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POVZETEK

PoviSan intraabdominalni tlak spremeni mehaniko
dihalnega sistema tako, da poveca njegovo elasti¢nost,
zmanijsa difuzijsko kapaciteto plju¢ in lahko privede tudi do
nastanka desno-levih plju¢nih obvodov. Vse to vodi v akutno
dihalno stisko s potrebo po umetnem predihavanju.
Potrebno je poznati posledice patofizioloSkega procesa in
ukrepe, kako takega bolnika ¢im varneje umetno
predihavati.

Kljucne besede: intraabdominalna hipertenzija, dihalni
volumen, odpiralni manever, akutna dihalna stiska

uvob

Intenzivna hidracija bolnika, obsezne abdominalne operacije, pankrea-
titis, ileus, retroperitonealni hematom, huda sepsa, hude opekline,
politravma in predihavanje s visokimi vrednostmi pozitivnega tlaka ob
koncu izdiha (angl. positive end - expiratory pressure, PEEP) ter velikimi
dihalnimi volumni lahko privedejo do poviSanega intraabdominalnega
tlaka (IAT). IAT, ki je visji od 12 mmHg, imenujemo intraabdominalna
hipertenzija (IAH), ¢e je visji od 20 mmHg pa abdominalni kompartment
sindrom (angl.abdominal compartment syndrome, ACS). IAH ima
negativen vpliv tako na intraabdominalne organe kot tudi na kardio-
vaskularni sistem, centralni zivéni sistem, ledvice in na dihalno funkcijo.
Po navedbah iz literature naj bi imelo IAH kar 30-80 % kriticno bolnih.
Privede lahko do akutne dihalne stiske (ADS) in ve¢organske odpovedi
(angl. multiple organ dyfunction syndrome, MODS), kar predstavlja
glavni vzrok umrljivosti bolnikov v enotah intenzivne terapije. Svetovno
zdruZenje za abdominalni kompartment sindrom (angl. world society
for abdominal compartment syndrome,WSACS) priporo¢a merjenje IAT
pri vseh bolnikih ob sprejemu v enoto intenzivne terapije ter nepreki-
njeno merjenje pri tistih, ki imajo vsaj dva dejavnika tveganja za razvoj
IAH. Zlati standard merjenja IAT predstavlja indirektna metoda preko
urinskega katetra v se€nem mehurju.

OSNOVE PATOFIZIOLOGIJE POVISANEGA IAT

Ob povisanem IAT se ta preko diafragme prena$a na prsni kos, kar
privede do rigidnosti prsnega koSa, kompresije plju¢ in poviSanega tlaka
v dihalnih poteh. Posledi¢no so zaradi tega zmanj$ani totalna plju¢na
kapaciteta (angl.total lung capacity, TLC), podajnost celotnega dihalnega
sistema (angl. respiratory system compliance, Crs), pljuéna podajnost
(angl. lung compliance, Ci) in podajnost prsne stene (angl. chest wall
compliance, Cew). Quintel et al. in Santos et al. v svojih ¢lankih
opisujeta, da IAH ob Ze prisotni okvari alveolo-kapilarne membrane
(angl. acute respiratory distress syndrome, ARDS) pospesi okvaro plju¢,
pove€uje pljuéni edem, preprecuje limfatitno drenazo iz plju¢ in
povecuje intratorakalni pritisk, kar privede do atelektaze plju¢, zapore
dihalnih poti in oslabliene mehanike dihanja ter izmenjave plinov (1,2).
Poznavanje ucinkov povisanega IAT na dihalni sistem pri bolnikih, ki so
umetno predihavani, je izredno pomembno, saj je zaradi tega potrebno
parametre ventilacije prilagoditi. Predvsem to velja za vrednosti PEEP-a,
saj se ta prenasa na abdomen in lahko pri dolo¢enih vrednostih
povzroCa dodatno poviSanje IAT. Na podlagi Stevilnih Studij pri bolnikih
z ARDS, ki ga spremlja IAH, Pelosi et al. priporo¢a: a) da se opravljajo
meritve IAT, poziralni¢nega tlaka (angl. oesophageal pressure, Peso) in
hemodinamskega monitoringa; b) bolnike naj bi ventilirali s protektivnimi
dihalnimi volumni, izvajali odpiralne manevre ter uporabili vrednosti
PEEP-a, pri kateri sta CLin Crs najbolja; c) bolniki naj bi bili globoko
sedirani, lahko kratkotrajno tudi misi¢no relaksirani; d) pri bolnikih s
hudim ACS je indicirano operativno odprtje abdomna (3).

