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Streszczenie

W niniejszym artykule przegladowym przedstawiono podstawy patofizjologiczne i zasady wentylacji mecha-
nicznej u pacjentéw ze strukturalnymi uszkodzeniami ptuc. Konieczne jest uwzglednienie zaburzen mechaniki
oddychania, ktére w przewlektej obturacyjnej chorobie ptuc (POChP) wynikaja z ograniczenia przeptywu gazow
przez oskrzela, natomiast w chorobach §rédmigzszowych (ILD) sa zwykle nastepstwem uposledzenia podatnosci
pluc. W POChP kluczowe znaczenie ma zapewnienie wystarczajaca dtugiego wydechu, aby nie powodowac putapki
powietrznej. Wentylacja nieinwazyjna stanowi podstawowa metode leczenia wentylacyjnego w zaostrzeniach
POCHhDP, jesli nie wystepuja bezwzgledne przeciwwskazania. W odréznieniu od POChP, w ILD brakuje wytycznych
praktyki klinicznej dotyczacych wentylacji mechanicznej, postepowanie przypomina stosowane w zespole ostrej
niewydolnoséci oddechowej (ARDS) - pierwsza regula jest stosowanie matych objetosci oddechowych, w prze-
wlektych ILD wyniki sg jednak bardzo czesto niekorzystne. Zaréwno w POChP, jak i w ILD konieczne bywa
tolerowanie umiarkowanej kwasicy oddechowej (permisywna hiperkapnia), aby zminimalizowa¢ uszkodzenie
pluc. Anestezjologia i Ratownictwo 2017; 11: 313-323.

Stowa kluczowe: wentylacja mechaniczna ptuc, niewydolnosé oddechowa, przewlekta obturacyjna choroba pluc,
choroby srédmigzszowe ptuc

Abstract

This review presents pathophysiological rationale and principles of mechanical ventilation in structural lung
diseases. Understanding of and adjustment to impaired pulmonary mechanics is of the utmost importance. Chronic
obstructive pulmonary disease (COPD) is characterized by airflow limitation, and interstitial lung diseases (ILD)
usually compromise lung compliance. In COPD, sufficient expiratory time is necessary to protect from gas trapping.
Non-invasive mechanical ventilation should be the first mode of ventilation in COPD severe exacerbations, if no
absolute contraindications are present. In contrast to COPD, clinical practice guidelines for mechanical ventilation
in ILD are lacking, and management resembles the one used in acute respiratory distress syndrome (ARDS) with
low tidal volumes as the first principle, but outcomes of chronic ILD are usually unfavourable. In both COPD
and ILD mild respiratory acidosis tolerance (permissive hypercapnia) might be required to minimize lung injury.
Anestezjologia i Ratownictwo 2017; 11: 313-323.
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Wstep — podstawy patofizjologiczne

Zaostrzenia przewlektych choréb ukladu odde-
chowego przebiegajacych ze strukturalnymi uszko-
dzeniami ptuc nierzadko sg przyczyna niewydolnosci
oddechowej leczonej z uzyciem technik wentylacji
mechanicznej w Oddziatach Intensywnej Terapii (OIT).
Postepowanie wymaga wowczas uwzglednienia
powodowanych przez chorobe podstawowg zaburzen
mechaniki oddychania. W praktyce dominujacymi
problemami sg obturacja oskrzeli i zwiekszenie oporu
dolnych drég oddechowych w przebiegu zaostrzen
przewleklej obturacyjnej choroby ptuc (POChP) albo
zaburzenia o charakterze restrykeji z uposledzeniem
podatnosci pluc towarzyszace wigkszosci choréb
$rédmiazszowych.

Terminy ,obturacja” i ,restrykcja” stosowane
w pulmonologii maja dos¢ precyzyjne definicje oparte
na wynikach badan czynnosciowych ptuc - spirometrii
i pletyzmografii catego ciala (bodypletyzmografii).
Obturacje rozpoznaje si¢ na badania spirometrycznego,
ktore wykazuje zmniejszenie ilorazu natezonej objeto-
$ci wydechowej pierwszosekundowej (forced expiratory
volume in one second — FEV)) i pojemnoéci Zyciowej
ptuc (zmierzonej podczas spokojnego oddychania,
vital capacity - VC, albo w trakcie préby natezonego
wydechu, forced vital capacity - FVC) ponizej warto$ci
5. centyla w populacji referencyjnej (czyli tej samej rasy,
plci, wzrostu i wieku jak osoba badana; stosowana sze-
roko jest rowniez stala warto$¢ odciecia 0,7, cho¢ budzi
to kontrowersje) [1]. Na podstawie FEV, klasyfikuje sie
obturacje jako tagodna (= 70% wartosci normy [wn.]),
umiarkowana (60-69% wn.), umiarkowanie ciezka
(50-59% wn.), ciezka (35-49% wn.) i bardzo ciezka (<
35% wn.) [1]. FEV, jest réwniez kryterium uznania
uposledzenia przeptywu powietrza przez drogi odde-
chowe w POChP za fagodne (GOLD 1: > 80% wn).,
umiarkowane (GOLD 2: 50-79% wn.), ciezkie (GOLD
3:30-59% wn.) i bardzo ciezkie (GOLD 4: < 30% wn.)
[2]. Restrykcje rozpoznaje si¢ natomiast, gdy catkowita
pojemnos¢ pluc (total lung capacity - TLC) jest mniej-
sza od dolnej granicy normy dla wieku, wzrostu i plci
(< 5. centyla). Zeby potwierdzi¢ restrykcje trzeba wiec
wykona¢ pletyzmografie, natomiast mozna ja podej-
rzewaé, gdy w badaniu spirometrycznym stwierdzi sie
réwnolegte zmniejszenie (F)VCiFEV,, aleiloraz FEV,/
(F)VC nie jest zmniejszony [1].

