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Santrauka
Dirbtinė plaučių ventiliacija (DPV) yra gyvybiškai svar-
bus kritinės būklės pacientų gydymo būdas, po kurio 
gali pasireikšti DPV sukelta diafragmos disfunkcija 
(DPVSDD) – dažna ir rimta komplikacija. DPVSDD 
yra susijusi su padidėjusiu sergamumu, mirtingumu ir 
ilgesniu buvimu ligoninėje. Diafragmą apsaugančios 
DPV strategijos yra skirtos sumažinti disfunkcijų dažnį 
ir pagerinti pacientų gydymo baigtį. Šios strategijos ap-
ima kvėpuojamojo tūrio ribojimą, ventiliacijos režimų 
reguliavimą ir spontaninio kvėpavimo palaikymą. Vis 
dar trūksta bendro specialistų sutarimo dėl optimalaus 
apsaugos metodo konkrečioms pacientų grupėms. Lite-
ratūros apžvalgos tikslas –  apžvelgti esamus duomenis 
apie diafragmą apsaugančias DPV strategijas ir jų įtaką 
sunkios būklės pacientų gydymo baigčiai. 

Įvadas
Galimas žalingas DPV poveikis plaučiams dabar yra 

gerai žinomas sveikatos priežiūros specialistų bendruomenei. 
Nustačius DPV neigiamą poveikį plaučiams, buvo sukurtos 
plaučius saugančios ventiliacijos strategijos [1]. Neseniai pa-
aiškėjo, kad DPV  gali sužaloti ir diafragmą. 1988 m. A. Kni-
sely ir kt. pirmą kartą paskelbė apie nenormalų diafragmos 
raumenų miofibrilių retėjimą naujagimiams, kuriems buvo 
taikoma ilgalaikė DPV [2]. Įvairūs diafragmos pažeidimo 
mechanizmai dėl mechaninės ventiliacijos sukelia diafra-
gmos funkcijos sutrikimą. Intensyviosios terapijos skyriuose 
pastebimas tiek kvėpavimo raumenų, tiek galūnių raumenų 
silpnumas. M. Dres ir kt. pademonstravo,  jog vertinant 
pacientų būklę prieš ekstubavimą, 63 proc. pacientų buvo 
atrasta diafragmos disfunkcija, 34 proc. – galūnių raumenų 
silpnumas, o 21 proc.  – abiejų derinys [3]. Intensyviosios 
terapijos skyrių pacientų raumenų silpnumą lemia keletas 
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veiksnių, įskaitant sepsį, vaistų vartojimą, ir medžiagų apy-
kaitos sutrikimus [4]. Diafragma yra pagrindinis kvėpavimo 
raumuo, o ilgalaikė priklausomybė  nuo ventiliatoriaus ska-
tina tolesnę diafragmos atrofiją ir pažeidimą, hospitalines 
komplikacijas, didina sergamumo bei mirtingumo riziką 
[3]. Diafragmos raumens pažeidimo prevencija, siekiant už-
kirsti DPVSDD, yra naujas prioritetas, slaugant mechaniškai 
ventiliuojamus ligonius. Diafragmos pažeidimo prevencija 
mechaninės ventiliacijos metu gali sumažinti priklausomybę 
nuo DPV ir nulemti geresnius rezultatus. Šioje apžvalgoje 
pateikiami klinikiniai DPVSDD įrodymai ir pagrindiniai  
mechanizmai bei strategijos mažinti šio svarbaus kvėpavimo 
raumens pažeidimą.

Tyrimo tikslas − apžvelgti naujausius duomenis apie 
diafragmą apsaugančias DPV strategijas ir jų įtaką kritinės 
būklės pacientų gydymo baigčiai.

Tyrimo medžiaga ir metodai
Mokslinių straipsnių paieška buvo vykdoma pasitelkiant 

duomenų bazes  PubMed, Science Direct bei naudojantis 
informacijos paieškos sistema Google Scholar. Paieškai buvo 
naudojami raktiniai žodžiai anglų kalba ir jų kombinaci-
jos: diafragmos pažeidimas, dirbtinė plaučių ventiliacija, 
apsauga, plaučių pažeidimas, strategija. Buvo atrinkti ak-
tualiausi moksliniai straipsniai ir jų šaltiniai, parašyti anglų 
kalba, atitinkantys tyrimo tikslą. 

Tyrimo rezultatai
Diafragmos pažeidimo mechanizmai. Klinikiniai tyri-

mai parodė, kad DPV sukelia ryškius ir ūmius struktūrinius 
diafragmos pokyčius, dėl kurių pasireiškia ūminis raumens 
silpnumas. Šie diafragmos pokyčiai atsiranda per 2–3 dienas 
nuo mechaninės ventiliacijos pradžios, o diafragmos pažei-
dimo laipsnis koreliuoja su DPV trukme [5]. 

