 40 0 20 40
___________________ 800
1200 | térfogat valtozas=800 ml: 600 Ferfogat valtozas=200 m |

800 04 @ 202000 itTEETYTTTTT YT
— T -
400 e 200 e
v e e f\f\ i
/ -—-.\__\__\__

11.4abra: A tid6 toborzhatosaganak megallapitasa P-V gorbe segitségével

Ez a lélegeztetési bedllitds azonban nem allandé. A beteg allapotat, a Iélegeztetési
paramétereket, a 8. abran bemutatott |égzésszam és Pplat beallitasokat legalabb
négy oranként ellenérizni kell, és a lélegeztetési stratégiat, gépbeallitasokat ujra kell
gondolni. Szlkség lehet a FiO2 és a PEEP valtoztatasara is a PaO2 fuggvényében.

Ebben segit a 12. és 13. abra.
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[ OXIGENIZACIOS CEL: ]

Pa0,;=55-80 Hgmm, Sp0,=88-95 %
PEEP/FIO; tablazat alkalmazasa
(4 oranként értékeljiik ujra)

e IGEN )
@—0 PEEP/FIO, fenntartasa

«—NEM

Allitsuk a tablazatnak megfeleléen

v
0,2 célérték?
NEM

NEM

N
NEM
NEM
L Flo=1.0? > NEM
IGEN &

Emeljik a PEEP-et a 2 vizem-rel
(akkor is, ha a Pplat > 30 vizem)

4
y

¥
IGEN .
———— 0,2 célerték?

IGEN

PEEP <24?

NEM

Emeljik a PEEP-et 2-5 vizcm-rel
(max 34 vizem-re)

v

PEEP titralas kevesebb, mint 4
oran belil volt?

v NEM

Csdkkentsiik a PEEP-et 24 vizem-re

IGEN

12.4abra: A FiO2 és PEEP beallitasi algoritmusa
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FiO, 03 [ 04 | 05 | 05 0.6 0.7 0.7
PEEP (iem| 5 5 8 8 10 10 12
FiO, 07 | 08 | 09 | 09 0.9 1

PEEP (izom)| 14 14 14 16 18 | 18-24

13.abra: A FiO2 és PEEP értékei alacsonyabb PEEP mellett

c. Lélegeztetés SARS-CoV2 virus okozta ARDS-ben

Amennyiben a vizsgalat alapjan a tudé toborozhato, a beteg a 4H csoportba (ARDS)
tartozik, a légzési térfogatot csdkkentsik 6 ml’lkgPBW-ra, a PEEP értékét emeljuk 10-

15 vizecm értékre, és a lélegeztetést folytassuk az ARDS protokolinak megfeleléen.

Itt is szUkség lehet a FiO2 és a PEEP valtoztatasara is a PaO: fluggvényében. Ehhez

nyujt segitséget a 12. és 14. abra.

FiO; 03 | 03 0.3 0.3 03 0.4 0.4
PEEP gice] 5 8 10 12 14 14 16
FiO, 0.5 | 0.5 0.5-0.8 0.8 0.9 1 1

PEEP (izem| 16 18 20 22 22 22 24

14.4abra: A FiO2 és PEEP értékei magasabb PEEP mellett

Akar 4L, akar 4H tipusu beteget lélegeztetlink, a PEEP mddositasat kovetben a Pplat

beallitasi/ellendrzési algoritmust (8. abra) el kell végezni.

Az ARDS-es betegek lélegeztetése soran felléphetnek akut hipoxémias epizédok, de

el6fordulhat refratker hipoxémia is. Ezek kezeléséhez nyujtanak segitséget a 15. és

16. abran lathat6 algoritmusok.
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akut hipoxémia ARDS-ben

haa Pa92. <80 Hgmm 3-6 c}rén
P02 < 60 Hgmm s et
Sa02 < 88% ik
Pa02/Fi02 <100

|
e i ekl B
¢ ! pl. Fi02=0.5 >PEEP=16 I
— - I Fi02=0.8 - PEEP=20 I
allitsuk a PEEP-et >12 vizcm-re |
1
[

—————————>

cél oxigenizacio:
Pa02>65 Hgmm, Sa02 >90% I

vagy hasznaljuk a PEEP/FiO; tablazatot

ha a hipoxémia tartds, |ha az ARDS tobb, mint 7 napja |
fontoljuk meg recruitment |= = = = = = = = = = 3 | fennall, vagy koriilirt, keriljik a|
mandver elvégzését (RM-t, inkabb a PEEP-et emeljiik

f S S e e e

— | cél sav-bazis értékek: I
?lll!Suk a VT-t 6_.r.nllkgPBw PaCO2 < 60 Hgmm, pH >7.2
értékre és emeljiik a i S O N ) T e ) )t e >1 i
IegzesszamotiO-SOlpercre I cél Pplat<30 vizcm !
-
S - — o, o — - -
hemodinamikai monitorozassal, r ~ad]unk dlure_tlkumot (pl. furosgmld 40 mg 3
echokardiografiaval keressiik massziv | = = = = = = = » | ivbolus, majd 10 mg/h), fontoljuk meg a "
hipervolémia jeleit I CVVHD kezelést p
neuromuszkuldris blokad | _ _ _ _ _ _ _ _ _ > r ~ bevezetést kovetSen adjunk cis-atracuriumot |
alkalmazasa 1

-  37.5.mg/h dézisban

gondos el6készitést kvetéen [ > M = Ttontoljuk mega ~ |
lélegeztessiink hason fekvd I_ _ kontraindikacidkat _ _ _|I
helyzetben

15.4abra: Akut hipoxémia kezelése ARDS-ben
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refrakter hipoxémia ARDS-ben
Pa0O2/Fi02<100
Pa0O2 < 60 Hgmm
Sa02< 88%
1
b v A 4 \L v
. - p i - pozicionalas: egyeb lehetSségek: infekciokontroll:
lélegeztetdgép bedllitasok | lélegeztetbgep bealhtasolﬁ 1i: S e e ik a ] " teljes test CT a géc
- térfogat kontrollalt mod - PEEP: a magas PEEP/FiO2 UL G 2 <48 ¢6ra felkutatasara (?)
- VT 6mifkg PBW tablazat szerint - 16 ¢ran keresztul - szedacio RASS-score - hemokultdra
térfogat 4s gorb alapjan - bronchoszképia
- PPlat < 30 vizcm - a terfogat-nyomas gorbe - nyomastamogatott - tuidébiposzia (?)
SIGE=11,12 alapjan titraljuk ki lélegeztetés megfontolasa - gondolni atipusos,
ol _ ) . >48 6ra virusos és
- RR = 20-30/min stres§z IIdeximerEse - pulmondlis vazodilatétor gombafertdzésre is
- recruitment manéver alkalmazasa megfontolandd
- negativ folyadék egyenleg
- korai hemofiltracié
megfontolandé
v
megfontolandok:
h 4 - biztonség
Ze;lzzlrl]glﬁ{s%eg ben korai vagy difiiz ARDS - gyakorlat
esetén recruitment Seleneoment i konlralndukéméka
mandver nem g;agd;;;%yszer
javasolt veg
- korai széles spektrumu antibiotikum kezelés
antifungalis, antiviralis és VAP-ra jellemzé —
. A " korokozok elleni terapiaval
hemodinamika romlik - diagn6zis utan de-eszkalacids terapia
Aiobb kamra funkcidja romlik|

16.4abra: Refrakter hipoxémia kezelése ARDS-ben

d. Kozos pontok mindkét tipusu légzési elégtelenség kezelése soran
i. Célok

A lélegeztetési stratégiak soran mindig valamilyen célt kell meghatarozzunk, melynek
elérése céljabol a lélegeztetést folyamatosan valtoztatjuk. Milyen paramétereket
tekinthetlink célnak a lélegeztetés soran?
Az oxigenizacio, mint cél

A gépi lélegeztetés célja a megfeleld szdveti oxigenizacié biztositdsa. Bar az artérias
oxigén tenzié mérése valid és reprodukalhatdé agymelletti standard, a f6 cél a megfelel
szdveti oxigenizacio biztositasa. Eppen ezért az artérias oxigenizaciot kdztes terapias
célként kell tekinteni, ami szukséges, de nem elégséges végpont a gepi lélegeztetés
soran.

Az artérias oxigenizacidé értékelése soran figyelembe kell venni a |élegeztetési

paramétereket, oxigén szallitast vagy szoveti oxigénellatottsag egyensulyat is.
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Az oxigenizacio értékelése énmagaban, minden egyéb paraméter figyelembevétele

nélkiil.