PoZiralniéni tlak (Peso)

Ferron et al. v svojem ¢lanku navaja, da je pri bolnikih s povisanim IAT
smiselno meriti Peso, katerega vrednosti imajo diagnosti¢ni in terapevtski
pomen (4). S pomogjo Peso je mogode razlikovati, ali gre pri bolniku za
rigidnost prsnega kosa ali pljuc. V Studijo so vkljucil 27 bolnikov z ARDS,
ki so bili na volumski kontrolirani mehanski ventilaciji, s PEEP- om med
3in 12 cm H20. Bolnikom so merili IAT, Pes, in tlak dihalnih poteh (angl.
airway pressure, Paw) v stati¢nih in dinami¢nih pogojih ter izra¢unavali
Crs, Crin Cew. Od vseh vkljuéenih je imelo 10 bolnikov IAT > 12 mmHg.
Ugotovili so, da je bila pri bolnikih z IAH Cew (upostevajo¢ dinamicni
Peso, ki predstavlja razliko med poZiralni¢nim tlakom na koncu vdiha in
izdiha) signifikantno nizja kot pri tistih brez I1AH, medtem ko so bili Crs
in CL nespremenjeni. Pri 6 bolnikih, predihavanih s PEEP > 10 cm H20,
tlak v abdomnu in prsnem koSu ni bil signifikantno visji kakor pri bolnikih
s PEEP < 10 cm H20.
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Pozitivni tlak na koncu izdiha (PEEP)

Regli et al. je na Zivalskem modelu z akutno plju¢no okvaro in IAH
ugotovil, da so imele zivali, ki jih je ventiliral zzmerno visokim PEEP-om
(=0.51AT), 1 plju¢ni volumen ob koncu izdiha, 1 oksigenacijo, { pljucni
D-L obvod, {mrtvi prostor in {elasti¢nost stene prsnega kosa (angl.
chest wall elasticity, Ecw) (5). Ob ventilaciji z visokim PEEP-om (= IAT)
je zaznaval znatno zmanj$an minutni volumen (MV) srca. Poleg tega
po ugotovitvah Staffieri et al. visoki PEEP ob prisotni IAH znatno poveca
plevralni pritisk in onemogo¢a limfno drenaZo (6). Studije so dokazale,
da je optimalni PEEP tisti, pri katerem sta Crs in C. najbolj$a. S pomocjo
transpulmonalnega tlaka (angl. transpulmonary pressure, Pm) je
Talmore s sodelavci opisal postopek dolocitve velikosti PEEPa tako, da
ima Prp tlak na koncu izdiha pozitivne vrednosti (slika 1) (7). V tej
randomizirani kontrolni raziskavi, ki so jo naredili na 61 bolnikih z
ARDSom, je primerjal nastavitve PEEPa s pomo¢jo ARDSnet PEEP/FiO:
tablic in s pomocjo tlaka v poZiralniku tako, da ima Prpob koncu izdiha
vrednosti med O in 10 cm H20. Ugotovil je, da so imeli bolniki, pri
katerih je dolocil PEEP glede na pozitivno vrednost Pre, ob koncu izdiha
v primerjavi s kontrolno skupino statistiéno znacilno 1 PEEP, 1 Prp,
1 oksigenacijski indeks (Pa02/Fi02), 1 Crs in bolj$e preZivetje.

