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ORGANIZACJA, WYPOSAZENIE I ZADANIA

ODDZIALOW INTENSYWNEJ TERAPII
Maria Wujtewicz, Krystyna Basinska

Koncepcja tworzenia oddziatow intensywnej terapii, gdzie krytycznie
chory pacjent otoczony bylby kompleksowym, specjalistycznym lecze-
niem, rodzita si¢ wraz z postgpem medycyny. Poczatki intensywnej terapii
zwiazane sa niewatpliwie z okresem epidemii choroby Heinego Medina
w 1952 roku. Zdobyte doswiadczenia w czasie walki z ta choroba udo-
wodnity, ze powotanie wyodrebnionego oddziatu szpitalnego, o zwigk-
szonym nadzorze pielggniarskim, z mozliwoscia sztucznego wspomagania
oddechu, zwigksza szansg¢ przezycia chorych.

Leczenie chorych w oddziale intensywnej terapii (OIT) ma charakter
interdyscyplinarny, a niezbednym warunkiem jest stala obecnos$¢ lekarza
w oddziale. Lekarzem prowadzacym intensywna terapi¢ jest specjalista
w dziedzinie anestezjologii 1 intensywnej terapii, a lekarze bedacy w trak-
cie specjalizacji pracuja pod jego nadzorem. Oddziat intensywne;j terapii
funkcjonuje niezaleznie od innych oddziatow szpitala, ma wlasny zespot
pracownikow medycznych 1 wiasny budzet.

Zgodnie z Rozporzadzeniem Ministra Zdrowia 1 Opieki Spotecznej
z dnia 27.02.1998 r.:

= usytuowanie OIT w szpitalu powinno zapewni¢ tatwa komunika-
cje z blokiem operacyjnym, izba przyjec¢ 1 oddziatem pomocy do-
raznej,

» liczba 16zek na oddziale powinna stanowi¢ 2-5% ogolnej liczby
t6zek w szpitalu,

= powierzchnia pokoi 16Zzkowych powinna wynosic:
—  w pokoju 1-t6zkowym minimum 20m* /tzko,
—  w pokoju wielot6zkowym minimum 18m? /46zko,

= wejscie na oddzial powinno prowadzi¢ przez Sluze,

* na oddziale powinna by¢ urzadzona separatka,

= stanowisko nadzoru pielggniarskiego powinno zapewnia¢ bezpo-
sredni kontakt wizualny z wszystkimi t6zkami, a zwlaszcza moz-
liwo$¢ obserwacji twarzy chorego.
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Oddziat intensywnej terapii sktada si¢ z:

czesci tozkowe;,
strefy zaplecza (np. magazyny, brudownik),
czesci wylaczonej z bezposredniego kontaktu z pacjentem.

Uktad architektoniczny w OIT moze by¢:

otwarty,

zamknigty,

mieszany (czg¢$¢ zamknigta dla chorych zakazonych lub przytom-
nych, cz¢$¢ otwarta dla nieprzytomnych).

Powyzej przytoczone rozporzadzenie doktadnie precyzuje rowniez ro-
dzaj wyposazenia oddziatlu 1 pojedynczego stanowiska intensywnej terapii
w aparature 1 sprzet medyczny. I tak oddzial powinien by¢ wyposazony w:

aparat do pomiaru cisnienia tg¢tniczego krwi metoda inwazyjna - 1
na 2 stanowiska intensywnej terapii,

elektryczne urzadzenie do ssania - 1 na 3 stanowiska intensywnej
terapii,

stymulator zewnetrzny — 1 na 4 stanowiska intensywnej terapii,
urzadzenie do pomiaru rzutu serca — 1 na 4 stanowiska intensyw-
nej terapii,

bronchofiberoskop 1 na oddziat,

aparat do monitorowania ci$nienia wewnatrzczaszkowego — 1 na
oddziat liczacy co najmniej 6 stanowisk intensywnej terapii,
przytozkowy aparat RTG — 1 na oddzial,

defibrylator z mozliwo$cia wykonania kardiowersji — 1 na oddziat,
aparat do hemodializy lub hemofiltracji maszynowej — 1 na odziat
liczacy co najmniej 8 stanowisk intensywnej terapii, jezeli w szpi-
talu nie ma odcinka (stacji) dializ.

Z kolei stanowisko intensywnej terapii powinno by¢ wyposazone w:

16Zko do intensywnej terapii, ktore:

— powinno zapewni¢ tatwy dostgp do leczonego przynajmnie;j
z trzech stron,

— powinno mie¢ twarde podtoze,

— powinno umozliwia¢ ulozenie pacjenta w roznych pozycjach,

— powinno by¢ wyzsze 1 szersze od standardowego;

respirator z mozliwoscia regulacji st¢zenia tlenu w zakresie 21-

100%,

zrodto tlenu, powietrza 1 prozni,
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zestaw do intubacji 1 wentylacji (worek samorozprezalny),

sprzet do szybkich oraz regulowanych przetoczen ptyndéw, w tym:
3 pompy strzykawkowe 1 2 pompy infuzyjne,

kardiomonitor,

pulsoksymetr,

kapnograf,

aparat do automatycznego pomiaru ci$nienia krwi metoda niein-
wazyjna,

urzadzenie do monitorowania temperatury,

zestaw do pomiaru os§rodkowego cisnienia zylnego,

fonendoskop.

Oddziaty intensywnej terapii sa wyspecjalizowanymi oddziatami szpi-
talnymi zajmujacymi si¢ leczeniem chorych w stanach bezposredniego
zagrozenia zycia, spowodowanych potencjalnie odwracalna niewydolno-
scig jednego lub kilku podstawowych uktadow organizmu, jak na przy-
ktad oddychania, krazenia czy osrodkowego ukladu nerwowego. Istota
intensywnej terapii jest stosowanie specjalnych metod, polegajacych na
inwazyjnym 1 nieinwazyjnym monitorowaniu oraz mechanicznym 1 far-
makologicznym wspomaganiu czynno$ci niewydolnych narzadéw lub
uktadow.

Postgpowanie w oddziatach intensywnej terapii obejmuje nastepujace
kierunki dzialania:

resuscytacje,

diagnozowanie,

monitorowanie,

specyficzng terapig, bedaca objawowym 1 przyczynowym lecze-
niem w réznych jednostkach chorobowych,

podtrzymywanie lub zast¢powanie czynnosci niewydolnego na-
rzadu czy uktadu.

Rodzaje czynnosci medycznych wykonywanych w OIT dzieli si¢ na
podstawowe 1 inne, ktorych wykonywanie uwarunkowane jest wyposaze-
niem oddziatu w odpowiednia aparature i sprz¢t medyczny.

Do czynno$ci podstawowych naleza:

ciagle przylézkowe monitorowanie EKG,

staty pomiar cis$nienia t¢tniczego krwi metoda nieinwazyjna,
pomiar OCZ,

intubacja dotchawicza i wentylacja workiem samorozprezalnym,
przedhuzona sztuczna wentylacja ptuc z uzyciem respiratora,
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= regulacja stgzenia tlenu w respiratorze w zakresie 21-100%,

» terapia plynami infuzyjnymi za pomoca pomp infuzyjnych, wor-
kéw cisnieniowych, filtrow, strzykawek automatycznych,

= toaleta dr6g oddechowych za pomoca urzadzen ssacych,

* hemofiltracja,

= przytozkowa diagnostyka USG 1 RTG,

" monitorowanie temperatury ciata,

* stymulacja zewngtrzna pracy serca,

* pulsoksymetria,

= kapnografia.

Inne czynnosci, wykonywane w zaleznosci od wyposazenia oddzialu
w odpowiednia aparaturg 1 sprz¢t medyczny, sa nastgpujace:

= ciagly pomiar ci$nienia tetniczego krwi metoda inwazyjna,

= wziernikowanie drog oddechowych za pomoca bronchofiberosko-

pu,

= przylozkowa diagnostyka RTG z torem wizyjnym,

* monitorowanie ci$nienia srodczaszkowego,

* kontrpulsacja wewnatrzaortalna,

* leczenie w komorze hiperbarycznej,

* monitorowanie ciSnienia w tetnicy ptucne;,

" pomiar rzutu serca,

* hemodializa.

Dla prawidtowego udzielania $wiadczen z zakresu intensywnej terapii
musi by¢ zapewniony calodobowy dostgp do badan radiologicznych, mi-
krobiologicznych 1 laboratoryjnych. Leczenie chorych w stanie zagrozenia
zycia ma charakter krotkoterminowy, tak wigc w chwili, gdy stan chorego
nie wymaga dalszego pobytu w oddziale intensywnej terapii, leczenie
powinien przejac inny oddziat szpitala lub wtasciwy szpital.

Niezaleznie od oddzialow intensywnej terapii, w szpitalu moga funk-
cjonowa¢ wydzielone oddziaty, wchodzace w skiad oddzialu macierzyste-
go, w ktorych leczeni chorzy wymagaja zwigkszonego nadzoru lub opieki
oraz stosowania niektorych metod intensywnej terapii, na przyktad niein-
wazyjnych metod monitorowania czy krotkotrwalej respiratoroterapii. Sa
to oddziaty intensywnej opieki medycznej (OIOM) czy intensywnego
nadzoru specjalistycznego, na przyktad kardiologicznego (INK). W tych
przypadkach ordynatorem jest specjalista z danej dziedziny, a anestezjo-
log jest konsultantem.
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Wsrod specjalnosci medycznych intensywna terapia jest specjalnoscia
najbardziej zwiazana z postepem techniki. Postep techniczny w zakresie
stosowanej aparatury diagnostycznej, monitorujacej czy terapeutycznej
przyczynit si¢ do poprawy jakosci leczenia w calej medycynie, a szcze-
gblnie leczenia chorych w stanie zagrozenia zycia.
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MONITOROWANIE W ODDZIALE
INTENSYWNEJ TERAPII

Wioletta Sawicka

Zadaniem oddzialu intensywne;j terapii jest leczenie chorych w stanie
zagrozenia zycia. Mozliwe to jest dzigki stalemu, ciagtemu, 24 godzinne-
mu monitorowaniu stanu chorego. Ustalenie standardow monitorowania
pacjentéw przebywajacych w oddziale intensywnej terapii jest niemozli-
we. Wylacznie stan pacjenta decyduje o zastosowaniu monitorowania -
podstawowego lub rozszerzonego, metod inwazyjnych lub nieinwazyj-
nych. Monitorowanie mozemy podzieli¢ na kliniczne, biochemiczne, bak-
teriologiczne.

Monitorowanie kliniczne

Monitorowanie kliniczne polega na pomiarach parametrow funkcji na-
rzadow lub funkcji uktadow, a przede wszystkim uktadu krazenia, uktadu
oddechowego, uktadu nerwowego.

Monitorowanie ukladu krazenia

Celem monitorowania ukladu krazenia jest utrzymanie wlasciwe;j
perfuzji narzadéw 1 zapewnienie stabilnosci hemodynamicznej. Najczg-
$ciej monitorujemy:

1. elektrokardiografie (EKG), ktora stosuje si¢ do okreslenia czgsto-

sci akcji serca oraz wykrywania i rozpoznawania zaburzen rytmu
1 przewodzenia. Wigkszo§¢ monitorow ma mozliwos¢ pracy
w dwoch trybach: trybie monitorujacym (wykorzystujacym wez-
szy zakres czestotliwosci 05.-40 Hz) 1 trybie diagnostycznym
(wykorzystujacym szerszy zakres czestotliwosci 0.05-100 Hz).
Najczgsciej stosuje sie uktad pieciu elektrod, uzywajac do oceny
EKG odprowadzenia II-go i Vs, co pozwala na wykrywanie wigk-
szo$ci incydentow wiencowych.

2. cisnienie tetnicze krwi:

- metodq nieinwazyjnq - metoda Korotkowa, pomiar polega na
wystuchaniu w stetoskopie szmeru prze-
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ptywu turbulentnego (ci$nienie skur-
czowe), az do jego zaniku (ci$nienie
rozkurczowe);

- metoda RR od nazwisk Riva - Roccli,
ktora pozwala jedynie na okreslenie cis-
nienia skurczowego 1 polega na palpa-
cyjnym badaniu t¢tna w trakcie oprdoz-
niania mankietu;

- nieinwazyjny automatyczny pomiar ci$-
nienia krwi (NIBP - noninvasive blood
pressure) wykorzystuje metode oscylacji
tetna. Zbyt czeste automatyczne pomia-
ry ci$nienia tg¢tniczego moga prowadzi¢
do zaburzeh w odptywie krwi z konczy-
ny 1 zastoju zylnego. Duzy wplyw na
wynik pomiaru beda miaty ruchy pa-
cjenta, zaburzenia rytmu, zle dobrany
rozmiar mankietu.

-metodq inwazyjnq - wskazaniem klinicznym do prowadzenia
pomiaru ci$nienia metoda inwazyjna jest
niestabilno$¢ hemodynamiczna oraz ko-
nieczno$¢ czgstego pobierania probek
krwi do badan. Polega ona na bezpo-
srednim pomiarze ci$nienia z uzyciem
kaniuli zatozonej do tgtnicy - promie-
niowej, tokciowej, ramiennej, grzbieto-
wej stopy, udowej. Kaniulg zaktada si¢
do reki niedominujacej, po uprzednim
wykonaniu testu Allena, ktory w po-
sredni sposéb shuzy do oceny sprawno-
Sci krazenia w obrebie reki.

3. osrodkowe ci$nienie zylne (OCZ) - pomiaru mozna dokonaé za
pomoca manometru wodnego, a takze doktadniejsza metoda elek-
troniczna. OCZ umozliwia ocene czynnoéci prawej komory serca,
oszacowanie objetosci krwi krazacej 1 napigcia uktadu zylnego.
Prawidtowe wartosci wynosza 2-10 mmHg, czyli 3 -14 cmH,0;

4. ci$nienie w_tetnicy plucnej - pomiaru dokonujemy za pomoca
cewnika umiejscowionego w tetnicy phucnej (cewnika Swana-
Ganza).
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Wskazaniami do zatozenia takiego cewnika sa:

monitorowanie gospodarki tlenem,

monitorowanie chorych po operacjach kardiochirurgicznych,
niestabilno$¢ ukladu krazenia w przebiegu posocznicy, wstrzasu,
zawatu migsnia sercowego,

podejrzenie zatorowosci ptucne;.

Cewnik Swana-Ganza umozliwia jednoczesny pomiar wielu parame-

trow:

OCZ - Norma 2-10 mmHg,

ci$nienia w prawym przedsionku — norma (-)1do (+)8 mmHg,
cisnienia w prawej komorze - cisnienie skurczowe - norma 15 - 28
mmHg, ci$nienie koncoworozkurczowe - norma 0 - 8§ mmHg,
ci$nienia w tetnicy ptucnej - ci$nienie skurczowe — norma 15 - 28
mmHg, ci$nienie rozkurczowe - norma 5 -16 mmHg,

ci$nienia zaklinowania wlosniczek plucnych PCWP (pulmonary
capillary wedge pressure) - jest to cisnienie, ktore przy prawidto-
wej funkcji zastawki mitralnej odpowiada ci$nieniu koncoworoz-
kurczowemu w lewej komorze serca, pomiar ten pozwala na okre-
Slenie obciazenia wstgpnego. Wartos¢ prawidtowa PCWP wynosi
5 - 12 mmHg. Na wynik pomiaru cisnienia zaklinowania duzy
wplyw ma fakt zastosowania oddechu zast¢pczego z zastosowa-
niem dodatniego cis$nienia koncowowydechowego (PEEP- positive
end —expiratory pressure).

Pojemnos¢ minutowa serca (CO - cardiac output) - mierzona jest przy

pomocy cewnika Swana-Ganza z wykorzystaniem metody termodilucji
lub metody rozcienczania barwnika.

Pojemnos¢ minutowa mozemy takze zmierzy¢ wykorzystujac niein-
wazyjne lub mato inwazyjne metody takie jak:

echokardiografia przezprzetykowa,

pomiar zmian impedancji elektrycznej klatki piersiowej - (NIC-
COMO),

metoda oddechu czesciowo zwrotnego (NICO - Non - Invasive
Cardiac Output) - metoda oparta jest na pomiarze stezen CO,
w gazach oddechowych w oddechu czgsciowo zwrotnym 1 obli-
czaniu rzutu serca na podstawie roéwnania Ficka,

na podstawie analizy zjawisk zwiazanych z falg tetna - PICCO
(Pulse Induced Contour Cardiac Output) - wymaga wprowadzenia
cewnika z detektorem do tetnicy udowej lub tokciowe;.
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Monitorowanie wentylacji

Monitorowanie wentylacji obejmuje:
1. monitorowanie wymiany gazowej poprzez:
— analize gazow we krwi tetnicze] - pomiar rownowagi kwaso-
wo- zasadowej,
— ciagla pulsoksymetrig,
— ciagla kapnometrig,
2. monitorowanie mechaniki oddychania, polega na obliczaniu po-
datnosci 1 oporu klatki piersiowe;,
3. monitorowanie pracy respiratora.

Pulsoksymetria

Pulsoksymetr to urzadzenie, ktore jest pletyzmografem i1 oksymetrem,
ktore mierzy wysycenie hemoglobiny tlenem we krwi tetniczej. Elemen-
tami skladowymi sa czujnik pomiarowy, mikroprocesor oraz ekran, na
ktorym wyswietlany jest wynik. Czujnik do pomiaru mozemy umiejsco-
wi¢ na palcu, platku ucha lub przegrodzie nosowej, jest on zaopatrzony
w diody emitujace $wiatto o dtugosci fal 640 nm 1 940 nm. Zastosowanie
fal o roznej dlugosci pozwala na wyliczenie saturacji w oparciu o zatoze-
nie, ze do najwigkszego zrdéznicowania w pochtanianiu §wiatla, pomiedzy
hemoglobing zredukowana a utlenowana, dochodzi w zakresie fal o dtu-
gosci 640 nm.

W oddziatach intensywnej terapii pulsoksymetria jest metoda standar-
dowo wykorzystywana do rozpoznania hipoksemii. Hipoksemi¢ bez uzy-
cia pulsoksymetru na podstawie badania przedmiotowego (pojawienia si¢
sinicy) mozna rozpozna¢ przy obnizeniu si¢ saturacji do 70 — 75%, co
odpowiada preznosci tlenu we krwi tetniczej okoto 40 mmHg.

Pomiar saturacji moze by¢ utrudniony lub wynik moze by¢ niemiaro-
dajny w:

1. stanach obkurczenia naczyn (hipowolemia, hipotermia, spadek
rzutu serca, dziatanie lekow obkurczajacych naczynia, np. kate-
cholamin),

2. przekrwieniu zylnym w przypadku niewydolnosci krazenia,

3. obecnosci we krwi karboksy- 1 methemoglobiny (karboksyhemo-
globina powoduje zawyzenie odczytu saturacji w stopniu propor-
cjonalnym do jej stezenia we krwi),

4. czasie poruszania konczyna.
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Kapnometria

Oznacza pomiar koncowo- wydechowego cisnienia parcjalnego CO,
(end tidal CO, = EtCO,). Z kolei kapnografia jest graficznym przedsta-
wieniem zmian stgzen CO, podczas cyklu oddechowego.

Zasada pomiaru wykorzystuje zjawisko pochtaniania przez czasteczki
dwutlenku wegla promieniowania podczerwonego o dlugosci fali 4,26
um. Wartosci pomiaru EtCO, sa podawane w roznych jednostkach: pro-
centach objetosciowych (vol%) lub mmHg [zasada przeliczania EtCO,
vol% x 7 = EtCO, (mmHg)]. W warunkach prawidlowych réznica pomig-
dzy preznoscia dwutlenku wegla we krwi tetniczej, a jego preznoscia
w koncowej porcji wydychanych gazéw wynosi od 2 mmHg do 5 mmHg.
Nagle zmiany wartosci EtCO, odzwierciedlaja najczesciej pojawienie si¢
patologii w zakresie uktadu krazenia lub uktadu oddechowego.

Przyczyny nagtego spadku EtCO, to:

= zatrzymanie krazenia,

= rozlaczenie uktadu oddechowego,

= zamkniecie $wiatta rurki intubacyjnej lub tracheostomijne;,
= nagly spadek ci$nienia krwi - krwotok,

= zator t¢tnicy phucne;.

Przyczyny wzrostu EtCO, to:

= hipowentylacja,

= przelom w nadczynnosci tarczycy,
= podaz wodoroweglanu sodu,

= goraczka,

= hipertermia ztosliwa.

Monitorowanie pracy respiratora

Monitorowanie pracy respiratora polega na dostosowaniu granicy alar-
mow do stanu klinicznego pacjenta oraz zapewnieniu bezpieczenstwa
prowadzenia wentylacji zastgpcze;.

Obejmuje ono kontrole: cisnien w drogach oddechowych (alarm oklu-
zji, alarm rozlaczenia), objgtosci oddechowej, czgstosci oddechowej,
alarmu bezdechu, stgzenia O, w gazach wdechowych, temperatury gazow
wdechowych oraz kontrole alarmow informujacych o niezdolnosci do
pracy respiratora. Podczas respiratoroterapii kazda zmiana parametréw
lub zmiana opcji wentylacji niesie za soba obowiazek wykonania badania
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roOwnowagi kwasowo — zasadowej krwi tetniczej, w celu oceny skuteczno-
$ci terapii.

Monitorowanie funkcji centralnego ukladu nerwowego

Badanie neurologiczne pacjenta, powinno zawierac:

1. Oceng stanu $wiadomosci, wedtug skali glebokosci §piaczki GCS -
Glasgow Coma Scale.

2. Oceng stanu zrenic i ich reakcji na §wiatto.

3. Badanie odruchéw oczno- przedsionkowych.

4. Oceng oddechu i odruchu potykania.

Oceny glebokosci $piaczki w przebiegu obrazen lub chorob centralne-
go uktadu nerwowego dokonujemy wedlug skali GCS - przedstawione]
ponizej.

Kryterium Punktacja
Otwieranie oczu
- spontaniczne
- na glos
- na bol
- brak

Odpowiedz slowna

- zorientowany

- splatany

- pojedyncze stowa

- niezrozumiate dzwicki
- brak

Reakcja ruchowa

- na polecenie

- lokalizacja bolu

- reakcja ucieczki na bol

- reakcja zgigciowa na bol
- reakcja wyprostna na bol
- brak reakcji

el \JRVS TN SN | —_ N W A
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Ciezki uraz czaszkowo-mozgowy rozpoznajemy, gdy stan pacjenta
w skali Glasgow oceniany jest na 8 pkt i mniej 1 gdy utrzymuje si¢ powy-
zej 6 godzin.
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Intensywna terapia

Monitorowanie czynnosci mozgu nieinwazyjne

1.

badanie elektroencefalograficzne (EEG) zostalo wprowadzone do
uzytku w latach trzydziestych ubieglego stulecia przez Bergera
1 polega na rejestrowaniu 1 analizowaniu pradow czynnosciowych
mozgu. Niestety interpretacja zapisu wymaga duzego doswiadcze-
nia, a warunki panujace na oddziatach intensywne;j terapii (wibra-
cje wywolywane przez urzadzenia znajdujace si¢ w bliskos$ci pa-
cjenta) moga wywolywac artefakty w zapisie EEG.

indeks bispektralny - BIS. Ma zastosowanie do oceny gtebokosci
sedacji prowadzonej w oddziatach intensywnej terapii lub w tracie
znieczulenia. Obliczong na podstawie réznych parametrow EEG
warto$¢, BIS przedstawia jako liczbe w skali od 0 do 100, gdzie
warto$¢ 100 odpowiada stanowi czuwania, zachowanej peinej
swiadomosci, warto$¢ < 40 oznacza Spiaczke, a 0 — catkowita ci-
sz¢ elektryczna.

entropia — nowy parametr monitorowania czynnosci mozgu (gle-
boko$¢ sedacji, znieczulenia) oparty na matematycznym przetwo-
rzeniu danych odbieranych sygnatow z EEG 1 FEMG (Frontal
Electromyographia).

Monitorowanie centralnego ukladu nerwowego inwazyjne

Monitorowanie ci$nienia wewnatrzczaszkowego ICP - intracranial
pressure.

Wskazania do monitorowania ICP:

l.

Chorzy z nieprawidlowym obrazem TK glowy przy przyjeciu -
krwiak, sttuczenie, krwotok podpajeczyndowkowy, obrzek mozgu,
ucisk zbiornikéw podstawy mozgu.

Chorzy z prawidlowy obrazem TK glowy przy przyjeciu, u kto-
rych stwierdza si¢ 2 lub 3 cechy ryzyka nadci$nienia wewnatrz-
czaszkowego:

— wiek > 40 roku zycia,

— skurczowe ci$nienie tgtnicze < 90 mmHg,

— jednostronne lub obustronne pr¢zenia.

Prawidlowe warto$ci ICP u dorostych nie przekraczaja wartosci 15
mmHg (2 kPa), wartosci powyzej 20 mmHg sa wskazaniem do wdrozenia
terapii obnizajacej ICP.
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Najbardziej wiarygodne pomiary uzyskujemy umieszczajac czujnik
w rogu przednim komory bocznej lub bezposrednio w miazszu mézgowia.
Wiarygodno$¢ pomiaréw uzyskanych z czujnikéw umieszczanych nad
1 pod oponag twarda jest uwazana za niska. Monitorowanie ICP wraz
z pomiarem bezposrednim cisnienia tetniczego umozliwia stala kontrole
ci$nienia przeptywu mozgowego (CPP cerebral perfusion pressure), ktory
jest wskaznikiem zaopatrzenia tlenowego mozgu. Warto$¢ prawidtowa
CPP wynosi powyzej 70 mmHg.

Monitorowanie utlenowania mozgu obejmuje:

1. monitorowanie saturacji hemoglobiny w opuszce zyly szyjnej
(§j0,) pozwala na rozpoznanie epizodéw desaturacji i wskazuje na
zagrazajace lub wystepujace niedokrwienia mozgu, jezeli wartos¢
zmierzona SjO, wynosi < 55% ,

2. monitorowanie tkankowej preznosci tlenu w mozgu (PbrO,),

spektroskopi¢ w bliskiej podczerwieni (NIRS — near infra-red

spectroscopy),

4. przezczaszkowy pomiar predkosci przepltywu krwi metoda Dop-
plera (stosowany w ocenie skurczu naczyniowego 1 przekrwienia
mozgu).

(O8]

Tonometria zoladkowa, esicza

Polega na pomiarze pHi (intramucosal) blony sluzowej zotadka lub
esicy, w celu oceny perfuzji narzadow trzewnych w przebiegu wstrzasu
hipowolemicznego. Spadek skurczowego ci$nienia tgtniczego ponizej
warto$ci 80 mmHg prowadzi do uszkodzenia hipoksemicznego $luzéwki
jelit, co utatwia przechodzenie bakterii do naczyn limfatycznych 1 krwio-
nosnych. Pomiaru tonometrycznego dokonuje si¢ za pomoca sondy za-
konczonej balonikiem zatozonej do zotadka lub esicy.

Monitorowanie cieploty ciala

Pomiar réznicy temperatur centralnej 1 obwodowej jest posrednim
sposobem oceny perfuzji obwodowej. Roznica > 5°C wskazuje na centra-
lizacje krazenia. Czujnik do pomiaru temperatury centralnej moze by¢
zlokalizowany w przetyku, w noso-gardzieli, odbycie, na btonie begben-
kowej, w pecherzu moczowym, na skorze. Podwyzszenie temperatury
ciala o 1°C powyzej 37°C powoduje utrate wody przez parowanie w ilo$ci
250 ml — 500 ml/dobg, co musi by¢ uwzglednione w szacowaniu dobowe-
go bilansu ptynow.
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Monitorowanie biochemiczne

Diagnostyka 1 ocena skuteczno$ci prowadzonej terapii wymaga sto-
sowania odpowiednich badan laboratoryjnych. Monitorowanie laborato-
ryjne podstawowych parametrow wykonywane na oddziale intensywne;]
terapii obejmuje — badanie morfologiczne krwi, poziom elektrolitow Na
i K', rownowage kwasowo-zasadowa, poziom glukozy, badania koagulo-
giczne, badania okreslajace funkcje nerek, watroby. Inne badania oraz ich
1lo$¢ 1 czestos¢ powtarzania uzalezniona jest od stanu chorego, choréb
towarzyszacych oraz wdrozonego leczenia.

Monitorowanie bakteriologiczne

Celem tego monitorowania jest wczesne rozpoznanie patogenu odpo-
wiedzialnego za zakazenie, co jest warunkiem powodzenia leczenia. Pa-
cjent przyjety do oddziatu intensywnej terapii ma standardowo pobierany
materiat na badania bakteriologiczne z: krwi, ktora pobiera si¢ kazdora-
zowo z naczynia obwodowego i1 ewentualnie z cewnika centralnego, mo-
czu, wydzielin z drzewa oskrzelowego. Ponadto pobierany jest wymaz ze
skory, ewentualnie rany lub material z drenazy. Takie badania powinny
by¢ rutynowo powtarzane w trakcie catego pobytu pacjenta w ilosci
dwoch tygodniowo 1 zaleznie od potrzeb bakteriologicznych. Czgstos¢
badan ulega zwigkszeniu w przypadku pogorszenia stanu klinicznego pa-
cjenta, wzrostu cieptoty ciata lub pojawienia si¢ innych cech infekcji.
Bardzo istotnym elementem jest mozliwo$¢ catodobowego kontaktowania
si¢ z pracownia wykonujaca badania bakteriologiczne i1 oceniajaca wraz-
liwos¢ bakterii na antybiotyki.

PiSmiennictwo:
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OSTRA NIEWYDOLNOSC ODDECHOWA

Magdalena Lasinska-Kowara

Ostra niewydolno$¢ oddechowa stanowi powiktanie wielu chorob
1 r6zne sa mechanizmy jej powstawania. Dla anestezjologa/intensywisty
ostra niewydolno$¢ oddechowa jest przede wszystkim stanem zagrozenia
zycia, niezaleznie od jej przyczyny. Od szybkiego rozpoznania i wlacze-
nia prawidtowego leczenia zalezy przezycie chorego. Jezeli czas leczenia
przyczynowego moze by¢ zbyt dlugi, pierwszym etapem musi by¢ lecze-
nie objawowe — tlenoterapia i/lub zastapienie lub wspomaganie funkcji
uktadu oddechowego za pomoca respiratora (wentylacja wspomagana lub
zastepcza). Leczenie objawowe nie zastgpuje, ale umozliwia przeprowa-
dzenie leczenia przyczynowego.

W przenoszeniu tlenu z powietrza atmosferycznego do tkanek organi-
zmu uczestniczy uklad oddechowy 1 uktad krazenia. Zadaniem ukladu
oddechowego jest dostarczenie tlenu do krwi 1 eliminacja stamtad wytwo-
rzonego w procesach przemiany materii dwutlenku wegla. Jako, ze wyko-
nanie powyzszych zadan wymaga obecno$ci krazenia plucnego, trudno
jest rozdzieli¢ funkcjonalnie uktad oddechowy od uktadu krazenia. Nie-
mniej jednak, na podstawie powyzszych stwierdzen, niewydolnos¢ odde-
chowa definiuje si¢ jako stan, w ktérym uktad oddechowy nie jest w sta-
nie zapewni¢ prawidtowej] wymiany O, 1 CO, miedzy otoczeniem 1 tkan-
kami organizmu.

Fizjologia oddychania

Uktad oddechowy mozna podzieli¢ funkcjonalnie na trzy pigtra: cen-
trum sterowania, nazywane osrodkiem oddechowym, system przekazywa-
nia informacji (nerwy, ptytka nerwowo-mig¢sniowa) oraz cz¢$¢ wykonaw-
cza (mig$nie oddechowe, $ciana klatki piersiowej, drogi oddechowe,
ptuca). Utrzymanie homeostazy gazéw krwi wymaga tez precyzyjnie
funkcjonujacych uktadéw regulacyjnych dzialajacych na zasadzie ujem-
nych sprzezen zwrotnych. Uszkodzenie na kazdym z tych poziomow
moze prowadzi¢ do niewydolnosci oddechowej. Czas, w jakim ono naste-
puje oraz mozliwo$ci zaadaptowania si¢ ustroju do zmiany warunkow
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przenoszenia tlenu wplywaja na rozpoznanie niewydolnosci ostrej lub
przewlekle;j.

Osrodek oddechowy

Osrodkiem oddechowym nazywamy zespot neurondéw znajdujacych
si¢ w moscie oraz w rdzeniu przedtuzonym odpowiedzialnych za genero-
wanie podstawowego rytmu oddechowego. Sklada si¢ on z trzech (grupa
grzbietowa 1 grupa brzuszna w rdzeniu przedluzonym oraz osrodek pneu-
motaktyczny w gornej czg¢sci mostu), a prawdopodobnie czterech (osro-
dek apneustyczny w dolnej czgsci mostu) wspotdziatajacych grup neuro-
now. Grzbietowa grupa neurondw odpowiedzialna jest za generowanie
podstawowego rytmu oddechowego, osrodek pneumotaktyczny uczestni-
czy w regulacji czgstosci oddechu. Brzuszna grupa neuronow wspotdziata
z poprzednimi w przypadku zwigkszonego zapotrzebowania na naped
oddechowy 1 jest szczegdlnie aktywna podczas czynnego wydechu. Funk-
cja osrodka apneustycznego nie jest w pelni znana, prawdopodobnie
wspoéldziata on w kontroli glebokosci wdechu. Do uszkodzenia osrodka
oddechowego moze dochodzi¢ w przebiegu obrazen czaszkowo-mozgo-
wych, patologii wewnatrzczaszkowych (guzy, infekcje) lub ich nastepstw
(obrzegk mozgu, niedotlenienie). Depresja osrodka oddechowego moze
by¢ spowodowana wptywem lekow (opioidy, anestetyki, inne) lub sub-
stancji toksycznych (zatrucia).

Regulacja oddychania

W regulacji procesu oddychania biora udzial mechanizmy nerwowe,
humoralne 1 hormonalne. Impulsy przekazywane z mechanoreceptorow
phuc wrazliwych na rozciaganie powoduja ograniczenie gtebokosci wde-
chu (odruch Heringa-Breuera). Receptory reagujace na zmiany pCO, 1 pH
mieszcza si¢ centralnie, na brzusznej powierzchni rdzenia przedtuzonego.
Receptory obwodowe, zlokalizowane w kigbkach zatoki szyjnej i1 tuku
aorty sa wrazliwe na obnizenie pO,, ale reaguja takze na obnizenie pH
1 wzrost pCO,. Podwyzszona pr¢znos¢ CO, we krwi jest najsilniejszym
bodzcem powodujacym zwigkszenie wentylacji. BodZce hormonalne:
adrenalina, tyroksyna i progesteron stymuluja oddychanie. Uktad odde-
chowy dostosowuje réwniez wentylacje do czgstosci impulsow z recepto-
row w migs$niach szkieletowych sygnalizujacych zwigkszony wysitek fi-
zyczny. Pod wplywem zmian wyladowan z baroreceptorow wentylacja
zwigksza si¢ przy spadku cis$nienia tetniczego krwi, a maleje wraz z jego
podniesieniem sig.
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Transmisja sygnalu

Sygnatl z neuronow wdechowych zostaje przekazany do nerwow prze-
ponowych, opuszczajacych rdzen kregowy na wysokosci C4 (C3-C5).
Uszkodzenie rdzenia kregowego powyzej tego poziomu moze powodo-
wac trwate uposledzenie lub brak czynnos$ci oddechowej. Przyczyna tego
uszkodzenia moze by¢ uraz lub choroba rdzenia kr¢ggowego (np. stward-
nienie rozsiane, stwardnienie zanikowe boczne, guz rdzenia, zapalenie
rogdéw tylnych rdzenia - poliomyelitis). Do uszkodzenia nerwow przepo-
nowych moze dochodzi¢ podczas zabiegow w §rodpiersiu, szczegdlnie zas
podczas zabiegdw kardiochirurgicznych (uszkodzenie hipotermiczne pod-
czas chtodzenia serca). Choroby nerwow obwodowych moga dotyczy¢
rowniez nerwOw przeponowych (np. zesp6ot Guillain-Barré).

Uklad wykonawczy

Glownym mig$niem oddechowym jest przepona. Zamiana impulséw
nerwowych na skurcz migs$nia przepony odbywa si¢ za posrednictwem
typowych ptytek nerwowo-migsniowych, w ktorych przekaznikiem che-
micznym jest acetylocholina. Funkcjonowanie ztacza nerwowo-migs$nio-
wego uposledzaja leki zwiotczajace, toksyny dziatajace na receptor niko-
tynowy lub przeciwciata przeciwko temu receptorowi (miasthenia gravis).
Niewydolno$¢ oddechowa moga powodowaé roézne choroby nerwow
1 mig$ni (dystrofie migsniowe) jak rowniez izolowane, np. pourazowe
uszkodzenie przepony. Zwigkszenie cisnienia $rodbrzusznego (np. nie-
droznos¢ jelit, ptyn w otrzewnej) utrudnia prawidtowy skurcz przepony,
podczas ktorego ulega ona splaszczeniu w kierunku jamy brzuszne;.

Dodatkowymi mig$niami uczestniczacymi we wdechu sa migsnie
mig¢dzyzebrowe zewnetrzne, dzigki ktérym nastepuje poszerzenie przed-
nio-tylnego wymiaru klatki piersiowe;.

Prawidlowy wydech nast¢puje w sposob bierny. Podczas wysitkowe-
go oddychania uruchamiane sa dodatkowe grupy migsni podczas wdechu
oraz podczas wydechu. Skurcz opisanych wyzej migs$ni dziata na struktury
kostne S$cian klatki piersiowej, powodujac jej rozszerzenie. W jamie
oplucnej generowane jest ciSnienie nizsze od atmosferycznego (od — 5
cmH;0 na poczatku do — 8 cmH,O na szczycie wdechu). Cisnienie to
powoduje pociaganie za oplucna ptucna i rozszerzanie ptuc, wskutek cze-
go w pecherzykach plucnych powstaje ci$nienie nizsze od atmosferyczne-
go — okolo — 1 cmH;0. Cze¢$¢ ujemnego cisnienia optucnowego jest



22 Intensywna terapia

»tracona” na pokonanie sprezystosci pluc. Uszkodzenie Sciany klatki
piersiowej, powodujace jej niestabilno$¢ utrudnia generowanie ujemnego
ci$nienia oplucnowego, co uniemozliwia wdech. Obecno$¢ powietrza
(odma) lub ptynu w jamie oplucnej oprocz bezposredniego ucisnigcia cze-
sci pecherzykoéw plucnych zaburza rowniez fizjologie wdechu. W choro-
bach powodujacych zmniejszenie podatnosci ptuc (rozedma, zapalenie
phuc) wytworzenie ujemnego cisnienia w optucne;] wymaga wigkszego
naktadu energii, a zatem latwiej dochodzi do zmgczenia mig$ni oddecho-
wych.

Prawidtowa podatnos¢ ptuc u dorostego wynosi 70-100 ml/cmH,0.

Czynnikiem zapobiegajacym zapadaniu si¢ pecherzykow podczas wy-
dechu jest surfaktant, produkowany przez wyspecjalizowane komorki
typu II nabtonka drog oddechowych (komorki ziarniste, pneumocyty typu
IT). Jego niedobdr wrodzony (IRDS — niewydolno$¢ oddechowa nowo-
rodkow) lub nabyty (zaburzenia produkcji, modyfikacja struktury) powo-
duja powstawanie rozsianych ognisk niedodmy, a rozpr¢zanie zapadnig-
tych pecherzykow wymaga duzej pracy oddechowe;.

Ujemne ci$nienie §rédpecherzykowe powoduje ruch powietrza w dro-
gach oddechowych w kierunku pecherzykow ptucnych (wdech). Przeptyw
powietrza ma charakter turbulentny w duzych oskrzelach oraz laminarny
w drogach oddechowych o mniejszej Srednicy. Zgodnie z prawem prze-
pltywu Hagena-Pouiselle, opér przeptywu jest odwrotnie proporcjonalny
do czwartej potegi promienia przekroju, zatem niewielkie zwezenie drog
oddechowych powoduje znaczny wzrost oporu przeptywu gazéw. Prawi-
dtowy opor drog oddechowych wynosi 1-3 cmH,O/1/s.

Wymiana gazowa

Wymiana gazowa (dyfuzja tlenu do krwi oraz dwutlenku wegla z krwi
do powietrza pecherzykowego) odbywa si¢ na obszarze ponizej oskrzeli-
kow 16 rzedu. Jednostka wymiany gazowej sktada si¢ z oskrzelika od-
dechowego, przewodu pgcherzykowego, przedsionka oraz pecherzykow
plucnych. Dyfuzja gazéw przez btong pecherzykowa zalezy od grubosci
tej blony — inaczej odleglosci, jaka musza przeby¢ czasteczki gazu
z pecherzyka do krwi, czasu kontaktu — szybkosci przeptywu krwi wokot
pecherzyka plucnego, catkowitej powierzchni blony pegcherzykowe;
oraz wspotczynnika dyfuzji — cechy charakterystycznej dla czasteczek
gazu. Wspotczynnik dyfuzji jest odwrotnie proporcjonalny do kwadratu
masy czasteczkowej gazu (CO, dyfunduje 20x szybciej niz O,). Dyfuzja
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zachodzi pod wptywem roznicy cisnien parcjalnych po obu stronach bto-
ny pecherzykowo-wlosniczkowe;.

Patofizjologia ostrej niewydolnos$ci oddechowej

Ze wzgledu na patomechanizm, niewydolno$¢ oddechowa mozna po-
dzieli¢ na dwa glowne typy: niewydolno$¢ miazszowa oraz niewydolnos¢
wentylacyjna. W niewydolnosci oddechowej typu wentylacyjnego obser-
wuje si¢ obnizenie preznosci tlenu we krwi oraz podwyzszenie preznosci
dwutlenku wegla. W czystej niewydolnosci miazszowej dochodzi do ob-
nizenia preznos$ci tlenu we krwi, preznos¢ dwutlenku wegla przewaznie
jest obnizona. W wielu przypadkach kilka przyczyn wspotistnieje ze soba,
a zaburzenia transportu gazéw maja charakter ztozony (np. stan po urazie
klatki piersiowej ze sttuczeniem ptuc).

Wsrod mechanizméw patofizjologicznych prowadzacych do obnizenia
preznosci tlenu we krwi najwazniejsze znaczenie maja:

Zwigkszenie wentylacji przestrzeni martwej

Przestrzen martwa (VD) jest to czes¢ uktadu oddechowego, ktéra nie
bierze udzialu w wymianie gazowej. Sktadaja si¢ na nia drogi oddechowe
oraz p¢cherzyki ptucne wentylowane, ale nie perfundowane. W warun-
kach fizjologicznych objgtos¢ przestrzeni martwej wynosi 2 ml/kg masy
ciala. Prawidlowy stosunek objgtosci przestrzeni martwej (VD) do objgto-
$ci oddechowej (VT) wynosi 0,2 — 0,3. Podczas przyspieszonego oddy-
chania proporcjonalnie mniejsza cz¢s¢ wentylacji minutowej dociera do
pecherzykow ptucnych. Wentylacj¢ minutowa przestrzeni martwej oblicza
si¢, podobnie jak catkowita wentylacj¢ minutowa, mnozac objetos¢ prze-
strzeni martwej przez czgstos¢ oddechow. Wzrost wskaznika VD/VT po-
wyzej 0,5 $swiadczy o zagrazajacej niewydolnosci oddechowej, wskaznik
powyzej 0,6 stanowi wskazanie do wspomagania oddechu.

Niektore przyczyny patologicznego zwigkszenia czynnoSciowej prze-
strzeni martwej to: zator t¢tnicy ptucnej lub zatorowo$¢ phucna, niski
przeplyw plucny (skurcz naczyn phlucnych, maly rzut serca — wstrzas,
zespot matego rzutu), zbyt wysokie cisnienie srodpecherzykowe powodu-
jace zacisni¢cie wlosniczek ptucnych.
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Zwig¢kszenie plucnego przecieku krwi nieutlenowanej

W warunkach fizjologicznych ptuca nie sa rdwnomiernie wentylowa-
ne, ani perfundowane. Rozktad stref wentylacji 1 perfuzji w ptucach (stre-
fy Westa) wynika z grawitacji i zmienia si¢ w zalezno$ci od potozenia
ciala. Pecherzyki w strefie potozonej najwyzej sa najstabiej perfundowa-
ne, w strefie srodkowej wentylacja 1 perfuzja pecherzykow sa w stanie
rOwnowagi, w strefie potozonej najnizej przepltyw krwi jest najwigkszy,
a wentylacja najmniejsza — powstaje czynnosciowy przeciek plucny.
Przeciek ptucny jest to domieszka nieutlenowanej krwi zylnej, ktéra po
przej$ciu przez pluca dostaje si¢ do krazenia systemowego. Tworzy ja
krew, ktora optywata stabo wentylowane lub nie wentylowane pecherzyki
phucne. Na catkowity przeciek krwi zylnej do krazenia systemowego skta-
da si¢ oprocz przecieku plucnego wzglednie staly przeciek anatomiczny,
czyli krew zylna omijajaca krazenie ptucne 1 nie uczestniczaca tym sa-
mym w wymianie gazowej (krew z zyl oskrzelowych, zyt optlucnowych
1 zyt Tebezjusza oraz anastomozy tetniczo-zylne). Przeciek plucny narasta
wowczas, gdy zwigksza si¢ 1lo$¢ pgcherzykoéw ptucnych, ktore nie uczest-
nicza w wymianie gazowej — obszary niedomowe, zapalne, uci$nigte
przez wysiek lub przesiek, pecherzyki wypeione ptynem (obrzek ptuc).
Ilosciowo przeciek plucny okresla si¢ jako odsetek rzutu serca, jaki sta-
nowi krew nieutlenowana (Qs/Qt). W celu jego obliczenia konieczny jest
pomiar wysycenia tlenem mieszanej krwi Zylnej, pobieranej z tgtnicy
phlucnej droga jej cewnikowania (cewnik Swan-Ganza). Prawidlowa war-
tos$¢ przecieku wynosi 2-5% rzutu serca. Niektore przyczyny zwigkszone-
go przecieku plucnego to: stany zmniejszenia powietrznosci ptuc (obrzek
phuc, zapalenie ptuc, niedodma), ucisk na ptuca (odma optucnowa, wysigk
lub krwiak optucnej), zespot zaburzen oddechowych dorostych (ARDS).

Zwig¢kszenie calkowitej pracy oddychania

Praca oddechowa polega na pokonaniu podczas wdechu sit sprezys-
tych klatki piersiowej 1 ptuc (70 — 75%) oraz oporu drog oddechowych
(25 — 30%). Fizjologiczny wydech jest bierny, nie wymaga naktadu ener-
gii. Czynnikami patofizjologicznymi powodujacymi zwigkszenie pracy
oddechowej sa zwigkszenie oporu drog oddechowych lub zmniejszenie
podatnosci klatki piersiowej i/lub ptuc. W warunkach wysitkowego oddy-
chania, zuzycie tlenu przez migsnie oddechowe moze stanowi¢ nawet
25% catkowitego zapotrzebowania ustrojowego. Gdy w warunkach nie-
prawidlowej wymiany gazowej, kompensowanej zwigkszona praca uktadu
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oddechowego, zapotrzebowanie mig¢sni oddechowych na tlen przekracza
mozliwosci jego dostarczania, dochodzi do zme¢czenia migéni oddecho-
wych. Powstaje btedne koto, zaburzenia wymiany gazowej nasilaja sig.
Jedyna mozliwoscia przerwania tego zjawiska jest umozliwienie odpo-
czynku mig$niom oddechowym przez zastosowanie wentylacji mecha-
nicznej.

Hipowentylacja pecherzykowa

Niedostateczny naptyw powietrza do pecherzykow ptucnych w sposob
oczywisty uposledza wymiang gazowa. Przyczyna hipowentylacji moze
by¢ zaburzenie napedu oddechowego, przekazywania bodzca, zaburzenia
mechaniki przepony, klatki piersiowej lub pluc (spadek podatnosci — cho-
roby restrykcyjne) lub zwigkszenie oporu drog oddechowych (obturacja —
skurcz oskrzeli, cialo obce w drogach oddechowych, nadmierna ilo$¢ wy-
dzieliny).

Niedotlenienie wywotane hipowentylacja stosunkowo fatwo mozna
skorygowa¢ zwigkszeniem stezenia tlenu w mieszaninie oddechowe;.

Zaburzenia dyfuzji

Zmniejszenie cisnienia parcjalnego tlenu w pecherzykach plucnych
moze by¢ wynikiem jego niedostatecznej zawartoSci w powietrzu odde-
chowym lub wyparcia z pecherzykéw plucnych przez inne, szybciej dy-
fundujace gazy (np. podtlenek azotu wydostajacy si¢ z krwi w fazie wy-
prowadzania ze znieczulenia). Wydluzenie drogi dyfuzji gazow moze by¢
spowodowane obecnoscia ptynu przesickowego lub wysickowego wokot
lub w pecherzykach plucnych (obrzek ptuc), rzadziej patologicznym po-
grubieniem btony pegcherzykowo-wlosniczkowe) (zwidknienie ptuc).
Skrocenie czasu kontaktu powietrza pecherzykowego z krwia wlosniczek
plucnych towarzyszy stanom hiperkinetycznego krazenia (tachykardia —
takze np. w goraczce, w nadczynnosci tarczycy, podczas wysitku fizycz-
nego). Zmniejszenie powierzchni wymiany gazowej wystgpuje na przy-
ktad w rozedmie pluc, wskutek zniszczenia czgsci bton pecherzykowych.
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Objawy kliniczne ostrej niewydolnosci oddechowej

Wywiad chorobowy jest przewaznie niemozliwy do zebrania. Brak
mozliwosci rozmowy z chorym z powodu wysitku oddechowego jest mia-
ra cigzkosci stanu klinicznego. Kontakt z chorym moze by¢ utrudniony
z powodu 1losciowych lub jako§ciowych zaburzen §wiadomosci.

W warunkach ograniczonej dostgpnosci tlenu, organizm uruchamia
mechanizmy kompensacyjne, zwigkszajace jego przenoszenie. Z drugiej
strony, nasilajace si¢ niedotlenienie wywotuje objawy dysfunkcji kolej-
nych uktadow i1 narzadéw. Objawy kliniczne niewydolnosci oddechowe;]
wynikaja z powyzszych dwdch procesow.

Najwczesniejszym objawem pogorszenia wymiany gazowej lub
zwigkszenia zapotrzebowania tlenowego jest zwigkszenie czgstosci odde-
choéw — tachypnoe. Wynika ono bezposrednio z funkcjonowania mechani-
zmoOw regulacyjnych uktadu oddechowego. Zwigkszenie pracy oddecho-
wej jest zwykle subiektywnie odczuwane przez chorego jako dusznos¢.
Chory stara si¢ utrzymac¢ pozycj¢ siedzaca, optymalna dla uruchomienia
dodatkowych mig$ni oddechowych: migéni obreczy barkowej podczas
wdechu oraz mig$ni miedzyzebrowych zewnetrznych 1 migsni brzucha
podczas wydechu. Zmniejszenie objetosci oddechowej moze by¢ zar6wno
przyczyna (ograniczanie gtebokosci oddechow, zwezenie drog oddecho-
wych) niewydolno$ci oddechowej, jak tez wynikiem postepujacego zme-
czenia migsni oddechowych, co jest zjawiskiem rokowniczo niekorzyst-
nym 1 stanowi wskazanie do wspomagania oddychania respiratorem.

Gdy zawarto$¢ hemoglobiny odtlenowanej we krwi przekroczy 5 g/dl,
pojawia si¢ sinica. Jest ona objawem poznym lub nie wystapi wcale przy
zmniejszeniu catkowitego stezenia Hb (w anemii), natomiast zauwazana
jest wezesnie u chorych z poliglobulig (np. w przewlektej niewydolnosci
oddechowej).

Kompensacja ze strony uktadu krazenia polega na przyspieszeniu ak-
Cji serca oraz wzroscie ci$nienia tetniczego. Pobudzenie uktadu wspot-
czulnego powoduje uczucie niepokoju, obkurczenie naczyn obwodowych
(chlodna skora) i1 pocenie sig.

Zaburzenia swiadomosci sa waznym sygnalem niedotlenienia central-
nego uktadu nerwowego. Spadek pre¢znosci tlenu manifestuje si¢ pobu-
dzeniem lub splataniem, a podwyzszeniu preznosci CO, towarzyszy ra-
czej sennos¢, az do glebokiej spiaczki.
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Niedotlenienie mig¢$nia sercowego moze powodowac zaburzenia ryt-
mu oraz zaburzenia kurczliwosci, szczegoOlnie u chorych ze wspotist-
niejaca miazdzyca naczyn wiencowych. Czgsta postacig zaburzen rytmu
spowodowanych niedotlenieniem jest napadowe migotanie przedsionkow.
Spadek kurczliwo$ci migsnia sercowego bedzie si¢ manifestowal obnize-
niem ci$nienia tetniczego krwi.

Podstawowym badaniem dodatkowym potwierdzajacym rozpoznanie
ostrej niewydolnosci oddechowej jest rdéwnowaga kwasowo-zasadowa
krwi tgtniczej. Stuzy ona rowniez do monitorowania leczenia.

Ostra niewydolnos¢ oddechowa rozpoznajemy, gdy preznos¢ tlenu
w krwi tetniczej jest nizsza od 50 mmHg podczas oddychania powietrzem
atmosferycznym lub ponizej 60 mmHg przy tlenoterapii. Preznos¢ dwu-
tlenku wegla moze by¢ podwyzszona — niewydolnos¢ oddechowa
z hiperkapnia stwierdzamy, gdy pCO;, > 55 mmHg. Obnizona pr¢znos¢
CO, wystepuje podczas kompensacyjnej hiperwentylacji.

Wskaznikami pomocnymi przy okreslaniu cigzkosci 1 przyczyny nie-
wydolnosci oddechowe;j sa pecherzykowo-tgtnicza rdznica preznosci tlenu
(A-aPQO,) oraz wskaznik oddechowy (P,0O,/Fi05).

Prawidlowa warto$¢ pecherzykowo-tetniczej rdéznicy preznosci tlenu
przy oddychaniu 100% tlenem (Fi0O;) wynosi 25-70 mmHg. Podwyzszona
warto$¢ A-aPO, $§wiadczy najczesciej o zwigkszeniu si¢ przecieku ptuc-
nego lub zaburzeniach dyfuzji gazéw w ptucach.

Wskaznik oddechowy jest ilorazem pr¢znosci tlenu we krwi tegtniczej
1 zawartosci tlenu w mieszaninie oddechowej. Warto$¢ tego wskaznika
koreluje z wielkos$cia przecieku plucnego. Prawidlowa wartos¢ P,O,/Fi0O,
przy oddychaniu powietrzem atmosferycznym wynosi powyzej 450, obni-
zenie tego wskaznika ponizej 200 swiadczy o cigzkich zaburzeniach wy-
miany gazowej w ptucach.