POCHP jest ,czesta, mozliwa do zapobiegania
ileczenia chorobg charakteryzujaca si¢ trwatymi obja-
wami ze strony ukfadu oddechowego i ograniczeniem
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przeptywu powietrza przez drogi oddechowe zwia-
zanymi z nieprawidlowosciami drég oddechowych
i(lub) pecherzykéw ptucnych spowodowanymi zwykle
istotnym narazeniem na szkodliwe czastki lub gazy”
(najczesciej dym tytoniowy) [2]; kryterium potwier-
dzajacym rozpoznanie jest trwata obturacja, tzn. FEV,/
FVC < 0,7 po inhalacji leku rozkurczajacego oskrzela
[2,3]. Z uwagi na fizjologiczne zmiany $rednicy drog
oddechowych w trakcie cyklu oddechowego zwezenie
oskrzeli nasila sie podczas wydechu, ale jego mecha-
nicznym nastepstwem bywa réwniez utrudnienie
wdechu. Ciénienie powietrza w pecherzykach ptucnych
idrobnych drogach oddechowych dystalnie od miejsca
obturacji moze pod koniec wydechu nie spada¢ do
wartoéci ci$nienia zewnetrznego (atmosferycznego;
w fizjologii oddychania jest to poziom odniesienia
- zero). Dochodzi do zjawiska putapki powietrznej
(zalegania powietrza dystalnie od miejsca zwezenia
oskrzeli) i wytworzenia tzw. wlasnego (wewnetrznego)
dodatniego cisnienia koncowowydechowego (intrinsic
positive end-expiratory pressure — iPEEP, auto-PEEP).
Rozpoczecie wdechu wymaga wowczas wiekszej pracy
miesni oddechowych - dodatkowego wysitku zuzytego
na obnizenie ci$nienia w pecherzykach od warto$ci
iPEEP do wartosci ci$nienia zewnetrznego (atmos-
ferycznego) w poczatkowej fazie wdechu. Nastepuje
zatem zwiekszenie tzw. izometrycznej (czyli niezwigza-
nej z naptywem powietrza do ptuc) pracy oddychania.
Mechaniczne wspomaganie oddychania z zastosowa-
niem zewnetrznego dodatniego (czyli wyzszego niz
atmosferyczne) ci$nienia w drogach oddechowych
(extrinsic PEEP - ePEEP, continuous positive airway
pressure — CPAP, expiratory positive airway pressure
- EPAP; p. dalej) moze zmniejszy¢ te prace, poniewaz
w warunkach zréwnania ePEEP z iPEEP podjecie
wysitku wdechowego bedzie oznaczalo niemal natych-
miastowe rozpoczecie naptywu powietrza do ptuc
[4-7]. Wytworzeniu iPEEP towarzyszy rozdecie ptuc
(zwigkszenie objetosci ptuc po zakonczeniu spokojnego
wydechu - czynnosciowej pojemnosci zalegajacej [8];
objawem w badaniu pletyzmograficznym jest zwiek-
szenie ilorazu objeto$ci zalegajacej i TLC, czemu czesto
towarzyszy zmniejszenie pojemnosci wdechowej, czyli
sumy objetosci oddechowej i zapasowej objetosci wde-
chowej [1]). Rozdecie ptuc nasila sie podczas wysitku,
ale nawet w spoczynku objetos¢ powietrza naptywaja-
cego do pecherzykéw plucnych podczas wdechu moze
by¢ wieksza niz objeto$¢ wydychanego powietrza (nie
nastepuje peten wydech - zjawisko to okresla si¢ termi-
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nem ,,dynamiczna hiperinflacja ptuc” [8]). W wyniku
znacznej hiperinflacji dochodzi do spadku podatno$ci
pluc - w celu uzyskania okreslonej objetosci oddecho-
wej (wdechowej) konieczne jest wytworzenie wiekszego
gradientu ci$nienia podczas wdechu niz w sytuacji,
gdy pluca nie s3 rozdete [4-6]. Pulapka powietrzna
przyczynia si¢ do rozwoju rozedmy, czyli poszerzenia
przestrzeni powietrznych dystalnie od oskrzelikow
konicowych ze zniszczeniem $cian pecherzykéw
plucnych, nastepuje zatem zmniejszenie powierzchni
wymiany gazowe;j [3].

Gdy zwezenie oskrzeli jest znaczne, narasta-
nie oporu drég oddechowych oczywiscie utrudnia
zaréwno wdech, jak i wydech, poniewaz zgodnie
z prawem Hagena i Poiseuille’a opdr przeptywu gazu
jest odwrotnie proporcjonalny do czwartej potegi pro-
mienia przewodu, zatem np. dwukrotne zmniejszenie
$rednicy oskrzeli powoduje szesnastokrotny wzrost
oporu [4]. W takich warunkach nastepuje znaczne
zwiekszenie wysitku oddechowego i spadek objetosci
oddechowej z uogélnionym zmniejszeniem wenty-
lacji pecherzykéw plucnych nawet przy zwiekszonej
czestotliwosci oddechdow, czego skutkiem jest rozwoj
niewydolnosci oddechowej hipoksemiczno-hiper-
kapnicznej (catkowitej, typ II). Do nasilenia hiper-
kapnii moze si¢ dodatkowo przyczyni¢ wczedniejsza
niekontrolowana tlenoterapia u chorych z przewlekta
retencja dwutlenku wegla i hipoksemicznym napedem
oddechowym (u takich chorych wysycenie tlenem
hemoglobiny krwi tetniczej [SaO,] powinno wynosi¢
88-92%) [9]. Wentylacja mechaniczna ptuc u cho-
rych z POChP moze nastreczaé problemy podobne
jak w przypadku skrajnie ciezkich zaostrzen astmy
(stanu astmatycznego) powodujacych niewydolno$é
oddechowg [10]. Bardzo duzy op6r drég oddechowych
powaznie utrudnia, a niekiedy uniemozliwia skuteczna
i bezpieczng wentylacje mechaniczng ptuc ze wzgledu
na znaczny wzrost ci$nienia w drogach oddechowych
izagrozenie urazem ci$nieniowym ptuc (barotrauma),
wiodacym m.in. do odmy optucnowej, ktdrej wystapie-
niu sprzyja rozedma ptuc. Dlatego nalezy $cisle moni-
torowac ci$nienie w drogach oddechowych. Cennych
informacji moze tez dostarczy¢ wykonanie manewru
pauzy wdechowej (trwajacej = 2 s) pozwalajace na
pomiar ci$nienia plateau w drogach oddechowych
(odzwierciedlajacego koncowowdechowe cisnienie
w pecherzykach ptucnych) oraz wyliczenie podatnosci
statycznej ptuc (Cstat), czyli ilorazu objetosci oddecho-
wej i réznicy miedzy ci$nieniem plateau a catkowitym
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PEEP - Cstat = TV/(Pplat — PEEPtot). Duze réznice
miedzy wdechowym ci$nieniem szczytowym (peak
inspiratory pressure — PIP) i Pplat w drogach oddecho-
wych oraz migdzy podatnoscig dynamiczna, wyliczana
ze wzoru Cdyn = TV/(PIP - PEEPtot), a podatnoscia
statyczna (p. wyzej) wskazuja, ze przyczyna wysokiego
ci$nienia w drogach oddechowych jest ich zwezenie,
a nie uposledzenie podatnosci ptuc lub $ciany klatki
piersiowej (pogorszenie wlasciwosci elastycznych
uktadu oddechowego) [4,5].

