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 � 1.WENTYLACJA MECHANICZNA POWODUJE 
USZKODZENIA PŁUC

Wcześniaki rodzą się z niewykształconymi płucami 
i wymagają już od urodzenia wspomagania wentylacji, 
lub zastosowania wentylacji mechanicznej. Wentylacja 
mechaniczna często ratuje życie ale powoduje również 
uszkodzenia płuc. Podstawowe przyczyny uszkodzeń płuc 
zostały uszeregowane w czterech grupach [1].
1. Uszkodzenia powodowane przez nadmierne rozprę-

żanie struktur oddechowych (overdistention injury) 
wywołane przez zbyt dużą objętość oddechową (VT – 
Tidal volume) lub zbyt duże ciśnienie oddechowe(PIP – 
Peak inspiratory pressure). Ten rodzaj uszkodzeń znany 
jest jako wolutrauma. Aktualnie pod określeniem wo-
lutrauma rozumie się wszystkie uszkodzenia związane 
z nadmiernym rozciąganiem komórek i tkanek, mieści 
się w tym również barotrauma. Wolutrauma powoduje 
rozdęcie płuc, co prowadzi do rozwoju kaskady stanu 
zapalnego i niekorzystnie wpływa na krążenie płuc-
ne powodując wzrost naczyniowego oporu płucnego 
(PVR) [1,2].

2. Powtarzające się zapadanie i ponowne otwieranie 
struktur oddechowych (rekrutacja) generuje siły ści-
nające (shear), które są podstawową przyczyną wen-
tylacyjnych uszkodzeń płuc. Głównym czynnikiem 
powstawania tych sił są cykliczne zmiany średnicy 
pęcherzyków oddechowych. To powoduje przechodze-
nie aktywnych dużych cząsteczek surfaktantu w małe 
nieaktywne. W ten sposób dochodzi do zapadania 
się pęcherzyków i powstawania obszarów niedodmy. 
Jednostki niedodmowe są następnie „na siłę” otwiera-
ne dużym ciśnieniem lub objętością podczas każdego 
wdechu i zapadają się po zakończeniu tego wdechu. 
Uszkodzenia te znane są pod nazwą atelektotrauma 
[1,6,10].

3. Biotrauma dotyczy uszkodzeń wywołanych wentyla-
cją mechaniczną, w czasie której następuje stymulacja 
uwalniania cytokin prozapalnych, które przedostają się 
do pęcherzyków płucnych. Cytokiny prozapalne prze-
nikają również do układu krążenia. Prozapalne media-
tory nasilają SIRS co prowadzi do uszkodzenia płuc i 
innych odległych narządów [1,10].

4. Uszkodzenia wywołane toksycznym działaniem tlenu. 
Tlen jest najpowszechniej stosowany lekiem w neo-
natologii. Dodatkowy tlen (FiO2) stosowany podczas 
wentylacji mechanicznej powinien być dozowany tak, 
aby zachowana była równowaga. Zarówno zbyt dużo 
tlenu jak i zbyt mało tlenu w powietrzu oddechowym 
(FiO2) jest przyczyną licznych uszkodzeń mózgu, wzro-
ku (retinopatia) i płuc. Toksyczny wpływ tlenu spowo-
dowany jest przez wytwarzanie wolnych rodników w 
ilości przekraczającej zdolność płuc do ich inaktywacji 
[1,11].

5. Wszystkie opisane powyżej uszkodzenia płuc objęto 
jednym wspólnym określeniem VILI (Ventilatory In-
diuced Lung Injury) – wentylacyjne uszkodzenia płuc 
[1,2,4]. Poszukiwania możliwości ograniczenia tych 
uszkodzeń powinny być ukierunkowana na: 

 � ograniczenie objętości oddechowej (VT) i ciśnienia na-
pędowego (PIP-PEEP), 

 � ograniczenie zapadania się pęcherzyków, 
 � minimalizację toksycznego działania tlenu.

