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Hengitysvajaus on yleisin tehohoitoon johtava syy, jota esiintyy jopa 80 %:lla
tehohoidossa hoidettavista potilasta. Akillinen hengitysvajaus on vakava
elintoimintohairio, jossa keuhkojen kyky yllapitaa riittavaa happi- ja
hiilidioksidiosapainetta hengitettavan ilman ja valtimoverenkierron valilld on
heikentynyt.

Hengitysvajauksen hoidossa olennaista on tilan varhainen tunnistaminen, jotta
hoito padstaan aloittamaan mahdollisimman pian. Akuutin hengitysvajauksen
oireista ja kliinisista 16ydoksista olennaisimpia ovat hengenahdistus, sekavuus,
tajunnan tason lasku, hakeutuminen puoli-istuvaan asentoon, poikkeavat
keuhkojen auskultaatioloydokset, lisadntynyt hengitystaajuus, lisadantynyt
hengitysty0 ja vaikeutunut puheentuotto. Olennaisimpia tutkimuksia ovat
valtimoveren happisaturaatio, verikaasuanalyysi, Pa02/FiOz suhde ja intuboidulla
potilaalla hengitysilman COz-pitoisuuden mittaaminen. Lisdksi akuutin
hengitysvajauksen syyn selvittdminen tulee aloittaa varhain.

Hengitysvajaus jaetaan hypokseemiseen ja hyperkapniseen muotoon.
Hypokseeminen hengitysvajaus johtuu kaasujenvaihdon hairiosta ja sita hoidetaan
noninvasiivisesti antamalla lisihappea ja jatkuvalla positiivisella painetukihoidolla
(CPAP). Hyperkapninen hengitysvajaus johtuu ventilaation vajauksesta ja sita
hoidetaan noninvasiivisesti kaksoispaineventilaatiolla (BiPAP). Jos noninvasiiviset
hoitokeinot eivat riitd, niin seuraavaksi siirrytdan invasiiviseen ventilaatioon, jossa
potilas intuboidaan ja yhdistetdan hengityskoneeseen. Invasiivinen ventilaatio
soveltuu seka hypokseemisen ettd hyperkapnisen hengitysvajauksen hoitoon. Jos
hengitysvajausta ei saada invasiivisella ventilaatiolla korjaantumaan, voidaan
viimeisena hoitovaihtoehtona yrittda kehonulkoista hapetusta (ECMO).

Covid-19 on SARS-Cov-2-viruksen aiheuttama tauti, jonka taudinkuva vaihtelee
oireettomasta infektiosta vaikeaan monielinhairioon. Hengitysteissa taudinkuva
vaihtelee lievasta ylahengitystieinfektiosta keuhkokuumeeseen, joka voi
vaikeimmillaan edeltd akuuttiin hengitysvajausoireyhtymaan ja kuolemaan. Covid-
19 infektion aiheuttaman hengitysvajauksen hoito noudattaa paapiirteittain yleisia
akuutin hengitysvajauksen hoitoperiaatteita. Invasiivisen hoidon toteutuksessa
tulee kiinnittaa erityistd huomiota hengityslaitehoitoon liittyvdan keuhkovaurion
ehkaisyssa.

Avainsanat: Hengitysvajaus, ARDS, Covid-19
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1 Johdanto

Hengitysvajaus on yleisin tehohoitoon johtava syy, jota esiintyy jopa 80 %:lla
tehohoidossa hoidettavista potilasta (1). Akillinen hengitysvajaus on vakava
elintoimintohairio, jossa potilaan kyky ylldpitda normaalia hapen ja hiilidioksidin
osapainetta on merkittiavasti heikentynyt. Hengitysvajaus voi johtua ventilaation
(keuhkotuuletuksen) vajauksesta, kaasujenvaihdon hairiostd alveolitasolla tai
molemmista, erityisesti tilan edetessd ja vaikeutuessa. Seurauksena potilaalle
muodostuu hypoksemia (veren alhainen happipitoisuus) tai hyperkapnia (veren
hiilidioksidirunsaus) seka respiratorinen asidoosi (hiilidioksidin kertymisesta
johtuva elimiston liikahappoisuus) tai molemmat. Tila aiheuttaa vakavan elimiston
tasapainon (homeostaasin) hdairion, joka wvaatii valittbmid toimenpiteita.
Hengitysvajaus esiintyy usein yhdessd muiden peruselintoimintojen vakavien
hairiéiden kanssa ja taustalla voi olla perussairaus tai trauma. Hoidon tavoitteena
on ensisijaisesti turvata kudosten hapensaanti ja korjata asidoosi varmistamalla
riittdva kaasujenvaihto (veren happeutuminen ja hiilidioksidin poisto) seka
rauhoittaa  hengitystyotd. Tavoitteena on myds selvittdd ja  Kkorjata
hengitysvajauksen taustalla oleva syy (1-3).

Tama tutkielma kasittelee akuutin hengitysvajauksen hoitoa. Tutkielmassa
perehdytdadn  akuutin = hengitysvajauksen  syihin  ja  patofysiologiaan,
hengitysvajauksen 16ydoksiin sekd potilaan tutkimiseen ja hoitoon. Esimerkkina
tutkielma  kasittelee  Covid-19-viruksen aiheuttaman  hengitysvajauksen
patofysiologiaa ja hoitoa.

Tutkielman tavoitteena on selventad hengitysvajauksen tunnistamista,
patofysiologiaa ja hoitoa. Lisdksi tavoitteena on selventdd Covid-19-viruksen
aiheuttaman hengitysvajauksen patofysiologiaa ja hoidon erityispiirteita.

2 Hengityksen fysiologia

Tassa kappaleessa kuvataan hengityksen fysiologia siltd osin, ettd tutkielmassa
kuvatut ilmiét ovat ymmarrettdvissa. Tutkielmassa kaytetyilla Kkasitteilla
negatiivinen paine ja positiivisen paine tarkoitetaan kyseisen paineen eroa
suhteessa merenpinnan tason normaaliin ilmanpaineeseen (101,3 kPa).

Hengityselimiston tehtdvana on siirtdd happea hengitysilmasta verenkiertoon ja
poistaa verenkierrosta elimiston aineenvaihduntatuotteena muodostunutta
hiilidioksidia. Hengityselimisto koostuu keuhkoista, hengitysteistd, rintakehasta ja
hengityslihaksista. Anatomisesti hengitystiet voidaan jakaa yla- ja alahengitysteihin.



Ylahengitysteihin kuuluvat nendontelo sivuonteloineen, nenanielu, suuontelo, nielu
ja kurkunpaa. Niilla on hengitystoiminnan lisdksi olennainen rooli muun muassa
aanen tuotannossa, yskimisessd, ruokailussa seka nielemisessa. Alahengitysteihin
kuuluvat henkitorvi, keuhkoputket, ilmatiehyet ja keuhkorakkulat (alveolit).
Hengitystoimintaa yllapitavat lihakset ovat pallea ja ulommat kylkivalilihakset.
Hengityksen apulihaksia ovat sisemmat kylkivalilihakset, vatsalihakset seka niska-
ja hartiaseudun lihakset (4-6). Keuhkot sijaitsevat rintakehdn sisdlla rintaontelossa,
jota rajaavat kylkiluut, kylkivalilihakset, rintalasta, selkdranka, pallea ja kaulan
lihakset. Lisdksi rintalastan ja selkdrangan valilla sijaitsee valikarsina, joka jakaa
rintaontelon sekd keuhkot vasempaan ja oikeaan puoliskoon. Keuhkoja ymparoi
kaksilehtinen keuhkopussi, jonka sisempi lehti on kiinni keuhkon pinnassa ja
ulompi lehti rintakehan sisdapinnassa. Lehtien valissa sijaitsee keuhkopussinontelo
(pleuraontelo), joka on suljettu, nestettd (pleuraneste) sisadltdva tila.
Keuhkopussinontelossa vallitseva paine (Pp)) on padsaantdisesti negatiivinen ja
vaihtelee eri hengitysvaiheissa. Koska keuhkopussinontelo ei kykene merkittavasti
laajentumaan, sisddnhengityksen aikana ontelossa voimistuva negatiivinen paine
saa keuhkot laajenemaan samassa suhteessa rintakehaan. Pleuranesteen tehtdava on
vahentaa kitkaa lehtien valilla (5). Keuhkot ovat jakautuneet lohkoihin, joita on
vasemmalla puolella kaksi ja oikealla puolella kolme (4). Keuhkotuuletus tapahtuu
automaattisesti aivorungon ydinjatkeen sditelemand, mutta siihen voidaan
vaikuttaa myos tahdonalaisesti (4,5).

2.1 Keuhkotuuletus ja sen saitely

Keuhkotuuletuksella eli ventilaatiolla tarkoitetaan ilman, tdssid tapauksessa
hengitysilman, siirtymista hengitysteita pitkin ulkoilmasta keuhkorakkuloihin ja
takaisin. Ilma siirtyy aina matalamman paineen suuntaan. Keuhkorakkuloissa
vallitsevaa painetta kutsutaan alveoli- eli keuhkorakkulapaineeksi (Paw). Boylen lain
mukaisesti keuhkojen tilavuuden muutos saa aikaiseksi alveolipaineen muutoksen,
mika saa aikaiseksi ilman liikkeen. Sisddnhengityksessa rintakehdn mukana
laajenevissa keuhkoissa muodostuva negatiivinen paine saa ilman siirtymaan
hengitysteita pitkin keuhkoihin ja keuhkorakkuloihin. Uloshengityksessa rintakeha
kaventuu ja madaltuu, jolloin keuhkojen tilavuuden pienentyessi muodostuva
positiivinen paine siirtda ilman hengitysteitd pitkin ulos keuhkoista. Levossa
sisdanhengitys tapahtuu aktiivisesti pallean ja wulompien kylkivalilihasten
supistuessa, mika saa aikaiseksi rintakehdn laajenemisen. Levossa uloshengitys
tapahtuu passiivisesti rintakehén ja keuhkojen kimmoisuuden takia. Hengitystyon
lisddntyessa, esimerkiksi rasituksen aikana, sisadnhengitykseen osallistuvat lisaksi
niska- ja hartiaseudun lihakset, ja uloshengitykseen vatsalihakset ja sisemmat
kylkivalilihakset (5,6). Keuhkorakkulapaineen ja keuhkopussinontelon paineen



