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Respiratorne komplikacije pri bolnikih v
intenzivnih enotah

Pri bolnikih v intenzivnih oddelkih razlikujemo tri skupine respiratornih
obolen;j:

1. Obolenja, ki so neposredni vzrok za sprejem v enoto, saj ogrozajo Ziv-
ljenje.

2. Vzporedne simptome, ki neposredno ne ogroZajo Zivljenja.

3. Komplikacije, ki nastanejo med zdravljenjem v intenzivnem oddelku. Raz-
like med posameznimi skupinami so le v izraZenosti simptomov in v €asu njiho-
vega nastanka, pato-fizioloSka dogajanja pa so v vseh treh skupinah analogna.
Respiratorna obolenja iz prvih dveh skupin so prisotna Ze ob sprejemu v inten-
zivno enoto, komplikacije (tj. 3.skupina) pa nastanejo $ele med zdravljenjem
v enoti. Kot smo omenili, so razlike med posameznimi skupinami tudi v intenziv-
nosti klini¢ne slike. V prvi skupini so znamenja respiratornega obolenja tako mo¢-
no izrazena, da je Ze zaradi tega indiciran sprejem v enoto intenzivne terapije,
v drugi pa so manjSa in sama zase ne pomenijo indikacije za sprejem. Bolniki, ki
imajo respiratorno obolenje druge skupine, so torej sprejeti na intenzivni oddelek
zaradi neke druge, nerespiratorne bolezni ali poskodbe, seveda pa njihovo Ze prej
obstojece respiratorno obolenje prav tako zdravimo v enoti za intezivno terapijo.

Omenili smo tudi, da so pato-fizioloski procesi pri obolenjih vseh treh skupin
analogni. Ti procesi so:

1. motnje v ventilaciji (gibanju zraka),

2. motnje v perfuziji (cirkulaciji krvi v pljudih),

3. motnje v difuziji (izmenjavi plinov),

4. kombinacije Ze nastetih moznosti.

Motnje v ventilaciji nastanejo zaradi okvare mehani¢nih dogajanj pri di-
hanju, vzroki pa so: poS§kodbe dihalnega centra, Zivénih poti, dihalnih miSic, stene
prsnega kosa, spremembe v elastiCnosti pljuCnega tkiva, stenoze dihalnih poti (npr.
astma, tumor, bronhitis).

Na porazdelitev krvi v plju¢nem oZilju vplivajo: mo¢ sréne miSice (&e je osla-
bela, je slabsa cirkulacija), volumen krvi (¢e je manjsi, bo spremenjen tudi pretok
skozi ozilje), stopnja dilatacije (razSirjenosti) ozilja (¢im bolj so Zile stisnjene,
manji je pretok krvi skozi tako podrocje), embolije v pljuénem oZilju (zamasijo
Zile in prekinejo obtok), razli¢ni regulacijski mehanizmi v pljucih itd.

* Centralna anestezijska reanimacijska sluzba,
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Difuzijo kisika in ogljiikovega dioksida ovirajo vsi procesi, ki povzrotajo za-
debelitev stene med pljuénimi mesicki in kapilarami (med mesicki in okolnimi ka-
pilarami poteka izmenjava plinov v pljuéih). Tako zadebelitev povzroCi na primer
pljucnica.

Po pato-fizioloSkih dogajanjih torej respiratornih obolenj ne moremo razdeliti
v Ze omenjene tri skupine. Razdelili jih bomo po izraZenosti klini¢ne slike.

V prvo skupino sodijo teZje infekcije dihal, serijski prelomi reber, obsezen
fluido-pnevmotoraks, plju¢ni edem, masivne plju¢ne embolije ter vecje stenoze
v dihalnih potih.

V drugo skupino uvr§¢amo navadno kroni¢na pljuéna obolenja ali pa manjse
poskodbe brez izrazite respiratorne insuficience.