Az artérias oxigén szaturacio (Sa02) agy mellett is folyamatosan mérhet, szenzitiv és
megbizhaté paraméter. Bar maga az eljaras j0 szolgalatot tesz az oxigén tartalom
meérésehez, azonban, ha a SaO: értéke eléri a 100%-ot, a fennallo jelentds
intrapulmonalis shunt (mely ARDS-ben gyakorlatilag mindig jelen van) megitélését
csak az artérias oxigén tenzié (PaO2) valtozasaval tudjuk igazolni. Masrészrél a
kordbban leirt FiO2 vagy PEEP titrdlasi folyamatokban a pulzoximetria
hasznalhatatlan, ha a SaO: eértéke 94-98% felett van, hiszen szignifikans
intrapulmonalis shunt mellett a PaO: értéke 68-375 Hgmm is lehet (17. abra). Az
abrabdl is lathatd, hogy FiO2 vagy PEEP titralashoz a SaO2 csak koérulbelul 88-92 %
erték korul hasznalhatd, mivel az oxigenizacio javulasa csak igy szembeotld.

A PaO:2 értékét onmagaban is hasznalhatjuk a FiO2 vagy PEEP beallitasahoz, mivel
nagyon szenzitiv, de az alveolaris-artérias oxigén tenzio kulénbseég (A-a Oz differencia)
még szenzitivebb lehet a ventilacié/perfuzié aranytalansag megitélésében (néhany

vérgazgeép képes ennek mérésére).
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artérias oxigén szaturacié (Sa02) (%)
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artérias oxigén tenzié (PaO2) (Hgmm)

17.4abra: Az artérias oxigén szaturacio és artérias oxigén tenzio dsszefliggése
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Az oxigenizacio értékelése a lelegeztetesi paraméter figyelembevételével.

A Horowitz-hanyadost, masképpen az artérias oxigén tenzié (PaO:2) és a belégzett
levegé oxigéntartalmanak (FiO2) a hanyadosat (PaO2/FiO2, P/F) eredetileg az
oxigenizacid romlasanak jellemzésére vezették be az ARDS definicidjanak
meghatarozasakor (18. abra). Normal értéke 5 (100 Hgmm/21%) vagy 500 (100
Hgmm/0.21).

ARDS PaO2/FiO2 st B
sulyossaga | (5vizem PEEP)
enyhe 200 - 300 27%
Kozepesen 100 - 200 32%
stlyos ) °
sulyos <100 45%

18.4bra: A PaO2/FiO: értékei az ARDS kiilénb6z8 sulyossagi fokozataiban

Ez egy nagyon hasznos paraméter, hiszen énmagaban a PaO: nem teljesen
informativ. A FiO2 ismeretében meg tudjuk hatarozni, milyen ,aron” értik el az adott
PaO: értéket.

A lélegeztetés soran gyakran valtoztatjuk a Pplat és PPEEP értékeit. Ezek mind
befolyassal birnak a léguti kdzépnyomasra (Pmean) és az oxigenizaciora, ezzel egyutt
a P/F értékre is. A gyermekgyodgyaszatban évekkel ezelbtt bevezetésre kerilt, majd
széles korben elterjed az intenziv terapidban is az oxigenizaciés index (Ol) nevezetl

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

_ FiO, x Pmean x 100
Pa02

Ol

Miért jobb az Ol, mint a P/F 6nmagaban?
- az emelked6 P/F javul6 oxigenizaciot jelez, mig emelked6 Ol romld oxigenizaciot
jelez

- amennyiben az Ol né (romlik az oxigenizacio), ez lehet a Pmean vagy a FiO2
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emelkedése, vagy a PaO2 csokkenése miatt. Allandé PaO2 mellett az Ol emelkedése
azt jelzi, hogy ugyanolyan oxigenizacié eléréséhez magasabb nyomas vagy tobb
oxigén kell.

Bar az Ol nagyon hasznos paraméter a lélegeztetés és a gazcsere hatékonysaganak
monitorozasara, ismereteink hianyosak. Nem tudjuk példaul, hogy linearis
Osszefuggés van-e a parameéterek kozott? Milyen jelentéségik van az egyes
paraméterek valtozasanak? Mindazonaltal vannak olyan helyzetek, amikor az Ol
hasznalhatatlan. Példaul az alveolusok tulfesziiléséhez vezeté nagyon magas PEEP
alkalmazasakor az oxigenizacios index aranytalanul magas lehet. Ebben az esetben,
ha csak az Ol-t nézzuk, az eredményt a meglévé allapot romlasanak tudhatjuk be, ami
azt sugallja, hogy tovabb emeljik a FiO2-t és/vagy a Pmeant, ahelyett, hogy
csOkkentenénk a léguti nyomast. Ez tipikus példaja annak, hogy a tulfeszllé
alveolusok falaban futé kapillarisok komprimalddnak, a csokkend perfuzio pedig az
oxigenizacio romlasahoz vezethet. A léguti nyomas csodkkentésével megszinik a

kapillarisok kompresszioja, javul a perfuzio, és javul az oxigenizacié/gazcsere.

A szén-dioxid, mint cél

Permissziv hiperkapnia.

Bar a gépi lélegeztetés célja a megfelel6 szdveti oxigenizacid biztositasa és a szén-
dioxid eltavolitasa a szervezetbdl, vannak olyan helyzetek, amikor ez utdbbi
szempontjabol kompromisszumot kell kotnink. A pozitiv nyomasu gépi lélegeztetés
sosem fiziologias. A magas léguti nyomasok és légzési térfogatok a nyiréerék
kovetkeztében karosithatjak a tudét. A tudéprotektiv 1élegeztetés elemei a PEEP és
az alacsony légzési térfogat. A PEEP megakadalyozza az alveolusok teljes
kollapszusat, mig az alacsony légzési térfogattal torténd Iélegeztetés kiméli a tudét.
Hatranya azonban, hogy a CO: eliminacié nem tokéletes. Hogy mekkora PaCO2 szint
az elfogadhato, az vita targyat képezi a mai napig is. Iranyelvként viszont elfogadott,
hogy a CO2 emelkedés addig toleralhatd, mig a pH 7.2 felett marad, illetve nem okoz
hemodinamikai zavart.

Hiperkapnia hatasai:

e Légzés stimulalasa a centralis és periférids kemoreceptorokon keresztul
e Agyi vazodilatacid, megnovelve ezaltal az agyi vérkeringést és az intrakranialis

nyomast
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e Szimpatikus idegrendszer stimulalasa:
o tachikardia
o periférias vazokonstrikcié (vérnyomas emelkedés)
o fokozott verejtekezés

e Midriazis

e Hiperkalémia

A hiperkapnianak és a gépi lélegeztetésnek a vesemikoddésre is jelentdés hatasa van
(19.-20. abrak). A nem megfelel6 gépi lélegeztetés akar veseelégtelenséghez is

vezethet.

t Paco,

!

ARREEELELEEEEEEEEEEEEE | Pao, t katecholaminok

v |

T P > vese-vérataramlas} y tubularis
\ (1FF; normalis Na*t/H*

| szupresszid | vagy |GFR) csere

PRA-AII-PA

PAVP [<cooc[HAIl <o Ty

v | .
Na* retencié P :

H,0 retencio oedema
hyponatraemia

19.4abra: A hiperkapnia és hipoxémia okozta renalis és hormonalis eltérések

(PRA: plazma-reninaktivitas; ANP: pitvari natriuretikus peptid; All: angiotenzin Il;

PA: plazmaaldoszteron; FF: filtracios frakcid; AVP: arginin-vazopresszin)
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pozitiv nyomasu

|élegeztetés
|
ventilacio/ pozitiv véglégzési légzési
oxigenacio nyomas térfogat

biofizikai inzultus
- nyiras, feszilés,

t Paco, | Pao, | perctérfogat t alveolo-kapilléris
permeabilitds

]
| |

vese renalis vese proinﬂammf]torikus bakterialis
vérataramlas vasoconstrictio vérataramlas cytokin transzlokacié
felszabadulas
| | |
renalis | diurézis nefrotoxikus
vasoconstrictio | kreatinin clear. mediatorok
t Na-abszorbcié
L ischaemia I |
| akut

veseelégtelenség

20.abra: A gépi lélegeztetés hatasa a vese mikodésére

Azonban a hipokapnia is kertlend6 gépi lélegeztetés soran. A hipokapnia egyik
legfontosabb kdvetkezménye az agyi vazokonstrikcio, ezzel egyutt kovetkezményes
agyi hipoxia kialakulasa. Ez utdébbi annak ellenére is kialakulhat, hogy az artérias
oxigenizacio megfeleld, hiszen a szik agyi ereken keresztll az oxigében gazdag vér

nem képes elérni az agyszovetet.