vdlistd paine-eroa kutsutaan transpulmonaalipaineeksi (Pyp = Paw - Ppi).
Transpulmonaalipaine vaihtelee eri hengitysvaiheissa, mutta pysyy positiivisena ja
siten estaa rustottomien keuhkorakenteiden kokoon painumisen uloshengityksessa
ja venyttaa keuhkoja sisddanhengityksessa (5,7). Transpulmonaalipaineen nousu saa
aikaiseksi keuhkojen tilavuuden kasvun ja keuhkojen komplianssi (CL) kuvaa
keuhkojen tilavuuden muutoksen ja transpulmonaalipaineen muutoksen suhdetta
(CL = AV/APtp). Normaali keuhkojen komplianssi on noin 150-200 ml/cmH20
henkilon istuessa (8). Keuhkojen komplianssi muuttuu keuhkojen tayttdasteen seka
sisdan- ja uloshengityksen mukaan ja se on pienempi keuhkojen yldosissa kuin
alaosissa. Myos keuhkorakkuloiden pintajannitys vihentaa keuhkojen komplianssia
(5,8,9). Alveolien sisdpintaa verhoava surfaktantista koostuva nestekalvo kuitenkin
vahentaa keuhkorakkuloiden pintajannitysta (5). Myos rintakehalld on komplianssi
(Cw), joka voidaan laskea tilavuuden muutoksen ja ruokatorvipaineen muutoksen
suhteesta (Cw = AV/APeso). Rintakehdn komplianssi on normaalisti noin 200
ml/cmH20. Keuhkojen ja rintakehdn komplianssi muodostavat yhdessa
kokonaiskomplianssin (Ctot), joka on normaalisti noin 100 ml/cmH20. Monet
sairaudet ja tilat pienentavat kokonaiskomplianssia joko vahentamalla keuhkojen
komplianssia tai rintakehdn komplianssia. Esimerkiksi keuhkofibroosissa,
keuhkokuumeessa ja sydamen vajaatoiminnassa keuhkokudoksen komplianssi on
alentunut ja COPD:ssa ja ylipainoisilla rintakehdn komplianssi on pienentynyt. (8)
Komplianssin pienentyessa tarvitaan suurempi transpulmonaarisen paine-ero
keuhkojen laajentamiseksi (10). Anestesian aikana kokonaiskomplianssia
seurataan mittaamalla sisddnhengitystilavuutta ja hengityskoneen linjapainetta (8).

Terveen normaalikokoisen aikuisen kertahengitystilavuus (TV) levossa on noin 500
millilitraa. Kertahengitystilavuuden lisdksi tehostetulla sisddnhengityksella
keuhkoihin voidaan vetaa ilmaa vielda noin 3000 millilitraa (sisdanhengityksen
varatila; IRV). Kertahengitystilavuuden lisdksi tehostetulla uloshengityksella
keuhkoista voidaan puhaltaa ulos viela noin 1200 millilitraa (uloshengityksen
varatila; ERV). Kaikkea ilmaa ei kuitenkaan pystyta puhaltamaan ulos ja keuhkoihin
jaa viela noin 1300 millilitraa ilmaa tehostetun uloshengityksen jéalkeen
(jaannostilavuus; RV). Kertahengitystilavuus, sisdanhengityksen varatila ja
uloshengityksen varatila muodostavat yhdessa vitaalikapasiteetin (noin 6000
millilitraa), eli suurimman ilmamaaran, joka pystytddn puhaltamaan ulos
tehostetun  sisddnhengityksen  jalkeen  (11).  Minuuttiventilaatio  on
kertahengitystilavuus kerrottuna hengitystiheydelld, eli yhden minuutin aikana
keuhkoissa kayva ilmamaara (5).

Toiminnallinen jaannéstilavuus (FRC) on rauhallisen uloshengityksen jalkeen
keuhkoihin jaava tilavuus (FRC = ERV + RV). Istuessaan terveelld normaalikokoisella
aikuisella FRC noin 2500 ml ja se on tarkein happivarasto, sisdltden huoneilmalla



noin 500 ml happea. Keuhkosairauksissa ja ylipainoisilla potilailla FRC on
pienentynyt. My6s makuuasento pienentdda FRC:td noin 500-700 ml ja anestesia
noin 500 ml. Anestesian aikana toiminnallista jadnnostilavuutta voidaan
tarvittaessa nostaa positiivisella uloshengityksen loppuilmatiepaineella (PEEP) ja
ajoittaisella sisadanhengityksen kertahengitystilavuuden (TV) lisdamisella (11).

Ydinjatkeen hengityskeskus sdadtelee automaattisesti keuhkotuuletuksen
minuuttiventilaatiota saatelemdlld hengityksen rytmid, nopeutta ja syvyytta
ohjaamalla hengityslihaksia. Hengityskeskus reagoi elimiston happi- ja
hiilidioksidiosapaineen sekd vetyionipitoisuuden muutoksiin. Ydinjatkeessa
sijaitsevat aistinsolut (sentraaliset kemoreseptorit) reagoivat
hiilidioksidiosapaineen muutoksiin. Aortan kaaren ja kaulavaltimoiden aistinsolut
(perifeeriset kemoreseptorit) reagoivat valtimoveren happiosapaineen seka
vetyionipitoisuuden muutoksiin, ja valittdvat tiedon hengityskeskukseen.
Hengityskeskus  reagoi  normaalitilanteessa  nopeasti jo  pieneenkin
hiilidioksidiosapaineen ja vetyionipitoisuuden nousuun tihentdmadlld ja
syventamalld keuhkotuuletusta. Normaalitilanteessa hengityskeskus saateleekin
minuuttiventilaatiota  paddasiassa  hiilidioksidiosapaineen  perusteella, ja
happiosapaineen lasku lisda keuhkotuuletusta vasta merkittavassa hypoksemiassa.
Kroonisessa hengitysvajauksessa elimist6 on sopeutunut korkeampaan
hiilidioksidiosapaineeseen, jolloin happiosapaineen muutokset Kkorostuvat
minuuttiventilaation saatelyssa (5,12,13).

2.2 Kaasujen vaihto

Hapen ja hiilidioksidin siirtyminen keuhkoverenkierron ja alveoli-ilman valilla
perustuu diffuusioon, eli kaasut kulkevat suuremmasta osapaineesta pienempaan.
Vahahappinen ja runsashiilidioksidinen veri saapuu keuhkoihin sydamen oikeasta
kammiosta keuhkovaltimoa pitkin. Keuhkoissa hapen ja hiilidioksidin osapaineet
alveoli-ilman ja veren valilla tasoittuvat. Happi diffuntoituu alveoli-ilmasta vereen
ja hiilidioksidi verestd alveoli-ilmaan. Keuhkohiussuonet ovat ldheisessa
kontaktissa keuhkorakkuloiden kanssa ja niiden valiset soluvaliseinat niin ohuita
ettd kaasujen vaihto tapahtuu nopeasti. Keuhkoista hapekas ja vahahiilidioksidinen
veri siirtyy keuhkolaskimoa pitkin syddmen vasempaan eteiseen, sitten vasempaan
kammioon ja lopulta aortan kautta elimistoon (5). Kaasujen vaihto alveoli-ilman ja
keuhkoverenkierron valilldi wvaatii riittdvdin keuhkotuuletuksen (V) ja
keuhkoverenkierron lapivirtauksen eli perfuusion (Q). Keuhkotuuletuksen ja
perfuusion valista suhdetta keuhkojen eri osissa kuvaa ventilaatio-perfuusiosuhde
(V/Q-suhde). V/Q-suhde vaihtelee keuhkojen eri osissa, koska perfuusio ja
keuhkotuuletus eiviat ole jakautuneet keuhkoissa tasaisesti. Perfuusio ja



keuhkotuuletus ovat voimakkaimmillaan keuhkojen alaosissa (5,14). Hapesta vain
pieni osa kulkee verenkierrossa vapaasti vereen liuenneena. Suurin osa hapesta
kulkee hemoglobiiniin sitoutuneena. Yksittdinen hemoglobiinimolekyyli kykenee
sitomaan yhteensd nelja happimolekyylia ja termilla happisaturaatio (Sp0O2)
kuvataan, kuinka monta prosenttia veren kokonaishemoglobiinin
hapensitomiskohdista on kyllastetty hapella. Hiilidioksidi kulkee veressa vapaasti
liuenneena, hemoglobiiniin sitoutuneena seka bikarbonaattina. Suurin osa, noin 65
%, hiilidioksidista kulkee bikarbonaattina (HCOs-). Hiilidioksidi muuttuu
punasoluissa bikarbonaatiksi ja vetyioniksi (CO2 + H20 <-> H2C03 <-> HCO3- + H-).
Reaktiota katalysoi karboanhydraasientsyymi (5).

Valtimoveren happiosapaine on normaalisti > 11 kPa ja happisaturaatio
(hemoglobiinin  happikyllasteisyys; Sp02) > 95 %. Valtimoveren
hiilidioksidiosapaine on normaalisti 4.5-6.0 kPa ja pH 7.35-7.45. Hengitystaajuus on
normaalisti 12-16 kertaa minuutissa (taulukko 1) (15-17).

Verikaasuanalyysi
Hengitystaajuus SpO0: PaCO: PaO: | pH BE HCOs-
(krt/min) (%) (kPa) (kPa) (mmol/1) | (mmol/1)
Viitearvo | 12-16 >95 4.5-6.0 >11 7.35-7.45 | 0£2.5 22-26

Taulukko 1. Taulukossa on esitetty terveen potilaan hengitystaajuuden, happisaturaation ja
verikaasuanalyysin viitearvot. (15,16)

3 Hengitysvajaus

Hengitysvajaus on tila, jossa keuhkojen kyky yllapitda riittdvda happi- ja
hiilidioksidiosapainetta hengitettavan ilman ja valtimoverenkierron valillda on
heikentynyt. Hengitysvajaus jaetaan kahteen paatyyppiin, jotka kuitenkin usein
esiintyvat samanaikaisesti. Puhtaasti alveolitason kaasujenvaihtohdairiosta johtuva
hengitysvajaus johtaa hypoksiaan (hypokseeminen hengitysvajaus, aB-pOz < 8 kPa,
Sp02 < 90 %) ja puhtaasti ventilaation vajauksesta johtuva hengitysvajaus johtaa
hyperkapniaan (hyperkapninen hengitysvajaus, aB-pCO2 > 6.0 kPa) (3,10,18,19).
Hyperkapnian seurauksena voi muodostua respiratorinen asidoosi. Ventilaation
vajauksessa veren COz-pitoisuus kasvaa, jolloin hiilihappoa muodostuu enemman.
Taman seurauksena veren vetyionipitoisuus kasvaa, joka johtaa pH:n laskuun, eli
asidoosiin (elimiston nesteiden pH:n lasku alle 7.35) (20). Hengitysvajaus on
harvoin viéliton kuolemansyy, silld potilaat kuolevat yleensad hengitysvajauksen
aiheuttamaan taustalla olevaan tilaan tai perussairauteen (21).



