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Streszczenie

Ostre uszkodzenie ptuc (ALl) po zabiegach resekcji miazszu
ptucnego jest rzadka forma ostrej niewydolnosci oddechowej
i charakteryzuje sie nagtym wystapieniem dusznosci, niedo-
tlenienia i rozsianych naciekéw w obrazie RTG. Objawy rozwijaja
sie szybko i nie odpowiadajg na konwencjonalne leczenie. ALl
rozwija sie prawie wytacznie po pneumonektomii, bez wyraznych
przyczyn. Za czynniki ryzyka uznaje sie: zbyt duza okoto-
operacyjna dozylng podaz ptynéw, uszkodzenie pecherzykéw
ptucnych podczas wentylacji jednego ptuca poprzez ich nad-
mierne rozdecie i toksyczne dziatanie tlenu, usuniecie prawego
ptuca oraz uposledzony sptyw chtonki. Smiertelnoé¢ w wypadku
wystgpienia ALl jest wysoka. Wobec braku specyficznego lecze-
nia, podczas postepowania okoto- i Srodoperacyjnego sugeruje
sie: stosowact ostre restrykcje ptynowe, tryby wentylacji oszcze-
dzajace ptuca oraz alternatywne metody wentylacji, jak np. szyb-
ka wentylacje dyszowa.

Stowa kluczowe: uszkodzenie ptuc, pneumonektomia, wenty-
lacja jednego ptuca.

Wstep

Operacja czesciowej lub catkowitej resekcji ptuca jest
metoda z wyboru w leczeniu niedrobnokomérkowego raka
ptuca, bedacego nadal najczestsza przyczyng Smierci z po-
wodu nowotworu ztosliwego w wiekszosci krajow zachodnich
[1]. Czynniki takie jak postep w torakochirurgii i opiece po-
operacyjnej oraz wprowadzenie nowych lekéw doprowadzity
do znaczacej redukcji powiktan i zmniejszenia Smiertelnosci
okotooperacyjnej u chorych po resekcji ptuca, ktéra wynosi
obecnie 3-25% po pneumonektomii i 1-5% po lobektomii
[2, 3]. Gtdwna przyczyng zgondw po tego typu operacjach sg
powiktania oddechowe, z ktérych najpowazniejszymi sa: nie-
dodma, przetoka oskrzelowo-ptucna, zapalenie ptuc, ropniak
optucnej, ostre uszkodzenie ptuc (ang. acute lung injury, ALl)
oraz zesp6t ostrej niewydolnosci oddechowej (ang. acute
respiratory distress syndrome, ARDS). Zainteresowanie klini-
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cystéw ALl wzrosto w ciggu ostatnich kilku lat, poniewaz
inne, dotychczas najpowazniejsze powiktania (niedodma,
zapalenie ptuc), wystepuja coraz rzadziej (m.in. dzieki wpro-
wadzeniu analgezji zewngtrzoponowej), a ich leczenie jest
coraz skuteczniejsze [4]. ALl lub ARDS jako ciezkie powiktania
oddechowe moga mie¢ wiele przyczyn. Sa to: sepsa, zapalenie
ptuc, uraz ptuca, masywne transfuzje, krazenie pozaustro-
jowe, aspiracja tresci pokarmowej, ostre zapalenie trzustki
i inne patologie przebiegajace z SIRS (ang. systemic
inflammatory response syndrome). Juz dawno zauwazono,
ze dos¢ czesto problem ten dotyczy chorych po resekgcji
miazszu ptucnego, zwtaszcza po usunieciu catego ptuca.
ALl (wystepujace pierwotnie lub jako nastepstwo innych
powiktan) uwazane jest za |zejsza posta¢ ARDS. Objawia
sie nagtym wystapieniem hipoksemii (PaO,/FiO, <300
dla ALI, €200 dla ARDS, niezaleznie od wielkosci PEEP)
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i rozsianymi naciekami w ptucach przy braku innych przy-
czyn obrzeku ptuc (np. niewydolnosci lewokomorowej —
cisnienie zaklinowania <18 mmHg). Chociaz zaréwno ALI,
jak i ARDS traktuje sie jako pewien rodzaj obrzeku ptuc
(stad dawniejsze nazewnictwo: mokre ptuco, niekardio-
genny obrzek ptuc, ptuco wstrzasowe, popneumotomijny
obrzek ptuc), trzeba wyraznie zaznaczyc, ze zespoty te s3
wynikiem niespecyficznego procesu zapalnego z kompo-
nentem uszkodzenia bariery wtosniczkowo-pecherzykowej,
a nie prostym gromadzeniem sie ptynu obrzekowego.