W monitorowaniu chorego z niewydolno$cia oddechowa niezastapio-
na jest nadal pulsoksymetria. Ta prosta metoda, pomimo pewnych ograni-
czen, jest dotad metoda bezkonkurencyjna, przede wszystkim dzigki swej
nieinwazyjnosci, stosunkowo duzej doktadnosci 1 wiarygodnosci. Na pod-
stawie pulsoksymetrii niedotlenienie stwierdzamy wowczas, gdy warto$¢
wysycenia hemoglobiny tlenem jest nizsza od 94% przez czas dtuzszy niz
4 min/godzing. Mozna ja okresli¢ jako lekka, gdy SaO, miesci si¢ w gra-
nicach 90 — 94%, S$rednio-cigzka przy wynosi 88 — 90% 1 cigzka, gdy
Sa0,; spada ponizej 85%.
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Odczyt z pulsoksymetru jest zawyzony w obecnosci innych rodzajow
hemoglobiny — przede wszystkim karboksyhemoglobiny (w zatruciu tlen-
kiem wegla) oraz methemoglobiny (podwyzszony poziom u chorych
otrzymujacych nitraty). Pomiar za pomoca pulsoksymetru wymaga obec-
nosci pulsacyjnego przeptywu krwi w naczyniach krwionosnych. Odczyt
jest trudny lub niemozliwy w sytuacjach znacznego spadku przeplywu
obwodowego — chorzy wychlodzeni, we wstrzasie, z zespotem malego
rzutu.

Doktadno$¢ pomiaru saturacji za pomoca pulsoksymetru spada w nis-
kich zakresach wysycenia hemoglobiny (<80%). Pulsoksymetria nie
uwzglednia rowniez przesuni¢¢ krzywej dysocjacji hemoglobiny zalez-
nych od temperatury, pH i st¢zenia 2,3-DPG w krwinkach.

Do oceny wydolnosci oddechowej shuzy rowniez badanie spirome-
tryczne, a przylézkowo tzw. ,,mala spirometria”, czyli ocena objetosci
oddechowej, czestosci oddechow 1 wentylacji minutowej. Mozna ja wy-
kona¢ przy pomocy przenos$nych spirometrow, a u chorych wentylowa-
nych mechanicznie spirometr jest wtaczony w uktad oddechowy i stanowi
cze$¢ uktadu monitorujacego respiratora lub aparatu do znieczulenia.

Kryteria kliniczne rozpoznania niewydolnosci oddechowe;.

= TV <5mlkg

= VC<I15mlkg

* Pa0O, < 50 mmHg przy FiO; 0,21, PaO, < 60 mmHg przy tlenote-
rapii,

= PaCO, > 55 mmHg

=  A-aPO, > 350 przy FiO, 1,0

= Vp/V1>0,6.

Rozpoznanie niewydolnosci oddechowej nie jest jednoznaczne z za-
stosowaniem leczenia respiratorem, ale wymaga rozwazenia takiej ko-
nieczno$ci w razie braku poprawy stanu chorego w krotkim okresie czasu
przy zastosowaniu innych dziatan terapeutycznych (tlenoterapia, fizykote-
rapia). Wymaga rowniez pilnego monitorowania stanu chorego przy uzy-
ciu wszystkich dostgpnych metod — obserwacja kliniczna, pulsoksymetria,
rOwnowaga kwasowo-zasadowa krwi tetniczej. Z innych badan dodatko-
wych konieczne jest wykonanie badania radiologicznego klatki piersio-
wej.
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Ostra niewydolnos$¢ oddechowa w okresie pooperacyjnym

Ostra niewydolnos¢ oddechowa jest cigzkim 1 zagrazajacym zyciu
powiktaniem okresu pooperacyjnego. Okreslenie ryzyka jej wystapienia
jest istotng czescia przedoperacyjnej oceny chorego oraz kwalifikacji do
zabiegu operacyjnego.

Na wystapienie pooperacyjnej niewydolnosci oddechowej wpltywaja:
rodzaj zabiegu operacyjnego i czas jego trwania, sposoOb znieczulenia,
wiek chorego, przedoperacyjna wydolnos¢ uktadu oddechowego 1 uktadu
krazenia, inne obciazenia (otyto$¢, palenie papierosow).

Ze wzgledu na te czynniki mozna wyodrebni¢ trzy grupy ryzyka po-
operacyjnej niewydolnosci oddechowe;:
= grupa niskiego ryzyka: chorzy w wieku < 30 lat bez dodatkowych
czynnikow ryzyka kwalifikowani do zabiegu operacyjnego poza
klatka piersiowa 1 nadbrzuszem;

= grupa $redniego ryzyka: chorzy w wieku ponizej 30 lat z dodatko-
wymi czynnikami ryzyka, chorzy w wieku > 40 lat bez dodatko-
wych czynnikow ryzyka, zabiegi operacyjne w nadbrzuszu u cho-
rych bez dodatkowych czynnikéw ryzyka;

= grupa duzego ryzyka: zabiegi w klatce piersiowej, zabiegi w nad-
brzuszu u chorych z dodatkowymi czynnikami ryzyka, wszystkie
zabiegi operacyjne u chorych powyzej 70 roku zycia.

Szczegblne) uwagi wymaga kwalifikowanie chorych w starszym wie-
ku do duzych zabiegow operacyjnych, kwalifikowanie chorych obcia-
zonych chorobami uktadu oddechowego (wskazane jest pelne przedopera-
cyjne badanie spirometryczne), a zwtaszcza kwalifikowanie chorych do
zabiegow resekcji miazszu ptucnego.

Czynniki sprzyjajace pooperacyjnej niewydolnosci oddechowe;:

= BOL - ogranicza gleboko$é¢ oddechu, hamuje odruch kaszlowy —
predysponuje do powstawania obszaréw niedodmy, zwigksza si¢
przeciek plucny; stymuluje uktad adrenergiczny — przyspieszenie
tgtna, a co za tym idzie, szybkosci przeptywu krwi przez ptuca,
skraca czas kontaktu erytrocytow z blona pecherzykowo-wios-
niczkowa 1 zaburza dyfuzj¢; kompensacja sptycenia oddechu przez
zwigkszenie jego czgstosci powoduje zwickszenie wentylacji prze-
strzeni martwej;

= zaburzenia ruchomosci przepony;
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= zwigkszenie cisnienia $rodbrzusznego (pooperacyjna niedroznos¢
porazenna jelit);

» depresja oddechowa (nieprawidlowo prowadzone leczenie bodlu,
nadmierna sedacja);

» resztkowe dziatanie srodkéw zwiotczajacych;

= obnizenie przeplywu plucnego (hipowolemia np. z powodu niedo-
szacowanej utraty ptyndéw do ,,trzeciej przestrzeni”’, ukrytego lub
jawnego krwawienia — zaburzenia V/Q).

Leczenie ostrej niewydolnosci oddechowej

Leczenie ostrej niewydolnosci oddechowe] mozna podzieli¢ na lecze-
nie objawowe, przyczynowe i wspomagajace. Do leczenia objawowego
nalezy tlenoterapia bierna i czynna oraz leczenie respiratorem. Respirato-
roterapia jest tlenoterapia czynna 1 moze by¢ prowadzona z zastosowa-
niem wysokich lub niskich zawarto$ci tlenu w mieszaninie oddechowe;.
Leczenie przyczynowe to na przykitad antybiotykoterapia, zastosowanie
drenazu oplucnowego, resekcja bezpowietrznego miazszu ptucnego (mar-
sko$¢ ptuca, guzy, torbiele), opanowanie stanu astmatycznego, leczenie
chorob uktadu nerwowego lub nerwowo-migsniowego 1 inne. W leczeniu
wspomagajacym wykorzystuje si¢ fizykoterapig, leki zmieniajace skiad
wydzieliny drzewa oskrzelowego i1 utatwiajace odkrztuszanie, drenaz uto-
zeniowy. W ramach fizykoterapii istotne znaczenie maja ¢wiczenia roz-
prezajace phluca, oddychanie przeponowe, nauka efektywnego kaszlu.

PiSmiennictwo:
1. Guyton A.C.: Textbook of Medical Physiology. 8" ed. W.B. Saunders Comp. 1991.
2. Rybicki Z.: Intensywna terapia dorostych. Novus Orbis Gdansk, 1994.

3. Oczenski W., Werba A., Andel H.: Podstawy wentylacji mechanicznej. Wyd. Ti
a-medica press 2003.
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TLENOTERAPIA
Radostaw Owczuk

Tlen zostat odkryty przez dwéch niezaleznych badaczy — szwedzkiego
chemika Karla W. Scheele’go w 1772 r. 1 angielskiego chemika — amatora
Josepha Priestley’a w 1774 roku, ale przez wiele dziesiatek lat zastosowa-
nie tlenu w praktyce klinicznej byto bardzo ograniczone.

Wydaje sig, ze we wspotczesnej medycynie tlen jest najczesciej zleca-
nym lekiem, ktéry moze uratowac zycie 1 zapobiec cigzkiemu uszkodze-
niu tkanek lub narzadéw. Czg¢sto jednak stosowany jest niewtasciwie. Zle-
cane sa zbyt mate badz zbyt duze dawki 1 niejednokrotnie sposob poda-
wania jest nieodpowiedni. Nalezy pamigtac, ze tlen jest lekiem, jego sto-
sowanie winno by¢ zalecane na pismie, a terapia musi by¢ monitorowana
przy pomocy badan réwnowagi kwasowo-zasadowe;.

Prawidlowe dostarczanie i utylizacja tlenu zalezy od trzech podsta-
wowych czynnikow:

= odpowiedniej wentylacji 1 wymiany gazowej w ptucach,

= rozprowadzenia tlenu do komoérek droga krwi,

= zdolnosci komorek do przyswojenia 1 wykorzystania tlenu.

Zaburzenie jednego lub kilku z powyzszych mechanizmoéw prowadzi
do niedotlenienia tkanek oraz komorek i jest przyczyna zaburzen ich
funkcjonowania, prowadzi do ich uszkodzenia, a w konsekwencji moze
doprowadzi¢ do niewydolnosci wielonarzadowej 1 Smierci organizmu.

Transport tlenu

Wymiana gazowa, do jakiej dochodzi w ptlucach jest poczatkiem dro-
gi, jaka pokonuje tlen, by dotrze¢ do komoérek. Transport tlenu odbywa si¢
we krwi, gdzie wystgpuje on w dwoch formach: zwigzanej z hemoglobing
oraz fizycznie rozpuszczone;.

Zawartos¢ tlenu we krwi tetniczej mozna obliczy¢ na podstawie wzo-
ru:
Ca0, = (1,3 x Hb x Sa0,) + (0,003 x Pa0O,)

gdzie: Hb oznacza st¢zenie hemoglobiny w g/dl; SaO, oznacza wysycenie hemoglobiny
tlenem podane w postaci utamka; PaO, oznacza preznos¢ tlenu we krwi.
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Z wzoru tego wynika, ze zasadniczo na utlenowanie krwi tgtniczej
wplywa frakcja tlenu zwigzana z hemoglobing oraz poziom hemoglobiny
we krwi. W zdecydowanie mniejszym stopniu na utlenowanie ma wplyw
preznos¢ tlenu, cho¢ w okreslonych sytuacjach mozna ja znaczaco pod-
wyzszy¢ 1 istotnie wplyna¢ na catkowity poziom tlenu we krwi. Z drugiej
jednak strony PaO, jest zasadniczym czynnikiem wptywajacym na SaO,,
co jest szczegbdlnie wazne przy wartosciach PaO, ulokowanych w stromo
wznoszace] si¢ czgsci krzywej dysocjacji oksyhemoglobiny, gdzie nie-
wielkie zmiany preznos$ci tlenu maja istotny wplyw na zmiany saturacji
hemoglobiny.

Drugim czynnikiem decydujacym o transporcie tlenu do tkanek jest
wydolnos¢ uktadu krazenia. Zarowno niewydolnos$¢ serca, jak 1 zaburze-
nia przeptywu na poziomie duzych naczyn krwionosnych czy wtosniczek,
moga powodowac¢ niedotlenienie tkanek. Uwaza si¢ nawet, ze przy wy-
dolnym krazeniu (prawidlowym rzucie serca) komorki sa w stanie tolero-
wac bardzo niskie stezenia tlenu (PaO, rzedu 22 mmHg) bez przechodze-
nia do metabolizmu beztlenowego. Upos$ledzenie funkcji serca prowadzi
do btyskawicznego rozwoju hipoksji komorkowej 1 przechodzenia na taki
metabolizm ze wszystkimi tego niekorzystnymi konsekwencjami.

Hipoksja

W zalezno$ci od mechanizmu powstania mozemy wyodrebni¢ naste-
pujace rodzaje hipoks;ji:
1. hipoksje¢ hipoksemiczng - spowodowana niska preznoscia tlenu
we krwi wskutek réznych przyczyn:
a. niskich stezen wdechowych tlenu (np. duza wysokos$¢ nad po-
ziomem morza),
b. zaburzen wentylacji ptuc (np. w zespole bezdechu §rdédsenne-
g0, po resekcji miazszu pluca),
c. zaburzen wymiany gazowe] w plucach (np. w zespole ARDS),
d. przy zaburzeniach stosunku wentylacji do perfuzji w ptucach
(daremna wentylacja - hipoksemiczny kurcz naczyn ptucnych,
zatorowos$¢ ptucna; daremna perfuzja — ogniska niedodmy),
e. przy przecieku krwi z prawa na lewo (np. w tetralogii Fallota,
w masywnym zapaleniu ptuc).
f. Zasadniczym objawem hipoksji hipoksemiczne] jest sinica
(wystepujaca przy poziomie hemoglobiny odtlenowanej powy-

zej 5g/dl).




Tlenoterapia 33

2. hipoksje anemiczng — zwiazana z niskim poziomem hemoglobi-
ny, bedacej glownym przenosnikiem tlenu, badz z zaburzeniami
jej funkcji (np. w hemoglobinopatiach, czy cigzkim zatruciu tlen-
kiem wegla).

3. hipoksje histotoksyczng — zwiazana z niemoznoscia wykorzysta-
nia tlenu przez komorki, najczesciej wskutek uszkodzenia we-
wnatrzkomorkowych systemoéw enzymatycznych (zatrucie cyjan-
kami, cigzka sepsa).

U chorych przewlekle niedotlenionych (np. z przewlekta zaporowa
choroba phuc) rozwijaja si¢ mechanizmy kompensacyjne, jak nadkrwi-
sto$¢ czy przesunigcie krzywej dysocjacji hemoglobiny w celu zwigksze-
nia ekstrakcji tlenu.

Wskazania do tlenoterapii

Wskazania do rozpoczecia podawania tlenu zostaty ustalone i1 zapro-
ponowane do stosowania w praktyce przez dwie organizacje amerykan-
skie — ACCP (American College of Chest Physician) i NHLBI (National
Heart Lung and Blood Institute). Obejmuja one nastgpujace sytuacje:

= zatrzymanie krazenia i oddechu,

= hipoksemia (pr¢znos¢ tlenu we krwi tgtniczej - PaO, < 7,8 kPa

(60 mmHg); wysycenie hemoglobiny krwi tetniczej tlenem - SaO,
<90%),

* hipotensja (warto$¢ skurczowego ci$nienia tgtniczego < 100

mmHg),

= niski rzut serca i kwasica metaboliczna (poziom jonéw wodorowe-

glanowych w krwi tetniczej < 18 mmol/l),

= zaburzenia oddychania — niedomoga oddechowa (liczba oddechow

> 24/min.).

Nalezy zaznaczy¢, ze w wigkszosci przypadkow hipoksji hipokse-
micznej podaz tlenu poprawia zawartos¢ tlenu we krwi tetniczej 1 tkan-
kach, podczas gdy u chorych z hipoksja anemiczna 1 histotoksyczna,
u ktorych nie stwierdza si¢ komponentu hipoksemicznego, dziatania po-
winny skupia¢ si¢ na leczeniu schorzen podstawowych wywotujacych
niedotlenienie.

Wskazaniem, ktorego nie obejmuja wymienione wyzej wytyczne,
a z ktorym spotykamy si¢ dos¢ czg¢sto w warunkach polskich, jest zatrucie
tlenkiem wegla (CO). Tlen podawany w wysokich st¢zeniach konkuruje
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z CO w Iaczeniu si¢ z hemoglobing, a takze skraca czas pottrwania kar-
boksyhemoglobiny z okoto 320 do 80 minut.

Jak wspomniano wyzej tlen fizycznie rozpuszczony we krwi stanowi
w warunkach normalnych niewielki odsetek catego tlenu transportowane-
go do tkanek. Podawanie tlenu w wysokich stezeniach zwigksza ilos¢ tle-
nu fizycznie rozpuszczonego 1 moze przez to poprawia¢ utlenowanie tka-
nek w roznych sytuacjach klinicznych (np. przy braku zgody na prze-
taczanie krwi w trakcie zabiegow z duza jej utrata, przy stosowaniu pre-
oksygenacji przed przystapieniem do zabiegu operacyjnego czy w przy-
padkach wstrzasu w okresie transportu chorego do szpitala).

Tlenoterapia bierna

Bardzo czeste uzywanie tlenu w warunkach szpitalnych 1 coraz czest-
sze poddawanie chorych tlenoterapii domowej doprowadzito do opraco-
wania wielu sposobow podazy tlenu przy zachowanym oddechu samoist-
nym. W zalezno$ci od uzytego systemu, rodzaju masek i zastawek oraz
przeptywu tlenu mozemy podawac tlen w mieszaninie oddechowej w ste-
zeniach od 24 do 90 % (oznaczanych w praktyce jako FiO, 0,24 do 0,90).
Czynnikiem, ktéry ma wplyw na wartos¢ Fi0O, jest takze wentylacja mi-
nutowa danego pacjenta. Zlecajac tlenoterapie, w tym przeplyw tlenu
w uktadzie, nalezy wyliczy¢ aktualne dla danego chorego w danym mo-
mencie stezenie tlenu w mieszaninie oddechowe;.

Przykiad:
Chory z nasilonq dusznosciq — 35 oddechow na minute, z szacowanq ob-

jetosciq pojedynczego oddechu na 600 ml. Przeplyw tlenu wynosi
5 lI/minute. Wentylacja minutowa = 35 x 600 ml = 21 litrow na minute.

Na 21 litrow sklada sie 5 litrow 100%-go tlenu (FiO; = 1,0) i 16 litrow
powietrza atmosferycznego, (w ktorym FiO, = 0,21 czyli 21%).

Zatem FiO; podawanej mieszaniny bedzie rowne:

FiO, = (5 litréw X 1,0)+(16 litréw X 0,21) x 21"" litréw = 0,4

Do podawania tlenu stuzy¢ moga:

1. OkKkulary tlenowe (zwane potocznie wasami tlenowymi) doprowa-
dzajace tlen do nozdrzy w przeptywie 1-6 litrow/minutg. Sa wy-
godne w uzyciu 1 u 0s0b z normowentylacja zapewni¢ moga poza-
dane stgzenia tlenu przy niewielkim przeplywie. Ich uzycie jest
ograniczone przez maksymalny przeptyw okoto 6 I/min., co przy
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hiperwentylacji czgsto nie zapewnia pozadanego st¢zenia tlenu
w mieszaninie oddechowe;.

2. Maski niskoprzeplywowe — najczgsciej stosowane maski dostar-
czajace tlen w niskich przeptywach, obejmujace nozdrza 1 wejscie
do jamy ustnej. Przy stosowanym przeptywie 6-10 litréw/minute
mozliwe jest osiagnigcie FiO, do 0,6. Mniejsze przeptywy tlenu
(ponizej 5 1/min) moga by¢ niekorzystne, gdyz nie wyplukuja
w sposob dostateczny powietrza wydychanego z przestrzeni ma-
ski, co moze prowadzi¢ do oddechu zwrotnego i retencji COs,.

3. Maski wysokoprzeplywowe — z zastawka Venturiego regulujaca
Fi0,, ktére moze wynosi¢ od 0,24 do 0,35. Duzy przeplyw przez
maske eliminuje niebezpieczenstwo oddechu zwrotnego, przez co
stosuje sig je chetnie u 0sob, u ktorych retencja CO, jest szczegol-
nie niepozadana 1 niebezpieczna, np. u chorych z POChP.

4. Maski z czeSciowym oddechem zwrotnym — musiaty by¢ zaopa-
trzone w system eliminacji dwutlenku wegla, co powodowato
niewygod¢ w uzyciu, mimo ze zapewnialy dostarczanie tlenu
w stgzeniach powyzej 60%. Maski te zostaty wyparte przez:

5. Maski z rezerwuarem tlenu — zapewniajace maksymalne FiO,
okoto 0,9 — warunkiem uzyskania takich stezen jest state rozpreze-
nie rezerwuaru gazow oraz szczelno$¢ maski w przyleganiu do
twarzy. Ograniczenie stosowania tych masek jest zwigzane z tok-
sycznoscia tlenu w wysokich st¢zeniach (patrz nizej).

6. Budki tlenowe oraz inkubatory — stosowane obecnie wylacznie
u noworodkow, ktére sa umieszczane w atmosferze z podwyzszo-
nym FiO,.

7. Systemy nieinwazyjnego wspomagania wentylacji - gltownie
wytwarzajace ciagte dodatnie cisnienie w drogach oddechowych
(CPAP) u chorych oddychajacych spontanicznie. Konieczne jest
do tego dobranie odpowiedniej, szczelnej maski (nosowej lub twa-
rzowe]), a niekiedy specjalnego helmu obejmujacego cala glowe
chorego. Systemy takie stosowane sa na przyklad w zespotach
bezdechu $rodsennego, w leczeniu obrzeku phuc stanu astmatycz-
nego, czy przy odzwyczajaniu pacjenta od respiratora.

Tlen podawany w wyzszych przepltywach dziata wysuszajaco na Slu-
zowke drog oddechowych, dlatego wszystkie systemy podazy tego gazu
musza by¢ wyposazone w nawilzacze.
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Oksygenacja hiperbaryczna jest szczegélnym sposobem tlenotera-
pii, ktéry moze by¢ stosowany u chorych spontanicznie oddychajacych.
Oksygenacja hiperbaryczna wykorzystuje zdolnos¢ krwi do fizycznego
rozpuszczania tlenu 1 jego transportu w tej formie.

Najczestszymi wskazaniami do stosowania oksygenacji hiperbarycz-
nej sa:

= choroba kesonowa,

= zatrucie tlenkiem wegla,

= ostra zatorowos$¢ ptucna,

= zgorzel gazowa,

» infekcje martwicze tkanek migkkich, oporne na leczenie zapalenie
kosci,

= ropnie mozgu (w 95% wywotywane sa przez patogeny beztleno-
we).

Ocena zaburzen w gospodarce tlenem i skutecznosci tlenoterapii

7 przedstawionego na poczatku rozdzialu wzoru wynika, ze o utleno-
waniu krwi tetniczej decyduje gtownie frakcja tlenu zwiazana z hemoglo-
bing, zatem saturacja tlenem krwi tetniczej (Sa0O;) bgdzie w zdecydowane]
wigkszosci przypadkow bardzo dobrym narzedziem do oceny gospodarki
tlenem. Badanie SaO, (pomiar przezskorny) jest jednoczes$nie najprost-
szym nieinwazyjnym badaniem pozwalajacym na szybkie okreslenie za-
burzen gospodarki tlenem. Nie jest ono pozbawione wad — zalezy od
przeptywu tkankowego, moze by¢ prawidlowe w réznych patologiach na
przyktad w niedokrwisto$ci czy hipoksji histotoksycznej oraz w zatruciu
CO.

Badanie rownowagi kwasowo-zasadowej (RKZ) polega na ocenie we
krwi preznosci tlenu 1 dwutlenku wegla, okresleniu pH krwi, stezenia
jondéw wodoroweglanowych, niedoboru/nadmiaru zasad 1 wysycenia
hemoglobiny tlenem. W niektorych przypadkach badanie to pozwala
takze na okreslenie stezenia mleczandw 1 oszacowania dzigki temu stop-
nia metabolizmu beztlenowego. Do wykonania badania rownowagi kwa-
sowo-zasadowej mozna wykorzysta¢ krew tetnicza, zylna 1 wlosniczkowa,
cho¢ analiza krwi pobranej z tgtnicy dostarcza nam najbardziej wiarygod-
nych danych, szczego6lnie w hipoksji hipoksemicznej. W przypadku
zespotu malego rzutu serca, niedokrwisto$ci czy zaburzen utylizacji
tkankowej tlenu, wartosci preznosci O, we krwi tgtniczej] moga by¢
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prawidlowe przy glebokim niedotlenieniu tkanek. W takich przypadkach
pomocne jest wykonanie RKZ z mieszane] krwi zylnej (sptywajacej
z catego organizmu), ktora pobierana jest w sposob inwazyjny z tgtnicy
plucnej (przy uzyciu cewnika Swan—Ganza). Pomiar ten pozwala na okre-
Slenie wystepowania i nasilenia zaburzen przeptywu tkankowego, eks-
trakcji tlenu do tkanek i1 jego wykorzystania.

Dzialania uboczne tlenoterapii. Toksycznos$¢ tlenu

Fakt, ze tlen jest lekiem, co juz kilkukrotnie podkreslano, nie wiaze si¢
jedynie z jego wlasciwosciami terapeutycznymi. Tak jak kazdy inny lek,
tlen odznacza si¢ dzialaniami niepozadanymi i ubocznymi, a jego niewla-
Sciwe uzycie moze spowodowac wiele szkod w organizmie pacjenta.

Tkanka ptucna mimo statego kontaktu z tlenem zawartym w powie-
trzu atmosferycznym jest szczegdlnie wrazliwa na wysokie stezenia tlenu.
Stosowanie stgzen powyzej 60% w krotkim czasie prowadzi do uszkodze-
nia $luzoéwki oraz srodblonka drobnych naczyn phlucnych. Powoduje to
rozw0j] zmian podobnych do obserwowanych w AIDS, badz nasilenie
zmian u chorych z tym zespotem.

Na toksyczne dziatanie tlenu narazone sa w sposob szczegolny wczes-
niaki 1 noworodki (brak dostatecznie wyksztatconych mechanizmow an-
tyoksydacyjnych), co wyraza si¢ nie tylko rozwojem niekorzystnych
zmian w phucach, ale takze retinopatii (zwloknienia pozasoczewkowego)
mogace] prowadzi¢ do catkowitej utraty wzroku. Zwigkszona wrazliwos¢
na toksyczne dziatanie tlenu dotyczy takze chorych z niedoborami anty-
utleniaczy — witamin A, C 1 E oraz miedzi, selenu i aminokwasow siarko-
wych, co czgsto obserwuje si¢ u chorych niedozywionych badz zywio-
nych nieodpowiednio.

Oprécz opisane] wyzej toksycznosci tlenu mozemy spotkaé sig¢ z in-

nymi dziataniami niepozadanymi tlenu:

» hipoksja absorpcyjna — w przypadku podawania tlenu w wysokich
stezeniach 1 istniejacej znacznej roznicy pecherzykowo-wiosnicz-
kowej stezen tlenu przechodzi on gwaltownie z pecherzykow
plucnych do wlosniczek, powodujac zapadanie si¢ pecherzykow,
rozwo0j niedodmy 1 w konsekwencji daremna perfuzje.

= szczegolnie niebezpieczny efekt podania tlenu mozna zaobserwo-
wac¢ u osob z przewleklymi schorzeniami drég oddechowych,
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u ktorych stale wystepuje hipoksja 1 hiperkarbia. U takich chorych
,wylacza” si¢ osrodek oddechowy wrazliwy na dwutlenek wegla,
a oddychaniem steruje osrodek wrazliwy na hipoksj¢. Podanie O,
moze hamowac hipoksyczny napg¢d oddechowy 1 doprowadzi¢ do
zwolnienia, a nawet zatrzymania oddechu. Juz samo zwolnienie
akcji oddechowej moze tu skutkowa¢ nasileniem retencji CO,,
kwasica 1 zgonem. W przypadku konieczno$ci podazy tlenu u ta-
kich chorych, nalezy zaczyna¢ ja od bardzo niewielkich stgzen
1 powoli je zwigksza¢, zawsze pod kontrola badania RKZ.

wystapieniem zjawiska Paul’a—Bert’a. U chorych poddawanych
tlenoterapii hiperbarycznej moze dochodzi¢ do skurczu naczyn
mozgowych, co objawia si¢ utrata Swiadomosci 1 drgawkami.

Zawsze nalezy pamigta¢ o tym, ze tlen podtrzymuje palenie 1 zwigksza

w ten sposob niebezpieczenstwo pozaru 1 oparzen u chorych i1 personelu
medycznego.
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SZTUCZNE DROGI ODDECHOWE

Anna Sommer

Metody udroznienia drog oddechowych

U chorych poddanych sedacji lub znieczuleniu ogdlnemu czgsto ob-
serwuje si¢ pogorszenie droznosci drog oddechowych, co uniemozliwia
skuteczng wentylacje. Oslabienie lub zniesienie napigcia mig$niowego
powoduje opadanie zuchwy oraz zapadnigcie j¢zyka 1 naglos$ni, ktore
opieraja si¢ o tylna $ciang gardla 1 uniemozliwiaja doptyw powietrza
w fazie wdechu. W konsekwencji dochodzi do obnizenia pr¢znosci tlenu
(hipoksji) oraz narastania pre¢znosci dwutlenku wegla (hiperkapnia) we
krwi tgtniczej, a nastgpnie w tkankach.

Objawy niedroznosci drog oddechowych.

= Patologiczne szmery oddechowe.

»  Uruchomienie dodatkowych mig$ni oddechowych.
* (Oddech paradoksalny.

= Brak wyczuwalnego wydechu.

= Brak dwutlenku wegla w powietrzu wydychanym.

Utrzymanie droznosci drog oddechowych nalezy do podstawowych
obowiazkéw anestezjologa 1 wymaga gruntownej znajomos$ci anatomii
drég oddechowych.

Udroznienia drog oddechowych mozna dokona¢ metodami bezprzy-
rzadowymi oraz przyrzadowymi.

Do metod bezprzyrzadowych zaliczamy:
= odgigcie glowy do tytu,
= uniesienie zuchwy.

Rekoczyn czolo-zuchwa pozwala odsuna¢ nasade jezyka od $ciany
gardla 1 umozliwia wentylacje przy zachowanym oddechu wlasnym cho-
rego.

Metody przyrzadowe polegaja na wprowadzeniu do jamy ustno-
gardlowej, nosowo-gardtowej lub tchawicy rurek pozwalajacych na swo-
bodny przepltyw gazow oddechowych.
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Do metod przyrzadowych zaliczamy wprowadzenie:
= rurki ustno-gardtowe;,

= rurki nosowo-gardtowej,

= maski krtaniowej,

= rurki przetykowo-tchawiczej (Combitube),

= rurki intubacyjnej,

= rurki tracheostomijnej.

Rurka ustno-gardlowa

Jest plastikowa rurka z kanatem w Srodku o charakterystycznym wy-
gieciu nasladujacym krzywizne gardta. Wprowadzana jest bezprzyrzado-
wo przez jame ustng do gardta, gdzie odsuwa nasade jezyka od $ciany
gardla, a ruch powietrza odbywa si¢ poprzez kanal. Produkowana jest
w trzech rozmiarach dla osob dorostych oraz w rozmiarach pediatrycz-
nych, co umozliwia prawidtowy dobor wielkosci rurki. Rurka zbyt krétka
nie spelnia swojej funkcji, zbyt dluga moze by¢ przyczyna mechanicznej
niedroznos$ci lub drazni¢ tylna $cian¢ gardia i wywolywac niepozadane
odruchy z tylnej $ciany gardta lub krtani.

Ryc. 1. Rurka ustno-gardtowa.

Rurka nosowo-gardlowa wprowadzana jest do gardta przez jame¢ no-
sowa 1 spetnia takg sama funkcje jak rurka ustno-gardtowa.
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Maska krtaniowa

Ryc. 2. Maska krtaniowa.

Maska krtaniowa wprowadzana jest w sposob bezprzyrzadowy 1 moze
by¢ wykorzystana celem:

» udroznienia drog oddechowych przy zachowanym oddechu wia-
snym chorego,

= prowadzenia oddechu wspomaganego lub zastepczego, jesli cis-
nienie wdechowe nie przekracza 20 cmH;0,

= wprowadzenia prowadnicy i nast¢pnie rurki intubacyjne;,

= wprowadzenia waskiej rurki intubacyjnej przez kanat maski.

Maska krtaniowa chroni drogi oddechowe przed wydzieling sptywaja-
ca z jamy nosowo-gardlowej 1 zapewnia dobra droznos¢ drog oddecho-
wych, ale nie zabezpiecza przed aspiracja tresci zotadkowej do drég od-
dechowych 1 z tego powodu istnieje wiele przeciwwskazan do jej stoso-
wania.

Przeciwwskazania do stosowania maski krtaniowej:
= peten zoladek,

= zaawansowana cigza,

= patologiczna otylosc¢,

= niedroznosc¢,

= ulozenie inne niz na wznak.
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Prostota wprowadzenia maski krtaniowej oraz mozliwos¢ prowadze-
nia oddechu zaste¢pczego powoduja, ze maska krtaniowa stanowi cenna
metode alternatywna udroznienia drég oddechowych.

Rurka przelykowo-tchawicza

Rurka przetykowo-tchawicza, podobnie jak maska krtaniowa, wpro-
wadzana jest bezprzyrzadowo i bez kontroli wzroku, umozliwia prowa-
dzenie wentylacji bez wzgledu na to, czy zostanie wprowadzona do tcha-
wicy, czy do przetyku.

Budowa rurki jest nieco zblizona do rurki dwudroznej. Jeden z jej ka-
natow jest dtuzszy 1 Slepo zakonczony oraz posiada otwory boczne nad
mankietem uszczelniajacym, celem prowadzenia wentylacji, jesli rurka
zostanie wprowadzona do przetyku. Kanat otwarty stuzy wéwczas do od-
barczenia zotadka.

Jesli rurke uda si¢ zalozy¢ do tchawicy, woéwczas kanatem roboczym
jest kanat otwarty. Po wypelnieniu mankietu uszczelniajacego, wentylacja
prowadzona jest w taki sam sposob jak przez rurke intubacyjna.

Rurka Combitube moze by¢ wykorzystywana jako metoda alterna-
tywna w przypadku nieudanej intubacji dotchawiczej. Daje lepsze zabez-
pieczenie drog oddechowych przed aspiracja niz maska krtaniowa. Jednak
cena rurki jest dos¢ wysoka, ponadto rurka produkowana jest tylko w jed-
nym rozmiarze dla osob dorostych.

Najpewniejszym sposobem zapewnienia droznosci drég oddechowych
oraz ich ochrony przed aspiracja tresci zotadkowej jest protezowanie drog
oddechowych poprzez wprowadzenie rurki bezposrednio do tchawicy.
Protezowanie drog oddechowych stwarza mozliwos$¢ polaczenia uktadu
oddechowego chorego z uktadem oddechowym respiratora celem prowa-
dzenia oddechu zastepczego lub wspomaganego w trakcie znieczulenia
ogolnego lub w oddziale intensywne;j terapii.

Intubacja dotchawicza oznacza wprowadzenie rurki dotchawiczej
przez jame¢ ustna lub nosowa 1 nastgpnie przez krtan. Innym sposobem
wprowadzenie rurki bezposrednio do tchawicy jest zatozenie tracheoto-
mii, czyli operacyjne wytworzenie przetoki skoérno-tchawiczej, zwykle
pomiedzy 3 14 chrzastka pierscieniowata.
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Sztuczne drogi oddechowe zmniejszaja przestrzen martwa, ulatwiaja
prowadzenie oddechu wspomaganego lub zastgpczego oraz przeprowa-
dzenie toalety drzewa oskrzelowego, a takze pozwalaja na pobranie mate-
rialu diagnostycznego.

Tabela 1. Porownanie tracheotomii oraz intubacji dotchawiczej.

Intubacja

Tracheotomia

Obie metody

Zalety

" mniej inwazyjna,
» latwiejsze wykonanie.

znacznie wigkszy kom-
fort chorego,

fatwiejsza toaleta jamy
ustnej,

fatwiejsza toaleta drzewa
oskrzelowego,

fatwiejsza pielegnacija,
fatwiejsze odzwyczajanie
chorego od respiratora.

zmniejszenie przestrzeni
martwej,

mozliwo$¢ prowadzenia
wentylacji mechanicz-
nej,

mozliwa toaleta 1 dia-
gnostyka drzewa oskrze-
lowego.

Wady

brak mozliwos$ci fonacji,

= utrudnione potykanie,

» dyskomfort chorego,

» utrudniona toaleta jamy
ustnej,

» ryzyko przypadkowej
ekstubacji,

* niedroznos$¢ rurki,

* uszkodzenie strun glo-
sowych,

= obrzek krtani.

odma podskorna,
odma $rodpiersiowa,
zakazenie rany,
krwotok z drzewa
oskrzelowego.

zwezenie tchawicy,
martwica blony sluzowe;j
tchawicy,

infekcje drog oddecho-
wych.

Intubacja dotchawicza

Rurke dotchawicza mozna wprowadzi¢ przez jame ustna lub nosowa
1 nastgpnie przez krtan do tchawicy. Taki sposob wprowadzenia rurki na-
zywamy intubacja.

Przed rozpoczgciem intubacji chorego nalezy ulozy¢ z glowa nie-
znacznie uniesiong oraz odgieta do tytu. Takie utozenie pozwala na wy-
roOwnanie osi tchawicy w stosunku do osi gardia oraz osi gardta w stosun-
ku do osi jamy ustne;.
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Intubacje tchawicy przeprowadza si¢ przy uzyciu laryngoskopu. La-
ryngoskop zbudowany jest z rekojesci zawierajacej baterie oraz lopatki
stluzacej do przesunigcia jezyka w strong lewa 1 uwidocznienia wejécia do
krtani. Laryngoskop nalezy trzymac¢ w lewej rece, wprowadzi¢ przez pra-
wy kacik ust 1 poprzez uniesienie w gor¢ uwidoczni¢ wejscie do krtani.
Nastepnie pod kontrola wzroku rurka intubacyjna zostaje wprowadzona
do tchawicy.

Po weryfikacji prawidtowego potozenia rurki nalezy wypeini¢ man-
kiet uszczelniajacy. Poleca si¢ stosowanie rurek z mankietami niskoci-
Snieniowymi, co zmniejsza ryzyko uszkodzenia btony sluzowej tchawicy
1 je] nastgpczego zwezenia.

Celem uniknigcia uszkodzenia btony $luzowej rurka intubacyjna nie
powinna by¢ utrzymywana dtuzej niz 14 dni, a jesli zostata wprowadzona
przez nos dhuzej niz 4 dni. Jezeli planowana jest przedluzona wentylacja
mechaniczna lub chory musi pozosta¢ zaintubowany z innych przyczyn,
nalezy zalozy¢ przetoke tchawicza.

Wskazania do przedtuzonej intubacji:

= przedluzajaca si¢ wentylacja mechaniczna,

= niepowodzenia w odzwyczajaniu chorego od respiratora,
= chory nieprzytomny, nie wspolpracujacy,

= stabo wyrazony lub brak odruchu kaszlowego,

» duza ilos¢ gestej, trudnej do ewakuacji wydzieliny.

Tracheotomia

Tracheotomia najczgsciej zaktadana jest u chorych poddanych prze-
dhuzajacej si¢ wentylacji w oddziatach intensywnej terapii. W trakcie
znieczulenia ogolnego, tracheotomia zaktadana jest planowo w niektorych
zabiegach z zakresu chirurgii szczekowo-twarzowej oraz laryngologii lub
ze wskazan naglych w przypadku niepowodzenia w przeprowadzeniu in-
tubacji dotchawiczej. Jezeli zabieg przeprowadzany jest ze wskazan na-
glych, ryzyko powiktan jest znacznie wyzsze niz w przypadku zabiegow
planowych. Dlatego tracheotomia, zarOwno na sali operacyjnej, jak
1 w oddziale intensywnej terapii, powinna by¢ przeprowadzana jako za-
bieg planowy.



Sztuczne drogi oddechowe 45

Ryc. 3. Rurka tracheostomijna.

Tracheotomia klasyczna polega na chirurgicznym, etapowym odsto-
nigciu tchawicy 1 wycigciu otworu stomijnego pod kontrola wzroku.

W ostatnich latach obserwuje si¢ znaczny rozwoj przezskornych tech-
nik zaktadania przetoki tchawiczej. Obecnie powszechnie stosuje si¢ pigc
roznych technik, ich istota jest punkcja tchawicy (tracheopunkcja) 1 wsu-
nigcie prowadnika. Dalsze etapy przebiegaja roznie, zaleznie od stosowa-
nej metody. We wszystkich technikach rurka sprowadzana jest do tchawi-
cy po zalozonym uprzednio prowadniku. Ogolnie techniki przezskorne
dzieli si¢ na metody dylatacyjne-jednoetapowe, gdzie kanat stomii przy-
gotowywany jest przez wprowadzane stopniowo rozszerzata oraz techniki
wsteczne — przezkrtaniowe, w ktérych rozszerzato wprowadzane jest pod
kontrola wzroku poprzez wczesniejsze wprowadzenie fibroskopu do §wia-
tla tchawicy.

Tworcy techniki tracheotomii przezskornej okreslili ja jako ,,szybka,
bezpieczna, malo inwazyjna 1 tania”. Metoda Griggsa, charakteryzujaca
si¢ duza prostota wykonania i krotkim czasem przeprowadzenia zabiegu,
jako jedyna moze by¢ stosowana w celu naglego przywrocenia droznosci
drég oddechowych.

Przy odpowiedniej kwalifikacji chorych metody przezskorne obarczo-
ne sa mniejszym ryzykiem powiktan niz klasyczna metoda chirurgiczna
(5 —25% vs 6 — 51%). Po zastosowaniu metod przezskornych podkresla
si¢ korzystniejszy efekt kosmetyczny.
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Konikotomia

W sytuacjach krytycznych szybka metoda udroznienia drog oddecho-
wych jest konikotomia, polegajaca na naktuciu i wprowadzeniu cienkiej
rurki tracheostomijnej bezposrednio przez wigzadlo pierScienno-tarczowe,
bez zadnych etapow posrednich.

Jest to metoda tatwa 1 szybka do przeprowadzenia, umozliwia wyko-
nanie toalety drzewa oskrzelowego oraz insuflacj¢ tlenem, nie daje moz-
liwo$ci prowadzenia wentylacji mechanicznej z uwagi na bardzo waskie
$wiatto rurki.

Post¢powanie ze sztuczng drogg oddechowa

Poza czynnosciami standardowymi, zwigzanymi z zachowaniem czy-
sto$ci w okolicy stomii czy przeprowadzeniem toalety jamy ustnej, u cho-
rych ze sztuczna droga oddechowa najwigkszy problem stanowi utrata
ciepta 1 wody. Konieczne jest ogrzewanie oraz nawilzanie gazéw poda-
wanych do uktadu oddechowego chorego, a takze wspomaganie ewaku-
acji wydzieliny z drzewa oskrzelowego poprzez prowadzenie fizjoterapii
oddechowej, drenazu utozeniowego oraz jesli to konieczne, poprzez odsy-
sanie wydzieliny z drzewa oskrzelowego.

PiSmiennictwo:

1. Maciejewski D.: Tracheotomia przezskorna. alfa-medica press, 1999.

2. Kruszynski Z.: Podstawy Anestezjologii i Intensywnej Terapii, Akademia Medyczna
w Poznaniu, 1999.

3. Rybicki Z.: Intensywna Terapia Dorostych, Novum Orbis, Gdansk 1994.
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WENTYLACJA MECHANICZNA

Maria Szreder

Wentylacja mechaniczna 1 wspomaganie oddychania jest obecnie sze-
roko stosowana metoda leczenia zarowno w anestezjologii, jak 1 w inten-
sywnej terapii. Ma ona na celu utrzymanie czynnos$ci zyciowych, jak
w przypadku resuscytacji krazeniowo-oddechowej lub depresji osrodka
oddechowego. Stosowana jest rowniez jako jeden z istotnych elementow
terapii w wielu ostrych 1 przewlektych chorobach o cigzkim przebiegu,
ktorym towarzyszy depresja uktadu oddechowego, ostabienie obwodo-
wych nerwowo-migsniowych mechanizmow oddychania Iub u chorych,
u ktérych zmniejszenie pracy oddychania moze wplywac korzystnie na
stan ogdlny. Podstawowym celem stosowania wentylacji mechanicznej
jest wlasciwa kontrola 1 poprawa wymiany gazowej przy zmniejszeniu
wysitku oddechowego pacjenta, co moze decydowac o przebiegu 1 wpty-
wac na zejscie choroby.

Fizjologia oddychania

Aby w peni zrozumie¢ procesy patofizjologiczne podczas stosowania
wentylacji zastgpczej konieczne jest przypomnienie podstaw fizjologii
oddychania.

Oddychanie jest to proces wymiany gazowej miedzy organizmem
a jego otoczeniem. Oddychanie zewnetrzne jest to proces wentylacji
1 wymiany gazowe] w plucach. Oddychaniem wewnetrznym okreslamy
biologiczne utlenianie substancji odzywczych z uzyciem tlenu, dwutlenku
wegla 1 wody, ktory to proces odbywa si¢ w komorkach ustroju.

Wentylacja pluc polega na naprzemiennym wykonywaniu wdechow
1 wydechéw powodujacych przemieszczanie si¢ gazoOw oddechowych po-
migdzy pecherzykami ptucnymi a atmosfera. Na wielko$s¢ wentylacji maja
wplyw: praca migsni oddechowych (przepony, mig$ni migdzyzebrowych),
elastyczno$¢ Sciany klatki piersiowej, ciSnienie panujace w jamie optuc-
nej, droznos¢ drog oddechowych (krtan, tchawica, oskrzela, oskrzeliki),
zmiany anatomiczne w pecherzykach ptucnych. Na skuteczno$¢ wymiany
gazowe] maja wplyw budowa $ciany pecherzykow plucnych, wentylacja
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pecherzykowa, przeptyw krwi przez naczynia wlosowate pecherzykow
phucnych oraz stosunek wentylacji do perfuz;ji.

W warunkach fizjologicznego oddychania, cisnienia w jamach optuc-
nych sa zawsze nizsze od ci$nienia atmosferycznego 1 wahaja si¢ od -4 do
-8 cmH;0. Ci$nienia w pecherzykach ptucnych w czasie wdechu, na sku-
tek rozszerzania si¢ klatki piersiowej obnizaja si¢ od 0 do -5 cmH;0,
a nastgpnie wyrownuja do 0 cmH,0 na koncu wdechu. Powoduje to zasy-
sanie powietrza do pluc az do momentu wypetnienia pecherzykow phuc-
nych powietrzem i1 wyrdwnania ci$nienia pecherzykowego z atmosferycz-
nym. W czasie wydechu poczatkowo, na skutek opadania klatki piersio-
wej, ciSnienia wewnatrzptucne wzrastaja do ok. +5 cmH,0, a nastgpnie
w miar¢ oprozniania si¢ pg¢cherzykéw ptucnych stopniowo obnizaja do
0 cmH,0. Po zakonczonym wydechu w plucach pozostaje pewna objetosé
powietrza (FRC — czynnos$ciowa pojemnos¢ zalegajaca), ktora utrzymuje
pecherzyki ptucne w rozdgciu.

W czasie sztucznej wentylacji ruch powietrza w kierunku pecherzy-
koéw plucnych jest spowodowany wytworzeniem w drogach oddechowych
dodatnich ci$nien. Powietrze przemieszczajac si¢ do drog oddechowych
powoduje wzrost cisnienia zar6wno w jamach optucnych jak 1 wewnatrz-
plucnego. Najwyzsze cisnienia osiagane sa pod koniec wdechu. W czasie
wydechu, ktoéry podobnie jak w oddychaniu spontanicznym jest procesem
biernym, odbywajacym si¢ pod wptywem retrakcji pluc i1 $Sciany klatki
piersiowej, cisnienia w plucach stopniowo opadaja, az do zréwnania
z cisnieniem atmosferycznym pod koniec wydechu. Tak wigc podczas
sztucznej wentylacji, w porOwnaniu z oddychaniem spontanicznym, war-
tosci ci$nienia wewnatrzplucnego sa znacznie wyzsze w trakcie catego
cyklu oddechowego.

Zmiany te ilustruje wykres:
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Intensywna terapia

Opor, jaki stawiaja drogi oddechowe (opdr drog oddechowych), po-
woduje utrudnienie przeptywu gazow oddechowych (opor przeptywu ga-

ZOW).

Najczgstsze przyczyny wzrostu oporu drég oddechowych to:

nadmierna ilo$¢ wydzieliny — zaleganie wydzieliny,

obrzek btony sluzowej (astma, zapalenie oskrzeli, obrzegk ptuc),
skurcz oskrzeli,

cialo obce w drogach oddechowych,

guz zwezajacy swiatlo drog oddechowych.

Podatnos$¢ stanowi miar¢ zdolnosci pluc do rozszerzania si¢ i opisuje
wlasciwosci elastyczne ukladu oddechowego. Jest to zmiana objetosci
pluc wywotana wzrostem cisnienia Srodpecherzykowego o 1 cmH,O.

Zmniejszona podatnos¢ jest cecha charakterystyczna restrykcyjnych
chorodb phuc:

AIDS,

obrzek ptuc,
zwldknienie ptuc,
niedodma,
zapalenie ptuc,
aspiracja,

odma optucnowa,
uniesienie przepony.

Prawidtowy przebieg wymiany gazowej w ptucach zalezy od:

Wentylacji — przemieszczania si¢ gazoOw migdzy pe¢cherzykami
plucnymi a atmosfera.

Dyfuzji — przemieszczania si¢ tlenu z pgcherzykéw ptucnych do
krwi oraz dwutlenku wegla z krwi do pgcherzykoéw plucnych. Dy-
fuzja zalezna jest od budowy 1 zmian w obrgbie bariery pecherzy-
kowo-wlosniczkowe;.

Perfuzji — przeptywu krwi przez naczynia ptucne.

Dodatkowo o prawidlowym przebiegu procesOw wymiany gazowej
decyduja wzajemne zaleznosci tych proceséw. Glownym czynnikiem de-
cydujacym jest stosunek wentylacji do perfuzji. Nie jest on jednakowy
w roznych czegsciach pluc, a zalezy to w warunkach fizjologicznych
od wplywu sit grawitacji. Tak wigc najlepiej wentylowane sa najwyzej
potozone czesci pluc, a w czgéciach potozonych nizej wentylacja stop-
niowo zmniejsza si¢. Natomiast perfuzja jest najmniejsza w najwyzej
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potozonych czgs$ciach pluc 1 stopniowo zwigksza si¢ w nizszych
czesciach. Ogodlem stosunek wentylacji do perfuzji w catych ptucach wy-
nosi 0,8.

Wiaczenie wentylacji mechanicznej powoduje zmiany stosunku wen-
tylacji do perfuzji, poniewaz powoduje ona istotne zmiany ci$nien we-
wnatrzplucnych, a w konsekwencji zmiany w przeptywie krwi. Jezeli do-
datkowo pojawia si¢ zmiany patologiczne w obrgbie naczyn, oskrzeli
1 pecherzykach ptucnych, zaburzenia te moga si¢ nasili¢.

Wentylacja przestrzeni martwej jest to wentylacja pgcherzykow phuc-
nych w obrebie, ktorych nie ma perfuzji krwi przez naczynia krwiono$ne
— jest to pecherzykowa przestrzen martwa. Rowniez w obrgbie drog
oddechowych (jama nosowo-gardlowa, tchawica, oskrzela, oskrzeliki) nie
dochodzi do wymiany gazowej — jest to anatomiczna przestrzen mar-
twa. Suma anatomicznej 1 pecherzykowej przestrzeni martwej stanowi
czynnosciowa przestrzen martwg. Przy wzroscie czgstosci oddychania
1 zmniejszeniu si¢ objetosci oddechowej zwigksza si¢ wentylacja prze-
strzeni martwej kosztem wentylacji pgcherzykowe;.

Natomiast sytuacja, gdy krew przeptywa przez pecherzyki ptucne, kto-
re nie sa wentylowane, nazywana jest przeciekiem plucnym (shuni).
Okresla si¢ go jako stosunek tej czeSci rzutu serca, ktora przeplywajac
przez phuca nie bierze udzialu w wymianie gazowej, do catkowitego rzutu
serca. Prawidtowa warto$¢ przecieku wynosi 3—5%. Zwigkszenie si¢ prze-
cieku plucnego prowadzi do cigzkich zaburzen wymiany gazowej. Do
zwigkszenia si¢ przecieku ptucnego prowadza:

= niedodma,

= odma oplucnowa,

= krwiak optucne;,

=  wysigk optucnowy,

=  obrzek phuc,

= zapalenie ptuc,

= ostra niewydolno$¢ oddechowa (ARDS).

Wentylacja mechaniczna

Prowadzenie wentylacji mechanicznej przynosi korzysci w leczeniu
niewydolnosci oddechowej, ale rowniez powoduje pojawienie si¢ nieko-
rzystnych zmian w ustroju. W zwigzku z tym wlaczenie wentylacji
mechanicznej powinno by¢ poprzedzone, o ile to jest mozliwe, innymi
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metodami wspomagania oddychania. Z tego tez powodu ustalono kryte-
ria kwalifikujace chorego do wlaczenia wentylacji mechaniczne;j:

= czestos¢ oddechow > 30/min,

= Pa0O, <50 mmHg pomimo tlenoterapi,

= PaCO, > 55 mmHg,

= kwasica oddechowa z pH < 7.2,

®  wyczerpanie,

= zaburzenia Swiadomosci,

= gleboki wstrzas,

= ciezka lewokomorowa niewydolno$¢ krazenia,

* wzmozone ci$nienie §rodczaszkowe.

W celu efektywnego wspomagania oddechu nalezy w taki sposob do-
bra¢ parametry oddechowe, aby zapewni¢ odpowiednia obj¢to$¢ odde-
chowa, zawarto$¢ tlenu w mieszaninie oddechowej pozwalajaca na wia-
sciwe utlenowanie tkanek, czas wdechu wystarczajacy dla rOownomierne;j
dystrybucji gazow oraz dostatecznie dtugi czas wydechu. Dla kazdego
chorego nalezatoby zaprogramowa¢ wentylacje odpowiednio do jego po-
trzeb.

Wstepne parametry wentylacji ustawia si¢ wedtug zalecanych kryte-
riow, a nast¢pnie po wykonaniu badan kontrolnych odpowiednio si¢ je
koryguje, indywidualnie dla kazdego pacjenta.

Podczas prowadzenia wentylacji mechanicznej konieczne jest moni-
torowanie funkcjonowania zaréwno ukladu oddechowego, krazenia
1 dziatlania narzadow wewngtrznych.

Do podstawowych czynno$ci monitorujacych uktad oddechowy zali-
czymy obserwacje kliniczng (ocena toru oddechowego, wysitku odde-
chowego, zabarwienie powlok, symetrycznos¢ 1 zakres ruchow oddecho-
wych) oraz osluchowa ocene¢ szmerow oddechowych. Pozwala ona na
stwierdzenie obecnosci wydzieliny w drzewie oskrzelowym, obecnos$ci
szmerow dodatkowych, skurczu oskrzeli, przemieszczenia rurki w drze-
wie oskrzelowym.