Odpiralni manevri

Odpiralni manever (angl. recruitment maneuver, RM) predstavija
dinamicen proces prehodnega poviSanja Pt in ima pri bolnikih z ARDS
ugoden ucinek na dihalno funkcijo. Ob prisotni IAH in 1 elasti¢nosti
dihalnega sistema ( respiratory system alasticity, Ers) mora biti Prp med
RM dovolj visok, da bo dosezen tlak zmoZen razpreti atelektaticne
predele. Ko se kolabirani alveoli odprejo, se poveca volumen plju¢ ob
koncu izdiha (1 FRC), izbolj$a se izmenjava plinov in s tem tudi zmanj$a
moznost razvoja od ventilatorja sprozene plju¢ne okvare (angl. ventilator-
induced lung injury, VILI). Gattinoni et al. , Kloot et al in Riva et al. so
dokazali, da je ucinek PEEP-a na alveolarni recruitment ucinkovitejsi
pri bolnikih z izvenpljuénim ARDS v primerjavi s plju¢nim ARDS (8,9,10).
Ornellas et al. je prouceval vpliv RM pri zmernem in hudem ARDSu
(11). Ugotovil je, da se po manevru pri obeh skupinah izbolj$a plju¢na
mehanika ter zmanjSa obseg atelektati¢nih podrodij.

Slika 1. Prikazan je zapis tlakov v dihalnih poteh (Paw), v poZiralniku (Peso) in njuna
razlika, kar predstavija transpulmonalni tlak (Pr). S puséicama je oznacena
zapora ob koncu izdiha (end exp) in ob koncu vdiha (end insp). Kljub visokem
PEEPu je Pr ob koncu vdiha znasal 12 cm H20 in ob koncu izdiha 4 cm H.0
(pozitivni tlak zagotavlja odprta pljuca) tako, da je razlika teh dveh staticnih tlakov
(driving pressure' je 8 cm H20) $e vedno v varnem obmodju, tj. pod 15 cm H20.

Vendar RM pri hudi okvari, ki jo spremlja alveolarni edem, privede do
hiperinflacije plju¢, do vnetnega in fibroznega odgovora plju¢nega tkiva.
S studijami je dokazano, da je u¢inek RM boljsi pri bolniku, leze¢em na
trebuhu kot na hrbtu. Pri trebusni legi se Pt v dorzalnih predelih plju¢
poveca, odprejo se alveole in izbolj$a se izmenjava plinov. RM se izvaja
na razli¢ne nacine. Razdelimo jih na manevre z nenadnim in postopnim
rekrutacijskim postopkom (slika 2). Med prve spada aplikacija enkrat-
nega globokega vdiha (angl. sigh) in aplikacija zadrzanega vdiha na tlak
35-40 c¢cm H20 za 40 sec (slika 2a), med druge pa postopno visanje
maksimalnega inspiratornega tlaka in PEEPa ob stalni razliki vsaj 15
cm H20 (slika 2b). Oboiji izbolj$ajo oksigenacijski indeks in mehaniko
dihalnega sistema, medtem ko sta pri stopenjskih manjSa vpliv na
hemodinamiko in vnetni vpliv na pljuéno tkivo. Navkljub intenzivnemu
raziskovanju optimalna metoda RM in priporocila $e niso potrjena. Zato
je izbor odvisen od klini¢nega stanja. S postopnim znizevanjem PEEP-a
je potrebno doloditi tisto vrednost le-tega, ki bo po manevru ohranjal
alveole odprte. Vrednost Pre nam sluzi kot vodilo pri izboru adekvatnega
PEEP-a.

Dihalni volumen (V1)

Kot trdi Putensen et al. protektivna ventilacija z nizkimi dihalnim
volumnom (angl. tidal volume, V1) okoli 6ml/kgtt in plato tlakom v
dihalnih poteh ( angl. plateau pressure, Peiar), niZjim od 30 cm H:0,
izbolj$a prezivetje pri bolnikih z ARDS (12). Novejse Studije (‘Supernova'
Ranieri M e tal.) sicer kazejo, da se tudi tukaj predvsem pri mejnih
bolnikih (Peear okoli 30 cm H20 ob Vr 6 ml/kgtt) kaZejo znaki ViLla.
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Slika 2. Prikaz RM z nenadnim (a) in postopnim (b) rekrutacijskim postopkom