Epidemiologia i czynniki ryzyka

Zréznicowana nomenklatura rozpowszechniona przed
wprowadzeniem jednolitych kryteriéw klinicznych przez
grupe ekspertow (American-European Consensus Conference
on ARDS, 1998) spowodowata, ze czestos¢ wystepowania ALl
jest trudna do oceny. O ile og6lna czestos¢ wystepowania
zespotow ALI/ARDS byta przedmiotem kilku metaanaliz, jesli
chodzi o ALI po resekcji ptuca, nie ma wieloosrodkowych
badan retrospektywnych w zakresie czestosci wystepowania
tego schorzenia. Przytaczane ponizej dane dotycza kilku
duzych analiz, obejmujacych od kilkuset do ponad 2 tysiecy
chorych, operowanych w jednym z osrodkéw chirurgii klatki
piersiowej na przetomie kilkunastu lat.

Czestos¢ wystepowania ALl u chorych poddanych ope-
racji usuniecia migzszu ptucnego waha sie w réznych bada-
niach od 2% do 4,4% [2, 5]. Smiertelnos¢ jest bardzo wyso-
ka i wynosi od 52% do 65%, a niekt6rzy autorzy odnotowali
nawet 100-procentowg $miertelnosé [5-7].

Najwazniejszym celem badan nad ALl wydaje sie
okreslenie czynnikéw ryzyka jego wystapienia, poniewaz
wobec braku specyficznego leczenia, najskuteczniejszym
sposobem zmniejszenia Smiertelnosci staje sie ich elimi-
nacja. Juz ponad 20 lat temu opublikowano badanie identy-
fikujace istotne czynniki ryzyka wystapienia ALl po usunie-
ciu ptuca: zbyt duza okotooperacyjna podaz ptynéw oraz
usuniecie prawego ptuca [8]. W nastepnych latach ukazato
sie kilka retrospektywnych prac identyfikujgcych dalsze
czynniki predysponujace do wystapienia ALI/ARDS. Licker
i wsp. analizowali 879 chorych operowanych z powodu raka
ptuc z zastosowaniem wentylacji jednego ptuca (ang. one
lung ventilation, OLV). Ostre uszkodzenie ptuc zdiagno-
zowano u 37 (4,2%), natomiast ARDS u 17 (1,5%) chorych.
Autorzy zauwazyli, ze pierwotne ALl (rozwijajace sie do
3 dni po zabiegu) charakteryzowato sie nizszg Smiertelnoscia
(26% vs 60%) niz ALI wtdrne, wystepujace w przebiegu
zapalenia ptuc, zatorowosci lub przetoki oskrzelowo-
-ptucnej, a rozwijajace sie nawet po 16 dniach od zabiegu
[2]. Autorzy zidentyfikowali réwniez cztery niezalezne
czynniki wystapienia pierwotnego ostrego uszkodzenia
ptuc: usuniecie catego ptuca, zbyt wysokie cisnienie
w drogach oddechowych podczas OLV (mierzac ventilatory
hiperpressure index, tj. cisnienie plateau powyzej 10 cm
H,0 x dtugos¢ trwania OLV), zbyt duza dozylna podaz
ptynéw oraz uzaleznienie od alkoholu [2]. Wzrost ryzyka
wystapienia ALl wraz ze wzrostem zakresu operacji zostat
potwierdzony w kilku badaniach i mozna na tej podstawie
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stwierdzi¢, ze problem ten dotyczy prawie wytacznie usu-
niecia catego ptuca. Co ciekawe, stwierdzono, ze powikta-
nie to rozwija sie czesciej u chorych po usunieciu prawego
ptuca [5]. Przyczyna tego zjawiska moze byt rozlegta
resekcja uktadu limfatycznego, ktéry wykazuje pewna
asymetrie w klatce piersiowej i po lewej stronie jest stabiej
wyksztatcony, a takze tendencja do wentylacji zbyt duzymi
objetosciami oddechowymi mniejszego ptuca lewego [9].
Drenaz limfatyczny klatki piersiowej maleje dodatkowo po
wycieciu okolicznych weztéw chtonnych, co ma miejsce
podczas operacji raka ptuca. Moze to czesciowo ttumaczyé
wieksza zapadalnos¢ na ALI/ARDS u chorych operowanych
z powodu raka ptuc. Prawie wszyscy autorzy sg zgodni, ze
zbyt duza objetos¢ ptyndéw podana dozylnie w trakcie za-
biegu i w 1. dobie po nim zwieksza ryzyko wystapienia
ostrego uszkodzenia ptuc [2, 3, 5-10]. W osrodkach, w kto-
rych podczas torakotomii od lat stosowano restrykcje
ptynowe, odnotowano znamiennie mniejsza czestosé
ALI/ARDS [7, 10].