 � 2. STRATEGIA MINIMALIZACJI 
WENTYLACYJNEGO USZKODZENIA PŁUC 
VILI

W roku 1997 Froesc opisał przyczyny uszkodzeń płuc 
wywołanych wentylacją mechaniczną i pogrupował je na 
pętli ciśnienie – objętość w dwa obszary oznaczone na 
Ryc.1 kolorem czerwonym W tych obszarach nie powin-
no się prowadzić wentylacji mechanicznej, dochodzi tam 
bowiem do uszkodzeń płuc. Wentylacja mechaniczna płuc 
powinna być realizowana w strefie bezpiecznej oznaczonej 
kolorem zielonym (Ryc.1) [6]. 
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 � Ryc.1 Przebiegi wentylacji konwencjonalnej, łagodnej i oscylacyjnej a 
strefa bezpiecznej  wentylacji

Z lewej strony (Ryc.1) przedstawiono zmiany objętości 
płuc dla wentylacji konwencjonalnej, z prawej strony po-
kazane są zmiany objętości płuc dla wentylacji łagodnej i 
oscylacyjnej. Wentylacja konwencjonalna przebiega przez 
dolny i górny obszar , w którym dochodzi do uszkodzeń 
płuc. Wentylacja łagodna polega na ograniczeniu ciśnienia 
napędowego (PIP – PEEP) , pozwala to częściowo ograni-
czyć przebieg tej wentylacji w obszarach niebezpiecznych. 
Wentylacja oscylacyjna (HFOV) przebiega całkowicie w 
strefie bezpiecznej. W strefie bezpiecznej mieści się rów-
nież wspomaganie oddechu i wentylacja nieinwazyjna 
metodą SiPAP.

Analizując to co opisano powyżej można sformułować 
następujące zasady bezpiecznej wentylacji noworodka:

 � Rekrutować to znaczy otworzyć zapadnięte pęcherzyki 
płucne do wentylacji, co zwiększa powierzchnię wy-
miany gazowej, i skutkuje zwiększeniem FRC (CPAP  
i HFOV).

 � Stabilizować – trzymać otwarte pęcherzyki w czasie 
wdechu i wydechu ,poprzez odpowiednie ciśnienie 
końcowowydechowe (CPAP i HFOV).

 � Ograniczyć objętość oddechową (VT) do najniższej 
wartości gwarantującej skuteczną wentylację, poprzez 
stosowanie możliwie najniższej amplitudy ciśnienia na-
pędowego (HFOV),

 � Redukować stężenie tlenu w powietrzu wdechowym 
(FiO2), tak aby było możliwie blisko 0,21 (HFOV, auto-
matyczna regulacja FiO2).
W roku 1992 Lachmann opisał koncepcję wentylacji 

otwartymi płucami opartą na prawie LaPlacea i sformuło-
wał ją następująco [7 str.341]:

„W czasie wentylacji otwórz płuca i trzymaj je otwarte”

Stosowanie tej reguły jest gwarancją bezpiecznej wen-
tylacji noworodka.

 � 3. OD CPAP DO HFOV
Najprostszą metodą zapewniającą otwarcie płuc i utrzy-

manie ich otwartymi jest NCPAP. Istota tej metody polega 
na utrzymywaniu w sposób ciągły dodatniego ciśnienia w 
drogach oddechowych pacjenta zarówno w czasie wde-

chu jak i wydechu. Efektem tego działania jest zwiększe-
nie czynnościowej pojemności zalegającej (FRC) (Ryc.2),  
w wyniku tego następuje poprawa podatności płuc. Takie 
płuca łatwiej jest rozprężyć i wtłoczyć do nich potrzebną 
objętość gazów oddechowych dla zapewnienia wentylacji. 

CPAP – ���*����	+-.	�	�����
�/8 p9��	.
Obj�to�� (mL)

C=
�V
�P

C= =  C
�V

�P - sta�e

Wi�ksza podatno�� oznacza, �e p�uca �atwiej jest 
rozpr��y� co skutkuje zwi�kszeniem obj�to�ci 
oddechowej o �V.