Nastepnie konieczne jest monitorowanie parametréw oddechowych
nastawionych w respiratorze (objgtos¢ oddechowa, czgstos¢ oddechow,
zawarto$¢ tlenu w mieszaninie oddechowej, szybkos$¢ przeptywu gazéw),
jak 1 wynikajacych z funkcjonowania respiratora 1 stanu pacjenta (Srednie
ci$nienie w drogach oddechowych, szczytowe ci$nienie wdechu, stosunek
wdechu do wydechu, cisnienie koncowo-wydechowe). Parametry te moga
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si¢ zmienia¢ w trakcie leczenia, co wiaze si¢ z poprawa stanu chorego lub
pojawieniem si¢ powiktan w trakcie leczenia, na przyktad gdy dochodzi
do rozwoju zespotu ARDS, wzrastaja cisnienia w drogach oddechowych.

W ocenie skuteczno$ci wentylacji niezbedna jest ocena radiologiczna
powietrznosci pluc, ocena rownowagi kwasowo-zasadowej krwi tetni-
czej, wysycenie hemoglobiny tlenem oraz koncowo-wydechowej prez-
nosci dwutlenku wegla. Parametry te pozwalaja na ocen¢ wymiany ga-
zowe] w phucach, stanu bariery pgcherzykowo-wlosniczkowej oraz oceng
zmian metabolicznych w tkankach. Badanie rownowagi kwasowo-
zasadowej krwi pozwala na oceng, czy zaprogramowane parametry odde-
chowe zapewniaja choremu odpowiednia wymiang gazowa.

Poniewaz stosowanie wentylacji mechanicznej doprowadza do zmiany
ci$nien w obrebie klatki piersiowej, ma to istotny wptyw na funkcjono-
wanie ukladu krazenia, szczeg6lnie u chorych, u ktorych istnieje niedo-
moga krazenia. Wahania ci$nienia w drogach oddechowych i klatce pier-
siowej zmieniaja obciazenie wstgpne (preload), prawej komory serca,
zmieniajac powrot zylny oraz zmieniaja opor ptucnego tozyska naczynio-
wego. U chorych bez obciazen kardiologicznych prowadzi to do niewiel-
kiego, dobrze tolerowanego spadku cis$nienia te¢tniczego, bez konsekwen-
cji w perfuzji narzadowej. W takich wypadkach wystarczajace jest moni-
torowanie krzywej EKG oraz nieinwazyjny pomiar ci$nienia tgtniczego.
W przypadku hipowolemii lub niedomogi krazenia, wiaczenie wentylacji
mechanicznej moze spowodowac znaczny spadek rzutu serca, a w konse-
kwencji spadek cisnienia tetniczego 1 perfuzji tkankowej. Konieczne staje
si¢ monitorowanie ci$nienia tg¢tniczego metoda krwawa oraz monitorowa-
nie OCZ. Poniewaz spadek rzutu serca wptywa na perfuzje tkankowa,
istnieje konieczno$¢ monitorowania czynnosci nerek, a takze zaburzen
w funkcjonowaniu innych narzadéw wewnetrznych.

Metody wentylacji mechanicznej

Przy wyborze najbardziej odpowiedniej dla chorego metody wentyla-
cji nalezy si¢ kierowac rodzajem istniejacej niewydolnosci oddechowe;,
stanem pacjenta, obecnoscia wlasnego, niewystarczajacego oddechu spon-
tanicznego.

W przypadkach braku wlasnego oddechu, skrajnej niewydolnosci od-
dechowej lub cigzkiego stanu ogdlnego (wstrzas, uraz wielonarzadowy,
uraz czaszkowo-modzgowy z narastajacym obrzekiem modzgu) nalezy za-
stosowac wentylacje kontrolowang (zastepczg).
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U pacjentéw z niewydolnoscia oddechowa 1 zachowanym, lecz niewy-
starczajacym oddechem spontanicznym, korzystne jest stosowanie wenty-
lacji wspomaganej.

1. Kontrolowana wentylacja mechaniczna (CMV - controlled me-
chanical ventilation)

Podczas stosowania kontrolowanej wentylacji mechanicznej wdechy
z respiratora podawane sa automatycznie wedtug nastawionych parame-
trow (czgstos¢ oddechow, objetos¢ oddechowa, czas trwania oddechu).
Respirator wykonuje cala prace oddychania. Jezeli istnieje wiasna aktyw-
no$¢ oddechowa pacjenta nie ma zadnej synchronizacji oddechow respira-
tora z oddechami pacjenta.

Jezeli na koniec wydechu cisnienia w drogach oddechowych opadaja
do 0 cmH,O (PEEP = 0), ten sposob wentylacji okreslamy jako wentyla-
cja z przerywanym ciSnieniem dodatnim — IPPV (intermittent positive
pressure ventilation).

W zalezno$ci od trybu pracy respiratora kontrolowana wentylacje me-
chaniczna mozemy podzieli¢ na:

1. wentylacje objetosciowo-zmienna,

2. wentylacj¢ ciSnieniowo-zmienng.

1.1. Wentylacja objetosciowo-zmienna (VCV — volume-controlled
ventilation)

W tego typu wentylacji podstawowym parametrem, ktory jest pro-
gramowany w respiratorze jest objetos¢ oddechowa. Faza wdechu
przechodzi w faze wydechu, gdy do pluc przedostanie si¢ odpo-
wiednia objetos¢ gazdw, bez wzgledu na cisnienia panujace w dro-
gach oddechowych.

Wentylacja objetoSciowo-zmienna jest wskazana u chorych bez
rozwini¢tych zmian patologicznych w obrgbie pluc, ale przede
wszystkim u chorych ze zwigkszonym oporem drég oddechowych
1 spadkiem podatnosci phuc.

Niebezpieczenstwa stosowania wentylacji objetosciowo-zmiennej:
" wzrost szczytowego cisnienia wdechu - barotrauma,
» nadmierne rozciggnigcie zdrowych okolic pluc (overinflation),
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= nierownomierna wentylacja prowadzaca do zaburzen stosunku
wentylacji do perfuzji 1 wzrostu ptucnego prawo-lewego prze-
cieku krwi.

1.2. Wentylacja cisnieniowo-zmienna (PCV - pressure-controlled
ventilation)

W obecnie stosowanych respiratorach, podczas wentylacji ci$nie-
niowo-zmiennej w czasie wdechu, gazy ptyna pod statym cisnieniem
przez okres czasu odpowiadajacy zaprogramowanemu czasowi wde-
chu. W poczatkowej fazie wdechu przepltyw gazu jest wysoki, az do
osiagnigcia zaprogramowanego szczytowego ci$nienia. Nastepnie,
w celu utrzymania ci$nienia na statym poziomie do konca fazy wde-
chu, przeplyw gazow gwaltownie maleje w miar¢ napetniania pluc

(przeptyw opadajacy).

Jezeli w plucach lub drogach oddechowych wystapia zmiany podat-
nosci lub oporu, u pacjentow wentylowanych ta metoda, spowoduje
to zmiang objetosci oddechowej. Zjawisko to jest niebezpieczne
w przypadku nagltego wzrostu oporu drog oddechowych, poniewaz
moze to spowodowac znaczna hipowentylacjg.

Stosowanie wentylacji cisSnieniowo-zmiennej prowadzi do pewnych

korzysci:

* zmniejszenia ryzyka barotraumy,

= poprawy stosunku wentylacji do perfuzji w przypadku chorob
przebiegajacych z zaburzeniami plucnej dystrybucji gazéw,

" poprawy wymiany gazowe] zwiazanej z opadajacym przebie-
giem fali przeptywu.

Aby zapewni¢ chorym prawidtowa wentylacje, pomimo zmian ci-
snien w drogach oddechowych, wprowadzono modyfikacj¢ - wenty-
lacj¢ ci$nieniowo-zmienng z gwarantowana objetoscia (VAPCV —
volume-assured pressure-controlled ventilation).

W tym trybie wentylacji ci$nienie automatycznie dostosowuje si¢ do
wlasciwosci mechanicznych ptuc w pewnym, niezbyt duzym zakre-
sie cisnien. Gdy wzrasta podatnos¢ ptuc, aby obj¢tos¢ oddechowa
nie zwigkszyla sig, respirator automatycznie redukuje wartos¢ szczy-
towego cisnienia wdechowego w drogach oddechowych. W sytuacji
odwrotnej, aby umozliwi¢ podanie zaprogramowanej objetosci,
szczytowe cisnienie wdechowe zostaje automatycznie podwyzszone.
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2. Sposoby poprawy utlenowania krwi

W zwiazku z poznaniem zjawiska toksycznos$ci tlenu, wprowadzono
metody wentylacji pozwalajace na poprawe oksygenacji, ktére pozwalaja
ograniczy¢ konieczno$¢ zwigkszania stezenia tlenu w mieszaninie odde-
chowe;.

2.1. Wentylacja z dodatnim ciSnieniem koncowo-wydechowym
(PEEP - positive end-expiratory pressure)

W tym trybie wentylacji, przez caly okres faz oddychania, utrzymy-
wane jest w drzewie oskrzelowym dodatnie ci$nienie, wyzsze od ci-
$nienia atmosferycznego. W efekcie dodatkowa objetos¢ gazow po-
zostaje w ptucach zwigkszajac czynnos$ciowa pojemnos¢ zalegajaca
(FRC). Wartos¢ PEEP zazwyczaj okresla si¢ w cmH,0, 1 wynosi
ona zazwyczaj od 5 do 15 cmH,O. Dalsze zwigkszanie PEEP moze
doprowadzi¢ do barotraumy. Jezeli zastosujemy PEEP podczas wen-
tylacji kontrolowanej, to nazywamy ja wentylacja z ciagtym dodat-
nim ci$nieniem w drogach oddechowych CPPV.

Zastosowanie PEEP podczas wentylacji spontanicznej okreslamy ja-
ko ciagle dodatnie cisnienie w drogach oddechowych CPAP.

Korzysci wynikajace z zastosowania PEEP powodujace wzrost prez-

nosci tlenu we krwi tetnicze;j:

= zwigkszenie czynno$ciowe] pojemnosci zalegajacej (FRC) —
wzrost powierzchni wymiany gazowej,

= upowietrznianie niedomowych obszarow phuc,

» redukcja ptucnego prawo-lewego przecieku krwi,

= zapobieganie zapadaniu si¢ pecherzykéw plucnych w koncowe;j
fazie wdechu,

= poprawa stosunku wentylacji do perfuzji.

Niekorzystne skutki dziatania PEEP:

" zmniejszenie rzutu serca poprzez spadek powrotu zylnego
1 wzrost ci$nienia w klatce piersiowej,

= uposledzenie perfuzji nerek, watroby i trzewi,

" wzrost cisnienia srodczaszkowego (utrudnienie odplywu krwi
przez zyty szyjne).

W zwiazku z niekorzystnymi skutkami, stosowanie PEEP powinno
by¢ szczegdlnie uwaznie monitorowane. U niektorych chorych,
szczegolnie z obciazeniami kardiologicznymi, zastosowanie PEEP
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2.2,

2.3.

wymaga wlaczenia leczenia wspomagajacego uktad krazenia (leki
inotropowe, wlasciwe wypeltnienie tozyska naczyniowego).

Redukowanie PEEP powinno odbywaé si¢ stopniowo, i powinno
by¢ poprzedzone poprawa stanu chorego. Nagle odstawienie PEEP
moze by¢ przyczyna powstania wysigku oplucnowego.

Wentylacja z odwroconym stosunkiem wdechu do wydechu
(IRV — inverse-ratio ventilation)

U ludzi podczas spontanicznego oddychania wdech jest zazwyczaj
dwukrotnie krétszy od wydechu (stosunek I:E = 1:2).

Podczas wentylacji w trybie IRV wydluzeniu ulega czas wdechu,
a czas wydechu ulega skroceniu. W praktyce klinicznej najczescie]
stosuje si¢ [:E wynoszacy miedzy 1,5:1 a 3:1. Powoduje to zmniej-
szenie przeptywu wdechowego, koniecznego do podania okreslone;j
objetosci oddechowej, a w wyniku tego zmniejszenie cisnienia
szczytowego wdechu. Poprawie ulega wentylacja pecherzykow
plucnych o nizszej podatnosci, co prowadzi do poprawy stosunku
wentylacji do perfuzji i poprawy wymiany gazowej. Skrocenie od-
dechu powoduje zwigkszenie czynnosciowe] pojemnosci zalegaja-
cej, co zmniejsza prawo-lewy przeciek krwi.

Niekorzystny wptyw stosowania wentylacji z odwroconym stosun-
kiem wdechu do wydechu jest podobny jak przy stosowaniu PEEP.

Wentylacja w pozycji odwroconej na brzuchu — prone position

Badania morfologiczne ptuc chorych przewlekle wentylowanych
wykazaly, ze w najnize] potozonych czes$ciach pluc pecherzyki
phlucne sa stabo upowietrznione, natomiast naczynia krwionosne sa
szerokie. Gdy pacjent przez dtuzszy okres czasu lezy, zmiany te naj-
bardziej sa widoczne w okolicach przykregostupowych.

W zwiazku z tym podjeto proby okresowej zmiany pozycji chorego
1 uktadanie go na brzuchu. W pozycji tej dotychczas zle wentylowa-
ne pecherzyki ptucne upowietrzniaja si¢, jak rOwniez poprawia si¢
przeplyw krwi przez naczynia wlosowate. Uzyskuje si¢ w ten spo-
sob poprawe stosunku wentylacji do perfuzji, a w wyniku tego po-
prawe utlenowania krwi.
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24.

2.5.

Niedogodnoscia tej metody sa przede wszystkim trudnosci technicz-
ne w utozeniu chorego. U chorych z urazami kregostupa oraz leczo-
nych sposobem otwartej jamy brzusznej zastosowanie tej metody
jest niemozliwe.

Pozycj¢ chorego zmienia si¢ co 6 godz. Stwierdzono, ze u chorych
leczonych ta metoda, poprawia si¢ oksygenacja w sytuacjach, gdzie
inne metody nie przynosily poprawy.

Niezalezna wentylacja pluc (ILV - independent lung ventilation)

Niezalezna wentylacja pluc ma zapewni¢ wentylacj¢ o innych para-
metrach dla kazdego z ptuc. Prowadzi si¢ ja przez rurke dwudrozna
przy pomocy dwodch respiratoréw. Stwierdzono, ze przy stosowaniu
niezaleznej wentylacji ptuc nie jest konieczna synchronizacja pracy
obu respiratorow i nie powoduje to zadnych niekorzystnych na-
stepstw.

Ta metoda wentylacji ma zastosowanie u chorych, u ktorych zmiany
patologiczne ograniczone sa tylko do jednego ptuca lub sa w jednym
phlucu znacznie bardziej nasilone (jednostronne zapalenie ptuc, jed-
nostronny zachtyst, sttuczenie jednego ptuca). W takich przypad-
kach stosowanie klasycznych metod wentylacji moze by¢ mato sku-
teczne, poniewaz opory w drogach oddechowych 1 spadek podatno-
sci chorego ptuca spowoduja, ze tylko nieznaczna czg$¢ gazéw po-
dawanych podczas wdechu przedostanie si¢ do tego ptuca.

Parametry oddechowe dobiera si¢ niezaleznie dla kazdego ptluca,
odpowiednio do podatnosci kazdego z nich. Jezeli pluca sa wenty-
lowane z roznymi stosunkami I:E, okreslamy to jako asynchroniczng
niezalezng wentylacje ptuc. Jezeli stosunek I:E jest taki sam dla obu
phuc, méwimy o synchronicznej wentylacji.

Wentylacja wspomagana (AV — assisted ventilation)

Ta metoda wentylacji jest mozliwa do zastosowania tylko u tych cho-

rych, ktorzy sa zdolni do wykonywania wysitku oddechowego niezbgdne-
go do uruchomienia ,,wyzwalacza” w respiratorze. Czulo$¢ wyzwalacza,
zwana progiem wspomagania (PS), podlega regulacji. Jezeli w uktadzie
oddechowym w wyniku zaciagnigcia powietrza do pluc przez pacjenta
ci$nienie spadnie ponizej tego progu, w respiratorze wyzwalany jest
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wdech. Im nizsza wartos¢ wspomagania, tym wysitek wlasny pacjenta jest
wigkszy.

2.6. Przerywana wentylacja obowigzkowa (IMV — intermittent man-
datory ventilation)

Stanowi ona potaczenie oddechu spontanicznego 1 wentylacji kon-
trolowanej. Gdy pacjent oddycha spontanicznie, a jego wiasna wen-
tylacja minutowa jest niewystarczajaca, brakujaca objetos¢ dostarcza
respirator poprzez podawanie oddechow o zaprogramowanej obj¢to-
Sci 1 czasie trwania. Czgsto$¢ oddechow podawanych z respiratora
musi by¢ mniejsza niz czg¢sto$¢ wlasnych oddechow pacjenta.

A Cisnienie
[cm H,0]

30 - Wentylacja Oddech
mechaniczna spontaniczny

10 +

Czas [s]

| |

| |

| I [
| I >
| |
| |
| |

PRZERYWANA WENTYLACJA OBOWIAZKOWA (IMV)

Wada tej metody wentylacji jest brak synchronizacji oddechow po-
dawanych z respiratora z oddechami wlasnymi pacjenta.

Wprowadzono wig¢c udoskonalona metode - synchronizowana
przerywana wentylacja obowiazkowa (SIMV — synchronized in-
termittent mandatory ventilation), w ktorej oddechy podawane z re-
spiratora sa synchronizowane z wysitkiem oddechowym pacjenta.
W tym celu w respiratorze znajduje si¢ czujnik przeptywu, ktory
powoduje, ze oddech obowiazkowy z respiratora jest wyzwalany
przez oddech wilasny pacjenta. Unika si¢ tym samym naglego wzro-
stu ci$nienia w drogach oddechowych, ktory mogtby wystapi¢ przy
braku synchronizacji.
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2.7.

2.8.

SIMV jest skuteczna metoda odzwyczajania od respiratora pacjen-
tow wentylowanych przez dlugi okres czasu. W trakcie odzwyczaja-
nia stopniowo zmniejszana jest czestos¢ oddechow podawanych
przez respirator, co powoduje wydluzanie okresow samoistnego od-
dychania przez pacjenta.

Obowigzkowa wentylacja minutowa (MMYV — mandatowy minute
ventilation)

W tej metodzie rdwniez wspotistnieje wentylacja mechaniczna i od-
dechy samoistne pacjenta, jednak oddechy z respiratora wyzwalane
sa tylko w sytuacji, gdy wlasna wentylacja pacjenta jest niewystar-
czajaca. Zaprogramowana jest minimalna wentylacja minutowa
1 dopiero, gdy wentylacja chorego spada ponizej tej wartosci, poda-
wane sa oddechy obowiazkowe z respiratora.

Wentylacja ze wspomaganiem ciSnieniowym (PS, PSV — pressure
support ventilation)

Ten tryb wentylacji taczy ze soba zalety wentylacji cisnieniowo-
zmiennej 1 oddechu spontanicznego. Po zainicjowaniu wdechu spon-
tanicznego cis$nienie w uktadzie oddechowym respiratora podnosi
si¢ na wyzszy poziom. W ukladzie oddechowym przez caty okres
wentylacji utrzymywane jest ciSnienie dodatnie. Warto§¢ wspoma-
gania ci$nieniowego (PS) stanowi rdéznic¢ migdzy ta nowa wartoscia
ci$nienia a cisnieniem koncowo-wydechowym. Po zainicjowaniu
oddechu przez pacjenta 1 osiagnig¢ciu wartosci progu wspomagania,
wlacza sig respirator 1 ,,uzupetnia” oddech pacjenta.

Ten tryb wentylacji pozwala na zmniejszenie wysitku oddechowego
pacjenta, poniewaz respirator wykonuje cz¢s¢ pracy oddychania, na-
tomiast pacjent kontroluje czgsto$¢ oddechow oraz ich objgtos¢. Jest
to tryb wentylacji stosowany przede wszystkim w trakcie odzwycza-
jania chorych od respiratora.

Niebezpieczenstwem tej metody wspomagania oddychania jest nie-
dostateczna wentylacja, lub brak wentylacji w przypadku pogorsze-
nia stanu chorego lub jego zmeczenia.
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Odzwyczajanie od respiratora

Odzwyczajanie od respiratora mozna rozpoczaé, gdy poprawa stanu
ogdlnego pacjenta umozliwia zmniejszenie stopnia wspomagania odde-
chu. Jest to czesto proces trudny i1 dlugotrwaly. Chorzy czg¢sto wymagaja
w tym czasie stosowania lekow uspokajajacych ze wzgledu na pojawiaja-
cy si¢ Iek. Za zakonczenie tego procesu uwaza si¢ moment, kiedy pacjent
moze samodzielnie, bez jakiegokolwiek wspomagania oddychac. Nie jest
to rownoznaczne z usunigciem sztucznej drogi oddechowe;.

Podstawowym kryterium upowazniajacym do rozpoczecia odzwycza-
jania jest stabilizacja stanu klinicznego pacjenta (uktad oddechowy, kra-
zenia, prawidlowy bilans plynow, brak nadmiernego katabolizmu, stan
roOwnowagi metabolicznej).

Proces odzwyczajania polega na stopniowym zmniejszaniu mecha-
nicznego wspomagania oddechu:

* zmniejszeniu stezenia tlenu w mieszaninie oddechowej ponizej
50%.,

* normalizacji stosunku wdechu do wydechu L:E,

» redukcji dodatniego ci$nienia koncowo-wydechowego PEEP,

= stosowaniu metod wentylacji umozliwiajacych wilasna aktywnos¢
oddechowa pacjenta,

* zmniejszaniu lub modyfikacji dawkowania lekow uspokajajacych
1 przeciwbolowych.

Objawy $wiadczace o niepowodzeniu odzwyczajania:

= nasilenie si¢ czestosci oddechow,

* zmniejszenie si¢ objetosci oddechowe;,

* rozkojarzenie pracy przepony i mi¢sni mi¢dzyzebrowych,

= zaleganie wydzieliny w drogach oddechowych,

" niepokoj,

» tachykardia,

= wzrost ci$nienia tetniczego,

» nieprawidlowe wyniki rOwnowagi kwasowo-zasadowej — jest to
objaw pozny!

Kryteria umozliwiajace ekstubacje:

= Pa0O,> 60 mmHg przy Fi0, < 0,4
=  Pa0,/ Fi0, > 200
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= PaCO; <45 mmHg (oprocz chorych z COPD)
= pH>7.35

= czestos¢ oddechow < 35/min.

= obje¢tos¢ oddechu > 5 ml/kg.
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KANIULACJA NACZYN
Jan Lammek, Mariusz Stefek

U ponad 90% chorych leczonych w szpitalach wykorzystuje si¢ rézne
dostepy do zyl. Najczesciej sa to zyty obwodowe konczyny gornej, a czas
utrzymywania dostgpu ograniczony jest do paru dni. Pewna liczba cho-
rych leczonych w szpitalu, a szczegdlnie w OIT (Oddzial Intensywnej
Terapii), wymaga cewnikowania centralnych zyt 1 obwodowych tetnic.

Wybor dostepu zylnego

Wybor dostepu zylnego zlezy od: odpornosci zyly na dziatanie poda-
wanych do niej lekoéw 1 ptynow, przewidywanego czasu wlewu, stanu
1 dostepnosci zyl, ryzyka wystapienia powiktan oraz wygody 1 zgody pa-
cjenta.

Wskazaniem do zatozenia cewnika do zyty centralnej jest:

» brak mozliwos$ci wktucia do zyt obwodowych,

= stosowanie $rodkéw o osmolarnosci > 600 — 700 mOsm/kg H,O
(zywienie pozajelitowe),

= podawanie srodkow obkurczajacych naczynia (np. aminy katecho-
lowe),

= przewidywana dlugotrwata terapia dozylna (np. chemioterapia
HOWOIWOrow),

= konieczno$¢ agresywnej terapii ptynami (np. leczenie wstrzqsu),

= pomiar OCZ, wykonanie badan hemodynamicznych, zaloZenie
elektrody endokawitarnej,

» hemodializa i plazmafereza.

W literaturze medycznej uzywane sa nazwy takie jak; ,,cewnik”, ,,ka-
niula”, ,kateter”. Nie ma $cistych definicji tych termindéw, ale na ogdét
jako kaniulg¢ okresla si¢ krotsze wkiucie obwodowe, a jako cewnik lub
kateter wktucia dtugie zaktadane do zyt centralnych.
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Nakhucie zyly obwodowej

Nie powinno si¢ naktuwaé zyt w okolicy stawu 1 w miejscu ich krete-
go przebiegu. Znacznie lepiej nadaja si¢ do naktucia zyly przedramienia
1 grzbietu reki, poniewaz kaniule w tych miejscach dobrze si¢ uktadaja,
powiklania sa tatwe do zauwazenia 1 ruchomos$¢ stawOw nie jest ograni-
czona. U 0s0b praworgcznych korzystniej jest, o ile to mozliwe, wykorzy-
stywa¢ dostepy do lewej konczyny gornej. Wiosy w okolicy wktucia po-
winny by¢ wygolone.

Przed zalozeniem opaski uciskowej konczyna powinna by¢ ogrzana
1 opuszczona nieco do dotu, a po zalozeniu opaski lepsze wypetienie zyt
mozna uzyskac¢ poprzez zaci$nigcie reki lub oklepywanie miejsca wktucia.
Sita napigcia opaski uciskowej musi zahamowac¢ odptyw krwi zylnej, ale
nie przerwac¢ doptywu krwi tetniczej. Po odpowiednim utozeniu konczyny
1 dezynfekcji skoéry nalezy ja nieco naciagnaé, aby unieruchomi¢ naczy-
nie.

Naktucie zyly mozna wykona¢ metoda bezposrednia (kaniula kiero-
wana jest od skory do naczynia najkrotszq drogq) lub posrednia (po na-
ktuciu skory nieco bocznie od przebiegu zyly kaniule prowadzi sie 1 — 2
cm kanalem w tkance podskornej i dopiero wtedy wprowadza sie jq do
swiatla naczynia). Potwierdzeniem prawidlowego potozenia kaniuli jest
wyptyw z niej paru kropli krwi lub aspiracja krwi strzykawka. Nalezy
wowczas usuna¢ opaske uciskowa 1 wprowadzi¢ kaniule¢ do konca nie
zapominajac o dobrym jej umocowaniu.

Dostepy do zyl centralnych

Idea centralnej kaniulacji jest umieszczenie konca cewnika w zyle
gltownej. Kaniulacja zyty gtownej dolnej mozliwa jest przez zyle¢ udowa.
Wykonuje si¢ ja zasadniczo tylko do badan diagnostycznych. W terapii
unika si¢ tego dostgpu z powodu trudnosci z utrzymaniem jatowosci miej-
sca wkiucia oraz ze wzgledu na ryzyko powiklan zatorowo-zakrze-

powych.

Cewnik do zyly gléwnej gornej mozna zatozy¢ z obwodu poprzez zyty
konczyny gornej lub centralnie przez naktucie zyly szyjnej wewnetrznej,
podobojczykowej, bezimiennej, pachowej lub szyjnej zewnetrzne;.
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Zyta szyjna wewnetrzna

Zyta podobojczykowa

Ryc. 1. A —Dostegp do zyly podobojczykowej sposobem opisanym przez Aubianiac'a
w 1952 r.;
B — Dostegp do zyty szyjnej wewngtrznej sposobem opisanym przez Mosterta
w 1970 r. (zmodyfikowana ryc. 5.2. z ksiqzki Rosen M. i wspot. Kaniulacja
zyl centralnych).

Kontrola polozenia cewnika

Po zatozeniu kaniuli nalezy sprawdzi¢ i ewentualnie skorygowac jej
polozenie. Kontrolg przeprowadza si¢ wykonujac zdjgcie RTG klatki pier-
siowej albo zapis EKG z konca cewnika.

Podzial dost¢pow zylnych

W zaleznos$ci od czasu utrzymywania kaniulacji mozna je podzieli¢
na:
naktucia,
dostep krotkoterminowy (przewaznie do kilku dni),
dostegp srednioterminowy (do kilku tygodni),
dostep dtugoterminowy (miesiace, lata).

AW N —
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Add 1. Naktucie to krotki dostep do zyly w celu podania leku lub po-
brania krwi do badan. Wykonuje si¢ je najczesciej jednorazowa metalowa
igla, rzadziej uzywa si¢ krotkich kaniul.

Add 2. Dostep krotkoterminowy to umieszczenie kaniuli w naczyniu
w celu wielokrotnego podawania lekow, wykonywania wlewow kroplo-
wych, przetaczania krwi lub jej preparatow, a takze w celu pobierania
krwi do badan 1 monitorowania parametrow hemodynamicznych.

Add 3. Przy stosowaniu dostgpu Srednioterminowego w zasadzie
wchodzi w gre kaniulacja zyly glownej gornej poprzez zyle podobojczy-
kowa lub zyte¢ szyjna wewnetrzng. Ten rodzaj kaniulacji jest czgsto sto-
sowany w intensywnej terapii 1 w oddziatach zabiegowych. Dostep przez
zyle podobojczykowa jest wygodniejszy, tatwiejszy do umocowania,
a wprowadzony kateter nie przesuwa si¢ w miejscu wprowadzenia przez
skore przy ruszaniu si¢ chorego, co zmniejsza ilos¢ powiktan zapalnych.

Add 4. Do zapewnienia dlugoterminowego dostepu do zyly centralne;
stosuje si¢ tunelizacj¢ cewnika, to znaczy przeprowadza si¢ cewnik tune-
lem podskornym na pewna odlegtos¢ od miejsca wktucia do zyty. Cewni-
ki moga mie¢ dwa roézne zakonczenia. Jezeli cewnik wychodzi na po-
wierzchni¢ skory to zaopatrzony jest w mankiet dakronowy potozony po-
nizej jej granicy. Mankiet stymuluje wtoknienie, stanowi barier¢ dla mi-
gracji drobnoustrojéw oraz umocowuje cewnik w swym potozeniu.

Kolnierz zaciskowy

Mankiet przeciwbakteryjny
7 A—m i

| (C )
e

\-_/AL\_/
Mankiet dakronowy Konektor

Zacisk
Cewnik

Ryec. 2. Schemat cewnika Broviaca (rycina z instrukcji Bard Access Systems).

Drugi rodzaj cewnikow konczy si¢ specjalnym zbiorniczkiem wszcze-
pionym pod skorg. Zbiorniczek wyposazony jest w samouszczelniajaca
przegrode silikonowa, ktora mozna wielokrotnie nakluwac, ale tylko
igtami z odpowiednia koncowka (Hubera). Pierwszy sposob wykorzysty-
wany jest przy zakladaniu cewnika Broviaca, Hickmana, Groshunga
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1 Leonarda. Drugi stosuje si¢ przy wszczepianiu podskdrnego zbiorniczka
typu ,,port”.

Wszczepiane zestawy typu ,,port” sa tatwiejsze w pielegnacji, tatwiej
jest utrzymac ich jatowos$¢, zwlaszcza podczas pobytu w domu, a takze sa
estetyczniejsze 1 wygodniejsze dla chorego. Jednak ceny tych zestawow
1 igiet z koncowka Hubera, uzywanych pdzniej do nakluwania membrany
»portu”, sa znacznie wyzsze w porOwnaniu do kosztéw zakladania 1 uzy-
wania zestawow wyprowadzanych na zewnatrz. Dodatkowa wada stoso-
wania zestawow typu ,,port”, zwlaszcza u dzieci, jest obawa przed wktu-
ciami igiet do zbiorniczka przez skorg 1 tkanke podskorna. Ponadto dzieci
podczas wielogodzinnych wlewow kroplowych rzadko leza spokojnie
w 16zku, czesciej sa aktywne ruchowo 1 moze doj$¢ do wysunigcia si¢ igly
ze zbiorniczka 1 podania pewnej objetosci wlewu kroplowego do tkanki
podskoérnej. Stosowanie cewnikow typu ,,port” ograniczaja roOwniez czgste
okresy maloptytkowosci w trakcie leczenia przeciwnowotworowego po-
przez mozliwo$¢ tworzenia si¢ krwiakow podskoérnych.

Powiklania kaniulacji zyl centralnych

Powiktania kaniulacji zyt centralnych mozna podzieli¢ na:

= powiklania wczesne — zwiazane z samym zabiegiem zaktadania
cewnika,

= powiklania pdzne - zwiazane z obecnoscia cewnika w naczyniu.

Ryzyko powiklan zwigzanych z samym zabiegiem zaktadania cewnika
jest nieco inne dla dostgpu przez zyte podobojczykowa, bezimienna, szyj-
na wewngtrzna, czy pachowa. Do tych powiktan naleza:

1. uszkodzenie miazszu phuc — odma:

a. oplucnowa,
b. $rédpiersiowa,
c. podskoérna,
2. zator powietrzny,
3. uszkodzenie naczyn krwiono$nych, krwiaki:
a. podskorny,
b. srodpiersia,
c. oplucnowy,

4. przebicie przedsionka 1 tamponada serca,
naktucie 1 uszkodzenie przewodu piersiowego,
6. powiktania neurologiczne:

)]
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uszkodzenie splotu barkowego,

porazenie nerwu przeponowego,

porazenie nerwu krtaniowego,

zespot Brown-Sequarda,

7. zapqtleme prowadnicy w naczyniu, zaburzenia rytmu serca, nie-
wlasciwa pozycja cewnika.

oo o

Do powiklan majacych zwiazek z czasem utrzymywania cewnika
W naczyniu naleza:
1. zakazenia,
2. powiklania zakrzepowe 1 zatorowo-zakrzepowe,
3. powiklania mechaniczne (niedroznos¢, uszkodzenie, przemiesz-
czenie cewnika).

Zakazenie jest groznym powiklaniem zwigzanym z obecnos$cia cewni-
ka w naczyniu. Badania statystyczne wskazuja, ze u 3 — 8% chorych,
u ktorych zatozono kateter dochodzi do jego kontaminacji 1 mniej lub bar-
dziej nasilonego odcewnikowego zakazenia. Podaje si¢, ze zakazenia te
stanowig 40 — 60% wszystkich zakazen krwi 1 obarcza si¢ je 1% $miertel-
noscia.

Do zakazen cewnikoOw dochodzi najczesciej:

= w trakcie wprowadzania cewnika,

= w wyniku zakazenia skory w miejscu wprowadzenia cewnika,

= w trakcie przetaczania ptyndw infuzyjnych lub podawania lekow,

= 7z powodu nadkazenia w czasie endogennych zakazen (droga
krwiopochodna).

Zanieczyszczony cewnik nalezy jak najszybciej usunaé, zwlaszcza
gdy stan chorego si¢ pogorszyt. Mozna prébowaé¢ dekontaminacji tuneli-
zowanych cewnikoéw jedynie u chorych, ktorych stan ogdlny, pomimo
dodatnich hodowli krwi, pozostaje dos¢ dobry.

Warunki, ktéore musza by¢ spetnione podczas zaktadania cewnika do
zyty centralne;:

» dezynfekcja rak (jak przed zabiegiem operacyjnym),

= czapka, maska, fartuch, rekawice musza by¢ sterylne,

= sprzet nalezy roztozy¢ na sterylnej powierzchni, a pole obtozy¢ ja-
towymi serwetami,

» nalezy zdezynfekowa¢ skore (wazny jest czas dzialania $rod-
ka!l!),
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= cewniki zakltadane w tzw. ,,warunkach naglych” trzeba jak naj-
szybciej wymienic.

Zawsze przed wykonaniem czynnos$ci zwiazanych z cewnikiem nalezy
umy¢, osuszy¢ 1 odkazi¢ rece. Jest to najprostszy sposob zapobiegania
zakazeniom.

Uwaga — Dreny taczace podawany plyn infuzyjny z kaniula powinny
by¢ odpowiednio dtugie, tak aby utworzyla si¢ pgtla zwisajaca ponizej
miejsca wklucia. Zapobiega to przedostawaniu si¢ powietrza do zyty ob-
wodowej lub centralnej 1 zatorom powietrznym.

Kaniulacja naczyn te¢tniczych

W celu ciaggtego pomiaru ci$nienia tgtniczego krwi metoda bezposred-
nig oraz pobierania krwi do badan gazometrycznych wprowadza si¢ ka-
niule do tetnicy: promieniowej, tokciowej, ramiennej, udowej lub grzbie-
towej stopy. Najchetniej wybiera si¢ tetnice, ktora w przypadku powstania
jej niedrozno$ci moze zastapi¢ inna (fetnice promieniowq lub grzbietowq
stopy). Przed nakhluciem tetnicy nalezy sprawdzi¢ wydolno$¢ krazenia
obocznego (test Allena w przypadku tetnicy promieniowej). Przez cewnik
wprowadzony do tetnicy nie wolno podawaé zadnych lekow, bo moga one
wywotlac skurcz tetnicy i uszkodzenie reki.

PiSmiennictwo:

1.  Grundmann U., Simon J.: Wktucia dozylne i przetaczanie ptynéw. Bibliomed, Mel-
sungen, 1991.

2. Rosen M., Latto I. P., Shang Ng W.: Kaniulacja zyl centralnych. a-medica press,
Bielsko Biata, 1999.

3. Rybicki Z.: Kaniulacja zyt centralnych i tetnic. Intensywna terapia dorostych. Novus
Orbis. Gdansk 1994.



70 Intensywna terapia

PLYNOTERAPIA
Anna Waqdrzyk

Podstawowym zadaniem resuscytacji ptynami jest nie tylko zapew-
nienie stabilizacji hemodynamicznej, ale rowniez poprawa mikrokrazenia
1 optymalizacja dowozu tlenu do tkanek.

Plyny ustrojowe i zapotrzebowanie dobowe

Podstawa plynoterapii jest znajomos¢ zawartosci ptynéw ustrojowych
wystepujacych w réznych kompartmentach, ich sktadu oraz wzajemnego
oddziatywania przestrzeni ptynowych. Badania nad rozmieszczeniem wo-
dy w organizmie czlowieka siggaja pierwszej potowy XVIII wieku, jed-
nak zasady dystrybucji ptynow migdzy poszczegdlnymi przedzialami cia-
ta podat dopiero dr James Gamble w 1947 r.

Woda jest gtownym sktadnikiem organizmu. Jej ilos¢ zalezy od wie-
ku, ptci 1 budowy ciata. U noworodkow stanowi 70 — 80% masy ciata,
u ludzi powyzej 60 r.z. 45 — 50%, co wynika z wzglednego zmniejszenia
masy migsniowej w stosunku do tkanki tacznej 1 kosci. W zwiazku z nie-
wielka zawartoscia wody w tkance ttuszczowej u osob otylych i u kobiet
znajduje si¢ stosunkowo mniej wody, niz u 0sob szczuptych 1 mgzczyzn.
Wyrédznia si¢ trzy przedziaty ptynowe. Rozmieszczenie wody w poszcze-
gb6Inych kompartmentach oddzielonych od siebie blonami komérkowymi
przedstawia rycina 1.

PWK PSM
251 151
PSN

51

Ryc. 1. Rozktad wody w ustroju dorostego mezczyzny o masie 75 kg.
Ptyn wewnatrzkomoérkowy (PWK). Ptyn srodmiazszowy (PSM). Ptyn srodna-
czyniowy (PSN).
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Niewielka czgs$¢ ptynu pozakomorkowego stanowi ptyn transcellular-
ny, ktory sktada si¢ z wydzielin przewodu pokarmowego i1 drég oddecho-
wych, plynu w osierdziu, optucnej, stawach i1 ptynu moézgowo — rdzenio-
wego. W stanach patologicznych, takich jak niedroznos$¢ jelit, objetos¢
wody, ktora si¢ tam gromadzi, moze by¢ bardzo duza.

Przestrzen ptynowa wewnatrzkomoérkowa 1 zewnatrzkomorkowa r6z-
nia si¢ zawartoscia czesci sktadowych (tabela 1).

Tab. 1. Sktad elektrolitowy przestrzeni sSrodkomorkowej 1 zewnatrzkomorkowe;j

w mmol/l.
Plyn zewnatrzkomorkowy Plyn
Osocze Plyn $rédmiazszowy | wewnatrzkomorkowy

Na 142,0 144,0 10,0

K" 4,0 4.0 160,0
Ca"” 2,5 1,25 1,5
Mg 1,0 0,5 14,0
CI 102,0 114,0 2,0
HCO;y 27,0 30,0 8,0

Woda jako rozpuszczalnik przemieszcza si¢ przez btony komorkowe
od roztworu o nizszej osmolarnosci do wyzszej, az do wyrOwnania stezen.
W warunkach fizjologicznych miedzy przestrzenia wewnatrzkomorkowa
1 zewnatrzkomorkowa istnieje rOownowaga osmotyczna, pomimo ze roznia
si¢ one zawartoscia jonow. Poniewaz osmolarnos¢ ptynu zalezy od liczby
osmotycznie czynnych czasteczek, w tym w ponad 90% od jondéw sodu,
znajac ich stezenie mozna w przyblizeniu obliczy¢ osmolarno$¢ surowicy.
Wzor ten nie uwzglednia substancji niejonowych. Wazne jest wigc, aby
w przypadku hiperglikemii i w mocznicy wartosci te skorygowac. Prawi-
dtowa osmolarnos$¢ surowicy wynosi 290 — 300 mOsmol/1.

Drugim, poza osmolarnoscia czynnikiem decydujacym o rozdziale
wody, jest wzajemny stosunek migdzy przestrzenia S$rodnaczyniowa
1 Srodmiazszowa, rozdzielona btona kapilarna.

Wymiana plynow miedzy przestrzenia zewnatrzkomérkowa 1 we-
wnatrznaczyniowa uzalezniona jest od panujacego po obu stronach kapila-
ry ciénienia onkotycznego i hydrostatycznego. Srodblonek naczyn
jest przepuszczalny dla wody 1 rozpuszczonych w niej substancji, ale
wzglednie nieprzepuszczalny dla wigkszych czastek, takich jak bialka.
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Te pozostajace w osoczu molekuly ograniczaja ruch czastek wody. Gtow-
nym biatkiem osocza sa albuminy 1 one w 70 % sa odpowiedzialne za
ci$nienie onkotyczne utrzymujace wode w krazeniu. Sity dziatajace prze-
ciwnie to ci$nienie hydrostatyczne naczyn 1 ci$nienie koloidoosmotyczne
pltynu $rodmiazszowego. Opisane sity powoduja, ze 25% plynu zewnatrz-
komérkowego pozostaje w uktadzie naczyniowym. Pamigta¢ nalezy, ze
wzrost cisnienia hydrostatycznego w naczyniach wtosowatych moze spo-
wodowa¢, iz wigcej pltynu z nich wyptywa, niz jest reabsorbowane (np.
w hipoproteinemii).

Bilans plynow

W celu wyrownania biezacych strat cztowiek przyjmuje w ciagu doby
okreslong ilo$¢ ptyndw i elektrolitow. Srednie zapotrzebowanie na wodg
u osob dorostych wynosi 2500 ml na dobg, a orientacyjne dzienne zapo-
trzebowanie na wodg 1 elektrolity jest nastgpujace:

= woda 25-40 ml/kg/dobg,

= s6d 50— 80 mmol/dobe,

= potas 60— 80 mmol/dobeg.

Dobowa podaz i straty wody u dorostych:

* Podaz:
— przyjete ptyny 1400 ml
— woda zawarta w pokarmach statych 800 ml
— woda z przemian metabolicznych 300 ml
2500 ml

= Utrata:
— zZmoczem 1500 ml
— przez przewod pokarmowy 100 ml
— przez skorg 400 ml
— przez drogi oddechowe 500 ml
2500 ml

Przy okreSlaniu bilansu plynowego pacjenta nalezy uwzglednié, ze
podczas zwigkszone] przemiany materii powstaje wigcej wody oksyda-
cyjnej. Wielko$¢ niewyczuwalnej perspiracji wzrasta wraz ze zrostem
temperatury ciata (250 ml na 1°C powyzej 37°C), a przy wysokiej goracz-
ce 1 zlewnych potach nawet 1000 — 1500 ml/dobg. Do zwigkszonej utraty
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ptyndéw dochodzi takze w trakcie wymiotow, biegunki, przy hiperwenty-
lacji 1 oddychaniu przez sztuczne drogi oddechowe (szczegolnie, jesli
powietrze wdechowe nie jest nawilzane), przez otwarte jamy ciala, rozle-
gle rany (np. oparzeniowe), przetoki, drenaze, sondy. W tych sytuacjach
klinicznych prowadzac dobowy bilans ptynéw uwzgledni¢ nalezy dodat-
kowa utrate wody.

Podczas zabiegu operacyjnego nalezy:
= pokry¢ zapotrzebowanie podstawowe,
=  wyrdownac straty dodatkowe:
— deficyt powstaty w wyniku nie przyjmowania pokarméw przez
12 godzin przed operacja (podajac 500 ml krystaloidow),
— straty wskutek parowania z odstonigtych jelit, otrzewnej lub
oplucnej,
— utrat¢ do trzeciej przestrzeni, ktéra wynosi przy matych ura-
zach 4 ml/kg/godz., a w rozleglych operacjach 8 ml/kg/godz.,
— utrate krwi.

Podstawowe zasady ptynoterapii sa nastgpujace:

= zapewnienie dobowego zapotrzebowania na ptyny,
= pokrycie strat dodatkowych,

* uzupelnienie istniejacych wczesniej niedoborow.

Plyny dozylne

W okresie okotooperacyjnym i w intensywnej terapii, w zaleznos$ci od
sytuacji klinicznej, do dyspozycji mamy rézne rodzaje ptynow:

Krystaloidy
= roztwory elektrolitowe,

= roztwory niskoczasteczkowych weglowodanow.

Koloidy sztuczne:

= dekstrany,

* hydroksyetylowana skrobia (HES),
= roztwory zelatyny.

Koloidy naturalne:

= albuminy,

" o0socze,

= roztwory biatek osocza.



74 Intensywna terapia

Krystaloidy

W celu zapewnienia podstawowego zapotrzebowania i wyroOwnania
strat ptyndw najczesciej stosowanymi roztworami sa krystaloidy. Ich
sktad zblizony jest do ptynu §rodmiazszowego. Sa tatwo dostgpne, mozna
je dtugo przechowywa¢ w temperaturze pokojowej, maja niska ceng i nie
wywotuja reakcji alergicznych. Sa to ptyny stosowane z wyboru na po-
czatku wyrownywania niedoborow i przy utracie krwi nie przekraczajacej
20% objetosci. Ich wada jest to, ze bardzo krotko pozostaja w krazeniu
(po 1 godzinie zaledwie 20 — 25%), dlatego efekt objetosciowy jest krot-
kotrwaty. Aby uzyska¢ normowolemi¢ po krwotoku nalezy podaé obje-
to$¢ 4 — 5 x wigksza niz objetos¢ utraconej krwi. Przechodzace do tkanek
elektrolity 1 woda moga by¢ przyczyna wystepowania obrzekow.

Najczesciej stosowanymi krystaloidami sa:

* izotoniczny roztwor chlorku sodu,

= roztwor Ringera,

= plyn wieloelektrolitowy,

* 5% roztwor glukozy,

* mieszanina 5% glukozy 1 0,9% NaCl w stosunku 2:1.

Tab. 2. Sklad wybranych roztwordow krystaloidow [Na, K, Cl mmol/l, Ca mEq/1].

Na K Cl Ca | Osmolarno$¢ (mOsmol/l)
5% glukoza - - - - 253 -hipotoniczny
0,9% NaCl 154 - 154 - 308 -izotoniczny
Roztwor Ringera 147 4 155 | 4,4 | 309 -izotoniczny
Ptyn wieloelektrolitowy 141 5 109 4 295 -izotoniczny
5% glukoza/0,9%NaCl 51,3 - 51,3 - 290 -hipotoniczny

Izotoniczny roztwor chlorku sodu. Stosowany w uzupetnianiu niedo-
borow ptynu zewnatrzkomoérkowego, szczegolnie u chorych z hiponatre-
mia 1 hipochloremia (np. u pacjentow, u ktorych odsysany jest sok zotad-
kowy, gdyz dochodzi u nich do duzej utraty chlorkéw). Przy podazy du-
zych objetosci moze rozwina¢ si¢ kwasica hiperchloremiczna.

Roztwor Ringera. Jest to ptyn lepiej zbilansowany niz 0,9% NaCl,
gdyz zawiera takze kationy potasu i wapnia. Ze wzgledu na zawartos¢
potasu nalezy ograniczy¢ jego stosowanie u chorych z hiperpotasemia
1 niewydolnoscia nerek.
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5% roztwor glukozy. Jest to roztwor hipotoniczny. Po zmetabolizowa-
niu w organizmie glukozy, roztwdr nie zawiera zadnych osmotycznie
czynnych substancji, dlatego tez ptyn ten nie nadaje si¢ do uzupeiniania
1zotonicznych strat ptynu z przestrzeni zewnatrzkomorkowej, a jedynie do
wyrownania strat ptyndw bezelektrolitowych oraz do dostarczenia kalorii
(cho¢ jego kalorycznos¢ jest niewielka). Pamigtac nalezy, ze podanie du-
zej 1losct 5% glukozy prowadzi do zwigkszenia objetosci ptynu wewnatrz-
1 zewnatrzkomorkowego 1 spadku stezenia sodu.

Mieszanina 5% glukozy i 0,9% NaCl 2:1 (tzw. mieszanka pediatrycz-
na). Stosowana gtéwnie u dzieci w okresie okotooperacyjnym, ze wzgle-
du na wystepujaca u nich szybsza przemiang¢ materii. Pltyn ten zapobiega
powstaniu hipoglikemii.

Sztuczne koloidy

Koloidy sa substancjami wielkoczasteczkowymi sluzacymi przede
wszystkim do wyréwnywania strat objetosci wewnatrznaczyniowej. Maja
one zdolno$¢ wiazania wody. Nie moga, w odrdznieniu od krystaloidow,
przechodzi¢ swobodnie przez btony naczyn wlosowatych i dlatego dluze;j
pozostaja wewnatrz naczyn. Skutecznie zwigkszaja objgtos¢ Srodnaczy-
niowa, umozliwiajac stabilizacje krazenia 1 poprawiajac przeptyw wio-
sniczkowy. Korzystnie wptywaja na reologi¢ krwi poprzez zmniejszenie
wlasciwosci adhezyjnych 1 agregacyjnych trombocytéw. W zaleznosci od
wielkosci czasteczek (okresla to wspolczynnik polidyspersji) rozne sa
drogi ich eliminacji z ustroju. Koloidy sztuczne w porownaniu z natural-
nymi sg bardziej dostepne, tansze i mozna je dluzej przechowywac. Sa tez
pozbawione ryzyka wywotania zakazenia. Dlatego tez sa srodkami z wy-
boru w uzupetianiu deficytu objetosci.

Dekstrany sa to polisacharydy wielkoczasteczkowe powstajace pod-
czas fermentacji sacharozy. W praktyce uzywane sa 10% dekstran o cig-
zarze czasteczkowym 40000 Da 1 6% roztwor o cigzarze czasteczkowy
60000 lub 70000 Da. Ptyny te sa hiperonkotyczne. Efekt objgtosciowy jest
silniej] wyrazony w przypadku dekstranu 40000. Dekstran 70000 nato-
miast dtuzej utrzymuje si¢ w krazeniu. Nie nalezy podawaé wigcej niz
1,5g/kg w ciggu doby ze wzgledu na mozliwo$¢ wystapienia sktonnosci
do krwawien. Z tego tez wzgledu unika¢ nalezy podawania dekstranu pa-
cjentom z zaburzeniami krzepnigcia. Roztwory te moga wywotac reakcje
anafilaktyczne w wyniku reakcji krzyzowej z antygenem polisacharydo-
wym bakterii.
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Wyro6znia sig cztery stopnie cigzkos$ci reakcji anafilaktycznych:
= reakcje skorne,

= spadek cis$nienia te¢tniczego, tachykardia, nudno$ci, wymioty,
= wstrzas, skurcz oskrzeli,

= zatrzymanie oddechu i krazenia.

Wigkszo$¢ reakcji alergicznych wystepuje w ciagu 5 — 10 minut od
poczatku przetaczania. Zapobiega¢ temu powiktaniu mozna przez podanie
20 ml monowalentnego haptenu dekstranu (preparat Promit). Pamigtac
nalezy, ze obecnos¢ dekstranu we krwi moze zafalszowa¢ wyniki pomiaru
stgzenia glukozy, biatka catkowitego oraz utrudni¢ wykonanie proby
krzyzowej krwi.

Hydroksyetylowana skrobia (HES). Produktem wyjSciowym jest syn-
tetyczna molekuta skrobii. Sa roztwory wysokoczasteczkowe ($rednia
masa czasteczkowa - MW - 450 — 480 kDa), srednioczasteczkowe (MW
130 — 200 kDa) 1 niskoczasteczkowe (MW 40 — 70 kDa) w stgzeniu 6%
1 10%. W Polsce uzywane sa roztwory $rednioczasteczkowe. Efekt obje-
tosciowy zalezy od masy czasteczkowej 1 od stezenia roztworu. Roztwory
HES charakteryzujace si¢ niska masa czasteczkowa nie maja lub maja
tylko niewielki wptyw na uktad krzepnigcia. Do takich roztworow nalezy
stosowany w Polsce HES 200/0,5 1 Voluven. Czgsto$¢ reakcji anafilakto-
1dalnych jest niewielka, a wptyw na funkcje nerek jest kontrowersyjny. Na
ogot nie zaleca si¢ przekraczania dawki 20 ml/kg dobeg, a w przypadku
Voluvenu 33 ml/kg/dobe.

Roztwory Zelatyny. Wytwarzane sa z kolagenu zwierzecego. Ich $redni
cigzar czasteczkowy wynosi 30000 Da, a stezenie 3 — 5%. Efekt objeto-
Sciowy jest mniejszy, a czas dzialania krotszy niz dekstranu czy HES,
widoczny efekt hemodynamiczny trwa tylko 30 min, a czas pottrwania
w osoczu 1 — 2 godz. Te cechy powoduja, ze w terapii ptynowej preparaty
zelatyny sa stawiane w jednym rzedzie z krystaloidami.

Roztwory hipertoniczne

Roztwory te stosuje si¢ w tak zwanej resuscytacji matymi objgtoscia-
mi (small volume resuscitation). Sa coraz czesciej polecane jako ptyn
pierwszego rzutu we wstrzasie hipowolemicznym, gtownie podczas udzie-
lania pierwszej pomocy w okresie przedszpitalnym, gdzie szybkos$¢ uzu-
peliania objgtosci jest wazniejsza od rodzaju pltynu jaki przetaczamy.
Prze-taczajac roztwor hipertoniczny mamy mozliwo$¢ podania matej ob-
jetosci ptynu w kréotkim okresie czasu 1 uzyskania znacznego przyrostu
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objetosci srodnaczyniowej. Dzieje si¢ to poprzez przejscie wody, gtownie
z komorek (erytrocytéw, komorek endothelium 1 migséni). Zaleta tej meto-
dy jest szybkie uzyskanie normowolemii i przeptywu w mikrokrazeniu.
Roztwory te obnizaja rowniez cisnienie srodczaszkowe, co jest szczegol-
nie korzystne u pacjentow po urazach czaszkowo — moézgowych.