WS5réd innych czynnikéw ryzyka AL, stabiej udokumen-
towanych w pismiennictwie, mozna wymieni¢: podawanie
Swiezo mrozonego 0s0cza, resekcje z powodu raka, pte¢ mes-
ka, wiek >60 lat, wczesniejsza radio- i chemioterapie neoadju-
wantowg oraz choroby uktadu krazenia i ptuc [5, 6, 11].

Patofizjologia

Patofizjologia pierwotnego ostrego uszkodzenia ptuc nie
jest ostatecznie wyjasniona. Wczesniejsze doniesienia kon-
centrowaty sie gtéwnie na problemie objetosciowego przecia-
zenia krazenia ptucnego. Czynniki takie jak zwiekszona ilos¢
krwi w tozysku naczyniowym pozostatego ptuca przy uposle-
dzonym odptywie chtonki miaty powodowaé uszkodzenie
naczyh i pecherzykéw ptucnych oraz gromadzenie sie w nich
ptynu. Ten tok myslenia usprawiedliwiat wczedniejsze nazew-
nictwo — popneumotomijny obrzek ptuc. Okazato sie jednak
(na podstawie badan histopatologicznych), ze uszkodzenie
bariery wtosniczkowo-pecherzykowej jest o wiele wieksze, niz
spowodowatby to ,,zwykty” obrzek hydrostatyczny. Obecnie
coraz wiecej dowod6éw wskazuje na to, ze za uszkodzenie
srodbtonka naczyn i nabtonka pecherzykéw ptucnych odpo-
wiedzialny jest niespecyficzny proces zapalny przejawiajacy
sie bogatobiatkowym wysiekiem, odktadaniem wtéknika
i naciekiem neutrofilowym, przechodzacy nastepnie w faze
fibroproliferacji, pobudzanej przez monocyty [9]. Utrata inte-
gralnosci srodbtonka ptucnych naczyh wtosowatych jest
pierwszym etapem patofizjologii ostrego uszkodzenia ptuc,
w ktérym kluczowa role odgrywa aktywacja neutrofilow, ich
adhezja do komérek srodbtonka i przenikanie do srédmiaz-
szu, gdzie uwalniana jest zawartos¢ ich ziarnistosci (protezy,
metabolity kwasu arachidonowego, wolne rodniki tlenowe
i tlenek azotu). W procesie tym aktywnie uczestnicza réwniez
makrofagi wydzielajace TNF-o. oraz IL-1, ktére powoduja agre-
gacje ptytek krwi i aktywuja uwalnianie kolejnych prozapal-
nych cytokin. Za przyczyne tego procesu uwaza sie uszko-
dzenie poreperfuzyjne (ang. ischemia-reperfusion injury)
wywotane stresem oksydacyjnym, u ktérego podstaw lezy
wentylacja jednego ptuca (OLV). W wentylowanym ptucu
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mamy do czynienia ze: staba perfuzjg (utozenie na boku,
ucisk kapilar przez rozdete pecherzyki), duzymi cisnieniami
w pecherzykach ptucnych oraz z toksycznoscia tlenu, poda-
wanego w wysokich stezeniach, w celu uzyskania wystar-
czajacej saturacji krwi tetniczej. Uwalniajace sie wolne rodniki
tlenowe, same bedac czynnikami uszkadzajacymi, inicjuja
reakcje zapalng i powoduja zniszczenie btony pecherzykowo-
-wtosniczkowej dokonujace sie do 24 godz. po operadji 5, 12].
Williams i wsp. twierdza nawet, ze u kazdego pacjenta po
