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Respira¢né komplikacie u chirurgickych pacientov byvaju asociované s vysokou mierou morbidity, mortality, a zvysuju naklady na lie¢-
bu pacientov. Za jednu z pricin ich vzniku je pokladana tvorba atelektaz. V ¢lanku sa venujeme problematike ich vzniku, ich vplyvu na

patofyziologické deje v organizme a postupom, ktorymi sa snazime eliminovat ich tvorbu.
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Atelectasis in perioperative period

Respiratory complications of surgical patients are asociated with high morbidity, mortality and rises the cost of treatment. As one of
the cause of respiratory complications are considered atelectasis. We would like to concern abot mechanism of atelectasis creation in
perioperative period, their influence on patophysiological processes in organism and also about methods how to prevent them.
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Respiracné komplikacie u chirurgickych paci-
entov a Specidlne respiracné zlyhanie s potrebou
umelej plticnej ventilacie, st spojené s vysokou
mierou morbidity a mortality, vysokymi ndkladmi
na liecbu a prediZzovanim hospitalizécie. Anesteticky
manazment a perioperacna riadend ventilacia mo-
Zu ovplyvnit rozsah a zavaznost perioperatného
poskodenia plic. Pocas desatroci podavania cel-
kovej anestézie bolo pozorované, Ze aj pacienti so
zdravymi pldcami mdvaju pocas celkovej anestézie
poruchy oxygenécie. Za jednu z hlavnych pricin
perioperacnych portch oxygenacie su povaZzované
plicne atelektazy (1).

Pocas anestézie dochéadza ku kolapsu v depen-
dentnych oblastiach pltic u vacsiny pacientov uz po-
¢as vodu do anestézie, atento pretrvava niekolko ho-
din az dni po anestézii. Atelektézy sa objavuju u 90 %
anestézovanych pacientov, bez ohladu na sposob
ventildcie: spontanna, riadend, pri intravendznej aj
inhalacnej anestézii (2). Vznik atelektdz zohrava vy-
znamnu Ulohu v rozvoji portich vymeny plynov.
Prejavuju sa poklesom statickej compliance respirac-
ného systému a vzostupom plicnej vaskularnej re-
Zistencie. Atelektazy podstatnou mierou prispievaju
k perioperatnému poskodeniu plic. Ich nepriaznivy
efekt pretrvava aj do poopera¢ného obdobia. Udava
sa,ze a7 20 - 70 % z epizdd tazkej pooperacnej hypo-
xémie sa dd pripisat na vrub atelektdzam (3).

G. Hedenstierna so spolupracovnikmi sledo-
vali tvorbu atelektdz u anestézovanych pacientov
s vyuzitim zobrazovacich metdd. Uvadzaju, ze ate-
lektatické Useky na CT tvoria cca 5 - 6 %, ale mézu
presiahnut az 20 — 40 % pltcneho parenchymu (2).

Mechanizmus vzniku atelektaz

Pocas celkovej anestézie dochddza k zniZzeniu
funkénej rezidualnej kapacity, ¢o je davané do suvi-
su s poklesom tonusu respiracnych svalov. Uz len

zmenou polohy tela zo vzpriamenej do supinacnej
poklesne funkéna rezidualna kapacita (FRC) asi0 0,7
—0,81.Svalovd paralyza a mechanicka ventilacia vedu
k dalsSiemu poklesu FRC, po Uvode do anestézie
dojde k poklesu 0 04 - 0,5 I. Pokles FRC podporuje
uzatvaranie alveol v dependentnych oblastiach pl-
Uc pocas exspiria so znovuotvaranim v inspiriu. Pri
poklese FRC pod Uroven closing capacity, zostavaju
uzavreté pocas celého dychového cyklu. V neven-
tilovanych alebo len intermitentne ventilovanych
alveoloch dochédza k resorpcii plynov a nésledne
kich kolapsu — vznikaju resorpcné atelektdzy. Pokial
doéjde k uzaveru dychacich ciest, nedochadza k pri-
vodu Cerstvého plynu za obstrukciu. Vstrebavanie
plynu do krviviak pokracuje a neventilované alveoly
kolabuju. Existuju vsak aj oblasti, kde nedochadza
k Uplnému uzaveru. V plicnych zénach s nizkym
pomerom ventilacie k perfuzii je pocas dychania
atmosférického vzduchu nizky parcidlny alveolarny
tlak kyslika. Pri zvy3enfinspiracnej frakcie kyslika stup-
ne aj parcidlny tlak kyslika v alveole, ale aj rychlost
difuzie kyslika do krvi. Rychlost prestupu kyslika do
krvimoze byt vyssia ako rychlost privodu plynov do
plicnej jednotky a plicna jednotka sa zmensuje.
V extrémnej situdcii (velmi vysokd inspiracné frakcia
kyslika alebo nizky ventila¢no-perfuzny pomer) mo-
Ze dojst ku kolapsu. Dilticia O2 menej rozpustnym
plynom (N2) prediZi ¢as, za ktory skolabuje slabo
ventilovany alveolus.