W resuscytacji malymi objgtosciami stosowane sa:
* hipertoniczny roztwor chlorku sodu (7,2% - 10%),
= roztwor 6% HES w 7,2% roztworze NaCl (HyperHAES).

Hipertoniczny roztwor NaCl jest roztworem hiperosmolarnym o bar-
dzo krétkim czasie dziatania.

HiperHAES jest plynem izoonkotycznym, hipertonicznym. Zaleca si¢
podanie 4 ml/kg masy ciala w ciagu 2 — 5 minut. Uzyskany efekt obj¢to-
sciowy to 3 — 5 krotnos¢ podanej dawki. Dziatanie wystgpuje natychmiast
1 utrzymuje si¢ przez 30 — 60 minut.

Wskazania:
= w sytuacjach naglych stanowiacych zagrozenie zycia, z szacowana
utrata krwi >1500 ml,

» w urazach czaszkowo - mozgowych,
= w przypadku duzej srodoperacyjnej utraty krwi,
* w intensywnej terapii — w niewydolnosci wielonarzadowe;.

PiSmiennictwo.

1. Davidson T. I.: Bilans ptynow. Przewodnik dla lekarzy. Wydawnictwo Medyczne
SANMEDICA, Warszawa 1996.

2. Larsen R.: Anestezjologia Urban & Partner, Wroctaw, 2003.

3. Rybicki Z.: Intensywna Terapia Dorostych, Novum Orbis, Gdansk, 1994.
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LECZENIE KRWIA
Anna Waqdrzyk

Przetoczenie krwi jest rzadko wskazane, gdy st¢zenie hemoglobiny
jest wigksze niz 10 g/dl 1 prawie zawsze, gdy jest nizsze niz 6 g/dl, szcze-
gblnie gdy niedokrwisto$¢ wystepuje nagle. W razie konieczno$ci przeto-
czenia krwi przy stezeniu hemoglobiny 6 — 10 g/dl decyzja powinna by¢
oparta o analiz¢ ryzyka powiktan i niedostatecznego utlenowania tkanek.

Najwazniejszym czynnikiem ryzyka w przetoczeniach krwi sg reakcje
niezgodnosci migedzy krwia dawcy 1 biorcy. Aby to niebezpieczenstwo
wyeliminowac, przetacza¢ nalezy tylko krew zgodna grupowo, po wyko-
naniu testu zgodnos$ci. Za pomoca proby krzyzowej mozna ustali¢, czy
przeciwciata obecne u dawcy 1 biorcy moga wywota¢ reakcje hemolitycz-
na. Wykonanie proby krzyzowej trwa minimum 30 — 45 minut, co jest
istotne w sytuacjach naglych 1 wazna jest ona przez 48 godzin. Przed
wszystkimi zabiegami, podczas ktérych mozemy liczy¢ si¢ z krwawie-
niem, nalezy oznaczy¢ grupg krwi i skrzyzowac potrzebna jej ilos¢.

Pobrana od biorcy krew w czasie przechowywania traci swoja biolo-
giczng wartos¢, dlatego bardzo wazna jest konserwacja krwi.

Do metod konserwowania krwi nalezy:

= ozigbienie do temperatury 2 - 6°C,
* dodanie stabilizatorow, majacych na celu wydluzenie czasu prze-
Zycia erytrocytow.

Rodzaje stabilizatorow:

= ACD sktada si¢ z kwasu cytrynowego, cytrynianu sodu i dekstro-
zy. Cytrynian wigze wapn hamujac proces krzepnigcia. Dodatek
cukru podtrzymuje zdolno$¢ przezycia erytrocytow. Ze wzgledu
na okreslony czas przezycia krwinek czerwonych krew konser-
wowang ACD mozna przechowywac¢ do 21 dni.

= CPD zawiera dodatkowo difosforan sodu. Czas przechowywania
krwi 21 dni.

= CPD-1 — adeninowy, dzigki dodatkowi adeniny mozna wydtuzy¢
czas przechowywania krwi do 35 dni.
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Zmiany we krwi konserwowane;j:

= skrocenie przezycia erytrocytow,

= spadek zawarto$ci 2,3 — difosfoglicerynianu w erytrocytach, co
powoduje gorsza zdolnos¢ do oddawania tlenu,

= skrdcenie czasu aktywnos$ci granulocytow do 24 godzin,

= szybki spadek aktywnosci trombocytéw — przetoczenia prepa-
ratow krwi starszych niz 24 godziny powoduja trombocytope-
ni¢ z rozcienczenia,

* zmniejszenie aktywnosci czynnikoOw krzepnigcia V 1 VIII,

» przesunigcia elektrolitOw: wzrost stezenia potasu w przestrzeni
zewnatrzkomorkowej 1 przenikanie sodu do komorek,

= spadek pH,
» tworzenie mikroagregatdéw mogacych spowodowac mikrozato-
rowosc.

Preparaty krwi i osocza

Przy leczeniu preparatami krwi obowigzuje zasada stosowania tych
sktadnikéw krwi, ktorych niedobdr wymaga uzupetnienia.

Krew pelna konserwowana

Stuzy do wytwarzania preparatow krwi i pochodnych osocza. Do przeto-
czeh stosowana jest w sytuacjach wyjatkowych na przyktad w medycynie
ratunkowej. Aby utrzymac¢ aktywnos$¢ uktadu krzepnigcia, nalezy ja jak
najszybciej schtodzi¢ do temperatury 2 - 6°C.

Koncentrat krwinek czerwonych (KKCz)

Cechy: okres wazno$ci, w zaleznosci od ptynu konserwujacego, wynosi
od 21 do 45 dni, a hematokryt od 52% do 80%.

Wskazania:
= Jeczenie niedokrwistosci bez zwigkszenia objetosci wewnatrz-
naczyniowej.

= nie ma S$cistego okreslenia przy jak niskim st¢zeniu hemoglobiny
konieczne jest przetoczenie KKCz. Wskazania nalezy ustala¢ in-
dywidualnie biorac pod uwage czas trwania i przyczyng niedo-
krwistosci oraz stan kliniczny pacjenta. U pacjentéw z choroba
niedokrwienng serca za bezpieczne uwaza si¢ stezenie hemoglo-
biny 10 g/dl. U wigkszosci chorych leczonych na oddziatach inten-
sywnej terapii wartosci Hb 7 — 9 g/dl sa wystarczajace.
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Dawkowanie: nalezy przetacza¢ tylko tyle krwi ile jest niezbgdnie ko-
nieczne. U dorostego pacjenta, u ktorego nie wystepuje zwigkszona prze-
miana erytrocytow, podanie jednej jednostki KKCz powoduje wzrost
stezenia hemoglobiny o 1 — 1,5 g/dl 1 wartosci hematokrytu o ok. 3 —4%.

KKCz ubogoleukocytarny

Cechy: liczba leukocytow jest zmniejszona do 99% wartosci wyjscio-
wych.

Wskazania:
= pacjenci leczeni przewlekle transfuzjami, u ktorych zmniejszy¢ na-
lezy ryzyko immunizacji w obrebie uktadu HLA (pacjenci hemato-
logiczno — onkologiczni, chorzy dializowani);
= pacjenci, u ktorych wczesniej wystapit odczyn poprzetoczeniowy
wywolany przez przeciwciala przeciw leukocytom biorcy.

KKCz przemywanych

Cechy: zawiera jedynie Sladowe ilo$ci osocza, leukocytow 1 trombocytow.
Moze by¢ przechowywany jedynie przez 24 godziny.

Wskazania:
= chorzy, u ktorych wystepuja ciezkie reakcje alergiczne na czes$ci
sktadowe osocza;
= zespoty chorobowe z aktywacja limfocytow T (posocznica, zespot
hemolityczno — mocznicowy);
» transfuzje wewnatrzmaciczne.

Koncentraty krwinek ptytkowych (KKP)
Cechy: przygotowuje si¢ je przez wirowanie krwi petnej. Jedna jednostka
powinna zawieraé¢ co najmniej 5,5 x 10'® krwinek ptytkowych. Czas prze-

chowywania do 5 dni w temperaturze 20 - 24°C. Nalezy przetacza¢ na-
tychmiast po otrzymaniu.

Wskazania:
= Jeczenie krwawien wywotanych zaburzeniami w wytwarzaniu
trombocytow;

* u pacjentow leczonych chirurgicznie nie ma jednoznacznie okre-
$lonej dolnej granicy liczby ptytek, przy ktorej mozemy si¢ liczy¢
ze zwigkszonym krwawieniem; jednak profilaktyczne podawanie
KKP przy liczbie ptytek >100000/pl rzadko jest wskazane; przy
liczbie plytek < 50000/ul najczegsciej konieczna jest transfuzja;
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= trombocytopenie wywolane znaczng utrata krwi lub masywnymi
przetoczeniami;

= profilaktyka krwawien u pacjentéw z liczba ptytek < 20000/pl;

= we wrodzonych trombocytopatiach i trombocytopeniach podczas
zabiegOw chirurgicznych i krwawien zagrazajacych zyciu.

Dawkowanie: u dorostego dawka w przypadku krwawien z powodu mato-
plytkowosci wynosi 6 — 10 jednostek, lub 1 preparat KKP otrzymany me-
toda aferezy niezaleznie od zawartosci krwinek ptytkowych. Dla dzieci
w przyblizeniu jedna jednostka na 10 kg masy ciata. Jedna jednostka KKP
podana dorostemu pacjentowi o masie 70 kg zwykle zwigksza liczbe pty-
tek 0 5000 — 10000/pl.

Skutecznos¢ transfuzji ocenia si¢ oznaczajac liczbeg plytek krwi bezpo-
srednio po przetoczeniu oraz na podstawie objawow klinicznych.

Powiktania:

= goraczka,

= reakcje anafilaktyczne,

= pokrzywka,

* niewydolnos¢ oddechowa,

= choroba przeszczep przeciw gospodarzowi — wystepuje u pacjen-
tow z uposledzona odpornoscia - wskazane jest napromieniowanie
KKP przed przetoczeniem.

Osocze swiezo mrozone (FFP)

Cechy: uzyskiwane jest z petlnej krwi przez oddzielenie 1 zamrozenie.
W temperaturze -18°C lub nizszej mozna je przechowywacé 12 miesigcy.
Przed transfuzja nalezy rozmrozi¢ je w temperaturze 30 - 37°C. Aktyw-
nos$¢ labilnych czynnikéw krzepnigcia jest zachowana. Nie zawiera plytek
krwi.

Wskazania:

=  krwawienie u chorych z niedoborami wielu czynnikéw krzepnigcia
w przebiegu choroéb watroby 1 DIC,

= zaburzenia krzepnigcia wywotane masywnymi przetoczeniami
krwi lub innych ptynow,

=  wrodzone niedobory czynnikéw krzepnigcia V 1 XI,

= zakrzepowa plamica matoptytkowa,

= nagta konieczno$¢ przerwania dziatania kumaryn.
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FFP nie nalezy stosowac:

= w celu zwigkszenia objetosci krwi krazacej,

= jako zrédto biatka w celu podniesienia cisnienia koloidoosmotycz-
nego,

= do odzywiania parenteralnego,

= do substytucji immunoglobin.

Dawkowanie zalezy od sytuacji klinicznej 1 rodzaju schorzenia biorcy.
Istotne znaczenia maja badania uktadu krzepnigcia, ktore nalezy wykonac
po przetoczeniu. Podstawowa reguta Fausta méwi, iz 1ml FFP/kg zwigk-
sza zawartos¢ czynnikow krzepnigcia o ok. 1 —2%.

Albuminy

Cechy: roztwory te zawieraja 96% albumin. Zawarto$¢ sodu okoto 145
mmol/l — dlatego okreslane sa jako preparaty ubogo sodowe. Produkowa-
ne sa w stgzeniach 5 1 20%. Moga by¢ podawane niezaleznie od grupy
krwi biorcy. Nie przenosza chordéb wirusowych. Ich cena jest bardzo wy-
soka.

Wskazania:
= ostra hipoproteinemia,
= choroba oparzeniowa,
= ciezka niedroznos¢ jelit,
= choroba hemolityczna noworodkow,
= w niewydolno$ci watroby 1 nefropatii tylko w wybranych przy-
padkach.

Preparaty czynnikow krzepniecia.

7 osocza wytwarza si¢ preparaty zawierajace w bardzo wysokim st¢zeniu
pojedyncze lub liczne czynniki krzepnigcia. Stluza one substytucji we
wrodzonych lub nabytych niedoborach czynnikéw krzepnigcia. Najwaz-
niejsze z nich to: koncentrat czynnika VIII, IX, XIII, fibrynogen ludzki,
koncentrat kompleksu protrombiny, koncentrat antytrombiny.

Post¢powanie w praktyce

Przed przetoczeniem preparatow krwi obowigzuje sprawdzenie da-
nych personalnych pacjenta 1 jego grupy krwi z wynikiem badania proby
krzyzowej oraz danych zamieszczonych na etykiecie preparatu. Czynnosci
te winien wykona¢ osobiscie lekarz wykonujacy transfuzj¢. Najczestsza
przyczyna wystapienia reakcji poprzetoczeniowych jest niezamierzone
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przetoczenie krwi niezgodnej grupowo, rzadziej btedne oznaczenie grupy
krwi.

Przez pierwsze 10 — 15 minut transfuzji chory musi by¢ pod stata ob-
serwacja, a szybkos$¢ wlewu (z wyjatkiem naglych przypadkow) nie po-
winna przekracza¢ 5 ml/min. Je$li nie wystgpuja zadne objawy niezgod-
nosci, mozna zwigkszy¢ szybkos¢ wlewu.

Ogrzewanie krwi konieczne jest w przypadku szybkich i licznych
przetoczen krwi, w transfuzji wymiennej u noworodkow, przy szybkich
przetoczeniach do zyt centralnych. Automatyczny system grzewczy musi
mie¢ termometr, aby unikna¢ termicznego uszkodzenia erytrocytow, ktore
wystepuje przy temperaturze > 40°C. Pojemnik z krwia nie powinien
znajdowac si¢ w temperaturze pokojowej dtuzej niz 4 godziny ze wzgledu
na ryzyko namnazania si¢ bakterii.

Roéwnoczesnie z preparatami krwi mozna przetacza¢ jedynie roztwor
0,9% NaCl, gdyz inne roztwory moga by¢ hipotoniczne 1 wywotywac
moga hemolizg, lub moga zawiera¢ wapn 1 powodowac krzepnigcie krwi.
Do przetaczanej krwi nie nalezy wstrzykiwac lekow.

Wszystkie preparaty krwi nalezy przetaczac przez zestaw zaopatrzony
w filtr zatrzymujacy skrzepy. Po zakonczeniu transfuzji pojemnik z reszt-
ka krwi nalezy przechowywa¢ w temperaturze 2 - 6°C przez minimum 24
godziny, aby umozliwi¢ wykonanie badan serologicznych w przypadku
powiktan.

Transfuzja krwi ze wskazan naglych

Transfuzja ze wskazan nagtych ma miejsce, gdy natychmiastowe prze-
toczenie krwi jest zbiegiem ratujacym zycie chorego. Jesli wypehienie
tozyska naczyniowego przy uzyciu roztworow krystaloidéw lub koloidow
poprawia stan kliniczny chorego, przetoczenie krwi powinno nastapi¢ po
oznaczeniu grupy krwi biorcy 1 wykonaniu proby krzyzowe;j. Jezeli za$
zwloka w przetaczaniu krwi do czasu zakonczenia wymaganych badan
serologicznych moze powodowac bezposrednie zagrozenie zycia, lekarz
leczacy moze zadecydowaé o transfuzji ze wskazan zyciowych. U cho-
rych ze znana grupa krwi nalezy przetacza¢ krew zgodna grupowo
w uktadzie ABO 1 Rh. Jesli nie znamy grupy krwi biorcy mozna przeto-
czy¢ krew grupy 0 Rh ujemny. Przetoczenie krwi bez badan serologicz-
nych nie zwalnia nas od wykonania proby krzyzowe;.
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Masywne przetoczenia.

Za masywne przetoczenia krwi uwaza si¢ wymiang catej objgtosci
krwi w ciagu 3 — 4 godzin, lub wymiang podwdjnej objetosci krwi kraza-
cej w czasie 24 godzin. W trakcie masywnych przetoczen nalezy liczy¢
si¢ z wystapieniem:

= spadku temperatury ciata,

= zaburzen krzepnigcia,

= zatrucia cytrynianem, hipokalcemii,

= hiperkaliemii,

=  kwasicy,

= spadku stezenia 2,3 - difosfoglicerynianu.

Powiklania po transfuzji preparatow krwi

Poprzetoczeniowa reakcja hemolityczna

Wywotana jest najczesciej niezgodnos$cia w uktadzie ABO dawcy
1 biorcy podczas przetoczen KKCz. Dochodzi do reakcji antygen — prze-
ciwciato 1 niszczenia erytrocytow u biorcy. Cigzko$¢ reakcji zalezy od
ilosci przetoczonej krwi niezgodnej grupowo. Mniej nasilone reakcje mo-
ga wystapi¢ przy podaniu KKP lub FFP niezgodnych grupowo.

Objawy:

= uczucie pieczenia wzdhuz zyly do ktorej krew jest podawana,

= uczucie niepokoju, mdtosci,

» dreszcze goraczka, poty,

= bol w klatce piersiowej 1 w okolicy ledzwiowe;,

» dusznos$¢, tachypnoe, tachykardia, spadek ci$nienia tetniczego,
= ostra niewydolnos$¢ nerek,

= rozsiane wykrzepianie wewnatrznaczyniowe,

* hemoliza, hemoglobinuria,

= wstrzgs.

Leczenie:

» natychmiastowe przerwanie transfuzji,

» leczenie hipotensji podaza plynow 1 lekami wazopresyjnymi,

= podanie kortykosteroidow,

= prowokacja diurezy (podaz ptynow, diuretyki, dopamina),

= w bardzo nasilonych reakcjach transfuzja wymienna lub dializote-
rapia,

= leczenie wstrzasu.
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W przypadku wystapienia reakcji poprzetoczeniowych nalezy zabez-
pieczy¢ probki krwi biorcy 1 opakowania z krwia dawcy w celu przepro-
wadzenia ponownie badan serologicznych.

Opobdzniona reakcja hemolityczna

Wywotana jest przez przeciwciata skierowane przeciwko antygenom
uktadéw Kidd, Duffy, Kell. Objawy: goraczka, spadek st¢zenia hemoglo-
biny i hematokrytu, hemoglobinuria 1 zottaczka pojawiaja si¢ po 5 — 7
dniach. Rzadko dochodzi do niewydolnosci nerek. Leczenie najczescie]
nie jest konieczne.

Reakcie alergiczne

Wywotane sa przez przeciwciala skierowane przeciwko biatkom oso-
cza. Objawy najcze¢sciej ograniczaja si¢ do pokrzywki. Rzadziej wystepu-
ja dreszcze goraczka, skurcz oskrzeli. Leczenie: leki przeciwhistaminowe,
kortykosteroidy.

Odczyny goraczkowe

Wywotane sa przez przeciwciala skierowane przeciwko krwinkom
biatym lub ptytkowym. Goraczka, ktora nie zostata spowodowana hemo-
liza wystepuje 30 minut do 2 godzin po przetoczeniu. Leczenie — obja-
wowe.

Reakcja na toksyny bakteryjne

Dochodzi do niej, jesli preparat krwi zostal zanieczyszczony bakte-
riami. Objawy: goraczka, dreszcze, spadek ci$nienia tg¢tniczego, niewy-
dolnos$¢ nerek 1 wstrzas. Leczenie; antybiotyki 1 leczenie objawowe

Ostra niewydolnos¢ ptuc

Wywotana jest przez przeciwciata leukocytarne. Objawy: kaszel,
dusznos$¢, tachypnoe, goraczka, niewydolno$¢ oddechowa. Leczenie:
przerwanie transfuzji, respiratoroterapia.

Zakazenia wywolane przez transfuzie

Jest to pdzne powiktanie spowodowane przeniesieniem wirusa zapale-
nia watroby B 1 C, HIV, cytomegalowirusa. Zapobieganie zakazeniom
polega na ograniczaniu wskazan do transfuzji krwi. Osoby z grup ryzyka
nie powinni by¢ dawcami krwi.



86 Intensywna terapia

Podsumowanie

Nadal brak jest jednoznacznych wytycznych dla wdrozenia leczenia
krwia 1 jej preparatami u kazdego chorego 1 w kazdej sytuacji kliniczne;.
Aktualny stan chorego, jego rezerwy sercowe 1 potencjalne ryzyko wysta-
pienia powiktan powinny wptywac na decyzj¢ o przetoczeniu krwi.

PiSmiennictwo.

1. Larsen R.: Anestezjologia, Urban & Partner, Wroctaw, 2003.

2. Podstawowe zasady leczenia krwia i jej preparatami (oprac. Letowska M., Sablin-
ski J.), IHiT, 1994.

3. Rybicki Z.: Intensywna Terapia Dorostych, Novum Orbis, Gdansk, 1994.

4. Wujtewicz M.: Ocena wpltywu hydroksyetylowanej skrobi na wtasciwosci reolo-
giczne krwi i gospodarke tlenem podczas ostrej kontrolowanej normowolemicznej
hemodylucji. Annales Academiae Medicae Gedanensis, 2001, 31, supl.4.
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WSTRZAS

Barbara Kwiecinska

Definicja wstrzasu

Wstrzqsem nazywamy zespot objawdéw spowodowany, niezaleznie od
przyczyny wywolujacej, krytycznym zmniejszeniem efektywnego prze-
ptywu tkankowego, w wyniku czego dochodzi do zmniejszenia dostarcza-
nia tlenu 1 substancji odzywczych do komorek Klinicznie wstrzas okresla-
ny jest jako ostra niewydolnos¢ krazeniowa.

Aby zrozumie¢ patomechanizmy odpowiedzialne za rozwinigcie sig
wstrzasu nalezy przypomnie¢ czynniki warunkujace prawidtowy przeptyw

krwi.
| KARDIOGENNY |
2

SIg=

RZUT SERCA

HIPOWOLEMICZNY
1

POWROT ZYLNY - kurczliwo$é
PRELOAD - czegsto$é tetna
DYSTRYBUCYJNY
OBTURACYJNY ze zwigkszonym oporem
8 ANAFILAKTYCZNY
— = 3
MOZLIWOSC
POWROTU ZYLNEGO
OPOR NACZYNIOWY
AFTERLOAD

DYSTRYBUCYJNY
z normalnym oporem

NEUROGENNY ' MIKROKRAZENIE
5.7 4

~_ 7

DYSTRYBUCYJNY
ze zmniejszonym oporem
SEPTYCZNY

POJEMNOSC NACZYN

ZYLNYCH BEZPOSREDNIE POLACZENIA

TETNICZO-ZYLNE

Ryc. 1. Czynniki warunkujace prawidlowy przeptyw narzadowy jako podstawa do
klasyfikacji wstrzasu.
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Objetosé¢ krwi krazacej, ktora decyduje o wielkosci powrotu zyl-
nego (preload)) 1 doptywu krwi do serca.

Miesien sercowy spetniajacy funkcj¢ pompy dostarczajacej krew
do komorki poprzez uktad duzych naczyn i mikrokrazenie. Sita
skurczu oraz czgstos¢ akcji serca warunkuja rzut serca (CO).

Opdr duzych 1 $rednich naczyn tetniczych prowadzacych krew
z serca do mikrokrazenia. Zmiany oporu reguluja wielkos¢ tego
przeptywu (afterload).

Mikrokrazenie, gdzie odbywa si¢ wymiana O, CO,, metabolitow
1 plynow pomiedzy przestrzenia zewnatrznaczyniowa, we-
wnatrznaczyniowa 1 srddkomorkowa.

Opor zylny zalezny jest od zwieraczy zawtosniczkowych 1 matych
zyl, reguluje wymiang ptyndéw miedzy przestrzenia srodnaczynio-
wa 1 $rodmiazszowa.

Bezposrednie polaczenia tetniczo-zylne (z ominigciem mikro-
krazenia) kieruja krew bezposrednio z tetnic do zyt, komorki zo-
staja pozbawione tlenu, substratdw odzywczych 1 nie sa usuwane
metabolity.

Pojemno$¢ zylna (Srednie 1 duze zyly) stanowi rezerwuar prze-
strzeni $rodnaczyniowej. Okoto 70-80% objetosci krwi krazace;j
znajduje si¢ w tym uktadzie 1 w duzym stopniu decyduje o wielko-
Sci preload.

Mozliwo$¢ swobodnego przeplywu jest warunkiem niezbednym
dla prawidlowego funkcjonowania uktadu krazenia, natomiast
przeszkody takie jak zator tetnicy ptucnej czy rozwarstwienie aor-
ty uniemozliwiaja ten przeptyw.

Kliniczne kryteria rozpoznania wstrzgsu

Obnizenie ci$nienia tetniczego krwi.

Wazrost czestosci tetna.

Uposledzenie perfuzji tkanek (skoéra zimna, szara, spocona, wyda-
lanie moczu < 30ml/h, zaburzenia stanu §wiadomosci).

W przypadku wstrzasu septycznego:

— cechy infekeji,

— cieplota ciata > 38°lub < 30,5°C,

— leukocytoza lub leukopenia,

— trombocytopenia.
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W przypadku wstrzasu kardiogennego:

— skurczowe ci$nienie tgtnicze krwi < 80 mmHg,

— wskaznik sercowy < 2,2 /min/m?,

— ci$nienie zaklinowania w naczyniach plucnych > 18 mmHg.

Patomechanizm wstrzgasu

Spadek dostarczania tlenu 1 substancji odzywczych, a takze zmniej-
szone usuwanie produktoéw przemiany materii wywoluja szereg reakcji
adrenergicznych, a sktadaja si¢ na nie:

1.

Pobudzenie baroreceptorow duzych naczyn 1 zmniejszenie
w pniu mézgu impulsacji hamujacej uktad wspotczulny.

Wzrost wydzielania amin katecholowych w rdzeniu nadnerczy
(adrenalina) 1 w pozazwojowych zakonczeniach nerwow wspot-
czulnych (noradrenalina). Uwolnione aminy katecholowe powodu-
Ja obkurczenie arterioli, metaarterioli, zwieraczy przedwlo$nicz-
kowych oraz uktadu zylnego. Krew przeptywa przez anastomozy
tetniczo-zylne z ominigciem mikrokrazenia.

Centralizacja krazenia, czyli zachowanie przeplywu w narza-
dach bezposrednio decydujacych o przezyciu (serce, mozg, mig-
$nie szkieletowe, nadnercza) kosztem innych (nerki, uktad trzew-
ny, skora).

4. Konsekwencja tych reakcji sa zaburzenia w mikrokrazeniu.

Substancje aktywne we wstrzgsie

Zaburzenie przeptywu w obrebie mikrokrazenia powoduje uwalnianie
wielu aktywnych substancji, ktore wywolujac ogoélnoustrojowe reakcje
prowadza do powstania obrazu wstrzasu. We wstrzasie istotng role od-
grywaja produkty przemiany kwasu arachidonowego, kininy oraz biatka
ostrej fazy. Uwalniane we wstrzasie produkty przemiany kwasu arachido-
nowego, kininy oraz bialka ostrej fazy zaliczane sa do eikozanoidéw,
czyli hormonow tkankowych. Uwalniane we wstrzasie aminy katecholo-
we 1 mediatory uruchamiaja szereg mechanizmoéw, majacych na celu
obrong organizmu przed dziataniem czynnika, ktory wywoluje wstrzas.

(rycina 2).
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Czynnik wywolujacy wstrzas

{1

Odpowiedz ogélnoustrojowa

uktadu krazenia uktadu oddechowego nerek metaboliczna
i«preload:kurcz naczyn =TSVR T daremnej wentylacji J przeptywu nerkowego Ts (-*-):>»LK+ , lipoliza

U

{CO = THR

U

S(+) = frakceji wyrzutowej
U

CENTRALIZACJA

{ wydolno$ci migéni
oddechowych
kwasica mleczanowa
10,

U

T wentylacji minutowej

Tuwalniania hormonow
stresowych

U

d filtracji

uwalnianie mioglobiny,

wolnej hemoglobiny

U

TACTH =

Tkortyzolu

Tglukagonu i ¥ insuliny
U

hiperglikemia

KRAZENIA Tpoziomu mleczandw

Ryc. 2. Zmiany ogdlnoustrojowe we wstrzasie, gdzie SVR - systemowy opor naczy-
niowy, CO - rzut serca, S(+) - wzmozona aktywnos$¢ uktadu wspotczulnego.

Klasyfikacja wstrzasu
Ze wzgledu na przyczyny (Tab. 1).

Tab. 1. Klasyfikacja wstrzasu ze wzgledu na przyczyny.

RODZAJ WSTRZASU CZYNNIK PRZYCZYNOWY
1. HIPOWOLEMICZNY Utrata krwi, osocza, wody
2. KARDIOGENNY Uszkodzenie mig$nia sercowego
3. ANAFILAKTYCZNY antygeny
4. SEPTYCZNY Bakterie, toksyny bakteryjne, grzyby, wirusy
5. NEUROGENNY Uszkodzenie OUN
6. OBTURACYJNY Zator tetnicy ptucnej, tamponada serca
7. ENDOKRYNNY hipowolemia — pheochromocytoma

Ze wzgledu na pierwotny mechanizm, z uwzglednieniem przyczyny
(Tabela 2).
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Tab. 2. Klasyfikacja wstrzasu ze wzgledu na pierwotny mechanizm.

Rodzaj Pierwotny
Przyczyny .
wstrzasu mechanizm
utrata krwi
HIPOWOLEMICZNY | utrata osocza utrata objetosci krwi krazacej
utrata wody i elektrolitow
zawal migsnia sercowego niewydolno$¢ migs$nia sercowego
KARDIOGENNY zaburzenia rytmu ewy ¢ &
. e jako pompy
niewydolnos$¢ serca
neurogenny redystrybucja krwi do ukladu
DYSTRYBUCYJNY | septyczny Zylnego, otwarcie szantéw tetni-
anafilaktyczny czo-zylnych
tamponada serca natrzser
OBTURACYINY zator tetnic ptucnych Zewnaurzsercowe

tetniak rozwarstwiajacy aorty

przeszkody w przeplywie krwi

Wstrzas hipowolemiczny

Hipowolemia we wstrzasie krwotocznym jest przyczyna zmniejszenia
przeplywu krwi przez tkanki, co zwykle doprowadza do uposledzenia
czynno$ci poszczegolnych narzadow z powodu zaburzen na poziomie
mikrokrazenia, co z kolei staje si¢ przyczyna zaburzen metabolicznych.
Niedobor tlenu w komoérkach uruchamia przemiany beztlenowe, czego
konsekwencja jest wzrost mleczanow 1 rozw0] kwasicy metaboliczne;.
Ostra utrata krwi uruchamia wiele reakcji kompensacyjnych w celu przy-
wrocenia rownowagi krazeniowe;.

Mechanizmy regulacyjne mozna podzieli¢ na dwie fazy:

1. W pierwszej fazie - pobudzenia ukladu wspotczulnego dochodzi do:

= zwigkszenia rzutu serca: w wyniku reakcji odruchowej z barore-
ceptoréw zatoki szyjnej 1 tuku aorty dochodzi do pobudzenia ukta-
du wspotczulnego, co prowadzi do zwigkszenia sity skurczu mig-
Snia sercowego 1 wzrostu napigcia migsSniowki naczyn;

= uruchomienia krwi ze zbiornikdw zylnych z powodu obkurczenia
tozyska zylnego w nastepstwie pobudzenia uktadu wspoétczulnego;

= ograniczenia utraty ptynéw droga nerek z powodu pobudzenia
uktadu renina-angiotensyna oraz zwigkszenia wydzielania wazo-

presyny.

2. W drugiej fazie - zahamowania ukladu wspotczulnego dochodzi do:

* naglego zahamowania uktadu wspoéiczulnego w wyniku wyzwole-
nia odruchu wago-wazalnego pod wplywem pobudzenia mechano-
receptoroOw lewej komory serca i obszaru ptucnego.
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= obnizenia ci$nienia tetniczego z powodu:

— bradykardii,

— spadku napigcia migsniowki naczyh oporowych,

— kardiotoksycznego 1 wazodilatacyjnego dziatania mediatoréw,
w tym wolnych rodnikéw tlenowych,

— zwigkszenia wydzielania (-endorfiny (bezposrednie dziatanie
na neurony osrodka sercowo-naczyniowego i obwodowe, na
migsniowke naczyn krwiono$nych) z przysadki moézgowe;j
1 enkefalin z rdzenia nadnerczy.

W codziennej praktyce klinicznej wielko$¢ utraconej krwi najczescie]
ocenia si¢ szacunkowo, opierajac si¢ na ocenie wzrokowej, mierzeniu
w pojemnikach (ssakach), wazeniu gazikow. We wstrzasie, ze wzgledu na
zaburzenia przeplywu, ocena objgtosci krwi krazacej z uzyciem znaczni-
kow nie jest miarodajna. Ponadto jej bezwzgledna warto§¢ ma mniejsze
znaczenie, poniewaz istotna jest wielko$¢ utraty, a bez znajomosci stanu
wyj$ciowego nie mozna tego ustali¢. Dla oceny wielko$ci strat pomocny
moze by¢ czterostopniowy podzial na klasy, zaproponowany przez
Advanced Trauma Life Suport (ATLS), ktory na podstawie objawow kli-
nicznych szacuje objgtos¢ utraconej krwi (Tabela 3).

Tab. 3. Klasyfikacja krwotokow.

Klasa Utrata krwi Objawy kliniczne
I Do 15% malo zaznaczone
1T 15-30% T czestosei tetna, ¥ cisnienia pulsu, ortostatyczna hipoten-
(800-1500ml) | sja, nieco uposledzony nawrot kapilarny, diureza 20-30ml
111 30-40% T czestosci tetna, { cinienia tetniczego krwi, uposledzony
(2000ml) nawr6t kapilarny > 2sekund, { diurezy, tachypnoe
v ~40% klasyczne objawy wstrzasu (tachykardia, obnizenie prze-
ptywu tkankowego, anuria

Podstawowym objawem wstrzasu krwotocznego jest uposledzenie
perfuzji narzadowej z towarzyszacym znacznym obnizeniem ci$nienia
tetniczego krwi. O zmniejszeniu przeplywu tkankowego $wiadczy ozig-
bienie skory, zwlaszcza konczyn, obnizenie wydalania moczu < 30ml/h
1 zaburzenia stanu §wiadomosci (splatanie, niepokdj, pobudzenie lub pod-
sypianie). Podstawowym badaniem laboratoryjnym we wstrzasie krwo-
tocznym jest ocena wartos$ci stezenia hemoglobiny 1 hematokrytu, ale
nalezy pamigta¢, ze we wczesnym okresie po krwotoku moze by¢ ona
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niemiarodajna, bowiem do rozcienczania krwi dochodzi w ciagu kilkuna-
stu godzin. Ocena réwnowagi kwasowo-zasadowej 1 preznosci tlenu
we krwi jest konieczna dla rozpoznania i prowadzenia wilasciwej tera-
pit. Wéréd badan hemodynamicznych monitorowane jest cisnienie tgtni-
cze krwi oraz osrodkowe ci$nienie zylne (OCZ), ktore pozwala okresli¢
preload 1 stan napigcia duzych naczyn. U chorych obciazonych chorobami
serca wskazane jest zalozenie cewnika Swana-Ganza, ktéry poza ocena
hemodynamiczna, daje nam réwniez mozliwos$¢ oznaczania gazometrycz-
nych parametréw krwi. Decydujac si¢ na ten sposdb monitorowania nale-
zy przeprowadzi¢ ,,bilans zyskow 1 strat”, poniewaz jest to metoda inwa-
zyjna, obarczona ryzykiem powaznych powiktan.

Leczenie wstrzgsu krwotocznego

Warunkiem skutecznego leczenia wstrzasu krwotocznego jest rozpo-
znanie przyczyny krwawienia 1 jej usunigcie, a jezeli jest to niemozliwe
zastosowanie metod ograniczajacych utrate krwi. Nastepnym krokiem jest
najszybsze wyrownanie hipowolemii 1 poziomu hemoglobiny. Przy
utrzymujacej si¢ hipotensji 1 zmniejszone] perfuzji narzadowej nalezy
farmakologicznie wspomaga¢ funkcje serca, uzyska¢ prawidlowa wymia-
ng gazowa 1 korzystny bilans tlenowy oraz wyrownywac zaburzenia me-
taboliczne. Wstrzas krwotoczny rozwija si¢ w przebiegu znacznej utraty
krwi, ale na jego wystapienie wplyw ma takze rodzaj schorzenia podsta-
wowego, choroby wspotistniejace, zwlaszcza uktadu sercowo-naczy-
niowego oraz inne czynniki ryzyka. Wigkszo$¢ oséb stosunkowo dobrze
toleruje ostra utratg do 20% objetosci krwi. Objawy kliniczne, w tym war-
tosci ci$nienia tetniczego 1 czestosci t¢tna oraz badania oceniajace poziom
hemoglobiny 1 hematokrytu, beda decydowaty o przetoczeniu preparatow
krwi. Uwaza sig, ze jezeli stan chorego dorostego nie poprawia si¢ po
przetoczeniu 2 500ml krystaloidow, nalezy przetoczy¢ krew. Szybko$¢
wprowadzenia wlasciwej terapii ma zasadnicze znaczenie w zapobieganiu
konsekwencjom zmniejszonego przeptywu narzadowego i wystapieniu
niewydolnosci wielonarzadowej (tabela 4).
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Tab. 4. Ogolne zasady ptynoterapii we wstrzasie krwotocznym.

utrata objgtosci= | 500-750 | 750-1000 | 1000-1500 | 1500-2000 >2000
rodzaj pltynow

krystaloidy + + + + +
kOlOldy + + + +

krew Skrzyzowaé W sytuacji ratujacej
(stosunek do innych krew 1:2 1:1 Zycie mozna podac
ptynéw) bez krzyzowania

Podanie krwi ze wskazan zyciowych bez proby krzyzowej nie zwalnia
nas z obowiazku wykonania tej proby. W praktyce polega to na tym, ze
rozpoczynamy przetaczanie krwi 1 jednoczesnie wykonujemy probe krzy-
7zowa, a natychmiast po jej odczytaniu laboratorium informuje o wyni-
kach.

Tab. 5. Wplyw przetaczanych ptynéw na przestrzenie wodne.

PLYNY
hipo- izo- hiper-
PRZSTRZEN toniczne toniczne toniczne izo- hiper-
5% 0,9% 10% osmolalne | onkotyczne

Glukoza NaCl NaCl
SRODNACZYNIOWA 0 0 0 2 A
SRODMIAZSZOWA 0 0 1 _ 1
SRODKOMORKOWA T — i} _ 1

Wstrzas kardiogenny

Najczgstsza przyczyna wstrzasu kardiogennego jest zawal migs$nia
sercowego. Okolicznosci, ktore moga prowadzi¢ do rozwinigcia wstrzasu
kardiogennego to:

» dysfunkcja odpowiednio duzego obszaru istotnie ograniczajaca si-
te skurczowa (w przypadku lewej komory jest to okoto 40%);

= ciezka (co najmniej trojnaczyniowa) choroba wiencowa, wspotist-
niejace cechy niewydolnosci serca.
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Podstawowym objawem wstrzasu kardiogennego jest uposledzenie
perfuzji narzadowej. Klinicznie moze to objawia¢ si¢ zaburzeniami $wia-
domosci, splataniem, podsypianiem, znacznym obnizeniem cis$nienia
tetniczego krwi. Patomechanizm wstrzasu kardiogennego przedstawia
rycina 3.

Zmniejszenie dostarczania tlenu

Zaburzenia kurczliwos$ci / A

i uposledzenie funkcji komory

l

Spadek rzutu i cisnienia tg¢tniczego

Spadek perfuzji wiencowe;j

Ryc. 3. Patomechanizm wstrzasu kardiogennego.

Przyczyny wstrzasu kardiogennego:

= Powiktania zawalu (pgknigcie przegrody migedzykomorowej, ze-
rwanie lub dysfunkcja mig$ni brodawkowatych, peknigcie wolne;j
Sciany, peknigcie serca).

= Nawracajace tachy- i bradyarytmie.

= Kardiomiopatie.

Badania diagnostyczne we wstrzgsie kardiogennym:

» ckg = rdéznicowanie przyczyn,

= rtg kl. piersiowe] = zastoj lub obrzgk w phucach,

= echokardiografia = ocena kurczliwosci, funkcje zastawek, ci$nie-
nia w prawej komorze, obecnos¢ przecieku, ocena ptynu w worku
osierdziowym,

* monitorowanie hemodynamiczne,

* wysycenie tlenem krwi tetnicze;.
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Postepowanie przyczynowe we wstrzgsie kardiogennym

Wstrzas kardiogenny obarczony jest bardzo wysoka $miertelno$cia.
Postepowanie przyczynowe, polegajace na jak najszybszym usunigciu
przyczyny (angioplastyka lub leczenie trombolityczne), daje najlepsze
efekty lecznicze.

Post¢gpowanie objawowe we wstrzasie kardiogennym

Kiedy nie jest mozliwe usunig¢cie przyczyny albo zaawansowanie
zmian powoduje glebokie zaburzenia, dochodzi do powstania niewydol-
nosci wielonarzadowej 1 w koncowym efekcie do $mierci. Dlatego tez
rownolegle do postgpowania przyczynowego prowadzone jest leczenie
objawowe. We wstrzasie kardiogennym podstawowym postgpowaniem
jest wspomaganie funkcji serca metodami farmakologicznymi lub mecha-
nicznymi.

Wstrzas dystrybucyjny - septyczny

Wstrzas septyczny rozwija si¢ w przebiegu zakazenia bakteryjnego,
grzybiczego lub wirusowego. Podstawa rozpoznania wstrzasu septyczne-
go jest stwierdzenie zaburzen hemodynamicznych (typowe dla kazdego
wstrzasu) oraz zrddia infekcji. Substancje uwalniane przez patogeny wy-
woluja ogolnoustrojowa reakcj¢ zapalna (SIRS), a w przypadku pogtebia-
nia si¢ zaburzen przeptywu tkankowego — wstrzas septyczny. Dla ujedno-
licenia terminologii na konferencji w 1992 roku przyjeto nastepujace kry-
teria okreslajace SIRS (Systemic Inflamatory Response Syndrome) Con-
sensus Conference 1992:

= temperatura > 38°C lub < 36°C,

= HR >90/min (czegstos$¢ akcji serca),

= F>20/min (czgstos¢ oddechow),

= Pco, <32 mmHg (preznos$¢ dwutlenku wegla we krwi tetniczej),
= Jeukocytoza > 12 000 lub <4 000.

Dla rozpoznania SIRS powinny by¢ spetnione przynajmniej 3 kryteria.
Wstrzas septyczny stanowi najczestsza przyczyne zgondw wsrdd chorych
leczonych w oddziatach intensywnej terapii. Przyczynia si¢ do tego wiele
czynnikow, z ktorych najistotniejsze znaczenie ma szerokie stosowanie:

=  Wentylacji mechaniczne;.

= Technik inwazyjnych.
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=  Lekow immunosupresyjnych.

= (Cytostatykow.

= Profilaktyki szpitalnej przeciwbakteryjne;.

* Dlugotrwale utrzymywanych cewnikéw donaczyniowych.
= Implantow chirurgicznych.

= Zywienia pozajelitowego.

Najczgstsza przyczyna wstrzasu septycznego jest zakazenie bakteria-
mi:

1. Gram [—]:
a. Escherichia coli
b. Klebsiella
c. Pseudomonas aeruginosa

2. Gram [+]:
a. Staphylococcus aureus
b. Streptococcus pneumoniae
c. Enterococcus faecium.

Pierwotnym czynnikiem prowadzacym do wstrzasu septycznego jest
nieprawidlowy rozdziat czyli dystrybucja krwi, dlatego tez, ze wzgledu na
patomechanizm, zaliczany jest on do wstrzasu dystrybucyjnego. W pierw-
szej fazie rzut serca moze by¢ nawet zwigkszony, w przeciwienstwie do
wstrzasu kardiogennego lub hipowolemicznego. Podstawowe patomecha-
nizmy przedstawia rycina 4.

wFaza ciepla” dilatacia komor + hiperdynamia krqzenia

d SVR (opér systemowy)

Tlenek azotu J Frakcji wyrzutowej komor o 30-50%
Histamina ) Objetosci obu komor serca
Bradykinina T Rzutu minutowego serca

wFaza zimna” depresja miesnia sercowego + \ preload
~L CO (rzut serca)

MDF, TNF,IL-I, NO, kwasica mleczanowa, zaburzenia perfuzji —
uszkodzenie m. sercowego

Katecholaminy + mediatory — sekwestracja plynow

Ryc. 4. Patomechanizm wstrzasu septycznego.
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We wstrzasie septycznym poza mediatorami uwalnianymi przez ustroj
(kininy, cytokiny, eikozanoidy) patogeny uwalniaja aktywne substancje
(endotoksyna, egzotoksyna, enterotoksyna) powodujace powazne zabu-
rzenia ogolnoustrojowe.

ENDOGENNE EGZOGENNE
® CYTOKINY ® ENDOTOKSYNA (LPS)
» TNF,,

® EGZOTOKSYNY
® ENTEROTOKSYNA

» INTERLEUKINY

¢ EIKOZANOIDY
» PROSTAGLANDYNY
» TROMBOKSAN
» LEUKOTRIENY

¢ KININY

Ryc. 5. Mediatory we wstrzasie septycznym.

Wstrzas dystrybucyjny - anafilaktyczny

Wstrzas anafilaktyczny jest uogdlniona reakcja ustroju na antygen,
ktory powoduje uwolnienie mediatoréw immunologicznych za posrednic-
twem IgE u ludzi uczulonych na dany antygen. Reakcja na antygen ma
cechy natychmiastowej nadwrazliwosci. Charakterystycznym dla reakcji
anafilaktycznej jest obecnos¢ specyficznego IgE 1 przynajmniej 2 krotne
podanie alergenu.

Anafilaksji towarzysza objawy krazeniowe w postaci istotnego obni-
zenia:

= rzutu serca (CO),

= ciSnienia t¢tniczego krwi,

= wzglednej objgtosci wewnatrznaczyniowej,

=  przeplywu tkankowego.

Opor obwodowy wzrasta 1 ma kompensowac obnizenie rzutu serca.

Mediatorami reakcji anafilaktycznej sa:
= histamina (dziata poprzez receptory H1 1 H2, rozszerza naczynia
zylne 1 tetnicze, powoduje przesiagkanie ptynow),
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prostaglandyny (przesigkanie ptynow, rozszerzenie naczyn, kurcz
oskrzeli i naczyn plucnych),

kininy (przesiakanie ptynow),

ECF-A (FEosinophil Chemotactic Factor of Anaphylaxis) bierze
udziat w uwalnianiu histaminazy, fosfolipazy D 1 SRS-A (Slow
Reacting Substance of Anaphylaxis), powodujac kurcz oskrzeli.

Przyczyny:

Leki: antybiotyki, $rodki znieczulenia przewodowego: prokaina,
lignokaina.

Srodki kontrastowe: jodowe érodki cieniujace.

Surowica przeciwtgzcowa i inne.

Plyny koloidowe (plazma, albumina ludzka, dextran, hydroksyety-
lowana skrobia).

Pokarmy: jajka, nabial, orzechy, skorupiaki.

Uktucie owadow, ukaszenia gadow.

Czynniki fizyczne sprzyjajace wystapieniu reakcji: zimno, wysi-
tek.

Objawy wstrzasu anafilaktycznego

Uktad sercowo-naczyniowy:

znaczne obnizenie ci$nienia tetniczego krwi (nawet do nieozna-
czalnego),

tachyarytmie (histamina),

bole wiencowe (kurcz naczyn wiencowych spowodowany przez
leukotrieny, PAF, tromboxan).

Uktad oddechowy:

obrzek krtani i/lub glosni,
$wisty 1 furczenia (obkurczenie oskrzeli),
stridor (zwezenie drég oddechowych).

Skora:

pokrzywka,
obrzek naczyniopochodny.

Btlony §luzowe:

obrzek,
nadmierne wydzielanie.
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ROZPOZNANIE
ROZPOZNANIE PODTRZYMYWANIE
PRZYCZYNY PODSTAWOWYCH FUNKCII
ZYCIOWYCH

|

POSTEPOWANIE PRZYCZYNOWE

PRZYWROCENIE PRAWIDEOWE]J PERFUZII
TKANKOWEJ

Ryc. 6. Ogolne zasady postgpowania we wstrzasie.

POSTEPOWANIE PRZYCZYNOWE

HIPOWOLEMICZNY

Krwotoczny

1. ustalenie 1 usunigcie przyczyny zapobiegajace dalszej utracie krwi
2. uzupelnienie powstatych strat tak aby zapewni¢ wtasciwa objgtos¢ krwi
krazacej, prawidlowy hematokryt, rzut serca 1 przepltyw tkankowy.

Oparzeniowy
1. Usunigcie czynnika termicznego.
2. Leki p/bolowe.
3. Intensywne ozigbianie.
4. Uzupeknienie objetosci osocza.

KARDIOGENNY

Zawal migsnia sercowego

1. Angioplastyka naczyh wiencowych.
2. Leczenie trombolityczne.
3. Zabiegi chirurgiczne pomostowania naczyn wiehcowych.

Zaburzenia rytmu
1. Kardiowersja, defibrylacja elektryczna.
2. Leki antyrytmiczne (lignokaina, amiodaron).
3. Czasowa stymulacja serca poprzez elektrode wewnatrzsercowa.
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SEPTYCZNY

1. Ustalenie czynnika patogennego.
2. Opanowanie zakazenia (chirurgiczne, antybiotykoterapia).

OBTURACYJNY

Zator tetnicy plucnej
1. Angioplastyka tetnicy ptucne;.
2. Leczenie trombolityczne.

Tamponada serca
Usunigcie tamponady

Ryc. 7. Podtrzymywanie podstawowych funkcji zyciowych — postgpowanie.

POSTEPOWANIE OBJAWOWE
PODTRZYMYWANIE PODSTAWOWYCH
FUNKCIJI ZYCIOWYGCH

VIP
Ventilation
Infusion

Cardiac Pum p
VIP - WSPOMAGANIE UKLADU ODDECHOWEGO

WZROST DOSTARCZNIA TLENU DO TKANEK - 1T DO,
poprzez zwiekszenie stezeniaO, w powietrzu wdechowym
ZMNIEJSZENIE ZAPOTRZEBOWANIA NA TLEN - { VO,

poprzez zmniejszenie przemian metabolicznych i pracy miesni oddechowych

vIp- PRZETACZANIE PLYNOW

1. KRYSTALOIDY
2. KOLOIDY
3. PREPARATY KRWI

viP - WSPOMAGANIE UKEADU KRAZENIA

FARMAKOLOGICZNE
MECHANICZNE
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WSPOMAGANIE FUNKCJI UKLADU

KRAZENIA
Romuald Lango

Zadaniem uktadu krazenia jest zapewnienie przeplywu krwi umozli-
wiajacego dostarczenie tlenu 1 substancji odzywczych do wszystkich na-
rzadow 1 tkanek ustroju. W tym celu, oprocz nalezytego utlenowania krwi
tetniczej, konieczne sa: odpowiedni do zapotrzebowania ustroju rzut serca
oraz cisnienie tetnicze w zakresie umozliwiajacym autoregulacje prze-
plywu narzadowego. Minutowy rzut serca rowny jest iloczynowi cz¢stosci
akcji serca 1 objetosci wyrzutowej, ktéra oznacza objetos¢ krwi wyrzucana
przez serce do aorty podczas jednego skurczu. Objetos¢ wyrzutowa zalez-
na jest od rownowagi trzech zasadniczych elementow: kurczliwosci serca,
objetosci koncoworozkurczowej w lewej 1 prawej komorze, okreslanych
jako preload, oraz oporu naczyniowego w krazeniu systemowym i phuc-
nym, okreslanych jako afterload. U krytycznie chorych rzut serca moze
podlega¢ znacznym wahaniom, stwarzajac zagrozenie niedostateczne]
perfuzji narzadowej. Jesli odpowiednia perfuzja nie zostanie szybko
przywrocona, moze rozwina¢ si¢ niewydolno$¢ narzadéw istotnie zwigk-
szajaca ryzyko zgonu.

U kazdego chorego w oddziale intensywnej terapii monitorowane jest
ci$nienie tgtnicze, czgstos¢ akcji serca 1 utlenowanie krwi, u wigkszosci
takze osrodkowe ci$nienie zylne, co umozliwia przyblizong oceng preload
dla prawej komory. Utrzymywanie si¢ niestabilnej funkcji uktadu kraze-
nia stwarza koniecznos$¢ oceny kolejnych parametrow: preload dla lewej
komory, minutowego rzutu serca, kurczliwosci lewej 1 prawej komory,
a takze oporéw naczyniowych w krazeniu systemowym 1 ptucnym. Para-
metrem, ktéry informuje nas czy dostarczanie tlenu do narzadoéw jest od-
powiednie do zapotrzebowania, jest wysycenie tlenem hemoglobiny we
krwi tetnicy plucnej. Jego prawidlowe warto$ci mieszcza si¢ w granicach
70 do 75%. Przy braku cewnika w tetnicy plucnej podobnej, cho¢ nieco
mniej doktadnej, informacji dostarcza wysycenie hemoglobiny tlenem we
krwi z zyly gldéwnej gorne;.

Prawidtowa funkcja uktadu krazenia uwarunkowana jest odpowiednia
czestoscia akcji serca, optymalnym obcigzeniem wstepnym prawej 1 lewej
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komory, prawidtowa kurczliwoscia serca 1 oporem naczyniowym w kra-
zeniu systemowym 1 ptucnym.

Optymalizacja czg¢stosci akcji serca

Minutowy rzut serca jest iloczynem czgstosci akcji serca 1 objgtosci
wyrzutowe]. Czgstos¢ akcji serca, wynoszaca prawidtowo od 60 do 100
skurczéw na minute, jest wigc bardzo istotnym czynnikiem determinuja-
cym wielko$¢ rzutu serca.

Zaktadajac odpowiednie napeinianie 1 ukrwienie serca oraz nieobec-
no$¢ glebokich zaburzen jego kurczliwos$ci, przyspieszenie akcji serca
z 60 do 90 skurczow na minut¢ zwigzane jest ze wzrostem rzutu serca
siggajacym 50%. Przyspieszenie czgstosci akceji serca w celu zwigkszenia
rzutu minutowego mozna osiagna¢ na drodze stymulacji receptoréw Py,
poprzez podtaczenie infuzji dobutaminy, izoprenaliny, badz tez umiarko-
wanych dawek dopaminy lub adrenaliny.

Jesli farmakoterapia okazuje si¢ nieskuteczna 1 bradykardii towarzysza
objawy matego rzutu serca, nalezy wlaczy¢ stymulacjg serca za posrednic-
twem wprowadzonej przez zyt¢ szyjna wewnetrzng lub zyle podobojczy-
kowa elektrody do czasowej stymulacji endokawitarnej. U chorych
z wszczepionym rozrusznikiem nalezy rozwazy¢ celowos¢ zwigkszenia
czestoscl stymulacji w okresie okotooperacyjnym, w zwiazku z towarzy-
szacym urazowi operacyjnemu zwigkszeniem ogodlnoustrojowego zapo-
trzebowania na tlen.

