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Abstract

Non-invasive mechanical ventilation (NIV) is a modern method of chronic respiratory failure (CRF) treatment. With the
development of medicine and society known as “western”, the number of elderly people, in whom there is overlapping of
chronic diseases such as COPD, is growing. In adult population NIV is used in the treatment of neuromuscular diseases such
as amyotrophic lateral sclerosis (ALS) or spinal muscular atrophy. The other main indications include restrictive diseases
such as kyphoscoliosis, pulmonary diseases with COPD which is the primary indication, and various forms of central apnea
syndrome with epidemiologically essential role of obesity hypoventilation syndrome (OHS). In each of those indications, and
in different patients, the mode and ventilation intensity may significantly differ.

The aim of this review is to disseminate knowledge on the potential role of NIV in adults with CRF. This paper attempts to
analyze the available knowledge concerning NIV in adults with CRF. Special attention is paid to the potential pathomecha-
nisms which should become the subject of future research.
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Streszczenie

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna (NIV) jest nowoczesng metoda leczenia przewlekiej niewydolno$ci oddychania (CRF).
Wraz z rozwojem medycyny oraz spoteczenstwa okreslanego mianem ,zachodniego” wazrasta liczba oséb w podesztym wie-
ku, u ktérych wystepuije kilka choréb przewlektych mogacych wspétistnie¢, miedzy innymi przewlekta obturacyjna choroba
ptuc (POChP).

W populacji dorostych pacjentéw NIV znajduje zastosowanie w leczeniu choréb nerwowo-mig$niowych, miedzy innymi
stwardnienia zanikowego bocznego (ALS) czy rdzeniowego zaniku migéni. Do pozostatych podstawowych wskazan nalezg
choroby restrykcyjne (ws$rdd nich kifoskolioza), choroby ptuc (gtéwnie POChP) oraz zespét bezdechu centralnego i zespét
hipowentylacji oséb otytych (OHS). W poszczegéinych wskazaniach, u réznych chorych, tryb i intensywno$¢ wentylacji
moga sig istotnie réznic.

Celem niniejszego opracowania jest upowszechnienie wiedzy na temat roli NIV w CRF u oséb dorostych. W pracy podijeto
prébe syntezy aktualnej wiedzy na temat NIV. Zwrécono réwniez uwage na potencjalne patomechanizmy CRF w aspekcie
NIV, ktére powinny staé sie tematem przysztych badan naukowych.
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Wstep

Przewlekla niewydolno$¢ oddychania (CRE,
chronic respiratory failure) to stan powstaty
w nastepstwie uszkodzenia ptuc, klatki piersio-
wej lub uktadu nerwowo-mie$niowego. Rozwija
sie stopniowo i nie jest w pelni odwracalna [1].
Przejawia sie nieprawidlowym sktadem gazéw
krwi (hipoksemia lub hipoksemig i hiperkapnia).

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna
(NIV, non-invasive mechanical ventilation) jest
jedna z metod leczenia CRF. W tym wskazaniu pel-
ni podwojna role. Przyczynowo, zastepuje utracona
funkcje uktadu oddechowego, a wraz z postepem
choroby ma zapewnié¢ poprawe jakoSci zycia. Jest
w zwigzku zaré6wno z narzedziem medycyny na-
prawczej, jak i paliatywnej. Nie powinna jednak
stuzy¢ uporczywemu podtrzymywaniu zycia cho-
rego. Stadium choroby, w ktérym wdrozone zostaje
wspomaganie wentylacji, determinuje gtowny cel
takiego postepowania.

Fizjologia

Warunkiem do zycia czlowieka jest tlenowa
przemiana substancji wysokoenergetycznych
takich jak adenozynotrifosforan (ATP, adenosine
triphosphate). Do jego wytwarzania konieczne jest
dostarczenie tlenu do tkanek i narzadéw. Jest ono
uwarunkowane prawidtowym funkcjonowaniem
niezbednych do zycia narzadéw: uktadu odde-
chowego i uktadu sercowo-naczyniowego wraz
ztaczacym je ogniwem — zawieszonymi w osoczu
erytrocytami. Niedob6r substancji wysokoenerge-
tycznych, ktérych wytwarzanie zalezy od dostaw
tlenu prowadzi do szybkiego obumarcia komorek
uktadu nerwowego i $mierci organizmu.

W przypadku choréb przewlektych mozliwa
jest cze$ciowa adaptacja do nowych warunkow,
w szczegblnosci do zwigkszonego ci$nienia par-
cjalnego CO,. Osrodek oddechowy pnia mézgu na
podstawie informacji pochodzacych z receptoréow
obwodowych warunkuje prawidtowa wentylacje
pecherzykowa. W warunkach fizjologicznych
wydolnoé¢ oddychania jest uzalezniona od wta-
sciwego dostosowania wentylacji pecherzykow
plucnych prawidtowo perfundowanych krwia
o odpowiedniej zawarto$ci hemoglobiny.

Osoba zdrowa w warunkach zwiekszonego
zapotrzebowania energetycznego, na przykiad
podczas wysitku fizycznego, infekcji przebiega-
jacej z goraczka lub przebywania w atmosferze
o zmniejszonej zawarto$ci tlenu (pobyt na duzych
wysoko$ciach) reaguje zwiekszong aktywnoscig
osrodkowego uktadu nerwowego, za posrednic-

twem przepony i dodatkowych miesni oddecho-
wych zwigksza intensywnosé wentylacji peche-
rzykowej. Dostosowuje pojemnoéé minutows
serca do nowych warunkéw tak, aby utrzymac
wystarczajacy dowéz utlenowanej hemoglobiny
do tkanek obwodowych.

U osoby chorej maleje rezerwa oddechowa,
co poczatkowo powoduje hipoksemie w okresach
zwiekszonego zapotrzebowania na tlen. Diuzej
utrzymujace sie zwiekszone zapotrzebowanie na
tlen powoduje wyczerpanie sie mechanizmoéow
kompensacyjnych. Rozwija sig¢ woéwczas CRE,
czyli stan, w ktérym obniza sie ci$nienie parcjal-
ne tlenu — hipoksemia (PaO, < 55-60 mm Hg).
Hipoksemii moze towarzyszy¢ retencja dwutlenku
wegla — hiperkapnia (PaCO, > 50 mm Hg) [1].
Jedyna przyczyna hiperkapni jest hipowentylacja
pecherzykowa (V,) tzn. wentylacja nieadekwatna
do objetosci wyprodukowanego przez organizm
dwutlenku wegla. Taka niewydolno$é oddychania
charakteryzuje sie wtérnym do retencji CO, obni-
zeniem PaO, oraz prawidtowq wielkosScia pecherzy-
kowo-wlos$niczkowej réznicy ci$nienn parcjalnych
tlenu (P,-a0,).