Az artérias és a kilégzett szén-dioxid mérése és monitorzasa nemcsak a fentiek miatt
fontos, hanem a holtterek meghatarozasa szempontjabdl is. Mik azok a holtterek és
miért fontos ismeretik az ARDS kezelésében?

A Riley-modell szerint a gazcserében harom alveolus tipus vesz részt:
- idedlis alveolusok: idealisan ventilalt és perfundalt alveolusok [normal V/Q; V/IQ =
ventilacios/perfuzios hanyados. Normal értéke: 0.8 (4L levegb percenként / 5L vér
percenként)]

- fiziolégias sont: olyan 6sszeesett alveolusok, amelyekben van perfuzid, de nincs
ventilacio (alacsony V/Q)

- alveolaris holttér: olyan alveolusok, melyek ventilaltak, de nem perfundaltak (magas
V/Q) (21. abra).
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21.abra: Riley-féle holttér modell

A fenti modell haromféle holtteret kiilénbdztet meg:

Fowler- féle holttér homogén, idealis tid6, az alveolaris teret, mint abszolut homogén
szell6z6 teret tekinti (anatomiai holttér)

Bohr-féle holttér: figyelembe veszi az csdkkent, vagy hianyz6 keringési alveolusok
(V/Q>1) térfogatat is (anatomiai holttér + alveolaris holttér)

Enghoff-féle holttér: az atelektazias terlletek "mogé is Iat", reprezentalja a keringd, de
nem légz6 (V/Q<1) alveolusokat is (anatomiai holttér + alveolaris holttér + shunt) (22.

abra).

Vp Paco,— Peco.
-2 Enghoff = =2 =2
_ Ve e Paco,

Pcos

PEco,

VTalv

VDaw =
Ve

22.abra: A kilonbozé holtterek meghatarozasai a CO2 tenzidk alapjan
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A hagyomanyos, id6 fuggvényeében torténd abrazolas helyett a volumetrikus kapnograf

(VC) a kilégzett CO2-t a kilégzett térfogat fUggvényében abrazolja, és igy informaciot

ad

a COz termelésrdl, transzportrol és eliminaciorol, holtterekrél és alveolaris

ventilaciordl is (23. abra).

ETCO>
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mmHg

RR 20

Vtialwv vd-svi
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vydawisa D13:39
PeCO>2 Vdalw

30 o2

Taa mmH o m L
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23.4bra: Volumetrikus kapnogram

A CO:2 tenzidk (kilégzett és artérias) ismeretében meghatarozott holttereknek két

dologban van jelentésége az ARDS kezelése soran.

Egyrészt meghatarozhaté a kezelés kimenetele a betegség fazisanak és a

holttér/legzési térfogatanak aranya (holttérfrakcié alapjan. Minél magasabb ez az

arany, annal magasabb a mortalitas (24. abra).

Mortalitas

korai fazis
Wintermedier fazis|

@
S

o
(41}
1
Mortalités (%)
D

>
S

20
=l

< A o & & CE > - S v S+ - S
Q o ,\/Q ,\/° S Holttér frakcié (holttér/légzési térfogat ardnya)

©
SO

Holttér frakcid

24.abra: A holttérfrakciok és a mortalitas 6sszefiggése ARDS-ben
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Masrészt a volumetrikus kapnograf hasznalata széles korben elterjedt az intenziv
terapiaban a lélegeztetett betegeknél alkalmazott recruitment manéverek és PEEP
optimizalas monitorozasara, mivel a CO2 nagyon j6 markere a légzésnek, hiszen
minden egyes acinusnak sziuksége van megfelel6 keringésre és ventilaciora a CO:
adekvat elimininaciéjahoz.

A kilégzett CO2 mennyisége (VCO2) direkt modon fugg a tudé keringésétdl. A
recruitment mandver megndveli az Ujonnan megnyilt alveolusok keringését, ami a
VCO:2 emelkedését eredményezi. Ezzel szemben az alveolusok tulfeszilésekor — tul
nagy PEEP alkalmazasa esetén - az alveolusok falaban futd kapillarisok
0sszenyomodnak, mig az intersticialis erek kitagulnak. A csdkkent alveolaris perfuzio
a VCOz2 csokkenéséhez vezet.

A lélegeztetd gép paramétereinek valtoztatasa utan a VCO: valtozasa nagyon hamar,
egy percen belll, nagyon szenzitiven és specifikusan jelzi az alveolaris légzés

valtozasat. Vagyis nagyon érzékeny médszer a PEEP titralashoz.

A PEEP, mint cél
Az ARDS-es beteg lélegeztetése soran bedllitandd PEEP értékét meghatarozo
tényez6k kulonbdzéek. Az egyik ilyen tényez6 az intrinzik PEEP (PEEPI), melynek oka
a tidd nem teljes kilrllése a kovetkezd belégzési fazis elbtt. A masik fontos tényezd
a nagy intrapulmonalis shunt, melynek oka légzés/keringés egyenl6tlen megoszlasa.
De egyéb tényezéket is figyelembe kell venni a PEEP értékének beallitasakor. Mint
azt korabban emlitettlik, a PEEP emelése az alveolus falaban futé erek kompressziojat
okozhatja, ezaltal a Iélegeztetett tidében megnd a pulmonalis vaszkularis rezisztencia.
Ez a megndvekedett jobb szivfél afterload és a megemelkedett intratorakalis nyomas
egyuttesen csokkentheti a perctérfogatot. Ezen hatasok Osszessége pedig az
oxigenizacio romlasahoz vezethet.
A PEEP hatasa az oxigenizaciora fugg a végkilégzési nyomas (EEP) és a nyomas-
térfogat (P-V) gorbe alsé inflexidos pontjanak (LIP) viszonyatél. Amennyiben a PEEP
noveli a kulonbséget a LIP és EEP kozott, az oxigenizacié romlani fog. Ha PEEP
hozzaadasra a két érték kozelit egymashoz, az oxigenizacioé javul. A P-V goérbe
felvételének legegyszeriibb moddja a folyamatos aramlas modszere (constant flow
technique), mely nem igényli a beteg-gép dekonnekciét (25. abra).
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VOLUMEN A/C

25. abra: A nyomas-térfogat gorbe inflexios pontjainak meghatarozasa

konstans flow technikaval

Ezzel a technikaval mar abrazolhat6 és mérhetd a P-V gorbe inflaciés (25. abran piros
gorbe) és deflacios szara is (25. abran kék gorbe). Miért lényeges ez? Azon
feltételezésen alapulva, miszerint az a P-V gorbe alsé inflexios pontja jelzi a
recruitment végét, mig a fels6 inflexiés pont az alveolusok tulfeszulését jelzi, a
nyomas-térfogat gorbét hosszu idén keresztil hasznaltdak az optimalis PEEP
beallitdsahoz. Azonban ujabb tanulmanyok igazoltdk, hogy a recruitment nem
korlatozodik a P-V gorbe egy adott pontjara, hanem az egész belégzés alatt jelen van.
Ez azt jelenti, hogy az dsszeesett alveolusok kulonb6zé nyomasokon nyilnak Kki.
Raadasul ugyanazon nyomashoz tartozé térfogat alacsonyabb a belégzési szaron,
mint a kilégzési szaron; ugyanazon nyomas eléréséhez nagyobb térfogat szikséges
a belégzési szaron, mint a kilégzeési szaron. Az extra nyomas eloszlik a rendszerben
és ahhoz szlikséges, hogy leklizdve a fellleti feszlltséget, a szdvetek ellenallasat,
kinyissa az 6szeesett alveolusokat. Mivel a PEEP beallitasa a P-V goérbe inflacios
szaranak also inflexiés pontjahoz valé igazitasa igencsak megkérdéjelezhett, az
utdbbi néhany évben a tanulmanyok a PEEP-nek a P-V goérbe deflacidés szara
segitségével torténd optimalizalasara helyezték a hangsulyt. Rendszerint azt a
nyomast fogadjak el optimalis PEEP-nek, ahol kisebb a legnagyobb a compliance, a
volumetrikus kapnograf altal mért VCOg, illetve a PaO: értéke és legkisebb a holttér.