���	�
	�
�CPAP �
������
�������
�
���

����������	
������������
�

wzrost FRC do FRC1

Oddech 
spontaniczny To samo ci�nienie

inicjuj�ce wdech �P

Oddech spontaniczny po zastosowaniu CPAP

ci�nienie (cmH2O�
CPAP

0                      5

��	����!"
��#��$�%����� ��	����!"
��#��%�����

+-. +-.1

FRC
+-.1

Wdech

Wydech po zastosowaniu CPAP

�V – 	
��

���
����
����
oddechowej

-5

 � Ryc.2 Następstwa działania CPAP

Podstawą utrzymania w drogach oddechowych no-
worodka ciągłego ciśnienia dodatniego (CPAP) w czasie 
wdechu i wydechu jest ciągły przepływ gazów oddecho-
wych w układzie oddechowym pacjenta. Układ oddecho-
wy pacjenta to jeden zintegrowany układ zawierający: 
zestaw rur od aparatu do pacjenta, rurkę intubacyjną lub 
inny interfejs łączący pacjenta z zestawem rur (np. ma-
seczka, końcówki donosowe), drogi oddechowe pacjenta 
zakończone pęcherzykami płucnymi do których dopływa 
powietrze oddechowe.

Ten ciągły przepływ w układzie oddechowym pacjenta 
ma spełnić trzy zadania: 

Stosowane są dwa rodzaje NCPAP – bąbelkowy zwany 
stałoprzepływowym i zmiennoprzepływowy w technolo-
gii Infant Flow (Ryc.3). W obydwu układach CPAP mamy 
ciągły przepływ gazów oddechowych, który utrzymuje 
ciągłe dodatnie ciśnienie (CPAP) na stałym nastawionym 
poziomie. W Infant Flow ciśnienie to wytwarza generator 
umieszczony przy nosku noworodka. Generator spełnia 
również rolę przełącznika, który przełącza strumień na-
pływających gazów oddechowych zgodnie z fazą odde-
chową wytwarzaną przez noworodka, wdech – wydech. 
W czasie wdechu strumień tych gazów jest kierowany do 
płuc, a w czasie wydechu jest kierowany do otoczenia co 
powoduje zmniejszenie oporu wydechowego. Efektem 
tego jest mała praca oddechowa wykonywana przez nowo-
rodka. To tłumaczy, dlaczego noworodki o bardzo słabym 
napędzie oddechowym doskonale współpracują z Infant 
Flow, w przeciwieństwie do CPAP bąbelkowego, który wy-
maga dużego wysiłku oddechowego [26, 27].



�������	
��

����
�
�

Nr 2 (35)/2011  91

Zenon Skalski

tlen powietrze

Regulacja przep�ywu bazowego

mieszalnik 
regulacja FiO2

CPAP sta�oprzep�ywowy
(b�belkowy�

CPAP zmiennoprzep�ywowy -
Infant Flow

Przep�yw �wie�ego gazu

tlen powietrze

mieszalnik 
regulacja FiO2

Dostarczenie �wie�ego gazu

Regulacja przep�ywu bazowego

Wydech do otoczenia

Generator – wytwarzaj�cy stabilne ci�nienie CPAP.
- Sterowanie nap�ywem gazów oddechowych  do p�uc 
zgodnie z ��daniem pacjenta, wdech-wydech.B�belkowy zawór 

wydechowy reguluje 
wysoko�� CPAP

Ci�g�y przep�yw gazów oddechowych Ci�g�y przep�yw gazów oddechowych

 � Ryc.3 Porównanie CPAP stałoprzepływowy (bąbelkowy) – 
zmiennoprzepływowy Infant Flow

Do typowego układu oddechowego CPAP (po prawej 
stronie ryciny 4) dodano ramię poprzeczne zawierają-
ce głośnik, który służy do wytwarzania drgań (po lewej 
stronie ryciny 4) otrzymując układ oddechowym HFOV,  
w którym można wyodrębnić dwa obwody: 
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 � Ryc.4 Przekształcenie układu CPAP na HFOV