3.1 Hengitysvajauksen syyt

Hengitysvajauden taustalla voi olla yhden tai useamman elinjarjestelman hairi6 ja
syy voi olla keuhkoperainen, kardiovaskulaarinen tai neurologinen (2). Usein
akuutin hengitysvajauksen taustalla on kroonisen sairauden ja Kkroonisen
hengitysvajauksen paheneminen. Keskeisin akuutin hengitysvajauksen syy on
vaikeisiin tulehduksellisiin sairauksiin liittyva keuhkokudoksen vaurio ja
toimintahdirio. Talloin kyseessd on dkillinen hengitysvajausoireyhtyma (ARDS;
acute respiratory distress syndrome), jota kasitelldan tarkemmin kappaleessa ARDS

(1)

Keuhkoperiisia syita hengitysvajaukselle ovat pneumonia (keuhkokuume), ARDS,
keuhkoahtaumatauti, restriktiiviset keuhkosairaudet, keuhkokudoksen tai
rintakehan trauma, ilmateiden obstruktio (vierasesine, astma, tuumori), atelektaasi
(keuhkon tai sen osan kasaanpainuma) ja ilma- tai veririnta. Termilla "Baby lung”
kuvataan keuhkojen tilannetta, jossa runsaan atelektaasin takia keuhkojen
ilmapitoisuus on pienentynyt (22). Yleisimmat Kkardiovaskulaariset syyt
hengitysvajaukselle ovat sydanperdinen (vajaatoiminta tai infarkti) keuhkopoho,
keuhkoembolia ja anemia. Tyypillisimmat neurologiset syyt hengitysvajaukselle
ovat hengityskeskusta lamaavat ladkkeet ja myrkyt, tajuttomuutta tai tajunnan
tason laskua aiheuttavat sairaudet ja tilat, hengityslihasten toimintahdiriot seka
hermoimpulssien kulkua hengityslihaksiin estdvat sairaudet ja tilat, kuten
selkdydinvamma, infektio tai motoneuronisairaus. (2,3,10,23,24)

3.2. Patofysiologia
3.2.1 Kaasujenvaihtohairio

Kaasujenvaihtohdirié johtuu lisddntyneestd laskimosekoittumasta tai kaasujen
diffuusiohairiosta tai molemmista. Laskimosekoittumassa keuhkojen hyvin
tuulettuvissa osissa runsaasti hapettunut veri sekoittuu keuhkojen heikommin
tuulettuvissa osissa huonosti hapettuneeseen vereen, jolloin lopullisen veren
happiosapaine on alhaisempi. Lisdantynyt laskimosekoittuma johtuu
keuhkotuuletuksen ja perfuusion epatasaisesta jakautumisesta (ventilaatio-
perfuusioepdsuhta; V/Q-epasuhta). Keuhkojen verenkierron (perfuusio) ja
keuhkotuuletuksen jakautumista voidaan mallintaa kolmen lohkon mallilla, joka on
jaettu normaaliin V/Q jakaumaan (V/Q = ~1), kuolleeseen tilaan (V/Q = o) ja
oikovirtaukseen (V/Q = 0). Kuolleella tilalla tarkoitetaan keuhkon osaa, joka
tuulettuu hyvin, mutta perfuusiota ei ole. Kuollut tila voidaan laskea systeemisen
valtimoveren ja uloshengitysilman hiilidioksidiosapaineista. Oikovirtauksella



tarkoitetaan keuhkon osaa, jossa perfuusio on hyva, mutta tuuletusta ei tapahdu.
Oikovirtaus voidaan laskea mittaamalla keuhkovaltimoveren ja systeemisen
valtimoveren happipitoisuudet. Niissd keuhkon osissa, joissa V/Q on 0 tai o ei
tapahdu veren hapettumista. V/Q-epasuhtaa ja siten lisdantynytta
laskimosekoittumaa aiheuttavat kaikki tilat, jotka vahentavat alveolien riittavaa
tuulettumista tai keuhkojen verenkierron perfuusiota tai molempia. Alveolien
tuulettumista heikentavia tilanteita ovat esimerkiksi keuhkokudoksen atelektaasi ja
konsolidaatio  (kudoksen tdyttyminen nesteelld tai tulehdusmassalla).
Keuhkokudoksen perfuusiota heikentdva tila on esimerkiksi keuhkoembolia.
Diffuusiohdiriossa kaasujen siirtyminen alveoli-ilman ja veren valilld on
heikentynyt, esimerkiksi alveolien tuhoa aiheuttavan sairauden, kuten emfyseeman
seurauksena. Diffuusiohdirion merkitys hengitysvajauksessa on vahdinen.
(10,14,24,25)

3.2.2 Ventilaatiovajaus

Ventilaatiovajauksessa keuhkojen kyky poistaa hiilidioksidia on riittdmaton
suhteessa elimiston aineenvaihdunnassa muodostuvaan hiilidioksidiin. Talléin
hiilidioksidia alkaa kertymaan elimistoon, kunnes saavutetaan tasapainotila, jonka
keuhkotuuletus kykenee pitimain ylla (23). Akillisessd ventilaatiovajauksessa
hyperkapnia johtaa respiratoriseen asidoosiin, koska elimisto ei ehdi
kompensoimaan muutosta. Kroonisessa ventilaatiovajauksessa munuaiset
kompensoivat asidoosia erittdmalla yhdessa Cl-ionien kanssa H+*-ioneja virtsaan ja
lisdamalla HCOs-ionien takaisinottoa. Talloin Kkyseessa on kompensoitu
respiratorinen asidoosi (taulukko 2). Ventilaatiovajauksen taustalla on heikentynyt
kokonaisventilaatio tai lisddntynyt kuollut tila tai molemmat. Aiheuttaja on usein
kroonisen keuhkosairauden, kuten keuhkoahtaumataudin, paheneminen, mutta
kaikki keuhkotuuletusta lamaavat tai heikentavit tilat ja sairaudet voivat aiheuttaa
ventilaatiovajauksen (10,26).

pH PaCO:z (kPa) | BE (mmol/]) HCOs3- (mmol/1)
Respiratorinen asidoosi | <7.35 > 6.0 0+2.5 22-26
Kompensoitu 7.35-7.45 > 6.0 >2.5 > 26
respiratorinen asidoosi

Taulukko 2. Respiratorisen asidoosin valtimoverindyteloydokset (BE=emdasylimaara, HCOsz
=bikarbonaatti) (15,27)

3.2.3 Mekaanisen ventilaation aiheuttama keuhkovaurio

Mekaanisen ventilaation aiheuttama keuhkovaurio (VALI; VILI) on joko invasiivisen
tai non-invasiivisen ventilaation aiheuttama akuutti keuhkovaurio tai jo olemassa



olevan keuhkovaurion paheneminen mekaanisen ventilaation seurauksena.
Mekanismit VILI:n taustalla ovat korkean kertahengitystilavuuden aiheuttama
keuhkorakkuloiden venytys (volutrauma), korkea transpulmonaarinen paine
(barotrauma), toistuva atelektaattisten keuhkorakkuloiden rekrytoinnin
aiheuttama repivda voima hengityksen mukana vuorotellen avautuvissa ja
sulkeutuvissa  keuhkorakkuloissa  sekd  viereisissa = keuhkorakkuloissa
(atelectrauma) ja mekaanisten vaurioiden aiheuttama inflammaatioreaktio
(biotrauma). (22,28,29)

3.2.4 Akuutti keuhkovaurio

Akuutti keuhkovaurio jaetaan diffuusiin alveolivaurioon (DAD), diffuusiin
alveoliverenvuotoon (DAH), akuuttiin eosinofiiliseen pneumoniaan (AEP) ja
akuuttiin fibrinoosiseen organisoituvaan keuhkokuumeeseen (AFOP). Tavallisin
subakuutti keuhkovaurio on organisoituva pneumonia (OP). Keuhkovaurio voi olla
idiopaattinen tai taustalla voi olla tunnettu laukaiseva tekija, kuten infektio, sepsis,
ladkereaktio, trauma, shokki, metabolinen sairaus tai autoimmuuniperdinen
sairaus. Keuhkovaurioiden tirkein diagnostinen tutkimus on HRTT. Akuutissa
hengitysvajausoireyhtymassa keuhkovaurion tyyppi on yleensi DAD, mutta
taustalla voi olla myos DAH, AEP tai AFOP. (30,31)

Akuutin keuhkovaurion patofysiologian taustalla on tulehdusreaktio, jossa laaja-
alainen proinflammatorinen jarjestelma aktivoituu ja keuhkokudokseen kertyy
leukosyytteja. Tulehdusreaktion seurauksena  alveolien  epiteeli ja
keuhkokapillaarien = endoteeli  vaurioituvat ja  hemostaasi aktivoituu.
Tulehdusreaktion ja sen myotd aiheutuneiden vaurioiden seurauksena
keuhkorakkuloiden soluvalitilaan ja keuhkorakkuloihin kerdadntyy nestetta.
Keuhkokudos arpeutuu fibroblastien aktiivisuuden lisddantyessa ja kudokseen
kerdadntyneen nesteen organisoituessa sidekudokseksi. Keuhkorakkuloihin ja
soluvélitilaan kerdaantynyt neste vahentda keuhkojen ilmatilavuutta ja kudoksen
mekaanista venyvyytta. Hemostaasin aktivoitumisen seurauksena
keuhkokapillaareihin muodostuu veritulppia, eli trombooseja. Keuhkokudoksen
lisddntyneen painon takia muodostuu atelektaaseja erityisesti keuhkojen alaosiin.
Muutosten seurauksena keuhkotuuletus heikkenee ja muodostuvan V/Q-
epasuhdan takia kuolleen tilan ventilaatio ja oikovirtaukset lisdantyvat, jotka
yhdessa aiheuttavat ventilaatiovajauksen ja kaasujenvaihtohdirion. (29,31-34)