U chorych z powazng obturacja kluczowe zna-
czenie ma zapewnienie wystarczajaco diugiej fazy
wydechowej cyklu oddechowego podczas wentylacji
mechanicznej. Za krétki wydech powoduje nasilenie
putapki powietrznej i wzrost iPEEP, ktdrego okreslenie
(a Scislej pomiar catkowitego PEEP [PEEP tot] i wyli-
czenie iPEEP jako réznicy PEEP tot i PEEP zewnetrz-
nego [ePEEP]) jest mozliwe podczas manewru pauzy
wydechowej [4,5]; wiekszos¢ wspdlczesnych respira-
toréw umozliwia bardzo tatwe wykonanie manew-
réw pauzy wdechowej i wydechowej po wcisnieciu
odpowiedniego przycisku. Jednocze$nie postepowanie
towarzyszace wentylacji mechanicznej powinno by¢
ukierunkowane na przyczyny zwezenia oskrzeli, tzn.
skurcz mie$niéwki (aerozoloterapia — leki rozkurcza-
jace oskrzela), obrzek blony §luzowej (ogdlne leczenie
przeciwzapalne - glikokortykosteroidy, w infekcyjnych
zaostrzeniach POChP antybiotyki) i zaleganie wydzie-
liny oskrzelowej (nawodnienie pacjenta, nawilzanie
gazow oddechowych, toaleta drzewa oskrzelowego,
leczenie zakazenia, ew. bronchoskopia i mukolityki)
[2,3].

Choroby $rodmiazszowe pluc (interstitial lung
diseases — ILD, diffuse parenchymal lung diseases —
DPLD) stanowia niejednorodna grupe schorzen nie-
spowodowanych przez zakazenia i nowotwory, ktére
charakteryzuja sie¢ wystepowaniem rozsianych zmian
w obrazie radiologicznym klatki piersiowej i zaburze-
niami wentylacji typu restrykcyjnego ze zmniejsze-
niem pojemno$ci dyfuzyjnej pluc oraz zaburzeniami
wymiany gazowej. U podtoza lezy zwykle proces
zapalny, dos¢ czesto z nastepowym widknieniem [11].

Klasyfikacja rozlanych §r6dmiazszowych choréb
pluc (DPLD) wg American Thoracic Society i European
Respiratory Society przedstawia sie nastepujaco [11,12]:

1) idiopatyczne srodmigzszowe zapalenia ptuc (IIP)
a) podstawowe $rodmigzszowe zapalenia ptuc

- idiopatyczne wtoknienie ptuc (IPF), idiopa-
tyczne niespecyficzne srédmigzszowe zapa-
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lenie ptuc (NSIP), $r6dmigzszowa choroba
ptuc z zapaleniem oskrzelikéw oddechowych
(RB-ILD), ztuszczajgce srddmigzszowe zapa-
lenie ptuc (DIP), kryptogenne §rédmiazszowe
zapalenie ptuc (COP), ostre sr6dmiagzszowe
zapalenie ptuc (AIP)

b) rzadkie samoistne $roédmigzszowe zapalenia
ptuc - limfocytowe $rédmiazszowe zapalenie
ptuc (LIP), samoistna fibroelastoza optuc-
nowo-$rédmigzszowa

¢) niemozliwe do sklasyfikowania samoistne
$rédmigzszowe zapalenie ptuc

2) DPLD o znanej przyczynie - spowodowane
lekami, chorobami tkanki facznej i uktadowymi
zapalenia naczyn, czynnikami srodowiskowymi

i zawodowymi

3) DPLD w przebiegu choréb ziarniniakowych -
sarkoidoza, alergiczne zapalenie pecherzykow
plucnych

4) inne rzadkie postaci DPLD - limfangioleiomio-
matoza, histiocytoza z komérek Langherhansa,
eozynofilowe zapalenia pluc, proteinoza ptuc.

W praktyce klinicznej sposrod chordb §rédmigz-
szowych ptuc przewlekla niewydolnos¢ oddechowsa
najczeéciej powoduje idiopatyczne widknienie ptuc,
rzadziej za$ — inne postaci rédmiazszowych zapalen
pluc, oporna na leczenie sarkoidoza i przewlekte aler-
giczne zapalenie pecherzykéw ptucnych oraz pylice
o ciezkim przebiegu, a takze niekiedy proteinoza
pluc i limfangioleiomiomatoza [11,13]. Przyczynami
ostrej niewydolnosci oddechowej moga by¢ ostre
alergiczne zapalenie pecherzykéw plucnych, rozlane
krwawienie $rédpecherzykowe (z zapaleniem naczyn
albo bez) badz rzadkie choroby $rédmiagzszowe pluc
niekiedy wymieniane wsérdéd przyczyn zespolu ostrej
niewydolnoséci oddechowej (acute respiratory distress
syndrome - ARDS) - ostre §rodmigzszowe zapalenie
pluc (zesp6l Hammana i Richa), ostre eozynofilowe
zapalenie pluc i reakcje polekowe [11,13], a takze
zakazenia ukladu oddechowego i zatorowo$¢ ptucna
naktadajace sie na ILD. W przebiegu ILD dochodzi do
uposledzenia podatnos$ci ptuc i rozwoju hipoksemii
(poczatkowo wysitkowej), rzadziej natomiast stwierdza
sie hiperkapnie; chorzy oddychajg ptytko i szybko.
Podobnie jak w ciezkim ARDS znaczne zmniejszenie
podatnosci pluc powaznie utrudnia wentylacje mecha-
niczng, ktéra wigze sie z duzym ryzykiem uszkodzenia
pluc (ventilation associated lung injury - VALI), przede
wszystkim o charakterze ci$nieniowym (barotrauma),
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ale takze objetosciowym (volutrauma) i niedodmowym
(atelectotrauma). Analogicznie jak w ARDS objeto$¢
upowietrznionych obszardéw pluc jest zmniejszona
(wystepuje zjawisko okreslane terminem baby lung)
[14]. Podczas wentylacji mechanicznej charaktery-
styczne sa niewielkie réznice miedzy PIP i Pplat oraz
Cdyn i Cstat (jesli nie wspolwystepuje istotna obtu-
racja), hipoksemia jest czesto trudna do wyréwnania,
konieczne jest stosowanie malych objetosci oddecho-
wych ze wzgledu na wysokie ci$nienie wdechowe,
a »fizjologiczna” czestos$¢ oddechdw (12-16/min) wigze
sie nierzadko z rozwojem hiperkapnii. W niektérych
ILD moze wystepowac obturacja (zarostowe zapale-
nie oskrzelikéw, limfangioleiomiomatoza, niekiedy
sarkoidoza) [13].

W przypadku przewleklych choréb sr6dmigzszo-
wych, podobnie jak w zaawansowanej POChP, trud-
no$¢ moze sprawi¢ ocena czy nasilenie niewydolno$ci
oddechowej sktaniajace do rozwazania wentylacji
mechanicznej wiaze si¢ ze skrajnym postepem choroby
podstawowej, czy tez z nakladajacym sie zakazeniem
badz inng przyczyna pogorszenia wymiany gazowej,
ktéra daje nadzieje na odwrdcenie wystepujacych zabu-
rzen dzieki postepowaniu towarzyszacemu leczeniu
wentylacyjnemu (np. antybiotykoterapii).