1. Bazowy, który przebiega od mieszalnika gazów po-
przez regulator przepływu aż do zaworu wydechowego, 
którym regulujemy opór na drodze przepływu, zmieniając 
tym ciśnienie rozprężające (CDP) wytwarzane w układzie 
oddechowym. Zawór wydechowy spełnia również rolę 
filtru dolnoprzepustowego, który przepuszcza ciągły prze-
pływ gazów a zatrzymuje drgającą falę wysokiej często-
tliwości. W obwodzie bazowym utrzymywany jest ciągły 
przepływ gazów oddechowych zwany przepływem bazo-
wym (Ryc.4). Przepływ ten generuje ciągłe dodatnie ci-
śnienie w układzie oddechowym zwane w HFOV ciągłym 
ciśnieniem rozprężającym (CDP – continuos distendig 
pressure). Ciśnienie to utrzymuje płuca otwarte (rekrutuje 
pęcherzyki do oddychania), to zwiększa powierzchnię wy-
miany gazowej w płucach. CDP zapewnia utrzymywanie 
w płucach stałej objętości gazów oddechowych, zwaną ob-
jętością optymalną, skutkiem tego jest zwiększenie (FRC). 
Czynnościowa pojemność zalegająca (FRC) pełni rolę 
zbiornika zapasowego powietrza oddechowego, które za-
wiera dużo więcej tlenu, niż jest zużywane do oddychania. 
CDP ma decydujący wpływ na utlenowanie. CDP spełnia 
w metodzie HFOV tą samą rolę co ciągłe dodatnie ciśnie-
nie w drogach oddechowych w metodzie NCPAP.

Ponad to przepływ bazowy dostarcza mieszaninę ga-
zów oddechowych odpowiednio ogrzanych i nawilżonych 
o ustalonej zawartości tlenu (FiO2) do układu oddechowe-
go i dalej do płuc pacjenta, oraz wypłukuje z układu odde-
chowego dwutlenek węgla.

2. Poprzeczny, do którego podłączony jest generator 
oscylacji, który na zasadzie głośnika wytwarza drgania. 
Te drgania o regulowanej amplitudzie (ΔP) generują ci-
śnienie oscylacyjne (Ryc.6). To ciśnienie oscylacyjne 
jest przekazywane do płuc. W ten sposób całe powietrze 
znajdujące się w drogach oddechowych i płucach zostaje 
wprowadzone w drgania. Układ drgający jest niezależny 
od układu bazowego, można go wyłączyć, wtedy drgania 
przestaną być wytwarzane, natomiast ciągły przepływ 
w układzie bazowym jest zachowany i utrzymuje płuca 
otwarte. Zmieniając amplitudę oscylacji (ΔP), zmieniamy 
objętość oddechową (VT) dostarczaną do płuc, od której 
zależy eliminacja dwutlenku węgla [28]. 

Reasumując można określić układ wentylacji oscyla-
cyjnej jako super CPAP z drgającą membraną. Mówimy 
również, że jest to CPAP z podskokiem. 

 � Ryc. 5 Połączenie CPAP ze źródłem drgań wysokiej częstotliwości = 
HFOV (CPAP z podskokiem)

/ / / / /

- - - - -
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Respirator oscylacyjny SensorMedics 3100A
 � Ryc. 6 Ciśnienie rozprężające (CDP) i oscylacyjne (ΔP) w wentylacji 