Fontos azonban megjegyezni, hogy mivel a P-V gorbe kilégzési szara szigmoid alaku,
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a compliance mindig nagyobb lesz a tudd kozépsé részén mind ARDS-es, mind normal
tudo esetén. Valamint a derecruitment sem kothetd egyetlen ponthoz sem. Bar sokan
hasznaljak még, mindezek kérdésessé teszik az optimalis PEEP P-V gorbe alapjan

torténdé meghatarozasat.

Noha az intenziv ellatas kérdéseivel kapcsolatos konkrét kérdésekre egyre bdvuld
ismeretekkel rendelkeziink, nem kapunk - és sohasem fogunk - valaszokat kapni a
lélegeztetés minden lehetséges klinikai kérdésére. A randomizalt vizsgalatok egy
bizonyos, konkrét kérdésre adnak valaszt, igy az orvosoknak a betegagy mellett
mérlegelnitk kell a bizonyitékokat az adott betegre alkalmazva. Azonban bizonyos
keretek, csapasiranyok felallitdsa nagyon is hasznos lehet. A gépi lélegeztetés soran
meg kell hataroznunk, hogy az adott esetben, klinikai helyzetben melyik paramétert
tekintjuk célnak, és ennek megfeleléen iranyitjuk a kezelést:

1. Meg kell hataroznunk a beteg szamara a legfontosabb azonnali kérdést. példaul
- Ha az SaO:2 kevesebb, mint 85%, akkor a hipoxémia kezelése lenne az elsédleges

prioritas.
- Masrészt, ha a PaCO2 80 Hgmm feletti vagy a pH 7.2 alatti, akkor a PaCO2
csOkkentése az els6dleges feladat.

2. Priorizalnunk kell a kovetkezd paramétereket vagy célokat (oxigénellatas, PaCOz,
Pplat vagy VT, hemodinamika romlasa, alveolus toborzas, beteg-gép-
szinkronizacid) és rangsorolnunk kell 6ket a beteg szamara valé fontossag szerint.

3. El kell dontenunk, mely paramétereket valasztjuk ki a klinikai titralashoz.

Meg kell jegyezzuk azonban, hogy példaul amennyiben a cél az oxigenizacid javitasa

a PEEP emelése révén, bnmagaban a PaO: értékelése a folyamat soran tévutra vihet

benniinket. Eppen ezért a PEEP titralasa soran a centralis vénas oxigénszaturacio

(ScvO2) mérése is ajanlott. Amennyiben a PEEP emelése soran az oxigenizacio javul,

de a ScvO2 nem valtozik vagy csOkken, az oxigenizacié javulasa a perctérfogat

csOkkenésének eredménye, mivel a PEEP emelése nem nyit meg ujabb alveolusokat,
ellenben a perctérfogatot csdkkenti. A PEEP-emelés hatasara bekovetkezd
oxigenizaciojavulas tehat egyideji a ScvO2- csOkkenéssel romld hemodinamikat jelez

(26. abra).

32



A SARS-CoV2 virus okozta légzési elégtelenség pathomechanizmusa és lélegeztetési stratégiai

Dr. Végh Tamas, PhD, DE AITT 2020

_1‘on2_ ﬁ 1‘Pa02

ﬁ f'Qs/oT q $P.0,
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26.abra: A perctérfogat (CO), intrapulmonais sént (Qs/Qr, pulmonalis vaszkularis
rezisztencia (PVR), pulmonalis artérias nyomas (PAP), kevert vénas oxigén

tenzié (PvO2) és az artérias oxigenizacio (PaO:2) dsszefluggései

Osszefoglalva: a klinikusnak el kell déntenie, mely paramétereknek van kdzvetlen és
utolagos jelentésége, és mely tudomanyos bizonyiték alkalmazhato. Ezenkivil el kell

dontenie, hogy a ,kompromisszumok” miként felelnek meg a kérdéses beteg szamara.

ii. Leszoktatas

A lélegeztetd géprdl valo leszoktatas az intubacioval kezdbdik. A betegek 75%-at
konnyld leszoktatni a lélegeztetd géprdl és extubalni, a betegek 10-15%-anal
elhuzodhat a leszoktatasi periddus 24-72 éran keresztul is, és sajnos a betegek 1%-a
tartdsan gépdependens lesz. A leszoktatas szerves része a gépi lélegeztetésnek,
olyannyira, hogy az 6sszes lélegeztetd gépen toltott id6 40%-at a leszoktatas teszi ki.
Lathaté tehat, hogy a leszoktatas, végén az extubacioval egy folyamat, melyre a
beteget fel kell késziteni.

A gépi lélegeztetés soran minden nap el kell végezni a leszoktathatdésag kritériumainak
vizsgalatat:

» Megfelel6 oxigenizacio (PO2>60Hgmm, FiO2<0.4, PEEP<5-10 vizcm)
» Kardiovaszkularis stabilitas (P<140/perc, stabil vérnyomas, minimalis vagy

egyaltalan nem alkalmazott vazopresszor)
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» Hb > 80-100 g/I

> Laz <38 °C

» Tiszta tudat (GCS >13)
» Nincs szedativum hatas
>

Stabil metabolikus statusz (vese, maj, ionok, stb)

Mindezek mellett a leszoktatasnak vannak klinikai és objektiv kritériumai is.

Klinikai kritériumok:

» Adekvat kdhogés
» Nincs szamottevé léguti valadék

» Az intubaciot és gépi lélegeztetést indoklo betegség meggyogyult

Objektiv kritériumok:

» Ventilacios kritériumok
o PaCO2 <50 Hgmm normal pH mellett
o Vitalkapacitas > 10-15 ml/kg
o Spontan légzési térfogat > 5-8 ml/kg
o Spontan légzésszam <30/perc
o Percventilacié <10 I/perc
» Oxigenizacios kritériumok
o PaO2 > 60Hgmm (FiO2240%, PEEP< 5 vizcm)
o Sa02>90% (FiO2<40%)
o PaO2/FiO2 > 200 Hgmm
o P(A-a)0O2 < 300 Hgmm (ez megfelel 14% intrapulmonalis séntnek)
o Qs/Qt <20%
» Pulmonalis rezerv kritériumok
o maximalis akaratlagos légzés (MVV) = a percventilacio kétszerese 40%
FiO2 mellett
o maximalis belégzési nyomas (MIP) < (-20) — (-30) vizcm
» Légzésmechanikai kritériumok
o statikus compliance > 30 ml/vizcm

o holttér/legzési térfogat aranya (Vd/Vt) < 0.6
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A betegeknek nem kell szikségszeriien minden egyes kritériumnak megfelelni, de
minél tobbnek felel meg, annal biztosabb a leszoktatasi folyamat sikere.

Mivel a légzési elégtelenség multifaktoridlis eredetli, az egyes paraméterek
onmagukban nem képesek megjosolni a leszoktatas és az extubacid sikeressegét.
Vannak azonban kulonb6zd indexek, pontrendszerek, amelyek segitenek a
leszoktatas sikerének elérejelzésében (pl. rapid shallow breathing index, CROP index,
SWI index).

Rapid shallow breathing index (RSBI)

A RSBI a légzésszam (f) és a légzeési térfogat (TV) hanyadosa RSBI=f/TV. Ha az RSBI
értéke <105 légvétel/percl/liter, akkor a leszoktatas 80 %-os valészinlséggel sikeres
lesz. Az RSBI mérését ugy kell végrehaijtani, hogy a beteget intubalva dekonnektaljuk

a lélegeztetd géprdl és hagyjuk 1 percig szobalevegét Iélegezni.

CROP-index (Compliance Rate Oxygenation Pressure)

A pulmonalis gazcsere, a légz6izmok allapotanak és a légzési igény felmérését
szolgalja.

CROP-index= (Cd x MIP x PaO2/PAQ>)/f, ahol Cd: dinamikus compliance, MIP:
maximalis belégzési nyomas, PaOz: artérias oxigén tenzio, PAO2: alveolaris oxigén
tenzid, f: spontan légzés Iégzésszama

Ha a CROP-index értéeke 13 ml/légvétel/perc felett van, a leszoktatas nagy

valoészinliséggel sikeres lesz.

SWi (Simplified Weaning Index: egyszerdsitett leszoktatasi index)

A gazcsere €s a légzés erejének becslését szolgalja.

