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Potencjat antyoksydacyjny

1. blokada dziatania WRT

 enzymy i biatka wigzgce jony pierwiastkow przejsciowych
(dysmutazy nadtlenkowe, katalaza, peroksydaza glutationu,
reduktaza glutationu, transferaza glutationu S,
dehydrogenaza glukozo-6 fosforanu

2. zmiatacze reaktywnych form tlenu

* witamina C, kwas moczowy, glutation, witamina E,
karotenoidy, bilirubina, nierodnikowe reakcje utleniania.

3. usuwanie skutkow reakcji WRT z biomolekutami

 odtwarzanie prawidtowej struktury uszkodzonych
czgsteczek

4. zmniejszanie powstawania WRT — metody kontroli
czynnikow rodnikotwadrczych

M Vento, OD Saugstad Clin Perinatol (2019)
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Stres oksydacyjny i REDOX —

porownanie przy resuscytacji 100% tlenem i FiO2 redukowanym
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Pa02 (YmmHg)

Obrona antyoksydacyjna po urodzeniu
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Maximo Vento Oxidative stress in asphyxiated term infants resuscitated with 100% oxygen. J Pediatr 2003



Stres oksydacyjny a BPD
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Stabilnosc terapii tlenem a ROP

= ELBW, pierwsze 4 tygodnie zycia
= Monitorowany czas Sp02 <90%, 90-95%, >95%,
= tygodniowa zmiennos¢ Sp02 (CoV)

Wyniki:

 ELBW z ROP n=21, kontrola n=35

* jntarget SpO2 p=0,66;

e w grupie z ROP wieksza CoV Sp0O2 p=0,007

Whiosek: istnieje zwigzek miedzy zmiennoscig SpO2 w pierwszych 4 tygodniach zycia i
wystgpieniem ROP u ELBW

Das A. Effect of fluctuation of oxygenation and time spent in the target range on retinopathy of prematurity in extremely low birth
weight infants. J Neonatal Perinatal Med.2018



Stabilizacja podazy tlenu

d jest wazna w leczeniu noworodkdéw

d jest parametrem, na ktéry mamy wptyw podczas leczenia pacjenta



Porownanie metody automatycznej i manualnej dostosowywania FiO2 w utrzymaniu

dwoch zakresow SpO2, wentylacja mechaniczna i nieinwazyjne wsparcie oddechowe

A-FiO, M-FiO, A-FiO,

M-FiO, A-FiO, M-FiO,

% time in target 62 (17)* 57 (16) 62 (17) 54 (16)* 62 (17) 58 (15)*
% time > target 21 (18) 22 (10) 21 (13) 25 (10)* 22 (13) 19 (8)

% time < target 17 (12)* 22 (8) 17 (11) 21 (8)* 17 (10) 23 (9)*

% time SpO, > 98% 0.4 (0.1-1.4)* 0.9 (0.3-2.6) 0.2 (0.0-0.8) 0.7 (0.1-1.6)* 0.7 (0.2-2.1) 1.7 (0.7-4.3)
% time SpO, < 80% 0.9 (0.3-1.9)* 2.2 (1.0-4.4) 1.2 (0.2-2.2) 2.6 (1.0-4.3)* 0.8 (0.3-2.1) 2.0 (0.9-5.0)*
E';i;‘;g%:hso%' 4 (1-11)* 14 (5-24) 4 (1-12) 15 (5-24)* 4 (1-11) 13 (3-24)*
Mean FiO, 0.33 (0.10) 0.31 (0.09)* 0.31 (0.08) 0.30 (0.10) 0.35 (0.11) 0.33 (0.10)*
;":J.':I:"t"“::;s o 0 (0-3) 108 (77-161)* 1 (0-3) 102 (72-173)* 1 (0-3) 109 (79-156)*

Mean (SD) or median (IQR), * p< 0.05
A. van Kaam et al. Automated versus manual FiO2 control at different saturation targets in

preterm infants. Ped Crit. Care 2014



A-FiO2 vs M-FiO2 — metaanaliza

276 badan, 10 spetnia kryteria. Mitra S, J Perinatol 2018

in target range (p<0,0001)

> target range (p=0,005)

< 80% Sp02 (0,0004)

fa) Automated Control Group Manual Contral group Maan Differance Maan Differance
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Claure 2003 58 10 16 42 a 16 0% 16,00 [9.41, Z2.50]
Claure 2011 40 14 3z &2 13 a2 G a% 8100 [1.38, 14.82] _—
Hatlanberger 2014 721 136 34 B1 152 34 QX% 1110 [4.24, 17.96] ——
Lal 201% T4 176 i} 507 177 ] e 1070 1,77, 19.63]
Plattiar 2016 89 a3 20 536 10.4 20 95% 3540 [29.43, 41.37] -
Lirschitz 2004 B4.8 a.r 1% i 185 13 B 4,50 [-5.80, 15.60) -1
viaam (aliHigh) 2015 62 17 40 54 15 40 9% 4.00 [-3.03, 11.03) T
vkaam (bliLow) 205 62 17 40 54 16 40 B.1% B.00 [0.77, 15.23] G
Waiz 2015 73.3 8.2 1% BB B2 15 BA% 7.20 [0.B6, 13.44] _
Zapala 2044 5a 4 10 337 4.7 10 10.0% 24.30 [20.47, 28.13] —
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Tlen, uwagi koncowe

Tlen jest lekiem o silnym dziataniu na organizmy zywe.
Jego podaz w sytuacji niedoboru prowadzi do szybkiej poprawy stanu zdrowia.

Podawany w nadmiarze wywiera dziatanie toksyczne, zwigzane z tworzeniem sie wolnych rodnikow

tlenowych i ich destrukcyjnym wptywem na komaorki organizmu.

Naprzemienne okresy hiperoks;ji i hipoksji silnie generujg tworzenie sie wolnych rodnikow tlenowych.



2.

Kontrola podazy tlenu — podsumowanie

Ze wzgledu na duzg wrazliwos¢ OUN na epizody hipoksemii utrzymujaca sie nawet do 6-10 tygodnia

zycia (Poets CF, JAMA 2015), metoda automatycznej kontroli podazy tlenu powinna byé stosowana

przez caty okres stosowania wsparcia oddechowego, przy FiO2 >0,21.

Grupg szczegolnie dedykowang dla zastosowania tej wersji kontroli podazy tlenu s3

noworodki niestabilne oddechowo
noworodki wymagajgce wysokich stezen tlenu

noworodki z ustawionym waskim target range Sp0O2



Dziekuje za uwage.