U ¢loveka za fyziologickych okolnosti brani-
ca oddeluje brusnu a hrudnu dutinu a umoznuje
existenciu dvoch kompartmentov s odlisnymi tla-
kovymi pomermi. Po tvode do anestézie je branica
relaxovand, posunuté kranidlnejsie v dosledku straty
endexspira¢ného tonusu. Désledkom toho je pre-
nos intraabdominalneho tlaku do hrudnej dutiny,
vzostup bazalneho pleurdlneho tlaku a vznik alveo-
larneho kolapsu. Takéto zmeny tlakovych pomerov
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spolu s u¢inkom tzv. vrstviaceho tlaku (v anglickej
literatdre uvadzany ako superimposed pressure),
ktory vznikd aj pdsobenim hmotnosti hrudnej steny
a brucha, vedu k tvorbe kompresivnych atelektdz.
Ulohu superimposed pressure dokazuje aj korelacia
medzi hmotnostou pacienta a vznikom atelektaz.
U morbfdne obéznych pacientov st pocetnejsie (4).

K vzniku atelektdz pocas celkovej anestézie
prispieva aj perioperacnd dysfunkcia surfaktantu,
ktory mé vyznamnu stabiliza¢nu funkciu v alveoloch.
Nepritomnost ojedinelych hlbokych dychov pocas
anestézie s riadenou ventildciou vedie k nedostatku
aktivnej formy alveoldmeho surfaktantu a alveoldrna
stabilita klesa. Bolo zistené, Ze Usilnd inflacia pltic
podmienuje uvolnenie nového surfaktantu a je-
ho distribuciu v alveoloch a distalnych dychacich
cestach ().

Uloha inspiraénej frakcie kyslika pri
tvorbe atelektaz

Maximalna tvorba atelektdz nastava pocas pr-
vych 5 minut anestézie, s mensim prirastkom pocas
prvych 20 mindt (2). Pravdepodobne to suvisi so
zmenami vo FRC a rutinne pouzivanou technikou
preoxygendcie. Preoxygenacia 100 % kyslikom pred
Uvodom do anestézie slUzZi na vytvorenie kysliko-
vej rezervy v plticach - ako prevencia hypoxémie,
obzvldst v podmienkach komplikovanej intuba-
cie. PredlZi sa ¢as, pocas ktorého sa u apnoické-
ho pacienta vyvinie Zivot ohrozujica hypoxémia.
Preoxygendcia viak sama o sebe vedie k tvorbe
resorpcnych atelektdz a méze takto zhorsovat oxy-
gendciu. Je teda potrebné prehodnotit preoxyge-
naciu a jej techniky v klinickej praxi. Ak sa vyhneme
preoxygenacii a miesto ventilacie 100 % kyslikom
pouzijeme 30 % kyslik, vyrazne zredukujeme tvorbu
atelektdz pocas Uvodu do anestézie. Bola uvedena
praca na 3 x 12 pacientoch, kde bol sledovany vplyv
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inspiranej koncentracie O, pouzitej v Uvode do
anestézie na formovanie atelektaz (5). V skupine
dychajucej 100 % kyslik mali atelektdzy po Uvode
do anestézie vsetci pacienti, pri dychani 80 % kysli-
ka bola ich tvorba podstatne nizsia a skoro ziadne
nevznikli u tych, ¢o dychali 60 % kyslik.

Na druhej strane, pri dychani nizsich koncent-
racif kyslika sa nevytvorf jeho dostatocny pool v pl-
Ucach a klesd cas tolerancie apnoe.

Napriek nizkemu poctu pacientov v skiimanom
subore mézeme predpokladat, ze znizenie inspi-
racnej frakcie kyslika na 80 % bude pre pacienta
profitom — tdto hodnota vyrazne neskracuje ¢as
tolerancie apnoe, ale podstatne redukuje mnozstvo
vytvorenych atelektdz. Podobna situdcia nastava
pocas ukoncovania anestézie, ked sa ¢asto poda-
va cisty kyslik z obavy pred hypoxémiou vo faze
prebldzania.