Po drugi strani pa lahko nizek dihalni volumen pri ARDS, ki ga spremlja
IAH, privede do alveolarnega sesedenja. Ob IAH je Pre v vdihu obi¢ajno
zniZzan zaradi pritiska diafragme navzgor. Zato je ucinek dihalnega
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volumna odvisen od stopnje IAH. Santos et al. je v svoji raziskavi
ugotovila, da tako akutna izvenpljuéna kot plju¢na okvara privedeta ob
prisotni IAH do pove¢ane Ecw in poviSanih vrednosti prokolagena Ill,
interlevkina 1 (IL1) in 6 (IL6) ter kaspase 3 (13). Medtem ko so visoki
dihalni volumni (10 ml/kgtt) pri ekstrapulmonalni akutni plju¢ni okvari
in IAH zmanjsali atelektazo in vnetni odgovor plju¢ ter povisali kon¢ni
inspiratorni Pre, pa so pri pulmonalni akutni plju¢ni okvari vplivali na
povi$anje vrednosti vnetnih biomarkerjev.

PREDIHAVANJE PRI ZMERNI PLJUCNI OKVARI IN SOCASNO IAH

Santos et al. je proucevala vpliv tlakovne kontrolirane ventilacije (angl.
pressure-controlled ventilation, PCV) in tlakovne podporne ventilacije
(angl. pressure support ventilation, PSV) na pljuc¢a pri zmerni ekstrapul-
monalni akutni plju¢ni okvari ob prisotni IAH (13). Obe skupini sta imeli
PEEP 5 cm H20 in dovajani tlak naravnan tako, da je dihalni volumen
dosegal 6 ml/kgtt. Ugotovila je, da je bil pri PSV srednji tlak v dihalnih
poteh nizji kot pri PCV, prav tako so bile nizje vrednosti biomarkerjev
vnetja plju¢ (IL6) in fibrinogeneze (prokolagen Ill). Pri PSV je bilo zaznati
manjsi kolaps alveol, manj intersticijskega edema in alveolarne okvare
ter povecanje vrednosti surfaktant proteina B v primerjavi s PCV.

Rafiei et al. zakljucuje, da ima ventilacija s kontinuiranim pozitivnim
tlakom v dihalnih poteh (angl. continuous positive airway pressure,
CPAP) najmanijsi vpliv na povisanje AT, sledi predihavanje z bifaznim
pozitivnim tlakom v dihalnih poteh (angl. biphasic positive airway
pressure, BIPAP) predvsem zaradi najviSjega tlaka v vdihu (angl. peak
inspiratory pressure, Pinsp) (14). Najvecji vpliv na IAT pa ima
sinhronizirano, ob¢asno mandatorno predihavanje (angl. synchronize
intermittent mandatory ventilation, SIMV), predvsem zaradi najviSjega
pretoka. Zato, ¢e je le mogoce, predlaga, da se bolnike, ki jim preti
nevarnost IAH, predihuje s CPAP nacinom. Ob tem naj bi, kakor zatrjuje
Puiac et al., preprecevali povisanje IAT s PEEP-om, ki ne presega 10
cm H20, in majhnimi dihalnimi volumni.

ZAKLJUCGEK

Najboljsi nacin ventilacije bolnikov z akutno plju¢no okvaro in so¢asnim
IAH $e ni do popolnosti raziskan. Medtem ko nekateri avtorji zagovarjajo
ugoden vpliv vi§jih vrednosti PEEP-a pri ventilaciji bolnikov z akutno
pljuéno okvaro ob prisotni IAH, pa drugi menijo, da imajo visoke
vrednosti PEEP-a negativni ucinek na kardiovaskularni sistem, ki je vedji
kot njegovi pozitivni vplivi. Dejstvo je, da je potrebno pri ventilaciji
bolnikov upostevati tako stopnjo plju¢ne okvare kot stopnjo povisanega
|AT ter ventilacijo prilagoditi trenutnemu klinicnemu stanju v okviru za
sedaj veljavnih priporodil.
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