oscylacyjnej HFOV

 � 4. WENTYLACJA OSCYLACYJNA WYSOKIEJ 
CZĘSTOTLIWOŚCI HFOV

HFOV jest unikalną metodą, której celem jest prowa-
dzenie wentylacji przy limitowanym rozprężeniu płuc i za- 
bezpieczeniu przed zapadaniem się pęcherzyków płuc-
nych. Utrzymanie tego stanu gwarantuje ciągłe ciśnienie 
rozprężające (CDP), które utrzymuje płuca otwarte przez 
co zwiększa się (FRC). 
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� Używana objętość oddechowa (VT) jest bardzo mała 
ok. 1-2 ml/kg, co umożliwia usytuowanie przebiegu wen-
tylacji HFOV w całości w strefie bezpiecznej (Ryc.1). 
Mała objętość oddechowa nie powoduje nadmiernego 
rozprężania płuc i ogranicza wzrost objętości płuc w cza-
sie wdechu. W ten sposób unikamy uszkodzeń płuc typu 
wolutrauma. Równocześnie płuca są cały czas otwarte, nie 
ma elementu zapadania się pęcherzyków i ponownego 
otwierania, co prowadziło w wentylacji konwencjonalnej 
do atelektotraumy. Wentylację zapewniają drgania regulo-
wane amplitudą (ΔP) wytwarzane przez głośnik. Często-
tliwość drgań wynosi od 3 do 15 Hz (1 Hz = 60 1/min ). 
W przeliczeniu na częstość oddechów na minutę będzie: 
od 180 do 900 1/min. Cechą szczególną wentylacji HFOV 
jest aktywny wdech i wydech.

Przy ruchu membrany do przodu kiedy membrana 
popycha małą objętość gazów oddechowych do pacjenta 
zachodzi aktywny wdech zaś przy ruchu powrotnym, kie-
dy membrana zabiera taką samą objętość gazów wydecho-
wych zachodzi aktywny wydech.

Wentylacja HFOV zachodzi przy niskim ciśnieniu szczy-
towym w pęcherzykach płucnych (Ryc.7) [3, 7 str.401-402, 
28]. 

4.1. Objętość oddechowa w HFOV
Objętość oddechowa jest generowana przez ruch mem-

brany, która przemieszcza się do przodu i do tyłu, stąd ak-
tywny wdech i wydech. Jest to znamienna cecha tylko dla 
wentylacji oscylacyjnej (HFOV). Inne rodzaje wentylacji 
wysokiej częstotliwości jak np. HFJV, HFV, HFFI takiej ce-
chy nie posiadają. Aktywny wydech zapobiega tworzeniu 
się pułapki powietrznej w płucach co poprawia eliminację 
CO2. Wielkość ruchu membrany (skok) i jej powierzchnia 
ma decydujący wpływ na amplitudę drgań, która wytwa-
rza ciśnienie oscylacyjne (ΔP), od którego zależy objętość 
oddechową (VT). Skuteczność usuwania CO2 w wentyla-
cji oscylacyjnej charakteryzuje współczynnik transportu 
dwutlenku węgla określany jako: DCO2 = f × VT

2.
Wniosek stąd taki że, w wentylacji oscylacyjnej małe 

zmiany objętości oddechowej (VT) dają duże zmiany wen-
tylacji, gdyż ta zależy od kwadratu objętości oddechowej 
[7 str.401-405, 28, 30]. Możliwy jest transport gazów z ob-
jętością oddechową mniejszą od anatomicznej przestrzeni 
martwej (VT<VD).

W HFOV objętość oddechowa jest bardzo mała, zawie-
ra się w granicach od 20% do 80% objętości anatomicznej 
przestrzeni martwej i wynosi od 1 do 2 ml/kg. Przy takiej 
objętości nie ma obawy o nadmierne rozprężenie płuc, 
jak również nie zachodzi ryzyko dużych wahań objętości, 
przez co eliminujemy zagrożenie wolutraumy i atelekto-
traumy.

4.2. Rekrutacja płuc w HFOV
Przed rozpoczęciem wentylacji HFOV należy rozprę-

żyć płuca, czyli przeprowadzić manewr rekrutacji pęche-
rzyków płucnych. Rekrutacja płuc polega na otwarciu jak 
największej ilości pęcherzyków płucnych i utrzymaniu ich 
w stanie otwartym to znaczy utrzymaniu optymalnej ob-
jętości płuc przez co zwiększa się powierzchnię wymiany 
gazowej i FRC. Stan taki określamy jako upowietrznienie 

płuc. Aby to uzyskać należy w układzie oddechowym pa-
cjenta wytworzyć ciągłe ciśnienie rozprężające (CDP) i 
utrzymywać je nieprzerwanie.