Patofyziologické dosledky vzniku
atelektaz

Vznik atelektdz sa prejavi poklesom compliance
respiratného systému, poruchami oxygenacie, zvy-
Senim plicnej vaskuldmej rezistencie a rozvojom
plicneho poskodenia.

Atelektdzy podporuju rozvoj ALl (acute lung
injury) (6). Atelektazy priamo vytvaraju priaznivé
podmienky pre rozvoj infekcie v atelektatickych pl-
Ucach. Funkcia alveoldrnych makrofagov, ktoré su
dolezitou sucastou obranného systému v plicach,
je oslabena u pacienta uz po niekolkych hodinach
od vzniku atelektdz a ich baktericidne funkcie su
v atelektatickom teréne nedostatocné (6).

Uloha surfaktantu v obrane voci infekcii je me-
nej jasna. Za hlavny protiinfekény efekt surfaktantu
s zodpovedné proteiny surfaktantu SP-A a SP-D,
patriace do skupiny kolektinov. SP-A stimuluje fago-
cytozu roznych baktérif aktivaciou makrofagov, zlep-
Suje vychytdvanie Castic monocytmi a usmrtenie
baktéri (6). Dysfunkcia surfaktantu a jeho nedostatok
v atelektatickych usekoch podmieriuje nielen rast
mikroorganizmoy, ale aj ich translokaciu do krvné-
ho obehu. Atelektazy vyvoldvaju lokdlnu hypoxiu
v désledku kolapsu a zarover aj systémovu hypoxé-
miu v désledku zvysenia pltcneho skratu. Metddou
na zvladnutie hypoxémie ¢asto byva navysenie in-
spiracnej frakcie kyslika. Takto ale v prevzdusnenych
Usekoch plic dochéadza k hyperoxii, ¢o spdsobuje
poskodenie plic vznikom resorpénych atelektdz
a zéroven tvorbou volnych radikdlov kyslika (7).

Atelektazy v plticnom parenchyme redukuju
plicny objem, v ktorom méze prebiehat mechanic-
ka ventilacia. Alveoly v dependentnych oblastiach
sU komprimované a stavaju sa instabilnymi. Pocas
znovuotvarania alveolu dochadza k zmendm tlaku
a strizného napétia pozdiz buniek dychacich ciest (6).

Na znovuotvorenie alveolu je zva¢sa potrebné
pouzit vysoké inspiracné tlaky. Dobre prevzdus-
nené nedependentné oblasti sa ich pdsobenim
stavaju hyperdistendované. Pokial endexspiracny
tlak v dychacich cestach je nizsi ako closing pressure
alveolov, dochadza k ich opatovnému rekolapsul.
Pltcne oblasti su takto vystavené velkému obje-
mu — volumtraume, vysokym inspiracnym tlakom
— barotraume a cyklickému kolapsu a otvdraniu
alveol — atelektrauma. Na rozhrani atelektatickych
a prevzdusnenych Usekov dochédza k vacsim striz-
nym sildm ako v ostatnych oblastiach pltc. V expe-
rimentdlnych pracach mechanicky stres, akym je
napriklad Ucinok striznych sfl a vysokych tlakov, vedie
k produkcii cytokinov v izolovanych endotelidinych
bunkéch, epitelidinych bunkéach a v makrofdgoch (8).
V izolovanych pltcnych preparatoch vystavenych
Ucinku riadenej ventildcie s nizkym PEEP a vysokymi
objemami boli pozorované zvysené koncentracie
prozapalovych cytokinov v tekutine z broncho-al-
veoldrnej lavaze (9).

Traumatizujuca ventilacia poskodzuje plica
a nasledujucimi mechanizmami prispieva k progresii
systémovej zapalovej odpovede:

B (cinok napatia na plazmatickd membranu,

B Ucinok napdtia na endotelidinu a epitelidinu
bariéru — dekompartmentizacia,

B uvolnenie medidtorov bez porusenia plazmatic-
kej membrany vplyvom mechanotransdukcie,

® uvolnhenie medidtorov vplyvom zvyseného in-

travaskularneho tlaku (6).