Hipoksemia rozwija si¢ najczesciej w nastep-
stwie uszkodzenia ptuc, ktéremu towarzyszy zabu-
rzenie stosunku wentylacji do perfuzji (V'/Q’) lub
uposledzenie dyfuzji gazéw przez bariere peche-
rzykowo-wlo$niczkowy. PaO, w przeciwienistwie
do PaCO, obniza sie wraz z wiekiem z powodu
zwiekszania pojemnoéci zamkniecia (CC, closing
capacity), czyli pojemnoéci ptuc, przy ktérej pod-
czas wydechu rozpoczyna sie zamykanie drobnych
dr6g oddechowych). U 70-latkéw zréwnuje sie
ona z czynno$ciowa pojemnoS$cia zalegajaca (FRC,
functional residual capacity) w pozycji stojace;j.
W pozycji lezacej zjawisko to obserwuje sie juz
okoto 50. roku zycia [2]. Nalezna dla wieku wiel-
kosé¢ PaO, krwi tetniczej opisuje réwnanie: PaO, =
= 102 - 0,33 X liczba lat (mm Hg) [3].

Prawdopodobnie najczestsza przyczyna CRF
u 0s6b dorostych stanowi przewlekla obturacyj-
na choroba pluc (POChP). W CRF czynnikiem
odpowiedzialnym za zgon jest hipoksemia, a nie
hiperkapnia. Granice przezycia okreslono na: PaO,
= 20 mm Hg i PaCO, na 83 mm Hg, lecz PaCO,
czesto przekracza te granice u chorych na CRE jesli
kwasica oddechowa jest kompensowana wzrostem
stezenia wodoroweglanéw. W zwigzku z tym uwa-
za sie, ze to PaO, okresla ciezko$é niewydolnosci
oddychania. W poczgtkowym okresie podstawa
leczenia POChP oraz innych choréb, w przebie-
gu ktorych rozwija sie PNO jest postepowanie
przyczynowe, ukierunkowane na patomechanizm
charakterystyczny dla okreslonej jednostki choro-
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bowej. W przypadku braku skutecznosci takiego
postepowania dolacza sie leczenie objawowe.
Podstawowa metoda leczenia przewleklej hipo-
ksemicznej niewydolnosci oddychania, szczegélnie
w przebiegu POChP, jest dlugotrwale domowe
leczenie tlenem (DLT) [4]. Podawanie tlenu u cho-
rych z przestrojonym na hipoksemiczny napedem
oddechowym moze powodowaé wtérne ostabienie
napedu oddechowego, zmniejszenie wentylacji
pecherzykowej, nasilenie hiperkapni i dalsze nasi-
lenie hipoksemii. Dlatego u tych chorych w czasie
DLT nie powinno stosowac sie przeplywéw tlenu
powodujacych zbyt wysokie SaO, > 92% (FiO,
procentowy udzial tlenu w mieszaninie oddechowej
< 30%), gdyz wiaze sie to z mozliwoscig wystg-
pienia groznej dla zycia $piaczki hiperkapniczne;j.
Jedynym sposobem umozliwiajgcym obnize-
nie PaCO, jest zwiekszenie wentylacji minutowej.
U chorych na POChP istotnym problemem jest
jednoczasowe uszkodzenie ptuc, uposledzenie na-
pedu oddechowego, zaburzenia sprawnosci pompy
kostno-mie$niowej oraz czesto wspoétwystepujgca
niewydolno$¢ serca. Analogicznie u pacjentéw
z chorobami nerwowo-mieéniowymi tlenoterapia
nie zwieksza wentylacji pecherzykowej, a wiec,
przewaznie, nie jest skuteczna formg leczenia.
Osoby takie sa potencjalnymi kandydatami do bar-
dziej skomplikowanej formy leczenia, jaka jest NIV.
Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie
podstawowych przyczyn CRF oraz potencjalnych
mozliwosci i probleméw wigzacych sie z NIV.

Patofizjologia

Patofizjologia oddychania jest podstawa dla
okreslenia wskazan do zastosowania NIV. Jej zna-
jomos$¢ pozwala na wybér odpowiedniego trybu
wentylacji. Za kontrole oddychania odpowie-
dzialny jest pien mézgu, w ktérym juz w zyciu
plodowym powstaje osrodek odpowiedzialny za
generowanie podstawowego cyklicznego rytmu
oddechowego [5]. Jego praca podlega sterowaniu
przez liczne bodZce przesytane z obwodowych re-
ceptoréw wrazliwych na rozcigganie, centralnych
chemoreceptoréw pobudzanych przez obnizajace
sie pH oraz receptoréw w opuszkach tetnic szyj-
nych pobudzanych przez obnizajgce sie PaO,.
Osrodek oddechowy rdzenia przedluzonego jest
zbudowany z szeSciu grup neuronéw laczacych sie
w obszarze nazywanym zespolem pre-Botzingera.
Jest on podporzadkowany neuronom korowym,
dzieki czemu mozna §wiadomie zatrzymaé lub
przyspieszy¢ rytm oddechowy. W takim przypadku
bodZce pochodzace z neuronéw korowych od-
dziatywaja bezposrednio na motoneurony mieéni

oddechowych [6]. Obwodowe chemoreceptory
odpowiedzialne za szybkie zwiekszanie wentyla-
¢ji reaguja na zmiany PaCO, [7]. Hipoksemia tez
zwieksza wentylacje, jednak wspotwystepowanie
hiperkapni w wiekszym stopniu aktywuje prace
mie$ni oddechowych [8]. Sen jest krytycznym
czasem dla chorych z CRE, poniewaz zmniejsza sie
wtedy objeto$é¢ oddechowa (TV, tidal volume) na
skutek wzmozonej aktywnosci neuronéw GABA-
-ergicznych. Wzrasta PaCO,, obniza sie PaO, 0 okoto
3 mm Hg, a wentylacja minutowa w fazie REM
osiagga okolo 75% wartosci w czasie czuwania [9].

Podstawowym mieéniem oddechowym, bar-
dziej efektywnym niz dodatkowe miesnie oddecho-
we, jest przepona. Jej kurczliwo$é moze dochodzi¢
do 40% dtugosci widkna [10]. Pomimo to, podobnie
jak inne mie$nie poprzecznie prazkowane, na sku-
tek wytezonej pracy moze ulec zmeczeniu (utracic¢
kurczliwosé).

Utrwalone rozdecie ptuc w POChP prowadzi
do przebudowy $cian klatki piersiowej i przepony
zmniejszajacej mozliwo$¢ skracania sie jej wio-
kien miesniowych [11]. Istotna zaleta wldkien
przepony jest trzykrotnie wieksza wytrzymalosé
w poréwnaniu z innymi mie$niami poprzecznie
prazkowanymi oraz mozliwo$¢ az dziesieciokrot-
nego zwiekszenia sity skurczu w stosunku do sity
uzytej przy spokojnym oddychaniu [12].