4.3. Oscylacje 
Oscylacje są wytwarzane przez drgającą membra-

nę, która jest napędzana przez elektromagnes. Działanie 
oscylatora jest podobne do działania głośnika. Membrana 
wytwarza drgania, których wielkość zależy od nastawionej 
amplitudy oscylacji (ΔP), która decyduje o objętości odde-
chowej. Drgania nakładają się na ciągłe ciśnienie rozprę-
żające CDP, wprowadzając drogi oddechowe łącznie z płu-
cami w wibrację. CDP utrzymuje płuca otwarte. Oscylacje 
powodują tylko niewielkie odchylenia ciśnienia (CDP)  
w górę i w dół (Ryc.6). Ciśnienie rozprężające jest utrzy-
mywane na stałej wartości przez ciągły przepływ bazowy, 
jest to cecha charakterystyczna tylko dla HFOV i o róż-
ni ją od innych metod wentylacji wysoką częstotliwością 
(HFV).

Amplituda ciśnienia oscylacyjnego (ΔP) może być re-
gulowane do stosunkowo dużej wartości ok. 100 cmH2O, 
nie oznacza to jednak, że takie ciśnienie dociera do pęche-
rzyków płucnych. Pomiar ciśnienia oscylacyjnego (ΔP) 
odbywa się na wejściu do rurki intubacyjnej, która tłumi 
falę ciśnienia oscylacyjnego o wysokiej częstotliwości, 
również górne drogi oddechowe tłumią to ciśnienie. Do 
pęcherzyków płucnych dociera zaledwie ciśnienie oscyla-
cyjne o amplitudzie od 0,1 do 5 cmH2O.

Ryc.7 pokazuje porównanie rozkładu ciśnień w ukła-
dzie oddechowym wysokiej częstotliwości HFOV z wen-
tylacją konwencjonalną. Badania te prowadzone na zwie-
rzętach uwidaczniają, jak małe jest ciśnienie szczytowe 
panujące w pęcherzykach płucnych przy wentylacji oscy-
lacyjnej. Dzięki temu nie dochodzi do uszkodzeń typu 
wolutrauma.
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4.4. Wpływ częstotliwości na objętość 
oddechową

Dla większości sytuacji terapeutycznych zakres często-
tliwości drgań 10-15 Hz okazał się najbardziej efektywny 
zarówno dla wcześniaków jak i noworodków urodzonych 
blisko terminu. Praktyka uczy, że w miarę wzrostu wagi 
pacjenta należy zmniejszać częstotliwość. Dla noworod-
ków urodzonych o terminie najlepsza jest częstotliwość 
ok. 10 Hz.

objętość oscylacji = objętość oddechowa (VT)

 � Ryc.7 Porównanie ciśnień szczytowych w układzie oddechowym dla 
wentylacji konwencjonalnej (CV) i oscylacyjnej ( HFOV) (Gerstman et.al.- 
mat. firm.Care Fusion)
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Z analizy Ryc.8 Wynikają następujące wnioski:
Wzrost amplitudy oscylacji (ΔP) = wzrost objętości  

oddechowej VT.
ΔP 
 = VT 




Zmniejszenie częstotliwości (f) = wzrost objętości  
oddechowej VT.

f � = VT 



Ze spadkiem częstotliwości występuje mniejsze tłumie-
nie fali ciśnienia oscylacyjnego i wtedy większa objętość 
oddechowa zostaje dostarczona do płuc. Natomiast wzrost 
częstotliwości prowadzi do powstania pułapki powietrznej 
co utrudnia eliminację dwutlenku węgla.