usunieciu migzszu ptucnego w mniejszym lub wiekszym
stopniu dochodzi do uszkodzenia tlenowego ptuc [12].
Uwalnianiu wolnych rodnikéw tlenowych sprzyja tez uraz
chirurgiczny zwigzany z mechanicznym naruszeniem miazszu
ptucnego. Oprocz uszkodzenia tlenowego moze dojs¢ do
uszkodzenia wentylacyjnego. Nadal wielu anestezjologow
stosuje duze objetosci oddechowe (10-12 ml/kg m.c.), aby
uniknaé niedodmy w wentylowanym ptucu. Ponadto powsze-
chna jest praktyka niezmniejszania objetosci oddechowej
przy przechodzeniu na wentylacje jednego ptuca. Jest to
podejscie ,historyczne”, nieuwzgledniajace faktu, iz w ciagu
ostatnich 30 lat czestos¢ incydentéw niedotlenienia podczas
OLV spadta z 25% do 1% dzieki wprowadzeniu nowych tech-
nik anestetycznych, takich jak rurki intubacyjne dwuswiatto-
we czy nowoczesne anestetyki wziewne [13]. Nalezy tez pa-
mietaé, ze u wielu chorych podczas OLV rozwija sie auto-
-PEEP, a ponadto zwiekszona jest funkcjonalna przestrzen
martwa, co oznacza, ze ptuco to jest nadmiernie rozprezone
juz na poczatku zabiegu [14]. Kontynuacja wentylacji duzymi
objetosciami moze doprowadzi¢ do takich cisnief na szczycie
wdechu, ktore niebezpiecznie zblizaja sie do granicy wentyla-
cyjnego uszkodzenia ptuc. Patomechanizm uszkodzenia ptu-
ca podczas OLV przypomina wiec respiratorowe uszkodzenie
ptuc z jego charakterystycznymi komponentami (wolutrau-
ma, biotrauma, toksyczne dziatanie tlenu).

Objawy kliniczne

Pierwotne ostre uszkodzenie ptuc daje ostre objawy
miedzy 48. a 72. godz. po pneumonektomii.

Poczatkowo wystepuje niepokdj, dezorientacja, a nastep-
nie przyspieszenie i skrocenie oddechu oraz hipoksemia. Od
tego momentu stan pacjenta pogarsza sie gwattownie, nie
odpowiadajac na standardowa terapie diuretykami i anty-
biotykami. Postepujaca ostra niewydolnosé¢ oddechowa
sprawia, ze konieczna jest intubacja i prowadzenie oddechu
zastepczego. We wczesnym okresie choroby radiogram klatki
piersiowe]j pokazuje cechy obrzeku srodmigzszowego, ktore
ulegaja progresji widocznej na kolejnych zdjeciach, obej-
mujac cate ptuco. Cisnienie zaklinowania tetnicy ptucnej po-
zostaje niskie. Napompowany balon cewnika moze zamykaé
przekréj poprzeczny tetnicy ptucnej, zmniejszajac sztucznie
wartosci cisnienia zaklinowania [9]. Nierzadko wystepuje
obraz krazenia hiperdynamicznego: niskie srednie cisnienie
tetnicze i wysoka frakcja wyrzutowa serca. Badanie krwi
wykazuje leukocytoze z przesunieciem w lewo. Wystepuja
tez skoki temperatury i zaburzenia swiadomosci, jednak
zaden z tych objawdw nie jest patognomiczny dla ALL
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Zapobieganie i leczenie

