O,, CO, ja hengityslaitehoito

Matti Reinikainen ja Ari Uusaro

Hengityslaitehoito ei ole sairauksia parantava hoitomuoto vaan tukihoito, jota kdytetd&n spon-
taanihengityksen ollessa syystd tai toisesta riittdméton. Keskeiset hengityslaitehoidon aiheet
ovat hypoksemia, respiratorinen asidoosi seka Kliinisesti arvioiden kohtuuton hengitysty6. Kos-
ka hengityslaitehoitoon liittyy myds haittavaikutuksia, on hoidon tarve arvioitava toistuvasti.
Téssd katsauksessa esitimme keskeisid veren happeutumiseen ja hiilidioksidin eliminaatioon

sekd hengityslaitehoitoon liittyvid periaatteita.

Hypoksemian mekanismit

Valtimoveren matalan happiosapaineen syyt voi-
daan jakaa kolmeen ryhmaan: alveoli-ilmassa on
lilan vahan happea (matala alveolaarinen happi-
osapaine), happi ei siirry riittavan tehokkaasti al-
veoleista vereen (huonontunut diffuusio) tai mer-
kittdva osa verestd ei padse kosketuksiin alveoli-
ilman kanssa (lisddntynyt laskimosekoittuma).
Kaikki ndma syyt voivat esiintyd myos samanai-
kaisesti.

1. Matala alveolaarinen happiosapaine
(PAO,)

Syyné voi olla matala siséanhengitysilman PO,
(aiheuttajana matala sisédnhengitysilman happi-
pitoisuus tai korkea ilmanala) tai hypoventilaatio
(2).

Sisdaanhengitysilman happiosapaine (P10,) saa-
daan kertomalla ilmanpaineen (PB) ja kyllasty-
neen vesihdyryn paineen (PH,O) erotus happi-
pitoisuudella (FIO,). Myos alveolaarinen hiilidi-
oksidiosapaine (PACO,) vaikuttaa alveolaariseen
happiosapaineeseen (PAO,):

PAO, = PIO, — PACO, x k = FIO, x (PB — PH,0) — PACO, x k

Korjauskertoimen k arvo riippuu hiilidioksi-
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din tuoton ja hapenkulutuksen suhteesta. Koska
k:n arvo on l&helld yhtd, voidaan se jattaa laskuis-
ta tarkkuuden suuresti karsimatta. Valtimoveren
hiilidioksidiosapaine (PaCO,) on lahes sama kuin
PACO.. Nain ollen:

PAO, ~ FIO, X (PB — PH,0) — PCO,
PAO, = 0.21 x (1013 — 6.3kPa — 5.3 kPa = 146 kPa
60 47 40 110 mmHg

Hypoventilaatio aiheuttaa siis hypoksemiaa,
kun PAQ, laskee PaCO,:n merkittavan nousun
my6ta. Em. yhtalosta kdy ilmi, ettd FIO,:n nos-
taminen kompensoi tehokkaasti nousevan
PaCO,:n vaikutuksen alveolaariseen happiosapai-
neeseen. Hypoventilaatiosta huolimatta potilas
happeutuu hyvin, jos hénelle annetaan liséhap-
pea:

PAO, ~ FI0, X (PB — PH0) — PaC0,
PAO,= 030 x (101.3 — 6.3kPa — 15 kPa=135 kPa

Pulssioksimetri ei mittaa ventilaation riittavyyt-
td - lisahappea saavan potilaan SaO, voi olla hyva,
vaikka hanelld olisi huomattava ventilaatiovajaus.

Jos liséhapen anto ei korjaa hypoksemiaa, on
taustalla muita(kin) syitd kuin hypoventilaatio,
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tavallisimmin lisdantynyt laskimosekoittuma.

2 Huonontunut diffuusio

Useat sairaustilat (esimerkiksi keuhkofibroosi tai
emfyseema) voivat heikentdd diffuusiota. Huono
diffuusio on kuitenkin harvoin yksindéan merkit-
tavdn hypoksemian syy. FIO,:n nostaminen Kor-
jaa hypoksemiaa.(1.)