Wydajnos¢ dodatkowych mieéni oddechowych
wynosi zaledwie 10% i zmniejsza sie¢ w przebie-
gu przewleklych chorob uktadu oddechowego.
Spoczynkowe zapotrzebowanie na tlen potrzebny
do pracy mie$ni oddechowych to u czlowieka
zdrowego okolo 2% zapotrzebowania tlenowego
organizmu. W POChP zapotrzebowanie mieéni
oddechowych na tlen jest znacznie wyzsze niz
u 0s6b zdrowych i wzrasta dodatkowo w przypad-
ku zwiekszenia wentylacji minutowej [13]. Moze
przekracza¢ 50%, a w skrajnych przypadkach,
w czasie zaostrzenia POChP, moze zréwnac sie z ilo-
$cig tlenu dostarczanego do organizmu. Zadaniem
mieéni oddechowych jest pokonanie elastycznych
oporéw dla oddychania — sprezystosci ptuc i klatki
piersiowej, oraz oporu nieelastycznego powstajace-
go podczas przeplywu powietrza przez drogi odde-
chowe. Wolne, gtebokie oddychanie w por6wnaniu
z tachypnoe przy tej samej objeto$ci minutowej
generuje konieczno$é pokonania wiekszych opo-
row sprezystych i mniejszego oporu dla przeptywu
powietrza. Znajomo$¢ tego zjawiska umozliwia
wyliczenie czestosSci i objetosci oddechu, przy
ktorych wydatek tlenowy na prace oddechowa
jest mniejszy. Optymalna czestos¢ oddechéw to
okoto 15/min (u chorych na POChP jest mniejsza,
a u chorych z wiéknieniem pluc wieksza).
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Gradient ci$nienn przez $ciane pecherzykow
plucnych jest pochodna pojemnosci ptuc. Wentyla-
cja jest pochodna cisnienia inflacyjnego, podatno-
$ci statycznej ptuc i oporu dr6g oddechowych (bez
znaczenia czy analizy dokonujemy na poziomie
pecherzyka, czy catych ptuc). Dystrybucja gazu
w plucach zalezy takze od objetoéci oddechowej,
czasu trwania wdechu oraz lokalnych wlasciwosci
mechanicznych jednostek oddechowych (grup pe-
cherzykow i oskrzelikow konicowych). W pierwszej
kolejnosci napelniane sa jednostki oddechowe
o matym oporze oskrzelikéw i duzej podatnosci
pecherzykow. Po zakonczeniu wdechu gaz wypel-
niajacy pecherzyki plucne podlega redystrybucji
uzaleznionej od ci$nienia, objetosci, czasu trwania
i czestosci oddechu. Redystrybucja moze polegac
na dopelnianiu powietrzem juz wczeéniej rozde-
tych pecherzykéw i na zapadaniu sie grup peche-
rzykéw o malej podatnosci mimo niskiego oporu
ich oskrzelikéw. Redystrybucja jest najwieksza na
szczycie wdechu.

Fizjologiczny stosunek wentylacji do perfuzji
w plucach wynosi 0,8 (V/Q = 0,8), lecz w poszczegdl-
nych czeéciach ptuc V’/Q moze wahacé sie od 0 do 1.

Fizjologiczna przestrzen martwa jest suma
anatomicznej i pecherzykowej przestrzeni mar-
twej. Nie bierze udzialu w wymianie gazowej
i ma objeto$¢ réwna w przyblizeniu 30% TV (Vy/
/V: = 0,3). W przypadku chorego wentylowanego
nieinwazyjnie do tej objetosci nalezy doda¢ ob-
jetos¢ uzytej maski. U obu plci V, wzrasta wraz
z wiekiem, jest wieksza u mezczyzn, pomimo to
stosunek V,/V; u obu plci nie r6zni sie istotnie.
Fizjologiczna przestrzen martwa dodatnio korelu-
je z masa ciala, wzrostem i zwieksza sie Srednio
017 ml na kazde 10 cm wzrostu [14]. Zwiekszenie
Vp/V: zmusza chorego do zwiekszenia wentylacji
minutowej, poniewaz konsekwencja hipowentyla-
cji pecherzykowej jest niewydolnosé oddychania.

W poczatkowym okresie NIV wazna role
odgrywa kora mézgowa. To ona sprawia, ze ta forma
leczenia zostanie zaakceptowana lub odrzucona przez
chorego. Podstawg dla takich zachowan s bodZce po-
chodzace z mechanoreceptor6w miesni oddechowych,
chemoreceptoréw naczyniowych i tkankowych oraz
receptorow drég oddechowych, a ponadto uswiado-
miona potrzeba takiej metody leczenia.

Badanie gazometryczne krwi jest atwo dostep-
ng metoda monitorowania skutecznosci wentylacji
w niewydolnoéci oddychania. Czesto jest jednak
niewystarczajace nawet w przypadku ostrej nie-
wydolnosci oddychania [15]. U chorych w wieku
podeszlym z CRF wyniki tego badania czesto nie
koreluja z objawami subiektywnymi [16]. Ustalajac
intensywno$¢ NIV w CRF powinno sie uwzglednié¢

zmieniony w wyniku dlugotrwatej choroby naped

oddechowy i wzorzec oddechowy. Te fizjologiczne

mechanizmy beda podlegaly ponownemu ,prze-
strojeniu” podczas NIV, kiedy dojdzie do zmian

Pa0O,, PaCO,i pH krwi.

W zwiazku z tym nasuwaja sie pytania:

1. Czy na odstawie wynikéw badania skta-
du gazéw krwi mozliwe jest wnioskowanie
o wplywie NIV na jako$é zycia chorego?

2. Czy kilkugodzinne nocne wspomaganie wen-
tylacji umozliwi przywrdcenie prawidtowego
napedu oddechowego?

3. Czy badanie gazometryczne dla oceny sku-
tecznosci NIV powinno by¢ wykonane rano
po przebudzeniu i przed odlaczeniem od
respiratora, czy raczej nalezy stosowac ciagte
monitorowanie SaQ, i okresowe badanie ste-
zenia HCO®* [17].

Z punktu widzenia pneumonologa najbardziej
interesujgcy jest wplyw, jaki NIV wywiera na uktad
oddechowy czltowieka chorego. Dodatnie ci§nienie
w drogach oddechowych zastosowane podczas
wentylacji zmienia w istotny sposéb rozktad ci-
$nien i przeplyw gazéw w obrebie ptuc. Zastoso-
wanie zbyt niskiego cisnienia wdechowego moze
nasila¢ nieréwnomierna dystrybucje gazéw, zwiek-
sza¢ wentylacje gorzej ukrwionych, a jednoczesnie
bardziej podatnych gérnych segmentéw pluc
(pogltebi¢ zaburzenia V’/QQ’). Moze to mie¢ istotne
znaczenie w przypadku wystepowania pecherzy
rozedmowych. Natomiast zwiekszenie ci$nienia
inflacyjnego spowoduje otwarcie niedodmowych
pecherzykéw plucnych (rekrutacja) w segmentach
podstawnych, ktére sg lepiej ukrwione. Poprawia to
stosunek wentylacji do perfuzji w ptucach i moze
przyczyni¢ sie do ustapienia hipoksemii.