Ueinok tlaku na plazmatickd membranu zodpo-
vedd za vznik nekrézy bunky. Nasledkom nekrézy
doéjde k uvolneniu bunkového obsahu do okolia.
Vyplavia sa tak zdpalové mediatory, ktoré ovplyviuju
dalsie bunky a vedu k rozvoju zapalovej odpove-
de. Na bunkovej Urovni dochéadza aj k porucham
medzibunkovych spojeni, porusuje sa plicna epi-

telidlna a endotelidina bariéra. Zépalova odpoved

v désledku tychto dejov prestava byt lokalizovand
v plicach (6). Bolo poukazané aj na spojitost medzi
traumatizujucou ventildciou a vyssimi alveolarmymi
aj sérovymi hladinami zapalovych parametrov.

Prevencia vzniku atelektaz

Taktiky smerujlice na prevenciu atelektdz mo-
Zeme rozdelit na tie, ktoré s pouzivané pri ivode
do anestézie, pocas priebehu anestézie a pri preb-
Udzani pacienta z anestézie.

LiteratUra uvéadza 2 hlavné stratégie ako pred-
chadzat vzniku atelektdz pocas Uvodu do anestézie
(10). Jednym z postupov je pouzit CPAP (kontinudlny
pozitivny tlak v dychacich cestach) pocas ivodu do
anestézie pred endotrachedlnou intubaciou. Bolo
dokdzané, Ze udrzanie transpulmondrneho tlaku na
Urovni vys3ej ako uzaverovy tlak podstatne znizuje
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mnozstvo atelektdz. Druhou stratégiou je znize-
nie maximalnej koncentracie kyslika pocas Uvodu
do anestézie. Pouzitie 100 % kyslika pri Uvode do
anestézie zvacsuje mnozstvo atelektdz. Ani jedna
z uvedenych metdd na prevenciu formovania ate-
lektdz nie je spolahlivd, pri vzajomnej kombincii viak
posobia synergicky. CPAP Ucinkuje ako prevencia
kompresfvnych a znfZenie FIO2 ako prevencia vzniku
resorpCnych atelektdz (10). Na druhej strane, ani jedna
zuvedenych metéd nemdze byt rutinne odporuca-
nd. CPAP moZze zvysovat pravdepodobnost regurgi-
tacie a vracania zo zvy3enia intragastrického tlaku.
Pocas laryngoskopie a intubacie, sa CPAP na kratky
Cas prerusi a dochadza k vzniku istého mnozstva
atelektdz. Znizenie inspiracnej frakcie kyslika pocas
preoxygendcie znizi pool kyslika v plicach, ¢o moé-
Ze byt rizikové v podmienkach obtiaznej ventildcie
a intubacie. ObzvIast sporna je situacia u morbidne
obéznych pacientov. Na jednej strane su, ako uz bolo
povedané, predisponovani na tvorbu atelektdz, a na
druhej strane, ich tolerancia apnoe je skratend.

V priebehu anestézie sa odporuca pouzit PEEP
(pozitivny endexspiracny tlak). Nemusi viak mat vzdy
ocakavany efekt. Zavisi hlavne na zatvéracom tlaku
v plticach a pouzitej Urovni PEEP a bez predchad-
zajuceho recruitment manévra méze byt netcinny.
Za vhodné sa povazuje vyuzivat pocas anestézie
recruitement manévre (RM) (10). Spolu s pouzitim
PEEP ide 0 aplikaciu Lachmannovej koncepcie open
lung v anestéziologickej praxi. Otvorenie plic sa
dosiahne vy3ssim 3pickovym inspiratnym tlakom,
aby nedoslo k ndslednému kolapsu, nesmie hodnota
tlaku klesntt pod hodnotu tzv. closing pressure, ¢o
zabezpedi aplikacia vhodnej urovne PEEP.

G. Tusman (10) opisuje dva zakladné typy RM:
CPAP manéver a cycling manévre. Pocas tzv. CPAP
manévrov sa pozitivny Spickovy tlak vo vyske cca
40 cm H20 aplikuje v trvani 10 - 30 s, s navratom
k zakladnej ventilacii. Tento manéver ¢asto spreva-
dza vyraznd hemodynamicka instabilita pre nahly
vzostup tlaku, konstantného pocas celého manévra.
Navyse, strihové napatie medzi prevzdusnenymi
a kolabovanymi dsekmi méze dosiahnut vysoké
hodnoty a viest k poskodeniu plic. Druhym typom
RM st cycling manévre. Umoznia hemodynamicku
prekondiciu. Postupné titrovanie a zvysovanie PEEP
dava pacientovi priestor na adaptaciu nazvyseny vn-
utrohrudny tlak a anestezioldgovi umozni detekovat
skrytd hypovolémiu. Teoreticky sa predpoklada, Ze aj
strihové napétie medzi prevzdusnenymi alveolami
a postupne recruitovanymi oblastami je mensie, ¢o
zniziriziko plicneho poskodenia. Na zaver recruite-
ment manévra sa stanovuje hodnota PEEP, pri ktorej
nedochddza k opdtovnému kolapsu alveol.