3 Lisdantynyt laskimosekoittuma

\erenkierto tuulettumattoman tai epatdydellisesti
tuulettuvan keuhkokudoksen lapi laskee valtimo-
veren happisaturaatiota (Kuva 1). Yleensd on
mahdotonta sanoa, missd maéarin lisdantynyt las-
kimosekoittuma johtuu todellisesta oikovirtauk-
sesta (suntista), missd maarin ventilaatio-perfuu-
sio-epasuhdasta. Tarkastelun yksinkertaistamiseksi
voidaan ajatella, ettd alveoli tuulettuu joko hyvin
tai ei laisinkaan. Kun oletetaan, ettd tuulettuvien
alveolien ohi virtaava veri happeutuu taydellises-
ti, voidaan laskimosekoittuman eli sunttivirtauk-
sen osuus (Qs/Qt) keuhkoverenkierrosta laskea
seuraavasta yhtélosta (1):

0s/0t = (100 - $a0,) / (100 - $¥0)),
josta saadaan
80, = 100 (1 — Qs/Q) + SO, x Qs/0t

Tuulettuvien alveolien ohi virranneen veren
happisaturaatio on siis 100 %, ja tdman veriméaa-
rén osuus keuhkoverenkierrosta on (1-Qs/Qt).
Tuulettumattoman keuhkokudoksen I&pi virran-
neen veren happisaturaatio on SvO,. Nama se-
koittuvat toisiinsa sunttifraktion maarddmassa
suhteessa, ja tuloksena on SaQ,.

Esimerkki: Olkoon SvO, 60 %, ja tuulettuvi-

LASKIMOSEROITTUMA
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Kuva 1. Tuulettumattoman keuhkokudoksen [&pi virtaavan veren happisaturaatioksi

jad Sv0, Huonosti ventiloituvien alveolien ohi virtaava veri happeutuu
epétéydellisesti. Keuhkojen hyvin tuulettuvissa osissa veri happeutuu taysin.

128

en alveolien ohi virranneen veren happisaturaatio
100 %. Jos sunttifraktio on 0.5 (“sekoitussuhde”
1:1), on seurauksena SaO, 80 %. Jos sunttifrak-
tio on 0.25 (“sekoitussuhde” 1:3), on SaO, 90
%.

Jos suntin osuus on suuri, korostuu SvO,:n
vaikutus SaO,:een, eika milladn FIO,:lla saavu-
teta hyvaa valtimoveren happisaturaatiota.

Hyperkapnian mekanismit

Mahdolliset hyperkapnian syyt ovat: 1. Kohon-
nut FICO, (iatrogeeninen). 2. Lisdantynyt hiili-
dioksidin tuotto. 3. Hypoventilaatio. 4. Lisaan-
tynyt kuollut tila (VD/VT). (1).

Valtimoveren hiilidioksidiosapaineen maaraa-
vat hiilidioksidin tuotto ja alveoliventilaatio, jo-
hon puolestaan vaikuttavat minuuttiventilaatio ja
kuolleen tilan osuus (1,2):

0.115 x V€O, (ml/min)
PaC0, (kPa) =

(VE (Umin) x (L-VDAT))

Jos hiilidioksidin tuotto (VCO,) on 200 ml/
min, minuuttiventilaatio (VE) 6 I/min ja kuol-
leen tilan osuus kertahengitystilavuudesta (VD/
VT) 0.25, on PaCO, yhtdlon mukaan 5.1 kPa.
Keuhkojen sairaustiloissa voi kuolleen tilan osuus
kasvaa huomattavasti. ARDS-potilaan VD/VT voi
olla esimerkiksi 0.75. Kun liséksi yleistyneeseen
tulehdustilaan liittyen hiilidioksidin tuotto on
runsasta, edellyttdd normokapnian saavuttaminen
tavattoman suurta minuuttiventilaatiota: jos VD/
VT on 0.75 ja VCO, 300 ml/min, saavutetaan
ventilaatiolla 23 1/min PaCO,-lukema 6.0 kPa.
Keuhkokudoksen ylivenytyksen vélttdmiseksi jou-
dutaan usein tyytymadn korkeampaan PaCO,—-
tasoon.

Hengityslaitehoidon indikaatiot

Sa0,<90 % tai PaO,<8 kPa merkitsevat hypok-
semiaa, joka yleensd edellytt4d hoitotoimenpitei-
t4. Lisdhappi maskilla tai CPAP voivat riitta4 hoi-
doksi, ellei, voi hengityslaitehoito olla tarpeen.

Kompensoimaton respiratorinen asidoosi on
hengityslaitehoidon indikaatio. PaCO,>6.5 kPa
on selvasti poikkeavan korkea; yksittainen PaCO,-
arvo ei kuitenkaan sindnsa vélttdmatta ole hengi-
tyslaitehoidon aihe.