W przypadku obecno$ci niedokrwienia lub przerostu serca, wzrost
czgstosci akcji serca moze w istotny sposob pogorszy¢ bilans tlenowy
serca 1 w ten sposob przyczyni¢ si¢ do zmniejszenia jego kurczliwosci
1 rzutu minutowego.

Dla rzutu minutowego istotne znaczenie ma nie tylko czgsto$¢ akcji
serca, ale takze utrzymanie prawidtowego rytmu serca Synchroniczna
praca przedsionkow i komor, jaka ma miejsce u 0s6b z rytmem zatoko-
wym lub stymulacja przedsionkowo-komorowa, przyczynia si¢ do lepsze-
go wypetnienia komér na poczatku skurczu, co powoduje zwigkszenie
obje¢tosci wyrzutowej o 20-30%, w poréwnaniu do chorych z migotaniem
przedsionkéw, rytmem wezlowym lub asynchroniczng stymulacja
elektryczng. Najskuteczniejszym lekiem w leczeniu migotania przedsion-
koéw oraz innych arytmii nadkomorowych i komorowych w okresie
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pooperacyjnym jest amiodaron, ktorego istotna zaleta jest niewielki
wplyw na kurczliwos$¢ serca.

Optymalizacja wst¢pnego obcigzenia serca

Zgodnie z prawem Franka-Starlinga objgtos¢ koncowo-rozkurczowa
lewej komory jest parametrem koniecznym do optymalnego dostosowania
wypehienia serca do jego pozadanego rzutu. Oceny objetosci koncowo-
rozkurczowej mozna dokona¢ podczas badania echokardiograficznego.
Dzigki upowszechnieniu echokardiografii przezprzetykowej podczas ope-
racji kardiochirurgicznych coraz czgsciej wykorzystuje si¢ ten sposob do
oceny obciazenia wstepnego. Jednakze w oddziatach intensywnej terapii
przydatno$¢ tej metody jest mniejsza, nie tylko ze wzgledu na jej ograni-
czona dostepnos$¢. Ocena echokardiograficzna pozbawiona jest waloru
ciagto$ci pomiaru 1 jego obiektywizacji w postaci zapisu liczbowego. Dla-
tego od wielu lat, parametrem informujacym o obcigzeniu wstgpnym, po-
siadajacym najwigksza przydatnos$¢ kliniczna jest warto$¢ osrodkowego
ci$nienia zylnego (OCZ), czyli ci$nienia w zyle glownej gornej. W przy-
blizeniu jest ono réwne ci$§nieniu koncowo-rozkurczowemu w prawej ko-
morze 1 w wigkszosci przypadkéw informuje o stopniu wypehienia serca
z doktadnoscia odpowiadajaca potrzebom klinicznym. Cisnienie zaklino-
wania w te¢tnicy plucnej (pulmonary artery wedge pressure - PAWP), kt6-
re mozna mierzy¢ przy pomocy cewnika Swana-Ganza, jest w przyblize-
niu rowne cisnieniu koncowo-rozkurczowemu w lewej komorze. Prawi-
dtowe wartosci osrodkowego cisnienia zylnego mieszcza si¢ w granicach
2-10 mmHg, a cisnienia zaklinowania w tetnicy ptucnej 6-15 mmHg. Zbyt
mala objetos¢ koncoworozkurczowa powoduje zmniejszenie objetosci
wyrzutowej, a zatem 1 rzutu serca. Nadmierne zwigkszenie objetosci kon-
coworozkurczowe] powoduje natomiast wzrost zuzycia tlenu w sercu
1 moze przyczyni€ si¢ do niedokrwienia obszarow podwsierdziowych.

Szereg zaburzen utrudnia przewidywanie wartosci cisnienia zaklino-
wania w tetnicy ptucnej, czyli cisnienia napetniania lewej komory na pod-
stawie pomiaru OCZ. W niewydolno$ci prawokomorowej, ktora moze by¢
spowodowana zawatem prawej komory lub zwigkszonym oporem w kra-
zeniu ptucnym, warto$¢ OCZ moze przewyzsza¢ wartoéci PAWP. Nato-
miast w niewydolnos$ci lewokomorowej wartoé¢ OCZ moze by¢ niepro-
porcjonalnie nizsza od PAWP.
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OBJETOSC KONCOWOROZKURCZOWA

CISNIENIE KONCOWOROZKURCZOWE

Ryc. 1. Zalezno$¢ objgtosci koncoworozkurczowej od ci$nienia koncoworozkurczowe-
go w lewej komorze o prawidlowej (linia ciagta), zmniejszonej (linia kropko-
wana) 1 zwigkszonej podatnosci (linia kreskowana). W zalezno$ci od podatnosci
lewej komory konkretnej warto$ci ci$nienia koncoworozkurczowego (linia pio-
nowa) odpowiadaja rozne objgtosci koncoworozkurczowe, czyli preload.

W przypadku watpliwosci, czy wypetnienie tozyska naczyniowego
jest wystarczajace do zapewnienia optymalnego preload, nalezy zwigk-
szy¢ napelnianie serca poprzez krotkotrwate utozenie chorego w pozycji
Trendelenburga lub szybkie przetoczenie okoto 200 ml ptyndéw. Wzrost
ci$nienia tetniczego przemawia za mozliwoscia poprawy rzutu serca przez
zwigkszenie objetosci srddnaczyniowe;.

Leki zwi¢kszajace inotropizm serca

Czesta przyczyna gwaltownego pogorszenia funkcji serca w okresie
okotooperacyjnym lub u chorych w oddziatach intensywnej terapii jest
aktywacja reakcji zapalnej w odpowiedzi na uraz lub infekcj¢. Reakcja ta
moze towarzyszy¢ niedokrwieniu migsnia sercowego lub wystapi¢ u cho-
rych z uprzednio ostabiona funkcja serca.
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Aminy katecholowe

Sposréd lekow stosowanych klinicznie, aminy katecholowe stanowia
grup¢ o najsilniejszym dziataniu na uklad sercowo-naczyniowy. Aminy
katecholowe zwykle pozwalaja osiagna¢ znaczng poprawe kurczliwosci
serca, jednak ich stosowanie moze niekorzystnie wptywac na bilans tle-
nowy serca 1 powodowac zaburzenia perfuzji tkankowe;.

Do naturalnych amin katecholowych naleza adrenalina, noradrenalina
1 dopamina, natomiast syntetyczne aminy to dobutamina, izoprenalina
1 dopeksamina.

Tab. 1. Dzialanie katecholamin na receptory 1 najczgsciej stosowane dawki katechola-
min. Efekt stymulacji poszczegdlnych receptorow przez adrenaling, noradrena-
ling 1 dopaming przedstawiony w tabeli nalezy traktowac¢ jako przyblizony.
Liczba plusow tacznie z plusami w nawiasach dotyczy wyzszych dawek.

Receptor Czas pot- | Standardowe Dawki

o, B B, DA, trwania rozcienczenie | pg/kg/min
Adrenalina +++(+) ++++ ++ 0 2 min. 2mg/50ml 0,005-0,2
Noradrenalina| ++++ | ++H(++) 0 0 2 min. 2mg/50ml 0,03-5
Dopamina ++(+) ++ + ++ 2 min. 200 mg/50ml 1-20
Dobutamina + ++++ ++ 0 2 min. 250 mg/50ml 2-15
Dopeksamina 0 + ++++ ++++ 6-11 min. 50mg/50ml 0,25 -4
Izoprenalina 0 ++++ ++ 0 2 min. 2mg/50ml 0,02 -0,5

Efekty podawania katecholamin wynikaja z ich oddzialywania na dwa
podstawowe typy receptorow adrenergicznych — o 1 B. Stymulacja recep-
torow [3; poprzez wzrost stezenia cAMP w komoérce powoduje przyspie-
szenie akcji serca, poprawe kurczliwosci, zwigkszenie szybkosci przewo-
dzenia i automatyzmu w sercu, a takze poprawg relaksacji podczas roz-
kurczu. Stymulacja receptorow 3, powoduje gléwnie wazo— 1 bronchodi-
latacje, cho¢ obecny jest takze dodatni efekt chrono- i inotropowy. Pobu-
dzenie postsynaptycznych receptorOw o, poprzez wzrost stezenia wapnia
wywotluje obkurczenie naczyn obwodowych 1 zwigkszenie sity skurczu
oraz zmniejszenie czgstosci akcji serca. Z kolei pobudzenie presynaptycz-
nych receptoroOw a, powoduje zmniejszenie uwalniania noradrenaliny,
a postsynaptycznych — obkurczenie naczyn. Stopien oddziatywania po-
szczegolnych katecholamin na receptory oy, Bi, B> 1 dopaminergiczne
(DA)) przedstawiony jest w tabeli 1. W przypadku adrenaliny 1 dopaminy
w miar¢ zwigkszania dawek efekt hemodynamiczny aktywacji receptorow
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o w coraz wigkszym stopniu dominuje nad efektem aktywacji recepto-
row f3,.

Wptyw poszczegbdlnych katecholamin na parametry hemodynamiczne
moze si¢ bardzo r6zni¢ nie tylko pomigdzy chorymi, ale takze u tego sa-
mego chorego w roznych okresach leczenia. Pod wptywem stymulacji
katecholaminami egzo- 1 endogennymi w miar¢ uplywu czasu zmniejsza
si¢ 1los¢ 1 wrazliwos$¢ receptorow f3;.

Ze wzgledu na krotki czas dziatania, wynoszacy dla wigkszosci amin
katecholowych okoto 2 minuty, podaje si¢ je w postaci ciaglych infuzji
dozylnych. Z wyjatkiem dopeksaminy, katecholaminy powinny by¢ po-
dawane do zyt centralnych. Znaczne indywidualne roznice reakcji na ka-
techolaminy sprawiaja, ze cz¢sto wybor jednej lub wigcej amin katecho-
lowych, a takze ich dawek nastepuje przy 16zku chorego, na podstawie
obserwacji efektow ich dziatania. W ostrej niewydolnos$ci krazenia z hipo-
tensja podstawa doboru odpowiedniej katecholaminy jest odpowiedz na
pytanie: czy potrzebne jest wytacznie zwigkszenie kurczliwosci serca, czy
raczej istnieje potrzeba zwigkszenia systemowego oporu naczyniowego,
gdy jest on znacznie obnizony (np. w sepsie), czy tez nalezy zwigkszy¢
zarOwno kurczliwo$¢ serca jak 1 systemowy opOr naczyniowy.

Poprawe kurczliwos$ci serca bez zwigkszenia systemowego oporu na-
czyniowego mozna osiagnac np. przez zastosowanie dobutaminy lub po-
taczenia adrenaliny z lekiem o dzialaniu naczyniorozszerzajacym np.
nitrogliceryna lub ketanseryna. Po operacjach serca z uzyciem krazenia
pozaustrojowego czesto u chorych wystgpuje hipotensja spowodowana
obnizona kurczliwos$cia serca i rownocze$nie niskim systemowym oporem
naczyniowym. W takiej sytuacji korzystny efekt mozna osiagnaé poprzez
podtaczenie wlewu adrenaliny lub dopaminy w dawce > 5 ug/kg/min.

Infuzja noradrenaliny powoduje gtownie zwigkszenie oporu naczy-
niowego. Dlatego jej zastosowanie kliniczne obejmuje przede wszystkim
stany zwigzane z patologicznym obnizeniem systemowego oporu naczy-
niowego, takie jak sepsa lub nasilona reakcja zapalna zwiazana z opera-
cjami w krazeniu pozaustrojowym. Po podaniu noradrenaliny w takiej
sytuacji niekiedy obserwuje si¢ zwolnienie akcji serca, wskutek normali-
zacji oporu systemowego 1 zmniejszenia odruchowej tachykardii.
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Syntetyczne aminy katecholowe: dobutamina 1 izoprenalina dziataja
na serce poprzez stymulacje receptora ;. Pod wptywem dobutaminy,
ktora pobudza takze receptory a; w sercu, dochodzi w wigkszym stopniu
do zwigkszenia inotropizmu, podczas gdy izoprenalina powoduje przede
wszystkim przyspieszenie akcji serca, stad znajduje zastosowanie gidwnie
w doraznym leczeniu bradykardii. Obie wymienione katecholaminy, po-
dobnie jak nowa syntetyczna pochodna — dopeksamina, powoduja takze
zmniejszenie systemowego oporu naczyniowego poprzez stymulacje re-
ceptora B, w naczyniach krwiono$nych. Dopeksamina dodatkowo silnie
stymuluje receptory dopaminergiczne, co wywotuje zwigkszenie przepty-
wu nerkowego 1 trzewnego. Podobny, cho¢ znacznie stabszy efekt, moze
wywiera¢ dopamina, ktora w dawkach 2-5 pg/kg/min. powoduje glownie
aktywacj¢ receptorow dopaminergicznych. Zwigkszenie dawek do 5-10
ug/kg/min. wiaze si¢ ze wzrostem aktywacji receptorow [3;, natomiast pod
wplywem dawek powyzej 10 ug/kg/min. dominuje efekt hemodynamicz-
ny zwiazany z aktywacja receptorow o;. Efekt inotropowy dopaminy jest
w znacznej czgsci wynikiem jej transformacji do noradrenaliny, ktorej
dopamina jest prekursorem. W ostatnich latach podwazano korzystny
wplyw matych dawek dopaminy na mikrokrazenie trzewne i ochronny
wplyw na nerki u chorych z zaburzeniami hemodynamicznymi.

Adrenalina, noradrenalina i dopamina w duzych dawkach powoduja
znaczne zwigkszenie zuzycia tlenu w migsniu sercowym 1 najczgscie]
wplywaja niekorzystnie na bilans tlenowy serca. Wykazuja takze silne
dziatanie arytmogenne zardwno bezposrednie, jak 1 posrednie, zwigzane
z wywolaniem lub poglebieniem niedotlenienia serca. W szczegolnych
sytuacjach dawki adrenaliny lub noradrenaliny konieczne do utrzymania
optymalnego cis$nienia t¢tniczego przekraczaja zakres podany w tabeli.
Wyzsze dawki adrenaliny moga by¢ bezpieczne, jesli stosowane sa przez
krotki czas 1 nie towarzyszy im znaczna tachykardia lub obkurczenie tozy-
ska naczyniowego. Dawki noradrenaliny stosowane w sepsie lub po ope-
racjach w krazeniu pozaustrojowym niekiedy takze przekraczaja szeroki
zakres warto$ci podanych w tabeli. Nalezy unika¢ ich zwigkszania w sy-
tuacji, gdy obserwujemy obkurczenie lozyska skornego i1 zmniejszenie
diurezy godzinowej. Stosowanie duzych dawek katecholamin powinno
opiera¢ si¢ na analizie hemodynamiki chorego na podstawie pomiaru rzu-
tu serca.

Dla efektywnego dziatania katecholamin konieczne jest wyr6wnanie
zaburzen gospodarki kwasowo-zasadowej (pH>7,2), elektrolitowej (Na,
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K', Ca™ i Mg"™) i hipotermii. Dhugotrwate stosowanie katecholamin lub
utrzymujace si¢ podwyzszone st¢zenie katecholamin endogennych u cho-
rych z niewydolnoscia krazenia przyczyniaja si¢ do zmniejszenia ilosci
1 wrazliwosci receptorow [3-adrenergicznych.

Przeciwwskazaniem do stosowania katecholamin jest kardiomiopatia
przerostowa, szczegdlnie jej posta¢ ze zwezeniem drogi odptywu.

U chorych z cigzkim urazem, po utracie znacznej objetosci krwi, z za-
burzeniami §wiadomos$ci w przebiegu cigezkiego zakazenia lub z niepoko-
jem wywotanym zawatem serca, prawidtowe ci$nienie tgtnicze moze
utrzymywac si¢ dzigki silnej endogennej stymulacji wspotczulnej. Induk-
cja znieczulenia lub nawet dozylne podanie leku uspokajajacego lub ank-
sjolitycznego moze, poprzez zniesienie endogennej stymulacji wspotczul-
nej, wywota¢ znaczne obnizenie ci$nienia tgtniczego ponizej bezpieczne-
go zakresu wartosci. W takiej sytuacji przed indukcja znieczulenia nalezy
zabezpieczy¢ chorego przed obnizeniem ci$nienia poprzez infuzje¢ ptynow
1 stworzenie mozliwos$ci natychmiastowej infuzji katecholamin.

Inhibitory fosfodiesterazy II1

Inhibitory fosfodiesterazy III zaliczane sa wraz z dobutamina 1 izopre-
naling do inodilatatorow, czyli lekow zwigkszajacych rzut serca dzigki
rownoczesnemu dodatniemu efektowi inotropowemu i naczyniorozszerza-
jacemu. Nalezace do tej grupy pochodne bipirydyny - amrinone i milri-
none oraz midazolu - emoximone, powoduja wzrost stezenia cAMP
w komorce bez posrednictwa receptora 3, dzigki czemu nie dziataja aryt-
mogennie. Wskazaniem do ich zastosowania jest niski rzut serca szcze-
gblnie, gdy towarzysza mu wysokie ci$nienie koncoworozkurczowe,
nadci$nienie plucne lub niewydolnos¢ prawokomorowa. Nie wykazuja
dziatania chronotropowego, cho¢ moga wywotywa¢ odruchowe przyspie-
szenie akcji serca jako reakcje na zmniejszenie oporu naczyniowego.
Cechuja sie¢ takze dziataniem polegajacym na normalizacji obnizonej po-
datnosci rozkurczowej lewej komory (efekt lusitropowy). Efekt naczynio-
rozszerzajacy dotyczy zaroOwno krazenia systemowego jak i phucnego,
przy czym zwigkszanie dawki powoduje nasilenie wazodilatacji. Inhibito-
ry fosfodiesterazy III przy korzystnym wptywie na rzut serca moga jed-
noczesnie powodowac¢ zmniejszenie konsumpcji tlenu w migsniu serco-
wym. Wykazuja synergizm z katecholaminami w zakresie dzialania ino-
tropowego, natomiast ich dziatanie naczyniorozszerzajace moze zapobie-
ga¢ hipoperfuzji narzadowej wynikajacej z obkurczenia tozyska pod
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wplywem adrenaliny lub noradrenaliny. Silne dziatanie naczyniorozsze-
rzajace bywa przyczyna obnizenia ci$nienia podczas podawania dawki
wysycajacej, dlatego przezornie jest roztozy¢ ja w czasie np. 0,5 mg enok-
symonu/kg c.c. w ciagu godziny. Czas polowiczej eliminacji wynosi od
2,5 do 6 godz. Po zatrzymaniu infuzji enoksymonu jego dziatanie utrzy-
muje si¢ jeszcze przez ok. 8 godzin. Niestety leki z tej grupy moga by¢
stosowane nie dluzej niz 48 godzin, po ktorych mechanizm ich dziatania
ulega wyczerpaniu. Po zastosowaniu amrinonu obserwowano przypadki
trombocytopentii.

Glukagon

Glukagon, bedacy hormonem biatkowym wydzielanym przez trzustke,
za posrednictwem swoistego receptora powoduje wzrost wewnatrzkomor-
kowego stezenia cAMP. Szereg dzialan ubocznych, obejmujacych tachy-
kardig, hiperglikemig, hipokaliemig, nudnosci 1 wymioty sprawia, ze jego
zastosowanie ogranicza si¢ do przedawkowania B-blokerow, poniewaz
dodatni efekt inotropowy glukagonu jest obecny pomimo blokady recep-
torow B. Czas jego dziatania wynosi 20-30 minut.

Digitalis

Preparaty naparstnicy sa stosowane w leczeniu przewleklej niewydol-
nosci krazenia 1 tachyarytmii nadkomorowych. Ze wzgledu na dtugi czas
1 wolny poczatek dziatania oraz istotne ryzyko toksycznos$ci naparstnica

praktycznie nie jest obecnie stosowana w leczeniu ostrej niewydolnosci
krazenia.

Trojjodotyronina

Wptyw tréjjodotyroniny (T3) na funkcje jadra komorkowego 1 mito-
chondriow obejmuje transkrypcje genow 1 fosforylacje oksydatywna,
a wigc pozyskiwanie energii przez komoérke. Badania eksperymentalne
wykazaly, ze jej podanie wywiera wplyw inotropowy 1 lusitropowy,
nie powodujac wzrostu stgzenia cAMP. Obecne standardy postgpowania
nie przewiduja jej zastosowania w leczeniu ostrej niewydolnosci krazenia
1 wstrzasu kardiogennego, natomiast bywa stosowana w niewydolnosci
krazenia po operacjach kardiochirurgicznych. Jej skuteczno$¢ moze
wynika¢ ze wzglednego niedoboru T; w ustroju z powodu zaburzonej
konwersji T4 do T; spowodowanej urazem operacyjnym lub ci¢zkim
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stanem chorego. Dodatni wptyw trojjodotyroniny na inotropizm obser-
wowano zwlaszcza po przedluzonym stosowaniu infuzji adrenaliny.

Sterydy

U os6b w podesztym wieku, a takze u chorych poddanych przewlekte;
sterydoterapii, uwalnianie hormonow sterydowych przez nadnercza
w odpowiedzi na uraz operacyjny moze by¢ niewystarczajace. Podanie
sterydow egzogennych moze korzystnie wptyna¢ na parametry hemody-
namiczne, poprzez zwigkszenie ilo$ci 1 wrazliwos$ci receptorow - 1 o-
adrenergicznych, co przyczynia si¢ do zwigkszenia skutecznosci endo-
1 egzogennych katecholamin. Chociaz sterydy nie wykazuja istotnego
bezposredniego dziatania na ukiad krazenia, to dzigki zwigkszeniu sku-
tecznos$ci stymulacji adrenergicznej zard6wno w zakresie efektu naczynio-
wego jak 1 inotropowego, niekiedy moga by¢ traktowane jako uzupehie-
nie leczenia ukierunkowanego na poprawe hemodynamiki we wstrzasie.

Metaboliczne wspomaganie funkcji serca

Ostra niewydolno$¢ krazenia wymagajaca stosowania silnych lekow
o dziataniu inotropowym jest czgsto nastgpstwem niedokrwienia serca.
Towarzyszace jej pogorszenie bilansu tlenowego w sercu, wywolane ta-
chykardia, hipotensja lub stosowaniem katecholamin, moze spowodowac
lub poglebi¢ niedokrwienne uszkodzenie serca. Niedokrwieniu serca i na-
stepujacej po nim reperfuzji towarzysza zmiany metabolizmu, niekorzyst-
nie wptywajace na funkcje serca, ktoére po okreslonym czasie ulegaja
normalizacji. Zaburzenia metaboliczne odgrywaja istotna rolg¢ w stanie
okreslanym jak ,,ogluszenie serca”, ktory charakteryzuje si¢ pogorszeniem
kurczliwo$ci. Pomimo braku trwalych zmian morfologicznych zaburzenia
kurczliwos$ci utrzymuja si¢ wielokrotnie dluzej niz wywotujacy je incy-
dent niedokrwienia. Ogluszenie serca wystgpuje migdzy innymi po koro-
naroplastyce lub leczeniu trombolitycznym zawatu serca oraz u chorych
po operacjach w krazeniu pozaustrojowym, u ktorych funkcja serca naj-
czesciej ulega normalizacji w ciagu 24-48 godzin. W przebiegu zawatu
serca ogluszenie obserwowane jest takze w strefie sasiadujacej z obsza-
rem martwicy.

Stosowanie lekow inotropowych moze poprawi¢ kurczliwo$¢ oghu-
szonego serca, jednak wiaze si¢ to z ryzykiem poglebienia niekorzystnych
zmian metabolicznych. Chociaz kwasy tluszczowe sa gtownym zrdédiem
energii w sercu, wymagaja one wigkszego zuzycia tlenu niz glukoza do
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wyprodukowania tej samej ilosci ATP. Wiele doniesien wskazuje na po-
tencjalne korzysci zastosowania mieszaniny glukozy, insuliny i potasu
(GIK) w niewydolnosci krazenia bedacej nastgpstwem niedotlenienia
serca 1 wymagajacej stosowania umiarkowanych lub duzych dawek ka-
techolamin.

Optymalizacja oporu naczyniowego

Podwyzszony systemowy opor naczyniowy

U chorych w oddziatach intensywnej terapii obserwujemy niekiedy
wzrost cisnienia tg¢tniczego zwiazany z podwyzszonym oporem naczy-
niowym w krazeniu systemowym. Jego przyczyna moze by¢ zwigkszona
stymulacja wspoétczulna zwigzana z bolem lub niepokojem, a takze odsta-
wienie lekow przeciwnadcisnieniowych. Zwigkszenie obciazenia nastep-
czego dla lewej komory moze sta¢ si¢ przyczyna jej niewydolnosci. Jesh
podwyzszone ci$nienie tetnicze utrzymuje si¢ pomimo optymalnej anal-
gezji 1 sedacji, nalezy dotaczy¢ leki hipotensyjne. Zazwyczaj u chorych
niestabilnych hemodynamicznie lub zagrozonych niewydolnoscia kraze-
nia w oddziatach intensywnej terapii stosuje si¢ leki obnizajace ci$nienie
o krotkim czasie dzialania.

U krytycznie chorych zasadnicze znaczenie dla rokowania ma odpo-
wiednia perfuzja narzadowa. Centralizacja krazenia wynikajaca z obnizo-
nego rzutu serca wiaze si¢ z ryzykiem niedostatecznej perfuzji jelit,
co moze prowadzi¢ do poglebienia zaburzen funkcji ukladu krazenia
w nastgpstwie endotoksemii. Hipoperfuzja trzewna moze mie¢ miejsce
zard6wno przy prawidtowym, jak i obnizonym lub podwyzszonym cisnie-
niu tetniczym. Metody monitorowania perfuzji trzewnej, takie jak tono-
metria zotadkowa lub esicza (pomiar wewnatrz§luzowkowego pH),
dotychczas nie znalazty powszechnego zastosowania klinicznego. Dlatego
u krytycznie chorych wazne jest dazenie do takiej funkcji uktadu krazenia,
ktora umozliwia utrzymanie prawidtowej cieploty skory. Jesli przy opty-
malnym wypetnieniu tozyska naczyniowego roznica pomigdzy temperatu-
ra centralng 1 obwodowa przekracza 5°C nalezy zastanowi¢ si¢ nad zasto-
sowaniem leku naczyniorozszerzajacego, w celu poprawy mikrokrazenia.

Leki stosowane w ciagte] infuzji dozylnej, takie jak ketanseryna,
nitroprusydek sodowy w dawkach 0,1 — 4 pug/kg/min. lub nitroglicery-
na w dawkach 0,1-7ug/kg/min., dzialaja po bardzo krotkim czasie od
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podlaczenia infuzji 1 rownie szybko ustaje ich dziatanie po jej zatrzyma-
niu. Ketanseryna szczegdlnie korzystnie wptywa na mikrokrazenie, gdyz
jest nie tylko a-blokerem, ale takze blokerem receptoréw serotoninergicz-
nych. Inhibitory konwertazy wywieraja bardzo korzystny wplyw na mi-
krokrazenie, szczegolnie w obszarze trzewnego tozyska naczyniowego.
Leki z tej grupy sa jednak przeciwwskazane u chorych zagrozonych wy-
stapieniem ostrej niewydolnos$ci nerek. Bezpieczniejsze jest woéwczas sto-
sowanie blokeréw kanalu wapniowego: nifedypiny lub nitrendypiny.

Obnizony systemowy opOr naczyniowy

Sepsa, reakcja anafilaktyczna, masywny uraz i stan po operacji
w krazeniu pozaustrojowym zwiazane sa z ryzykiem patologicznego ob-
nizenia systemowego oporu naczyniowego w odpowiedzi na aktywacj¢
reakcji zapalnej. Obnizenie systemowego oporu naczyniowego wiaze si¢
z niebezpieczenstwem obnizenia ci$nienia t¢tniczego ponizej progu auto-
regulacji przeptywu narzadowego. Stwarza to problem szczeg6lnie istotny
w przypadku tozyska mozgowego, wiencowego i nerkowego. Obnizenie
rozkurczowego cisnienia te¢tniczego, szczegdlnie z towarzyszaca tachy-
kardia, przyczynia si¢ do pogorszenia bilansu tlenowego serca, co moze
doprowadzi¢ do jego niedotlenienia, zwlaszcza u chorych ze zmianami
w naczyniach wiencowych lub przerostem lewej komory. Dlatego hipo-
tensja spowodowana znacznym obnizeniem oporu naczyniowego wymaga
zastosowania lekow obkurczajacych tozysko naczyniowe. W tym celu
najczegscie] stosuje si¢ w ciaglym wlewie dozylnym agoniste receptora
o,- noradrenaling. Ze wzgledu na jej silne 1 krotkotrwale dzialanie wska-
zany jest bezposredni pomiar ci$nienia, a pomiar rzutu serca moze dostar-
czy¢ dodatkowych informacji 1 umozliwi¢ dostosowanie dawki noradrena-
liny do systemowego oporu naczyniowego.

U chorych z patologicznie obnizonym systemowym oporem naczy-
niowym przy braku odpowiedniej reakcji na noradrenaling, podejmuje si¢
proby normalizacji cis$nienia tetniczego poprzez podlaczenie wlewu do-
zylnego wazopresyny. Wazopresyna jest endogennym hormonem anty-
diuretycznym, ktéry w duzych st¢zeniach wywiera silne dziatanie obkur-
czajace naczynia za posrednictwem receptora V. Wazopresyna szczegol-
nie silnie obkurcza naczynia skory, migéni szkieletowych 1 trzewi, mnie;j
naczynia nerkowe 1 wiencowe, natomiast na naczynia mozgowe dziata
rozszerzajaco. Podczas resuscytacji krazeniowo-oddechowej wazopresyna
w dawce 40 j. jest uznana przez American Heart Association jako lek al-
ternatywny dla noradrenaliny. Wzrost ci$nienia nast¢puje po okoto 10
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minutach od podiaczenia wlewu wazopresyny, a jej okres pottrwania jest
dhuzszy niz katecholamin 1 wynosi 10-20 minut. Wazopresyna, podobnie
jak noradrenalina, zastosowana u chorych z hipotensja spowodowana ob-
nizonym systemowym oporem naczyniowym moze paradoksalnie przy-
czyni¢ si¢ do poprawy perfuzji wiehcowej, a takze zwigkszenia diurezy.
W odréznieniu od stosowanej w duzych dawkach noradrenaliny wazopre-
syna nie wywotuje tachykardii. Nalezy jednak pamigtaé, ze wazopresyna
dziata szczegolnie silnie na trzewne tozysko naczyniowe 1 jej przedtuzona
infuzja wiaze si¢ z ryzykiem niedokrwienia jelit 1 watroby. Dlatego obec-
nie uwaza sig, ze jej zastosowanie jest uzasadnione jedynie w przypadku
braku wystarczajacego efektu hemodynamicznego, pomimo zastosowania
dwdch katecholamin.

Do selektywnych oj-agonistow stosowanych w celu podwyzszenia ci-
$nienia poprzez zwigkszenie systemowego oporu naczyniowego naleza
takze fenylefryna 1 metoksamina. Fenylefryna dziala nieznacznie dhuzej
niz katecholaminy (ok. 5 minut), natomiast dziatanie metoksaminy po
podaniu domig$niowym utrzymuje si¢ przez 1 — 1,5 godziny, co ogranicza
jej zastosowanie u chorych z niestabilng funkcja uktadu krazenia.

Podwyzszony opor w krazeniu plucnym

Znaczny wzrost oporu naczyniowego w krazeniu plucnym powoduje
zwigkszenie obciazenia dla prawej komory serca 1 moze prowadzi¢ do jej
ostrej niewydolnos$ci. Czynniki zwigkszajace opér w krazeniu ptucnym sa
szczegolnie niepozadane u chorych z zawatem prawej komory serca. Opor
naczyniowy w tozysku plucnym moze wzrosna¢ w patologii uktadu odde-
chowego na przykltad podczas skurczu oskrzeli, w odmie optucnowe;,
zatorze tetnicy ptucnej, pneumonii lub obrzeku ptuc. Aktywacja reakcji
zapalnej w przebiegu sepsy lub po operacjach w krazeniu pozaustrojo-
wym takze jest czynnikiem istotnie zwigkszajacym plucny opdr naczy-
niowy.

Leczenie niewydolnosci prawokomorowej obejmuje przede wszyst-
kim zmniejszenie obciazenia nastgpczego dla prawej komory. Oprocz
dziatania ukierunkowanego na obnizenie ci$nienia w drogach oddecho-
wych 1 poprawe powietrznosci pecherzykow phlucnych, stosuje sie leki
dziatajace rozszerzajaco na ptucne tozysko naczyniowe.

U chorych z nadci$nieniem plucnym i niewydolnoscia prawokomoro-
wa za najskuteczniejszy sposob obnizenia ciSnienia w tgtnicy plucnej
uwaza si¢ podawanie do mieszaniny oddechowej tlenku azotu (NO)
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w dawkach do 40 ppm (czasteczek tlenku azotu na milion czasteczek gazu
w mieszaninie oddechowej). Jego czas pottrwania jest na tyle krotki, ze
tlenek azotu stosowany wziewnie nie obniza systemowego cisnienia tgtni-
czego. Niestety po zaprzestaniu podawania NO czesto wystepuje efekt
odbicia, a ograniczona dostepnos¢, wynikajaca z wysokich kosztow sprze-
tu 1 samego tlenku azotu, sprawia, ze metoda ta jest dostgpna tylko w nie-
wielu osrodkach.

Prostaglandyna E; uwazana jest takze za skuteczny lek obnizajacy
phucny opdr naczyniowy. Niestety moze ona jednoczes$nie obnizaé cisnie-
nie w krazeniu systemowym.

W praktyce klinicznej do obnizenia plucnego oporu naczyniowego
czgsto stosuje si¢ inhibitory fosfodiesterazy III, ketanseryng lub nitro-
gliceryne. Jednak leki te podawane dozylnie, wskutek ostabienia odruchu
pecherzykowo-wlo$niczkowego, zwigkszaja przeciek krwi nieutlenowane;j
bardziej niz tlenek azotu. W odroznieniu od nich, tlenek azotu rozszerza
w wigkszym stopniu naczynia w prawidlowo powietrznych obszarach
phuc, co ogranicza zwigkszenie przecieku krwi nieutlenowane;.

Katecholaming z wyboru w leczeniu niewydolno$ci prawokomorowe;]
jest dobutamina, poniewaz inne katecholaminy o dziataniu inotropowo
dodatnim zwykle powoduja znaczny wzrost oporu naczyniowego w kra-
zeniu plucnym. W przypadku, gdy niskiemu oporowi w krazeniu syste-
mowym towarzyszy wysoki opor w krazeniu ptucnym korzystny efekt
uzyska¢ mozna poprzez podlaczenie infuzji wazopresyny, ktora, w odroz-
nieniu od noradrenaliny, w mniejszym stopniu zwigksza opér w krazeniu
phlucnym niz systemowym.

Techniki mechanicznego wspomagania krazenia

U czesci chorych we wstrzasie kardiogennym, u ktorych nie udaje si¢
ustabilizowa¢ lub poprawi¢ funkcji uktadu krazenia przy pomocy lekow
inotropowych 1 ewentualnie wentylacji mechanicznej, leczeniem ratuja-
cym zycie moze by¢ mechaniczne wspomaganie krazenia. Panuje poglad,
ze w leczeniu wstrzasu kardiogennego brak mozliwo$ci uzyskania wskaz-
nika sercowego powyzej 1,5 I/min/m*, pomimo maksymalnej farmakote-
rapii, jest wskazaniem do zastosowania mechanicznego wspomagania
krazenia. W praktyce istotne znaczenie ma takze niska warto$¢ saturacji
mieszanej krwi zylnej, a takze parametry Swiadczace o niewystarczajace]
perfuzji narzadowej, takie jak podwyzszone stgzenie mleczanow,
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utrzymujaca si¢ niewystarczajaca diureza godzinowa i objawy centraliza-
cji krazenia.

Mechaniczne wspomaganie krazenia najczesciej podiaczane jest
w sytuacjach naglych, jednak w szczegdlnych przypadkach moze by¢ tak-
ze stosowane w sposob planowy. Dotyczy to zabiegow przezskornej pla-
styki naczyn wiencowych 1 operacji pomostowania naczyn wiencowych
bez krazenia pozaustrojowego u chorych z niska frakcja wyrzutowa 1 nie-
stabilna choroba wiencowa, u ktorych planowane zabiegi zwigzane sa
z ryzykiem przejsciowego, ale znacznego pogorszenia funkcji uktadu kra-
zenia, zagrazajacego powiktaniami wskutek hipoperfuzji narzadow.

Kontrpulsacja wewngatrzaortalna

Niedotlenienie serca wspotistniejace z poglebiajaca si¢ niewydolno-
$cia krazenia stanowia mechanizm blednego kota chorobowego. Zwigk-
szenie kurczliwosci serca poprzez zastosowanie katecholamin przyczynia
si¢ zwykle do wzrostu ci$nienia tg¢tniczego 1, o ile nie towarzyszy mu
znaczna tachykardia, takze do zwigkszenia dostarczania tlenu do serca.
Réwnoczesnie jednak dochodzi do znacznego wzrostu zuzycia tlenu
w sercu, co prowadzi do pogorszenia bilansu tlenowego. Urzadzeniem,
ktore w opisanej sytuacji w unikalny sposob pozwala na poprawe bilansu
tlenowego w sercu jest kontrpulsacja wewnatrzaortalna. (Intra-Aortic Bal-
loon Pumping — IABP. ryc. 2).

W celu zastosowania tej metody konieczne jest wprowadzenie do aor-
ty wstepujacej, najczesciej przez naklucie tetnicy udowej, specjalnego
cewnika z balonem o maksymalnej pojemnosci 40 ml. Balon napelniany
jest helem 1 oprézniany w cyklu pracy zsynchronizowanym z akcja serca.
Podczas rozkurczu, po zamknigciu zastawki aortalnej, balon ulega napet-
nieniu wywolujac zwigkszenie cis$nienia tetniczego, a zatem takze prze-
pltywu wiencowego. Oprdznienie balonu tuz przed otwarciem zastawki
aortalne] powoduje zmniejszenie cisnienia W aorcie, przyczyniajac si¢
w ten sposob do redukcji obciazenia nastgpczego. Kontrpulsacja aortalna
moze by¢ synchronizowana z praca serca za pomoca sygnatu EKG lub
rzadziej krzywej ci$nienia t¢tniczego. Tryb pracy 1:1 odpowiada wypel-
nieniu balonu po kazdym skurczu serca, 1:2 wypekieniu balonu po co
drugim skurczu serca itd. Modyfikacja zmian ci$nien w aorcie w czasie,
uzyskana pod wptywem IABP, wywotuje korzystne zmiany w bilansie
tlenowym serca: zwigkszenie dostarczania tlenu do serca poprzez wzrost
przeplywu wiencowego 1 zmniejszenie zapotrzebowania na tlen poprzez
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Ryc. 2. Schemat przedstawiajacy oproznianie i wypetnianie balonu kontrpulsacyjnego
w aorcie zstgpujacej (rys. P. Zelechowski).
Po prawej: aparat do kontrpulsacji wewnatrzaortalne;.

Wciecie dykrotyczne odpowiadajace
zamknieciu zastawki aortalnej

Ryc. 3. A. Wplyw prawidlowo ustawionej kontrpulsacji wewnatrzaortalnej na ci$nienie

w aorcie wstepujacej w trybie pracy 1:2. Napelianie balonu powinno odpowia-
da¢ wecigciu dykrotycznemu na zstepujacym odcinku krzywej cisnienia. Opréoz-
nienie balonu powinno nastgpowac¢ przed wstepujacym odcinkiem krzywej ci-
$nienia tak, aby ci$nienie rozkurczowe po oprdznieniu balonu byto nizsze niz ci-
$nienie rozkurczowe bez wspomagania.
B. Krzywa ci$nienia ze wspomaganiem nalozono na krzywa cisnienia bez
wspomagania. Szary obszar obrazuje wzrost ci$nienia perfuzji wiencowej pod-
czas napelnienia balonu. Obszar pomigdzy dwoma liniami na wstgpujacej czgsci
krzywej ci$nienia odpowiada redukcji afterload.
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redukcja afterload (ryc.3B). Pomimo ze IABP bezposrednio nie zwigksza
rzutu serca, to jednak poprzez zwigkszenie przeptywu wiencowego
1 zmniejszenie obcigzenia nastepczego, posrednio przyczynia si¢ do
zwigkszenia rzutu minutowego. Efektem zastosowania IABP u chorych
z zawatem jest ograniczenie strefy martwicy mig$nia sercowego.

Mechaniczne wspomaganie krazenia przy pomocy IABP wskazane
jest w:

= wstrzasie kardiogennym,

= niewydolnos$ci krazenia w przebiegu zawalu serca, w szczegolno-
sci powiktanego peknigciem przegrody migdzykomorowej lub
ostra niedomykalnos$cia mitralna,

= niewydolnos$ci krazenia po operacjach kardiochirurgicznych (wy-
wolanej niedoskonata kardioprotekcja, kardiotomia, niedokrwie-
niem, itp.) utrzymujacej si¢ pomimo stosowania duzych dawek le-
kow inotropowych.

Warto pamigtac, ze wezesne podjecie decyzji o wspomaganiu mecha-
nicznym stwarza szans¢ uniknigcia niewydolno$ci narzadow, obserwowa-
na czesto u chorych z zaawansowana niewydolnos$cia krazenia.

Bezwzglednymi przeciwwskazaniami do stosowania IABP sa: umiar-
kowana lub duza niedomykalno$¢ zastawki aortalnej 1 rozwarstwienie
aorty. Do przeciwwskazan wzglednych naleza mata niedomykalnos¢ za-
stawki aortalnej, zaawansowana miazdzyca 1 t¢tniak aorty brzuszne;.

IABP jako inwazyjna metoda leczenia zwiazana jest z ryzykiem po-
wiklan, w tym takze zagrazajacych zyciu chorego. Naleza do nich:
= niedokrwienie konczyny dolnej,

= infekcja,
= uszkodzenie elementow morfotycznych krwi (najczgsciej trombo-
cytopenia),

= pogorszenie perfuzji trzewnej lub nerkowej,
= uszkodzenie naczyn.

Mechaniczne wspomaganie krazenia generujace przeplyw krwi

Przyczyny niewydolnos$ci krazenia u chorych wymagajacych mecha-
nicznego wspomagania krazenia mozna podzieli¢ na cztery zasadnicze
kategorie:

=  Wstrzas kardiogenny w przebiegu zawatu serca.

» Niewydolno$¢ krazenia po operacjach kardiochirurgicznych.
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= Zapalenie mig$nia sercowego.
= Dekompensacja przewlektej niewydolnosci krazenia.

Wybor rodzaju wspomagania krazenia uzalezniony jest gtownie od je-
go dostepnosci, jednak powinien uwzglednia¢ patofizjologi¢ niewydolno-
$ci krazenia 1 cel leczenia. Zasadniczy podziat intencji, ktérymi kierujemy
si¢ rozpoczynajac wspomaganie mechaniczne obejmuje trzy grupy:

= przywrocenie wydolnej pracy serca (bridge to recovery — pomost

do wyzdrowienia),

= przezycie do otrzymania przeszczepu serca (bridge to transplant),

= przewleklte mechaniczne wspomaganie krazenia (Total Artificial

Heart (TAH) — catkowicie sztuczne serce).

’ ? Chw. S |

Ryc. 4. Pompa centryfugalna podlaczona jako wspomaganie lewej komory (LVAD).

Widoczna na zdjgciu po lewej centryfuga generuje przepltyw krwi poprzez wy-

tworzenie réznicy cis$nien. Kaniula zylna wprowadzona jest do lewego przed-

sionka a tgtnicza do aorty wstepujacej. Liczba w okienku panelu sterujacego
przedstawia przeptyw krwi w 1/min.

Urzadzenia do wspomagania krazenia mozna podzieli¢ na trzy grupy
w zaleznos$ci od trybu podejmowania decyzji terapeutycznej i planowane-
g0 czasu wspomagania krazenia:

* wspomaganie krazenia ze wskazan naglych, przez okres od kilku
do kilkunastu dni (Abiomed BVS 5000, pompy centryfugalne
(ryc.4), podtaczone jako wspomaganie lewej (left ventricle assisst
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device - LAD) lub rzadziej prawej komory (right ventricle assisst
device - RVAD)). Celem podtaczania krotkoterminowego mecha-
nicznego wspomagania jest umozliwienie chorym ze skrajnie nie-
wydolnym krazeniem po zakonczeniu krazenia pozaustrojowego
przezycia pooperacyjnego okresu ogluszenia mig¢snia sercowego;

= Dhlugoterminowe wspomaganie krazenia, mogace stanowi¢ pomost
do przeszczepu lub pomost do wyzdrowienia (Heart Mate,
NOVACOR, POLVAD MEV (ryc.5.), deBakey, Jarvik 2000,
Thoratec). Stosuje si¢ je u chorych we wstrzasie kardiogennym
w przebiegu ostrego zapalenia mig$nia sercowego, po zawale serca
lub w przypadku dekompensacji u chorych z przewlekta niewy-
dolnos$cig krazenia. W ostatnim przypadku zwykle przed podje-
ciem decyzji o wspomaganiu mechanicznym ocenia si¢ czy nie
wystepuja przeciwwskazania do przeszczepu serca,

= (Calkowicie sztuczne serce, moze zastapi¢ ni ewydolne serce u
chorego nie kwalifikujacego si¢ do przeszczepu (CardioWest,
Abiocor).

Ryc.4. Pacjent z podtaczonym dwukomorowym wspomaganiem krazenia
POLVAD MEV.

W zaleznos$ci od rodzaju generowanego przeptywu krwi urzadzenia do
wspomagania krazenia mozna podzieli¢ na niepulsacyjne 1 pulsacyjne. Do
niepulsacyjnych zaliczamy pompy centryfugalne (ryc. 4) 1 osiowe
(np. Impella, Jarvik 2000, deBakey, Heart Mate 2). Urzadzenia generujace
bardziej zblizony do fizjologicznego przeptyw pulsacyjny wyposazone sa
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w zastawki (Thoratec, POLVAD MEV, Abiocor, CardioWest). Istotny
problem podczas stosowania urzadzen do dtugoterminowego wspomaga-
nia krazenia stanowia infekcje 1 powiktania zakrzepowo-zatorowe. Ponad-
to, na przeszkodzie upowszechnieniu technik dlugoterminowego wspo-
magania krazenia stoja, jak dotychczas, bardzo wysokie koszty.
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CIEZKIE, MNOGIE I WIELONARZADOWE

OBRAZENIA CIALA
Jerzy Lasek

Definicje

Uraz jest czynnikiem sprawczym obrazen, czyli uszkodzen ciata; ura-
zy 1 obrazenia (inaczej uszkodzenia) nie sa pojgciami tozsamymi 1 nalezy
je odroznia¢ od siebie. Pod pojeciem mnogich obrazen ciala (MOC) ro-
zumie si¢ jednoczesne wystegpowanie u jednego osobnika dwu lub wigcej
urazowych uszkodzen ciata w r6znych wydzielonych anatomicznych oko-
licach ciata (glowa z szyja 1 kregostupem szyjnym, klatka piersiowa
z kregostupem w czgsci piersiowej, jama brzuszna z przestrzenia za-
otrzewnowa 1 krggostupem w czesci ledzwiowej 1 krzyzowej oraz narzad
ruchu obejmujacy miednice, konczyny gorne i konczyny dolne), przy
czym obrazenie kazdej z tych okolic (teoretycznie rozpatrywanych
z osobna) wymagatoby leczenia szpitalnego, badz specjalistycznego za-
opatrzenia. W sklad zespolu MOC wchodza zatem cigzsze uszkodzenia
ciala.

Pod pojeciem izolowanych obrazen ciala (IOC) rozumie si¢ wyste-
powanie u jednego osobnika obrazen wylacznie jednej anatomicznej
okolicy ciala.

Za obrazenia wielonarzagdowe (OW) uznaje si¢ uszkodzenia co naj-
mniej dwoch narzadow w obrebie jednej anatomicznej okolicy ciala.
OW dotycza przewaznie klatki piersiowe] oraz jamy brzusznej
1 przestrzeni zaotrzewnowej. Przyktadem moga tu by¢ wielonarzadowe
obrazenia jamy brzusznej w sytuacji, kiedy u jednego chorego rozpozna-
jemy uszkodzenia watroby, $ledziony jelita cienkiego.

Rozklad czestosci zgonow pourazowych w czasie wg Trunkey‘a
przebiega z trzema charakterystycznymi szczytami (rozktad trdjszczyto-
wy). Pierwszy szczyt zgondw wystepuje w ciagu sekund 1 minut bezpo-
srednio od zadziatania bardzo silnego urazu. Do $mierci w tym czasie
dochodzi z powodu ci¢zkich uszkodzen mozgu (sthuczenie i1 rozerwanie
pnia mozgu, rozlegle rozerwania mozgu, uszkodzenia rdzenia krggowego
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w jego wysokim odcinku), cigzkich obrazen serca i duzych pni naczynio-
wych w obrebie klatki piersiowej, jamy brzusznej i przestrzeni zaotrzew-
nowej polaczonych z masywnym krwotokiem. Jedynie nieliczni osobnicy
sposrod tej grupy chorych maja minimalne szanse przezycia. Drugi szczyt
zgondw wystepuje po uptywie kilkunastu minut do paru godzin od zadzia-
tania urazu. Do $mierci w tym czasie dochodzi z powodu rozwijajacej si¢
ciasnoty srodczaszkowe] w przebiegu krwiakow przymozgowych, z po-
wodu ostrej niewydolnosci oddechowej 1 odmy preznej optucnej, szybko
postgpujacego wstrzasu krwotocznego bedacego nastgpstwem uszkodze-
nia duzych pni naczyniowych, krwotokéw wewngtrznych 1 zewngtrznych,
zwlaszcza u chorych z cigzkimi obrazeniami licznych okolic ciata. Trzeci
szczyt zgondw obserwuje si¢ zwykle po kilku dniach lub tygodniach.
W okresie tym chorzy umieraja z powodu odlegtych powiktan infekcyj-
nych, niewydolnosci pojedynczych narzadow lub niewydolnosci wielona-
rzadowej, a takze z powodu zaostrzenia si¢ chorob poprzedzajacych za-
dziatanie urazu.

Patofizjologia ,,choroby urazowej”

Powszechnie przyjmuje si¢, ze kazdy uraz powoduje nie tylko uszko-
dzenie okreslonego narzadu, okolicy anatomicznej lub uktadu, lecz odpo-
wiedzialny jest za ogolnoustrojowe nastepstwa, ktore okre§lane sa jako
,reakcja ustroju na doznany uraz”, a co stusznie jest okreslane przez wielu
autorow jako ,,choroba urazowa”. Uraz wywotuje okreslone skutki patofi-
zjologiczne 1 metaboliczne, ktorych nasilenie zalezy od wielu czynnikow.
W pierwszej kolejnosci dochodzi do uogdlnionej reakceji typu zapalnego
SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome). W krotkim czasie od
zadzialania urazu uwalniane sa liczne czynniki 1 mediatory: histamina,
kininy, prostaglandyny, peptydy. Jednoczes$nie nasila si¢ stan zwigkszonej
przepuszczalnosci naczyn krwionosnych, co sprzyja ,,wywedrowywaniu”
do uszkodzonych tkanek czasteczek albumin, globulin, opsonin, czynni-
kow dopehiacza, réznorodnych peptydéw 1 innych mediatoréw tkanko-
wych. W reakcjach tych biorg udziat rowniez réznorodne komoérki, w tym
zwlaszcza leukocyty wielojadrzaste 1 monocyty. Obserwacje kliniczne
wskazuja, ze stan przedtuzajacej si¢ hipowolemii 1 niedotlenienia w prze-
biegu wstrzasu ma wybitnie niekorzystny wplyw na przebieg ,,choroby
urazowej”. Wazna role odgrywa réwniez stan biologiczny chore-
go w momencie zadziatania urazu. U osob starszych, obarczonych ist-
niejacymi juz wczesniej cigzkimi schorzeniami, nastgpstwa urazu sa
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niewspoOtmiernie grozniejsze niz u ludzi mtodych 1 zdrowych. U czgsci
najbardziej poszkodowanych chorych uraz moze prowadzi¢ poczatkowo
do zaburzen czynnos$ci pojedynczych narzadow, rozwoju zespotu dys-
funkcji wielonarzadowej MODS - Multiple Organ Dysfunction Syndrome,
a pozniej do ich niewydolnosci, czego klasycznym przyktadem moze by¢
ostra niezapalna niewydolno$¢ nerek (ONNN), zespot niewydolnosci od-
dechowej dorostych ARDS (Adult Respiratory Distress Syndrome).
W czgsci przypadkow moze rozwina€ si¢ zespot niewydolnosci wielona-
rzadowej 1 wielouktadowej] MOSF (Multple Organ and System Failure).
Z badan podstawowych dotyczacych ,,choroby urazowej” wynika, ze uraz
prowadzi do wielce ztozonego zespotu zaburzen metabolicznych potaczo-
nego z uwalnianiem réznorodnych czynnikéw i1 mediatoréow, ktorych
obecnos¢, aktywnos¢, znaczenie 1 funkcja sa zmienne i nie zawsze w petni
zrozumiate.

Powiklania infekcyjne

Waznym 1 wciaz narastajacym problemem u chorych po cigzkim ura-
zie sa zakazenia pochodzenia bakteryjnego, wirusowego 1 grzybiczego.
Chorzy z uszkodzeniami ciala stanowig grup¢ podwyzszonego ryzyka
zakazen. Istotna rol¢ odgrywaja infekcje szpitalne oraz zakazenia wywo-
tane przez endogenne czynniki mikrobiologiczne. Chory po ci¢zkim ura-
zie jest bardzo podatny na wszystkie te infekcje zar6wno we wczesnym
okresie od urazu, kiedy to dochodzi do uposledzenia odpornosci ogolno-
ustrojowej wynikajacego glownie z cigzkosci obrazen oraz wstrzasu
krwotocznego, jak 1 w okresie pdzniejszym, kiedy to powiktaniom infek-
cyjnym paradoksalnie sprzyja intensywna terapia. Wystgpowanie powi-
ktan infekcyjnych zwiazane jest z przetoczeniami duzych obj¢tosci krwi
poprzez liczne wktucia do naczyn zylnych, z utrzymywaniem linii tetni-
czych, z cewnikowaniem pgcherza moczowego, saczkowaniem jam ciala,
dtugotrwatym prowadzeniem wentylacji mechanicznej poprzez rurki intu-
bacyjne 1 rurki tracheostomijne oraz w zwiazku ze stosowaniem lekow
0 dziataniu immunosupresyjnym (sterydy kory nadnerczy, preparaty
krwi, niektore antybiotyki). U znacznej czgsci poszkodowanych po
cigzkim urazie dochodzi do $miertelnych powiktan infekcyjnych wywota-
nych przez wewnatrzszpitalne bakterie, czgsto oporne na stosowane
dotad antybiotyki. Istotnym czynnikiem sprzyjajacym jest dtugotrwate
leczenie szpitalne. W zwiazku z koniecznym leczeniem coraz nowszymi
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generacjami antybiotykow niezwykle trudne staja si¢ do opanowania za-
kazenia bakteryjne, grzybicze 1 wirusowe.