SWi= (fmv x (Ppeak-PEEP)/MIP) x PaCO2/40, ahol fmv: a gépi lélegeztetés
légzésszama, Ppeak: belégzési csucsnyomas, PEEP: végkilégzési nyomas, MIP:
maximalis belégzési nyomas, PaCO:2: artérias szén-dioxid tenzié lélegezteté gépen
Amennyiben a SWI értéke <9/percnél, sikeres leszoktatas varhato.

A legtobb lélegeztetd gép képes a maximalis okkluziés nyomas (Po.1) mérésére. A
maximalis okkluziéos nyomas a 100 msec-mal a teljes Iéguti okkluziot kovetbéen mért
maximalis belégzési erbfeszités, ami fluggetlen és jol korrelal a koézponti Iégzés
szabalyozassal. Azon betegeknél, akiknél a Po.1 >6 vizcm nehezen szoktathatdak le.

35



A SARS-CoV2 virus okozta légzési elégtelenség pathomechanizmusa és lélegeztetési stratégiai

Dr. Végh Tamas, PhD, DE AITT 2020

Egy masik szarmaztatott paraméter a Po.1/MIP. Ennek 0.3-nal magasabb értéke jo

prediktora a leszoktatasnak.

A lélegeztetdgéprdl vald leszoktatast végezhetjik gyorsan (rapid dekonnekcio) és

lassabban is algoritmusok segitségével.

Amennyiben a beteg kevesebb, mint 72 6rat toltott lelegeztetégépen, j6 spontan

légzése van, megfeleld percventilacioval és 1égzési erbvel, effektivitassal, 30-120 perc

spontan légzéses trialt (SBT) kdvetben extubalhatjuk a beteget.

Az SBT menete a kbvetkezd:

» A beteg T-szaron (26. abra) vagy lélegeztetégépen van

» Lélegeztetbégép esetén PS 5-7 vizem és 1-5 vizem PEEP (minimalis

>
>

légzéstamogatas) hasznalandé a tubus és 1égz6kor ellendllasanak
lekiizdéséhez
A beteg spontan légzik 30-120 percig

ha a beteg120 perc utan sem extubalhatd, a leszoktatas sikertelen

Az SBT felfliggesztésének kritériumai:

>

YV V V VYV V V

A légzésszam > 38/perc 6t percen keresztul vagy <6/perc

Sa02 <92%

Légzési térfogat (TV) <325 ml

Pulzus >140/perc vagy 25%-kal magasabb a kiindulasi értéknél vagy <60/perc
A vérnyomas 40 Hgmm-re magasabb a kiindulasi értéknél

Fokoz6dé nyugtalansag, diszkomfort érzés

Rapid shallow breathing index (RSBI) > 105 perc/L
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endotrachealis tubus
belégzett gazkeverék

(oxigén+ levegd) —L00 XII— hosszabbitd

T-darab

27.abra: Leszoktatas T-szaron

Azon betegeknél, akik 72 odranal tobbet toltottek I|élegeztetégépen, hosszabb,
algoritmus alapjan torténé leszoktatasi folyamat javasolt (27.- 28. abra)

Miel6tt barmilyen leszoktatasi folyamatot elinditunk, minden esetben fel kell mérni,
hogy a beteg teljesiti-e a leszoktatasi kritériumokat.
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: _Extubiciés kritériumok
A beteg megfelel a leszoktatasi ”
itéri i 1. A beteg kardiovaszkularisan stabil ES a szisztolés vérnyoméasa
pr°t°k0" k"t,é riumainak > 90 Hgmm ES a MAP > 60 Hgmm ES minimalis inotrép
tdmogatast (vagy egyaltalan nem) igényel

2. A betegnek elfogadhato vérgaz értékei vannak:
PaCO2 < 50 Hgmm ES PaO2 > 70 Hgmm ES a Sa02 > 90%
FiO2<40% mellett

3. A beteg légzése stabil ES az IMV frekvencia < 6/perc (ha
szilkséges még alkalmazni) ES a spontan légzés frekvencigja
8-30/perc kozotti ES a spontan légzési TV > 5 milkgPBW ES

kezdjik el a leszoktatasi folyamatot az altalunk valaszott a PEEP < 5 vizem ES a nyoméastamogatés (PS) < 10 vizem
lélegeztetési modban a légzési térfogat 5 ml/kgPBW felett
tartasaval 4. A beteg nazogasztrikus szondajat leszivtuk az extubacio el6tt

VAGY a szondataplalast 4 éraval az extubacio elétt leallitottuk
5. A beteg képes jol kdhdgni, a léguti valadékat Uriteni és mély

légvételeket tenni
6. A betegnek nincsenek fajdalmai
Célértékek:
1. Csokkentsik a FiO2 értékét 40% ala a SaO2 90% felett folytassuk a
tartasaval lélegeztetést az
2. Lépcsézetesen csokkentsiik a PEEP-et 5 vizem ala eredeti beallitasokkal

3. Ha szilkséges, csokkentstk az IMV frekvenciat 6/perc ala
4. Csokkentsik a PS értékét 10 vicm ala

[épjunk vissza egy lépcsot a
beallitasokban

folytassuk a lépcsdzetes csokkentést,
amig a beteg célértékeket el nem éri

a beteg készen all az alkTa"snf:; A BiPAP 7.5 vizem CPAP
extubalasra? 30 percig alkalmazasa alkalmazasa

csokkentsiik a
CPAP-ot 5 vizecm-re

kezeljik az extubaciét akadalyozé problémat adjunk parasitott oxigént és extubaljuk

- csillapitsuk a fajdalmat Ko M fada
: ovessiik az extubacios vagy
- engedjiik le a gyomortartaimat szondén keresztil S

e o tubuscserélés protokollt a beteget

detenzionaljunk

28.4abra: Leszoktatasi algoritmus
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Ha Iégzést nem kell timogatni:
« extubacid magd axgén adisa
alialmazisa

« Teszr

- omgén adisa trachecsztomids
kaniibe

- § vizem CPAP alkaimazass
PS vagy IMV nélul

28.4abra: Leszoktatasi algoritmus SIMV, SIMV+PS, PS |élegeztetés esetén

A lélegezt6géprél valo leszoktatast és az extubaciét szamos paraméter befolyasolja.
A leszoktatast és a tartds lélegeztet6gép nélkili légzést negativan befolyasolja a
megnovekedett I€gzési munka, de egyéb, nem respiraciés faktorok is.

A megndvekedett Iégzési munka okai:

» Fokozott légzeési igeny
o Fokozott kbzponti idegrendszeri stimulus
= hipoxia
* acidozis
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= fajdalom
= félelem
» nyugtalansag
= atidé J-recptorainak feszllés (tidéodéma)
o Fokozott metabolikus igény
= fokozott CO2 termel6dés
= laz
= reszketés
= Qagitaltsag
v fertbzés
= Szepszis
o megnovekedett holttér
= COPD
» tudéembolia
» CsoOkkent compliance
o csokkent tudé compliance
= atelektazia
* pneumonia
= fibrozis
» tidéodéma
= ARDS
o CsoOkkent mellkasfali compliance
= obezitas
» ascites
= emelkedett haslri nyomas
= terhesség
» Fokozott ellenallas
o Emelkedett leguti ellenallas
= bronchospazmus
» nyalkahartya 6déma
= |éguti valadék
o arteficialis eszkdzok
= endotrachealis tubus

= tracheosztémias tubus
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o egyéb mechanikus tényez6k

= |égz6kor
= nem megfeleld gazaramlas és/vagy szenzitivitasi/triggel
beallitasok
» nem respiratorikus tényezok
o kardialis terhelhet6ség
o neuromuszkularis
o neuropszichologiai
o metabolikus
o taplaltsagi allapot
o anémia

o életkor
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.  Osszefoglalas

Célok:
- Sa02: 88-92%
- PaO2 > 60 Hgmm
-PaCO; < 45 Hgmm
-vagy pH>7.3
- Pplat< 28 vizem

Hagyomanyos oxigénterapia
0-15 I/perc

Cél:
- Sa02: 88-92%
- légzésszam < 30/perc

Intubacio és gépi lélegeztetés
Térfogat vezérelt mod
- légzési térfogat 8 ml’/kgPBW
- PEEP: 80-10 vizem
- légzésszam: PaCO: szerint

Ha a beteg
sokkos, kis dozisu
vazokonstriktor
adasa javasolt
folyadék helyett

Csokkentsik

6 mli/kgPBW-re

a légzési térfogatot

Célok:
- Sa02: 88-92%
- PaO2 > 60 Hgmm
- PaCO: < 45 Hgmm
- vagy pH>7.3
- Pplat< 28 vizem
- AP <15 vizem

- alkalmazzunk neuromuszkularis
blokadot

- emeljik a PEEP-et 2 vizcm-es
lépésekben 15 vizem ig

S———
=

"H" tipus (ARDS)
- alacsony compliance
- magas elastance
- magas jobb-bal sont frakcio

Tartsuk
a légzési térfogatot
8 ml’kgPBW értéken

Végezziink UH-
vizsgalatot amilyen
hamar csak lehet

- magas compliance
- alacsony elastance
- alacsony tiddsuly

"L" tipus (pneumonia)

- magas tlidésuly (tudé66déma)
- toborozhato tiidé, jol reagal PEEP-re
- hasra forditas sziikséges

!