Kliinisesti arvioiden liian suuri hengitystyé on
hengityslaitehoidon aihe. Hengitystaajuus on
informatiivinen suure. Tavallisesti se on aikuisel-
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la 12-16/min, >30/min (tai toisaalta <8/min,
esimerkiksi liialliseen sedaatioon liittyen) on sel-
vasti poikkeava. On selvitettdvd, onko potilaalla
dyspneaa. Onko subjektiivista hengenahdistuk-
sen tunnetta? Onko hengitys ty6ladn nakoisté,
ovatko apuhengityslihakset kéaytdssa? Onko sym-
patikotonian merkkeind takykardiaa, hypertensio-
ta tai hikoilua? SpO, ja verikaasuanalyysi voivat
viela olla normaalit, vaikka ekshaustio on lahella
— kliininen arvio on avainasemassa, kun halutaan
ajoissa tunnistaa uhkaava hengitysvajaus.
Tajunnan tason ollessa vahvasti alentunut on
potilaan intubointi ja kontrolloitu ventilaatio ai-
heellista. Joskus hengityslaitehoito on tarpeen rin-
takehan stabiloimiseksi vamman jalkeen.

Ventilaatiomallit ja hengityslaitteen
tarkeimmat sadadot

Volyymikontrolloitu ventilaatio (Volume control-
led, VC) on nukutetun tai tajuttoman potilaan
ventilointiin hyvin soveltuva menetelmd. Halut-
tu ventilaatiovolyymi s&ddetdén, paasaantoisesti
tavoitteena normoventilaatio. Ongelmana on il-
matiepaineen nousu komplianssin heikentyessa.

Painekontrolloidussa ventilaatiomallissa
(Pressure controlled, PC) pysytaan turvallisissa
paineissa. Ongelmana on minuuttivolyymin las-
ku keuhkokomplianssin huonontuessa tai virtaus-
vastuksen kasvaessa.

Assist-Control (A/C) on malli, jossa hengitys-
laite tukee potilaan aloittamaa henkaisya. Tuki
annetaan joko paine- tai volyymisaatdisend saa-
detyn ajan. Taustalle on séddetty minimifrekvens-
si, joka toteutuu konehengityksend, ellei spon-
taanihengitysté ole.

Painetukiventilaatiossa (Pressure support ven-
tilation, PSV) potilaan oma hengitysyritys lau-
kaisee painetuen, joka kestdd koko sisddnhengi-
tysajan (virtauksen véhetessd tiettyyn minimiar-
voon painetuki poistuu). PSV:n edellytys on nor-
maali hengitystarve. Useimmat spontaanisti hen-
gittavat potilaat sopeutuvat hyvin PS-ventilaati-
oon.

(S)IMV ((Synchronized) intermittent manda-
tory ventilation) -ventilaatiomallissa kone antaa
saadetylld taajuudella sd&detyn suuruisia kertati-
lavuuksia tai -paineita. Vliin potilas voi itse hen-
gittdd. Mallilla voidaan frekvenssistd riippuen tar-
jota jatkumo téydellisestd mekaanisesta ventilaa-
tiosta tdydelliseen spontaanihengitykseen.

Ndéiden perusmenetelmien lisaksi on olemassa
suuri joukko muita ventilaatiomalleja. Mink&an
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yksittdisen mallin ei ole kuitenkaan osoitettu pa-
rantavan aikuispotilaan ennustetta. Non-invasii-
vista ventilaatiota ei téssd yhteydessd kasitelld.

Hengityslaitteen antama kertatilavuus (tai —
paine) ja taajuus saddetddn periaatteessa minuut-
tiventilaatiotarpeen mukaan. Keuhkojen yliveny-
tysta tulee kuitenkin varoa, ja haitallisen korkei-
den ilmatiepaineiden valttdmiseksi joudutaan jos-
kus tyytymaan pieniin kertatilavuuksiin. Riittéa-
van minuuttiventilaation ylldpitdmiseksi voidaan
frekvenssid nostaa, mutta liian tiheé frekvenssi voi
puolestaan estdd ekspiratorista tyhjenemista ja
aiheuttaa siten hyperinflaatiota.