Nie istnieje specyficzny algorytm leczenia pierwotnego
ALL Ponizsze sugestie sg oparte na doniesieniach zawartych
w pisSmiennictwie i wtasnych doswiadczeniach klinicznych.
Jak wspomniano, kluczowa role odgrywa tu prewencja.

Okotooperacyjna podaz ptynéw

Wszyscy autorzy sg zgodni co do tego, ze nalezy ogra-
niczy¢ infuzje ptynéw zaréwno w trakcie, jak i po operacji.
Zaden autor nie podaje jednak konkretnie: ile, co i kiedy nale-
zy podac. Uwaza sie, ze maksymalna objetosé ptynéw nie
powinna przekracza¢ 3—4 litréw podczas zabiegu i w ciagu
24 godz. po nim. Fernandez-Pérez i wsp. udowodnili, Zze
w grupie operowanych, ktérym podawano srednio 2,2 | pty-
néw, zapadalnos¢ na ALl byta wyzsza niz w grupie otrzymu-
jacej 1,3 | podczas trwania zabiegu [15]. Jak bardzo powinno
sie zatem ograniczac podaz ptynéw? Jaka jest dolna granica,
ktorej nie wolno przekracza¢? Niektérzy autorzy sugeruja, iz
restrykcje ptynowe powinny byé¢ na tyle ostre, ze mozna
zaakceptowaé zmniejszong diureze, a nawet witaczenie
wazokonstryktora w niskiej dawce, by utrzymac adekwatne
Srednie cisnienie tetnicze [9, 10]. Oczywiscie kazdy pacjent
powinien by¢ traktowany indywidualnie, przy uwzglednieniu
jego schorzen dodatkowych, zakresu operacji i wieku.

Stosowanie sie do powyzszych zalecen jest zadaniem
trudnym. Utrzymanie réwnowagi miedzy ograniczeniem
ptynéw a utrzymaniem wystarczajacej perfuzji narzagdowej
stanowi wyzwanie dla anestezjologa. Dla 0séb bez nadcisnie-
nia utrzymywanie Sredniego cisnienia tetniczego >70 mmHg
zapobiega ostrej niewydolnosci nerek, chorym z nadcisnie-
niem trzeba jednakze zapewni¢ wyzsze wartosci sredniego
cisnienia tetniczego. Stad koniecznosé scistego monito-
rowania bilansu ptynéw, diurezy godzinowej oraz osrodko-
wego cisnienia zylnego.