Postepowanie w zaostrzeniach POChP

Zaostrzenie POChP definiuje si¢ jako pogorszenie
objawow ze strony ukladu oddechowego (wigksze od
normalnej ich zmiennosci u chorego z dnia na dzien)
prowadzace do zmiany leczenia [2,3]. Do przyczyn
nalezg zakazenia uktadu oddechowego (wirusowe
i bakteryjne), wzrost zanieczyszczenia powietrza
i przerwanie leczenia przewlektego [3].

U kazdego chorego z zaostrzeniem POChP nalezy
zastosowaé wziewnie lek rozkurczajacy oskrzela
(krétko dziatajacy B,-mimetyk; np. salbutamol 2,5-
5,0 mg nebulizacje co 4-6 h, do ktérego mozna dodac
lek przeciwcholinergiczny, np. bromek ipratropium
nebulizacje 0,25-05, mg 4 x dziennie) i glikokortyko-
steroid (przez 5-7 dni prednizon 40 mg p.o. albo réw-
nowazng dawke i.v. innego glikokortykosteroidu, np.
metyloprednizon 40 mg badz hydrokortyzon 200 mg,
gdy nie mozna podawac leku p.o.) [2,3]. Wskazaniem
do stosowania antybiotykow jest 2 1 z nastepujacych
sytuacji: 1) mechaniczna wentylacja ptuc (nieinwazyjna
albo nieinwazyjna); 2) jednoczesne wystepowanie
nasilenia dusznosci, zwiekszenia objetosci odkrztu-
szanej wydzieliny i zmiany charakteru plwociny na
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ropny albo ropnej wydzieliny i jednego z pozostatych
powyzszych objawéw. Ciezki przebieg zaostrzenia
jest jednym z czynnikéw duzego ryzyka zakazenia
Pseudomonas aeruginosa. W razie konieczno$ci
leczenia pozajelitowego nalezy wtedy wybra¢ miedzy
cyprofloskacyng a antybiotykiem P-laktamowym
aktywnym wobec P. aeruginosa (ceftazydym, cefepim);
antybiotykiem pierwszego wyboru p.o. jest cyproflok-
sacyna [3]. Antybiotykoterapia powinna trwa¢ 5-7 dni
[2]. Tlenoterapie stosuje sie, aby osiaggna¢ wysycenie
tlenem hemoglobiny krwi tetniczej (SaO,) 88-92%,
najlepiej z uzyciem maski twarzowej z dysza (zastawka)
Venturiego, ktoéra jest precyzyjniejsza niz cewnik
donosowy [2,9]. Postepowaniem uzupetniajacym jest
odpowiednie nawodnienie i zywienie, profilaktyka
przeciwzakrzepowa (heparyna drobnoczgsteczkowa
s.c. lub metody mechaniczne) oraz wykonywanie
zabiegéw ulatwiajacych usuwanie wydzieliny z drég
oddechowych [2,3].

Zgodnie z wytycznymi Global Initiative for
Obstrutive Lung Disease wydanymi w 2017 roku
(GOLD 2017) [2] wskazaniami do przyjecia do OIT
(albo innego oddziatu zapewniajacego intensywna
opieke w zaleznoéci od lokalnych uwarunkowan) sa: 1)
ciezka dusznosé bez wlasciwej odpowiedzi na wstepne
leczenie ratunkowe; 2) zaburzenia §wiadomos$ci
(splatanie, sennos¢, $piaczka); 3) utrzymujaca sie lub
nasilajaca si¢ hipoksemia (ci$nienie parcjalne tlenu
we krwi tetniczej [PaO,] < 40 mm Hg [5,3 kPa]) i/lub
ciezka badz nasilajaca sie kwasica oddechowa mimo
tlenoterapii i wentylacji nieinwazyjnej 4) koniecznos¢
inwazyjnej wentylacji mechanicznej; 5) niestabilno$¢
hemodynamiczna wymagajaca zastosowania lekdéw
obkurczajacych naczynia.

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna pluc
Wytyczne GOLD 2017 [2] zalecaja, aby nieinwa-
zyjna wentylacja mechaniczna (non-invasive ventilation
- NIV) byla pierwsza metoda leczenia wentylacyjnego
u chorych na POChP z niewydolno$cia oddechowa
ostrg (pod tym pojeciem nalezy réwniez rozumieé
zaostrzeniem niewydolnosci przewlektlej) bez bez-
wzglednych przeciwwskazan do NIV, poniewaz ta
metoda leczenia poprawia wymiane gazowa, zmniejsza
prace oddychania i czestos¢ wykonywania intubacji,
atakze skraca czas hospitalizacji i wiaze sie z mniejsza
$miertelnoscig. Wskazaniem do NIV jest wystapienie
>1 z nastepujacych sytuacji: 1) kwasica oddechowa -
ci$nienie parcjalne dwutlenki wegla we krwi tetniczej
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(PaCO,) > 45 mmHg (6,0 kPa) i pH < 7,35; 2) cigzka
duszno$¢ z objawami wskazujacymi na zmeczenie
mieé$ni oddechowych i(lub) zwigkszona prace oddy-
chania - uzyciem dodatkowych mie$ni oddechowych,
paradoksalnych ruchami §ciany brzucha badz zaciaga-
niem przestrzeni miedzyzebrowych; 3) utrzymujgca si¢
hipoksemia mimo tlenoterapii [2]. Przeciwwskazania
do NIV stanowig jednocze$nie wskazania do wentylacji
inwazyjnej (p. nizej). Przyczyng niemoznosci zastoso-
wania NIV mogg by¢ deformacje twarzoczaszki unie-
mozliwiajace dopasowanie interfejsu oddechowego.
Jesli wystepuje odma oplucnowa, nalezy ja zaopatrzy¢
drenazem przed wdrozeniem NIV [2,7]. Splatanie,
pobudzenie i zaburzenia poznawcze uznaje si¢ obecnie
za przeciwwskazania wzgledne do NIV [7].