Raumens nenaudojimas (perteklinė pagalba). Svarbiau-
sias fiziologinis mechanizmas, dėl kurio DPV sukelia diaf-
ragmos disfunkciją, yra raumens atrofija, atsirandanti dėl 
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kvėpavimo slopinimo bei raumens nenaudojimo. S. Levine ir 
kt. tyrimas parodė ryškią diafragmos atrofiją be krūtinės rau-
menų atrofijos smegenų mirties ištiktiems organų donorams 
[6]. Diafragmos nefunkcionalumas indukuoja proteolitinius 
mechanizmus ir sukelia miofibrilinę atrofiją su mitochondrijų 
disfunkcija, dėl kurios atsiranda ir susitraukimo disfunkcija. 
Atrofijos greitis ir mastas koreliuoja su kvėpavimo pastangų 
slopinimo laipsniu – atrofiją galima sušvelninti išlaikant 
tam tikrą kvėpavimo pastangų lygį mechaninės ventiliaci-
jos metu. Net ir žemo raumens aktyvumo pakaktų išvengti 
mitochondrijų disfunkcijos [7].

Koncentrinio krūvio sukeltas sužalojimas (per maža 
pagalba). Kai DPV yra nepakankama atsvara kvėpavimo 
pastangoms, per didelė apkrova diafragmai sukelia jos suža-
lojimus. Atliekant histologinius tyrimus sveikiems asmenims 
ir pacientams, sergantiems lėtine obstrukcine plaučių liga, 
diafragmos susitraukimas esant didelei apkrovai sukėlė ūminį 
diafragmos pažeidimą, uždegimą ir silpnumą [8]. Be to, sun-
kiai sergančių pacientų (ypač esant sisteminiam uždegimui) 
sarkolema yra jautresnė mechaniniams dirgikliams, todėl 
dažnai atsiranda diafragmos disfunkcija [8].

Ekscentrinės apkrovos sukeltas sužalojimas. Ekscentrinė 
apkrova, kai diafragma susitraukia raumenų pailgėjimo metu, 
yra dar pavojingesnė, lyginant su koncentrine apkrova [9]. 
Šios formos sužalojimas gali atsirasti tam tikromis sąlygo-
mis. Pacientų, turinčių ūminį plaučių pažeidimą ir plaučių 
atelektazę, diafragma iškvėpimo metu gali susitraukti, kad 
nesumažėtų plaučių tūris – šis reiškinys vadinamas iškvė-
pimo stabdymu [10]. Kadangi diafragma susitraukia raumens 
pailgėjimo fazėje, galimas raumenų sužalojimas. Taip pat 
ir tam tikros paciento ir DPV asinchronijos formos sukelia 
diafragmos susitraukimo aktyvavimą DPV iškvėpimo fazės 
metu. Diafragma gali susitraukti net ir mažėjant plaučių tū-
riui, o tai sukelia ekscentrinį susitraukimą [9]. 

Išilginė atrofija (ekspiracinis raumens sužalojimas). Kai 
diafragma yra trumpesnėje padėtyje esant aukštesniam tei-
giamam slėgiui iškvėpimo pabaigoje, jam staigiai nukritus, 
pavyzdžiui, bandant kvėpuoti spontaniškai, gali atsirasti 
išilginė raumens atrofija [11]. Staigus slėgio iškvėpimo pa-
baigoje sumažėjimas sukelia sarkomerų pertempimą, dėl 
kurio pasikeičia diafragmos ilgio – įtempimo santykis, ga-
lintis  nulemti kontrakcijos suprastėjimą. Kol kas trūksta 
duomenų dėl šio pažeidimo tipo atliekant tyrimus žmonių 
populiacijoje [11]. 