V tretjo skupino respiratornih obolenj pa sodijo pnevmotoraks, poSkodbe po
reanimaciji, embolije, infekcije in pljuéni edem. Ker so glavna tema nase diskusije
respiratorne komplikacije, si nekoliko podrobneje oglejmo tretjo skupino obolenj.

Pnevmotoraks je ena najpogostnejsih in tudi najnevarnejsih komplikacij pri
bolnikih v intenzivnem oddelku. Gre namreé za to, da je vecina bolnikov v takih
oddelkih na respiratorju, ta pa deluje tako, da z doloCenim pritiskom bolnikova
pljuca »napihuje«. Pri spontanem dihanju deluje na pljuca pritisk najve¢ do 20 cm
vode, pri bolniku na respiratorju pa doseze pritisk lahko tudi 5-krat vecjo vred-
nost, Zaradi tega pljuéni mesic¢ki lahko podijo in iz njih izstopa zrak v okolico.
Ta okolica je zaprt prostor med povrsino pljud in steno prsnega kosa. V fiziolo§kih
okoli§¢inah je ta prostor zaprt in prazen, pri raztrganih plju¢nih meSic¢kih pa ga
napolni zrak, ki izstopa iz plju¢. Ta zrak pritiska na steno prsnega kosa in na plju-
¢a. Stema je trdna in ne popusti, pljuca pa se stisnejo (kolabirajo), obenem pa jih
zrak $e odriva vstran. Plju¢na povriina je zaradi tega zmanjSana, zato pa je slabsa
tudi izmenjava plinov. Posledica je hipoksija in retencija COz. Omeniti pa je treba
tudi, da zrak, ki izstopa iz raztrganih plju¢, ne odriva samo plju¢, marveé tudi
okolne Zile. Zaaradi tega je dotok krvi v srce upocasnjen in v skrajnem primeru
se ta dotok prekine. Srce se zato ustavi.

Ce ima zrak, ki prihaja iz raztrganih pljud, z okolico bolnika kakr$nokoli ko-
munikacijo (prek poskodovane stene prsnega kosa), se zrak skoznjo »umakne« iz
prostora med steno in pljuno povrsino in ne odriva pljué ter Zil. Ce pa take ko-
munikacije ni, se zrak kopici v prostoru in ga je z vsakim vdihom $e ved. Tako
vrsto pnevmotoraksa imenujemo »tenzijski pnevmotoraks«, ki je dale¢ nevarnejsi
od druge opisane oblike, tj. »odprtega pnevmotoraksa«. Zato bomo opisali le kli-
ni¢no sliko tenzijskega pnevmotoraksa. Znamenja tega so: nemir bolnika, neuje-
manje z respiratorjem, nesimetri¢no dviganje prsnega kosa, odsotnost avskultator-
nega izvida nad prizadetim delom plju¢ ob hipersonornem poklepu in ob koncu
cianoze ter popuscanje sréne misice. Kadarkoli se torej bolnik z respiratorjem ne
ujema in je nemiren, moramo najprej pomisliti na pnevmotoraks. Diagnozo potrdi
rentgenska slika. Sele ¢e izklju¢imo moznost pnevmotoraksa, lahko bolnika se-
diramo ali relaksiramo. Prva pomo¢ pri tenzijskem pnevmotoraksu je punkcija
prizadetega plevralnega prostora (s tem spremenimo tenzijski pnevmotoraks v od-
prtega). Terapija pnevmotoraksa je torakalna drenaZa. V plevralni prostor (to je
prostor med torakalno steno in povrsino pljuc) vstavimo eno ali dve plasti¢ni cevi
ter ju priklju¢imo na sesalni sistem, tj. na Crpalko, ki Crpa zrak iz omenjenega
prostora. Polozaj cevi kontroliramo z rentgensko sliko pljué, poleg tega pa mo-
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ramo tudi natancno paziti, da drenaZa funkcionira. Tudi pri narejeni drenaZi lahko
namre¢ pnevmotoraks persistira, ée je drenaza slaba. Poleg tega pa je vedno mo-
Zen tudi nastanek pnevmotoraksa na drugi strani pljuc.