Powiklania zakrzepowo-zatorowe

Cig¢zkie urazy wybitnie sprzyjaja powiklaniom zakrzepowo-
zatorowym. Zmiany zakrzepowo-zatorowe stwierdzono u znacznego od-
setka chorych po ciezszych urazach, a zator pnia tetnicy ptucnej bywa
nierzadko przyczyna naglego zgonu. Do powiktan tego typu szczegdlnie
usposabiaja obrazenia narzadu ruchu. Wysokim ryzykiem ich wystapienia
obarczone sa ztamania w obrgbie nasady blizszej kosci udowej (ztamania
szyjki kosci udowej, ztamania przezkretarzowe, ztamania podkretarzowe).
Wystepowanie tych powiklan zwigzane jest z zastojem zylnym, wymu-
szonga pozycja horyzontalng chorych po urazie lub operacji chirurgiczne;,
zwigkszong gotowoscia zakrzepowa 1 rozlegtym uszkodzeniem komoérek
srodblonka naczyn, badz wykonanej operacji chirurgicznej. W tych oko-
licznos$ciach czgsto dochodzi do rozwoju zakrzepicy zyt glebokich kon-
czyn dolnych, ktora moze prowadzi¢ do zatoru tetnicy plucnej. W ostat-
nim okresie czesto$¢ powiklan zakrzepowo-zatorowych zmniejsza sig;
wydaje si¢, ze zadecydowala o tym wigksza troska o profilaktyke prze-
ciwzakrzepowa oraz powszechne stosowanie w okresie pourazowym
1 pooperacyjnym heparyn drobnoczasteczkowych, takich jak fraxiparyna
1 clexane. Zaré6wno kompresoterapia (opaski uciskowe, ponczochy uci-
skowe), jak 1 pneumatyczne urzadzenia wywotujace ucisk przerywany,
stanowi¢ powinny jedno z ogniw dzialan zapobiegawczych w potaczeniu
z farmakologiczng terapia przeciwzakrzepowa oraz zabiegami fizykotera-
peutycznymi od mozliwie wczesnego okresu po urazie.

Postgpy w zakresie dziatania stuzb traumatologicznych, rozwdj inten-
sywnej terapili 1 reanimacji, osiagni¢cia farmakoterapii sprawiaja, ze
zwigksza si¢ liczba chorych, ktorzy przezywaja wczesny okres po cigzkim
urazie. Jednakze czgs¢ cigzko poszkodowanych chorych narazonych jest
na rzadko dotychczas spostrzegane powiklania, ktore moga doprowadzi¢
do zgonu w okresie odleglym od urazu. Taki obraz kliniczny ,,choroby
urazowej” stanowi w pewnym stopniu ,,skutek uboczny” postepu dokona-
nego w naukach medycznych w ciagu minionych dziesigcioleci.
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Skale ci¢zkosSci obrazen ciala

W piSmiennictwie traumatologicznym ostatnich 20 lat opublikowano
liczne prace naukowe dotyczace oceny cigzko$ci obrazen w nastepstwie
doznanego urazu. Opracowano 1 wprowadzono do praktycznego uzytku
liczbowe skale cigzkosci obrazen. Podstawowa zasada tych skal jest usta-
lenie 1 przypisywanie umownych wartosci liczbowych dla poszczeg6lnych
uszkodzen ciata, ktére odzwierciedlalyby charakter 1 stopien cigzkosci
doznanych obrazen ciala. Sposréd zasadniczych rodzajow liczbowych
skal cigzkosci obrazen (anatomicznych, fizjologicznych, anatomiczno —
fizjologicznych) najwigksze uznanie w praktyce zyskaly: skrécona skala
obrazen AIS (Abbreviated Injury Scale), wskaznik cig¢zkoSci obrazen
ISS (Injury Severity Score), skala Spiaczki Glasgow GCS (Glasgow
Coma Scale), wskaznik urazowy TS (Trauma Score), zmodyfikowany
wskaznik urazowy RTS (Revised Trauma Score), APACHE I-111 (Acu-
te Physiology and Chronic Health Evaluation), TRIAS (Trauma Revi-
sed Injury Severity Score), ASCOT (A Severity Charactarization of
Trauma) oraz rodzima Liczbowa Skala Obrazen (LSQO). Wprowadza-
nie 1 ciagle udoskonalanie punktowych skal ci¢zkosci obrazen przyczynito
si¢ do zobiektywizowania oceny cigzkos$ci uszkodzen ciata 1 znacznie
utatwilo prowadzenie badan naukowych dotyczacych epidemiologii ura-
zOW 1 zagrozen, dokonywanie porownawczych ocen funkcjonowania sys-
temow 1 stuzb traumatologicznych w poszczegolnych krajach i regionach,
a nade wszystko przyczynito si¢ do wymiany do$§wiadczen w leczeniu
chorych po urazie, z mozliwoscia obiektywnej 1 krytycznej oceny wyni-
koéw leczenia.

Od pewnego czasu ugruntowuje si¢ poglad, ze uszkodzenia ciata
w nastgpstwie urazu zapoczatkowuja cigzka chorobg chirurgiczna
1 wymagaja okreslonego przygotowania 1 dziatania personelu chirurgicz-
nego z wykorzystaniem nowoczesnych technik diagnostycznych oraz
schematow 1 standardow postgpowania leczniczego. Odnotowuje sig
wzrost czgstosci wystepowania mnogich obrazen ciala (MOC), ktorych
leczenie nastrecza wielu trudnych problemow.

Leczenie chorych po ci¢zkich urazach

Panuje powszechnie poglad, ze leczenie chorych z mnogimi, cigzkimi
1 wielonarzadowymi obrazeniami ciata stawia sluzbom zaangazowanym
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w leczenie tych chorych bardzo wysokie wymagania. Niezbedna jest zna-
jomos¢ medycyny naglych stanow zagrazajacych zyciu, zasad i technik
leczenia obrazen umiejscowionych w réznych okolicach ciata takich jak:
glowa z twarzoczaszka 1 mézgowiem, klatka piersiowa, jama brzuszna,
uktad kostno - stawowy wraz z kregostupem 1 rdzeniem kregowym. Ob-
serwacje kliniczne 1 badania podstawowe dostarczaja dowodow, ze o pa-
tologiit MOC nie decyduje jedynie prosta suma doznanych pourazowych
uszkodzen ciala. Pomimo postepu, jaki dokonuje si¢ w traumatologii
w ciagu ostatnich dziesigcioleci, MOC obarczone sa nadal wysoka $mier-
telnoscia dochodzaca nawet do 50%. W naszym kraju MOC rozpoznawa-
ne sa najczesciej u hospitalizowanych po wypadkach komunikacyjnych.
Znaczny odsetek ofiar z MOC umiera w bardzo krétkim czasie od urazu
(do 60%), jeszcze w okresie poprzedzajacym udzielenie jakiejkolwiek
pomocy kwalifikowanej - sa to tak zwane zgony przedszpitalne, ktorych
odsetek w naszym kraju jest bardzo wysoki 1 sigga 50 - 63%. Pozostali
chorzy z MOC, ktorzy sa dostarczani do leczenia szpitalnego narazeni sa
na utrat¢ zycia z powodu cig¢zkiego wstrzasu hipowolemicznego (krwotok
wewngtrzny, krwotok zewngtrzny 1 mieszany), ostrej niewydolnosci od-
dechowej (niedroznos$¢ gornych lub dolnych drog oddechowych, zachtyst
tre$cia zoladkowa, mechaniczne uszkodzenie klatki piersiowej), uszko-
dzenia centralnego ukfadu nerwowego z cigzkimi zaburzeniami wegeta-
tywnymi, wynikajacym z niedokrwienia 1 niedotlenienia catego organi-
zmu. W najciezszych przypadkach mamy do czynienia z r6znymi kombi-
nacjami tych patologicznych stanow, co w oczywisty sposob utrudnia
postepowanie diagnostyczne i terapeutyczne. Jedna z najwigkszych trud-
nosci w leczeniu chorego po cigzkim urazie jest dysproporcja pomigdzy
czasem pozostajacym do dyspozycji zespotu leczacego, a realnymi moz-
liwo$ciami wykonania okre§lonych procedur diagnostycznych i leczni-
czych w sytuacji, kiedy to wilasnie czynnik czasu decyduje gldéwnie
o przezyciu lub $§mierci chorego. W tych stanach obowiazuje zasada szyb-
kiego 1 celowego dzialania zmierzajacego do wdrozenia optymalnej takty-
ki procedur diagnostycznych i leczniczych. Sytuacje te wymagaja duzej
aktywnos$ci zespotow leczacych wobec chorych z MOC, z systematycz-
nym poszukiwaniem 1 wykluczaniem kolejnych uszkodzen oraz zapobie-
ganiem brzemiennym w skutkach powiklaniom wczesnym 1 p6znym. Ob-
jawy poszczegdlnych uszkodzen, ktore sa stosunkowo tatwe do rozpozna-
nia u chorych z obrazeniami pojedynczymi lub umiejscowionymi w jedne]
okolicy ciala, staja si¢ mato wyraziste u chorych z MOC naktadajac si¢
wzajemnie na siebie w réznych wariantach. Czynnikiem, ktory stanowi
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dalsze istotne utrudnienie jest czgsty udziat uszkodzen centralnego uktadu
nerwowego z zaburzeniami §wiadomosci oraz stan upojenia alkoholowe-
go, wptyw srodkow narkotycznych. Od samego poczatku w fazie resuscy-
tacji, podczas procesu diagnostycznego, stan chorego z MOC powinien
by¢ monitorowany (pomiary ci$nienia t¢tniczego, t¢tna, oddechu, ocena
stanu $wiadomosci). Powinna by¢ stosowana ptynoterapia, farmakotera-
pia, a w momencie, kiedy zaistnieje koniecznos¢, nalezy wdrozy¢ wspo-
maganie wentylacji. Stan chorego zmienia si¢ czasem dramatycznie szyb-
ko, obserwuje si¢ to zwlaszcza u starszych osob i1 niejednokrotnie, w mia-
r¢ narastania nowych objawow, nalezy przystapi¢ do natychmiastowej
operacji chirurgicznej. Zabiegi operacyjne zmierzajace do zatamowania
krwotoku zewnetrznego lub wewnetrznego, zwlaszcza do jam ciata, maja
absolutny priorytet i podejmowane sa wielokrotnie u chorych w stanie
wstrzasu, w dramatycznie zmieniajacych si¢ sytuacjach. Czgsto chorzy
z mnogimi, cigzkimi i1 zagrazajacymi zyciu obrazeniami trafiaja do szpita-
la w p6znych godzinach nocnych, co moze jeszcze bardziej utrudnia¢ wta-
sciwe postgpowanie diagnostyczne i lecznicze. Wszelkie niedostatki orga-
nizacyjne, jak np. ograniczona dostgpno$¢ do nowoczesnych technik dia-
gnostycznych, ograniczona liczba czlonkéw zespotow zaangazowanych w
diagnostyke i leczenie chirurgiczne chorych, moga wptywac¢ niekorzystnie
na koncowy wynik leczenia. Ustalenie kolejnosci wykonywania operacji
ratujacych zycie bywa czasem trudne, czgsto zalezy ono od kolejnosci
stawianych rozpoznan. W czesci przypadkOw moga zaistnie¢ sytuacje,
kiedy to niezbedne jest przeprowadzenie rownoczesnie dwu lub nawet
trzech operacji chirurgicznych; na przyktad jednoczasowej 1 wielozespo-
towej operacji w obrgbie jamy czaszki 1 jamy brzuszne;.

Ciezkie obrazenia czaszkowo-moézgowe stanowia szczegdlnie trudny
problem wspoéiczesnej traumatologii. W statystykach wielu krajow stano-
wig one 50-70% przyczyn zgondw pourazowych, za§ wsrod zmartych
w nastepstwie wypadkéw komunikacyjnych odsetek ten wzrasta nawet do
70-80%. Cigzkie uszkodzenia centralnego uktadu nerwowego (CUN),
zwlaszcza mozgowia, czgsto wspotistnieja z obrazeniami narzadu ruchu,
klatki piersiowej, jamy brzusznej w réznych konfiguracjach oraz stanem
upojenia alkoholowego, co stanowi jeszcze wigksze utrudnienie w poste-
powaniu diagnostyczno-leczniczym. Uszkodzenia rdzenia kregowego
1 nerwow obwodowych wystepuja znacznie rzadziej niz obrazenia mo-
zgowia, lecz stanowia nadzwyczaj trudny problem we wczesnym okresie
po urazie oraz w czasie rehabilitacji i odzyskiwania sprawnos$ci ruchowe;.
Dziatania medyczne powinny koncentrowac si¢ na zapobieganiu wtornym
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uszkodzeniom CUN, zwlaszcza mozgowia. Na wszystkich etapach lecze-
nia chorych z cigzkimi obrazeniami CUN powinno by¢ wdrozone poste-
powanie zabezpieczajace chorego przed wystapieniem tzw. wtornych
uszkodzen mozgowia (SBI - Secondary Brain Injury). Gtownymi przy-
czynami wtornych uszkodzen mozgu sa u chorych po urazie czaszkowo
mozgowym jest obecnos¢ niekorzystnej triady ,,3xH” (hipoxaemia -
niedotlenienie, hipercarbia - powyzszony poziom pre¢znosci dwutlenku
wegla, hipotensio - spadek cisnienia tetniczego). Istotne znaczenie dla
koncowych wynikéw leczenia ma uptyw czasu od chwili urazu do podje-
cia intensywnego 1 optymalnego postgpowania leczniczego, w tym opera-
cyjnego.

Uwaza si¢, ze w bardzo krotkim czasie po cigzkim urazie czaszkowo-
mozgowym umiera 30-50% chorych. Opdznienie w udzielaniu pierwszej
pomocy, niedrozno$¢ drog oddechowych wptywaja wybitnie niekorzyst-
nie na pozniejsze losy chorych. Ocenia sig, ze ok. 10 -15% chorych po
cigzszych urazach czaszkowo-mézgowych w krotkim czasie od urazu
wymaga leczenia operacyjnego w trybie pilnym. Nie ma najmniejszych
watpliwosci, ze im wczesniej dokonane begdzie operacyjne usunigcie
krwiaka przymozgowego, tym wigksze sa szanse na uzyskanie dobrego
wyniku leczenia.

Opoznienie interwencji chirurgicznej u chorego z ostrym krwia-
kiem podtwardowkowym przekraczajace 4 godziny zwig¢ksza trzy-
krotnie ryzyko zgonu.

Tomografia komputerowa (TK), ktora jest niewatpliwie jednym
z najwigkszych osiagnie¢ w diagnostyce instrumentalnej ostatnich
dekad, przyczynila si¢ do usprawnienia rozpoznawania zlozonych
uszkodzen wewnatrzczaszkowych, jakkolwiek nie udato si¢ uzyskac
bardzo wyraznej poprawy w leczeniu tych obrazen. Jedna z istotnych
przyczyn jest ogromna réznorodnos$¢ i1 znaczny stopien ci¢zko$ci, zmienna
dynamika rozwoju zmian wewnatrzczaszkowych, a takze ztozono$¢ obra-
zen czaszkowo-moézgowych, ktore czesto wspotistnieja w zespole MOC
z iInnymi ci¢zkimi uszkodzeniami.

Dotychczasowe wyniki leczenia obrazen czaszkowo-mozgowych
sa niezadowalajace zarbwno w Polsce, jak 1 w licznych os$rodkach zagra-
nicznych. WS$réd przyczyn niepowodzen wymienia si¢ niedostatki
w postgpowaniu na miejscu wypadku, w czasie transportu chorego
do szpitala oraz w czasie postgpowania szpitalnego. Obserwuje
si¢ jednak juz postep w zakresie przyspieszenia koniecznych operacji
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chirurgicznych, widoczna jest tez znaczna poprawa w monitorowaniu
stanu moézgowia po urazie dzigki pomiarowi ci$nienia wewngtrzcza-
szkowego (ICP- Intracranial Pressure), badaniu ciSnienia przeplywu
mozgowego (CPP - Cerebral Perfusion Pressure), czy saturacji zylnej
krwi mozgowej z uzyciem sondy oksymetrycznej umiejscowionej
w opuszce zyly szyjnej.

TYLKO NATYCHMIASTOWA IDENTYFIKACJA ORAZ
USUWANIE ZAGROZEN ZAPOBIEGA WTORNYM USZKO-
DZENIOM MOZGU.

W ostatnich dziesigcioleciach dokonano istotnego postgpu w zakresie
intensywnego leczenia wstrzasu, chociaz proces diagnostyczny w grupie
chorych w stanie wstrzasu jest nadal trudny. Zabiegi chirurgiczne w celu
opanowania krwotoku nalezy podejmowac bardzo wczesnie; czas ,,uraz-
operacja” w tych przypadkach powinien by¢ mozliwie jak najkrotszy.
W dramatycznych sytuacjach korzystny wynik moze jedynie zapewnié
wykonanie jednoczasowych wielozespotlowych operacji chirurgicznych,
co mozna zrealizowa¢ w wigkszych osrodkach urazowych. Jedynym sku-
tecznym rozwigzaniem jest wykonywanie wielozespolowych interwencji
chirurgicznych, dzigki ktorym w cze$ci przypadkéw udato si¢ uratowac
zycie cigzko poszkodowanych w beznadziejnych wrecz sytuacjach, przy
bardzo wydajnej wspotpracy zespolu anestezjologicznego. Uratowani
chorzy stanowia grupe tak zwanych nieoczekiwanych przezy¢ (,,unexpec-
ted survivors”).

W ostatnim okresie czasu opisano liczne przypadki korzystnego dzia-
tania rekombinowanego VII czynnika krzepnigcia w tamowaniu ci¢zkich
krwotokow po urazach jako elementu wspomagajacego postgpowanie
chirurgiczne.

Chorzy po tgpym urazie z obrazeniami jamy brzusznej (JB) i prze-
strzeni zaotrzewnowej (PZ) stawiaja stuzbom zaangazowanym w ich
leczenie wysokie wymagania. Wyniki leczenia tych chorych uzaleznione
jest od wielu czynnikow, w tym gtownie od typu urazu, ci¢zkosci obrazen
poszczegolnych narzadow, a takze od wdrozenia we wilasciwym czasie
odpowiednich procedur diagnostycznych. Wykazano, ze nie rozpoznane
uszkodzenia narzadéw JB 1 PZ sa czesta bezposrednia przyczyna tak zwa-
nych zgonow do uniknigcia. Zatem diagnostyka obrazen JB i PZ u cho-
rych z MOC powinna by¢ jak najbardziej doktadna 1 szybka.
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Chorych z obrazeniami JB 1 PZ mozna podzieli¢ na trzy grupy z uwagi
na mozliwosci wdrozenia okre§lonego postgpowania diagnostycznego
1 wynikajacych z tego dziatan leczniczych: 1) chorych w stanie zatrzyma-
nia akcji serca 1 oddechu w chwili przyjecia do leczenia szpitalnego,
2) chorych w stanie wstrzasu krwotocznego 1 3) chorych w stabilnym sta-
nie, bez cech utraty znacznej obje¢tosci krwi.

W stosunku do poszkodowanych, u ktérych doszto do zatrzymania ak-
cji serca przy przyjeciu do szpitala polecany jest zabieg natychmiastowe-
go otwarcia klatki piersiowej (emergency thoracotomy), co pozwala na
otwarta resuscytacje, usunigcie tamponady serca, dorazne zatamowanie
krwotoku z duzych pni naczyniowych, ewentualnie zatozenie zacisku na
aort¢ zstepujaca. Przy podejrzeniu krwawienia do JB lub PZ, zwlaszcza
przy wspotistnieniu objawdéw uszkodzenia miednicy, wskazane jest na-
tychmiastowe otwarcie jamy brzusznej (rapid laparotomy). Niezbedne
jest wykonanie zabiegéw typu ,,damage control”, ktorych glownym
celem jest tymczasowe opanowanie cig¢zkiej sytuacji z odroczeniem
wykonania definitywnego zabiegu na czas pozniejszy, po wzglednym
ustabilizowaniu stanu chorego.

Grupa chorych z objawami cigzkiego wstrzasu i z uszkodzeniami
w obrgbie jamy brzusznej takze wymaga operacji w trybie pilnym. Naj-
czescie] w obrebie JB 1 PZ stwierdza si¢ uszkodzenia narzadow miazszo-
wych, naczyn krwiono$nych, przewodu pokarmowego. W tej grupie po-
szkodowanych polecane sa takze zabiegi typu ,,damage control”, bez
wykonywania czasochtonnych badan diagnostycznych, ktorych gléwnym
celem jest wstgpne zatamowanie krwotoku i zapobiegnigcie rozprze-
strzenianiu si¢ procesu zakazenia z uszkodzonego przewodu pokar-
mowego. Zabiegi typu ,,damage control” powinny by¢ wdrozone w miarg
mozliwo$ci wcezesnie, zanim rozwing si¢ zaawansowane zaburzenia
w krzepnigciu krwi, cigzkiej kwasicy, hipotermii. Nalezy podkresli¢ z cata
moca, ze szybkie rozpoznanie opisanych powyzej stanow i1 wdrozenie
odpowiedniego, jakze intensywnego leczenia chirurgicznego, wymaga
doswiadczenia, pelnej gotowosci 1 duzej aktywnosci zespotow leczacych,
a takze zapewnienia odpowiednio zorganizowanej 1 wyposazonej bazy
umozliwiajacej realne podejmowanie dzialan leczniczych w Scislej
wspoélpracy z oddziatami intensywnej terapii o kazdej porze dnia 1 nocy.

Trzecia grupe stanowia chorzy z obrazeniami JB i1 PZ, u ktérych nie
dochodzi do istotnych zaburzen hemodynamicznych. W tej grupie po-
szkodowanych mozliwe jest wykonanie badan diagnostycznych w celu
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doktadnego ustalenia uszkodzen, a takze stopnia ich ci¢zkosci, co ma nie-
zwykle wazne znaczenia dla podjecia wlasciwej metody leczenia.

Klasyczne objawy brzuszne, ktore sa niezmiernie przydatne w poste-
powaniu u chorych z pojedynczymi uszkodzeniami, staja si¢ mato wyrazi-
ste lub sa wrgcz nieobecne u chorych z cigzkimi MOC, w stanie upojenia
alkoholowego lub pod wplywem s$rodkoéw odurzajacych. Podejrzenie
uszkodzen narzadow wewngtrznych powinny budzi¢ nawet najmniejsze
powierzchowne otarcia naskérka lub wylewy krwawe w obrebie powltok
brzusznych, w tym takze obrazenia zwiazane ze stosowaniem pasoOw bez-
pieczenstwa u kierowcoOw 1 pasazerow po wypadkach samochodowych,
ktore moga wskazywa¢ na uszkodzenie dwunastnicy, trzustki, jelit.
Wzmozone napigcie powtok 1 obrona migsniowa wystepuja jedynie u 50-
75% chorych z uszkodzeniami narzadow JB 1 PZ. Objawy otrzewnowe
u chorych z krwotokiem z uszkodzonej watroby lub Sledziony sg jesz-
cze rzadziej obserwowane (u ok. 28% chorych), a jedynym objawem
krwawienia moze by¢ spadek ciSnienia lub wstrzas krwotoczny. Obo-
wigzkowa cze$cia badania fizykalnego jest ocena okolicy krocza,
w tym badanie ,,per rectum”. Warto pamigtac, ze obrazenia narzadow JB
1 PZ czgsto wspoélistnieja z krwiomoczem 1 ztamaniami kosci miednicy.
Ocenia si¢, ze zlamanie 6 dolnych zeber po stronie lewej u 20% cho-
rych wspolistnieje z uszkodzeniem sledziony. Zlamaniu tej samej licz-
by zeber po stronie prawej u 10% chorych towarzyszy uszkodzenie
watroby.

Obrazenia narzadu ruchu sa bardzo grozne, zwlaszcza wtedy,
kiedy dotycza licznych kosci i stawow. W postepowaniu leczniczym
nalezy bra¢ pod uwage znaczne straty krwi, ktére zwiazane sa ze ztama-
niami zwlaszcza kosci miednicy oraz kosci dtugich. Czynnikiem bardzo
obcigzajacym jest obecno$¢ wieloodtamowych ztaman kosci miednicy,
ktore czesto wspotistnieja z uszkodzeniami duzych pni naczyniowych,
a takze z obrazeniami narzadow miednicy matlej, jamy brzusznej 1 prze-
strzeni zaotrzewnowej. W tych stanach bardzo przydatne sa techniki stabi-
lizacji zewnetrznej kosci miednicy we wczesnym okresie po urazie.
W  ostatnich dekadach wskazano na liczne korzysci wynikajace
z wczesnego zespolenia ztamanych kosci u chorych z licznymi, cigzkimi
mnogimi 1 wielonarzadowymi obrazeniami ciala. We wczesnym okresie
po urazie znacznie tatwiej, ze wzgledow technicznych, mozna wykonac
operacje nastawienia 1 zespolenia kosci. Korzystniejszy jest rowniez stan
immunologiczny organizmu, zmniejsza si¢ ryzyko wystapienia ci¢zkich
powiktan infekcyjnych, zakrzepowo-zatorowych, zatorowosci thuszczowe;j
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pluc, a takze wystapienia zespotu ARDS. Wczesna stabilizacja kosci
sprzyja lepszej pielegnacji chorych z licznymi obrazeniami oraz wdroze-
niu ¢wiczen 1 zabiegoéw usprawniajacych.

Warto sobie uswiadomi¢, ze nie ma jednego, konkretnego modelu
chorego z MOC. Mozliwo$ci wspotistnienia poszczegdlnych urazowych
uszkodzen w catos¢ okreslang zespotem MOC sa wrecz nieograniczone.

Liczne zaburzenia czynnosci organizmu po urazie zaleza nie tylko od
stopnia cigzkos$ci uszkodzen anatomicznych; zaleza one rowniez w znacz-
nej mierze od stanu biologicznego osoby poszkodowanej, schorzen,
ktore wyprzedzaty zadzialanie urazu i1 zapoczatkowanie ,,choroby urazo-
wej”. Wykazano niekorzystny wptyw na koncowy wynik leczenia takich
chorob jak: cukrzyca, miazdzyca, choroba niedokrwienna serca, schorze-
nia drég oddechowych, przewodu pokarmowego, nerek, watroby. Istot-
nymi czynnikami ryzyka u chorych po urazie w starszym wieku jest prze-
byty zawal mig$nia sercowego, niewydolnos¢ nerek, obecno$¢ wstrzasu,
bradykardia, przebyty ci¢zki uraz w przesztosci oraz otytos¢, uogolniona
miazdzyca. Chorzy po cigzkim urazie sa narazeni na powiktania, a takze
zaostrzenia chorob wspotistniejacych. Zespoty podejmujace si¢ leczenia
tych chorych musza by¢ wszechstronnie przygotowane do skutecznego
leczenia wielu stanow 1 schorzen, ktore nie maja bezposredniego zwiazku
Z urazem.

Nadzwyczaj wazna rola przypada zespolowi anestezjologicznemu,
ktory zwykle bardzo wczesnie wlacza si¢ do intensywnego postepo-
wania leczniczego u chorych po cigzkim urazie. To wilasnie zespoi
anestezjologiczny zwykle prowadzi monitorowanie podstawowych funk-
cji zyciowych, intensywne leczenie hipowolemii i hipoksji bezposrednio
po urazie, decyduje o intubacji 1 wdrozeniu oddechu sztucznego, zabez-
piecza 1 przetacza niezbg¢dne ilosci plyndow osoczozastepczych, krwi,
a takze lekow. Anestezjolog takze napotyka na liczne trudnosci w lecze-
niu poszkodowanych po urazach. Czynnikami wysokiego ryzyka jest
zwykle brak wystarczajacych informacji o stanie zdrowia chorego, prze-
bytym leczeniu 1 stosowanych lekach, wystepujacy czesto stan bezposred-
niego zagrozenia zycia, szybko postepujace pogorszenie stanu chorego,
stan upojenia alkoholowego lub zatrucia srodkami narkotycznymi. Trud-
nosci poteguje koniecznos¢ podejmowania szybkich i wazkich decyzji
wobec dramatycznie zmieniajacej si¢ sytuacji, a takze koniecznos$¢ har-
monijnej wspdlpracy z innymi specjalistami. Znieczulenie chorego
z ciezkimi obrazeniami ciala, schorzeniami towarzyszacymi oraz
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z powiklaniami pourazowymi wymaga szerokiej wiedzy dotyczgcej
patofizjologii ,,choroby urazowej”, monitorowania podstawowych funk-
cji zyciowych, zasad znieczulenia oraz biegtego poslugiwania si¢ meto-
dami anestezji ogodlnej 1 przewodowej, z uwzglednieniem dominujacych
obrazen ciala. Podczas znieczulenia do zabiegu operacyjnego obowiazuja
Sciste standardy monitorowania podstawowych funkcji zyciowych, inten-
sywne wyréwnywanie wszelkich zaburzen w zakresie niedokrwistosci,
elektrolitow, rownowagi kwasowo-zasadowej. Po wykonanych zabiegach
operacyjnych chorzy powinni by¢ leczeni w oddziatach (klinikach) inten-
sywnej terapii z zapewnieniem standardow zgodnych z wymogami nowo-
czesnej intensywnej terapii.

Zespoly anestezjologiczne uczestniczace w leczeniu chorych po cigz-
kich urazach powinny cechowa¢ wysokie kwalifikacje zawodowe, spraw-
nos¢ organizacyjna, a takze umiejetnos¢ wspolpracy z zespotem chirur-
gicznym.
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OSTRE ZAPALENIE TRZUSTKI (OZT)

Barbara Kwiecinska

OZT stanowi okoto 3-4% ogdlnej liczby leczonych chorych 1 9%
wszystkich ostrych schorzen jamy brzusznej. Wprowadzona przed laty Kla-
syfikacja Marsylska zapalenia trzustki jest nadal aktualna (Tab. 1).

Tab. 1. Klasyfikacja Marsylska zapalenia trzustki.

I | Ostre zapalenie trzustki

II | Ostre, nawracajace zapalenie trzustki

III | Przewlekle, nawracajace zapalenie trzustki

v Przewlekte zapalenie trzustki z postepujacym uszkodzeniem i dolegliwos$ciami
bolowymi

Etiologia

Prawdopodobny mechanizm OZT polega na aktywacji trypsynogenu w
obecno$ci wzrostu poziomu wapnia, wytracaniu si¢ konkrementow wap-
niowych 1 niedroznosci przewodow trzustkowych. Najczgstszym czynni-
kiem etiologicznym OZT jest kamica zolciowa i alkohol. Nadmierne spo-
zycie alkoholu 1 kamica zétciowa stanowia $rednio w 90% przyczyne OZT.

Inne przyczyny to:

= Niedroznos¢ przewodu trzustkowego.

= Niedroznos¢ XlIl-cy.

*  Guzy trzustki.

= Urazy (w tym zabiegi operacyjne w okolicy trzustki).

= Obnizenie perfuzji (hipotensja w przebiegu innych schorzen, we
wstrzasie).

= Hiperlipidemia.

» Hiperkalcemia.

= Zakazenia wirusowe.

Powodem zachorowania na OZT moze by¢ takze powiktanie wirusowe-
go zapalenia §linianki lub zapalenia watroby wirusem B, zwykle o tagod-
nym przebiegu klinicznym. OZT moze by¢ wywolane rdwniez urazem lub
niedokrwieniem w czasie réznych operacji w obrgbie jamy brzusznej,
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szczegolnie operacji zotadka, drog zotciowych 1 Sledziony. Za dalsze czyn-
niki powodujace OZT uwaza si¢ uposledzenie ukrwienia i zaburzenia mi-
krokrazenia w trzustce.

Patogeneza
Przyczyna OZT jest:

» nieprawidlowa aktywacja enzymdéw w obrebie trzustki, co prowadzi
do samotrawienia narzadu;

= ostabienie istniejacych mechanizmdw ochraniajacych trzustke przed
wlasnymi enzymami. Naleza do nich enzymy s$rodkomoérkowe
w postaci nieczynnych prekursoréw, S$luzowa ostona nablonka
przewodow wyprowadzajacych oraz warunki do swobodnego od-
plywu soku trzustkowego do dwunastnicy. Innym mechanizmem
protekcyjnym jest obecno$¢ systemu naturalnych inhibitorow prote-
az zarowno w obrgbie trzustki, jak tez w surowicy krwi oraz biolo-
giczny mechanizm uniemozliwiajacy powrdt wydzielonych produk-
tow do komorek gruczotowych trzustki. Dopiero przetamanie tych
wszystkich mechanizméw prowadzi do inicjacji procesu samotra-
wienia 1 powstania ognisk martwicy trzustki oraz martwicy enzyma-
tycznej okolicznej tkanki ttuszczowe;.

Proces samotrawienia moze szerzy¢ si¢ do przestrzeni okototrzustkowe;j
obejmujac przestrzen zaotrzewnowa, torbg sieciowa, okoliczne narzady
a nawet $rodpiersie 1 osierdzie. W wolnej jamie otrzewnowej zbiera si¢ bo-
gaty w aktywne enzymy trzustkowe plyn, jednoczesnie dochodzi do nie-
droznosci porazennej jelit, co stanowi jedna z wazniejszych przyczyn hi-
powolemii. Tkanki martwicze latwo ulegaja zakazeniu, najprawdopo-
dobniej droga translokacji bakterii z jelita grubego, w wyniku czego moze
dojs¢ do rozwoju ropowicy trzustki lub przestrzeni zaotrzewnowej lub tez
do powstania ropni.

Z powodu wchtaniania aktywnych enzymow proteolitycznych do kra-
zenia bezposrednio, badz poprzez uklad limfatyczny z przestrzeni okoto-
trzustkowej lub z ptynu zbierajacego si¢ w wolnej jamie otrzewnej, docho-
dzi do zmian ogolnoustrojowych. Proteolityczne enzymy trzustkowe po-
woduja uruchomienie szeregu kaskad enzymatycznych:

= uktadu krzepnigcia 1 fibrynolizy,
= kwasu arachidynowego,
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* komplementu,
» ukladu kinin.

Dochodzi do uszkodzenia $cian naczyn krwionos$nych 1 wzmozenia
przepuszczalno$ci naczyn, przerwania ich ciagloSci oraz wykrzepiania
srodnaczyniowego. Czynnikami, ktore uszkadzaja naczynia krwionosne sa
prawdopodobnie fosfolipaza A, 1 elastaza. Fosfolipaza A, reaguje z fosfo-
lipidami tworzac wysoce toksyczne zwiazki: lizolecytyng 1 lizocefaling,
ktore powoduja uszkodzenie nie tylko srodbtonka naczyn, ale tez surfak-
tantu pecherzykow phlucnych, co prowadzi¢ moze do rozwoju zespohu nie-
wydolnosci oddechowej dorostych (ARDS). Uwalniane w przebiegu OZT
wolne rodniki tlenowe zwigkszaja przepuszczalnos¢ naczyn wlosowatych
ze wszystkimi tego konsekwencjami. Wymienione procesy fizjo-
patologiczne moga w rezultacie prowadzi¢ do rozwoju wstrzasu i niewy-
dolnosci wielonarzadowe;.

Prognozowanie

Ostre zapalenie trzustki, pomimo znacznego postepu wiedzy medycz-
nej, jest nadal duzym problemem diagnostyczno-leczniczym. U wigkszosci
chorych OZT przebiega pod postacia obrzekowa, zwykle o tagodnym prze-
biegu klinicznym, ze $miertelnoscia rzedu 2-3%. Posta¢ martwiczo-
krwotoczna wystepuje znacznie rzadziej, przebieg jest cigzki, a dane do-
tyczace sSmiertelnosci w tej grupie chorych sa niejednolite 1 szacowane sa na
10% do 80%. Dla oceny stanu chorego we wczesnym okresie 1 prognozy co
do dalszego przebiegu stosowane sa skale Ransona, Imrie, APACHE II,
Baltazara (ocenia ci¢zko$s¢ OZT na podstawie TK). Do najczesciej stoso-
wanych nalezy skala Ransona.

Na podstawie tej skali OZT rozpoznaje si¢, gdy przynajmniej dwa kry-
teria pojawia si¢ w ciagu 48 godzin.
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Tab. 2. Czynniki prognostyczne w zapaleniu trzustki wg Ransona.

PO PRZYJECIU

Wiek > 55 lat
Leukocytoza > 16 000/ mm’
Glukoza w osoczu > 200 mg/ dL
Dehydrogenaza mleczanowa w surowicy > 350 IU/L
Aminotransferaza asparaginianowa w surowicy > 250 U/DI

W CIAGU PIERWSZYCH 48 GODZIN
Obnizenie hematokrytu co najmniej 010%
Azotu mocznika w surowicy wzrost 0 co najmniej najmniej S mg/dL
Wapn w surowicy <8 mg/ dL
Niedobor zasad >4 mEq/L
P,O, < 60 tor (mmHg)
Szacunkowa sekwestracja ptynow >6L

Obraz kliniczny

Glownym objawem w przebiegu OZT jest bol w jamie brzusznej,
w nadbrzuszu, stopniowo narastajacy w ciagu kilku kolejnych godzin. Nie-
kiedy bol charakteryzuje si¢ naglym poczatkiem, podobnym do bélu jaki
towarzyszy przedziurawieniu dwunastnicy w przebiegu wrzodu trawienne-
go. Bdl czesto promieniuje do okolicy ledzwiowej. Rzadko OZT przebiega
bez dolegliwosci bolowych. Dolegliwosciom zwykle towarzysza uporczy-
we wymioty, rzadziej czkawka. Poczatek objawow zwiazany jest zwykle
z naduzyciem alkoholu, a w zotciowym OZT mozna doszuka¢ si¢ zwiazku
poczatku choroby z obfitym positkiem lub bledem dietetycznym. U wigk-
szo$ci chorych stwierdza si¢ wzrost cieploty ciata, przyspieszona akcje ser-
ca, wzdgcie powtok, czgsto ze wzmozonym napigciem migsniowym w nad-
brzuszu, niedrozno$¢ porazenna jelit. W przebiegu krwotocznej martwicy
trzustki, u prawie 50% chorych obserwuje si¢ objawy wstrzasu hipowole-
micznego, jako wynik utraty ptynu do ,trzeciej przestrzeni”’. Wspomniec
warto o rzadko wystgpujacym biegkitnawym przebarwieniu skory w okolicy
pepka (objaw Cullen’sa) 1 lewej okolicy ledzwiowej (objaw Grey-
Turner’a). Czesto stwierdza si¢ wysiek w lewej jamie optucnowej 1 uniesie-
nie lewej kopuly przepony, ktérym towarzysza czasami objawy niewydol-
nosci oddechowej. Zolaczka, jako objaw niedroznosci przewodow zétcio-
wych w przebiegu kamicy zotciowej lub obrzg¢ku trzustki, spotykana jest
rzadko.
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Leczenie

Leczenie OZT w pierwszej fazie powinno by¢ zachowawcze, a chorzy
w cigzkim stanie ogoélnym powinni przebywa¢ na oddziatach intensywne;j
terapii. Istnieja trzy wskazania do leczenia w oddziale intensywnej terapii:

= spehienie ponad 3 kryteriow w skali Ransona,

= uzyskanie powyzej 9 punktow w skali APACHE 11,

= stan po leczeniu operacyjnym martwicy trzustki.

Leczenie OZT w oddziale intensywnej terapii obejmuje:

1. zapewnienie stabilizacji hemodynamiczne;,

zapewnienie prawidtowej] wymiany gazowej,

leczenie bolu,

leczenie zywieniowe,

leczenie powiklan wynikajacych ze zmian miejscowych 1 narzado-
wych,

6. antybiotykoterapig.

nhEwh

Zapewnienie stabilizacji hemodynamicznej

W OZT przesiakanie ptynu z przestrzeni §rédnaczyniowej do ,,trzeciej
przestrzeni” powoduje zaburzenie dystrybucji krwi, co bezposrednio jest
przyczyna obnizenia przeptywu przez narzady. Aby wyrownac hipowole-
mi¢ konieczna jest plynoterapia, a dla przywrdcenia wiasciwej dystrybucji
farmakologiczne wspomaganie uktadu krazenia. Ptynoterapia powinna by¢
kontrolowana i monitorowana pomiarami cisnienia tetniczego krwi, osrod-
kowego cis$nienia zylnego, diurezy godzinowe;.

Zapewnienie prawidlowej wymiany gazowej

Wczesnie rozwijajaca si¢ niewydolnos¢ oddechowa jest konsekwencja
ogdlnoustrojowych zaburzen. Leczenie ukierunkowane jest na uzyskanie
prawidlowych warto$ci preznosci tlenu i1 dwutlenku wegla we krwi.
W tym celu stosowana jest badz tylko tlenoterapia bierna, badz wentylacja
zastgpcza.

Leczenie bolu

W leczeniu bélu w OZT znajduja zastosowanie dwie metody: far-
makologiczna i ciagle znieczulenie zewnatrzoponowe. Podajac leki prze-
ciwbolowe nalezy bra¢ pod uwage minimalne stezenie analgetyczne
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1 podawanie w regularnych odstgpach czasu zgodnie z czasem dziatania
danego leku. Znieczulenie zewnatrzoponowe ciagle, poza efektem przeciw-
bolowym, poprawia przeptyw trzustkowy i ma dziatanie przeciwzakrzepo-
we.

Leczenie zywieniowe

Ciezka posta¢ OZT przebiega z duzym katabolizmem, w wyniku czego
organizm traci przede wszystkim biatka. Wczesne zywienie pozajelitowe
lub dojelitowe jest wigc nieodzownym elementem leczenia OZT.

Leczenie powiklan wynikajacych ze zmian miejscowych i narzadowych

Najczgsciej powiktania wystepuja ze strony:
= przewodu pokarmowego,
= zaburzen metabolicznych (hipokacemia, hipomagnezemia, hipergli-

kemia),
= ukfadu krzepnigcia,
= nerek.
Antybiotykoterapia

W duzej czgsci przypadkéw martwica trzustki ulega wtornemu zakaze-
niu, rzadziej zakazona jest pierwotnie. Powiktania infekcyjne stanowia naj-
czestsza przyczyne zgonow w przebiegu cigzkiego ostrego zapalenia trzust-
ki. Polecane sa antybiotyki o szerokim spektrum dziatania z grupy karbape-
nemoOw lub cefalosporyn IV generacji.

Ogolne postgpowanie powinno dotyczy¢ gtownie:

* utrzymania prawidlowych warunkoéw dynamiki krazenia poprzez
uzupehianie 1 wyrownywanie niedoborow krwi krazace;,

= zniesienia bolu,

= ograniczenia procesu zapalnego trzustki przez wprowadzenie lekow
obnizajacych wydzielanie trzustkowe oraz srodkéw zmniejszajacych
aktywnos$¢ enzymatyczna soku trzustkowego, takich jak inhibitory
inaktywujace enzymy trzustki.

Z wielu badan 1 obserwacji klinicznych wynika, ze rozlegtos¢ zmian
martwiczych 1 zakazenie ma znamienny wplyw na przebieg kliniczny
1 $Smiertelno$¢. Decyzje o interwencji chirurgicznej w OZT podejmuje chi-
rurg na podstawie calosciowej oceny. Lekarz intensywnej terapii zobowia-
zany jest powiadomi¢ chirurga o kazdym pogorszeniu stanu ogdlnego.
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SEDACJA W ODDZIALE INTENSYWNEJ
TERAPII

Magdalena Lasinska-Kowara

Przyczyny i cel stosowania sedacji w OIT

Wielu chorych przyjmowanych na oddziat intensywnej terapii to cho-
rzy przytomni, cze$¢ pacjentéw odzyskuje Swiadomos¢ w trakcie leczenia.
Pobyt na tym oddziale jest dla nich zrédtem ogromnego stresu. Podsta-
wowa przyczyna Igku jest §wiadomo$¢ stanu zagrozenia zycia. Ponadto
oddziat intensywnej terapii jest miejscem specyficznym, gdzie procesowi
leczenia towarzyszy zastosowanie licznych Srodkow technicznych, nie-
znanych choremu i1 budzacych niepokdj urzadzen i1 sprzetu — aparatury
monitorujacej, respiratorow, laryngoskopdéw, bronchoskopdow, dializato-
row. Praca wielu z tych urzadzen oraz czgsto wlaczajace si¢ alarmy sa
zrodlem dodatkowego hatasu. Utrudnia on chorym wypoczynek w godzi-
nach nocnych zaburzajac rytm snu 1 czuwania.

Wykonywane zabiegi (odsysanie z drzewa oskrzelowego, cewniko-
wanie, zaktadanie wktu¢ centralnych, linii t¢tniczych, drenaze) sa czesto
same w sobie bolesne lub co najmniej nieprzyjemne, nasilaja dolegliwos$ci
bolowe juz obecne u chorych po operacjach lub z rozlegtymi obrazeniami
ciata. Zrodtem bolu moga byé infekcje, odlezyny, wyciagi, rehabilitacja
po dlugotrwalym okresie unieruchomienia. Przez dlugie okresy czasu cho-
rzy utozeni sa w przymusowej pozycji lub ze wzgledu na swoj stan nie
moga jej zmieni¢. Wiele osob z trudno$cia toleruje obecnos¢ rurki do-
tchawiczej oraz wentylacji mechaniczne;.

Do dolegliwosci fizycznych, takich jak opisane powyzej, dotacza si¢
poczucie bezradnosci, a czgsto beznadziejnosci. Chorzy sa w znacznym
stopniu pozbawieni intymnos$ci, skapo przykryci 1 czgsto obnazani, cal-
kowicie uzaleznieni od pomocy personelu w zakresie realizacji podsta-
wowych potrzeb fizjologicznych, z przyczyn chorobowych czgsto pozba-
wieni kontroli nad wlasnym cialem. Maja przy tym utrudniony kontakt
z otoczeniem, szczegbdlnie obecnos¢ rurki intubacyjnej lub tracheostomij-
nej uniemozliwia naturalne, werbalne porozumiewanie sig.
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Pobudzenie psychoruchowe wynikajace bezposrednio z przyczyn cho-
robowych (ilosciowe lub jako$ciowe zaburzenia §wiadomosci spowodo-
wane np. niedotlenieniem centralnego uktadu nerwowego, patologia we-
wnatrzczaszkowa) lub bedace skutkiem opisanych wyzej czynnikéw psy-
chologicznych jest zjawiskiem bardzo niekorzystnym. Moze zagrazac
zdrowiu, a nawet zyciu chorego, jesli w sposob niekontrolowany dojdzie
do usunigcia rurki intubacyjnej, tracheostomijnej, cewnikow lub drenow.
Reakcja na stres jest odruchowe pobudzenie uktadu wspotczulnego, a jego
konsekwencja nadmierne zuzycie tlenu w organizmie. Wzrost zuzycia
nasila istniejace zaburzenia gospodarki tlenowe;.

Przewlekty stres moze prowadzi¢ réwniez do trwatych zaburzeh psy-
chicznych obserwowanych jeszcze po wielu latach u cze$ci chorych le-
czonych w oddziatach intensywnej terapii.

Sposob prowadzenia sedacji

Zapewnienie komfortu psychicznego jest zatem niezb¢dnym sktadni-
kiem leczenia chorych w oddziatach intensywnej terapii. Jego podstawo-
wym elementem jest serdecznos¢, cierpliwos¢, zyczliwos$¢ 1 spokdj ze
strony personelu. Szczegdlne znaczenie ma informowanie chorego po-
przedzajace wykonywanie wszelkich czynnosci lekarskich 1 pielegnacyj-
nych oraz poszanowanie jego intymnos$ci. Nie sposob przeceni¢ donioste]
roli psychoterapeutycznego oddzialywania zespotlu pielggniarskiego,
obecnego przy chorym przez 24 godziny na dobg. Dzialania te czgsto nie
wystarczaja, zarowno wskutek stopnia nasilenia bodzcéw 1 reakcji ze
strony chorego, jak tez niedostatecznej liczebnosci personelu. W tych sy-
tuacjach konieczne jest wlaczenie srodkow farmakologicznych.

W pierwszym rz¢dzie nalezy zadba¢ o adekwatne dzialanie przeciw-
bolowe. Sposdb leczenia bolu zalezy od jego przyczyny. W leczeniu bolu
stosuje si¢ zaréwno techniki znieczulenia regionalnego (np. ciagle znie-
czulenie zewnatrzoponowe), jak 1 silnie dziatajace leki przeciwbolowe.
Leki te podawane sa niemal wytacznie droga dozylna, we wlewie ciagltym
lub w dawkach frakcjonowanych (w regularnych odstgpach czasu lub do-
raznie). Najczgsciej stosuje si¢ leki opioidowe (morfina, petydyna, fenta-
nyl 1 pochodne) oraz niesterydowe leki przeciwzapalne (np. metamizol,
ketoprofen).



Sedacja w oddziale intensywnej terapii 145

Leki sedatywne stosowane w intensywnej terapii mozna podzieli¢ na
kilka grup:

= anksjolityki: benzodiazepiny - diazepam, midazolam, lorazepam;
klorazepat (Tranxene); hydroksyzyna;

= opioidy: morfina, petydyna, fentanyl, alfentanyl, remifentanyl;

= anestetyki: propofol, ketamina, tiopental, niektére anestetyki
wziewne (podtlenek azotu, izofluran);

= neuroleptyki: z grupy pochodnych fenotiazyny — prometazyna
(Diphergan), chloropromazyna (Fenactil); z grupy pochodnych
butyrofenonu — haloperidol;

= leki wspomagajace o komponencie sedatywnej: klonidyna, dek-
smedetomidyna.

= Leki te stosuje si¢ pojedynczo lub taczy w réznych proporcjach
(np. tzw. mieszanka lityczna — petydyna + prometazyna + chloro-
promazyna).

U chorych leczonych przez dtuzszy okres czasu, u ktorych wystepuja
zaburzenia nastroju, korzystne moze by¢ rowniez zastosowanie lekow
przeciwdepresyjnych.

Zarowno w leczeniu bolu jak 1 do podawania lekéw sedatywnych
mozna wykorzystywac systemy infuzji dozylnej sterowane przez pacjenta:
PCA (patient controlled analgesia) 1 PCS (patient controlled sedation).

Monitorowanie STANU chorego i ocena gl¢bokosci sedacji

Poniewaz stosowanie sedacji, jak kazde dziatanie medyczne, wiaze si¢
z wystgpowaniem skutkoéw ubocznych 1 dziatan niepozadanych, dawko-
wanie 1 sposob podawania lekow sedatywnych musza by¢ uzaleznione od
potrzeb 1 reakcji chorego. W celu zobiektywizowania jakos$ci sedacji
wprowadzono skale oceny stopnia sedacji. Do najczesciej stosowanych

nalezy opisowa skala Ramsay’a. Inne znane skale to skala Cambridge
1 skala Addenbrooka.

Skala sedacji Ramsay’a:

1. Niespokojny lub pobudzony.

2. Wspolpracujacy, zorientowany i1 spokojny.

3. Senny, spetniajacy polecenia.

4. Spiacy, zywo reagujacy na umiarkowane bodzce fizyczne (pocia-
gnigcie za platek ucha).
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5. Spiacy, leniwie reagujacy na bodzce fizyczne.
6. Gleboko $piacy, bez reakcji na bodzce.

Zaleca sie utrzymanie sedacji na poziomie 3-4 w skali Ramsay’a.

Niebezpieczenstwa i negatywne skutki stosowania sedacji

Do typowych dzialan niepozadanych wigkszosci lekow sedatywnych
nalezy depresja uktadu oddechowego 1 uktadu krazenia. Z drugiej strony,
gwaltownie wystepujace zmiany wydolnosci uktadu krazenia, ostre
1 przewlekte zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej, ostre zaburze-
nia funkcji nerek lub watroby, przewlekte zaburzenia gospodarki biatko-
wej moga w sposob nie zawsze kontrolowany wplywacé na zmiany dystry-
bucji 1 stezenia tych lekow we krwi. Gwaltowne poglebienie sedacji
u chorego oddychajacego spontanicznie moze spowodowa¢ niedroznos¢
gérnych drég oddechowych i/lub depresj¢ oddychania w stopniu zagraza-
jacym niedotlenieniem centralnego uktadu nerwowego ze wszystkimi tego
konsekwencjami. Stad tez prowadzenie sedacji wymaga bardzo doktadne-
go monitorowania czynno$ci uktadu oddechowego 1 uktadu krazenia.
U wszystkich chorych nalezy w sposob ciagly mierzy¢ saturacjg krwi tet-
niczej za pomoca pulsoksymetru, czgstos¢ akcji serca oraz ci$nienie tgtni-
cze, u chorych oddychajacych spontanicznie nalezy w sposob ciagly ob-
serwowac czestos¢ 1 glebokos¢ oddechow. Podawanie lekow sedatywnych
utrudnia, a czasem uniemozliwia ocen¢ funkcji centralnego uktadu ner-
wowego za pomoca monitorowania stanu §wiadomosci. Diugotrwate sto-
sowanie analeptykéw lub silnych analgetykéw prowadzi do rozwoju ta-
chyfilaksji, a czasami uzaleznienia.

Nadmierna lub nieprawidlowo prowadzona sedacja chorych w oddzia-
le intensywnej terapii moze przedtuza¢ czas wentylacji mechanicznej
1 utrudnia¢ proces odzwyczajania chorego od respiratora, co zwigksza
koszty leczenia.

PiSmiennictwo:
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sive Care Unit. JAMA: Vol. 283 (11); Mar 15, 2000.

3. Rybicki Z. Intensywna terapia dorostych. Novus Orbis Gdansk, 1994.
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LECZENIE ZYWIENIOWE W INTENSYWNEJ
TERAPII
Mariusz Steffek, Jan Lammek

Oddychanie 1 odzywianie stanowia podstawe wszystkich funkcji zy-
ciowych. Chory w okresie okotooperacyjnym, a takze chory wymagajacy
intensywnej terapii z reguly nie moze przyjmowac¢ pokarméw w sposob
naturalny. Niedostateczna podaz substratow odzywczych — bialek, thusz-
czow, weglowodanow, elektrolitoéw, pierwiastkéw sladowych — z powodu
glodzenia lub zaburzen trawienia 1 wchianiania, a takze zaburzony meta-
bolizm sktadnikow odzywczych u chorego w stanie krytycznym prowadza
do stanu zwanego niedozywieniem. Niedozywienie 1 wyniszczenie pogar-
szaja rokowanie 1 sa czynnikiem ryzyka wystapienia nowych choréb, po-
wiklan leczenia, a nawet $mierci chorego. Zywienie odpowiednie do po-
trzeb stanowi wigc integralna czg$¢ leczenia.

Niedozywienie
Okoto 30-50% chorych przyjmowanych do szpitala jest niedozywio-
nych.