Spontaanin hengityksen aiheuttamalla keuhkovauriolla (P-SILI) tarkoitetaan
keuhkovaurion pahenemista lisddntyneen spontaanin hengitystyon seurauksena.
Keuhkovauriosta johtuva ventilaatiovajaus ja kaasujenvaihtohdirio lisdavat
hengityskeskuksen aktivaation kautta hengitysty6td ja voimistavat potilaan



hengitysyrityksid, mika voi lisata alveolien ylivenytystd ja atelectraumaa pahentaen
keuhkovaurioita. (35)

3.2.5 Keuhkoja suojaava ventilaatiostrategia

Keuhkoja suojaavalla ventilaatiostrategialla (LPV) pyritaan valttimaan mekaanisen
ventilaation aiheuttamia keuhkovauriota. ~Vahentdmallda hengityskoneen
kertahengitystilavuutta, tasannepainetta ja ajopainetta voidaan vahentaa
keuhkokudoksen ylivenytystd. PEEP pyritdan titraamaan tasolle, jossa alveolit
pysyvat uloshengityksessda auki, kuitenkaan ylipaineistamasta ja venyttamasta
keuhkokudosta. Vatsa-asennolla voidaan kasvattaa kokonaiskomplianssia ja
adekvaatilla sedaatiolla ja lihasrelaksaatiolla parantaa potilaan ja ventilaattorin
synkroniaa. Lisdksi tarvittaessa voidaan ottaa kayttoon kehonulkoinen
hapettaminen (ECMO). (28,29,36,37)

Vuonna 2000 ARDSnetwork tutkimuksessa osoitettiin ettd ARDS potilailla
kertahengitystilavuuden asettaminen tasolle 6 ml/kg vahensi keuhkorakkuloiden
ylivenytyksen aiheuttamia vaurioita ja kuolleisuutta 12 ml/kg tason sijaan (38).
Myd6s muilla kuin ARDS potilailla alhaisemman kertahengitystilavuuden (6-8 ml/kg)
on todettu vahentdvdan kuolleisuutta (28). Kertahengitystilavuuden laskeminen
ylivenytyksen valttamiseksi lisda hiilidioksidin kertymista aiheuttaen potilaalle
hyperkapniaa. LPV:n yhteydessda muodostuvan hyperkapnian on kuitenkin todettu
parantavan ARDS potilaiden ennustetta vaimentamalla tulehdusvastetta ja
parantamalla hapen vapautumista hemoglobiinista. LPV:n yhteydessa voidaan siis
hyvaksya hyperkapnia sen sijaan etta pyrittaisiin normokapniaan, jolloin puhutaan
permissiivisestd hyperkapniasta (39,40). ARDS potilailla kertahengitystilavuus tulee
siis titrata valille 4-8 ml/kg pitden tasannepaineen alle 30 cmH20 ja ajopaineen
(tasannepaine - PEEP) alle 15 cmH:20 sallien hyperkapnia (36).

Briel M. et al. 2010 tutkimuksessa osoitettiin, ettd kdyttdmalla korkeampaa 12
cmH20 PEEP tasoa pienemmadn 5 cmH20 sijaan, ARDS potilaiden atelektaasien ja
niistd aiheutuvien vaurioiden (atelectrauma) maara vaheni. Toisaalta muiden kuin
ARDS potilaiden kohdalla korkeampi PEEP taso voi olla haitallista alveolien
ylivenytyksen ja keuhkokudoksen perfuusion heikentymisen takia (41). PEEP tason
titraamisessa tulee siis ottaa huomioon keuhkovaurion vaikeusaste. ARDS potilailla
Pa02/FiO2 ollessa < 200 mmHg, tulee suosia korkeampaa PEEP tasoa. Pa0O2/FiO2
ollessa 200-300 mmHg korkeampi PEEP taso on todettu haitalliseksi. PEEP taso
voidaan titrata kdyttamalla siihen soveltuvaa PEEP/FiO2 taulukkoa, rekrytointi-
inflaatio suhdetta (R/I), sihkoista impedanssitomografiaa (EIT) tai hakemalla PEEP
taso, jossa tasannepaine on < 30 c¢mH20 tai uloshengitysvaiheen
transpulmonaaripaine (PLexp) on 0. (36)
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Potilaan pitiminen vatsa-asennossa vahentaa V/Q epasuhtaa, kasvattaa keuhkojen
komplianssia ja lisda keuhkojen ilmapitoisuutta. Naiden seurauksena
keuhkorakkuloiden ylivenytys ja keuhkorakkuloiden syklinen avautuminen ja
sulkeutuminen vahenevat. (22,36,42). Vatsa-asentoa Kkasitelldidn tarkemmin
kappaleessa hengitysvajauksen hoito.

3.2.6 ARDS

ARDS eli akuutti hengitysvajausoireyhtyma on vakavan keuhko- tai
systeemisairauden laukaisema, tulehdusreaktiosta johtuva, vaikein
hengitysvajauksen muoto. Tulehdusreaktion seurauksena muodostuu akuutti
keuhkovaurio (tyypillisimmin DAD), jonka patofysiologiaa on kisitelty edeltavassa
kappaleessa (33).

Akuutin hengitysvajausoireyhtymdn madritelma ja kriteerit ovat muuttuneet
edellisten vuosikymmenien aikana. Vuonna 1994 amerikkalaiseurooppalainen
konsensuskonferenssi (AECC) madritteli nelja kriteeria akuutille
hengitysvajausoireyhtymalle ja otti kayttoon uuden madritteen akuutti
keuhkovaurio (ALI). AECC:n ARDS kriteerit: 1) Akillinen alku 2) Hypoksia, jossa
Pa02/FiO2< 200 mmHg riippumatta PEEP tasosta 3) Molemmin puoleiset infiltraatit
keuhkokuvassa 4) Keuhkovaltimopaine < 18 mmHg eikd merkkeja vasemman
eteisen hypertensiosta. Akuutin keuhkovaurion Kkriteeriksi asetettiin hypoksia
Pa02/Fi0O2 201-300 mmHg muiden ARDS kriteerien tayttyessa (43). Vuonna 2012
ARDS maadritelmaa paivitettiin "Berliinin mddritelmd” kattamaan myds akuutti
keuhkovaurio. Berliinin maaritelma ja siihen sisaltyvat ARDS:n uudet Kkriteerit ovat
nykyadn kansainvalisesti kaytossd. Kriteereissai ARDS jaetaan kolmeen
vaikeusasteeseen hypoksian vaikeusasteen mukaan PEEP tai CPAP tason ollessa
vahintdan 5 cmH20: Lievdssa Pa02/FiO2 201-300 mmHg, keskivaikeassa
Pa02/Fi0O2101-200 mmHg ja vaikeassa PaO:/FiOz < 100 mmHg. Akuutin
keuhkovaurion tilalle tuli siis kayttoon lievd ARDS. Edelld mainitun hypoksian
lisaksi hengitysvajauksen tulee olla alkanut yhden viikon sisalla ja keuhkokuvassa
tulee olla molemmin puoleiset infiltraatit, jotka eivat ole selitettivissd syddmen
vajaatoiminnalla, kongestiolla, atelektaaseilla tai imusolmukesuurentumilla
(taulukko 3) (30,36,44-46).
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Akuutti alku Hengitysvajauksen kehittyminen viikon siséll3, joka ei ole
selitettdvissa syddmen vajaatoiminnalla tai ylinesteytyksella
Loydokset Keuhkokuvassa molemmin puoleiset infiltraatit, jotka eivat ole
keuhkokuvassa selitettavissa sydamen vajaatoiminnalla, kongestiolla, atelektaaseilla
tai imusolmukesuurentumilla
Pa02z/FiO:z (kPa)* Pa0:z/FiOz (mmHg)*
Lievd ARDS 27-40 201-300
Keskivaikea ARDS 13-27 101-200
Vaikea ARDS <13 <100

Taulukko 3. Akuutin hengitysvajausoireyhtyman kriteerit ja luokittelu. *PEEP tai CPAP tason ollessa
=5 cmH20 (33,36,46)

ARDS:n kuolleisuus nousee hypoksian (Pa0:/Fi0z) vaikeusasteen (taulukko 3)
mukaan. Kuolleisuus maailmalaajuisesti tehohoitoa saavilla potilailla on lievdssa
muodossa 27-35 %, keskivaikeassa muodossa 35-40 % ja vaikeassa muodossa 45-
46 %. (44,47) Suomalaisessa vuonna 2009 tehdyssa FINNALI tutkimuksessa ARDS:n
kuolleisuus Suomessa oli 24 tuntia hengityslaitehoitoa saaneilla 47 % (48). ARDS:n
prevalenssi kdyttaen Berliinin maaritelman kriteereita oli vuonna 2002 Euroopassa
7,1 % kaikista tehohoidon potilaista, vuonna 1997 Skandinaviassa 17,9/100 000/v
javuonna 2009 Suomessa 15,6/100 000/v (34,49).

ARDS:n hoito noudattaa pitkalti LPV:n periaatteita, joita on kasitelty kappaleessa
keuhkoja suojaava ventilaatiostrategia. Pa02/FiOz ollessa < 150 mmHg hoitoon
tulee yhdistaa vatsa-asennon kaytto. Se tulee aloittaa mahdollisimman varhain, 16
h/vrk ja toteuttaa paivittdin niin kauan, kunnes PaO2/FiOz on > 150 mmHg.
Lihasrelaksaatiota ei tule kdyttda rutiininomaisesti, vaan ainoastaan korjaamaan
potilas-ventilaattori  epasynkroniaa LPV:n  onnistumiseksi, vahentamaan
voimakkaasti lisdantynyttd hengitystyotd tai vaikeassa hypoksiassa tai
ventilaatiovajauksessa. Dexametasonin annolla voidaan lyhentdd mekaanisen
ventilaation kestoa ja vahentda kuolleisuutta. Noninvasiivista hengitystukea, kuten
korkeavirtausnendkanyylia (HFNO) ja positiivista paineventilaatiota maskin tai
kyparan kautta voidaan kayttdaa ARDS:n lievan ja keskivaikean muodon hoidossa.
Potilaita tulee seurata hoidon yhteydessd tarkkaan ja arvioida sdannollisesti
invasiivisen ventilaation tarvetta. Invasiiviseen ventilaatioon siirtymista tulee
harkita, jos Pa02/FiO2 on < 150-200 mmHg tai laskusuuntainen seka jos
hengitystaajuus on 25-30/min tai noususuuntainen hoidosta huolimatta (50).
Kehonulkoista hapettamista (ECMO) tulee harkita, jos PaO2/FiO2 on alle 80 mmHg
tai mekaanisen ventilaation aiheuttaman keuhkovaurion riski arvioidaan liian
suureksi. (36) Taulukossa 4 on yhteenveto ARDS:n hoidosta.
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Ventilaattorin asetus

Kertahengitystilavuus 4-8 ml/kg

PEEP Titrataan PEEP/FiO taulukkoa tai R/I-suhdetta, EIT:a
kayttden tai titraamalla PEEP taso, jolla tasannepaine on
< 30 cmHz0 tai PLexp on 0.
Pa02/FiO2 ollessa < 200 mmHg suositaan korkeampaa
PEEP tasoa.