Galimos DPV strategijos diafragmai apsaugoti. 
Spontaninių paciento kvėpavimo pastangų monitoravimas. 
Siekiant optimizuoti diafragmos aktyvumą, svarbu stebėti 
kvėpavimo pastangas. Tam tikslui gali būti pasitelkiami trys 
metodai: 

• diafragmos tyrimas ultragarsu [12]. Stebimas diafra-

gmos storio kitimas laikui bėgant (atrofijos eiga). Išmatuojant 
procentinį storio padidėjimą įkvėpimo metu (storėjimo frak-
ciją), gaunamas tikslus neinvazinis diafragmos susitraukimo 
parametras [13]. Tyrimas plačiai prieinamas, tačiau reikalauja 
tam tikro pradinio apmokymo, o pateikiami duomenys epi-
zodiški, nenuolatiniai; 

• stemplės manometrija, skirta stemplės arba transdiaf-
ragminiam slėgiui matuoti [14]. Tai auksinis standartas, 
leidžiantis nepertraukiamai tiesiogiai matuoti kvėpavimo 
pastangas DPV metu, tačiau tam reikia tam tikrų techninių 
žinių, susijusių su balioniniu kateteriu ir matavimų inter-
pretavimu;

• elektromiografija (EMG) gali būti naudojama elek-
triniam diafragmos aktyvumui (Edi)  stebėti [15]. EMG si-
gnalai gaunami naudojant stemplės kateterį, prijungtą prie 
ventiliacijos aparato arba naudojant paviršinius elektrodus. 
Ventiliacijos aparatas apdoroja signalą, kad pašalintų širdies 
artefaktus, ir pateikia apdorotą EMG diagramą, vaizduojan-
čią Edi. Kadangi kiekvieno paciento Edi reikšmės skiriasi, 
normalios vertės nenustatytos, o tai sunkina rezultatų inter-
pretavimą [15].

Optimalaus diafragmos susitraukimo lygmens pasirin-
kimas. Optimalus raumens susitraukimo lygmuo siekiant 
išvengti diafragmos disfunkcijos nėra apibrėžtas ir gali skirtis 
priklausomai nuo paciento klinikinės būklės. Keletas tyrimų 
rodo, kad veiksmingiausias apsaugos būdas yra išlaikyti pa-
kankamai mažas kvėpavimo pastangas, panašias į sveikųjų 
tyrimo dalyvių kvėpavimą ramybėje. Tiek per didelės, tiek 
ir nepakankamos pastangos blogina diafragmos atsigavimą 
po nuovargio. Prisitaikanti DPV su nedideliu spontaniniu 
kvėpavimu sėkmingai užkirto kelią diafragmos atrofijai ir 
silpnumui kiaulių populiacijoje [16]. Be to, pacientų, kurių 
diafragmos sustorėjimo frakcija per pirmąsias 3 DPV dienas 
vidutiniškai buvo 15–30 proc. (panaši į sveikų asmenų ra-
mybės metu), diafragmos storis buvo stabilus ir DPV trukmė 
buvo trumpiausia [17]. 

Paciento ir ventiliacijos aparato asinchronijos valdymas. 
Kai kurios paciento ir ventiliacijos aparato asinchronijos for-
mos iškvėpimo fazės metu gali sukelti ekscentrinį diafragmos 
susitraukimą, dėl kurio sužalojamas raumuo. Taigi, palaikyti 
sinchronizaciją tarp spontaniško kvėpavimo ir dirbtinės ven-
tiliacijos yra svarbu dėl diafragmos apsaugos [18]. Slėgio 
stemplėje ir Edi stebėjimas naudingas ne tik dėl kvėpavimo 
pastangų vertinimo, bet ir dėl asinchroninių įvykių aptikimo. 

Išvados
1. Diafragmos pažeidimai mechaninės ventiliacijos metu 

yra dažni ir susiję su padidėjusiu sergamumu ir mirtingumu.
2. Diafragmos raumens pažeidimo prevencija yra vienas 

iš svarbiausių dirbtinės plaučių ventiliacijos prioritetų. 
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3. Reikėtų vengti ir per didelių, ir nepakankamų paciento 
kvėpavimo pastangų.

4. Specialistai privalo atidžiai stebėti ventiliacijos apa-
rato nustatymus ir paciento kvėpavimo pastangas.

5. Reikia atlikti daugiau klinikinių tyrimų, siekiant 
nustatyti individualizuotas tikslines kvėpavimo pastangų 
vertes, norint sukurti ir plaučius, ir diafragmą tausojančias 
DPV strategijas.
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Summary
Mechanical ventilation (MV) is a vital treatment method for 

critically ill patients, but it can lead to mechanical ventilation – in-
duced diaphragm dysfunction (MVIDD), a common and serious 
complication. MVIDD is associated with increased morbidity, mor-
tality, and prolonged hospital stay. MVIDD strategies are designed 
to reduce the frequency of dysfunction and improve patient outco-

mes. These strategies include limiting tidal volume, regulating ven-
tilation modes, and supporting spontaneous breathing. There is still 
a lack of consensus among specialists regarding the optimal pro-
tective method for specific patient groups. The objective of this lite-
rature review is to summarize current data on diaphragm-protective 
MV strategies and their impact on outcomes in critically ill patients.
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