L 4

- nem toborozhaté tidé, nem jol
reagal PEEP-re
- hasra forditas nem sziikséges

v

[Térfogat vezérelt modrol valtsunk APRV maédra
Kezdeti beallitasok:

Pmagas: 26-28 vizem - Paiacsony: 0 vizem

Tmagas: 5 masodperc - Taiacsony: 0.5 masodperc

Meredekség: 0

ezek kombinacidjara is
szikség lehet, ha nem

értuk el a célértékeket

- Lélegeztessiik a beteget a
fenti beallitasokkal

- Ha romlik az oxigenizacio,

forditsuk hasra a beteget

e s o |

Fontoljuk meg ECMO alkalmazasat,

‘ ha a beteg alkalmas ra

o

Ertékeljik Gjra a célokat
és a stratégiankat

Alkalmazzunk
VV-ECMO-t

29.abra: A lélegeztetési stratégia Osszefoglalasa SARS-CoV2 okozta 1égzési

elégtelenségben az ESICM ajanlasa alapjan
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IV.  Amit az airway pressure release lélegeztetésrél (APRV) tudni érdemes

A 29. abran lathaté, hogy az ARDS-es, 4H tipusba sorolt betegeknél a térfogat
kontrollalt lélegeztetés mellett az APRV Iélegeztetés a masik ajanlott lélegeztetési
mod. Azonban ez a lélegeztetési mod kevésbé ismert, ezért roviden ismertetnénk
annak midkodési elvét, indikaciot, a lélegeztetési beallitasokat.

Az APRV egy nyomaskontrollalt I|élegeztetési mdd, mely gyakorlatilag kis
megszakitasokkal folyamatosan pozitiv nyomast biztosit a tidékben. A spontan légzés
tamogatott és a viszonylag magas léguti kdzépnyomasok miatt a tuddk allandé nyitva
tartas is biztositott (30. abra).

3
©
& Q

PC-CMV

(pressure control continuous mandatory ventilation: nyomas kontrollalt élegeztetés)

Kontrollalt
lelegeztetés

-

2
®
o.

Y

PC-IMV

(pressure control intermittent mandatory ventilation)

APRV
(inverz |:E rataju lélegeztetés)

Y

Bifazikus (BiPAP)

Spontan
legzés

CPAP

30.abra: Nyomas kontrollalt Iélegeztetési mddok a spontan légzés

megengedettségeének tukrében
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Az APRV kulonbozik minden egyéb konvencionalis l|élegeztetési modtol mind

mikodésében, mind nomeklaturajaban (31. abra).

Tmagas

Nyomas (vizcm)

Spontan légzés)

I alacsony

- Pmagas

m I:)alacsony

ld6 (masodperc)

[
[
|
[
[
[
1

Belégzés )

Belégzés

Kilégzés

Aramlas

Kilégzés ﬁ

Belégzés-végi
gazaramlas

Kilégzés-végi
gazaramlas

SRS —— &

Idé (masodperc)

31. abra: Az APRV mikodési elve

A Pmagas a legmagasabb beallitott légutinyomas, Tmagas pedig azt az id6t jeloli

masodpercben, amig a Pmagas tart. A Pmagas
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lélegeztetéseknél megszokott Ppeak és Pplat nyomasoktdl. A Pmagas az a nyomas,

amelyen a tud6 a leghosszabb id6t tolti a légzeési ciklus alatt. Ezzel szemben a Paiacsony
az a legkisebb nyomas, mely a légzérendszerben mérhetd Taiacsony ideig. Bar a Paiacsony-
t altalaban nullara allitjuk, a Taiacsony Olyan révidre van titralva, hogy az intratorakalis
nyomas sohasem éri el az atmoszférikus nyomast.

Az APRV tipikus példaja az invaziv lélegeztetés soran hasznalt ,open-lung”
koncepcionak: a folyamatosan fenntartott magas nyomas révén maximalizalja a tiudé
toborozhatdsagat, ezaltal javitja az oxigenizaciot. A rovid és viszonylag ritka alacsony
nyomasu periodusok (Paiacsony) el6segitik a CO2 eliminaciojat. Ebbdl a szempontbdl az
APRV ugyanolyan hatékony, mint barmelyik mas hagyomanyos lélegeztetési mdd.
Viszont a rovid kilégzeési periddusok alapvetéen kulonbdzéek a hagyomanyos invaziv
lélegeztetési modoktdl (pl. VC-CMV: volume controlled continuous mandatory
ventilation: térfogat kontrollalt Iélegeztetés), ahol a belégzés rovidebb, a kilégzés
hosszabb és az alveolusok 6sszeesését a PEEP akadalyozza meg. Az APRV tehat
egy inverz rataju nyomasvezerelt |élegeztetés: a belégzés sokkal hosszabb, mint a

kilégzés és a nagyon rovid kilégzési idé miatt nem esik 6ssze tudé (32. abra).

Kollapszus Toborzas Tulfeszulés
AIvequsok»{"}j “;
1,0001
Fels6 athajlasi pont —
= 8001 )
E | T e | Atlagos
© tudotérfogat
S 600 2
‘=
9
3 400
as)) Palacsony
3
2001
-—Als¢ athajlasi pont
0 10 20 30 40

Nyomas (vizcm)

32. abra: A hagyomanyos térfogat vezérelt és az APRYV lélegeztetési mod a

nyomas-téfogat gorbén.
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(Ugyanakkora atlagos tiidéterfogat eleréshez a hagyomanyos, VC-CMV
lélegeztetési médnak magasabb PEEP-re van szliksége az alacsonyabb
I:E ardny miatt. Igy ugyanakkora Iégzési térfogat magasabb
belégzésvégqi tlidétérfogatot eredményez, ami néveli a tidé tulfesziilés

kbvetkezteben létrejévé karosodasanak veszeélyet.)

Ahhoz, hogy megértsik, miért fontos, hogy a belégzésvégi térfogat viszonylag
alacsony legyen és miért hasznos az APRV ARDS-ben, tisztaznunk kell a feszultség
és feszulés fogalmat.

A fesziltség (stress) és a feszulés (strain) a gépiparbdl kélcsonzoétt fogalmak,
amelyeket egyre inkabb hasznalnak a tudédinamika leirasara a gépi lélegeztetéssel
Osszefuggésében. A feszlltséget ugy hatarozzuk meg, hogy a gépi lélegeztetés soran
a tudére kifejtett er6 (amely magaban foglalja a nyomast és a térfogat valtozast). A
feszllés a tudd deformacidja, amelyet a belégzésveégi tidétérfogat és a kilégzésvégi
tudétérfogat hanyadosaként irunk le.