Istota stosowania NIV jest nie tylko poprawa
samej wentylacji, lecz przede wszystkim popra-
wa oddychania komérkowego tkanek i narzadow.
Dlatego podczas stosowania NIV nalezy bra¢ pod
uwage jej wplyw na czynno$é uktadu sercowo
-naczyniowego. Wentylacja dodatnim ci$nieniem
zmniejsza obciazenie wstepne przecigzonej prawej
komory serca. W efekcie zmniejsza sie wielko§é
prawej komory i poprawia sie jej wydolnosé jako
pompy. Z drugiej strony zastosowanie zbyt wyso-
kiego wspomagania cisnieniowego (PS, pressure
suport) > 15 cm H,0 moze doprowadzi¢ do hipo-
tonii systemowej, szczegdlnie u chorych odwod-
nionych lub z niedomykalnoscig zastawki aortal-
nej, poniewaz wtornie do zwiekszenia cisnienia
w klatce piersiowej obniza sie obciazenie wstepne
(zmniejsza sie objetos¢ krwi naptywajaca do komér
serca) i moze zwieksza¢ sie obcigzenie nastepcze
przy wysokich wartoéciach ci$nienia.
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Pomimo coraz wigkszego doswiadczenia le-
karzy nadal w wielu przypadkach nie jest moz-
liwe okreslenie przyczyny braku efektywnosci
lub dobrej tolerancji NIV stosowanej w leczeniu
CRF. Niepowodzenia moga wynika¢ z obecnosci
anatomicznego przecieku zylnego w plucach lub
zwiekszenia wentylacji przestrzeni martwej.

Hemoglobina jest czynnikiem taczacym uktad
oddechowy i uklad krazenia. Zwiekszone do
pewnego stopnia stezenie hemoglobiny poprawia
zdolno$¢ dyfuzyjna i mozliwo$¢ transportu tlenu.
Przekroczenie stezenia krytycznego zwieksza
lepkos¢ krwi, uposledza perfuzje ptucng i sys-
temowa oraz niweluje korzysci wynikajace z jej
zwiekszonego stezenia. Przeciwnie, w przebiegu
anemii mimo zmniejszenia lepko$ci krwi niedobér
nos$nika jest odpowiedzialny za zmniejszenie trans-
portu tlenu do narzagdéw obwodowych. Obecnosé
anemii jest kompensowana przez zwiekszenie
pojemnos$ci minutowej serca, zwiekszenie poboru
tlenu przez tkanki i przez przesuniecie w prawo
krzywej dysocjacji hemoglobiny. Mechanizmy te sa
mniej sprawne u 0s6b starszych. W anemii rzadko
dochodzi do zwiekszenia wentylacji minutowe;j,
gdyz chemoreceptory obwodowe sa pobudzane
przez obnizenie Pa0,, a nie w wyniku zmniejszenia
catkowitej zawartosci tlenu w krwi krazacej. Do
rzadko analizowanych czynnikéw wptywajacych
na zdolnosé¢ dyfuzyjng nalezy ksztalt i podatnosé
erytrocytow na odksztatcanie. Wynika to z witasci-
wosci biofizycznych blony komérkowej erytrocytu,
na ktérg wpltywa miedzy innymi stezenie choleste-
rolu w surowicy [18].

W zwigzku z tym nalezy sie zastanowié¢, czy
zmiany stezenia hemoglobiny i cholesterolu moga
by¢ istotnym klinicznie czynnikiem, ktéry nalezy
uwzgledni¢ podczas tlenoterapii i NIV.

Skuteczno$¢ NIV w CRF moze réwniez wyni-
ka¢ z relacji lekarza z chorym i z jego przekonania
co do celowosci i skutecznosci zastosowanej me-
tody leczenia.

W zwigzku z powyzszym przy akceptacji
chorego wazne jest takie dostosowanie pracy
respiratora, aby zapewni¢ nalezna wentylacje
pecherzykowa z jednoczesnym utrzymaniem lub
nawet zwiekszeniem pojemnosci minutowej serca.
Podczas ustalania objeto$ci oddechowej nalezy
pamietaé, ze r6zne typy masek w rézny sposob
zwiekszajg przestrzen martwg ukladu i opér dla
przeplywu powietrza.

Wskazania

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna oparta
na dodatnim ci$nieniu jest wykorzystywana od

ponad stu lat, lecz dopiero w ostatnich dwéch
dekadach stata sie popularna i powszechnie sto-
sowang metodg leczenia [19]. Wraz ze zdobywa-
nym do$wiadczeniem, wzrastajgca Swiadomoscia
chorych i lekarzy do leczenia kwalifikowani sa
coraz liczniejsi chorzy z nowymi jednostkami
chorobowymi. Zmiana profilu chorych wentylo-
wanych wynika w znacznym stopniu ze zmian
demograficznych i epidemiologii poszczegélnych
jednostek chorobowych, na przyktad zmniejszenia
czestosci wystepowania poliomyelitis czy wzrostu
czestosci wystepowania ciezkich postaci zespotu
hipowentylacji oséb otylych (OHS, obesity-hypo-
ventilation syndrome) i POChP.

Pacjenci z klinicznymi wskazaniami do NIV
to chorzy z calkowita niewydolnoscia oddychania
wynikajgca z hipowentylacji pecherzykowej, ktéra
wystepuje najczesciej w przebiegu choréb nerwo-
wo-mie$niowych oraz OHS. Druga gléwnag grupa sg
pacjenci, u ktérych podstawowym problemem jest
uszkodzenie ptuc. W tym przypadku podstawowe
zjawisko patofizjologiczne stanowi hipowentylacja
pecherzykowa nakltadajaca sie na zaburzenie sto-
sunku wentylacji do perfuzji w przebiegu POChP,
rzadziej w srédmigzszowych chorobach pluc.
Niektérym z wymienionych choréb towarzysza
wtorne deformacje klatki piersiowej — najczesciej
w postaci ,beczkowatej” klatki piersiowej bedace
wynikiem rozdecia ptuc, ktére uposledzaja zdol-
no$¢ wentylacyjna pluc nawet w przypadku utrzy-
manego prawidlowego napedu oddechowego. Za-
stosowanie NIV odcigza miesnie oddechowe oraz
poprawia mechanike oddychania, co zmniejsza
zuzycie tlenu zwigzane z oddychaniem i w efekcie
powoduje redukcje dusznosci [20]. Nieinwazyjna
wentylacja mechaniczna u chorego z rozdeciem
pluc umozliwia skuteczniejsze opréznienie pluc,
w dluzszej perspektywie umozliwia repozycje
i optymalizacje dlugosci mieénia przepony [21].
Zastosowanie NIV u dziecka z choroba nerwowo
-mie$niowaq utatwia rozwdj ptuc, spowalnia postep
wtérnej do choroby nerwowo-mies$niowej kifosko-
liozy i w efekcie przediuza zycie. W zwigzku z tym
zwieksza sie populacja dorostych z chorobami ner-
wowo-mieé§niowymi, ktérzy wymagajg NIV [22].