4.6. Regulacja utlenowania i eliminacji CO
2
  

w wentylacji oscylacyjnej
W HFOV regulacja ciśnienia rozprężającego (CDP) i 

amplitudy ciśnienia oscylacji (ΔP) jest niezależna przed-
stawiono to na rycinie 9 poniżej. 

amplituda 
drga6 (7�� CDP / Obj*to/8 p9uc

amplituda drgaK (LP)
po zmianie CDP jest 
niezmieniona

CDP - regulacja 3-45cmH2O. 
(regulacja utlenowania�

II. Eliminacja CO2
Ruchy oddechowe (wentylacja)

I.  Utlenowanie
Oxygenacja

D.�;	M	>T
2 &	� .�!	O	+��;	M	Utlenowanie

HFOV – �
�������������������
utlenowania i eliminacji 
CO2 (wentylacja)

Power – reguluje amplitud, drga6 membrany (���

CDP – ci�g�e ci�nienie 
rozpr��aj�ce 
– odpowiednik CPAP

 

CDP jest nastawiane zaworem wydechowym, poprzez 
regulację oporu na drodze ciągłego przepływu bazowego. 
Ciśnienie CDP wpływa decydująco na utlenowanie płuc  
i utrzymuje płuca otwarte. Utlenowanie płuc kontroluje-
my mierząc podczas wentylacji HFOV prężność tlenu we 
krwi (PaO2). 

Ruch membrany nastawiamy oddzielnie regulując am-
plitudę oscylacji (ΔP) czyli ciśnienie oscylacyjne, które 
generuje objętość oddechową (VT). Objętość oddechowa 
decyduje o eliminacji CO2. Tak wiec mamy niezależna 
regulację utlenowania i wentylacji (usuwania dwutlenku 
węgla).

Zmiana amplitudy (ΔP) nie wpływa na poziom ciśnie-
nia rozprężającego (CDP) i odwrotnie zmieniając CDP 

amplituda ciśnienia oscylacyjnego (ΔP) pozostaje na na-
stawionym poziomie.

 � 5. WENTYLACJA OSCYLACYJNA HFOV 
A WENTYLACJA Z PRZERYWANYM 
PRZEPŁYWEM HFFI

Spotyka się respiratory konwencjonalne, które mają 
wbudowaną opcję wentylacji HFFI (High Frequency Flow 
Interruption) jest to wentylacja wysokiej częstotliwości 
z przerywanym przepływem. Różni się ona znacznie od 
wentylacji oscylacyjnej. Przepływ bazowy, który jest w 
HFOV podstawą utrzymania otwartych płuc i ciągłego do-
pływu tlenu oraz usuwania CO2, w HFFI jest przerywany. 
Przerywamy to co jest podstawą utrzymania rozprężonych 
płuc i ciągłej wymiany gazów oddechowych. Jest to jeden 
z powodów małej skuteczności tej wentylacji. Bardzo po-
ważną wadą HFFI jest brak aktywnego wydechu. Niektóre 
respiratory HFFI mają wbudowany inżektor typu Venturi, 
który w czasie wydechu wytwarza podciśnienie, które ma 
wspomagać wydech. 

Działanie takiego inżektora jest jednak ograniczone, 
bowiem zbyt duże podciśnienie wytwarzane przez ten in-
żektor może powodować zamykanie się(sklejanie) pęche-
rzyków płucnych, co stanowi zagrożenie dla całego proce-
su wentylacji.

Wentylacja HFFI jest zawsze opcją do respiratorów 
konwencjonalnych, przerywanie przepływu bazowego 
jest generowane przez zawór wydechowy, którego mem-
brana zostaje wprowadzona w drgania. Amplituda wytwa-
rzanych drgań zależy od wielkości (średnicy) membrany.  
W respiratorach tych membrana jest bardzo mała – śred-
nica ok. 1.5-2,0 cm. Jest to powodem zbyt małej energii 
drgań W wentylacji HFFI nie ma rozgraniczenia regulacji 
utlenowania i wentylacji(eliminacji CO2). Opisane wyżej 
niedoskonałości wentylacji HFFI tłumaczą bardzo małą 
skuteczność tej metody wentylacji [21, 22]. Nie można 
również mówić o eliminowaniu przyczyn powodujących 
respiratorowe uszkodzenia płuc u noworodków

 � Ryc. 8  Wpływ regulacji ciśnienia oscylacyjnego(ΔP) i częstotliwości(f) na 
objętość oddechową

 � Ryc.10 Różnice pomiędzy wentylacją oscylacyjną HFOV a wentylacją  
z przerywanym przepływem HFFI.