A feszlltség és a feszilés mértékét jelentésen befolyasolja a kezdd tudé térfogata. A
feszlltség és a feszulés is jelentésen kisebb egy homogén és teljes mértékben
toborzott tud6 Iélegeztetésekor, 6sszehasonlitva a minimalisan toborzott, 0sszeesett,
atelektazias tudd lélegeztetésével, még akkor is, ha a légzési térfogat azonos. Az
ideadlis l1élegeztetési mddszer az, amely kinyitja az 6sszes rendelkezésre all6 alveolust,
felfujja a tud6t a megfelel6éségi gorbe optimalis pontjaig, és fenntartja a megfelel
kilégzésvégi térfogatot. Ezek a tényez6k mind minimalizaljak a dinamikus terhelést
(33. abra).
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Stress (fesziltség): egységnyi fellletre jutd erd

Strain (feszilés): hossz-valtozas az eredeti hosszhoz képest

dynamic strain = VT : FRC } global strain = (VT +Vpeep) : FRC
static strain = Vpgep : FRC

A nagyobb statikus feszilést jobban toleralja
a tudd, mint a nagyobb dinamikus feszilést

. csokkentsik a
legzéesi térfogatot

33.4bra: A feszlltség, dinamikus és statikus feszulés fogalmai

Lathato tehat, hogy karosodott tlideji betegek hagyomanyos gépi lélegeztetésénél a
feszllés minimalizalasanak érdekében csokkenteni kell a 1égzési térfogatot. Emiatt
azonban atelektazias teruletek alakulhatnak ki, melyet a PEEP emelésével
kompenzalnak. Gyakran azonban nehéz meghatarozni az optimalis PEEP értékét.
APRV hasznalata esetén a hosszabb ideig tart6 megnodvekedett léguti nyomas
maximalizalja az alveolus toborzast azaltal, hogy hosszabb idét biztosit a homogén
gazeloszlas elérésére az eltéré tagulékonysagu tudéteruletek kdzott. A szokatlanul
hosszu ideig alkalmazott magasabb nyomas ndveli a végkilégzési tudbétérfogatot, és
igy csokkenti a dinamikus feszulést (32. abra).

A hagyomanyos IPPV-vel ellentétben az alveolusok Osszeesését a Talacsony
id6tartamanak titralasaval érjuk el, ezaltal megvaltoztatjuk a kilégzési aramlas
jellemzdit, de az aramlasi tulajdonsagokat végsdé soron az egyes betegek
tudémechanikaja hatarozza meg.

Az APRYV alatt a beteget arra 6sztonzik, hogy spontdn modon Iélegezzen a teljes
légzési ciklus alatt. Ez megkonnyiti a gazcserét, maximalizalja a tud6 folyamatos
toborzasat, el6segiti a sziv vénas visszatel6dését és megakadalyozza a légz6 izmok
elsorvadasat. Passziv rendszerben (kontrollalt) el6szér non-dependens tlidéteriletek
tagulnak ki, majd a dependnes terlletek. Ez a non-dependens terllet tulfeszulését
okozhatja a szlUkségtelenul nagy nyomas miatt. Ezzel szemben az aktiv rendszer
spontan légzése el6szor a dependens alveolusokat toborozza a pleuralis nyomas

valtozasan keresztll. A Taacsony id6tartamanak a kilégzeési aramlasi jellemzéi alapjan
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torténé meghatarozasa és a spontan légzés el6segitése alapvetéen megkuldnbozteti
az APRV-t az extrém inverz I:E aranyu lélegeztetéstél.

Szamtalan vizsgalatot végeztek olyan technikdk azonositasara, amelyek
csOkkenthetik a lélegezteté gép altal okozott tidékarosodast (VILI), és a volutrauma,
barotrauma, atelektrauma, biotrauma karos hatasai is jol ismertek. Az APRV tartésan
magas léguti nyomasa el6segiti az alveolus toborzast, javitja a tidé homogenitasat és
noveli a funkcionalis rezidualis kapacitasat, mikozben fenntartja a spontan légzés
elényeit. Az APRV soran az alveolusok folyamatosabban nyitva maradnak. Ez
elméletileg csokkenti az atelektazias, de toborozhatd alveolusok ciklikus nyitasat és

zarodasat, ezaltal minimalizalva a tud6 nyirder6k okozta karosodasat (1. tablazat).

Kontraindikaciok
Indikacidk
(egyik sem abszolut)

o Sulyos kardiovaszkularis isntabilitas
Toborozhato tudeji betegek . _ o
(féképpen kezeletlen hipovolémia miatt)
Diffuz tudéfolyamatok Friss tud6rezekcio varattal vagy
(pl. ARDS és tdbbgdcu pneumonia) anasztomozissal

Sulyos bronchospazmusPulmonalis

Ha a hasra forditott Iélegztetés hipertonia jobb kamrai
kontraindikalt vagy nem ragaltak dekompenzacioval (APRV ebben az
hasra froditasra esetben szoros TEE monitorozas

mellett végezhetd)
Ha a késbbbi légzésromlas, ARDS
rizikdja (mellkasi trauma, aspiracio, Bronchopleuralis fisztula
pancreatitis, léguti égés)
Szeptikus vagy tobbszervi
elégtelenségben szenvedd Kezeletlen pneumotorax
lélegeztetett beteg
Obez beteg Restriktiv tud6betegseg
Ha az alacsony légzési térfogatos
lélegeztetés hatastalan
1. tablazat: Az APRYV lélegeztetés indikacioi
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Lélegeztetesi beallitasok APRV modban

A lélegeztetd gép gyartok eltérnek az alkalmazott nomenklaturaban (2. tablazat).

Némelyek a lélegeztetési mdédban is eltéréek. Vannak olyan APRV lUzemmaddok,
amelyek nyomastamogatast is adnak. Ezt a funkciét azonban ki kell kapcsolni, mivel
ez folyamatosan és automatikusan allitia a Taacsony id6tartamat, ami potencialisan
atelektaziahoz vezethet. Ezen felul a spontan lélegzés nyomastamogatasa a tudé
felfujasakor potencialisan barotraumat okozhat a maximalisan toborzott tidéegységek
tulfujasa révén. Tapasztalatok szerint azonban az automatikus tubuskompenzacio
(ATC) hasznos, érdemes hasznalni, ha rendelkezésre all.

Lélegeztetési méd neve Lélegeztetogép/Gyartd

Draeger Evita

Draeger SAvina

APRV Draeger V sorozat
Hamilton G5
Bi-vent Marquet Servo-i
Engstrom Carestation
BiLevel Puritan Bennett 840 Covidien
Puritan Bennett 980
APRV/Biphasic Viasys Avea
PC-APRV GE Healthcare
Duo-Pap Hamilton C-1

2. tablazat: A kilonb6z6 lélegeztetbgép gyartdk altal alkalmazott ndmenklaturak

Az APRYV kezdeti Iélegeztetési beallitasai betegenként valtoznak. A hagyomanyos gépi
lélegeztetés megkezdéséhez hasonléan a beallitasok a beteg allapotatdl, a klinikus
preferenciaitol és tapasztalataitdl is fuggnek.

A betegek eltérd és valtozé iddallanddkkal rendelkeznek, és az APRV-beallitasokat
minden egyes betegnél individualizalni kell.

Annak érdekében, hogy ez a mdd hatékonyan mikodjon, elengedhetetlen a Talacsony
szint bedllitdsa ugy, hogy a kilégzési aramlas a csucsaramlas 75% -anal befejezddjon
(34. abra).
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34.abra: A Taiacsony beallitasanak mddszere a kilégzési csucsaramlas 75%-ara

A megfelel6 Taacsony €érték fenntartdsa minden betegnél fenntartia a megfeleld
kilegzésvégi térfogatot, a nem megfeleld beallitas viszont atelektdziahoz vezethet (35.

abra).
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35.4abra: A nem megfeleld Taacsony beadllitas atelektazia kialakulasahoz vezethet

Mint emlitettik, a rovid Taacsony id6 biztositja, hogy a tidé soha ne essen Ossze
teljesen. Ez értelemszerlien auto-PEEP-t general, és ezért annak ellenére, hogy a
Palacsony-ra 0 vizemt-t allitanak be, az intratorakalis nyomas soha nem lesz egyenl6 a
légkdri nyomassal. Megjegyzendd, hogy a kdzelmultban volt olyan javaslat, hogy
Palacsony értékének 5 vizem-re torténd beadllitasa csokkenti a driving pressure-t (Pplat-
PEEP), ami minimalizalhatja az atelektazia és atelektrauma kialakulasat, am ez nem
valt altalanosan elfogadotta.

Ha a Taiacsony kelléen rovid, akkor a kilégzési végi nyomas (Palacsony) SOha nem éri el a
0 vizem-t (36. abra) Az alveolaris stabilitast a kilégzés id6tartamanak az aramlas
gorbéhez val6 adaptiv beallitasa biztositja.

A 36. abran az alveolusok kollapszusanak sebessége normal tidd (45° meredekség)
és ARDS esetén (30° meredekség) lathato.

Az ARDS gyorsabb alveolaris kollapszust okoz a csokkent tudé compliance miatt.

Korabbi vizsgalatok kimutattak, hogy ha a kilégzésvégi aramlas (EEF: 45 L/perc) és a
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maximalis kilégzési aramlas (PEF: 60 L /perc) aranya 0.75, akkor a kapott Talacsony (0,5
s) elegend6 ahhoz, hogy stabilizalja az alveolusokat. Az ARDS-es tudé gyorsabban
kollabal, igy a 75%-0s EEF/PEF-arany altal biztositott 0.45 s kilégzési id6 elegend6 az
alveolusok stabilizalasahoz (36. abra).