Prebiehajuci RM mbZzeme monitorovat sledo-
vanim parametrov plicnej mechaniky, napr. sta-



tickej compliance respira¢ného systému. Dnesné
anestéziologické pristroje tuto hodnotu priamo
udavaju na monitore. Nizka statickd plicna com-
pliance je v podmienkach plticneho kolapsu alebo
overdistenzie. Pri otvoreni skolabovanych alveol
compliance respira¢ného systému stdpne (10). Po
Uspesnom RM dochadza k zlepseniu eliminacie CO,,
znizeniu diferencie medzi paCO, a ETCO, a dochddza
aj k zvygeniu SpO, a PaO, pri rovnakej inspiracnej
frakcii kyslika. Za kontraindikaciu RM sa povazuju
hemodynamicka instabilita, nedostato¢nd Uroven
anestézie, pneumotorax, zvyseny intrakranidlny tlak,
broncho-pleuréina fistula a bronchospazmus (10).

Za raciondlne sa poklada aj pouzivanie nizsej
inspiracnej frakcie kyslika, nakolko je menej toxicka
azmensuje sa tak mnozstvo resorpenych atelektaz.
Ak po RM pouzijeme Cisty kyslik, ¢oskoro dojde
k znovuobjaveniu atelektaz, kym pri ventilacii 40 %
0, sa po 40 minttach znovuobjavi len asi 20 % zini-
cidlnych atelektdz (4). Nadalej v3ak zostavaju situdcie
v ktorych méZe pacient profitovat z podavania 100 %
kyslika: jednoplicna ventilacia, ischemické prihody,
hemoragicky Sok.

Kritickym ¢asovym Usekom pri prebudzani pa-
cienta z anestézie je obdobie po prerusenti aplikacie
riadenej ventildcie s pozitivnym endexspiracnym
tlakom a pred extubdaciou pacienta. Pri ukoncovani
anestézie dostatocne vysoky CPAP spolu s nizSou
inspiracnou frakciou kyslika zabrénia kolapsu alveol
pred extubdciou (11). Diltcia alveoldrmeho kyslika
menej rozpustnym plynom po extubacii chrani al-
veoly pred kolapsom hlavne v hypoventilovanych
oblastiach. Toto je klti¢ovy moment v situdcii, ked're-
zidudlny efekt anestetik, myorelaxancii, hypotermia
abolest predisponuiju pacienta na hypoventilaciu, ¢o
zvysuje predpoklad alveoldrneho kolapsu. Budiaci
sa, spontanne dychajuci zaintubovany pacient ¢asto
kasle. Za fyziologickych podmienok pocas kasla do-
chddza u pacienta k hibokému nddychu —inspira¢na
faza, v kompresivnej faze pacient Usilne vydychuje
voci uzavretym hlasivkdm a ndsledne sa tieto prudko
otvoria a generuje sa vysoky exspiracny prietok.
U zaintubovaného pacienta vsak k uzaveru glottis
nedochddza. Respiracné svaly sa silne kontrahuju
a pltcny objem sa zmen3uije, takto vznikéd predis-
pozicia ku kolapsu.

Samostatnym rizikovym faktorom pre vznik
atelektdz vo faze budenia je odsavanie sekrétov
zendotrachedlnej kanyly. Na operacnej séle sa zvéc-
$a pouziva otvoreny systém odsavania, najskor sa
pacient odpoji od okruhu a v dychacich cestach
dojde k poklesu tlaku v dychacich cestéch na troven
atmosférického tlaku. Odsavanie negativnym tlakom
mdze vyvolat kolaps pltic a poruchu vymeny plynov
pretrvavajucu dihodobejsie po odsavani. PouZitie
uzavretého systému odsdvania je prevenciou desa-

turdcie a kolapsu pluc (12). Uzavrety systém umozni
ventildtoru pokracovat v riadenej ventilacii a umozni
udrzat PEEP aj napriek odsévaniu. Aby sa obmedzili
neziaduce Ucinky odsavania pri otvorenom aj uza-
vretom systéme odsdvania, odportca sa aplikovat
tlak odsévania do 150 mmHg a neodsévat dihsie
ako 155 (12).