NIV nalezy prowadzi¢ z uzyciem nadajacych si¢ do
tego respiratoréw — przeznaczonych wylacznie do NIV
albo wielofunkcyjnych (do uniwersalnego stosowania
w OIT) z kompensacja przecieku. W pierwszych przy-
padku zamiast ukladu z zastawka wdechowo-wyde-
chowa stosuje sie zazwyczaj uklad jednoramienny
z portem wydechowym przeciekowym, ktéry moze
stanowi¢ oddzielny element albo by¢ zespolony z maska
badz przewodem oddechowym podiaczanym do
maski. Stosowang wowczas technikg NIV jest zwykle
wentylacja dwupoziomowym (dwufazowym) cisnie-
niem dodatnim (bi-level positive pressure ventilation
- BPPV, bi-level positive airway pressure — BIPAP;
uwaga: jest to tryb odmienny niz BIPAP inwazyjny!).
Respirator reaguje na zmiane faz cyklu oddechowego
chorego i podczas wdechu utrzymuje dodatnie cisnie-
nie (inspiratory positive airway pressure — IPAP),
ktére jest wyzsze niz dodatnie ci$nienie wydechowe
(EPAP). Daje to dodatkowa mozliwos¢ wspomagania
wentylacji poza wczeéniej wspomnianym zmniejsze-
niem izometrycznej pracy oddychania przez EPAP
- im wieksza jest réznica miedzy IPAP a EPAP, tym
wieksza objetos¢ oddechowa. W poréwnaniu ze stale
dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych (CPAP)
wyzsze jest roOwniez ci$nienie $rednie w drogach
oddechowych, co pomaga korygowac hipoksemie
[6]. Mozna réwniez ustawi¢ minimalng czestotliwo$é
zmian faz cyklu oddechowego (wdech-wydech) i pro-
bowa¢ wymusi¢ oddychanie z taka czestotliwoscia, jesli
chory oddycha zbyt wolno (tryb S/T - spontaneous/
triggered) — postepowanie preferowane w ostrej lub
zaostrzonej niewydolnoéci oddechowej z hiperkapnia,
polecana czesto$¢ oddechéw 16-20/min [7]). Zgodnie
zwytycznymi British Thoracic Society (BTS) i Intensive
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Care Society (ICS) [7] NIV rozpoczyna si¢ zwykle od
stosowania EPAP réwnego 3 cm H,O (w praktyce jed-
nak czesto 4-5 cm H,0O; warto$ci > 8 cm H,O stosuje
sie rzadko, najczesciej w nasilonym obturacyjnym
bezdechu sennym albo opornej hipoksemii) oraz
IPAP wynoszacego 15 cm H,O (zwigkszanego w razie
potrzeby do 20, a nawet 30 cm H,O stopniowo w ciagu
10-30 min), czesto jednak w celu przyzwyczajenia cho-
rego do NIV na poczatku przez krétki czas dobiera sie
IPAP 8-10 cm H,O i stopniowo je podwyzsza. Niektore
respiratory nieinwazyjne umozliwiajg réwniez auto-
matyczne dobieranie IPAP z ustawionego przedzialu
wartosci, aby osiagna¢ pozadang objetos¢ oddechowa
(jest to tzw. wentylacja wspomagana ci$nieniowo ze
zagwarantowang objeto$cia — average volume assured
pressure support — AVAPS). W przypadku respirato-
réw wielofunkcyjnych (uniwersalnych) stosowanym
najczesciej trybem jest wentylacja wspomagana
ci$nieniowo (PSV), wartos¢ PEEP odpowiada EPAP,
natomiast ci$nienie wspomagania (pressure suport —
PS) jest parametrem analogicznym do réznicy miedzy
IPAP i EPAP. Zalecany czas wdechu wynosi 0,8-1,2 s,
astosunek wdechu do wydechu (I:E) - od 1:2 do 1:3 [7].

Polecanym interfejsem oddechowym jest maska
twarzowa (nosowo-ustna). Stosuje sie tez maski
petnotwarzowe, a w OIT - réwniez helmy wentyla-
cyjne; stosowanie masek nosowych mozna rozwazy¢
u chorych uzywajacych ich przewlekle. Z NIV taczy
sie tlenoterapie z docelowym SaO, 88-92%. Jezeli sto-
sowany respirator nie ma mieszalnika tlenu, podaje sie
tlen przez port do maski lub jak najblizej maski (ale
wowczas przepltyw > 4 1/min moze zwiekszy¢ prze-
ciek i pogarsza¢ czuto$¢ respiratora w rozpoznawaniu
wdechu chorego). Aerozoloterapie prowadzi sie zwykle
w przerwach NIV, a u chorych catkowicie zaleznych od
NIV - w trakcie wentylacji podajac leki wziewne do
obwodu oddechowego respiratora. Nawilzanie gazow
oddechowych nie jest postepowaniem rutynowym;
czynne albo bierne nawilzanie mozna rozwazy¢, jesli
chory skarzy sie na wysychanie bton sluzowych lub
wystepuja trudnosci w odkrztuszeniu gestej wydzie-
liny. Analgosedacja podczas NIV budzi kontrowersje,
opublikowano doniesienia o stosowaniu réznych lekéw,
w praktyce jednak poczgtkowym postepowaniem jest
zwykle podawanie malych dawek morfiny (2,5-5 mg
i.v.). Niektdre osrodki maja dobre doswiadczenia ze sto-
sowaniem deksmedetomidyny, natomiast dane zbadan
naukowych nie wykazuja wyraznie jej przewagi nad
innymi lekami [7].
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Stosowanie NIV u pacjentdw z zaostrzeniem
POChP wskazane jest rowniez po ekstubacji w celu
ufatwienia zakonczenia mechanicznej wentylacji
[7], zwlaszcza po wczeéniejszych niepowodzeniach
wycofywania sie z inwazyjnej wentylacji (invasive
mechanical ventilation - IMV). Przeglad systematyczny
z metaanalizg wykazal, ze korzysci ze stosowania NIV
po ekstubacji sg najwigksze u chorych na POChP -
w tej grupie redukcja ryzyka zgonu byta najwieksza,
a ponadto stwierdzano zmniejszenie prawdopodo-
biefistwa niepowodzenia wycofywania sie z wentylacji
mechanicznej i wystapienia zapalenia ptuc zwiazanego
z wentylacja mechaniczng oraz czesto$ci wykonywa-
nia tracheostomii i ponownych intubacji, jak réwniez
skrocenie wentylacji mechanicznej ptuc, pobytu na
OIT ileczenia szpitalnego [15].

Powiklania NIV majg przewaznie charakter miej-
scowy i sg spowodowane przez maske (odlezyny skory
nosaiinnych czesci twarzy, otarcia naskorka, niekiedy
niezyt i niedrozno$¢ nosa) lub przeciek powietrza
(zapalenie spojowek). Moze tez wystapi¢ hipotensja
i uraz ci$nieniowy ptuc (odma optucnowa), a takze
rozdecie zotadka [6,7].

