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Hypoxemie/hypoxie a nové koncepty oxygenoterapie v intenzivni péci

kde Ca0Q, je arteridini obsah O, (ml/l); Hb je hladina hemoglobinu (g.I-1);
5a0, je saturace hemoglobinu O, v arteridini krvi (%); PaO, je parcidini tlak
O, v arteridini krvi (kPa)

Zanormalniho fyziologického stavu ¢ini Sa0, az 97 % vech molekul
O, v krvi a jeji hodnota je zavislé na hladiné PaO,. Tuto nelinedrni zavislost
popisuje tzv. disociacni kiivka hemoglobinu pro O,. Ca0, a srdecni vydej
(CO) pak urcuje tzv. dodavku O2 do tkdni (DO2), kterou lze vypocitat po-

moci rovnice:
DO, =Ca0,x CO {2}

kde DO, je doddvka O, (ml.min-1); CaO, je arteridlni obsah O, (ml/]); CO
je srdecni vydej (.min-1)

V normobaroxickych podminkach jsou normalni hodnoty PaO,
udavéany v rozmezi 71-104 mm Hg (9,9-14,4 kPa), Sa0, nad 94 %,
Ca0, 160-220 mlI-1 a DO, 9501150 ml.min-1 (1). SniZzené mnozstvi
O, v arterialni krvi se obvykle oznacuje jako hypoxemie a nedostatek
O, na urovni tkani jako hypoxie.

Klinicky vyznamnym patologickym stavem je nepomér mezi DO,
a tkanovou spotfebou kysliku (VO,), kdy miize dojit k az rozvoji Soku.
V takove situaci dochazi dle stupné zévaznosti DO,/VO, nepoméru
vintervalu nékolika minut az hodin k narusenf bunécné homeostazy
a rozviji se celularni dysfunkce a multiorgdnové selhavéni, coz je
stav spojeny s rizikem smrti. V situaci, kdy nepomeér mezi DO, a VO,
nenf letdlni, nebo je jeho rozvoj pozvolny jsou zahdjeny adaptacnf
procesy.

U kriticky nemocnych pacientl patfila v minulosti k rutinni praxi snaha
o striktni dosazeni normoxemie, ¢asto bez ohledu na typ a fazi zékladniho
onemocnénti. Cilem bylo, najednu stranu, co nejrychlejsi feSeni patologic-
kého procesu a, na druhou stranu, prevence vzniku ¢i progrese organovych
dysfunkci na podkladé protrahované zavazné tkéanové hypoxie.

V soucasnosti je tento koncept striktni normoxemie opoustén,
predevsim z dlvodu rozsifujiciho se povédomi o fyziologické adaptaci
na subletalnf hypoxii. Tato adaptace je z evolu¢niho hlediska jednim
z nejstarsich procest a slouZi zejména ke zmirnéni nasledkd plynou-
cich z nedostatku O, a zajisténi preziti jednobunécnych i mnohobu-
nécnych organismuU. Agresivni korekce hypoxemie jiz v soucasnosti
nenf u celé fady onemocnéni doporucena. Dlvodem je nejen poten-
cidlné neptiznivé ovlivnéni zminéné fyziologické adaptace, ale i riziko
navozeni tkanové hyperoxie, kterd je ve srovnani s hypoxif v mnoha

aspektech pro tkdné vice nebezpecna (2-4).

Cilem tohoto clanku je:

1) popis patofyziologie rozvoje arteridIni hypoxemie a tkdriové hypoxie,
2) popis charakteru adaptacnich procest provézejicich subletéini
hypoxii,

3) charakteristika aktudlnich konceptl oxygenoterapie v intenzivni péci,
tzn. koncept Uzké kontroly oxemie a koncept permisivni hypoxemie,

4) stru¢ny popis nejdllezZitéjsich recentnich praci mediciny zalozené
na dlkazech tykajicich se pacientd v intenzivni péci.

Hypoxemie

Hypoxemii Ize definovat jako patologicky snizenou hodnotu CaO,,
tedy snizené mnozstvi O, v arterialnfkrvi. Klinicky je za hypoxemii nejcastéji
povazovan pokles SpO, pod 88 % a/nebo pfitomnost PaO, pod 72 mm
Hg (10kPa). U pacientl bez chronického respira¢niho onemocnénijsou za
zivot ohrozujict obvykle povazovany hodnoty PaO, pod 60 mm Hg (8 kPa).
Podle disociacni kiivky hemoglobinu pro O, dochézi pod touto hranici
k situaci, kdy i maly pokles PaO, m{ize vést ke kritické hypoxii tkani tim, Ze
dochazi k vyznamnému snizeni 5a0,. Protoze na hemoglobin je v arteri-
alnf krvi navazano az 97 % viech molekul O,, pokles Sa0, se vyznamné
odrazi na vysledné hladiné CaO,, tzn. jedné z hlavnich determinant DO,
(Obr. 1). Piftomnost hypoxemie patii k zakladnim diagnostickym kritériim
respira¢niho selhanf (acute respiratory failure — ARF).

Dalsim vyznamnym parametrem popisujicim zavaznost ARF, a zejména
jeho nejzavaznéjsi formy, tzv. syndromu akutni dechové tisné (acute re-
spiratory distress syndrome — ARDS), je index PaO,/FiO, (P/F), jinymi nazvy
tzv. hypoxemicky nebo Horowitziv index. FiO, je oznaceni pro koncentraci
kysliku ve vdechované smeési plynC. P/F index je uzivan predevsim ke strati-
fikaci tize respiracni insuficience v rdmci ARDS. Hodnoty P/F < 300 mm Hg
jsou povazovany za patologické, hodnoty < 100 mm Hg za Zivot ohrozujici.

Na miru tkdrové oxygenace se tedy v klinické praxi usuzuje, kromé
monitorace parametr( arterialni oxemie, také mefenim nékolika dalsich
parametrd, jako napf. arterialnf hladiny laktatu, hodnoty saturace O, ve
smisené venozni krviv plicniarterii (SvO,) anebo centrélni Zilnf krvi pfed

pravou srdecni sinf (ScvO,).

V podminkach atmosférického tlaku na trovni more
(normobaroxie) vede k hypoxemii nékolik moznych
mechanism:

1) alveoldrnf hypoventilace,

2) patologie alveolokapilarni membrany (AKM),

3) porucha plicniho ventila¢né perfuzniho poméru (V/Q),

4) plicnf zkrat, ktery, pfestoze jde v principu o mezni poruchou V/Q
pomeru, se obvykle popisuje zvIast.

Tab. 1. Mechanismy vzniku hypoxemie za normobarickych podminek a jejich oviivnéni oxygenoterapii a umélou plicni ventilaci pozitivnim pretlakerm a pronaci

Efekt
Mechanismus hypoxemie Pao, Pao, AaD Paco, FiO, uPv pronace
Hypoventilace (lokalni, celkova) (27 1% norma AA ++ +++ -
Patologie AKM 12 norma AA norma/ ¥ A ++ ++ -
V/Q nepomér SO ) A N/A A A - + ++
V/Q=o0 \% . % norma A AA - _ +

AKM — alveolokapildrni membrdna, PaO, - parcid/nl’ar?eridln/' tlak O, PAO, - parcidini alveoldrnitiak O, AaD - alveoloarteridini diference O, - norma do 20 mm Hg
(2,8 kPa), PaCO, - parcidlini arteridini tlak CO,, FiO, - inspiracni frakce O, UPV — uméld plicni ventilace, N/A — nelze hodnotit
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