Poskodbe po reanimaciji. Pravkar opisani mehanizem za nastanek pnevmo-
toraksa-pa seveda ni edina pot za vdor zraka iz plju¢ v plevralni prostor. Tudi pri
prelomih reber lahko nastane pnevmotoraks, saj ostri fragmenti kosti lahko posko-
dujejo nezno pljucno tkivo. Prelomi reber pogosto nastanejo pri reanimaciji bol-
nika, torej bo pnevmotoraks tudi pogosten spremljevalec oZivljanja z zunanjo ma-
sazo srca.

Med poskodbe pri reanimaciji sodijo tudi obtol¢enine (kontuzije) pljuc, krva-
vitve in mascobna embolija. Prvi dve od pravkar omenjenih komplikacij navadno
nista zelo nevarni za Zivljenje in zato zados¢a, ¢e jih samo omenimo. O mascobni
emboliji bo govor v naslednjem odstavku.

Embolije imenujemo nenadne zamasitve posameznih zil. Zaradi teh zamaSitev
sta prekinjena obtok in prehrana tkiva v nekem predelu. Embolije pljuénih arterij
povzrocijo zniZzanje oksigenacije krvi. Zelo obsezne embolije niso zdruZljive z Ziv-
ljenjem, pri manj$ih pa postane bolnik dispnoiCen, toZi o nenadnih boledinah
v prsih, sili ga na kasSelj in izka$lja krvavo vsebino.

Po svoji sestavi so strdki, ki zamasSijo zile, lahko koaguli, tumorske celice,
bakterije ali maS¢obne kapljice. V zadnjem primeru govorimo o mas¢obni embo-
liji, ki se od drugih embolij lo¢i po tem, da maséobne kapljice ne povzrocajo le
mehanicne obstrukcije Zile (kot drugi strdki), ampak na tem mestu tudi razpadajo
in toksi¢no okvarjajo okolno tkivo. Diagnozo embolije ugotovimo po klini¢ni sliki,
izvidu EKG (nenadni obremenitvi srca), morebitni rentgenski sliki plju¢, diagnozo
pa potrdi scintigrafija pljuc. Profilaksa embolij je v antikoagulantni terapiji, zdrav-
ljenje pa v »topljenju« Ze nastalih strdkov.

Infekcije dihalnih poti povzrofajo navadno patogene bakterije iz bolnikove
okolice. Zato so izrednega pomena sterilnost in éisto¢a pri negi in zdravljenju bol-
nika, dalje umivanje rok, ciS€enje prostorov, skratka vsa preventiva. Ce pa to ne
zado$¢a in vendarle pride do okuZbe, je treba preprecevati Sirjenje okuzbe na druge
bolnike.

Poleg opisanega pa je pri nastanku infekcije pomembna tudi tako imenovana
zloraba antibiotikov. P1i Cezmerni uporabi teh sredstev namreé uniimo patogene
mikrobe, mo¢no pa se razrastejo saprofiti, ki ob slabi odpornosti organizma lahko
povzrotajo nevarne bolezni dihal.

V boju proti infekciji je torej izredno pomembna higiena, v terapiji pa smi-
selna in nartna uporaba antibiotikov.