Wraz ze wzrostem do§wiadczenia lekarzy, NIV
stosuje sie coraz czes$ciej w warunkach domowych
[23]. Wskazania do tej metody leczenia CRF r6znia
sie w poszczegoélnych krajach [24]. Najczestsze
wskazania u os6b dorostych to choroby nerwowo
miesniowe, POChP, OHS oraz choroby restrykcyjne
[24]. Czestosé zastosowania NIV w wymienionych
wskazaniach jest z jednej strony pochodna jej
efektywnosci, jako metody modyfikujacej natu-
ralny przebiegu choroby, z drugiej strony wynika
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z uwarunkowan prawno-finansowych w poszcze-
g6lnych krajach. W Polsce obecnie niewielki od-
setek chorych na POChP jest objetych programem
domowego dlugotrwalego wspomagania wentylacji
[25]. Dane epidemiologiczne z innych krajéow
wskazujg, ze chorzy na POChP stanowig znaczny
i ciggle rosnacy odsetek dlugotrwale wentylowa-
nych [24]. W Polsce najczestszym wskazaniem do
dtugotrwatego wspomagania wentylacji sa choroby
nerwowo-mie$niowe [25]. W populacji oséb doro-
stych do tej grupy zaliczaja sie chorzy na stward-
nienie zanikowe boczne, rdzeniowy zanik mieéni,
OHS i bezdech typu centralnego (w tym oddech
periodyczny typu Cheyne’a-Stokesa).

Dostepnoséé¢ NIV w Polsce wzrasta, cho¢ nadal
znacznie odbiega od $redniej europejskiej [24].
Wcigz, z powodu nieoptymalnej dostepnosci,
NIV stosuje sie gtéwnie w chorobach nerwowo-
-mie$niowych, jako postepowanie przedluzajace
zycie chorych. Wskaznik przewlekle wentylo-
wanych chorych w Polsce wynosi 2,2/100 000,
a znaczna cze$¢ z tych pacjentéw jest leczona
w warunkach domowych metoda inwazyjna (wen-
tylacja przez tracheostomie) [25].

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna
w POChP

Przyczyna catkowitej niewydolnosci oddycha-
nia w POChP jest zlozona. Wynika ze wzajemnego
naktadania sie skutkéw uszkodzenia elementéw
uktadu oddechowego (utrata sprezystosci ptuc,
zwezenie drég oddechowych) i jego nieprawidlo-
wej czynnos$ci (niejednorodno$¢ wentylacji i per-
fuzji) na zaburzenia pracy serca, czemu dodatkowo
towarzysza cechy uszkodzenia miesni oddecho-
wych i zmieniony naped oddechowy. Poczatkowo
wystepuja zaburzenia stosunku wentylacji do
perfuzji, co powoduje hipoksemiczng niewydol-
nos$¢ oddychania. W miare postepu choroby na
skutek zwezenia drég oddechowych i rozdecia
pluc zmienia sie wzorzec oddechowy (wydluze-
nie wydechu), co sprawia, ze nawet dobry naped
oddechowy nie jest w stanie zré6wnowazy¢ zmian
mechaniki oddychania i powstaje hipowentylacja
pecherzykowa. Na tym etapie dwutlenek wegla
jest niedostatecznie usuwany z ptuc i dochodzi do
jego retencji w krwi tetniczej. Pojawia sie catkowita
niewydolnos¢ oddychania.

Aktualnie nie zaleca sie NIV jako rutynowej
metody leczenia chorych na POChP [26, 27]. Do-
tychczas brak dowodéw na to, ze NIV w POChP
istotnie wydtuza zycie chorych. W jednym z badan
randomizowanych niewielka poprawa rokowania
chorych wentylowanych (> 4 h/noc) zanika po
3 latach dalszej obserwacji [28]. Nalozenie sie

krzywych przezycia grupy leczonej i kontrolnej
moze wynikac¢ zar6wno z ich matej liczebnosci, jak
i z malej réznicy miedzy ci$nieniem wdechowym
a wydechowym powodujacych niewielka przejscio-
wa poprawe wentylacji minutowej. Chorzy leczeni
w ten sposéb [28] z biegiem czasu byli wentylo-
wani coraz mniej skutecznie (zmniejszajaca sie
r6znica PaCQO,); brakuje danych dotyczacych PaCO,
w dluzszej niz 12 miesiecy obserwacji. Wytyczne
Global Initiative For Chronic Obstructive Lung Dise-
ase (GOLD) w zakresie wskazan do NIV w POChP
opieraja sie na publikacjach, ktére wskazujg na
brak pozytywnego wplywu tej metody leczenia na
dtugos¢ zycia. Przyczyna w tym przypadku moze
by¢ mata intensywnoéé wentylacji (stosowana
NIV nie zwiekszata wentylacji minutowej) [29].
W tym kontekscie nalezy podkresli¢, ze leki wziew-
ne rozszerzajace oskrzela, ktére sg podstawa lecze-
nia POChP, tez nie wydluzaja zycia chorych [26].

Wsp6lng cecha badan z zastosowaniem i bez
zastosowania randomizacji byta tendencja do
poprawy skutecznosci leczenia wraz z czasem
wentylacji w trakcie doby, wyzszym wyjsciowym
PaCO, i wyzszymi zastosowanymi ci$nieniami
terapeutycznymi. Nalezy podkresli¢, ze lgczna
grupa chorych poddanych metaanalizie obejmu-
je 466 pacjentow i ze czas trwania obserwacji
w wiekszosci z nich byt krétki [29].

Definicja CRF wskazuje, ze stan ten u wiek-
szo$ci chorych utrzymuje sie dtugotrwale podczas
calej doby. Niemniej, zastosowanie intensywnej
wentylacji w godzinach nocnych obniza PaCO,
i zwieksza objeto$¢ oddechowq réwniez podczas
dnia, u chorych, ktérzy nie sg juz wentylowani.
Zjawisko to dotyczy zaréwno chorych na POChP,
jak iinne choroby bedace wskazaniem do NIV [30].