FIO, asetetaan tavoitteena veren riittdva hap-
peutuminen. Aina tulee kuitenkin pyrkid selvit-
tdméadn hypoksemian syy. Jos hypoksemian aihe-
uttaja on merkittava sunttivirtaus, ei FIO,:n nosto
yksin korjaa tilannetta. Talldin hengityslaite on
pyrittava sdatamaan siten, ettd suntin vaikutus
saadaan minimoitua.

Spontaanihengityksen sallivissa ventilaatiomal-
leissa on usein mahdollista saatda virtausnopeus.
Témadn tulee vastata potilaan maksimaalista si-
saanhengitystarvetta, usein sopiva virtaus on va-
lilld 40-60 I/min, joskus suurempikin.

Sopiva I:E —suhde on yleensa 1:1.5-1:3. Si-
sddnhengitysajan pidentdminen voi parantaa hap-
peutumista, mutta saattaa huonontaa ekspirato-
rista tyhjenemista.

Painetukiwventilaatiossa kannattaa liipaisuherk-
kyys (trigger sensitivity) saatda alimmalle tasolle,
jolla koneen itsensd suorittamaa liipaisua ei vield
tapahdu, yleensa tdma on valilla -0.5- -2 cmH,O.

Uloshengityksen loppuvaiheen positiivinen
paine (PEEP) pyritaddn sédatdmaan tasolle, joka
estad alveolien kollapsin. Usein sopiva PEEP on
vélilla 8-12 cmH,O.

Hydodyllisia ja haitallisia vaikutuksia
Hengityslaitteen s&dtdjen muuttamisen vaikutus
ei ole aina ennustettavissa. Terveelld ihmiselld ker-
tahengitystilavuuden lisdédminen vahentdd kuol-
leen tilan osuutta. Keuhkosairaalla kertatilavuu-
den nousu saattaa venyttad lisdd kompliantteja,
jo ennestddn hyvin tuulettuvia alveoleja, joiden
paineen noustessa keuhkokapillaarit painuvat ka-
saan ja VD/VT kasvaa. PEEP-tason nosto paran-
taa useimmiten veren happeutumista. SaO, on
kuitenkin vain yksi elimistén hapentarjonnan
osatekija. Jos lilan korkea PEEP vaikuttaa haital-
lisesti hemodynamiikkaan, voi kokonaisvaikutus
hapentarjontaan olla negatiivinen.
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Hengityslaitehoito vaikuttaa merkittavasti he-
modynamiikkaan (3). Intratorakaalisen paineen
nousu vadhentdd venapaluuta syddmen oikealle
puolelle ja saattaa johtaa jopa hypovoleemisen
potilaan verenkierron romahtamiseen. Toisaalta
intratorakaalisen paineen nousu merkitsee sita,
ettd syddn pumppaa rintaontelon ulkopuoliseen
periferiaan nahden korkeammalta lahtopaineta-
solta. Tallgin vasemman kammion jélkikuorma
pienenee, ja hengityslaitehoito saattaakin paran-
taa merkittavasti vasemman kammion vajaatoi-
minnasta karsivan potilaan sydamen minuutti-
virtausta.

Hengityslaitehoitoon liittyy komplikaatioita.
Intubaatio voi aiheuttaa trakean vaurioita, ja hen-
gityslaitehoito altistaa pneumonialle (4). Pitka-
aikainen altistuminen korkeille happipitoisuuk-
sille voi olla haitallista (5). Korkeiden hengitys-
tiepaineiden aiheuttama keuhkokudoksen ylive-
nytys sekd alveolien toistuvan sulkeutumisen ja
avautumisen aiheuttama hankausvaurio voivat
pahentaa keuhkovauriota. Ventilaatio suurilla ti-
lavuuksilla lisdd myos tulehduksen vélittéjdainei-
den vapautumista (6).

Keuhkoja saastava ventilaatio

Jos keuhkojen komplianssi on kovin huono, on
vaikea valttdd korkeita hengitystiepaineita — mika
neuvoksi? Hengityslaitehoidolla on perinteisesti
tavoiteltu normaaleja verikaasuarvoja. Vaikeasta
keuhkovauriosta karsivan potilaan hoidossa on
kuitenkin viisasta tinkid néist tavoitteista. Keuh-
koja sédstavan ventilaatiostrategian on osoitettu
parantavan ARDS-potilaiden ennustetta (7,8).
Strategian keskeiset periaatteet ovat liian korkei-
den ilmatiepaineiden véalttdiminen (yli 32
cmH,O:n staattisia huippupaineita tulisi valttaa
(9)) ja korkea PEEP-taso, joka estda alveolien kol-
lapsia ja siten toistuvaa sulkeutumista ja avautu-
mista. Hyperkapnia hyvéksytéan, ellei siihen lii-
ty vaikeaa asidoosia. Hyperkapniasta sindnsa voi
olla jopa hyotya — se siirtdd hemoglobiinin hap-
pidissosiaatiokéyraa oikealle ja saattaa siten pa-
rantaa kudosten hapentarjontaa (10).