Tehat ez a kilégzési id6tartam bedllitasanak moddszere alkalmazkodik a tudo

“ s

egyes beteg szamara.

§ Normal ARDS
S Tmagas Talcsony tiido tido
Th‘ = Ua;heaAh‘s 60 60
‘g nyomas ’a 45-] 45
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36. abra: A kilégzeési id6 adaptiv beallitasa a tud6 patofiziologiajanak megfeleléen

A fenti beallitasok mellett APRV lélegeztetés soran a Iégzési térfogat meghaladhatja a
6 ml/kgPBW értéket. Raadasul az eddigi tanulmanyok alapjan a légzési térfogat
mi/kgPBW értékenkénti titralasa gyakorlatilag megoldhatatlan feladat spontan légzés
és APRV mellett.

A gépi lélegeztetés soran a permissziv hiperkapnia egy olyan stratégia, amelyet széles
korben alkalmaztak a tuddprotekitv lélegeztetés elényeinek megkonnyitésére. Az
egyes betegek altal toleralt hiperkapnia és respiracios acidozis mértéke eltérd lehet,
és bar javasoljak a pH 7.25 értékét, sok beteg toleralja a pH tovabbi csdokkenését is,
akar 7.2-re. Ezzel szemben mas betegcsoportok nem toleraljak még a mérsékelt foku
hiperkapniat sem, kulonésen az idegsebészeti-neurologiai ellatasban, iszkémias
szivbetegségben, pangasos szivelégtelenségben, aritmiakban, pulmonalis
hipertonidban, jobbszivfél elégtelenségben és a szignifikans hipovolémiaban

szenveddknél.
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Gyakorlati utmutaté

A. Kezdeti beallitasok:

1.

2

Allitsuk a FIO2-t 100%-ra (ez altalaban gyorsan cstkkenthetd)
. Allitsa a Pmagas értéket az aktualis plateau nyomasra. A valésagban ez altalaban

<30 vizcm, de magasabb nyomasra is szikség lehet kérosan elhizott betegeknél.

3. Allitsuk a Paiacsony értéket 0 vizem-re.

. Allitsuk a Tmagas értéket 5 s-ra (mas értékek is hasznalhatok [tartomany: 3-8 s],

de ezzel az értékkel kezdjuk, mert ezt kdnnyebb megjegyezni).

5. Allitsuk a Taiacsony értékét kezdetben 0.5 s-ra (tartomany: 0.3-0.8 s).

6. Ellen6érizzlik, hogy a Taiacsony €lég rovid-e ahhoz, hogy az kilégzési aramlast a

8

1

2

csucsaramlas 75%-anal befejezze. Ezt ugy végezzuk, hogy megvizsgaljuk az
aramlas / id6 grafikus megjelenitését a lélegezteté gépen a 34-35. abra szerint.
Ha a kilégzési aramlas a csucsaramlas 75% -anal kisebb, akkor csOkkentse a
Talacsony €rtéket 0.1 s-es |épésekkel, amig az aramlas 75%-on nem ér véget. Egy
olyan aramlasi minta esetén, amely azt jelzi, hogy a kilégzési aramlas tul koran
fejezddik be, meg kell hosszabbitani a Talacsony €rtéket 0.1 s-os Iépésekben.

. Allitsuk le a neuromuszkularis blokkoldkat és fokozatosan csdkkentse a
szedativumokat a spontan légzés Osztonzése eérdekében. A rovid hatasu
szedativ gyogyszerek hasznalata megkonnyiti a titralast.

. A hiperkapnia - ha nincs kontraindikacio - 7.2 pH-ig megengedhetd

Eqyéb beallitasok

. Hiperoxémia:
a. El6szor a FiO2-t csokkentsuk
b. Ha a FiO2 40-50% korul van, kezdjik csokkenteni a Pmagas-t
. Hipoxémia:
a. Emeljuk a Pmagas-t 2 vizcm-enként
b. emeljik @ Tmagas-t 0.5-1 s-onként
C. Ha a Tmagas > 10s, fontoljuk meg a Talacsony 0.2 S-onkénti torténd csokkentését
d. Emeljuk a FiO2-t
e. A recruitment hatékonysagat javitd beavatkozasok:
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I.  csOkkentsik a Talacsonyt 0.05-0.1 masodperccel, ha a kilégzési aramlasi
a csucsi kilégzési aramlasi <75%-a vagy a légzési térfogat >8 ml/kg.
ii. emeljik a Pmagas-t 1-2 vizcm-rel, ha <30 vizcmcm (vagy <35 cm morbid
obezitasban)
iii.  emeljuk a Tmagas-t 0.5-1 masodperccel
iv.  végs6 megoldasként: emeljuk a Palacsony-t 1-2 vizcm-rel
3. Hiperkapnia:
a. a hiperkapnia 7.25 pH-ig toleralhatd, amennyiben nem allnak fenn az acidozis
karos hatasai
b. Ellenérizziik a beteg spontan Iégzését és csokkentsuk a szedaciot
c. Ellenérizzik, hogy a tubuskompenzaciéo (ATC) jol van-e beallitva a tubus
méretének megfeleléen
d. Csokkentsuk a Tmagas értékét 0.2 s [épésekben 3 s-ig
(a Tmagas manipulacio kétéll kard:
ii. a Tmagas €melése javithatja a recruitmentet, igy javitva a CO-, eliminaciot
amennyiben a beteg derecruitalt (atelektazias)
ili. a Tmagas cSOkkentése ndveli a release frekvenciat, ezaltal né a
percventillacio
iv. éppen ezért a beavatkozas el6tt (Tmagas emelés vagy csbkkentés) a
beteg recruitaltsaganak felmérése pontos megitélése sziikséges lehet)
a. ellen6rizzik, hogy a HME filter, 1€gz6kor tiszta-e
b. Fontoljuk meg a Pmagas emelését recruitment maximalizalasa és a holttér
minimalizalasa céljabol
4. Hipokapnia (feltételezve, hogy a perctérfogat normalis):
c. Emeljuk @ Tmagas értékét 0.2 s-onként
d. Ha az oxigenizacié jo vagy akar magas is, csokkentsuk a Pmagas-t
5. Hipotenzio:
e. Adjunk bélusban 250-500 ml krisztalloidot
f. Inditsunk vazopresszort
g. Végezzunk szivultrahangot a toltdttség és a kamrai funkcidk megitélése
céljabdl
6. Kilégzesi aramlas deceleracios szége:
a. az egészseéges tuddben a tokéletes szdg kb. 45 fok
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b. alacsony szdg (meredek aramlasu gorbe) derecruitmentet vagy restrikciot
jelenthez (pl. ARDS, abdominalis kompartment szindréma)

c. nagy szog (lapos aramlasu goérbe) tulfujodasra vagy obstrukciora utalhat (pl.
bronhospazmus vagy szekrétum a nagy légutakban)

d. valtozasok a szdgben értékesebbek, mint az abszolut szamértékek. Példaul

a hirtelen ndvekedés akut l1éguti elzarodast jelezhet.

C. Leszoktatas

V.

. Csokkentsiuk a FiO2-t
. Ha a FiO2 40-50% korul van, kezdjuk csdokkenteni a Pmagas-t

. Csokkentslik a Pmagas-t 2 vizcm-rel 2-6 éranként, amig a FiO2 40-50% elegendd

az oxigenizacio biztositasahoz. Ha ez hipxémiahoz vezet, emeljuk vissza a

Pmagas-t 4 vizecm-rel és lassitsunk a leszoktatason.

. Ha @ Pmagas 20 vizem, emeljuk a Tmagas értékét 1-2 s-mal minden egyes esetben,

ha a Pmagas-t csOkkentettik. Addig folytassuk, mig a beteget CPAP<10 vizcm

erték ala nem csokken és a beteget extubaljuk

. Alternativ megoldas lehet az, ha a Pmagas 12-15 vizecm kozotti értéke mellett

atvaltunk hagyomanyos nyomas tamogatas modszerre (PS), a PEEP értékét a
Pmagas €rtékére allitjuk alacsony (pl. 5 vizem) nyomastamogatas mellett és a PS

maodnak megfeleld algoritmus szerint szoktatjuk le a beteget (28. abra).
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