Podstawowe wskazania do dlugotrwalej NIV
istnieja u chorych na POChP, kt6rzy majg zmniej-
szony naped oddechowy, fenotyp zwany ,sinym,
obrzeknietym”. Nalezy jednak pamietaé o drugim
fenotypie POChP: ,r6zowy dmuchacz”. Sa to chorzy
kachektyczni z hiperinflacjg, u ktérych niska masa
ciala jest czynnikiem ryzyka przedwczesnej §mierci
[31]. Istnieje obserwacja wskazujaca, ze u chorych
z BMI (body mass index) < 20 zastosowanie NIV
powoduje zwiekszenia masy ciata [32]. Niestety,
jak dotad nie udowodniono, aby osiggnieta w ten
sposéb normalizacja masy ciala miata korzystny
wplyw na rokowanie [32].

Intensyfikacja wentylacji poprawia sktad
gazéw krwi, zdolnos¢ wentylacyjng ptuc, hemato-
kryt, zmniejsza czesto$¢ zaostrzen [33]. Dlaczego
w zwigzku z tym nie udowodniono, ze wydtuza zy-
cie? Czy podobne wnioski uzyskane przez te sama
grupe naukowcow po kolejnych 4 latach nie §wiad-
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cza o tym, ze nie mozna nadmiernie intensyfikowac
leczenia [34]? By¢ moze wynika to z faktu, Ze nie
mozna zbyt szybko bezkarnie zmieni¢ fenotypu
chorego. Zastosowanie intensywnej wentylacji,
w godzinach nocnych jest sprzeczne z prawami fi-
zjologii, zmusza chorego do nocnej hiperwentylacji
i wywoluje wzgledng zasadowice oddechowag, ktéra
moze prowadzi¢ do hipokaliemii i do potencjalnie
groznych zaburzen rytmu serca [35]. Mozliwe jest
tez, ze brak poprawy w rokowaniu intensywnie
wentylowanych chorych wynika z potencjalnych
niekorzystnych nastepstw neuroendokrynnych
wynikajacych z dobowych zaburzen ré6wnowagi
kwasowo-zasadowej. By¢ moze analogicznie do
stopniowego przestrajania sie oSrodka oddecho-
wego u osoby z rozwijajgca sie niewydolnoscia
oddychania konieczne jest stopniowe, wydtuzone
w czasie zwiekszanie intensywnos$ci wspomagania
wentylacji. Innym potencjalnym wytlumaczeniem
moze by¢ zmniejszenie pojemnosci minutowej
serca, w nastepstwie stosowania zbyt wysokich ci-
$nien, i hiperwentylacja (cisnienie wdechowe [IPAP,
inspiratory positive airway pressure] — 28 cm H,O
iliczba oddechéw na minute [BPM, breaths per mi-
nute] — 21/min) powodujgce zaburzenia struktury
snu podczas wentylacji nocnej [34].

Waznym, lecz czesto pomijanym warunkiem
skutecznego zastosowania NIV w CRF w przebiegu
POChP, sa odpowiednie predyspozycje i zaangazo-
wanie lekarza, poniewaz metoda na etapie wdra-
zania jest czasochlonna i wymaga dobrej relacji
Z pacjentem.

Obecny stan wiedzy dotyczacej NIV u chorych
na POChP wentylowanych z powodu CRF pozwala
na skuteczng wentylacje chorych, czego dowodem
jest poprawa sktadu gazéw krwi, lecz nie pozwala
przewidzie¢, czy NIV bedzie dobrze tolerowana.
Nie wiadomo réwniez, jaki tryb wspomagania wen-
tylacji i jakg intensywno$¢ powinno sie zastosowac
u poszczegbélnych chorych tak, aby NIV okazata
sie skuteczna w aspekcie dalszego rokowania co
do dlugosci zycia przy zachowaniu jego satysfak-
cjonujacej jakosci.

Wskazuje to na potrzebe przeprowadzenia du-
zego, prospektywnego randomizowanego badania
z kilkuletnim okresem obserwacji duzej populacji
chorych, ktére odpowiedzialoby jednoznacznie na
nasuwajace sie watpliwosci.

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna

w chorobach nerwowo-miesniowych
Stwardnienie zanikowe boczne (ALS, amyotro-

phic lateral sclerosis) nalezy do najczestszych

nerwowo-miesniowych przyczyn CRF w populacji

0s6b dorostych. W przebiegu choroby rozwija sie

szybko postepujacy wtérny do uszkodzenia ner-
woéw zanik i niedowlad miesni, ktére sa gléwna
przyczyng CRF. Chorzy na ALS mimo wielopozio-
mowego uszkodzenia drég nerwowych zachowuja
funkcje kory mézgowej, a wiec odczuwaja dusz-
no$é. W chorobie tej w zwiazku z brakiem sku-
tecznej farmakoterapii i szybkim zanikiem mie$ni
oddechowych NIV petni dwojaka role. Przyczyno-
wo zastepuje role uktadu nerwowo-miesniowego,
usuwa niewydolno$é¢ oddychania, z drugiej strony
skutecznie zmniejsza nasilenie dusznosci. Stward-
nienie zanikowe boczne wystepuje z czestoscia
5/100 000 [36], co w odniesieniu do wskazZnika
os6b dlugotrwale wentylowanych wskazuje na
to, ze w Polsce prawdopodobnie znaczna czesé
chorych umiera bez §wiadomosci istnienia szansy,
jaka jest NIV [25].

W ALS bardzo istotny jest wlasciwy dobér
pacjentéw do NIV. U chorych na ALS NIV wydtuza
zycie i poprawia jego jako$¢ znacznie lepiej niz
inne dostepne formy leczenia [37]. Grupa, ktéra
odnosi szczegbdlne korzysci, to chorzy bez zespo-
tu opuszkowego [38]. Nieinwazyjna wentylacja
mechaniczna ma w zwigzku z tym ugruntowana
pozycje w wytycznych miedzynarodowych [37].
U chorych z zespolem opuszkowym, ktérzy chca
by¢ wentylowani metoda z wyboru w aspekcie
skutecznos$ci pozostaje wentylacja mechaniczna
(IV, invasive ventilation) z zastosowaniem rurki
tracheotomijnej [37]. Wentylacja mechaniczna
jest metoda inwazyjng, ktéra pomimo wyraznej
przewagi nad NIV w aspekcie rokowania, w po-
réwnaniu z NIV znacznie pogarsza jako$¢ zycia.
Rozpoczecie IV/NIV jest ztozona psychospotecznie
decyzja z odleglymi konsekwencjami, ktéra musi
by¢ podjeta przez chorego i jego rodzine i mie¢
charakter decyzji u§wiadomionej, poniewaz uszko-
dzenie uktadu nerwowo-migsniowego wystepujace
w przebiegu ALS oraz w przebiegu wiekszosci in-
nych choréb nerwowo-migéniowych jest na dzien
dzisiejszy nieodwracalne.