U chorych na POChP NIV bywa niekiedy stoso-
wana poza okresami zaostrzen jako metoda leczenia
przewleklej niewydolnosci oddechowej taczona z tleno-
terapia domowa. Kwalifikacja do takiego postepowania
ma charakter indywidualny; moze ono wydtuzaé okres
bez hospitalizacji u chorych po wypisie ze szpitala,
zwlaszcza gdy wystepuje uporczywa hiperkapnia
(PaCO, 252 mm Hg) w ciagu dnia [2]. W skrajnie
zaawansowanym POChP wspélnie z chorym i jego
bliskimi mozna podja¢ decyzje, ze tlenoterapia z NIV
(albo sama tlenoterapia) stanowi maksymalng forme
leczenia, a w razie pogorszenia stanu pacjenta nie
bedzie podejmowana wentylacja inwazyjna, ktdra
uznaje sie wowczas za terapi¢ daremna (uporczywa).
Przewlekle stosowanie CPAP jest natomiast poste-
powaniem rutynowym, jesli POChP wspolistnieje
z obturacyjnym bezdechem sennym [2].

Inwazyjna wentylacja mechaniczna pluc

Wytyczne GOLD 2017 [2] podaja nastepujace
wskazania do inwazyjnej wentylacji mechanicznej
(IMV) w zaostrzeniach POChP: 1) niemozno$¢ zasto-
sowania, nietolerancje albo niepowodzenie N1V; 2) stan
po zatrzymaniu oddechu lub krgzenia; 3) zaburzenia
$wiadomosci, pobudzenie psychoruchowe niewy-
starczajaco opanowane przez sedacje; 4) masywng
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aspiracje i utrzymujace si¢ wymioty; 5) utrzymujaca
sie niezdolno$¢ do usuwania wydzieliny oskrzelowej;
6) powazna niestabilno$¢ hemodynamiczng bez reakeji
na plyny i leki wazoaktywne; 7) powazne komorowe
inadkomorowe zaburzenia rytmu serca; 8) zagrazajaca
hipoksemieg u chorych niezdolnych do stosowania albo
zle znoszacych NIV.

W zaostrzeniach POChP, podobnie jak w stanie
astmatycznym, podstawowym problemem podczas
IMV jest nasilajace si¢ podczas wydechu znaczne
ograniczenie przeplywu gazéw przez dolne drogi
oddechowe i wynikajace z tego zagrozenie narastaniem
putapki powietrznej (dynamiczng hipeinflacja ptuc),
wzrostem iPEEP oraz urazem ci$nieniowym ptuc
[4-7,11]. Dlatego zaleca si¢ wydtuzenie wydechu (L:E
w przedziale od 1:2 do 1:4, najlepiej od 1:3 do 1:4), male
objetosci oddechowe (6-8 ml/kg naleznej masy ciala)
i mate czestotliwosci oddechow (10-15/min). Docelowe
pH krwi tetniczej wynosi 7,20-7,40, jednak u chorych
ze znacznym ograniczeniem przeplywu gazéw przez
drogi oddechowe i ci$nieniami wdechowymi > 30 cm
H,O dazy sie do pH 7,20-7,25, przyjmujac strategie
permisywnej hiperkapnii (kontrolowanej hipowen-
tylacji) [7], aby zmniejszy¢ ryzyko uszkodzenia ptuc.
Obnizanie PaCO, powinno nastepowac wolno (np. < 10
mmHg/ godzine) [4], zwlaszcza u pacjentéw z kwasica
oddechowa czesciowo (albo catkowicie) wyréwnana
retencja wodoroweglanéw, zeby unikna¢ zasado-
wicy posthiperkapnicznej [6]. Wentylacje minutowa
dostosowuje si¢ zatem przede wszystkim do pH, a nie
PaCO,. PEEP nie powinno przekracza¢ 12 cm H,0O
(zwykle wynosi 5-8 cm H,O; ePEEP > iPEEP moze by¢
szkodliwe) [7]. Zaleca si¢ utrzymywanie Pplat < 30 cm
H,0 i PIP < 40 cm H,O [4,5].

Aerozoloterapie prowadzi sie podczas IMV w spo-
sob typowy, podajac leki do obwodu oddechowego
20-30 cm od rurki intubacyjnej, miedzy nia a filtrem
(wymiennikiem ciepla i wilgoci) zalozonym na skiero-
wang do pacjenta konicowke facznika Y. Nebulizatory
ultradzwiekowe umozliwiaja podanie wiekszych dawek
lekéw w krétszym czasie niz urzadzenia dyszowe, ale
nie udowodniono przewagi klinicznej tych pierw-
szych. Podawanie lekow z inhalatoréw ci$nieniowych
z dozownikiem nie jest mniej skuteczne od nebuliza-
cji, jesli stosuje si¢ odpowiednie przystawki (komory,
tzw. spejsery) [16]. Rutynowym postepowaniem jest
nawilZanie i ogrzewanie mieszaniny oddechowej;
nawilzanie czynne bywa preferowane, gdy w drzewie
oskrzelowym zalegaja duze ilo$ci gestej wydzieliny lub
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wystepuje krwawienie z dolnych drég oddechowych
(ale wowczas poleca sie wylaczenie nawilzacza 30 min
przed podaniem aerozolu [16]). Zasady zapobiegania
zapaleniu ptuc zwigzanym z wentylacja mechaniczng
nie odbiegaja od ogdlnie przyjetych. Uniesienie wez-
glowia tézka o 30-45° sprzyja dodatkowo skutecznosci
aerozoloterapii [16].

Sedacje podczas IMV nalezy stosowaé zgodnie
z obowigzujacymi obecnie w OIT zasadami [17,18],
do ktérych naleza: 1) pierwszoplanowa rola skutecznej
analgezji (takze z wyprzedzeniem), ktorej podstawe
stanowig opioidy i.v.; 2) dostosowanie dawek lekéw
sedatywnych do wczeséniej zatozonego i systematycz-
nie ocenianego poziomu sedacji (jesli tylko mozliwe,
unikanie glebokiej sedacji i stosowania benzodiazepin);
3) zapobieganie majaczeniu z naciskiem na metody
niefarmakologiczne (m. in. higiena snu i wczesne uru-
chamianie). IMV u chorych z bardzo ciezka obturacja
moze jednak wymaga¢ stosowania glebokiej sedacji
i zwiotczenia migéni szkieletowych. Pomocne moze
by¢ wykorzystanie dzialania rozszerzajacego oskrzela
niektoérych lekéw sedatywnych (ketamina).

Nie zaleca sie rutynowego wykonywania trache-
ostomii w pierwszym tygodniu IMV; decyzje o tym
zabiegu podejmuje sie indywidualnie [7]. Najwcze$niej
jak to tylko mozliwe, po ustapieniu ciezkiej obturacji,
kwasicy, niestabilnosci hemodynamicznej, zaburzen
$wiadomosci, powaznej retencji ptynéw i zalegania
duzych ilosci wydzieliny w drzewie oskrzelowym,
nalezy dazy¢ do przywrdcenia oddechu wiasnego
pacjenta [6,19]. W tym celu powinno si¢ stosowac
wentylacje wspomagana i ocenia¢ mozliwo$¢ ekstubacji
na podstawie 30-minutowych préb wlasnego oddechu
[7]. Zalecane jest stosowanie NIV po ekstubacji w celu
szybszego zakonczenia IMV i unikniecia tracheostomii
(p. wyzej) [7,15].