 � Ryc.9 Niezależna regulacja ciśnienia oscylacyjnego (ΔP) i ciśnienia roz-
prężającego (CDP) w respiratorze Sensor Medics 3100A (mat. firm. Ca-
reFusion)



94  Pielęgniarstwo XXI wieku 

Wentylacja oscylacyjna wysokiej częstotliwości HFOV bezpieczna metoda wentylacji noworodków
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Ci�nienie HFV

Ci�nienie CMV

Respiratory konwencjonalne wyposażone w opcje 
HFFI umożliwiają łączenie w jednym oddechu wentyla-
cji IPPV lub IMV z wentylacja wysoką częstotliwością. 
Łączenie wentylacji konwencjonalnej z wentylacją wyso-
kiej częstotliwości jest przyczyną powstawania uszkodzeń 
płuc. Przebiegi ciśnienia w wentylacji konwencjonalnej 
przy każdym oddechu wchodzą w zakresy uszkodzeń płuc 
(czerwone) (Ryc.11).

 � PODSUMOWANIE
Jak wykazano powyżej parametry wentylacji oscylacyj-

nej wysokiej częstotliwości (HFOV) i zasada jej działania 
nie tworzą warunków powodujących uszkodzenia płuc. 
Dlatego metoda ta nadaje się doskonale do wentylacji wcze-
śniaków i noworodków oraz niemowląt i dzieci do 30 kg. 
HFOV powinna być stosowana jako pierwsza metoda 
wentylacji po nieskutecznym wspomaganiu wentylacji 
metodą SiPAP i nieskutecznej wentylacji nieinwazyjnej  
u noworodków. Od 2003 r. prowadzony jest w Polsce pro-
gram ”Nieinwazyjne wspomaganie oddychania u nowo-
rodków”. Dzięki wsparciu Wielkiej Orkiestry Świątecznej 
Pomocy w oddziałach noworodkowych pracuje już 268 
aparatów SiPAP – Infant Flow do wspomagania oddechu 
metodą NCPAP oraz prowadzenia wentylacji nieinwazyj-
nej na dwóch poziomach ciśnienia. W ramach tego pro-
gramu do końca roku 2010 metodą Infant Flow leczonych 
było 18500 noworodków. Jak wykazały badania 80% wcze-
śniaków i noworodków, które wymagały wspomagania 
oddechu po urodzeniu uniknęło intubacji i związanych  
z wentylacją konwencjonalną uszkodzeń płuc. (18) Ten 
wynik stawia Polskę na pierwszym miejscu w świecie  
w leczeniu niewydolności oddechowej noworodków me-
todami nieinwazyjnymi. Dla tych 20% noworodków, dla 
których metoda SiPAP okazała się niewystarczająca należy 
stosować wentylację oscylacyjną HFOV, co pozwoli unik-
nąć uszkodzeń płuc. Wielka Orkiestra Świątecznej Po-
mocy rozumiejąc ten problem wyposażyła ośrodki, które  
leczą wcześniaki w 17 respiratorów oscylacyjnych i planuje 
dalszy zakup 12 sztuk w tym roku. Państwu Lidii i Jurkowi 
Owsiakowi należą się wyrazy szacunku i podziękowania 
za ten wielki trud jaki wkładają w poprawę warunków  
leczenia noworodków w Polsce. 
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 � Ryc.11 Porównanie krzywej ciśnienia w drogach oddechowych wytwa-
rzanego w czasie wentylacji HFV i CMV