Podstawowe czynniki ryzyka niedozywienia przed przyjeciem do
szpitala to: wiek chorego, jego status ekonomiczny, stan rodzinny, wy-
wiad chorobowy, tryb zycia, natogi.

Niedozywienie moze rozwija¢ si¢ niestety rOwniez w trakcie pobytu
chorego w szpitalu.

Glownymi przyczynami niedozywienia szpitalnego sa: rodzaj choro-
by podstawowej, glodzenie podczas badan diagnostycznych, metody le-
czenia, dieta szpitalna, czgsto ignorancja i lekcewazenie problemow przez
lekarzy 1 pielegniarki, a takze zle usytuowanie dietetykow w strukturze
szpitala.

Niedozywienie szpitalne rozwija si¢ u 70% juz niedozywionych i az
u 30% prawidtowo odzywionych pacjentow.
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Zaniedbania zwiazane z niedozywieniem nabieraja znaczenia me-
dyczno — prawnego.

Wazniejsze konsekwencje niedozywienia to:

= obnizenie masy 1 sity migsni szkieletowych, gladkich, serca,
= obnizenie poziomu biatek trzewnych,

= zaburzenia odpornosci,

= obnizenie masy jelita,

= zanik btony §luzowej jelita,

= zaburzenia trawienia 1 wchianiania,

= oslabienie perystaltyki,

= kolonizacja jelita cienkiego.

Nalezy mie¢ na uwadze liczne negatywne skutki niedozywienia cho-
rych dla funkcjonowania szpitala takie jak: zwigkszenie $miertelnosci,
wzrost ilo$ci powiktan, wydtuzenie czasu hospitalizacji, wzrost kosztow
leczenia.

W leczeniu okotooperacyjnym 1 w intensywnej terapii nalezy rézni-
cowaé przyczyng niedozywienia w grupie krytycznie chorych i w ostrej
fazie zachorowania, u ktérych mamy do czynienia z hipermetabolizmem
1 hiperkatabolizmem oraz chorych przewlekle z normo- lub hipometaboli-
zmem i katabolizmem.

Hormonalne regulatory metabolizmu - adrenalina, noradrenalina —
w stanie stresu metabolicznego zwigkszaja 1lo$¢ glukozy uwalnianej do
krwi przez watrobg, a zmniejszaja wykorzystanie glukozy przez migsnie.

Mozna wyrdzni¢ trzy postaci niedozywienia biatkowo-kalorycznego:

* Marasmus gdzie dominuje spadek masy tkanki tluszczowe;
1 tkanki mig$niowej przy prawidlowych parametrach biochemicz-
nych 1 prawidlowej odpornosci.

= Kwashiorkor to spadek stezenia biatek w surowicy (hipoalbumi-
nemia) oraz odpornosci komérkowej (limfocytopenia). Czgsto nie
obserwuje si¢ tu obnizenia masy ciata, gdyz w ustroju zatrzymy-
wana jest woda 1 pojawiaja si¢ obrzeki. Ten rodzaj niedozywienia
rozwija si¢ zwykle u dobrze uprzednio odzywionych chorych, po
duzym urazie, operacji lub zakazeniu, w okresie nasilonego kata-
bolizmu 1 niedostatecznego odzywiania (np. otrzymujacych wy-
tacznie 5% glukoze, bez podazy biatka.

* Typ mieszany.
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Ocena stanu odzywienia

Celem oceny stanu odzywienia jest identyfikacja chorych zagrozo-
nych niedozywieniem lub niedozywionych, okreslenie stopnia niedozy-
wienia oraz monitorowanie skutecznosci leczenia zywieniowego. Prze-
siewowa oceng stanu odzywienia 1 jednocze$nie wstgpna oceng wskazan
do leczenia zywieniowego utatwiaja formularze:

= BMI,

=  SGA (Detsky),

=  NRS-2002 (Nutrition Risk Screening - Pedersen, Ovesen).

BMI (body mass index) - wskaznik masy ciata jest to iloraz:
Masy ciata [kg] / wzrost® [m]

= >25 kg/m? - nadwaga 1 otytosc¢,

= 19 -25kg/m? - norma,

= 17 -19 kg/m? - niedozywienie umiarkowane,
= <17 kg/m? - niedozywienie ci¢zkie,

= <12 kg/m? - niedozywienie smiertelne.

W celu oceny beztluszczowej masy ciata konieczne sa badania antro-
pometryczne:

= ocena sity mig$niowej,

= pomiar grubosci faldow skornych,

= pomiar obwoddéw konczyn,

= bioimpedancja.

SGA — Subjective Global Assessment - subiektywna ocena stanu od-
zywienia to bardzo przydatna skala, ktora opiera si¢ na wywiadzie i bada-
niu fizykalnym, zaproponowana w 1987 roku przez Detsky’ego. Na pod-
stawie dobrze udokumentowanych badan wykazano, ze SGA koreluje
z iloscig powiktan okresu okotooperacyjnego, z czgstoscia wystegpowania

zakazen, wskazuje na mozliwos$¢ gorszego gojenia sig ran. (Detsky A.S. et
al., JAMA 1994;271:54-58)

NRS 2002 — Nutrition Pisk Screening - dla oceny odzywienia wyko-
rzystuje si¢ rowniez badania biochemiczne i immunologiczne.
Badania biochemiczne

W rozpoznawaniu wyjsciowego stanu odzywienia przydatne jest
oznaczenie st¢zenia w surowicy albumin. Okres poéttrwania albumin
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wynosi 18-21 dni, dlatego by precyzyjnie ocenia¢ szybko$¢ zmian w sta-
nie odzywienia zachodzacych w trakcie leczenia zywieniowego nalezy
postuzy¢ si¢ oznaczeniami st¢zenia biatek o znacznie krotszym okresie
péttrwania, takimi jak transferyna (8 dni) 1 prealbumina (2 dni).

Badania immunologiczne

Niedozywienie ostabia odporno$¢ organizmu. Powoduje spadek cal-
kowitej liczby limfocytow oraz odpowiedzi skornej na antygeny. W prak-
tyce ocenia si¢ stan odpornosci na podstawie calkowitej liczby limfocy-
tow w 1 mm? krwi obwodowej.

Ocena zapotrzebowania energetycznego

Podstawowy wydatek energetyczny (basal metabolic rate — BMR)
mozemy obliczy¢ z:
= wzoru Harrisa—Benedicta:
— BMR mezczyzni=66+(13,7xBW)+(5xH)+(6,8xA)
— BMR kobiety=665+(9,6xBW)+(1,8xH)+(4,7xA)
gdzie BW=masa ciala w kg, H=wzrost w cm, A=wiek w latach;

= odczytac z tablic (z zastosowaniem BMI).

Podstawowy wydatek energetyczny srednio wynosi: 1 kcal/l kg mc./
1 godz., czyli ok. 25 - 40 kcal/kg/dobg (1500 - 3000 kcal/dobe).

Natomiast aktualny wydatek energetyczny (actual energy expediture —
ALE) to:

AEE =BMR x AF x IF x TF
gdzie: BMR - basal metabolic rate

AF - activity factor

IF - injury factor

TF - thermal factor
Lp. TF Skala
1. 38°C 1,1
2. 39°C 1,2
3. 40°C 1,3
4. 41°C 1,4
Lp. AF Skala
1. | lezacy nieruchomo 1,1
2. w t67ku, lecz aktywny 1,2
3. chodzacy 1,3
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Lp. IF Skala
1. | Stan ogdlny dobry 1,0
2. | Po operacji 1,1
3. Sepsa 1,3
4. | Zapalenie otrzewnej 1,4
5. | Uraz wielonarzadowy 1,5
6. Oparzenie 30-50% 1,7
7. Oparzenie 50-70% 1,8
8. Oparzenie 70-90% 2,0

Przyklady dobowego zapotrzebowania kalorycznego w roéznych
stanach:

= QOkres pooperacyjny 25-30 kcal/kg/dobe

= Uraz wielonarzadowy 30-35 kcal/kg/dobg

= Posocznica 2540 kcal/kg/dobe

= Oparzenie 3045 kcal/kg/dobg.

Energia moze by¢ pozyskiwana z:
= biatka (4 kcal/g),

= thiszczu (9 keal/g),

=  weglowodanow (4 kcal/g).

Dobowe zapotrzebowanie na energie¢ powinno w 15% pochodzi¢
z biatka, w 30% z thuszczu 1 w 55% z weglowodanow.

Zapotrzebowanie na bialko
Zapotrzebowanie na biatko wynosi 0,75 - 1,2 g /kg m.c./dobe

Dobowa utrata azotu zalezy od sytuacji klinicznej 1 tak:
= czlowiek zdrowy traci ok. 11 g/dobg,

= po niewielkim zabiegu ok. 14 g/dobe,

» po urazie wielonarzadowym 25 g/dobe,

= w posocznicy 30 g/dobe,

= wrozleglym oparzeniu 40 g/dobe.

Nalezy pamigta¢ ze 1 g N = 6,25 g bialka = 25 g mig¢sni, czyli dobo-
wa utrata azotu rzedu 30 g oznacza katabolizm 188 g bialka i1 zanik 750 g
masy migsniowej.

Zeby przyswoié 1 gram azotu organizm czlowieka potrzebuje od 100
do 200 kcal energii. Stosunek kalorii niebiatkowych do azotu w gramach
powinien wynosi¢ 100-200 kcal/g azotu.
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Jezeli podazy bialka nie towarzyszy adekwatna podaz kalorii nie-
bialkowych, dostarczone bialko zostanie utlenione i wykorzystane
jako zrodlo energii.

Ze 100g biatka moze powstac tylko 56 g glukozy.

Istnieja aminokwasy o szczegdlnym znaczeniu w terapii zywieniowe;j
chorego w stanie ci¢zkim:

= Glutamina jest niezb¢dna do syntezy biatka ostrej fazy 1 glutatio-
nu oraz jest substratem dla limfocytow 1 makrofagéw. Glutamina
jest rowniez gtownym zrédltem energii 1 czynnikiem umozliwiaja-
cym proliferacj¢ enterocyta.

= Arginina wykazuje dzialanie immunostymulujace 1 jest prekurso-
rem tlenku azotu.

Zapotrzebowanie na weglowodany

Glukoza to naturalny metabolit wykorzystywany przez wszystkie
tkanki. Jest ona niezbg¢dna dla prawidlowej funkcji osrodkowego uktadu
nerwowego (OUN), erytrocytow, rdzenia nerki, szpiku 1 tkanki ziarnino-
wej. OUN zuzywa na dobg okoto 150 gramow glukozy. W zywieniu glu-
koza jest niezbednym nosnikiem energii potrzebnym do syntezy amino-
kwasow 1 metabolizmu lipidow. Podaz glukozy hamuje glukoneogeneze
(nasilajaca si¢ w stresie), w konsekwencji zmniejsza straty biatkowe.

Glukoza powinna by¢ stosowana w dawce do 6g/kg m.c./dobe
(0,5g/kg m.c./godzing). Pacjent w stanie septycznym lub po urazie wy-
maga do 3g/kg m.c./dobe.

Przedawkowanie glukozy moze by¢ przyczyna powiktan. Nadmierna
podaz glukozy powoduje wzrost produkcji dwutlenku wegla, co przyczy-
nia si¢ do zwigkszenia wysitku oddechowego. Nasilenie lipogenezy wy-
wotane przez nadmiar glukozy moze prowadzi¢ do sthuszczenia watroby.

Zapotrzebowanie na lipidy

Pokrycie zapotrzebowania energetycznego przez tluszcze powinno
wynosic:

= Nasycone kwasy tluszczowe ~20%.

= Nienasycone kwasy tluszczowe ~8%.

U chorych w stanie ci¢zkim tluszcze powinny stanowi¢ wigkszy
odsetek podawanych kalorii niebialkowych.
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Kwasy thuszczowe w zaleznosci od budowy chemicznej moga miec
rozne funkcje kliniczne. Na przyktad pochodzace z grupy kwasu linolo-
wego o—6 (z oleju roslinnego) sa prekursorem kwasu arachidonowego.
Kwasy ttuszczowe z grupy kwasu linolenowego o—3 (pozyskiwane z ole-
ju rybiego) wystgpuja w substancji szarej mozgu 1 komorkach fotorecep-
torowych siatkdwki, maja dziatanie antyagregacyjne i immunomoduluja-
ce.

Uwaza sig, ze podwojne zrodto energii — glukoza 1 thuszcze — jest bar-
dziej fizjologiczne, niz oparte tylko na glukozie. Zmniejsza ryzyko hiper-
glikemii oraz przyczynia si¢ do spadku wysitku oddechowego (mniejszy
wspotczynnik oddechowy dla ttuszczu). Jego zastosowanie prowadzi do
zmnigjszenia czestosci 1 rozleglosci sthuszczenia watroby.

Zapotrzebowanie wodno-elektrolitowe

Przedstawia si¢ nastepujaco:
= Woda 30-40 ml/kg m.c./dobg
= Na 1-3 mmol/kg m.c./dobe¢
= K 1-1,5 mmol/kg m.c./dobe
= Mg 0,05-0,1 mmol/kg m.c./dobeg
= Ca 0,05-0,1 mmol/kg m.c./dobg
= P 0,2-0,5 mmol/kg m.c./dobg
= (I 1-3 mmol/kg m.c./dobg.

Techniki terapii zywieniowej

W zaleznos$ci od drogi podania zywienie mozemy uzna¢ za naturalne
lub sztuczne.

Zywienie sztuczne to podawanie chorym substancji odzywczych i in-
nych niezbgdnych preparatéw pomocniczych o odpowiednim skladzie
bezposrednio do przewodu pokarmowego przez przetoke odzywcza lub
zglebnik (zywienie enteralne) lub dozylnie (zywienie pozajelitowe).

W zywieniu enteralnym wykorzystuje si¢ inng droge podania niz do-
ustna. Pokarm podaje si¢ bezposrednio do zotadka, do dwunastnicy lub do
jelita cienkiego.

Z kolei w zywieniu pozajelitowym podawanie biatka, energii, elek-
trolitbw, witamin, pierwiastkow Sladowych 1 wody odbywa si¢ droga
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dozylna. Zywienie pozajelitowe moze by¢ cze$ciowe, gdy stosowane jest
tacznie z naturalnym lub dojelitowym 1 catkowite.

Najkorzystniejszym sposobem zywienia chorego jest naturalny, gdyz
daje on mozliwo$¢ stosowania diet domowych uzupelianych dietami
przemystowymi, zachowana jest faza glowowa trawienia, a dla chorego
jest on najbardziej komfortowy przy najnizszych kosztach.

Zywienie enteralne

Zawsze, gdy konieczne jest zastosowanie zywienia sztucznego, nalezy
w pierwszej kolejnosci wybiera¢ droge¢ enteralng. Mieszanka odzywcza
podana bezposrednio do $wiatta przewodu pokarmowego wywiera ko-
rzystny wplyw na jego odbudowg 1 czynnos¢ oraz zmniejsza ryzyko zaka-
zenia ogdlnoustrojowego pochodzenia jelitowego.

W zywieniu dozoladkowym zachowana jest naturalna fizjologia tra-
wienia 1 wchlaniania, a takze zachowana jest bariera przeciwbakteryjna.
Ten sposob rowniez daje mozliwos¢ szerszego stosowania diety domowe;.
Zywienie podawane bezpos$rednio do jelita cienkiego jest w niektorych
sytuacjach szczegolnie korzystne, gdyz zapewniona jest mozliwos¢ wcze-
snego zywienia pooperacyjnego przy braku stymulacji wydzielania enzy-
mow trzustkowych. Dieta dojelitowa wptywa na utrzymanie integralnosci
Sciany przewodu pokarmowego 1 jelitowej bariery przeciwbakteryjne;.
Mozliwa jest modulacja uktadu immunologicznego, a takze zachowany
fizjologiczny wptyw na wydzielanie enterohormonow.

Podaz dojelitowa w porownaniu z dozotadkowa u chorego nieprzy-
tomnego lub w stanie cigzkim obarczona jest mniejszym ryzykiem za-
chtystu 1 jego powiktan ptucnych..

Do bezwzglednych przeciwwskazan do zywienia enteralnego naleza:
niedrozno$¢ mechaniczna przewodu pokarmowego, krwawienia i biegun-
ki oporne na leczenie.

W zywieniu enteralnym zastosowa¢ mozna diet¢ domowa, szpitalng,
lub diete przemystowa.

Diety domowe 1 szpitalne sa tanie, ale ich sktad jest bardzo zmienny,
a podaz sktadnikow 1 energii trudna do oszacowania.

Diety przemyslowe to mieszaniny naturalnych produktow odzyw-
czych z dodatkiem substancji wzbogacajacych (mikroelementow,
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witamin, pierwiastkow sladowych), przygotowane w postaci proszku lub
plynu nie wymagajacego dodatkowej obrobki. Sa to substancje wytwo-
rzone przemystowo z zachowaniem zasad aseptyki i1 fabrycznie opakowa-
ne, przeznaczone do podania doustnego lub enteralnego.

Diety przemystowe mozna podzieli¢:
= Ze wzgledu na budowg chemiczna na:
1. monomeryczne,
2. polimeryczne.
= Ze wzgledu na zastosowanie na:
1. standardowe,
2. specjalistyczne (stosowane np. w cukrzycy, niewydolnos$ci
watroby, nerek, oddechowe;j).

Diety monomeryczne dzielimy na:
1. elementarne,
2. peptydowe (Alitraq, Perative, Peptisorb).

A diety polimeryczne moga by¢:
1. standardowe (Nutrison, Ensure, Fresubin):
— lkcal/ml ok. 6 g N/1000ml,
2. zmodyfikowane (Nutrison Energy, Supportan,):
— wysokoenergetyczne (1,5 — 2,0 kcal/ml),
— wysokobiatkowe,
— wysokotluszczowe.

Diety przemystowe zawieraja czesto substancje modulujace procesy
immunologiczne zarOwno w obrebie enterocyta, jak 1 catego ustroju
(,,immunonutrition’) substancjami takimi sa:

= glutamina (Alitraq)

= arginina (Perative, Alitraq)

= -3 nienasycone kwasy tluszczowe (Perative, Alitraq, Nephro,

Suplena)

= oliwa z oliwek — (Glucerna)

= antyoksydanty

Dieta przemystowa kompletna, zawierajaca zbilansowane ilosci biat-
ka, weglowodanow, lipidow, elektrolitow, mikroelementow, witamin
1 substancji dodatkowych wywiera korzystny wptyw na uktad immunolo-
giczny 1 minimalizuje ryzyko przewodnienia, zaburzen metabolicznych
1 osmotycznych.
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Przyklady zastosowania diet przemyslowych w réznych
stanach klinicznych

W niewydolnosci oddechowej z hiperkapnig wskazane sa diety bo-
gatottuszczowe, gdyz wspotczynnik oddechowy (RQ) dla weglowodanow
jest wyzszy (weglowodany RQ = 1,0; thuszcze RQ = 0,7).

W postaci cigzkiej ostrego zapalenia trzustki wskazana jest wczesna
interwencja zywieniowa (do 72 godz.) 1 zywienie do jelita cienkiego
z zastosowaniem diety monomerycznej peptydowej zapewniajacej okoto
25-35 kcal/kg/dob¢ w tym biatka 1,2-5 g/kg/dobg, lipidow do
2 g/kg/dobe, a weglowodanow 4—6 g/kg/dobg.

W cukrzycy dieta przemystowa powinna zapewni¢ zmniejszenie ilo-
$ci podawanych weglowodandéw na rzecz lipidéw 1 spowolnienie wchta-
niania glukozy przez blonnik pokarmowy. Obowiazuje utrzymanie po-
ziomu glikemii na poziomie ponizej 150 mg%.

Techniki podawania diet

Zywienie enteralne prowadzi sie wykorzystujac:
= zglebniki (krétkoterminowo),
= stomie (dtugoterminowo):
— gastrostomia
— jejunostomia
— PEG (przezskérna endoskopowa gastrostomia)
— PEGIJ (przezskorna endoskopowa gastrojejunostomia).

Diety podaje si¢ we wlewie ciaglym metoda grawitacyjna lub przez
specjalne pompy z szybkoscia 20—150 ml/godz. Szybkos¢ wlewu nalezy
zwigksza¢ stopniowo do maksymalnej - w ciagu co najmniej 48 godzin.

Przeciwwskazania do stomii zaktadanych technika endoskopowa
(PEG, PEQGJ):
=  bezwzgledne:
— zwezenie przetyku
=  wzgledne:
— znaczne wodobrzusze
— dializa otrzewnowa
— nadci$nienie wrotne
— znaczna hepatomegalia.
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Najczestsze powiklania enteralnej terapii zywieniowej

Powiklania mechaniczne

Powiktania przy stosowaniu zgtebnika zaktadanego przez nos:

= nadzerki 1 martwica blony Sluzowej jamy ustnej, nosogardzieli,
przetyku, wpustu,

= perforacja przetyku,

= ostre zapalenie zatok 1 ucha srodkowego,

= zapetlenie zglgbnika.

Powiklania stomii zaktadanych klasycznie i endoskopowo(PEG, PEGJ):

= wyciek tresci zotadkowej na zewnatrz lub do jamy otrzewnej — za-
palenie otrzewne;,
=  krwotok,

* maceracja skory, zapalenie tkanki podskorne;.

Powiklania septyczne

= zachtystowe zapalenie pluc,
= biegunki.

Biegunki stanowia powazny problem kliniczny u chorych zywionych
enteralnie 1 czg¢sto sa one oporne na leczenie. Czasem skutecznym sposo-
bem jest zmiana preparatu z polimerycznego na monomeryczny. Pozy-
tywny efekt moze da¢ modyfikacja sposobu podawania z bolusOw na
wlew ciagly, zmniejszenie szybko$ci wlewu, rozcienczenie diety lub za-
stosowanie diety z mniejsza lub wigksza zawarto$cia btonnika.

Biegunka moze by¢ tez rezultatem rownoczesne] antybiotykoterapii,
niedoboru probiotykdw, a takze szczegolnie czgsto dotyka chorych bardzo
dhugo zywionych catkowicie pozajelitowo.

Znaczna grupa chorych nie toleruje diet przygotowanych na bazie
mleka krowiego (nietolerancja laktozy). W przypadku stosowania diet
domowych 1 szpitalnych przyczyna biegunki moze by¢ ich zakazenie.

Zachlystowemu zapaleniu pluc mozna zapobiega¢ poprzez uniesie-
nie wezgltowia do 30°, rozcienczanie diet wysokoosmolarnych, zapobie-
ganie zaleganiu diety w zotadku.
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Zywienie pozajelitowe

Zywieniem pozajelitowym (parenteralnym) nazywamy podawanie
biatka, energii, elektrolitow, witamin, pierwiastkow $§ladowych 1 wody
droga dozylna.

Biorac pod uwage czas stosowania, mowimy o zywieniu krétkotermi-
nowym, gdzie wystarczajacy jest dostep zylny obwodowy, a osmolarnos¢
podawanego roztworu nie przekracza ok. 800mOsm oraz dlugotermino-
wym, gdzie konieczny jest dostep zylny centralny.

W zaleznos$ci od mozliwosci finansowych 1 technicznych szpitala zy-
wienie parenteralne mozna prowadzi¢ réznymi sposobami: metoda wielu
butelek, jednego pojemnika lub gotowego worka wieloprzedziatowego.
Pierwsza z tych metod, polegajaca na podazy aminokwaséw, emulsji
tluszczowej 1 weglowodandw z rdéznych opakowan rownoczesnie przy
zastosowaniu odpowiednich potaczen drenikow infuzyjnych, obecnie nie
jest polecana ze wzgledu na ryzyko zanieczyszczenia bakteryjnego i1 po-
petnienia btedu w szybkosci dawkowania.

Wiele szpitali dysponuje pracowniami w ramach aptek, gdzie mozna
wykona¢ w warunkach peinej jatowosci mieszaning aminokwasow, glu-
kozy 1 emulsji thuszczowej, elektrolitow 1 wody z dodatkiem witamin
1 mikroelementow 1 umiesci¢ ja w specjalnie fabrycznie wykonanym do
tego celu worku, wedtug recepty sporzadzonej przez lekarza prowadzace-
go. Ta metoda pozwala na najbardziej precyzyjne dawkowanie poszcze-
gb6Inych sktadnikow 1 dostosowanie ich ilosci do indywidualnych potrzeb
chorego.

Jezeli na teranie szpitala nie dziala odpowiednia pracownia, rozsad-
nym rozwiazaniem jest zastosowanie gotowego worka trojprzedziatlowe-
go. W worku takim poszczegodlne sktadniki zdeponowane sa w trzech od-
dzielnych komorach, ktore taczy si¢ bezposrednio przed podaniem cho-
remu. Worki produkowane sa w kilku rodzajach, réznia si¢ zawartoscia
azotu 1 kalorii, dzigki temu roéwniez mozliwe jest dostosowanie ich do
zapotrzebowania chorego. Zastosowanie takiego worka jest bezpieczne,
ze wzgledu na mniejsze ryzyko popetnienia bledu w dawkowaniu, zanie-
czyszczenia czy zakazenia.
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Standard programu zywienia pozajelitowego

W czerwcu 2004 roku Zarzad Glowny Polskiego Towarzystwa Zy-
wienia Pozajelitowego i Dojelitowego wydat Standardy Zywienia Pozaje-
litowego i Zywienia Dojelitowego. Precyzuja one migdzy innymi zasady
uktadania sktadu mieszaniny zywieniowe;.

Zasada kompletnosci

Zywienie pozajelitowe moze by¢ skuteczne tylko pod warunkiem do-
starczenia ustrojowi wszystkich niezbednych sktadnikow. Sa to: amino-
kwasy, glukoza, emulsja tluszczowa, elektrolity Na, K, Ca, Mg, Cl, P,
pierwiastki sladowe, witaminy (retinol, kalciferol, tokoferol, wit.K, tiami-
na, ryboflawina, pirydoksyna, wit.B12, kwas pantotenowy, kwas foliowy,
niacyna, kwas askorbinowy), woda.

Na poziomie komorki wszystkie te skladniki sa niezb¢dne, a nie-
dobor ktoregokolwiek z nich uniemozliwia skuteczne wykorzystanie
pozostalych.

Zasada proporcjonalnosci podawania skladnikow:

Dla dobrego wykorzystania przez organizm sktadnikéw pokarmowych
niezbedne jest dostarczenie ich w odpowiednich proporcjach. U ludzi
o prawidlowej przemianie materii proporcje te przedstawiaja si¢ nastepu-
jaco:

= energia pozabiatkowa: N = 130-200 kcal: 1 g N,

=  weglowodany / thuszcze(kcal) = 60-80 / 40-20 (mieszanina zbilan-

sowana).

Odstapienie od tych zasad prowadzi do wykorzystania biatka jako
zrodla energii lub do spichrzania materiatlow energetycznych przy utrzy-
mujacym si¢ rozpadzie biatka.

Zasada dopasowania programu zywienia do potrzeb i sytuacji

Pacjenci wyniszczeni maja niedobor i moga wymagaé uzupehnienia
elektrolitow wewnatrzkomérkowych (K, Mg, P), a takze znacznie wigk-
szej dawki tiaminy.

W przypadku znacznych niedoborow elektrolitow wewnatrzkomor-
kowych 1 tiaminy konieczne jest ich wyréwnanie przed rozpoczeciem
leczenia zywieniowego.
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Standard stanu chorego umozliwiajacego wdrozenie zywie-
nia pozajelitowego

Uklad krazenia

Wyréwnana objetos¢ krwi krazacej. Unormowany przeptyw narzado-
wy, utrzymane cisnienie t¢tnicze 1 zylne. Nie wolno rozpoczynaé¢ zywie-
nia u pacjenta we wstrzasie hipowolemicznym, u chorego odwodnionego,
wykrwawionego, a takze przewodnionego, z nasilonymi obrz¢kami ob-
wodowymi, w obrzeku phuc.

Uklad oddechowy

Wydolny oddech wtasny lub skuteczna wentylacja zast¢pcza, prawi-
dtowe utlenowanie tkanek, skuteczne usuwanie dwutlenku wegla.

Wydalanie

Prawidtowa diureza lub skuteczne leczenie nerkozastepcze. Skuteczne
usuwanie wody, elektrolitow 1 produktow przemiany materii

Metabolizm

Unormowana glikemia (60-180 mg%), elektrolity, osmolalno$¢
1 rownowaga kwasowo-zasadowa.

Substraty mieszanin zywienia pozajelitowego

Roztwory aminokwasow produkowane sa w postaci:
= Konwencjonalnych roztworow standardowych:

— 3,5-10% syntetycznych l-aminokwasow egzogennych, endo-
gennych 1 limitujacych (ok. 16 g azotu 1 400 kcal w 1000 ml)

=  Zmodyfikowanych roztworow aminokwaséw, jak na przyktad:

— aminokwasy ,,watrobowe” (Aminohepa, Aminomel-Hepar) -
6% roztwor aminokwasow przeznaczony do zywienia pozajeli-
towego pacjentow z niewydolnoscia watroby w postaci encefa-
lopati 1 w $piaczce watrobowej. Zawieraja one wysokie steze-
nie aminokwasow rozgatezionych (izoleucyny, leucyny wali-
ny) 1 niskie st¢zenie aminokwasdw aromatycznych (metioniny
fenyloalaniny, tryptofanu).
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— aminokwasy nerkowe - 6% roztwor aminokwasOw przezna-
czony do zywienia pozajelitowego pacjentow z niewydolno-
Scig nerek, nie leczonych nerkozastepczo. Zawieraja wysoki
poziom histydyny, 1000ml dostarcza 222 kcal 1 8,6 g azotu;

— aminokwasy specjalne:

0 Dipeptiven — koncentrat dwupeptydu glutaminy (20 g
w 100 ml),

0 Glamin - roztwor aminokwasow wzbogacony w glutaming
(20 g w 1000 ml).

Roztwory glukozy

= 20% lub 40% bez elektrolitow,
= 24% lub 40% z dodatkiem m.in. potasu i fosforanow (SalviCal).

Roztwory lipidow

Sporzadzane sa w postaci emulsji na bazie oleju lub oliwy z dodat-
kiem fosfolipidéw bialka jaja kurzego oraz glicerolu jako czynnika regu-
lujacego osmolarnos$é. 1g tluszczu = 9 kcal, czyli 500 ml 20% roztworu to
900 kcal, w potaczeniu z glicerolem to 1000 kcal.

Przeciwwskazania do podania emulsji thuszczowej moga by¢:

» bezwzgledne:
— hiperlipidemia typ 1V,
— zator tluszczowy,
— cigzkie zaburzenia krzepnigcia,
— kwasica metaboliczna,
— 48 godzin po zawale mig$nia sercowego.

=  wzgledne:
— AIDS.

Witaminy, pierwiastki sladowe

=  Witaminy rozpuszczalne w tluszczach: retinol (A), kalcyferol (D),
tokoferol (E), menadion (K).

= Witaminy rozpuszczalne w wodzie: tiamina (Bl), ryboflawina
(B2), pirydoksyna (B6), cyjanokobalamina (B12), kwas askorbi-
nowy, biotyna, kwas foliowy, niacyna, kwas pantotenowy (Solu-
vit).
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* Preparat Cernevit zawiera wszystkie witaminy rozpuszczalne
w wodzie 1 thuszczach z wyjatkiem witaminy K.

» Addamel to preparat zawierajacy roztwér mikroelementow.

Monitorowanie terapii zywieniowej

Lekarz prowadzacy terapi¢ zywieniowa zobowiazany jest do prze-
strzegania standardu kontroli klinicznej 1 laboratoryjne;.

Standard kontroli klinicznej obejmuje codzienna dobowa zbidrke
moczu 1 bilans ptynow, dwukrotny pomiar cieptoty ciata i w kazdym przy-
padku wystapienia dreszczy, codzienne badanie kliniczne, codzienna in-
spekcje linii zylnej 1 zmiang opatrunku na cewniku centralnym. Codzien-
nie nalezy oceni¢ wyniki badan i dokona¢ korekty zlecen.

Standard kontroli laboratoryjnej przed rozpocz¢ciem calkowitego
zywienia pozajelitowego stuzy ocenie poszczegolnych uktadow 1 meta-
bolizmu. Obejmuje kontrole réwnowagi kwasowo-zasadowej, poziomu
jonéw Na, K, Ca, Mg, Cl, P, glikemii, biatka catkowitego 1 albuminy,
mocznika 1 kreatyniny w celu oceny czynno$ci nerek, trojglicerydow
1 cholesterolu w celu oceny gospodarki tluszczowej, bilirubiny, AspAT,
AlAt, AP, GGTP w celu oceny czynno$ci watroby, oceng morfologii, ko-
agulogramu i bialka ostrej fazy.

W pierwszych tygodniach leczenia zywieniowego oznacza si¢ co-
dziennie glikemig, Na,K, a co 2 — 3 dni rownowage kwasowo-zasadowa,
Mg, Ca, P, stezenie trojglicerydow, stgzenie mocznika 1 kreatyniny.
W razie potrzeby wydalanie azotu, elektrolitow, badanie ogdlne moczu.

W okresie stabilizacji bada si¢ codziennie cukier w moczu, natomiast
badania krwi wykonywane sa w zalezno$ci od potrzeb wynikajacych ze
stanu chorego 1 postepu leczenia.

Obliczanie bilansu azotowego jest wiarygodna metoda oceny sku-
tecznosci terapii zywieniowej. Jest to roznica migdzy dobowa podaza
azotu a dobow3g utrata azotu.

Dobowa utrata azotu = dobowe wydalanie azotu jako BUN + 4g
4¢g = lg (inne ciala azotowe w moczu) + 2g (z katem) + 1g (naskorek,
wlosy).
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U chorego wymagajacego intensywnej terapii uzyskanie dodatniego

bilansu azotowego jest niezwykle trudne, a w wielu przypadkach niemoz-
liwe. Dobrym efektem leczenia jest uzyskanie wyrownanego lub nawet
nieznacznie ujemnego bilansu azotowego.

PiSmiennictwo:

1.

(98]

,Zywienie pozajelitowe i dojelitowe w chirurgii” pod redakcja Bruno Szczygla
1 Jerzego Sochy, PZWL 1994.

Basics In Clinical Nutrition, Lubos Sobotka (Editor) Galen, 2000.

Podstawy terapii dozylnej 1 Zywienia pozajelitowego, a-medica press, 1995.
Standardy zywienia pozajelitowego 1 zywienia dojelitowego, Polskie Towarzystwo
Zywienia Pozajelitowego i Dojelitowego, 2004.
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ZAKAZENIA WEWNATRZSZPITALNE
Jan Lammek, Mariusz Steffek

Definicja zakazenia szpitalnego

Zakazeniem szpitalnym jest kazde zakazenie nabyte w szpitalu, roz-
poznane klinicznie 1 potwierdzone laboratoryjnie, ktore ujawnilo sig
w okresie pobytu chorego w szpitalu lub po jego opuszczeniu. Najczgsciej
czynnikiem etiologicznym zakazen ujawniajacych si¢ po pobycie pacjenta
w szpitalu sa drobnoustroje pochodzace ze srodowiska szpitalnego, ktore
skolonizowaty chorego w okresie hospitalizacji (drobnoustroje o diugim
okresie inkubacji, np. wirus HBV, HIV, Legionella). Do 1988 r., aby roz-
pozna¢ zakazenie szpitalne musiato mina¢ od 48 do 72 godz. od chwili
przyjecia do szpitala. Obecnie uwaza si¢, ze rozpoznania tego nie powin-
no si¢ wigza¢ wytacznie z czasem pobytu chorego w szpitalu.

Podzial zakazen szpitalnych

Poza definicja zakazen szpitalnych konieczne jest rowniez wymienie-
nie poszczegdlnych postaci klinicznych tych zakazen, chociazby dla ce-
16w ich rejestracji. Sa nimi:

= zapalenia ptuc,

= zakazenia dolnych drog oddechowych,

= zakazenia przewodu pokarmowego (w tym wirusowe zapalenie

watroby),

= zakazenia oka, ucha, jamy ustnej i gardta,

= zakazenia osrodkowego uktadu nerwowego,

= zakazenia drog moczowych,

= pierwotne zakazenia krwi,

= zakazenia ukladu sercowo - naczyniowego,

= zakazenia ran operacyjnych,

= zakazenia skory i1 tkanek migkkich,

= zakazenia ko$ci 1 stawow,

= zakazenia ukfadu rozrodczego.
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Zakazenia szpitalne mozna tez podzieli¢ pod katem odpowiedzialnosci
za nie personelu szpitala na:

= | Zakazenia zawinione”, ktore szerza si¢ wsrdd chorych, a czesto
1 personelu szpitalnego na skutek zaniedbania podstawowych wy-
mogoOw higieny szpitalnej, nieprawidlowego uzywania srodkow do
dezynfekcji, zlej sterylizacji, czy ztej utylizacji odpadow.

= ,Zakazenia niezawinione”, to zakazenia chorych w glebokiej im-
munosupresji, na przyklad po przeszczepie narzadéw, leczonych
w OIT, infekcje wywodzace si¢ z cewnikoOw naczyniowych
1 zwigzane ze wszczepami implantow (rozruszniki, protezy naczy-
niowe, zastawki serca). Sa to powiktania, ktorych trudno uniknac,
pomimo prawidlowego postgpowania.

Przyjmuje sig, ze 5% zakazen szpitalnych jest granica, ponizej ktorej
trudno jest zejs¢ mimo szeroko zakrojonych programéw zapobiegania
1 zwalczania, nawet w krajach wysoko rozwinigtych. Jest to $rednia dla
wszystkich oddzialéw szpitalnych. W oddziatach zabiegowych, a zwtasz-
cza w OIT procent ten jest znacznie wyzszy.

Czynniki ryzyka zakazen szpitalnych

Najwazniejszym czynnikiem ryzyka zakazenia jest choroba podsta-
wowa, poniewaz to ona decyduje jak dlugo i na jakim oddziale pacjent
bedzie leczony oraz jakie zabiegi lecznicze 1 diagnostyczne beda u niego
stosowane.

Czynniki ryzyka mozna podzieli¢ na grupy:
= zalezne od drobnoustroju,
= zwiazane z chorym:
—  wiek,
— choroba podstawowa,
— choroby wspotistniejace,
— stan odzywienia,
— obnizenie odpornosci,
— przerwanie ciaglosci tkanek,
= zwiazane z leczeniem 1 diagnozowaniem:
— intensywne techniki monitorowania 1 leczenia,
— 1mplantacje sztucznych materiatow,
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— szerokie stosowanie antybiotykéw prowadzace do selekcji
szczepOw opornych 1 powstawania nowych opornosci,
= zwiazane z czasem hospitalizacji.

Etiologia zakazen szpitalnych

W $wietle obecnej wiedzy nie stosuje si¢ klasycznych podziatdéw na
drobnoustroje: patogenne i niepatogenne lub bezwzglednie chorobotwoér-
cze, wzglednie chorobotworcze 1 niechorobotworcze. Wprowadzono ter-
min drobnoustroje oportunistyczne. Odnosi si¢ on do flory fizjologicznej,
ktora w pewnych warunkach moze si¢ ,,uzjadliwia¢”. Te same drobno-
ustroje moga wigc by¢ uwzgledniane w sktadzie ,,normalne;j” flory, a tak-
ze w patologii cztowieka.

Najczescie] zakazenia szpitalne powodowane sa przez bakterie, ale
w ostatnich latach coraz czgstsza staje si¢ etiologia grzybicza 1 wirusowa
tych zakazen.

Po adaptacji do nowego srodowiska bakterie dziela si¢ intensywnie,
przecigtnie co 30 — 90 minut. Kolonie bakteryjne skladaja si¢ z miliardow
osobnikow. Podczas tych intensywnych podzialow dochodzi czesto do
mutacji spontanicznych. Mutacje te polegaja na zmianach zachodzacych
w chemicznej lub przestrzennej budowie genu. Zmiany takie moga wyste-
powa¢ w pojedynczym kodonie, genie, chromosomie. Mutacje sponta-
niczne wystepuja niezaleznie od $rodowiska zewngtrznego, ale srodowi-
sko dziata selektywnie na przezycie zmutowanych osobnikow. Mutacje
umozliwiaja kazdemu gatunkowi przetrwanie poprzez selekcj¢ tych osob-
nikow, ktore sa przystosowane do aktualnie dziatajacego srodowiska.

W szpitalach drobnoustroje sa migdzy innymi selekcjonowane przez:
= stosowane antybiotyki, chemioterapeutyki i srodki dezynfekcyjne,
= rodzaj chordb u pacjentéw leczonych w szpitalu lub oddziale,

» rodzaj leczenia i opieki nad chorymi,

= postgpowanie lekarskie 1 pielggniarskie.

Najwigkszy wpltyw na zmiang 1 selekcj¢ czynnikow etiologicznych
zakazen, nie tylko zreszta szpitalnych, maja antybiotyki, a Scislej Zle sto-
sowane antybiotyki.

Szczegdlny problem leczenia zakazen szpitalnych stanowi opornos¢

bakterii na antybiotyki. Oporno$¢ ta moze by¢ naturalna i nabyta. Istota
naturalnej opornosci jest brak zdolnosci penetracji antybiotyku do wnetrza
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drobnoustroju. Taka oporno$¢ na wiele antybiotykdw wykazuja pateczki
Pseudomonas aeruginosa, Stenotrophomonas maltophilia, ziarenkowce
z rodzaju Enterococcus oraz Staphylococcus epidermidis.

Opornos$¢ nabyta rozwija si¢ badz to w wyniku mutacji i selekcji, badz
poprzez wymiang materiatu genetycznego (plazmidy, transpozony, se-
kwencje insercyjne) nie tylko w obrgbie wlasnego gatunku, ale takze mig-
dzygatunkowo, co prowadzi do nieograniczonych mozliwo$ci powstawa-
nia nowych kombinacji genowych determinujacych wieloopornos¢.

Podstawowe mechanizmy opornosci bakterii na antybiotyki to:

* enzymatyczna inaktywacja (f-laktamazy),

= modyfikacja antybiotyku (aminoglikozydy),

* modyfikacja miejsca docelowego dzialania (chinolony),

= zaburzenia przepuszczalno$ci dla antybiotyku (karbapenemy, ami-

noglikozydy),

= aktywne usuwanie leku z komérki (chinolony, tetracykliny, makro-
lidy),

= zastgpienie drogi metabolicznej hamowanej przez lek (trimeto-
prim).

Niebezpieczne z punktu widzenia zakazen szpitalnych jest nie tylko
nabywanie opornosci, ale moze nawet grozniejsze jest szerzenie si¢ szcze-
pOow opornych wsrdd leczonych chorych. Z roku na rok wyraznie wzrasta
odsetek szczepow opornych, a mozliwosci syntezy nowych antybiotykow
nie nadazaja za oczekiwaniami. Prawdopodobny jest taki scenariusz,
w ktorym wyizolowana zostanie bakteria oporna na wszystkie dostepne
aktualnie antybiotyki. Nie wynaleziono dotychczas antybiotyku, na ktéry
bakterie ,,nie znalaztyby sposobu”. Nie wiemy jakie mozliwosci kryja
w sobie geny bakteryjne. Konieczne wigc jest §ledzenie nowych typow
opornosci, a takze prowadzenie racjonalnej polityki antybiotykowe;.

Wielooporne, najbardziej niebezpieczne bakterie okreslane sa skrota-
mi 1 te drobnoustroje kazda pracownia mikrobiologiczna oznacza jako
patogeny alarmowe (alert patogen). Naleza do nich:
= MRSA - metycylinooporne szczepy gronkowca zlocistego (methi-
cillin resistant Staphylococcus aureus),
=  VISA - szczepy gronkowca zlocistego umiarkowanie oporne na
wankomycyne (Vancomycin intermediate resistant Staphylococcus
aureus),
= VRSA - wankomycynooporne szczepy gronkowca zlocistego
(Vancomycin resistant Staphylococcus aureus),
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= MRCNS / CoNSMR — metycylinooporne szczepy gronkowca ko-
agulazo(-) (methicillin resistant coagulase negative Staphylococ-

cus),
= VRE - enterokoki wankomycynooporne (Vancomycin resistant
Enterococcus),

= Enterobacteriaceae ESBL (+) — paleczki z rodziny Enterobacteria-
ceae wytwarzajace beta-laktamazy o rozszerzonym spektrum dzia-
tania (extended spectrum [3-lactamases),

»  Pseudomonas aeruginosa — wielooporne,

»  Acinetobacter baumanii — wielooporne,

= Stenotrophomonas maltophilia — wielooporne.

W ostatnich latach nastapit bardzo znaczny wzrost liczby zakazen
grzybiczych. O ile w latach 70-tych 1 80-tych ubieglego stulecia zakazenia
grzybicze w OIT obserwowano rzadko, to w jednodniowych badaniach
przeprowadzonych 29 kwietnia 1992 r. w 17 krajach Europy w 1417 OIT
wykazano, ze wsrod 10 038 pacjentdéw objetych badaniem, az u 4501
(44,8%) wystepowalo zakazenie, w tym w 17,1% przypadkdéw czynni-
kiem etiologicznym byly grzyby. Istnieje tylko kilka gatunkéw grzybow
bezwzglednie chorobotworczych dla cztowieka 1 one wystepuja tylko
w strefie tropikalnej (Sporothrix, Histoplasma, Blastomyces, Coccido-
ides). Najczescie] wystepujacymi grzybicami narzadowymi 1 uktadowymi
sa kandydozy wywotane przez Candida albicans, Candida tropicalis,
Candida glabrata oraz aspergiliozy wywotane przez Aspergillus fumiga-
tus 1 Aspergillus niger. Sa to zakazenia oportunistyczne. Wzrost liczby
tych zakazen ma zwiazek z postgpem w chirurgii, transplantologii, onko-
logii 1 intensywnej terapii oraz masowym stosowaniem antybiotykow.
Spowodowalo to wzrost liczby chorych z gltebokimi zaburzeniami uktadu
odpornos$ciowego, a tym samym wzrost wrazliwosci na zakazenia, nawet
zupetie niezjadliwymi drozdzakami z rodzaju Candida. Zakazenia grzy-
bami plesniowymi (Aspergillus, Mucor, Rhizopus) sa na ogdt egzogenne.

Czynniki, ktore doprowadzily do wzrostu zakazen bakteryjnych
1 grzybiczych, przyczynity réwniez si¢ do wzrostu zakazen wirusowych.
Na liczbg zakazen wirusowych ma ogromny wptyw ilo$¢ przetaczanej
krwi oraz czeste ujawnianie si¢ zakazen endogennych, wywotanych
przez wirusy powodujace infekcje latentne. Immunoterapia i transplanta-
cja narzadow sprzyja aktywacji wirusoOw z rodziny Herpesviridae i wyste-
powaniu zakazen wywotanych przez wirus cytomegalii (CMV), herpes
varicella-zoster (HV-Z), herpes simplex (HSV) oraz wirus Epsteina-Barra
(EBV). Droga krwi najcze$ciej przenoszone sa wirusy zapalenia watroby
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typu B (HBV), typu D (HDV), typu C (HCV), HIV-1 i HIV-2, HTLV-1
oraz HTLV-2.

Zrodla zakazen szpitalnych

Zakazenia dziela si¢ na egzogenne, czyli pochodzace od innego cho-
rego lub ze srodowiska, oraz endogenne, kiedy rolg czynnika patogennego
przyjmuje wiasna flora bakteryjna skory lub bton sluzowych. Wtasna flora
bakteryjna pacjentow zmienia si¢ w zalezno$ci od czasu pobytu w szpita-
lu, rodzaju 1 cigzkosci choroby oraz w zaleznosci od stosowanego lecze-
nia, a zwlaszcza antybiotykoterapii. Chory, w dobrym stanie ogodlnym,
ktory przychodzi z domu, ma flor¢ bakteryjna stosunkowo ,tagodna”,
wrazliwa na wigkszo$¢ antybiotykow. Jest to tak zwana pierwotna flora
bakteryjna, a zakazenia o tej etiologii nazywa si¢ zakazeniami endogen-
nymi wczesnymi. Przed kolonizacja potencjalnie patogennymi drobno-
ustrojami szpitalnymi chroni pacjenta jego nieswoisty uktad odporno-
Sciowy, ale rOwniez pewna rownowaga ekologiczna wtasnej flory mikro-
biologicznej. W przewodzie pokarmowym istotna funkcj¢ obronng peinia
bakterie beztlenowe. Wtasna flora bakteryjna pokrywa blony S$luzowe
jako tak zwana ,,zywa tapeta” 1 poprzez wytwarzanie specyficznych sub-
stancji, to jest kwasu octowego 1 wolnych kwasow tluszczowych dziata
hamujaco na kolonizacje¢ potencjalnie patogennymi bakteriami pochodze-
nia szpitalnego. Zaburzenia funkcji jelit, ich niedokrwienie 1 stosowanie
antybiotykow, gtownie z grupy penicylin, poprzez wptyw na endogenna
flor¢ bakteryjna obnizaja zdolno$¢ obrony nabtonka przed kolonizacja.
Zakazenia o tej etiologii nazywa si¢ zakazeniami endogennymi poznymi.
Przyjmuje sig, ze po 1 dobie pobytu w OIT 11%, a po 2 tygodniach juz
96% chorych jest skolonizowanych flora szpitalna.

Glownym zrédlem zakazen szpitalnych sa inni pacjenci, sam chory
(Zrodto endogenne), personel medyczny i1 rzadko osoby odwiedzajace.
Wsrod rezerwuarow nieozywionych nalezy wymieni¢; zbiorniki wodne,
zabrudzone wilgotne 1 suche powierzchnie, produkty spozywcze, a cza-
sami nawet ptyny kroplowe, leki, mydto 1 srodki dezynfekcyjne.
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Drogi przenoszenia zakazen szpitalnych

Przenoszenie drobnoustrojow moze odbywac sig¢ na drodze:

bezposredniej - poprzez kontakt zainfekowanego personelu me-

dycznego lub innego chorego z pacjentem,

posrednie;:

— powietrzno-kropelkowej 1 powietrzno-pylowe;,

— przenoszenie przez brudne pod wzgledem bakteriologicznym
rece personelu,

— wodno-pokarmowej,

— poprzez przedmioty codziennego uzytku,

— jatrogennej (zakazone leki, ptyny infuzyjne, narze¢dzia i sprzet
zabiegowy).

Wszystkie te drogi mozna skutecznie przerywac, ale niezbgdnymi wa-
runkami ku temu sa:

wiedza 1 $wiadomos$¢ personelu medycznego,

prawidlowa higiena szpitalna,

skuteczna sterylizacja 1 dezynfekcja,

skuteczne dzialania profilaktyczne i dobra organizacja pracy.

Postacie kliniczne zakazen w OIT

Wyzej wymieniono postacie kliniczne zakazen szpitalnych. W OIT
najczescie] wystepuja cztery z nich. Wg statystyk najbardziej powszechne
sa zapalenia ptuc (30 — 49%), zakazenia drég moczowych (25 — 30%),
zakazenia krwi (26 — 33%) 1 ran operacyjnych (7 — 22%).

Szpitalne zapalenia phluc (s.z.p.)

W grupie zakazen szpitalnych szpitalne zapalenia ptuc sa najliczniej-
sze 1 obarczone wysoka $miertelnoscia. Przyjmuje sig, ze wystepuja one u:

0,5 — 5% wszystkich pacjentow przebywajacych w szpitalu,

12% chorych oddzialéw internistycznych,

22% chorych chirurgicznych,

47% chorych w OIT,

57 — 66% pacjentow z zespotem ARDS (adult respiratory distress
syndrome).
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Tak wysoki procent s. z. p. wystgpujacych w OIT spowodowany jest
wieloma czynnikami ryzyka, ktére towarzysza pobytowi chorych w tych
oddziatach. Naleza do nich:

intubacja, tracheotomia, tlenoterapia, nebulizator,

zabiegi operacyjne,

wczesniejsza antybiotykoterapia (szerokie spektrum),

choroby towarzyszace (otytos¢, cukrzyca, itd.),

skrajne grupy wiekowe (< 1 r.z. 1> 60 lat),

immunosupresja wynikajaca z leczenia lub z choroby podstawo-
wej,

stosowanie lekoéw neutralizujacych pH tresci zotadkowe;,

czas hospitalizacji > 7 dni,

sonda zoladkowa, zaburzenia potykania, refluks, zachty$nigcie,
zaburzenia swiadomosci, unieruchomienie,

przewlekle schorzenia ukladu oddechowego, krazenia, mukowi-
scydoza,

niewydolnos¢ / uraz wielonarzadowy.

Wsrod szpitalnych zapalen ptuc mozna wyodrebnic:

odoskrzelowe zapalenie ptuc,

srodmiagzszowe zapalenie ptuc,

wtorne zapalenie ptuc,

zachtystowe zapalenie ptuc,

zapalenie pluc u sztucznie wentylowanych — VAP (ventilation
acquired pneumonia).

Kazda z wymienionych postaci s.z.p. ma pewne cechy odmienne. Tak
na przyktad u chorych z zachtystowym zapaleniem ptuc wystepuje zwykle
flora mieszana, w tym bakterie beztlenowe, pateczki Gram-ujemne
1 gronkowiec zlocisty. Z kolei w §rédmiazszowym zapaleniu pluc czesto
stwierdzanym czynnikiem patogennym sa pierwotniaki Pneumocystis ca-
rinii, bakterie nietypowe Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumo-
niae, paleczki Legionella sp. lub wirusy cytomegalii.

Diagnostyka szpitalnych zapalen ptuc w OIT jest trudna 1 z reguly
opiera si¢ na:

objawach klinicznych (goraczka, kaszel, odkrztuszanie ropne;j
plwociny),
obrazie radiologicznym (nowe lub narastajace nacieki w ptucach),
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= oraz posiewach plwociny, aspiratdw z tchawicy, ptynu optucno-
wego 1 krwi (zaawansowane techniki, tj. BAL i posiewy iloSciowe
sq rzadko stosowane).

Bardzo wazne sa metody pozyskiwania materiatu do badan mikrobio-
logicznych, poniewaz bardzo trudno jest pobra¢ na przyktad wydzieling
z drzewa oskrzelowego zmienionego zapalnie ptuca. Przy przej$ciu przez
usta, gardlo, tchawicg lub rurke¢ intubacyjna, cewnik ulega kontaminacji
1 bardzo prawdopodobne jest uzyskanie fatszywie dodatnich lub nieade-
kwatnych wynikow. Nie trzeba dodawac, ze wdrozone na ich podstawie
leczenie moze by¢ nieskuteczne. Stosuje si¢ wiele metod pobierania wy-
dzieliny z drzewa oskrzelowego, z ktérych najbardziej obiektywne wydaja
si¢ BAL (bronchoalveolar lavage) 1 DLC (double lumen catheter). BAL
polega na pobieraniu popluczyn oskrzelowych przez fiberoskop, co po-
zwala pobra¢ materiat z Zadanego oskrzela. DLC jest zestawem wprowa-
dzanym przez rurke tracheostomijng lub bronchoskop. Znajdujaca sie
wewnatrz delikatna szczoteczka przebija ochronna powloke w miejscu,
z ktorego zamierza si¢ pobra¢ materiat. Uzyskany tymi metodami materiat
jest w znacznej mierze reprezentatywny, a wyniki jego posiewu bardziej
wiarygodne.