Tasannepaine <30 cmH:20

Ajopaine <15 cmH20

Muut keinot

Vatsa-asento Pa02/FiO2 ollessa < 150 mmHg aloitetaan vasta-asennon
kaytto, 16 h/vrk paivittdin niin kauan, kunnes Pa0Oz/FiO2
> 150 mmHg

NIV (HFNO) Kayttd: Lievdssa tai  keskivaikeassa  ARDS:ssa
vahentdmadn intubaation tarvetta. Invasiiviseen
ventilaatioon siirtymista tulee harkita, jos PaO2/FiOz on <
150-200 mmHg ja/tai hengitystaajuus on = 25-30/min

Lihasrelaksaatio Kaytto: Hengitystyon lisddntyessd, potilas-ventilaattori
epasynkroniassa tai vaikeassa hypoksemiassa

Kortikosteroidit Dexametasoni 20 mg 1x1 5 vrk ajan, sitten 10 mg 1x1 5
vrk ajan

ECMO Pa02/Fi02 < 80 mmHg tai VILI:n vidhentdminen

Taulukko 4. ARDS:n hoitosuositus (36,46,50)

4. Potilaan tutkiminen ja diagnostiikka

Hengitysvajauksen hoidossa olennaista on hengitysvajauksen varhainen
tunnistaminen, jotta hoito padstidn aloittamaan mahdollisimman pian.
Tutkimuksilla arvioidaan hengityksen ja verenkierron tilaa sekd maaritetaan
hengitysvajauksen tyyppi, vaikeusaste ja etiologia. Ensivaiheen diagnostiikkaan
kuuluvat potilaan anamneesi, kliininen status, pulssioksimetria, verikaasuanalyysi,
keuhkojen natiivirontgen, EKG ja verikokeet. (16,51,52)

4.1 Oireet ja Kkliiniset l10ydokset

Hengitysvajauksen oireita ovat hengenahdistus, vaikeus puhua kokonaisia lauseita
tai sanoja, paansarky, sekavuus ja tajunnantason lasku. Potilas hakeutuu
tyypillisesti etukumaraan istuma-asentoon ja hengitys on tyoladmpad, ja vaatii
monesti esimerkiksi apuhengityslihasten kayttoa. Potilasta tutkiessa olennaista on
keuhkojen ja sydamen auskultaatio, ihon ja limakalvojen tutkiminen seka
valtimopulssien palpaatio. Potilaan hengitystaajuus on tyypillisesti tihentynyt, ja
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keuhkoja auskultoidessa voidaan havaita poikkeavia 16ydoksia hengitysaanissg,
kuten danten puolierot, rohina tai vinkuna. Potilaan iho tai limakalvot voivat olla
syanoottiset (sinertavat) tai kalpeat. Oireiden ja 10yddsten perusteella voidaan
tunnistaa hengitysvajaus ja saada suuntaa sen vaikeusasteesta (taulukko 5).
(16,52,53)

Lieva Kohtalainen Vaikea Kriittinen
Hengitystaajuus | 20-25/min 25-30/min 30-40/min >40/min tai
<10/min
Hengitystyo Normaali Apuhengityslihakset | Kova hengitystyd | Hengitysliikkeet
kaytossa ja potilas | epasynkroniset
hakeutuu
etukumaraan
istuma-asentoon
Puheentuotto Kokonaisia Katkonaisia Yksittaisia Ei puhu, sekava,
lauseita lauseita sanoja levoton

Taulukko 5. Hengitysvajauksen vaikeusasteen arvio oireiden ja 16ydosten perusteella (53).

4.2 Muut tutkimukset

Pulssioksimetrilla voidaan luotettavasti ja non-invasiivisesti seurata potilaan
valtimoveren happeutumista. Laite madarittdd valtimoveren happisaturaation
(Sp0O2) ja sen toiminta perustuu valon eri aallonpituuksien absorptioon
hemoglobiinin ja oksihemogloniinin (happeutunut hemoglobiini) valilld. Koska
pulssioksimetri mittaa vain veren happeutumista, silld voidaan tunnistaa
kaasujenvaihtohdirio, mutta ei ventilaatiovajausta. Mahdollisia virheldhteita
mittaukseen aiheuttavat heikko perifeerinen verenkierto, dyshemoglobinemiat,
laskimopulsaatio ja absorptioesteet (3,54,55). Hemoglobiinin kykyyn sitoa happea
vaikuttavat veren pH ja hiilidioksidiosapaine sekd kehon lampdétila. Kehon
lampéotilan nousu, veren pH:n lasku ja veren hiilidioksidiosapaineen nousu
vahentdavat happimolekyylin affiniteettia hemoglobiiniin. Tamdn seurauksena
tiettya happiosapainetta vastaava happisaturaatio on alhaisempi. Tama tarkoittaa
sitd, ettd kuumeessa, asidoosissa ja hyperkapniassa pulssioksimetri nayttaa
alhaisempaa happisaturaatiolukemaa kuin normaalisti, vaikka happiosapaine olisi
pysynyt samana (hapen dissosiaatiokdyra on siirtynyt oikealle). Vastaavasti
hypotermiassa, alkaloosissa ja hypokapniassa pulssioksimetri nayttaa korkeampaa
happisaturaatiolukemaa kuin normaalisti, vaikka happiosapaine ei olisi muuttunut
(hapen dissosiaatiokdyra on siirtynyt vasemmalle) (Kuva 1) (54,56).
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A: lampétilat, PCO, 1, 2,3 DPG?, pH
B: lampétilas, PCO, 4, 2,3 DPGY, pHt

Sa0, (%)
TOO e cme e e

50

8 13,3 Pa0O; (kPa)
Kuva 1. Hapen dissosiaatiokdyra. PaCOzin, pH:n ja lampétilan muutosten vaikutus hapen
dissosiaatioon (56).

Verikaasuanalyysi tehddaian valtimoverindytteesta ja siitd voidaan tutkia
valtimoveren happisaturaatio, happiosapaine (Pa02), hiilidioksidiosapaine (PaCOz2),
ja happoemadstasapaino. Tutkimus tulee tehda kriittisesti sairaille potilaille seka
silloin, kun epdillddn merkittdvdad hypoksemiaa tai ventilaatiovajausta.
Tutkimuksella voidaan osoittaa hengitysvajauksen tyyppi, vaikeusaste ja
mahdollinen asidoosi sekd seurata hoidon vastetta. (15,51,52,57) Vertaamalla
potilaalle annettavaa sisdanhengitysilman happipitoisuutta (Fi02)
verikaasuanalyysissa mitattuun valtimoveren happiosapaineeseen, saadaan
laskettu naiden suhde (PaO2/FiO2). PaO:z/FiO2 suhteella voidaan pelkkaa
valtimoveren happiosapainetta tarkemmin kuvata kaasujenvaihtohdiriosta
johtuvaa hypoksiaa ja sen vaikeusastetta. (25)

Akillisen hengitysvajauksen syyn selvittiminen tulee aloittaa jo ensihoitovaiheessa.
Tutkimuksiin kuuluvien verikokeiden tulee kattaa ainakin perusverenkuva,
elektrolyytit, kreatiniini, glukoosi, C-reaktiivinen proteiini (P-CRP) ja troponiini (P-
TnT). Sydanperdisen syyn poissulkemiseksi tulee lisdksi tutkia EKG ja tarvittaessa
sydamen ultradani. Keuhkoperaisen syyn selvittimiseksi olennainen tutkimus on
keuhkojen natiivirontgen, seka tarvittaessa tietokonetomografia. (52)

Hengitysteiden varmistamisen jdlkeen voidaan keuhkotuuletusta arvioida
mittaamalla uloshengitysilman CO:-pitoisuutta kapnometrilla tai kapnografilla (17).
Koska uloshengityksen lopussa uloshengitysilman hiilidioksidiosapaine on yleensa
vain hieman valtimoveren hiilidioksidiosapainetta alhaisempi, saadaan
uloshengityksen hiilidioksidiosapainetta mittaamalla hyva kasitys valtimoveren
hiilidioksidiosapaineesta (58).
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SpO:2 (%) Pa0: (kPa) |PaCO: (kPa)
Normaali >95 >11 4.5-6.0
Hypoksia Hyperkapnia
Lieva 89-95 8-11 6.1-6.6
Keskivaikea 80-88 6-7.9 6.7-8
Vaikea <80 <6 >8

Taulukko 6. Valtimoveren happisaturaatio ja hapen seka hiilidioksidin osapaineet normaalisti seka
hypoksiassa ja hyperkapniassa. (54)

5. Hengitysvajauksen hoito

Hengitysvajauksen hoito alkaa tilan ja sen aiheuttaneen syyn tunnistamisella.
Hoidon tavoitteena on kaasujenvaihdon parantaminen, eli riittdva valtimoveren
happeutuminen ja hiilidioksidin poistuminen. Tavoitteena on my6s hengitystyon ja
hengenahdistuksen vahentdminen sekd verenkierron turvaaminen. Lisaksi
olennaista on hengitysvajauksen aiheuttaman syyn korjaaminen. Hengityksen
mekaaninen tukeminen jaetaan kajoamattomaan eli noninvasiiviseen ventilaatioon
ja kajoavaan eli invasiiviseen ventilaatioon. Esimerkkeind non-invasiivisesta
ventilaatiosta ovat nend- tai kasvomaskin kidytto ja invasiivisessa ventilaatiossa
potilas intuboidaan ja yhdistetadn hengityskoneeseen. Muita olennaisia
hoitomenetelmid ovat lisdhapen anto ja hengityksen painetukihoito jatkuvalla
positiivisella paineella (CPAP) tai sisdan- ja uloshengityksen positiivisella paineella
eli kaksoispaineventilaatiolla (2PV; BiPAP). Jos noninvasiivinen hoito todetaan
riittamattomaksi, tulee aloittaa invasiivinen hoito. Edelld mainittuihin hoitoihin
reagoimatonta hengitysvajausta voidaan yrittdad hoitaa kehonulkoisella
hapettamisella (ECMO). (59-62)