Wentylacja

Mechanizm uszkodzenia ptuc podczas wentylacji jednego
ptuca zostat przedstawiony powyzej. Fernandez-Pérez i wsp.
udowodnili, ze stosowanie objetosci oddechowych rzedu
8,3 ml/kg (mediana) wiazato sie ze znamiennie wyzszym od-
setkiem wystapienia ALl w poréwnaniu z grupa, w ktorej
objetosci ograniczono do 6,7 ml/kg [15]. Unikanie hiperinflacji
ptuca podczas OLV przez stosowanie matych objetosci
oddechowych (np. 5 ml/kg m.c.) i ograniczenie plateau cisnien
wdechowych <25 cm H,0 moze doprowadzi¢ do retencji
dwutlenku wegla [13, 14]. Sg jednak dowody, ze permisywna
hiperkapnia (nawet do 80 mmHg) jest dobrze tolerowana pod
warunkiem wzbogacenia mieszaniny oddechowej tlenem
i wigze sie ze znamiennie mniejszg $miertelnoscig [16].
Ochronne dziatanie kwasicy hiperkapniczej na ptuca, serce
czy mézg wykazano w licznych pracach eksperymentalnych
i klinicznych. Polega ono miedzy innymi na hamowaniu
czynnosci neutrofiléw i zahamowaniu uwalniania wolnych
rodnikéw. Buforowanie kwasicy hiperkapniczej moze zniwe-
czy¢ jej korzystne dziatania [16, 17].
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Alternatywa dla OLV moze by¢ szybka wentylacja dy-
szowa (ang. high frequency jet ventilation, HFJV), ktorej
zaleta jest skuteczna wymiana gazéw przy matych war-
tosciach Sredniego i szczytowego cisnienia w drogach
oddechowych [18]. Ma to szczeg6lne znaczenie dla chorych
z hipowolemig (ograniczenie ptynéw), gdyz zmniejsza
depresyjny wptyw wentylacji mechanicznej na uktad kraze-
nia. Skutecznos¢ wymiany gazowej w ptucach podczas
wentylacji metodami HFJV zostata potwierdzona w r6znych
warunkach klinicznych, a badania poréwnawcze wskazuja
na lepsze utlenowanie krwi tetniczej w poréwnaniu z wen-
tylacja metoda konwencjonalng z zastosowaniem IPPV.
Nizszy tez jest przeciek nieutlenowanej krwi zylnej w ptu-
cach [19, 20]. Fakty te maja wazkie znaczenie w zmniej-
szaniu ryzyka powiktah podczas stosowania oddechu
kontrolowanego (przede wszystkim wolutraumy) oraz dla
zrozumienia i praktycznego stosowania strategii wentylacji
oszczedzajacej ptuca (ang. lung-protective ventilation, LPV)
[21]. Szybka wentylacja dyszowa jest obecnie stosowana
w Polsce jedynie sporadycznie, gtéwnie w osrodkach laryn-
gologicznych zajmujacych sie mikrochirurgia krtani lub do
wybranych procedur endoskopowych tchawicy. Wydaje sie,
ze zastosowanie HFJV moze stanowi¢ bezpieczna alterna-
tywe dla wentylacji jednego ptuca (OLV) podczas wiekszo-
sci procedur torakochirurgicznych i moze zastugiwac
na wieksze upowszechnienie, co znalazto potwierdzenie
w szczegbtowych badaniach przeprowadzanych w naszym
oSrodku [22, 23].

Ograniczanie objetosci oddechowej i stezenia tlenu
w mieszaninie oddechowej powoduje podobne dylematy jak
restrykcje ptynowe. Z jednej strony trzeba utrzymaé odpo-
wiednie utlenowanie krwi ze wzgledu na ryzyko niedotle-
nienia mézgu i innych narzgdéw wewnetrznych, z drugiej
strony wysokie stezenia tlenu moga uszkodzi¢ ptuca. | tu
wyb6r wydaje sie jasny — nikt nie zaryzykuje niedotlenienia,
stad toksyczne dziatanie tlenu jest nieuniknione i do pew-
nych uszkodzef ptuc dochodzi zawsze.