Podsumowujac specyfike NIV prowadzong
u dorostych pacjentéw z chorobami nerwowo-
-mie$niowymi, nalezy podkreéli¢, ze zasadniczym
problemem nie jest sama wentylacja, ktéra nie
stwarza u wiekszosci chorych trudnosci technicz-
nych, lecz optymalny moment jej rozpoczecia.
Istotne jest réwniez uswiadomienie dorostym pa-
cjentom z chorobami nerwowo-mie$niowymi i ich
lekarzom mozliwoéci zastosowania NIV.

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna
w zespole hipowentylacji otylych

Czestym wskazaniem do prowadzenia NIV
w warunkach domowych jest OHS — choroba wy-
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stepujaca powszechnie, lecz rzadko rozpoznawana
[39]. Czesto wspotwystepuje z zespotem bezdechu
srédsennego (SAS, sleep apnoea syndrome). Cze-
sto$¢ wystepowania OHS wzrasta wraz z otyloscia.
Oznacza to, ze jezeli obecna epidemia otyltosci
utrzyma sie, to chorzy na OHS beda najprawdopo-
dobniej w przysztoéci najczestszymi kandydatami
do NIV.

W patogenezie OHS uczestnicza dwa podsta-
wowe zjawiska — zmniejszenie statycznych po-
jemnosci ptuc takich jak: TLC (total Iung capacity)
czy FRC (functional residual capacity) szczeg6lnie
nasilone w pozycji lezacej oraz zmniejszenie na-
pedu oddechowego, w ktérego patogenezie istotna
role odgrywa oporno$¢ na dzialanie leptyny [40].
W efekcie, u chorych na OHS w przeciwienstwie do
SAS oraz zdrowych otylych, obserwuje sie glebsza
hipoksemie i wyzsze wartosci ci$nienia parcjalnego
CO,. Sa to czynniki odpowiedzialne za istotnie
wyzsze niz w przypadku SAS prawdopodobien-
stwo wystgpienia powiklan pogarszajacych roko-
wanie, takich jak: insulinoopornos¢, niewydolnosé
krazenia, nadcisnienie ptucne i systemowe [40].
Pacjent z nierozpoznanym OHS to czesto chory,
u ktérego nie mozna osiggna¢ oczekiwanej skutecz-
noéci leczenia SAS za pomoca CPAP (continous po-
sitive airway pressure). Mimo ze u chorych z mniej
nasilonym OHS redukcja masy ciala oraz leczenie
z zastosowaniem CPAP poprawi wentylacje peche-
rzykowa, stosunek wentylacji do perfuzji, zmniej-
szy prace oddechowa i w efekcie poprawi funkcje
napedu oddechowego, to u znacznej czesci chorych
na OHS taka forma leczenia jest niewystarczajaca.
U chorych na OHS NIV prowadzi sie z zastosowa-
niem trybu wymuszajgcego minimalng, ustawiona
czesto$¢ oddechéw (tryb S/T lub T) oraz wysokich
wartosci ci§nien terapeutycznych. U czeéci cho-
rych pomimo optymalnego prowadzenia NIV nie
jest mozliwe osiggniecie normalizacji gazow krwi
[41]. Niestety, u chorych na OHS, podobnie jak
w przypadku POChP, pomimo ewidentnych prze-
stanek patofizjologicznych nie ma bezposrednich
dowodéw potwierdzajacych poprawe rokowania
wynikajaca z zastosowania NIV. W zwigzku z tym
zespo6l ten leczy sie obecnie za pomocg wybranego
zabiegu chirurgicznego, gdyz leczenie niskokalo-
ryczna dieta bywa nieskuteczne. Nieinwazyjna
wentylacja mechaniczna zmniejsza jednak prawdo-
podobienstwo powiklan oddechowych u chorych
poddanych operacjom bariatrycznym, dlatego jest
u nich pomocna w okresie okolooperacyjnym.
Wskazaniem do leczenia bariatrycznego pacjentéw
w wieku 18-60 lat jest BMI > 40 lub BMI 35-40
w przypadku wspotwystepowania towarzyszgcych
choréb sercowo-naczyniowych czy OHS [42]. Wy-

konuje si¢ dwa podstawowe typy zabiegéw opera-
cyjnych: ,ograniczajace przyjmowanie pokarméw”
lub ,ograniczajgce wchlanianie energii” Operacja
powinna by¢ wykonana w wielospecjalistycznym
oérodku leczenia otylosci [42].

Jakos¢ zycia i powiklania leczenia

Jako$¢ zycia, obnizona w przebiegu CRF nalezy
do podstawowych, lecz zarazem trudnych do oceny
ilosciowej, wskazan do stosowania NIV w CRF. Aby
oszacowa¢ wplyw NIV na funkcjonowanie cho-
rych, stworzono kwestionariusz oceniajacy jakosc
zycia u chorych diugotrwale wentylowanych —
The Severe Respiratory Insufficiency (SRI) [43]. Jest
on uzytecznym narzedziem, ktére pozwala oszaco-
waé wplyw NIV na rézne czynniki determinujace
jakos¢ zycia: od dusznosci, do funkcjonowania
spoltecznego. Uzytecznos¢ tego kwestionariusza
nie zostala jak dotad potwierdzana w polskich
warunkach. Niemniej, dane miedzynarodowe juz
teraz mowia, ze SRI jest dobrym narzedziem, ktére
umozliwia ocene poszczegdlnych aspektéw zycia
we wszystkich podstawowych grupach chorych
wentylowanych dlugotrwale [44]. W przytoczonym
badaniu udowodniono, ze NIV poprawia jako$¢
zycia we wszystkich podstawowych chorobach,
bedacych wskazaniem do wspomagania wentylacji.
Poprawa jakosci zycia dotyczy w r6znym stopniu
wszystkich jego aspektéw, poza relacjami spotecz-
nymi, lecz jest inna w poszczegdlnych jednostkach
chorobowych. W badaniu tym [44] zwraca uwage
zadziwiajaco niewielka poprawa jakosci zycia
u chorych na OHS pomimo bardzo istotnego ob-
nizenia PaCO,. Moze to wynika¢ z niekorzystnego
wplywu zbyt intensywnej wentylacji. W analizie
jakosci zycia trzeba pamietaé, Ze jest ona zjawi-
skiem wieloczynnikowym. Jako$é zycia chorych
dlugotrwale wentylowanych zalezy miedzy innymi
od skutecznosci leczenia mierzonej na przyktad
wynikami badania gazometrycznego [45]oraz od
jego niewielkiej agresywnosci charakteryzujgcej
sie niskimi warto$ciami zastosowanych ci$nien
[46]. Problem intensywno$ci NIV w aspekcie jako-
§ci zycia i tolerancji leczenia nie zostal jak dotad
jednoznacznie rozstrzygniety.