Plju¢ni edem imenujemo izstopanje tekocine iz Zil hitreje, kot se lahko reab-
sorbira. Za normalno prehrano tkiv okrog zil namrec¢ tekocina iz zil Ze v fizioloskih
okoli¢inah izstopa, vendar pa se tudi v celoti reabsorbira (ko odda hranilne
snovi, kisik in sprejme CO:). Pri edemu pa tekocina iz razliénih vzrokov izstopa
mocneje (ali se slabe vraca) iz Zil, zato se kopi€i okrog zil. Najpogostnejsi vzroki
so: oslabela sréna miSica, ko kri zastaja v oZilju, zaradi esar se veda njen pritisk,
ta pa s pove¢ano mocjo »potiska« kri iz ozilja, dalje zniZanje vrednosti serumskih
beljakovin, ki na poseben nacin veZejo tekocino v Zilah, dalje okvare Zilne stene.
Eden od razlogov za nastanek edema je tudi preobremenitev cirkulacije s teko&ino
zaradi nepravilno izra¢unane tekocinske bilance.
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Vse, kar smo pravkar opisali, velja za katerokoli Zilo, tako seveda tudi za
pljuca (in v tem primeru govorimo o »pljuénem edemuc). Pljuéni edem povzroca
nabreklost stene med plju¢nimi mesic¢ki in kapilaro, zato je oteZena difuzija in
s tem izmenjava plinov. Pomembno znamenje pljudnega edema je pojav krvavkaste
pene v ustih ali tubusu, v pomo¢ pri diagnozi pa so Se vlazni hropci nad vsemi
pljudi, rentgenska slika pljué in zniZanje vrednosti kisika v krvi. (Tudi CO: zaradi
oteZene difuzije tezko prehaja iz krvi v mesicke, vendar pa mnogo lazje kot kisik,
zato dvig vrednosti CO: v arterijski krvi za pljuéni edem ni zelo znacilen.)

Terapija edema je v odstranitvi vzroka, ki je privedel do omenjene simpto-
matike, poleg tega pa tudi IDPB (kontrolirano dihanje s pozitivnim pritiskom).
S povelanim inspiracijskim pritiskom sku$amo namre¢ premagati pritisk, s katerim
tekodina izstopa iz zil. Dalje uporabljamo v terapiji pljuénega edema tudi inhala-
cije 50-odstotnega alkohola, ker le-ta mo¢no zmanjSuje povrsinsko napetost, zato
pa mehuréki pene ponovno preidejo v tekodino. Tekocino veliko laZje odstranimo,
obenem pa je njen vpliv na difuzijo manjsi kot pri peni.

Clanek nima namena biti izérpen. V njem sem skuSal samo opozoriti na
najznadilnejSe komplikacije, ki nastanejo v enotah za intenzivno terapijo in zaradi
katerih pogosto umirajo nasi bolniki.

AMBULANTNO OBRAVNAVANJE KORONAROPATOV

Pomen anamneze je v diagnozi ishemicne bolezni srca neprecenljiv. Z merjenjem
pulza in krvnega pritiska med napadom angine pectoris (AP) lahko bolnika uvrstimo v
eno od petih skupin, od katerih ima vsaka svoj terapevtski program.

1. Visok arterijski krvni pritisk med napadom AP. Zdravljenje: redno antihiper-
tenzivna sredstva, predvsem pa blokatorji beta — simpatiénih receptorjev.

2. Tahikardija med napadom AP. Potrebno je odkriti vzrok proksimalnih tahi-
kardij, pri€eti z antiaritmiki, predvsem beta blokerji.

3. AP med fizi¢nim naporom, Na mestu je dobro programiran fiziéni trening, po-
magajo tudi beta — blokerji. !

4. AP in dekompenzacija srca. Ta kombinacija zbudi sum na poinfarktno anevrizmo
srca. Pri mlaj§em bolniku v sicer dobri kondiciji lahko pomaga kardiokirurg z resekcijo
anevrizme in s premostitvijo oZine v koronarni arteriji.

5. AP ob normalnem arterijskem pritisku in frekvenci pulza. Stenoza koronarne
arterije je verjetno kritiCna, nevarnost nastanka miokardnega infarkta. Potrebna je ta-
koj¥nja koronarografija in operativna premestitev oZine koronarne arterije.

Med napadom AP je potreben nitroglicerin. Koronarni dilatatorji so fizioloSko ne-
smiselni, v praksi neucinkoviti, Podobno velja za nitrite s »podalj$anim delovanjemc.
Ta zdravila naj se zato ne uporabljajo.

Asist. dr. med. Matija Horvat
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