Kiedy juz dojdzie do rozwoju ALI, chorego wspomaga
sie oddechowo, starajac sie poprawi¢ wymiane gazowa
w ptucach w sposéb zalezny od stopnia niewydolnosci
oddechowej. Wentylacja mechaniczna stanowi od lat pod-
stawowy, cho¢ wtasciwie tylko objawowy element terapii.
W przypadkach z mniej nasilonymi objawami moze wystar-
czyt wentylacja mechaniczna z zastosowaniem CPAP (ang.
continuous positive airways pressure) w wysokosci 8-10 cm
H,0. Natomiast u chorych ze znacznie uposledzong wymia-
na gazowa stosuje sie zaawansowane techniki wentyla-
cyjne, majace na celu poprawe oksygenacji i niedopuszcze-
nie do nadmiernej hiperkapni, indywidualnie dostosowane
do potrzeb i zdolnosci wspétpracy pacjenta z respiratorem.
Od momentu wysuniecia przez Gatinnoniego koncepcji
»baby lung” u chorych z ARDS stuszna wydaje sie idea wen-
tylacji oszczedzajacej ptuca (ang. lung-protective venti-
lation, LPV) z jak najmniejsza objetoscig oddechowa
prowadzaca do skutecznej oksygenacji, permisywna hiper-
kapnia do wysokosci 80 mmHg i kwasica oddechowa do
pH 7,2 [16, 21, 24]. Przy wyzszych wartosciach PaCO, czy
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nizszym pH nasilaja sie negatywne objawy uboczne kwa-
sicy, jak spadek objetosci minutowej serca, zaburzenia
krzepniecia, hipertensja ptucna i obwodowa oraz zaburze-
nia przeptywu mézgowego. W celu zapewnienia odpowied-
niej wymiany gazowej w ptucach dotknietych ALI/ARDS
zaproponowano open lung koncept, majacy na celu poprzez
zabiegi rekrutacyjne (krétkotrwaty wzrost cisnienia szczy-
towego w drogach oddechowych do 35-45 cm H,0) otwo-
rzy¢ niedodmowe pecherzyki ptucne, a nastepnie zapobiec
ich ponownemu zapadnieciu poprzez zastosowanie wyso-
kich wartosci PEEP [25]. Wszystkie te propozycje sposobdéw
wentylacji maja na celu poprawe wymiany gazowej w ptu-
cach przy jak najmniejszych objawach uszkodzenia ptuc
zwigzanych z wentylacjg mechaniczng respiratorem (ang.
ventilatory induced lung injury, VILI). Ochrona ptuc polega
wiec na: zmniejszaniu rozdecia pecherzykéw ptucnych,
utrzymywaniu ich powietrznosci i minimalizowaniu tok-
sycznego dziatania tlenu. Obecnie dysponujemy szeroka
gama technik wentylacyjnych oferowanych przez coraz to
nowsze respiratory majace rozbudowane panele monitoro-
wania i kontroli, ktére poprawiaja wspétprace chorego
z respiratorem i zwiekszaja jego tolerancje wentylacji me-
chanicznej. Do tej pory nie wykazano jednak, aby jaka-
kolwiek koncepcja wentylacji poprawiata wyniki leczenia
i wptywata na zmniejszenie Smiertelnosci u chorych na
ARDS. W sytuacji gdy zawodzi konwencjonalna wentylacja
mechaniczna respiratorem, kiedy pomimo zastosowania
roznych technik nie osiggamy poprawy wymiany gazowej
w ptucach, stosuje sie niekonwencjonalne techniki wenty-
lacji (HFJV, szybka wentylacje oscylacyjng — HFOV, wentyla-
cje ptynowa). Kiedy zmiany w ptucach sg na tyle nasilone,
ze dochodzi do bloku dyfuzyjnego, wéwczas pozostaje
oksygenacja pozaustrojowa (ECMO).

Podsumowanie

Ostre uszkodzenie ptuc po resekcji ptuca jest rzadkim,
ale czesto Smiertelnym powiktaniem. Chociaz przebieg
przypomina uszkodzenie ptuc powstate z innych przyczyn, to
dodatkowym obcigzeniem jest utrata czynnej tkanki ptucnej
i naczyn, co powoduje, ze rokowanie jest gorsze. Szybka
progresja objawdw sprawia, ze nawet mimo wczesnej reakgji
i wdrozenia leczenia pacjentéw nie udaje sie uratowac. Na
szczesScie coraz bardziej zrozumiata patogeneza schorzenia
pozwala skuteczniej zapobiegac jego rozwojowi.
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