5.1 Lisahapen anto

Hypokseemisen hengitysvajauksen ensisijainen hoitotoimenpide on lisdhapen
antaminen lisdamalla sisdanhengitysilman happipitoisuutta (FiO2). Lisdhappea
voidaan antaa happiviiksilld, happimaskilla, venturimaskilla, hapenvaraajamaskilla
tai korkeavirtausnendkanyylin kautta. Lisdhapen annolla pyritddn korjaamaan
hypoksemia. Lisdhapen annolla ei voida hoitaa hengitysvajauksen syyta tai lisata
ventilaatiota. Lisdhapen annon hoitotavoite on 90-95 % happisaturaatiotaso ja hoito
tulee aloittaa silloin, kun huoneilmalla potilaan happisaturaatio laskee alle 90 %.
Kroonista hengitysvajausta sairastavalla potilaalla lisdhappea tulee antaa varoen,
silla liiallinen hapenanto voi vaimentaa hengityskeskusta johtaen ventilaation
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vahenemiseen (hypoventilaatioon) ja hyperkapniaan. Kroonista hengitysvajausta
sairastavalla pyritdankin 88-92 % happisaturaatiotasoon lisdhapella. (60,62,63)

5.2 Noninvasiivinen ventilaatio

Kajoamattoman eli noninvasiivisen ventilaation edellytys on avoin hengitystie ja
tajuissaan oleva, itse hengittava potilas. Hoito toteutetaan tiiviin maskin tai kyparan
avulla ilman keinoilmatietd, jolloin riskia vierasesineen aiheuttamalle infektiolle ei
ole. Hoidon etuina on myds sen nopea aloittaminen, potilasta ei tarvitse sedatoida
ja se mahdollistaa puhumisen, nielemisen ja yskimisen. Lisdksi hoito on mahdollista
toteuttaa vuodeosastolla. Noninvasiivisessa ventilaatiossa voidaan kayttdaa CPAP-
tai 2PV painetukea. (3,59,60,64)

5.2.1 CPAP

CPAP on ensisijainen hoitokeino kaasujenvaihtohairion eli hypokseemisen
hengitysvajauksen hoidossa silloin kun pelkka lisdhappi ei riita. Jatkuva positiivinen
painetukihoito lisid keuhkojen jadnnostilavuutta, estdd atelektaasien
muodostumista ja avaa jo sulkeutuneita hengitysteitd seka pitdd yldhengitystiet
avoimina. Ndiden seurauksena ventilaatio-perfuusiosuhde paranee ja
oikovirtaukset vihenevat, jolloin hengitysty6 helpottuu ja happeutuminen paranee.
CPAP:lla on suotuisa vaikutus sydidmen vasemman kammion vajaatoiminnassa.
CPAP nostaa rintaontelon sisdista painetta, jolloin rintaonteloon palaavan
laskimoveren maara vahenee. Oikean kammion tayttoasteen vahentyessa
vasemman kammion seindmdjannitys alenee, jonka seurauksena vasemman
kammion jalkikuorma vdhenee. CPAP soveltuukin erityisen hyvin syddmen
vasemman kammion vajaatoiminnasta johtuvan keuhkopéhoén hoitoon. CPAP ei
sovellu ventilaatiovajauksen eli hyperkapnisen hengitysvajauksen hoitoon, silla se
ei avusta ventilaatiota, vaan potilas tekee itse hengitystyon. (3,59,60,64,65)

5.2.2 Kaksoispaineventilaatio

Kaksoispaineventilaatio (2PV) on ensisijainen hoitokeino ventilaatiovajauksen eli
hyperkapnisen hengitysvajauksen hoidossa silloin kun intubaatio ei ole tarpeen.
Kaksoispaineventilaatio tunnistaa potilaan omat hengitysyritykset ja avustaa
spontaania ventilaatiota helpottaen hengitystyotd. Samalla se lisda keuhkojen
jadnnostilavuutta, estaa atelektaaseja ja avaa jo sulkeutuneita hengitysteita. Ndiden
seurauksena keuhkotuuletus ja kaasujenvaihto paranevat, jolloin hiilidioksidin
poistuminen ja happeutuminen tehostuvat. Varhain aloitettu 2PV hoito vahentaa
intubaation ja mekaanisen ventilaation tarvetta. Kaksoispaineventilaation
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kdyttoaiheita ovat keuhkoahtaumataudin ja astman pahenemisvaiheen,
keuhkopohon ja keuhkokuumeen sekd muiden ventilaatiota heikentavien tilojen
aiheuttama ventilaatiovajaus. (3,59,60,65)

5.3 Invasiivinen ventilaatio

Invasiivisessa ventilaatiossa potilas intuboidaan eli asetetaan keinoilmatie, joka
yhdistetadan hengityskoneeseen. Invasiivisen hengityskonehoidon tarpeen arviossa
huomioitavia asioita ovat hengitysvajauksen ja se syyn vaikeus ja ennuste,
valtimoveren happoemastasapainon hairio, potilaan tajunnantila ja verenkierron
hairié. Hoito tulee aloittaa, jos potilas ei hengitd spontaanisti, on tajuton tai kun
noninvasiivinen ventilaatio on osoittautunut riittamattomaksi (hoidosta huolimatta
SpO02 alle 90 %, valtimoveren pH alle 7.25 tai hengitystaajuus yli 25/min) vaikean
kaasujenvaihtohdirion ja/tai ventilaatiovajauksen takia. Hoito vaatii yleensa
sedaation ja jatkuvaa seurantaa, joten se toteutetaan teho-osastolla tai tehostetun
valvonnan osastolla. Hengityskoneen tarkeimmat asetukset ovat positiivinen
uloshengityksen loppuilmatiepaine (PEEP), sisdidnhengityksen kertatilavuus (TV) ja
sisdanhengityspaine (PV) (riippuen kaytetysta hengitysmallista) sekd naiden kautta
saavutettava tasannepaine ja ajopaine. Sekd sisddnhengityksen tasannepaineella
ettd ajopaineella voidaan arvioida keuhkoja venyttavaa voimaa (29). Hengityskone
monitoroi painetta, tilavuutta ja virtausta, joiden avulla hengityskoneen ja potilaan
hengitysjarjestelman toimintaa voidaan seurata (66). Invasiivisessa ventilaatiossa
huomioitavia riskejd ovat vierasesineen aiheuttama infektioriski, mekaanisen
ventilaation aiheuttaman keuhkovaurion (VILI) riski ja invasiiviseen ventilaatioon
ja siihen tarvittavien ladkkeiden aiheuttama hyper- tai hypotension riski.
(3,40,59,60,67)

Hengityskoneeseen asetettaviin parametreihin vaikuttavat invasiivisen ventilaation
syy ja potilaan tila. Niin sanottuja "normaaleja” parametreja kaytetaan silloin, kun
taustalla ei ole keuhkovauriota, esimerkiksi kun invasiivinen ventilaatio aloitetaan
operaation, yldhengitysteiden obstruktion tai alentuneen tajunnan takia.
Sisdanhengityksen kertatilavuus asetetaan tasolle 6-8 ml/kg ja PEEP-taso 5 cmH20
tai titrataan yksil6llisesti valille 5-15 cmH:20, jossa rintaontelon paine ei heikenna
syddmen minuuttitilavuutta tai hairitse verenkiertoa (59). Hengitystaajuus
asetetaan tasolle 14/min ja FiO: titrataan vilille 40-100 % riippuen potilaan
hapettumisesta. (68) Keuhkovauriossa ja erityisesti ARDS:ssa tulee suosia keuhkoja
suojaavaa ventilaatiostrategiaa, jossa kdytetdan alhaisempaa
kertahengitystilavuutta, tasannepainetta ja ajopainetta ja PEEP-titrataan
keuhkovaurion vaikeusasteen mukaan. Keuhkoja suojaavaa ventilaatiostrategiaa on
kasitelty aiemmissa kappaleissa.
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5.3.1 Hengitysmallit

Invasiivisessa ventilaatiossa voidaan kayttaa useita eri hengitysmalleja, joista
yleisimpia ovat tilavuuskontrolloitu ventilaatio (VC) ja painekontrolloitu ventilaatio
(PC). Tilavuuskontrolloidussa ventilaatiossa asetetaan kertahengitystilavuus, mutta
ei sisddnhengityspainetta. VC tuottaa asetetulla tilavuudella keuhkoissa tietyn
paineen  riippuen  keuhkojen  komplianssista ja  ilmatievastuksesta.
Painekontrolloidussa ventilaatiossa asetetaan sisdadnhengityspaine, mutta ei
kertahengitystilavuutta. PC tuottaa asetetulla paineella tietyn tilavuuden riippuen
keuhkojen komlianssista ja ilmatievastuksesta. VC:n ja PC:n kayton valilla ei ole
havaittu eroa kuolleisuuden vdhenemisessd, komplianssin paranemisessa tai
happeuttumisen tehostumisessa (46). Lisaksi hengityskoneeseen asetetaan
hengitystaajuus, jolloin laite ventiloi asetetun taajuuden mukaisesti. Assist-control
(AC) mallissa ventilaattori asetetaan ventiloimaan tunnistaessaan potilaan
spontaanit hengitysyritykset ja jos spontaania hengitysta ei havaita laite ventiloi
asetetun taajuuden mukaisesti. Assist-control voidaan yhdistdad seka
tilavuuskontrolloituun (AC-VC) ettd painekontrolloituun (AC-PC) ventilaatioon.
SIMV mallissa laite tunnistaa spontaanit hengitysyritykset ja ventiloi muuten kuten
AC, mutta sallii spontaanit hengitysyritykset asetetun hengitystaajuuden
ulkopuolella ja ventiloi my6s niitd. Kuten AC myo6s SIMV voidaan yhdistda seka
tilavuuskontrolloituun  (SIMV-VC)  ettd  painekontrolloituun  (SIMV-PC)
ventilaatioon. (68,69)