Mieszaniny tlenu z helem (Heliox) maja mniejsza
gesto$¢ niz mieszaniny tlenu z powietrzem, z czego
wynika mniejszy opér podczas przeplywu turbu-
lentnego przez duze oskrzela. Nie zaleca si¢ jednak
stosowania mieszanin helowych w POChP i astmie,
poniewaz nie wykazano, aby zmniejszalo to czesto$é
intubacji i zgondéw badz skracato IMV [7].

IMV bywa stosowana przewlekle u chorych ze
skrajnie zaawansowang POChP. Wykorzystanie uktadu
jednoramiennego z portem wydechowym przecie-
kowym moze by¢ wéwczas wygodne i umozliwiaé
mowe choremu, gdy balon rurki tracheostomijnej jest
oprdzniony.
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Rola pozaustrojowych technik wymiany gazowej -
pozaustrojowe usuwanie dwutlenku wegla

W przypadkach skrajnie nasilonej obturacji IMV
prowadzona zgodnie z przestawionymi wyzej zasa-
dami moze nie tagodzi¢ zagrazajacej Zyciu kwasicy
oddechowej i wowczas w osrodkach o odpowiednim
doswiadczeniu mozna zastosowaé pozaustrojowa
technike wymiany gazowej. Jesli nie wspolistnieje
niemozliwa do wyréwnania za pomocg IMV hipok-
semia zastosowanie znajduje pozaustrojowe usuwanie
dwutlenku wegla (extracorporeal CO, removal -
ECCO,R) - metoda mniej inwazyjna niz oksygenacja
pozaustrojowa (extracorporeal membrane oxygenation
- ECMO) z uwagi na mniejszy przeptyw krwi przez
oksygenator (0,5-2 I/min) i mozliwo$¢ zastosowania
jednej (dwuswiattowej) kaniuli Zylnej o mniejszej $red-
nicy niz w przypadku ECMO. Zgodnie z wytycznymi
BTS/ICS [7] ECCO,R mozna rozwazy¢ u chorych: 1)
z ciezka kwasica oddechowy (pH < 7,15) mimo IMV;
2) wymagajacych wentylacji oszczedzajacej ptuca
i uzyskania normokapnii (np. po urazie gtowy); 3)
mechanicznie wentylowanych i oczekujacych na prze-
szczepienie pluc. Tematami badan pozostajg szersze
stosowanie ECCO,R, w tym taczenie tej technikiz NIV
w celu unikniecia intubacji [20], a takze minimaliza-
cja inwazyjnosci ECCO,R dzieki chemicznemu lub
elektrochemicznemu wspomaganiu usuwania CO,
umozliwiajacemu zmniejszenie przeptywu krwi przez
obwdd pozaustrojowy [21,22].

Wentylacja mechaniczna
w srédmigzszowych chorobach ptuc
Wentylacja mechaniczna ptuc w niewydolnosci
oddechowej spowodowanej ILD ma szanse powodzenia,
jesli mozliwe jest leczenie przyczyny powodujacej ostra
niewydolno$¢ oddechowa albo zaostrzenie niewydolno-
$ci przewleklej. W przewlektych ILD wentylacje mecha-
niczng nierzadko sie wdraza, kierujgc si¢ nadziejg, ze
pogorszenie stanu chorego nastgpilo nie w wyniku
samego rozwoju choroby podstawowej, lecz wskutek
wspolwystepowania innej potencjalnie odwracalnej
przyczyny, najczesciej zakazenia uktadu oddechowego.
Niestety w przewlektych ILD wentylacja mechaniczna
koniczy sie bardzo czesto niepowodzeniem, nawet gdy
wspotwystepuje taka przyczyna. Rokowanie jest szcze-
gllnie zle w zaawansowanym idiopatycznym widknie-
niu ptuc (IPF), w ktérym bywa ono poréwnywane nawet
do nieoperacyjnego raka ptuca. Dlatego decyzje o wdra-
zaniu wentylacji mechanicznej powinny mie¢ charakter
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zespolowy i wich podejmowaniu powinni uczestniczyé
prowadzacy przewlekle leczenie specjalisci choréb ptuc;
s3 one szczegdlnie trudne, gdy nie postawiono ostatecz-
nego rozpoznania (nie wykonano biopsji pluca, jesli
wyniki badan obrazowych nie sg jednoznaczne) [13].
Wytyczne dotyczace IPF wydane w 2011 roku zalecaja,
aby nie stosowa¢ wentylacji mechanicznej u wiekszosci
chorych [23] (ich aktualizacja w 2015 roku nie odniosta
sie do zagadnienia wentylacji mechanicznej). Badanie
retrospektywne przeprowadzone w USA wykazalo
$miertelnos¢ 51,6% u chorych na IPF leczonych z uzy-
ciem IMV i 30,9% w przypadkach stosowania u nich
NIV w latach 2006-2012 [24]. Wyniki te sa znacznie
lepsze niz wskazuje do§wiadczenia autora i wigkszo$¢
wczeéniejszych publikacji; moze sie to wigzaé ze
znacznym udzialem chorych wentylowanych krétko
po operacjach (u 43% pacjentéw wentylacja trwala
<96 h) [24,25].

W niektdrych postaciach choréb $rédmiazszo-
wych pluc istotne znaczenie majg specyficzne metody
leczenia [11]: 1) farmakoterapia - glikokortysteroidy
(w alergicznym zapaleniu pecherzykéw ptucnych,
sarkoidozie, ostrym $r6dmigzszowym zapaleniu ptuc
[AIP], ztuszczajacym $rédmigzszowym zapaleniu
pluc, eozynofiliach ptucnych, autoimmunologicznych
krwawieniach $rédpecherzykowych; zazwyczaj tez
w zaostrzeniach IPF), leki immunosupresyjne (np.
cyklofosfamid w autoimmunologicznych krwawieniach
srodpecherzykowych; niekiedy w AIP i zaostrzeniach
IPF), leki przeciwloknieniowe (nintedanib i pirfenidon
w IPF), sirolimus (w limangioleiomiomatozie), czynnik
wzrostu granulocytéw i makrofagéw (w proteinozie
pluc); 2) terapeutyczna wymiana osocza (plazmafe-
reza) - w rozlanym krwawieniu $rédpecherzykowym
o podlozu autoimmunologicznym (zapalenia naczyn,
zespot Goodpasture’a); 3) ptukanie pluc — w proteino-
zie pecherzykéw plucnych.