Powiktaniami NIV sg miedzy innymi: uczucie
wysychania gardla, urazy badz odlezyny na twa-
rzy spowodowane uciskiem wywolywanym przez
zastosowang maseczke, zapalenie spojowek czy
zaostrzenie przewleklego zapalenia zatok, a takze
uczucie rozdecia brzucha. W aspekcie tolerancji
NIV nalezy podkresli¢, ze czestos¢ wystepowania
wiekszosci podstawowych powiklan zmniejsza sie
wraz z czasem trwania leczenia [44]. Wskazuje to
na potrzebe znalezienia wystarczajacej ilosci czasu,
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aby nauczy¢ chorego obstugi aparatu i dostosowac
tryb wentylacji do chorego. Analiza czasu wyste-
powania powiklan wskazuje posrednio na to, ze
zbyt agresywne rozpoczecie leczenia i powiklania
z nim zwigzane sg czestg przyczyna niepodjecia,
badz zaprzestania leczenia przez chorego.

Techniki nieinwazyjnej wentylacji
w POChP

Obecnie brakuje powszechnie uznanego, uni-
wersalnego trybu NIV, ktéry moégltby by¢ stosowany
u wiekszosci dorostych z CRF. W wielu publikacjach
podkresdla sig, ze zastosowano maksymalnie tolero-
wane ci$nienie wdechowe (IPAP, inspiratory positive
airway pressure) [45, 46]. Poszczegblne osrodki
i kraje opracowujag i testuja obecnie r6zne algorytmy
NIV. Z przyczyn epidemiologicznych badania te sg
prowadzone gtéwnie u chorych na POChP.

W chorobach nerwowo-mie$niowych w prze-
ciwienstwie do POChP potwierdzono popra-
we rokowania w wyniku zastosowania NIV.
W zwiagzku z tym istniejg algorytmy, ktére uta-
twiaja prace lekarza. Jednym z nich jest schemat
zaproponowany przez American Academy of
Sleep Medicine [23], w ktérym po wykluczeniu
SAS nalezy zwiekszaé stopniowo cisnienie wde-
chowe, a nastepnie czestos¢ oddechéw, i ewentu-
alnie dotaczy¢ tlenoterapie, jezeli utrzymuje sie
hipoksemia. Schemat ten nie obejmuje chorych
na POChP, u ktérych leczenie CRF rozpoczyna
sie od tlenoterapii biernej. W przypadku braku
skutecznosci tlenoterapii rozpoczyna sie NIV,
zwiekszajac kolejno cisnienie wdechowe, cze-
sto$¢ oddechow i cisnienie wydechowe na pod-
stawie tolerowania leczenia przez chorego oraz
wyniku badania gazometrycznego krwi.

U chorych na POChP uznaje sig, ze minimalna
réznica ci$nienia wdechowego i wydechowego, tak
zwane wsparcie ci$nieniowe, powinna wynosic
8 cm H,0. Pomimo licznych préb u chorych na
POChAP nadal brakuje sprawdzonego i powszechnie
uznanego algorytmu prowadzenia NIV. W zwigz-
ku z tym liczne o$rodki postuguja sie wlasnymi
schematami postepowania. Warto podkreslié, ze
u wiekszosci chorych na POChP dazy sie do
zmniejszenia retencji CO, pod warunkiem toleran-
cji leczenia przez chorego [45, 46], a hipoksemie
mozna tatwo skorygowac bezpiecznym w trakcie
NIV zwiekszeniem FiO,. Nalezy podkresli¢, ze
w takiej sytuacji trzeba pamieta¢ o koniecznosci
ponownej redukcji przeptywu tlenu w chwili
przejécia z NIV na tlenoterapie bierna.

Bardziej uzasadniona fizjologicznie zmienng,
na podstawie ktérej mozna dostosowaé NIV do cho-

rego jest objetos¢ oddechowa (TV). Fizjologicznie TV
wynosi 8—-10 ml/kg idealnej masy ciata (BMI = 23).
Dostosowanie ustawieni NIV na podstawie TV nie
jest jednak powszechnie zaakceptowane, poniewaz
w przeciwienstwie do IV w NIV TV jest wyliczane je-
dynie w sposéb posredni. Wskazuje to na ryzyko wy-
stapienia hipowentylacji pecherzykowej. W zwiazku
z powyzszym obecnie nie prowadzi sie NIV jedynie
na podstawie TV.

W NIV istotne sa nie tylko ci$nienie i objetos¢,
lecz podobnie jak w IV— stosunek czasu trwania
wdechu do wydechu. Opierajac sie na przestan-
kach fizjologicznych, uznano, ze w chorobach
obturacyjnych czas trwania wdechu (Ti, inspiration
time) powinien by¢ krotki, podczas, gdy w choro-
bach restrykcyjnych nalezy dazy¢ do wydtuzenia
Ti. Dlugos¢ Ti jest regulowana przez okreslona
prace chorego/aparatu. Determinuje stosunek czasu
wdechu do czasu wydechu (Ti/Te [expiratory time),
ktéry przewaznie powinien miescic¢ sie w zakresie
0,3-0,6 i powinien by¢ dostosowany do podstawo-
wego rytmu oddechowego.

Zdobyta wiedza sprawia, ze z roku na rok
wzrasta odsetek chorych dtugotrwale wentylowa-
nych w warunkach domowych. Przyktadem tego sa
zalecenia amerykanskie, uzasadniajgce stosowanie
NIV u chorych na: SAS (uznanie przez niektére
srodowiska CPAP za rodzaj NIV), z zaburzeniami
oddychania w przebiegu niewydolnosci serca,
z chorobami nerwowo-mie$niowymi, z deforma-
cjami klatki piersiowej, takim jak kifoskolioza
z OHS oraz z ciezkim POChP przebiegajacym
z hiperkapnia [47]. Nalezy podkresli¢, ze inten-
sywno$¢ wspomagania wentylacji opisana trybem
i zaawansowaniem aparaturowym powinna by¢
zwiekszana stopniowo.

Podsumowanie

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna jest
skuteczna metoda leczenia. Znajduje coraz
wiecej zastosowan w terapii dorostych z CRF.
Gléwne cele NIV to w zaleznoéci od choroby
podstawowej: wydluzenie zycia, poprawa wy-
dolnosci oddechowej, poprawa wydolnosci
uktadu krgzenia i jakosci snu. Efekty leczenia
powinny by¢ monitorowane przez lekarza, aby
w przysztosci méc bardziej precyzyjnie okreslac,
u kogo nalezy zastosowa¢ konkretny algorytm
NIV i kto bedzie optymalnym kandydatem do
takiej formy leczenia.
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