Tilanteissa, joissa potilaalla on vakaa spontaani hengitys ja tasainen potilas-
ventilaattori synkronia voidaan kayttda spontaanin hengityksen sallivia
hengitysmalleja, kuten hengitystiepaineen vapauttavaa ventilaatiota (APRV) ja
kaksoispaineventilaatio (BiPAP; 2PV; Bilevel). Spontaanin hengityksen sallimisen
etuina on vahdisempi sedaation tarve, vihentynyt atelektaasien muodostuminen,
suurempi FRC ja suurempi syddmen minuuttitilavuus verrattuna edelld
mainittuihin kontrolloituihin hengitysmalleihin. (40,69) APRV hengitysmalli
perustuu jatkuvaan positiiviseen hengitystiepaineeseen (CPAP). Hengityssykli
koostuu hetkellisestd korkeammasta paineesta, joka hetken kuluttua pdastetdan
laskemaan alemmaksi. Potilas kykenee spontaanisti hengittimaian missa tahansa
syklin vaiheessa. APRV vdhentda alveolien jatkuvaa avautumista ja sulkeutumista
vahentden  atelectraumaa (69). BiPAP  hengitysmallissa  asetetaan
sisdanhengityspaine  (IPAP) ja  uloshengityksen  vastapaine  (EPAP).
Sisddnhengityspaine lisdd kertahengitystilavuutta parantaen keuhkotuuletusta ja
hiilidioksidin poistumista. Uloshengityksen vastapaine kasvattaa FRC:ta seka estda
ja avaa atelektaaseja. (70)
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5.4 Vatsa-asento

Potilaan asennolla ja painovoimalla on merkittdva vaikutus siihen mitka alueet
keuhkoista ventiloituvat. Keuhkokudoksen suhteellinen osuus on suurempi
dorsaalisesti (seldn puolella) kuin ventraalisesti (rintakehdn puolella). Potilaan
maatessa seldlladn keuhkojen dorsaaliset alueet painuvat kasaan vahentdaen auki
olevien alveolien maaraa ja siten naiden alueiden ventilaatiota. Tama heikentaa
keuhkojen komplianssia, lisda V/Q epdsuhtaa ja siten heikentda kaasujenvaihtoa
(71).

Vatsa-asennossa (Prone) potilas kddnnetdan vatsalleen sen sijaan ettd potilasta
makuutetaan seldllddn. Vatsa-asennossa dorsaalisten keuhkonosien ventilaation
lisddntyessda keuhkojen komplianssi kasvaa ja V/Q epdsuhta vahenee. Taman
seurauksena kaasujenvaihto (hapettuminen ja hiilidioksidin poistuminen) paranee.
Parantuneen komplianssin ja kaasujenvaihdon takia mekaanisessa ventilaatiossa
voidaan kayttaa alhaisempia paineita, jolloin mekaanisen ventilaation aiheuttaman
keuhkovaurion riski vahenee. Lisdksi vatsa-asento vahentdd sydamen oikean
kammion kuormitusta ja parantaa hemodynamiikkaa. Vatsa-asento parantaa
hapettumista ja vahentda kuolleisuutta vaikeassa hengityksen vajaatoiminnassa.
Erityisesti keskivaikeassa ja vaikeassa ARDS:n hoidossa suositellaan sen kayttoa.
Vasta-asennon kdyton ainoa absoluuttinen vasta-aihe on epastabiili selkdrankan
murtuma (42,71).

5.5 Muut hoidot

Puoli-istuva hoitoasento lisaa kaasujenvaihtoa ja vahentad hengitystyota. Lisaksi
kohoasennolla  voidaan  ennaltaehkdistd  ventilaattorihoitoon  liittyvan
keuhkokuumeen syntya. (72)

Rekrytointitoimenpiteilla pyritaan nostamaan uloshengityksenvaiheen
keuhkotilavuutta, esimerkiksi nostamalla PEEP-tasoa 25-30 cmH20 45-60 sekunnin
ajaksi. Rekrytointitoimenpiteiden hyodystda sddannonmukaisessa kaytossa ei
kuitenkaan ole tutkimusnayttéa. (72)

ECMO:ssa eli kehonulkoisessa hapettamisessa potilaan vdhdhappinen veri
pumpataan mekaanisesti kehonulkoiseen hapettimeen, joka poistaa veresta
hiilidioksidia ja hapettaa veren, jonka jalkeen veri johdetaan takaisin potilaaseen.
Hoitoa voidaan harkita silloin kun sekd noninvasiivinen etta invasiivinen ventilaatio
ovat osoittautuneet riittdmattomiksi tai haitallisiksi. (73)
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6. Covid-19

Covid-19 on SARS-Cov-2-viruksen aiheuttama tauti, jonka taudinkuva vaihtelee
oireettomasta infektiosta vaikeaan monielinhdirioon. Hengitysteissa taudinkuva
vaihtelee lievasta yldhengitystieinfektiosta keuhkokuumeeseen, joka voi
vaikeimmillaan edetd akuuttiin hengitysvajausoireyhtymaan ja kuolemaan (74-76).
Nuorilla ja perusterveilla Covid-19 ilmenee yleensa lievaoireisella taudinkuvalla.
Vaikean taudinkuvan riskia lisddvat korkea ika, diabetes, ylipaino, munuaisten
vajaatoiminta, tupakointi seka keuhkojen obstruktiiviset ja restriktiiviset sairaudet
(75). Taudin eteneminen voidaan jakaa kolmeen vaiheeseen oireiden ja
vaikeusasteen mukaan. Ensimmadinen vaihe alkaa noin 0-7 vuorokauden kuluttua
tartunnasta ja tyypillisia oireita voivat olla kuumeilu, yska, paansarky, hajuaistin
menetys, lihaskivut ja ripuli. Toinen vaihe alkaa noin 5-14 vuorokauden kuluttua
oireiden alkamisesta. Tassa vaiheessa potilaalle on kehittynyt keuhkokuumeelle
tyypillinen taudinkuva, jossa esiintyy hypoksemiaa ja lisddntynyttd hengitystyota.
Taudin edetessa ja vaikeutuessa seuraa kolmas vaihe, joka alkaa vahintdan 10
vuorokauden kuluttua oireiden alkamisesta. Tdssa vaiheessa potilaalle on
kehittynyt tyypillinen akuutti hengitysvajausoireyhtyma. Myos muita elinhadirioita
voi esiintyd, mistd vaikeimpana monielinhairi6 (76).

Koko Covid-19 virusepidemian aikana Suomessa on todettu kaikkiaan noin 1 505
000 varmistettua tautitapausta ja kuolleisuus viruksen aiheuttamaan tautiin on noin
0,42 % (THL tartuntatautirekisteri 30.11.2023) (77). Pandemian alusta
sairaalahoitoa vaatineiden potilaiden maara oli 27.11.2023 mennessa 19 621
potilasta (THL tartuntatautirekisteri 27.11.2023) (78). Maailmanlaajuisesti
varmistetun Covid-19 viruksen kuolleisuus on noin 0,9 % (WHO 30.11.2023) (79).
Palacios-Moguel P. et al 2023 artikkelin mukaan arviolta noin 5 % Covid-19
potilaista maailmanlaajuisesti tarkasteltuna tarvitsee tehohoitoa. Tutkimuksessa
todettiin etta tehohoitopotilaiden kuolleisuus on 68 % tai enemman (80).

6.1 Covid-19 infektion aiheuttaman ARDS:n hoito

Grasselli G. et al 2021 katsausartikkelissa tutkittiin Covid-19 infektion aiheuttaman
ARDS:n hoitoa teho-osastolla ensimmdainen 24 tunnin aikana. Tutkimuksen
kohteena oli 26 aihetta kasittelevaa alkuperaisartikkelia. Artikkelissa todetaan, etta
kaikissa tutkimuksissa Covid-19 infektion aiheuttamaa ARDS:ssd hoidettiin
padasiassa keuhkoja suojaavan ventilaatiostrategian mukaisesti, ja ettd infektion
aiheuttamassa ARDS:ssi kaasujenvaihto ja hengityselimiston mekaniikan
muutokset invasiivisen ventilaation aikana ovat pitkdlti vastaavia kuin minka
tahansa muun syyn aiheuttamassa ARDS:ssa. (81) Toisessa artikkelissa, Matthay M.



21

et al 2021, puolestaan todetaan, etta Covid-19 infektion aiheuttaman hypoksemian
ja hengitysvajauksen muodostuminen tapahtuvat hitaammin kuin muista syista
johtuvissa hengitysvajauksissa. Taman takia artikkelissa suositellaan, ettd ARDS:n
maadritelmaa alkamisnopeuden suhteen tulisi tarkastella uudelleen. (44) Camporota
L. et al 2020 artikkelissa todetaan, ettd Covid-19 infektion aiheuttaman ARDS:n
kuolleisuus vastaa minka tahansa muun syyn aiheuttaman ARDS:n kuolleisuutta
samalla vaikeusasteella (82). Edella mainittujen artikkelien perusteella voidaan
padtelld, ettd hitaampaa alkua lukuun ottamatta Covid-19 infektion aiheuttama
ARDS kayttdytyy padpiirteittdin samalla tavalla kuin minkd tahansa muun syyn
aiheuttama ARDS.