Vieroitus

Mahdollisuus vieroittaa potilas hengityslaittees-
ta on arvioitava saannéllisesti. S&éannollinen har-
kinta ja systemaattinen lahestymistapa lyhenta-
vat hengityslaitehoitoaikoja (11). Usein katsotaan
vieroittamisen edellytyksid olevan, jos hengitys-
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vajauksen syy on hoidettu, tajunnantaso on nor-
maali, hemodynamiikka on kunnossa ilman ino-
trooppisen ladkkeen infuusiota ja potilaalla on
hyvéksyttavat verikaasuarvot seuraavilla hengitys-
laitteen sdadoilla: FIO, < 0.5, minuuttiventilaa-
tio <10-15 I/min, hengitystaajuus < 25-30 /min
ja koneen antamien henkdysten maara <5 /min.
On esitetty useita muitakin indeksejd, joiden avul-
la voidaan ennustaa vieroittamisen onnistumista.
Yksittdisten indeksien arvo on kuitenkin kyseen-
alainen, eiké niistd ole korvaamaan kliinista arvi-
ota (12).

SIMV- ja PS-ventilaatiomallien yhdistelma on
vieroitettaessa usein kéyttokelpoinen. Painetukea
ja mekaanisten henkaysten frekvenssid vdhenne-
t&dn asteittain, ja ndin siirretddn vahan kerrassaan
hengitystyd koneelta potilaalle itselleen. Paine-
tuen voi vahentad esimerkiksi 8 cmH ,O:iin, mut-
ta ei nollaan - spontaanisti hengittavaa potilasta
ei tule pitdd hengityskoneessa ilman painetukea,
koska letkusto sindnsa aiheuttaa virtausvastusta.
Vaikean hengitysvajauksen jalkeen hengityslait-
teesta vieroittaminen voi olla pitkallinen proses-
si. Sitd vastoin hyvdkuntoinen potilas ei pitkan-
kaan leikkauksen ja anestesian jalkeen tarvitse eri-
tyistd hengityslaitehoidosta vieroittamista, riittaa,
ettd han herda riittavasti anestesiasta.

Yhteenveto

Hengityslaitehoitoa toteutettaessa on pyrittava
selvittdimdadn hengitysvajauksen syy. Tavallisia
hypoksemian aiheuttajia ovat huoneilmaa hen-
gittdvan potilaan hypoventilaatio sekd lisdanty-
nyt laskimosekoittuma. Sairaustiloihin liittyva
diffuusiohdirié pahentaa hypoksemiaa mutta on
harvoin vaikean hypoksemian ainoa syy. FIO,:n
nostaminen korjaa heikentyneen diffuusion aihe-
uttamaa hypoksemiaa. Jos taas hypoksemian syy-
nd on suuri sunttivirtaus, ei FIO,:n nostaminen
korjaa tilannetta. T&llgin pyritadn sddtdmaan hen-
gityslaite siten, ettd mahdollisimman pieni osa
keuhkokudoksesta jaisi tuulettumatta.
Hyperkapniaa aiheuttavat lisaantynyt hiilidi-
oksidin tuotto, hypoventilaatio ja suuri kuolleen
tilan osuus ventilaatiosta. Monissa hengityslaite-
hoitoa vaativissa sairaustiloissa sekd hiilidioksidin
tuotto ettd kuolleen tilan osuus ovat lisddntyneet,
joten normokapnia edellyttdd suurta minuutti-
ventilaatiota. Mikali keuhkojen komplianssi on
huono, on vaarana ilmatiepaineiden nousu hai-
tallisen korkeiksi. Télloin ei pid4 hinnalla milld
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hyvénsa tavoitella normaaleja verikaasuarvoja, vaan
on turvallisempaa valttdd korkeita ilmatiepainei-
ta ja sallia hyperkapnia.
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