Tvorba atelektaz v pooperaénom
obdobi

Viaceri autori sa zaoberali pouzitim neinvaziv-
nej ventilacie v pooperatnom obdobi. Anestézia,
pooperacna bolest a chirurgicky zakrok vedu
k zmenam respirac¢nych funkcif: hypoxémia, pokles
FRC, pokles vitdlnej kapacity, redukcia v plicnych
objemoch, dysfunkcia branice, a tieto zmeny mézu
viest k ventilatnému alebo respiratnému zlyhaniu.
Pooperacna neinvazivna ventildcia sa da aplikovat
bud profylakticky, alebo ako lie¢ba uz vzniknutého
respiracného zlyhavania (13). Podmienkou moznosti
aplikacie neinvazivnej plticnej ventilacie su ade-
kvatny mentélny stav pacienta, hemodynamicka
stabilita a schopnost udrzat priechodnost dychacich
ciest. Kontraindikaciami pooperacnej NIV si MODS,
nespolupraca pacienta, tazkd agitovanost, nadmer-
na sekrécia z dychacich ciest, nekontrolovatelné
vracanie, krvacanie z gastrointestinalneho traktu,
hemoptyza, ¢i trauma tvére (13).

Neziaduce Ucinky atelektdz mézu pretrvavat
aj v pooperacnom obdobi. K zakladnym charak-
teristikdm dychania v poopera¢nom obdobi patrf
zmena dychového vzorca. Dychanie je monotonne,
s vyssou frekvenciou, plytsie, bez hibokych vdychov.
Vplyvom bolesti z operacnej rany, vynutenej polo-
hy, hemodynamickych, metabolickych a nutri¢nych
zmien dochadza kzmenam v mechanike dychania,
samoocistovacej schopnosti pltic, funkcii surfaktantu,
zhor3eniu reologickych viastnosti hlienu a obsahu
vody v plticach (10). Zmeny v dychovych objemoch
a dychovom vzorci predisponuju na vznik atelek-
taz a zaroven k rozvoju hypoxémie a pneumonie.
Hypoxémia v pooperacnom obdobi viak moze
vznikat aj ako dosledok velkej tekutinovej ndloze
pocas operacie, rezidudlineho vplyvu svalovych re-
laxancif a dalsich faktorov. Po mensich chirurgickych
vykonoch a po chirurgii koncatin vacsina zo zmien
v plicnych objemoch ustlpi po 24 hodindch. Po
chirurgii horného brucha abnormality pretrvavaju
dhsie v pooperatnom obdobi a vé¢sinou su charak-
terizované arteridlnou hypoxémiou bez hyperkapnie.
Funk¢na rezidudlna kapacita dosahuje maximalny
pokles za 16 — 24 hodin, ¢o je asociované s dalsou
redukciou compliance na vrub kolapsu alveol. Na
7.—10.pooperacny den dosiahne funkénd reziduaina
kapacita asi 50 % z povodnej hodnoty, pri chirurgii
hornej ¢asti gastrointestindlneho traktu klesa na 40 %
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povodnej hodnoty a zostava znizena 10— 14 dnf (5).
Ako uz bolo spominané, atelektazy predisponuju na
vznik pneumonie a taktiky veduce k zmensovaniu
poctu atelektdz su spojené so zlepSovanim poope-
ra¢ného outcomu a zmiernovanim pooperacnych pl-
ucnych komplikacif. V poopera¢nom obdobizohrava
doleZitu dlohu adekvétna fyzioterapia, rehabilitacia
amobilizacia. DoleZity je aj pooperacny manazment
bolesti, v¢etne regionalnych technik.

Zaver

Z uvedenych poznatkov vyplyva nutnost mo-
difikacie nasho pristupu k riadenej ventilacii pocas
celkovej anestézie. Mali by sme individualizovat
spOsob preoxygenacie pacienta, volit ¢o najnizsiu
akceptovatelnu inspira¢nu frakciu kyslika pocas celej
celkovej anestézie a etablovat princip open lung so
zavedenim PEEP a RM aj do nasej anestéziologic-
kej praxe. Vhodné sa javi byt aj individualizovanie
spbdsobu prebudzania, extubacie a odsavania pri
konci operdcie a vyuzivat v pooperatnom obdobf
neinvazivnu UPV.
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