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Hypoxemie/hypoxie a nové koncepty oxygenoterapie v intenzivní péči
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se akutními a kritickými klinickými stavy, jako je sepse, cévní mozková 

příhoda, trauma, infarkt myokardu, srdeční zástava, urgentní chirurgie, 

a dále i práce týkající se obecné populace intenzívní péče. Liberální 

strategie oxygenoterapie byla definována jako SpO
2
 94–99 %. Bylo 

prokázáno, že pacienti s touto strategií měli signifikantně vyšší hospi-

talizační a 30denní mortalitu. Doporučená hranice SpO
2
, nad kterou již 

byly pozorovány nepříznivé výsledky plynoucí s nadměrné kyslíkové 

zátěže, byla autory stanovena SpO
2
 nad 94–96 % (27).

Závěr
Oxygenoterapie v intenzivní péči je pouze podpůrná intervence, 

která obvykle neřeší základní onemocnění, ale pouze koriguje jeden 

z jeho symptomů. Kritická akutní hypoxie vede obvykle ke smrti buňky 

a normalizace oxemie je v takovýchto případech nezbytná. Subletální 

protrahovaná hypoxie, která je častou variantou vyskytující se v inten-

zivní péči, ovšem vede k rozvoji celého spektra adaptačních procesů na 

systémové a celulární úrovni. Snaha o nekritickou normalizaci oxemie 

může tyto adaptační procesy narušit. Liberální podávání kyslíku také 

často vede k riziku nežádoucí. Z tohoto důvodu byly definovány dva 

relativně recentní koncepty oxygenoterapie:

1) precizní kontrole arteriální oxemie,

2) permisivní hypoxemii.

První z konceptů má díky svému patofyziologickému opodstatnění 

reálnou perspektivu využití v klinické praxi, zatímco druhý koncept 

je diskutován zatím pouze na experimentální úrovni. Klinické studie 

v posledních letech začínají přinášet důkazy, že tolerance nižších hla-

din oxemie a redukce nadměrného přívodu kyslíku do organismu má 

pozitivní efekt na klinický výsledek pacientů nejen v intenzivní péči.
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