Menk M. et al 2020 artikkelissa todettiin, ettd Covid-19 infektion aiheuttaman
akuutin hengitysvajausoireyhtyman hoito noudattaa samoja periaatteita kuin
minkd tahansa muun syyn laukaiseman ARDS:n hoito (36). Paapiirteittdin
samanlaista hoitolinjaa puoltavat myos Sherren PB. et al. 2020 ja Maslove D. et al
2022 artikkelit (76,83). Grasselli G. et al 2023 ESICM ARDS hoitosuosituksessa PEEP-
tason titraamisella ei artikkelin tutkimuksissa l6ytynyt selkeda eroa matalamman ja
korkeamman painetason valilld Covid-19 infektion aiheuttaman tai muista syista
johtuvan ARDS:n kuolleisuudessa eika hoitosuositus kyennyt linjaamaan suositusta
PEEP-tason titraamiselle PaO2/FiO2 tason perusteella. Muilta osin hoitosuositus
puoltaa edelld mainittujen artikkelien hoitolinjaa Covid-19-infektion aiheuttaman
ARDS:n hoidossa. (84) Nadiden artikkelien perusteella Covid-19 infektion
aiheuttaman ARDS:n hoidossa tulee noudattaa pitkalti samaa strategiaa kuin muista
syistd johtuvan ARDS:n hoidossa. ARDS:n hoitoa on kasitelty aiemmissa kappaleissa.
Mekaanisessa ventilaatiossa tulee noudattaa keuhkoja suojaavaa
ventilaatiostrategiaa. Lievaa ja keskivaikeaa muotoa voidaan alkuun hoitaa non-
invasiivisella hengitystuella ja olla valmiudessa siirtymddn invasiiviseen
ventilaatioon tilan vaikeutuessa. Vatsa-asennon on todettu vadhentdvan
merkittavasti ARDS:n kuolleisuutta ja Covid-19 infektion aiheuttamassa ARDS:ssa
potilaan pitdminen vatsa-asennossa normaalia suositusta pidempid aikoja (36
tuntia) on todettu lisddvan kaasujenvaihtoa (36).

Maslove D. et al 2022 artikkelin mukaan Covid-19 infektion aiheuttamasta akuutista
hengitysvajausoireyhtymasta selvinneiden potilaiden tarvitsevan mekaanisen
ventilaation kestoaika on keskimaarin 50 % pidempi kuin muusta syysta johtuneen
ARDS:n mekaanisen ventilaation kestoaika. Artikkelin kasittelemissa tutkimuksissa
on osoitettu kortikosteroidien ja IL-6 reseptorisalpaajien kdyton vahentavan
kuolleisuutta Covid-19 infektion aiheuttaman ARDS:n hoidossa. Covid-19 infektion
takia tehohoitoon siirtyvalle potilaalle tulee aloittaa bakteeriperaisen tulehduksen
poissulkemisen jdlkeen Kkortikosteroidihoito ja jos tulehdusparametrit ovat
nousussa, tulee kortikosteroidiannosta nostaa tai aloittaa IL-6 reseptorin salpaaja.
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Lisédksi artikkelista kdy ilmi, ettd Covid-19 infektion aiheuttaman ARDS:n hoidon
yhteydessa on komplikaatioina ilmennyt mekaanisen ventilaation aiheuttamia
infektioita ja opportunisti-infektioita, joiden taustalla voi olla mekaanisen
ventilaation pitkd kestoaika sekd kortikosteroidien ja IL-6 reseptorisalpaajien
kdytosta aiheutunut immuunisupressio. Antibioottiprofylaksian kaytostd ei
artikkelin mukaan ole nayttoa. Artikkelissa lisdksi todetaan, ettd vaikean Covid-19
infektion on epailty aiheuttavan immuunivajausta. Covid-19 infektion on havaittu
lisdavan riskia syville laskimotukoksille (SLT) ja LMWH hoidon on todettu
vahentdvan  Covid-19  infektion  kuolleisuutta.  Tyypillista = LMWH:n
tukosprofylaksiaa suurempien annosten tai muiden antikoagulaatioladkkeiden
kdyton hyodysta SLT:n profylaksiassa ei ole ndyttoa. SLT:n ilmaantuessa tulee
aloittaa sithen adekvaatti antikoagulaatiohoito. (83) Artikkelin perusteella Covid-19
infektion hoitoon tehohoidon yhteydessd tulee aloittaa kortikosteroidihoito
vahentdmaan tulehdusreaktiota sekd LMWH tyypillisella profylaktisella annoksella
ehkdisemaan verisuonitukoksia. Mahdollisten bakteeri-infektioiden ilmaantumista
tulee seurata ja hoitaa kohdennetusti.

Kaaviossa 1 on Sherren PB. et al. 2020 esittima hoitokaavio todetun tai epaillyn
Covid-19-infektion aiheuttaman hengitysvajauksen hoidoksi. Hengitysvajausta
voidaan alkuun hoitaa lisdhapella. Jos kuitenkin SpO: laskee alle 92 %
varaajamaskista tai yli 60 % lisdhapesta huolimatta, on syyta siirtya viivyttelematta
invasiiviseen hoitoon. Artikkelissa suositaan valttdamdan noninvasiivisen hoidon
pitkittamistd, silla Covid-19-infektion aiheuttamassa hengitysvajauksessa,
spontaani hengitys voi aiheuttaa keuhkovaurioita. Artikkelissa painotetaan
keuhkoja suojaavan ventilaatiostrategian merkitystg, silla keuhkojen inflammaation
takia riski hengityslaitehoidon aiheuttamalle keuhkovauriolle on korkea. Keuhkoja
suojaavaan ventilaatiostrategiaan  kuuluvat mm. adekvaatti sedaatio,
lihasrelaksaation kayttd, normaalia alhaisempi sisddnhengityksen kertatilavuus
sekda PEEP-tason titraus keuhkojen komplianssin ja hypoksian vaikeusasteen
mukaisesti. Hengitysvajauksen edetessa ja hypoksian vaikeutuessa otetaan
kdyttoon vatsa-asento, keuhkovaltimopainetta laskevat ladkkeet ja tarvittaessa
ECMO-hoito. (76) Sherren PB. et al. 2020 hoitosuosituksessa hengitysvajauksen
vaikeusastetta arvioidaan happisaturaation perusteella eikd PaOz/FiO2 suhteen
perusteella toisin kuin muissa aiemmin esitetyissa hoitosuosituksissa. PaOz/FiO2
suhteella  saadaan  happisaturaatiota  tarkempi kasitys  hypoksemian
vaikeusasteesta, kuten tutkielmassa on aiemmin mainittu. Lisdksi
hoitosuosituksessa vatsa-asento otetaan kayttoon vasta invasiivisen hoidon aikana
ja  hengitysvajauksen vaikeutuessa, vaikka muissa aiemmin esitetyissa
hoitosuosituksissa vatsa-asentoa tulisi kdyttdd jo noninvasiivisen ventilaation
aikana ja hengitysvajauksen lievassa vaiheessa.
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- - Lisdhapen anto
SpO; tavoitteessa, kun FiO; Varaajamaskista huolimatta
on <40 % ja hengitystaajuus [ Happipitoisuus (FiO) sdadetdan niin ettd pyritddn > Sp0,<92 %
on £ 24/min saamaan happisaturaatio (Sp0,) > 92,96 %

! ! !
SpO; tavoitteessa, kun FiO, on 2 60 % Kiireellinen MET-ryhman
tai hengitystaajuus on yli > 25/min arvio

v
MET-ryhman arvio

Lisddntynyt tai alentunut hengitystyo ‘

v

Invasiivisen ventilaation aloitus (Intubaatio + hengityskone)

A

- Sisdanhengityksen kertatilavuus (TV): 8 ml/kg
- PEEP:8cmH,0
- Hengitystaajuus, jolla ETCO, 4-5 kPa

Ei [ {Ajopaine<150mHzO? } » | Kylla

l ,,

Sisddanhengityksen
kertatilavuus pysyy 8 ml/kg

Sisdanhengityksen
kertatilavuuden lasku 6 ml/kg

:{ Sp02 <92 %, kun FiO2 on 270 % }:

Ei |« {Komplianssigleml/cmHzo } > Kylld

Lihasrelaksaatio. Vatsa-asento (hengityskoneen
asetukset pidetdan ennallaan)

PEEP nosto portaittain 2 cmH,0
kerrallaan ad 15 cmH,0.

\ 4
Sp02 <92 %, kun FiO, on 270 %

Rekrytointitoimenpiteet (PEEP
nosto 40 cmH,0 10 s ajaksi)

* v

’ Sp02 <92 %, kun FiO, on 270 % ‘
Keuhkovaltimopainetta laskevat
* lagkkeet.

Vatsa-asento

Korkeasta PEEP:sta ja vatsa-asennosta huolimatta hypoksemia 2 6 tuntia
(tai aiemmin, jos henkea uhkaava hypoksemia tai hyperkapnia)

A

A 4

ECMO harkinta

Kaavio 1. Sherren PB et al. 2020 esittima Covid-19 infektion (epaily tai todettu) aiheuttaman
hengitysvajauksen hoitokaavio (76)
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7. Johtopdatokset

Taman kirjallisuuskatsauksen tavoitteena oli perehtya akuutin hengitysvajauksen
patofysiologiaan, tunnistamiseen ja hoitoon. Akuutin hengitysvajauksen
esimerkkiaiheuttajaksi valittiin Covid-19-infektio.

Akuutin hengitysvajauksen hoitomuoto tulee arvioida potilaskohtaisesti, riippuen
hengitysvajauksen tyypista ja vaikeusasteesta. Hengitysvajauksen taustalla oleva
syy tulee selvittaa ja hoitaa hengityksen tukihoidon yhteydessa. Kriittisesti sairaat
potilaat tulee tunnistaa mahdollisimman varhain ja hoitomuoto noninvasiivisen ja
invasiivisen valilla paattaa vaikeusasteen mukaisesti. Mekaaninen ventilaatio tulee
optimoida niin ettd hengityslaitehoitoon liittyvan keuhkovaurion riski jaa
mahdollisimman vahaiseksi, eli noudattaen keuhkoja suojaavaa
ventilaatiostrategiaa.

ARDS:n hoidossa tulee noudattaa keuhkoja suojaavaa ventilaatiostrategiaa. Vatsa-
asento tulee ottaa kiayttoon varhaisessa vaiheessa ja sitd tulee kayttaa riittavan
pitkid aikoja. ARDS:n lievaa ja keskivaikeaa muotoa voi alkuun yrittaa hoitaa
noninvasiivisesti, mutta tilanteen vaikeutuessa potilaalle tulee herkasti aloittaa
invasiivinen ventilaatio.

Tutkielmassa kasiteltyjen artikkelien perusteella Covid-19 infektion aiheuttama
ARDS kayttaytyy kuin minka tahansa muun syyn aiheuttama ARDS. Myo6s hoito on
hyvin pitkalti samankaltainen. Poikkeuksena muista syista johtuvista
hengitysvajauksista Covid-19 infektion aiheuttama hengitysvajaus alkaa yleensa
hitaammin ja potilaan tarvitseman mekaanisen ventilaation kesto on pidempi.
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