Dotychczas nie opracowano wytycznych praktyki
klinicznej poswieconych wentylacji mechanicznej
w ILD. Dane z pi$miennictwa naukowego na ten temat
sa do$¢ skape i pochodza gltéwnie z opiséw serii przy-
padkoéw, skupiajgcych sie bardziej na ocenie wynikow
leczenia anizeli szczegétach metodologicznych pro-
wadzenia wentylacji, dlatego podane dalej informacje
opieraja sie rébwniez na do$wiadczeniach wlasnych
autora i jego o$rodka.

NIV mozna rozwazy¢, jesli nie wystepuja bez-
wzgledne przeciwwskazania do tej metody leczenia
(p- wyzej). Nierzadko konieczne jest (zwlaszcza
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poczatkowo) stosowanie tlenu w duzym stezeniu,
a zatem uzycie respiratora z mieszalnikiem gazdw.
Typowym interfejsem oddechowym jest maska twa-
rzowa (nosowo-ustna) [13,26,27]. Cisnienie wydechowe
(w zalezno$ci od zastosowanej techniki PEEP, EPAP,
CPAP) wynosi 5-10 cm H,O, natomiast IPAP - zazwy-
czaj 15-20 cm H,O (PS zwykle 10-15 cm H,O; niekiedy
do 25 cm H,0 [27]). Ukazatl sie réwniez zachecajacy
opis serii przypadkéw stosowania CPAP > 4 cm H,0
(z PS, jesli wystepowala duza czestotliwo$¢ oddechdw
albo kwasica oddechowa) [27]. NIV rzadko bywa
przewlekla metoda leczenia, a woéwczas moze stanowié
maksymalng forme terapii wentylacyjnej. Powodujaca
niewielkie dodatnie ci$nienie w drogach oddechowych
wysokoprzeptywowa tlenoterapia donosowa jest obie-
cujacg metodg postepowania u chorych, ktérzy nie
wymajg intubacji [13].

IMV w chorobach z dominujaca restrykcja
napotyka problemy podobne jak w ciezkim ARDS,
ze wzgledu na znaczne pogorszenie podatnosci ptuc
i zwigzane z tym wysokie ci$nienia w drogach odde-
chowych zagrazajace uszkodzeniem pluc. Przyjecie
strategii analogicznej jak w ARDS i stosowanie malych
objetosci oddechowych (< 6 ml/kg naleznej masy ciata)
staje sie w takiej sytuacji konieczno$cig [12]. PEEP >
10 cm H,O moze nie poprawiac oksygenacji, poniewaz
w plucach z powaznymi zmianami zwléknieniowymi
rekrutacja (upowietrznienie) pecherzykéw ptucnych
bywa niemozliwe i dominuja wéwczas niekorzystne
efekty hemodynamiczne PEEP (hipotensja, przeciek
krwi miedzy krazeniem plucnym i systemowym)
[13]. Opisywano nawet zwiekszenie $miertelno$ci
przy takich wartoéciach PEEP [14]. PodwyzZszanie
PEEP bywa réwniez niemozliwe ze wzgledu na
konieczno$¢ zmniejszania objetosci oddechowym do
bardzo matych, aby utrzymac¢ Pplat < 30-35 cm H,0,
oraz zwigzane z tym narastanie hiperkapnii nawet
mimo zwigkszenia czestotliwoéci oddechéow do 35/
min. Dazenie do poprawy oksygenacji i utrzyma-
nia dopuszczalnych wartoéci Pplat moze sie wigzaé
z koniecznoscig tolerowania umiarkowanej kwasicy
oddechowej i przyjecia strategii permisywnej hiper-
kapnii [13]. Je$li nie wspotwystepuje istotna obturacja
i pozwala na to stan hemodynamiczny metoda poprawy
oksygenacji moze by¢ wydtuzanie wdechu (I:E wyno-
szace 1:1, a nawet odwodcenie I:E) w celu podwyzszenia
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$redniego ci$nienia w pecherzykach plucnych w cza-
sie cyklu oddechowego. Powazne trudnosci w IMV
narzucajg nierzadko koniecznos¢ glebokiej sedacji,
a nawet podawania lekéw blokujacych przewodnictwo
nerwowo-mie$niowe. Tak jak w ARDS nalezy uni-
ka¢ przewodnienia [13]. W przewleklych chorobach
srédmiazszowych wycofanie sie z IMV, o ile w ogdle
mozliwe, jest réwniez bardzo utrudnione, a w celu
skrocenia IMV i zapobiegania tracheostomii mozna
rozwazy¢ zastosowanie NIV po ekstubacji.

ECMO bywa stosowane w przypadkach ILD
z potencjalnie odwracalna niewydolno$cia oddechowa
(np. krwawienia $rodpecherzykowe - postepowanie
nawet bez antykoagulacji [28]), w ktérych IMV jest
nieskuteczna, a niekiedy réwniez — u chorych oczeku-
jacych na przeszczepienie ptuc [13,29]

Podsumowanie

Prowadzenie wentylacji mechanicznej u chorych ze
strukturalnymi uszkodzeniami ptuc wymaga uwzgled-
nienia zaburzen mechaniki oddychania charaktery-
stycznych dla choroby podstawowej. W zaostrzeniach
POChP dominuje ograniczenie przeptywu powietrza
przez dolne drogi oddechowe (obturacja), zasadnicze
znaczenie ma zapewnienie wystarczajacego czasu
wydechu, aby nie zwieksza¢ putapki powietrznej, nato-
miast podstawowa metoda leczenia wentylacyjnego
powinna by¢ NIV, jeéli nie wystepuja bezwzgledne
przeciwwskazania. Towarzyszace ILD nasilone zabu-
rzenia restrykcyjne utrudniaja wentylacje mechaniczna
podobnie (a czesto nawet bardziej), jak w przypad-
kach ciezkiego ARDS i narzucajg analogiczny sposéb
postepowania, zwlaszcza stosowanie matych objetosci
oddechowych w celu unikniecia uszkodzenia ptuc
o znacznie uposledzonej podatnosci, ale stosowanie
wysokiego PEEP dos¢ czesto jest nieskuteczne albo nie-
mozliwe. Wspdlnym elementem strategii wentylacyjnej
jest nierzadko konieczno$¢ tolerowania umiarkowanej
kwasicy oddechowej (permisywna hiperkapnia), aby
chroni¢ ptuca przed uszkodzeniem. Rokowanie w prze-
wlektych ILD oraz skrajnie zaawansowanej POChP nie
jest zwykle korzystne, dlatego optymalne jest zespo-
towe podejmowanie decyzji dotyczacych kwalifikacji
do wentylacji mechanicznej z uwzglednieniem prefe-
rencji pacjenta i udzialem prowadzgcych przewlekte
leczenie specjalistow pulmonologii.
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