Najwazniejszym sposobem zapobiegania s.z.p. u chorych mechanicz-
nie wentylowanych pozostaje mycie rak przed kazdym kontaktem z cho-
rym oraz stosowanie rekawiczek jednorazowego uzytku.

Leczenie szpitalnych zapalen ptuc jest bardzo trudne i kosztowne.
Oczywiscie podstawa leczenia jest wlasciwie dobrana (empiryczna —
celowana) antybiotykoterapia. Przed jej wiaczeniem nalezy koniecznie
pobra¢ krew 1 wydzieling z drzewa oskrzelowego do badan mikrobiolo-
gicznych. Poza antybiotykoterapig konieczne zwykle bywa leczenie respi-
ratorem, podawanie ptyndéw, lekow sedatywnych, przeciwbolowych, cza-
sami Srodkow zwiotczajacych migsnie szkieletowe. Nieodzowne jest od-
zywianie chorego (przez sond¢ lub pozajelitowe).

Zakazenia dréog moczowych (z.d.m.)

Naleza do czestych zakazen szpitalnych, zwtaszcza w OIT, ale obar-
czone s stosunkowo niska Smiertelnoscia (1%). Przy jednodniowe;j kate-
teryzacji pecherza moczowego, czgstos¢ wystgpowania zakazen drog mo-
czowych (z.d.m.) wynosi 1 — 5%, a przy utrzymywaniu w nim cewnika
przez ponad 7 dni juz 62 — 75%.
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Cewniki moga powodowa¢ zapalenie cewki moczowej 1 pecherza na
drodze chemicznego 1 mechanicznego draznienia §luzowek. W tych sta-
nach stwierdza si¢ dolegliwo$ci bolowe oraz pieczenie, ale nie hoduje si¢
bakterii z moczu. Przy dodatnich hodowlach mozliwe sa dwa rozpozna-
nia:

= bezobjawowa bakteriuria — rozpoznanie opiera si¢ na dodatnie]

hodowli probki moczu (105 bakterii / ml moczu), bez leukocyturii
1 jakichkolwiek klinicznych objawow zakazenia. Jest wykrywana
czesto przypadkowo u chorych w wieku podesztym (do 40% przy-
padkow);

= objawowe zakazenie drog moczowych — stwierdzane, jezeli wy-

stepuja 2 z nizej podanych objawow: goraczka, dodatni posiew
moczu (105 / ml), parcie na mocz, dysuria, ropomocz ( >10 leuko-
cytow / ml moczu ), dodatni test na esteraz¢ leukocytow.

Do czynnikow ryzyka z.d.m. naleza:

= cewnikowanie drog moczowych,

= kolonizacja worka zbierajacego mocz,

= rozlaczanie cewnika od uktadu odprowadzajacego mocz,

= przeplukiwanie cewnika i pecherza moczowego,

= cofanie si¢ moczu z worka do pecherza na przyktad przy przewo-
zeniu 1 przektadaniu chorego.

Ryzyko zakazenia zmniejszaja:

= utrzymywanie dobrej diurezy ( > 100 ml/godz.),

= gsystem zabezpieczajacy przed cofaniem si¢ moczu do pecherza,

* unikanie wymiany cewnika i ptukania pgcherza,

= zabezpieczanie S$rodkiem antyseptycznym wejscia cewnika do
cewki moczowe;j.

Asymptomatyczna bakteriuria nie wymaga leczenia. Przy z.d.m. poda-
je si¢ antybiotyki wg antybiogramu, ale nie dtugo, poniewaz mocz nigdy
nie bedzie jalowy przy przewleklym utrzymywaniu cewnika. Dodatnie
posiewy moczu z reguly koncza si¢ po usunigciu kateteru.

Zakazenia krwi / zakazenia uogolnione / posocznice

Zakazenie krwi to obecnos$¢ drobnoustrojow (bakterii, grzybow, wiru-
sow) we krwi krazacej. Mowimy wtedy o bakteriemii, fungemii, wiremii.
W zasadzie jest to tylko wynik badania mikrobiologicznego, ktory trzeba
odnies¢ do stanu klinicznego pacjenta. Mozliwe sa nie tylko wyniki fal-
szywie dodatnie, ale bakteriemia moze by¢ tylko krotka, przejsciowa lub
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przebiega¢ bez uchwytnych objawow klinicznych (przynajmniej przez
pewien okres czasu). Posocznica, czyli zakazenie uogdlnione odnosi si¢
do zespotu klinicznego wywotanego reakcja organizmu na zakazne drob-
noustroje. Do postawienia tego rozpoznania potwierdzenie mikrobiolo-
giczne, czyli dodatni wynik hodowli krwi, nie jest konieczny. W ponad
potowie przypadkow posocznicy, pomimo ewidentnych jej objawoéw kli-
nicznych nie udaje si¢ izolowa¢ z krwi zadnego czynnika etiologicznego.
Jest to spowodowane nie tylko trudno$ciami zwigzanymi z pobieraniem
krwi do badan (wazne sa czas 1 miejsce pobrania), jej przechowywaniem
1 transportem do pracowni mikrobiologicznej, ale takze z tym, ze zarazki
moga by¢ wysiewane do krwi z ogniska zakazenia tylko okresowo lub do
krwi moga dostawac si¢ jedynie toksyny bakteryjne 1 przez aktywacj¢
mediatorow zapalenia wywotywac kliniczny obraz posocznicy. W Polsce
na posocznicg, w ostatnich kilku latach przyjeto sig¢ okreslenie ,,sepsa”.
Przebieg posocznicy i aktualny obraz kliniczny choroby zalezy od choro-
by podstawowej, stanu ogdlnego chorego, sprawnosci jego mechanizmow
obronnych 1 oczywiscie od rodzaju 1 zjadliwosci infekujacych drobno-
ustrojow. Od wydolnosci uktadu immunologicznego zalezy, czy bakte-
riemia przerodzi si¢ W posocznicg, a potem we wstrzas septyczny, czy
objawi si¢ krotkotrwata zwyzka temperatury lub minie bezobjawowo.

Postep medycyny, a szczegodlnie intensywnej terapii wydtuza czas
podtrzymywania procesOw zyciowych krytycznie chorych 1 w konse-
kwencji zwigksza ryzyko wystapienia u nich sepsy.

W 1991 r. ustalono definicje standw dotyczacych uogo6lnionych zaka-
zen.

Zespot uogdlnionej reakcji zapalnej — SIRS jest to uogolniona reakcja
zapalna na rozne czynniki uszkadzajace charakteryzujaca si¢ co najmniej
dwoma z nizej podanych objawow:

* temperatura ciala > 38,0°C lub < 36,0°C,

= czestose akeji serca > 90/min,

= czestos¢ oddechu > 20/min lub PaCO, <32 mm Hg,

= Jeukocytoza > 12 000/mm’ , lub < 4 000/mm3, albo obecnos¢

> 10% form niedojrzatych.

Posocznica to ukladowa odpowiedz na infekcje, rozpoznawana na
podstawie tych samych kryteriow, co SIRS oraz klinicznie udokumento-
wanego zakazenia.
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Ciezka posocznica to posocznica z towarzyszacymi zaburzeniami
czynnos$ci narzadow, uposledzeniem przeptywu tkankowego, hipotonia.

Wstrzas septyczny - zespot objawow cigzkiej posocznicy z hipotonia
utrzymujacy si¢ pomimo wyrownania objetosci krwi krazacej lub przy
konieczno$ci utrzymywania zadawalajacego ci$nienia 1 przepltywu tkan-
kowego przez podaz lekow o dzialaniu inotropowo dodatnim lub kurcza-
cym naczynia krwionosne.

Zespot niewydolnosci wielonarzadowe] — MODS — zaburzenia czyn-
nosci kilku narzadéw podstawowych dla zycia, wymagajace terapii dla
utrzymania ich funkc;ji.

Do czynnikow ryzyka zakazen krwi naleza:

= duze zabiegi operacyjne,

* immunosupresja wrodzona lub nabyta,

= hemodializa,

» dlugotrwale utrzymywanie linii naczyniowych, zywienie pozajeli-
towe,

= dlugotrwala hospitalizacja,

* bledna antybiotykoterapia,

= wiek chorego, obciazenia dodatkowe.

Czesta przyczyna zakazen krwi jest cewnik naczyniowy. Poniewaz
wickszos$¢ chorych w OIT ma zaktadane centralne cewniki zylne i linie
tetnicze, to nawet jezeli tylko 1% chorych miatoby zakazenie odcewniko-
we, to liczba tych zakazen i tak pozostaje duza. Uwaza sig, ze okoto po-
towa posocznic w tych oddzialach ma zwiazek z kontaminacja linii na-
czyniowych.

Zakazenie zwigzane z cewnikiem nalezy podejrzewac, jezeli:

" nie ma innej przyczyny wystapienia uogolnionego zakazenia,

* czas utrzymywania linii naczyniowej jest dlugi,

= w miejscu wklucia lub nad przebiegiem podskoérnym obserwuje si¢
zmiany zapalne,

= czynnik etiologiczny jest typowy dla tych zakazen (Staphylococus
epidermidis),

= oporne na leczenie zakazenie ustgpuje po usunigciu lub wymianie
cewnika.

Leczenie chorego z posocznica zalezy naturalnie od jej cigzkosci
1 czynnika etiologicznego. Jednak ogdlne zasady leczenia sa nastepujace:
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= usunigcie ogniska zakazenia,

= Jeczenie zakazenia — antybiotykoterapia,

= poprawa czynnos$ci narzaddéw poprzez popraw¢ zaopatrzenia tka-
nek w tlen,

= wlasciwe odzywianie chorego, poprawa czynnos$ci metabolicznych
ustroju,

= hamowanie nadmiernej aktywacji mediatorow zapalenia.

Zakazenia ran operacyjnych

Zakazenia ran operacyjnych mozna zdefiniowac¢ jako obecno$¢ od-
czynu zapalnego, nacieku ropnego 1 wydzielin powstatych w wyniku
obecnosci czynnika chorobotwoérczego. Mozna je podzieli¢ na dwie gru-
py:

1. Zakazenia ran po nacigciu zwane niepowiktanymi. Dotycza one
skory 1 tkanki podskornej, ale nie przekraczaja powigzi. Manife-
stuja si¢ typowymi objawami zapalenia (bolesno$¢, obrzek, nad-
mierne ocieplenie, zwigkszone napigcie tkanek, czgsto rozejscie
si¢ brzegdw rany, wysigk lub ropienie). Nierzadko towarzyszy im
goraczka. Po operacjach bez otwierania jam ciata dominuje gron-
kowiec zlocisty. Leczeniem jest drenaz i pielegnacja. Antybiotyki
tylko czasami sa konieczne.

2. Zakazenia glebokie. Sa to zakazenia penetrujace do glebszych tka-
nek 1 narzadow. Z reguly prowadza do powiktan septycznych,
a nawet wstrzasu septycznego 1 powstawania odlegtych ropni prze-
rzutowych. Zakazenia te traktowane sa jako powiktania szpitalne,
jezeli rozwijaja si¢ do 30 dni od operacji. Wskazany jest odpo-
wiedni drenaz i antybiotykoterapia.

W dyscyplinach zabiegowych pole operacyjne pod wzgledem czysto-
sci okresla si¢ jako; czyste, czyste zanieczyszczone, zanieczyszczone,
brudne. Odpowiednio do tego czgstos¢ zakazen okresla sig na 2,1%, 3,3%,
6,4%, 7-30%). Czgstos¢ zakazen ran operacyjnych w czystym polu moz-
na uzna¢ za miernik jakosci procedur 1 higieny szpitala.

Do glebokich zakazen ran chirurgicznych przy operacjach na jamie
brzusznej naleza zapalenie otrzewnej 1 ropnie wewnatrzbrzuszne, po ope-
racjach kardiochirurgicznych — pooperacyjne zapalenie wsierdzia lub
mostka, po operacjach neurochirurgicznych — zapalenie opon moézgowo-
rdzeniowych 1 ropnie mézgu. W tych réznych zakazeniach dominuje rdz-
na flora bakteryjna. Nalezy pamigta¢, ze w powiklaniach brzusznych
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najczesciej dochodzi do zakazen mieszanych paleczkami tlenowymi
Gram(-), enterokokami 1 florg beztlenowa. Moga rowniez wchodzi¢ w gre
gronkowce ztociste 1 drozdzaki z rodzaju Candida. Szczegbdlnie niebez-
pieczne sa zakazenia beztlenowymi laseczkami (Clostridium perfringens).

W profilaktyce zakazen ran operacyjnych za najwazniejsze uwaza si¢:

skrocenie do minimum pobytu w szpitalu przed operacja,
skrécenie do minimum czasu operacji oraz ilo$ci personelu na sali
operacyjnej,

wczesniejsze leczenie ewentualnych zakazen w warunkach ambu-
latoryjnych,

wyrownanie zaburzen metabolicznych przed operacja,

kapiel z uzyciem mydta przeciwbakteryjnego lub antyseptycznego
tuz przed zabiegiem,

golenie owlosienia w okolicy pola operacyjnego na krotko przed
zabiegiem,

wlasciwe odkazanie chirurgiczne pola operacyjnego (wazny jest
czas dziatania),

wlasciwa ostona pola operacyjnego,

unikanie niedokrwienia tkanek w polu operacyjnym,

ewentualna profilaktyka antybiotykowa (operacje w polu zanie-
czyszczonym i brudnym).

Nalezy podkresli¢, ze tylko §wiadomos¢ istnienia zakazen szpitalnych
1 ich skutkéw, gruntowna wiedza o ich etiologii, patofizjologii, epidemio-
logii 1 objawach klinicznych moze doprowadzi¢ do prawidlowej ich kon-
troli 1 zwalczania. Zmniejszenie ich liczby jest rownoznaczne nie tylko
z ograniczeniem kosztow leczenia, ale przede wszystkim ze zmniejsze-
niem $miertelnosci 1 inwalidztwa po hospitalizacji.
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ANTYBIOTYKOTERAPIA
Jan Lammek, Mariusz Steffek

Preparaty o dziataniu przeciwdrobnoustrojowym mozna podzieli¢ na
antybiotyki 1 chemioterapeutyki. Antybiotyki z kolei dziela si¢ na natural-
ne (metabolity drobnoustrojow), potsyntetyczne (chemiczna modyfikacja
naturalnego produktu wyjsciowego) 1 syntetyczne (syntetyczne odtworze-
nie naturalnej struktury). Chemioterapeutyki to zwiazki syntetyczne nie
posiadajace naturalnego wzorca w przyrodzie. W literaturze najczescie]
uzywa si¢ okreslenia ,,antybiotyki” majac na mysli wszystkie preparaty
przeciwdrobnoustrojowe, tak antybiotyki jak 1 chemioterapeutyki. W tym
tez znaczeniu bedzie uzywane to okreslenie w niniejszym rozdziale.

Antybiotyki sa bardzo wazna grupa lekow. Sa one powszechnie sto-
sowane 1.. naduzywane. Stosowanie ich wymaga gltebokiej wiedzy zarow-
no o wtasciwosciach samych zwiazkoéw, jak 1 skutkach ich dziatania, ktére
jak przy innych lekach, sa zarowno pozytywne jak i negatywne. Aleksan-
der Fleming w 1929 r. odkryt penicyling. Nie zrobit tego z checi ratowa-
nia zycia ludzkiego, ale dla zaspokojenia ciekawos$ci naukowej. Dopiero
atak Japonii na Pearl Harbour 1 bedace tego konsekwencja ogromne na-
ktady finansowe firm farmaceutycznych na badania naukowe, umozliwity
produkcje¢ leku na skale przemystowa. W 1945 r. prof. Giuseppe Brotsu
odkryl aktywno$¢ przeciwbakteryjna wyciagdw z plesni Cephalosporium
acremonium wyodrgbnionych ze S$ciekdw na Sardynii. Ze wzgledu na
ograniczone fundusze i tym samym ograniczony warsztat pracy Brotsu
przestat swoje nie oczyszczone preparaty do Oksfordu, gdzie Florey uzy-
skat z nadestanego materiatu kilka antybiotykow, m. in. Cefalosporyne C.
Po wielu kosztownych badaniach w 1962 r. wprowadzono do leczenia
pierwszy antybiotyk cefalosporynowy, tj. cefalorydyng. Antybiotyki ura-
towaly w czasie wojny 1 po niej wiele istnien ludzkich. Uwierzono, ze
dzigki szczepieniom 1 antybiotykom przestal istnie¢ problem chorob in-
fekcyjnych. Wobec powszechnej dostgpnosci antybiotykow, polityka sze-
rokiego ich stosowania we wszystkich przypadkach podejrzenia o zakaze-
nie 1 w profilaktyce zakazen spowodowala masowe zjawisko nabywania
opornosci bakterii na coraz to nowe grupy lekow. Najczgstsze ,,grzechy”
to powszechne leczenie antybiotykami zakazen drég oddechowych
(w 80% etiologia wirusowa) i rutynowe profilaktyczne ich stosowanie tak
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jakby oczekiwano, ze zastapia one czystos¢ 1 higieng szpitalng. Obecnie
znanych jest kilkaset antybiotykéw, ale okazato si¢, ze chorzy nie sa wca-
le bardziej bezpieczni. Niefrasobliwe stosowanie antybiotykow doprowa-
dzito do tego, ze opornos¢ wystepuje wsrod wszystkich drobnoustrojow
1 dotyczy w mniejszym lub wigkszym stopniu wszystkich dostgpnych le-
kow.

Problemy zwiazane ze stosowaniem antybiotykow w OIT wynikaja
mi¢dzy innymi stad, ze w tych oddziatach z jednej strony leczeni sa cho-
rzy podatni na zakazenia, a z drugiej do tych oddzialow przyjmowani sa
pacjenci z powodu cigzkich infekcji. Konsekwencja tego jest bardzo duze
zuzycie antybiotykow 1 wystepowanie flory bakteryjnej opornej na wiele
lekow.

Przeprowadzone 29 kwietnia 1992 r. w 17 krajach Europy w 1417
OIT jednodniowe badania wykazaty, ze zakazenia w tych oddziatach naj-
czescie] powodowane byly przez:

= FEnterobacteriaceae — 34,4%,

= Staphylococcus aureus — 30,15%,

»  Pseudomonas aeruginosa — 28,7%,

» koagulazoujemne gronkowce (CoNS) — 19,1%,

= grzyby — 17,1%,

= wirusy — 0,2%.

Podobne badania przeprowadzono w Polsce w 1995 r. 1 stwierdzono,
ze 61,8% zakazen wywolywaly bakterie Gram (-), 35,2% bakterie Gram
(+), 0,4% bakterie beztlenowe i 2,6% drozdzaki. Nalezy jednak pamigtac,
ze kazdy szpital 1 kazdy oddziat w szpitalu ma swoja specyficzng flore
bakteryjna, zalezna od rodzaju leczonych w nim chordb, metod wdraza-
nego leczenia, od stosowanej antybiotykoterapii 1 nawykow higienicz-
nych. Flora ta zmienia si¢ w czasie 1 jest rzecza nieodzowna, aby zmiany
te sledzi¢ 1 monitorowac. Znajac aktualne dane epidemiologiczne szpitala
mozna, w przypadkach tego wymagajacych, wdrozy¢ empiryczne leczenie
zakazenia oparte na racjonalnych przestankach.

Nalezy takze pamigtaé, ze stosowanie lekow przeciwdrobnoustrojo-
wych jest tylko jednym z elementow leczenia zakazenia. Pierwszym
1 zasadniczym elementem jest eliminacja ogniska zakazenia, np. przez
leczenie operacyjne, czy drenaz. Oczywiscie nie zawsze jest to mozliwe.
Do pozostalych elementow leczenia zakazen nalezy poprawa czynnosci
narzadow poprzez popraw¢ zaopatrzenia ich w tlen, intensywna terapia
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wystepujacych zaburzen metabolicznych 1 ewentualna immunoterapia.
Wdrozone leczenie musi by¢ szybkie 1 skuteczne.

Zasady antybiotykoterapii w OIT

Stosowanie antybiotykéw w OIT jest niezwykle trudnym zagadnie-
niem. Z jednej strony szybkie wdrozenie skutecznej antybiotykoterapii
u chorego w ci¢zkim stanie ogdélnym moze uratowa¢ mu zycie. Z drugiej
jednak strony niekontrolowana, powszechna antybiotykoterapia, wdrazana
bez znajomosci danych epidemiologicznych oddziatu, przyczynia si¢ do
narastania opornos$ci szczepow bakteryjnych, co stanowi zagrozenie dla
innych chorych leczonych w oddziale. W innych oddziatach szpitalnych
stan chorych pozwala niejednokrotnie poczeka¢ z wiaczeniem antybioty-
ku na wynik badania mikrobiologicznego. W OIT opodznienie wiaczenia
antybiotyku lub nietrafny jego wybor oznacza czgsto niepowodzenie le-
czenia.

Przy stosowaniu antybiotykoterapii w OIT nalezy:

= ustali¢, czy istnieja wskazania do wiaczenia antybiotyku,

= wybra¢ optymalny antybiotyk lub skojarzenie antybiotykow,
= okresli¢ droge podania i dawkowanie,

=  kontrolowa¢ skuteczno$¢ dzialania,

= okres$li¢ czas stosowania antybiotyku,

= brac¢ pod uwage koszty leczenia.

Wskazania do stosowania antybiotyku

Antybiotyki, ogodlnie rzecz biorac mozna stosowac profilaktycznie lub
terapeutycznie.

Wskazania profilaktyczne

Stosowanie antybiotykow w profilaktyce w sposdb powszechny 1 nie-
kontrolowany doprowadzito do lawinowego narastania opornosci drobno-
ustrojow na te leki. Dlatego tez profilaktyczne witaczanie antybiotykow
nalezy maksymalnie ograniczy¢, a jezeli podejmuje si¢ taka decyzje,
to konieczna jest wiedza przed jakimi drobnoustrojami chcemy chronic¢
chorego. Profilaktyczne podawanie antybiotykOw stosuje si¢ obecnie
jedynie w okresie okolooperacyjnym przy zabiegach zwiazanych
z implantacja ciala obcego, w chirurgii glowy 1 szyi, przewodu pokarmo-
wego, narzadu rodnego, przy operacjach w polu zanieczyszczonym lub
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brudnym. Powinno by¢ rozpoczgte na 30 — 60 min. przed rozpoczgciem
zabiegu 1 nie trwa¢ dluzej niz 48 godz. Antybiotyki uzywane w profilak-
tyce powinny by¢ wyltaczone ze spisu lekow stosowanych w terapii. In-
nym wskazaniem jest selektywna dekontaminacja przewodu pokarmowe-
go (SDD). Wprowadzono ja dla zapobiegania kolonizacji przewodu po-
karmowego oporna flora szpitalng. Polega ona na podawaniu doustnym
lub przez sond¢ do zotadka niewchtanialnych z przewodu pokarmowego
antybiotykow, ktore hamuja rozwoj bakterii Gram (-) 1 grzybow. Popular-
ny zestaw tych lekow obejmuje: tobramycyng, kolistyng 1 nystatyng. SDD
ma szereg wad; migdzy innymi spektrum jej dziatania nie obejmuje ente-
rokokow, przez co moze dochodzi¢ do ich nadmiernego rozwoju 1 domi-
nacji we florze oddziatu.

Wskazania terapeutyczne

Przed wlaczeniem antybiotyku nalezy postawi¢ rozpoznanie zakazenia
bakteryjnego badz grzybiczego. To rozpoznanie mozna postawi¢ opierajac
si¢ na danych z wywiadu, objawach klinicznych i niektérych badaniach
dodatkowych. W OIT u chorych w bardzo ci¢zkim stanie ogdlnym nie-
kiedy trudno jest jednoznacznie oceni¢, czy mamy do czynienia z infek-
cja, czy jest inna przyczyna objawoOw reakcji zapalnej. Wiarygodnym
wskaznikiem uogdlnionego zakazenia jest metoda oznaczania aktywnosci
prokalcytoniny w surowicy krwi. Poziom tego polipeptydu istotnie wzra-
sta w obecnosci zakazen bakteryjnych 1 grzybiczych. Nastgpnym waznym
krokiem w diagnostyce zakazen jest znalezienie ogniska infekcji. To row-
niez bywa bardzo trudne. Nalezy jednak poszukiwaé go positkujac si¢
odpowiednimi badaniami dodatkowymi; laboratoryjnymi, jak i obrazo-
wymi, a nawet biopsyjnymi, czy operacyjnymi.

Zawsze nalezy dazy¢ do potwierdzenia mikrobiologicznego zakaze-
nia. Przed wilaczeniem antybiotyku nalezy pobra¢ krew 1 inne materialy
do badan (wymazy lub wydzieling z ran, wymaz z gardila, wydzieling
z drzewa oskrzelowego, mocz). W trakcie leczenia zakazenia konieczne
jest monitorowanie mikrobiologiczne chorego, poniewaz w trakcie lecze-
nia flora odpowiedzialna za zakazenie moze ulec zmianie lub moze dota-
czy¢ si¢ nadkazenie innymi drobnoustrojami.

Badanie mikrobiologiczne powinno obejmowac:

= ocen¢ bezposredniego preparatu barwionego metoda Grama
(szybka ocena budowy morfologicznej komorek i1 ich barwienia —
np. pateczka Gram (-)),
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= izolacj¢ szczepow,

= badanie wrazliwos$ci szczepOw na antybiotyki (antybiogram),

» a takze oznaczenie najmniejszego stezenia hamujacego — MIC
(minimal inhibitory concentration) to jest najmniejszej ilosci anty-
biotyku potrzebnej do zahamowania wzrostu 1 wstrzymania proce-
sow zyciowych bakterii.

Wyniki badan mikrobiologicznych nalezy rozpatrywa¢ w kontekscie
obrazu klinicznego. Wskazana jest w tym zakresie S$cista i1 regularna
wspoéltpraca klinicysty 1 mikrobiologa.

W zaleznos$ci od metody rozpoznania zakazenia méwimy o antybioty-
koterapii empirycznej 1 celowane;.

Antybiotykoterapia empiryczna to leczenie wdrozone wylacznie na
podstawie rozpoznania klinicznego zakazenia. Powinno by¢ ono wdrazane
jak najrzadziej 1 tylko wtedy, gdy cigzki stan ogo6lny chorego, uwarunko-
wany zakazeniem, nie pozwala oczekiwa¢ na wynik badania mikrobiolo-
gicznego. Zawsze jednak przed wiaczeniem lekéw nalezy pobra¢ materiat
do tych badan. Wlaczajac empirycznie antybiotyki nalezy wzia¢ pod uwa-
ge szereg przestanek migdzy innymi czas pobytu chorego w szpitalu
1 w oddziale, chorob¢ podstawowa, ognisko zakazenia i flor¢ mikrobiolo-
giczna oddziatu. Panuje zasada, ze jesli nie zna si¢ czynnika przyczyno-
wego zakazenia nalezy zastosowa¢ w empirycznym leczeniu antybiotyk
o szerokim spektrum dziatania lub kilka antybiotykow, aby obja¢ wszyst-
kie drobnoustroje, ktore moga by¢ odpowiedzialne za infekcje. Najcze-
$ciej stosuje si¢ w tym leczeniu syntetycznag penicyling szerokowachla-
rzowa z inhibitorem B-laktamaz lub cefalosporyneg II generacji + metroni-
dazol + ew. aminoglikozyd. Przy prawdopodobienstwie wystepowania
szczepOw MRSA nalezy rozwazy¢ podanie wankomycyny, a przy mozli-
wosci zakazen wieloopornymi pateczkami niefermentujacymi Gram (-)
(Pseudomonas, Acinetobacter) wlaczenie karbapenemow. Tak szeroko
dziatajace antybiotyki mozna zastosowa¢ empirycznie tylko w przypad-
kach bezposredniego zagrozenia zycia. Antybiotykoterapi¢ empiryczna
o szerokim spektrum dziatania nalezy zmieni¢ na lek celowany o waskim
spektrum zaraz po uzyskaniu rozpoznania mikrobiologicznego. Takie po-
stgpowanie zwane jest terapiq deeskalacyjnq (terapia zawezania). Ma ona
zabezpieczac¢ pacjenta, a jednoczes$nie poprzez krotki czas stosowania (do
3 dni) minimalizowa¢ szansg selekcji opornych szczepow bakteryjnych na
oddziale.
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Antybiotykoterapia celowana - leczenie wdrozone na podstawie zaka-
zenia potwierdzonego rozpoznaniem mikrobiologicznym z okresleniem
wrazliwosci wyizolowanego czynnika etiologicznego na antybiotyki
1 ewentualnym okresleniem MIC. Tu réwniez obowiazuje zasada wyboru
leku o jak najwezszym spektrum dziatania.

Wybor antybiotyku

W OIT znajduja zastosowanie prawie wszystkie grupy antybiotykow.
Preferowane sa leki bakteriobojcze podawane dozylnie. Dysponujemy
obecnie kilkuset antybiotykami 1 napisano juz przewodniki utatwiajace
poruszanie si¢ lekarzom w tym temacie. Ponizej przedstawione zostang
poszczegodlne grupy antybiotykow.

Antybiotyki f-laktamowe

B-laktamy stanowia najliczniejsza 1 najchetniej stosowana grupg anty-
biotykow. Naleza do nich; penicyliny, cefalosporyny, monobaktamy, kar-
bapenemy oraz inhibitory B-laktamaz. Wspolna ich cecha jest obecnos¢
pierscienia B-laktamowego, ktory odpowiada za aktywnos$¢ przeciwbakte-
ryjna tych lekéw. B-laktamazy wytwarzane przez szczepy oporne powo-
duja rozerwanie pier§cienia 1 utrat¢ aktywnosci bakteriobojczej. Aktyw-
no$¢ tej grupy antybiotykOw wobec okreslonych szczepow zalezy od
stopnia powinowactwa do biatek wigzacych penicyliny — PBP (penicillin
binding protein), zdolnosci penetracji przez kanaty porynowe 1 opornosci
na wytwarzane przez bakterie B-laktamazy.

Penicyliny

Penicyliny sa lekami bakteriobojczymi, o niskiej toksycznosci, dobrej
penetracji do tkanek, ale stosunkowo czesto dajacymi reakcje nadwrazli-
wosci. Penicyliny dzieli si¢ ze wzgledu na ich pochodzenie, spektrum
przeciwbakteryjne i1 aktywnos¢ wobec okreslonych bakterii na:.

= penicyliny naturalne, nalezy do nich penicylina benzylowa i pro-

kainowa,

= penicyliny polsyntetyczne (przeciwgronkowcowe 1 szerokowa-

chlarzowe):

— penicyliny isoksazolowe (oporne na penicylinaze gronkowco-
wa), naleza do nich metycylina, nafcylina, oksacylina, kloksa-
cylina, dikloksacylina, flukloksacylina,
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— penicyliny szerokowachlarzowe, naleza do nich oa-amino-
pochodne (ampicylina, amoksycylina), karboksypochodne
(karbenicylina, ticarcylina), ureido- 1 piperazyno-pochodne
(mezlocylina, azlocylina, piperacylina),

preparaty skojarzone (penicyliny z inhibitorami B-laktamaz) — pre-

paraty wykazuja aktywnos$¢ wobec szczepdéw opornych, ktorych

mechanizm opornos$ci uwarunkowany jest synteza -laktamaz. Na-
leza tu; Augmentin (amoksycylina + kw. klawulanowy), Timentin

(tikarcylina + kw. klawulanowy), Unasyn (ampicylina + sulbak-

tam), Tazocin (piperacylina + tazobaktam).

Cefalosporyny

Sa to antybiotyki potsyntetyczne, bakteriobojcze, o szerokim spektrum
dziatania 1 o r6znej wrazliwosci na dziatanie B-laktamaz. Rozrdznia sig
cztery generacje cefalosporyn:

I generacja - cefalorydyna, cefalotyna, cefaleksyna, cefradyna, ce-
fadroksyl, cefazolina,

IT generacja - cefaklor, cefamandol, cefuroksym, cefprozil, cefok-
sytyna, cefotetan,

III generacja - cefotaksym, ceftyzoksym, cefodyzym, cefmentok-
sym, cefoperazon, cefrtriakson, ceftazydym, moksalaktam oraz ce-
falosporyny doustne,

IV generacja - cefpirom, cefepim, cefklidyna.

Cefalosporyny sa mato toksyczne 1 dobrze penetruja, zwlaszcza do
zmienionych zapalnie tkanek, w tym do ptynu mézgowo-rdzeniowego
(z wyjatkiem cefalosporyn I generacji). Moga dawac¢ reakcje nadwrazli-
wosci. Rzadko wykazuja dziatanie nefrotoksyczne. Sa antybiotykami czg-
sto uzywanymi w szpitalu, zwlaszcza w profilaktyce chirurgicznej (leki I
1 I generacji). Wykazuja brak aktywnos$ci wobec enterokokow, gronkow-
cow metycylinoopornych (MRSA), beztlenowych pateczek Gram (-), tle-
nowych paleczek Gram (-) wytwarzajacych B-laktamazy o rozszerzonym
zakresie dziatania (ESBL) 1 wieloopornych szczepow niefermentujacych
pateczek Gram (-). To ogranicza uzycie cefalosporyn w terapii zakazen
szpitalnych w OIT. Ich wczesniejsze naduzywanie spowodowato selekcje
opornych szczepdéw enterokokow.
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Monobaktamy

Do monobaktamoéw naleza; aztreonam, karumonam, tigemonam, ale
pewna pozycje w OIT znalazt tylko aztreonam. Jest to lek bakteriobojczy
o spektrum dziatania podobnym do grupy aminoglikozydow. Dziata
gltownie na tlenowe bakterie Gram (-). Nie dziala na Acinetobacter. Nie
powinno si¢ jednak kojarzy¢ go z innymi lekami B-laktamowymi, tak jak
to robi si¢ z aminoglikozydami. Jest mato toksyczny.

Karbapenemy

Do tej grupy naleza; imipenem, meropenem. Sa to leki o najszerszym
przeciwbakteryjnym spektrum. Posiadaja aktywno$¢ wobec wszystkich
grup bakterii beztlenowych i tlenowych. Sa oporne na dziatanie [3-
laktamaz, ale stymuluja ich wytwarzanie. Rozktadaja je metaloenzymy
cynkowe (Stenotrophomonas maltophilia). Karbapenemy maja dobra pe-
netracj¢ narzadowa. Sa to antybiotyki drogie, ale niezwykle przydatne do
leczenia zagrazajacych zyciu zakazen szpitalnych w OIT (terapia deeska-
lacyjna). Ich uzycie powinno by¢ zarezerwowane tylko do leczenia opor-
nych na inne antybiotyki zakazen.

Aminoglikozydy

Podstawowa jednostka strukturalng tej grupy lekow jest aminocukier,
dlatego tez nazwano je aminoglikozydami. Dziela si¢ one na naturalne;
streptomycyna, neomycyna, kanamycyna, gentamycyna, tobramycyna
oraz potsyntetyczne; netylmycyna 1 amikacyna. Antybiotyki te naleza do
grupy lekow bakteriobdjczych o dos¢ waskim spektrum (gléwnie pateczki
Gram (-) 1 pratki gruzlicy), a efekt ich dzialania zalezy od st¢zenia leku
w $rodowisku bakterii. Stabo penetruja do kosci, o.u.n. i do tkanki ptuc-
nej. Sa to leki potencjalnie oto- 1 nefrotoksyczne, zwlaszcza, gdy taczone
sa z furosemidem. Dobre efekty daje taczenie ich z antybiotykami
B-laktamowymi. Niestety coraz czgsciej obserwuje si¢ narastanie oporno-
$ci bakterii rowniez na te antybiotyki.

Tetracykliny

Sa antybiotykami naturalnymi lub pdlsyntetycznymi o dziataniu bak-
teriostatycznym, wiec sa rzadko uzywane w OIT. Maja szerokie spektrum
dziatania obejmujace bakterie Gram (+) 1 Gram (-), drobnoustroje atypo-
we (Chlamydia, Mpycoplasma, Ureaplasma, pierwotniaki) 1 kretki.
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Do najbardziej aktywnych naleza doksycyklina i minocyklina — leki
o wydtuzonym okresie péttrwania. Tetracykliny o krotkim (chlorotetracy-
klina, tetracyklina oksytetracyklina,) i o umiarkowanym (metacyklina,
demeklocyklina) okresie biologicznego poéttrwania nie sq uzywane w in-
tensywnej terapii. Glownym wskazaniem do stosowania tetracyklin
w OIT sa zakazenia drog oddechowych o etiologii Mycoplasma i1 Chlamy-
dia. Do niepozadanych dziatan tych lekow nalezy uszkodzenie watroby,
nadwrazliwos¢ na Swiatlo, reakcje alergiczne, zaburzenia ze strony prze-
wodu pokarmowego 1 przejSciowa leukopenia.

Antybiotyki makrolidowe

Antybiotyki makrolidowe dziataja gltoéwnie na bakterie Gram (+),
drobnoustroje atypowe 1 pierwotniaki. Makrolidy, z wyjatkiem azalidow
nie sa aktywne wobec bakterii Gram (-), ktére nie przepuszczaja antybio-
tykow do miejsca docelowego dziatania, czyli do wnetrza komorki. Dzia-
tanie ich jest bakteriostatyczne, jednak w duzych stezeniach dziataja bak-
teriobojczo. Do tej grupy lekow naleza: erytromycyna, oleandomycyna,
roksytromycyna, klarytromycyna, dirytromycyna, azytromycyna (azolid),
josamycyna, spiramycyna. Obok dzialania przeciw-bakteryjnego, makro-
lidy wptywaja modulujaco na uktad odpornosciowy, blokuja synteze cy-
tokin prozapalnych oraz zmniejszaja produkcj¢ §luzu. Nie penetruja do
ptynu mozgowo-rdzeniowego, ale osiagaja w miazszu ptuca, Sluzowce
1 wydzielinie z drzewa oskrzelowego st¢zenia wielokrotnie wyzsze niz
w surowicy, co ttumaczy ich znakomita skuteczno$¢ w leczeniu zakazen
drég oddechowych o etiologii atypowej 1 typowe;.

Linkozamidy

Jest to grupa antybiotykow bakteriostatycznych r6zniaca si¢ chemicz-
nie od makrolidow, ale charakteryzujaca si¢ zblizonym spektrum prze-
ciwbakteryjnym, mechanizmem dziatania 1 farmakodynamika. W OIT
uzywana jest jedynie klindamycyna obejmujaca swym spektrum dziatania
gronkowce metycylinowrazliwe (MSSA), paciorkowce, pierwotniaki
1 bakterie beztlenowe Gram (+) i Gram (-). Linkozamidy dobrze penetruja
do tkanek, z wyjatkiem plynu moézgowo-rdzeniowego. Leczenie tymi an-
tybiotykami sprzyja nadmiernemu rozplemowi Clostridium difficile,
a wigc biegunkom poantybiotykowym 1 rzekomobloniastemu zapaleniu
jelita grubego.
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Streptograminy

Jest to grupa antybiotykdéw naturalnych. Kazdy zbudowany jest z dwu
czasteczek odrebnych strukturalnie (grupa A i1 B). Streptograminy sa an-
tybiotykami bakteriostatycznymi podobnie jak makrolidy i linkozamidy.
Grupy A 1 B streptogramin dzialaja synergistycznie, co w efekcie prowa-
dzi do dzialania bdjczego wobec wielu bakterii Gram (+). Do lecznictwa
wprowadzono ostatnio preparat skojarzony dalfopristyny 1 chinupristyny
(Synercid). Spektrum dziatania leku obejmuje metycylinooporne szczepy
gronkowca ztocistego (MRSA), Streptococcus pneumoniae oporne na
penicyling (SPPR) i makrolidy, wankomycynooporne szczepy z gatunku
Enterococcus faecium (VRE) 1 Staphyloccus aureus (VISA), a takze bak-
terie beztlenowe 1 atypowe. Pateczki Gram (-) sa naturalnie oporne na
streptograminy.

Oksazolidynony

Sa zwiazkami syntetycznymi, bakteriostatycznymi, charakteryzujacy-
mi si¢ szczegolng aktywnoscia wobec ziarenkowcoéw Gram (+). Spektrum
ich dzialania obejmuje wielooporne szczepy Streptococcus pneumoniae
(SPPR), Enterococcus oporne na wankomycyng¢ (VRE) oraz Staphylococ-
cus aureus oporne na metycyling (MRSA). Stanowia alternatywe dla
streptogramin 1 antybiotykow glikopeptydowych. Przedstawicielem oksa-
zolidynonow jest linezolid.

Antybiotyki glikopeptydowe

Sa to antybiotyki wielkoczasteczkowe, ktore z racji swej wielkosci Zle
penetruja do tkanek 1 narzadow. Maja dziatanie bakteriobdjcze, a ich
spektrum aktywnosci obejmuje tylko bakterie tlenowe i1 beztlenowe Gram
(+). Odkryte w latach pigédziesiatych sa obecnie coraz czgsciej stosowane
w OIT z powodu narastania ilosci zakazen MRSA 1 enterokokami. Stosuje
si¢ dwa preparaty: wankomycyna 1 teikoplanina. Sa potencjalnie oto-
1 nefrotoksyczne 1 stosowane w OIT wymagaja monitorowania stezen
w surowicy krwi.

Sulfonamidy i trimetoprim

Sa to zwiazki syntetyczne, bakteriostatyczne, dzialajace tylko na
namnazajace si¢ bakterie. Uzyskano setki preparatow, ale zaledwie kilka
z nich znalazlo swe miejsce w lecznictwie. Najszersze zastosowanie
znalazt kotrimoksazol (Biseptol) — skojarzony preparat trimetoprimu
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z sulfametoksazolem. Dziata on na ziarenkowce Gram (+), z wyjatkiem
Enterococcus, pateczki Gram (-) z rodziny Enterobacteriaceae, Hemophi-
lus influenza, Chlamydia 1 pierwotniaki (Pneumocystis carini, Toxopla-
sma, Plasmodium). Obserwuje si¢ wzrost szczepdw opornych na sulfona-
midy. Sulfonamidy dobrze penetruja do tkanek i narzadow. Czasami po-
woduja zaburzenia zotadkowo-jelitowe, odwracalna supresje szpiku kost-
nego, przejsciowy wzrost aktywnosci enzymoéw watrobowych, zapalenie
trzustki oraz nasilaja objawy niewydolnosci nerek.

Nitroimidazole

Jest to grupa syntetycznych, bakteriobdjczych zwiazkéw, z ktorych
najpopularniejszy jest 5-nitroimidazol (metronidazol). Metronidazol jest
aktualnie uwazany za najbardziej aktywny preparat w leczeniu zakazen
z udziatem bakterii beztlenowych. Lek ten nie ma aktywnosci w stosunku
do bakterii tlenowych 1 musi by¢ kojarzony z innymi antybiotykami.
Szczegolnymi wskazaniami do stosowania metronidazolu sa zakazenia
w obrebie przewodu pokarmowego, zwlaszcza wychodzace z jelita grube-

£0.

Chinolony i fluorochinolony

Jest to grupa syntetycznych chemioterapeutykoOw pochodnych kwasu
nalidyksowego o dziataniu bakteriobojczym. Chinolony dziela si¢ na 4
generacje. Do I nalezy wycofany z terapii kwas nalidyksowy, do II enok-
sacyna, norfloksacyna, ofloksacyna, pefloksacyna, ciprofloksacyna 1 le-
wofloksacyna. III generacja to fleroksacyna, a IV to moksifloksacyna
1 gemifloksacyna. Fluorochinolony w odrdznieniu do chinolonoéw posiada-
ja w pozycji 9 atom fluoru. Wiaze si¢ to z poszerzeniem spektrum dziata-
nia. Leki te dobrze penetruja do tkanek 1 narzadow. Wykazuja aktywnos¢
w stosunku do bakterii tlenowych Gram (+) 1 Gram (-). Ciprofloksacyna
jest najbardziej aktywnym fluorochinolonem wobec pateczek ropy biekit-
nej. Leki te dziataja toksycznie na przewdd pokarmowy 1 watrobg. Sa sze-
roko stosowane w leczeniu szpitalnym 1 obserwuje si¢ narastanie oporno-
sci bakterii, zwlaszcza stymuluja one oporno$¢ gronkowcoOw na metycyli-

ne.

Leki przeciwgrzybicze

Ze wzgledu na budowe chemiczng leki przeciwgrzybicze dziela si¢ na:
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= polieny (naturalne antybiotyki) — amfoterycyna B, nystatyna, na-
tamycyna,
= azole (antybiotyki syntetyczne)
— 1midazole — ketokonazol, ekonazol, mikonazol, tiokonazol,
teknazol, klotrimazol,
— triazole — itrakonazol, flukonazol, worikonazol, rawukonazol,
posakonazol,
= antymetabolity — 5-fluorocytozyna,
echinokandyny — kapsifungina.

Polieny wiaza si¢ ze steroidami blon komoérkowych, zwigkszajac ich
przepuszczalnos¢ dla jonow potasowych oraz aminocukréw z wngtrza
komoérki na zewnatrz. Zaburzaja tym samym procesy metaboliczne ko-
morki grzyba i prowadza do jej $mierci. Oprocz grzybow, steroidy wyste-
puja tez w blonach komorkowych ssakoéw, co thumaczy znaczna toksycz-
nos$¢ poliendw dla organizmu ludzkiego.

Azole sa lekami grzybostatycznymi, z wyjatkiem tiokonazolu, ktory
jest grzybobojczy. Zmieniaja one przepuszczalno$¢ bton komoérkowych
powodujac ucieczke potasu i1 fosforanow do $rodowiska zewnegtrznego.
Najczescie] obecnie uzywanym azolem jest flukonazol, ktory $wietnie
penetruje do tkanek. Stosowanie flkukonazolu moze prowadzi¢ do selek-
cji szczepodw Candida kruzei.

Antymetabolity sa reprezentowane tylko przez jeden lek — flucytozyne
(5-fluorocytozyng). Jest ona lekiem bakteriostatycznym. Podawanie jej
wymaga okresowej kontroli obrazu krwi.

Chemioterapeutyki przeciwwirusowe

Lekow tej grupy jest znacznie mniej niz lekow przeciwbakteryjnych.
Postep przyniosty lata 70-te 1 80-te, ale dopiero pod wptywem szerzacej
si¢ epidemii zakazen wirusem HIV w latach 90-tych doszto do nasilenia
badan i syntezy wielu lekow. Chemioterapeutyki te naleza do dwu grup:
inhibitorow odwrotnej transkryptazy oraz inhibitorow proteaz wiruso-
wych. Najczesciej stosowane leki o aktywnos$ci przeciwwirusowej to:
acyklowir, gancyklowir, zydowudyna, lamiwudyna, rybawiryna, interfe-
ron.

Przedstawiona powyze] krotka charakterystyka grup lekow prze-
ciwdrobnoustrojowych pokazuje mig¢dzy innymi, jak pozornie wieloma
srodkami dysponuje lekarz wlaczajacy terapie w zakazeniach szpitalnych.
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W rzeczywistosci bardzo czgsto okazuje sig, ze wybor jest maty lub
w ogodle nie ma wyboru, poniewaz izolowane czynniki etiologiczne zaka-
zen sa oporne na wigkszos¢ lekow. Znajomos$¢ spektrum dziatania anty-
biotykow lub chemioterapeutykow jest konieczna 1 bardzo pomocna
w dobieraniu lekéw w terapii empirycznej. Poza ta znajomos$cia nalezy
dazy¢ do poznania flory bakteryjnej swego oddziatu, aby mie¢ obiektyw-
ne przestanki do wyboru terapii. Leczenie musi by¢ zawsze weryfikowane
badaniami mikrobiologicznymi 1 okresleniem wrazliwosci izolowanych
szczepOw na antybiotyki.

Podejmujac decyzje o wyborze antybiotyku w OIT nalezy uwzglednic:
= diagnostyke mikrobiologiczna,

= penetracj¢ narzadowa leku,

= dziatania niepozadane,

= interakcje antybiotykow,

* mozliwo$¢ rozwoju zakazenia mieszanego.

Diagnostyka mikrobiologiczna

Do racjonalnego stosowania antybiotykow i efektywnego leczenia za-
kazen niezbgdna jest dobra 1 szybka diagnostyka mikrobiologiczna.
Zwlaszcza w OIT wskazana jest bardzo Scista wspolpraca klinicysty 1 mi-
krobiologa. Z1e pobranie materiatu do badan, niewtasciwe jego zabezpie-
czenie w czasie transportu, nie podanie mikrobiologowi rozpoznania
1 klinicznych danych chorego na skierowaniu moze skutkowa¢ btedami
(falszywie dodatnie lub ujemne wyniki). Interpretacja uzyskanych wyni-
kow badan mikrobiologicznych powinna uwzglednia¢ rOwniez, a moze
nawet przede wszystkim, obraz kliniczny choroby 1 wyniki wszystkich
badan dodatkowych.

W kazdym przypadku badanie mikrobiologiczne powinno uwzgled-
niac:

= wiasciwe pobranie odpowiedniego materiatu (w tym krwi),

= wstgpna oceng preparatu bezposredniego po zabarwieniu preparatu

metoda Grama,

» hodowle szczepdw na odpowiednich pozywkach,

= okreslenie wrazliwosci drobnoustrojow na antybiotyki,

= oznaczenie MIC (minimal inhibitory concentration).
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Penetracja do tkanek i narzadow

Po osiagnigciu odpowiedniego stezenia w surowicy krwi antybiotyki
przenikaja do tkanek, gtownie poprzez dyfuzj¢. Nawet najlepiej dobrany
pod wzgledem spektrum aktywnosci lek nie zadziala na ognisko zakaze-
nia, jezeli do niego nie dotrze.

Penetracja do centralnego uktadu nerwowego (CUN)

Antybiotyki dobrze penetrujace do c.u.n.: chloramfenikol, metronida-
zol, kotrimoksazol, mezlocylina, rifampicyna, flukonazol, foskarnet, acy-
klowir, zydowudyna.

Antybiotyki penetrujace do c.u.n. w stanie zapalnym: amikacyna, az-
treonam, penicylina G, ampicylina, karbapenemy, cefalosporyny IIl 1 IV
generacji, gentamycyna, tobramycyna.

Antybiotyki Zle penetrujace do c.u.n.: kindamycyna, makrolidy, chino-
lony, tetracykliny, linkomycyna, amfoterycyna B, ketokonazol, wanko-
mycyna.

Penetracja do kosci

Do kosci swietnie penetruja: linkomycyna, klindamycyna, kloksacyli-
na 1 cefalosporyny III generacji. Nie penetruja wystarczajaco: penicylina
benzylowa 1 wszystkie aminoglikozydy.

Penetracja do miqziszu plucnego

Dobrze penetruja do ptuc antybiotyki B-laktamowe. Natomiast makro-
lidy, zwtaszcza nowej generacji, osiagaja w Sluzowce oskrzeli stezenia
WYyZsze niz w surowicy krwi.

Penetracja aminoglikozydow do miazszu ptucnego nie jest wystarcza-
jaca i dlatego nie moga one by¢ stosowane w monoterapii zapalen phuc.

Dzialania niepozadane

Nie ma lekow przeciwbakteryjnych pozbawionych catkowicie dziatan
ubocznych. Ocenia sig, ze wystgpuja one u okoto 5% leczonych. Czgsciej
obserwuje si¢ je u 0soéb starszych. Do najczesciej spotykanych naleza:
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przejsciowy wzrost poziomu transaminaz po penicylinach, cefalo-
sporynach, makrolidach, klindamycynie, rifampicynie,

cholestaza po uzywaniu amoksycyliny/klawulanianu, erytromycy-
ny, ceftriaksonu,

hepatotoksyczno$¢ na skutek stosowania nitrofurantoiny, tetracy-
klin, amfoterycyny B,

zaburzenia elektrolitowe po solach sodowych (karbenicylina) lub
potasowych (penicylina),

reakcje nadwrazliwosci na penicyliny, cefalosporyny, sulfonami-
dy,

nefrotoksycznos$¢ wystepujaca po sulfonamidach, cefalosporynach,
aminoglikozydach, glkikopeptydach, amfoterycynie B i nitrofuran-
toinie,

ototoksyczno$¢ kojarzona z aminoglikozydami,

neurotoksycznos¢ chinolondéw, aminoglikozydow, imipenemu,
anemia, trombocytopenia i1 neutropenia po skojarzonym leczeniu
chloramfenikolem, cefalosporynami 1 sulfonamidami,

biegunka poantybiotykowa, rzekomobloniaste zapalenie j. grubego
(Clostridium difficile).

Interakcje antybiotykow

Chorzy w OIT otrzymuja wiele lekow, ktoérych wzajemne oddziaty-
wanie moze by¢ niekorzystne dla chorego. Do najczestszych interakcji
antybiotykOw z innymi lakami nalezy:

przedtuzanie bloku niedepolaryzacyjnego przez aminoglikozydy,
nasilanie szkodliwos$ci dziatania antybiotykow nefrotoksycznych
przez furosemid,

nasilanie szkodliwo$ci dzialania polaczen réznych antybiotykow
nefrotoksycznych,

nasilenie dziatania antykoagulantow doustnych przez cefalospory-
ny, chloramfenikol, erytromycyng, metronidazol 1 sulfonamidy,
dziatanie antagonistyczne polaczen antybiotykow [B-laktamowych
z erytromycyna, rifampicyng i chloramfenikolem.
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Z.akazenia mieszane

Zakazenia mieszang flora bakteryjna, czgsto zmieniajaca si¢ w czasie,
nie naleza w OIT do rzadkos$ci. Sa to czesto zakazenia szczepami wielo-
opornymi, co utrudnia leczenie. Trudne sa rOwniez interpretacje wynikow
badan mikrobiologicznych. Dlatego tak wazna jest wspotpraca klinicysty
z mikrobiologiem 1 monitorowanie mikrobiologiczne przebiegu zakaze-
nia. Terapia antybiotykowa niekiedy musi obejmowac szerokie spektrum
1 poszukiwac nietypowego doboru 1 polaczen lekow.

Droga podawania i dawkowanie leku

W praktyce OIT jedyna droga podawania lekow jest droga dozylna.
Sporadycznie podaje si¢ antybiotyki doustnie 1 przez sondg, a w przypad-
kach zakazen c.u.n. do kanatlu krggowego. Dozylnie stosuje si¢ antybioty-
ki w dawkach powtarzanych lub w infuzjach w zaleznos$ci od farmakody-
namiki leku.

Wilaczajac antybiotykoterapie lub zmieniajac antybiotyk na celowany
mozna si¢ liczy¢ z przejsciowym pogorszeniem stanu chorego. Ma to
zwiazek z bakteriobdjczym dziataniem lekow, masowym rozpadem drob-
noustrojow 1 aktywacja mediatorow reakcji zapalnej. W tym okresie nale-
zy chorego wnikliwie obserwowac 1 intensywnie reagowac na stwierdzane
zaburzenia.

Kontrola skutecznosci dzialania

Podczas antybiotykoterapii nalezy kontrolowac skuteczno$¢ dziatania
stosowanych lekéw, aby uzyska¢ potwierdzenie prawidlowosci postawio-
nego rozpoznania klinicznego, ogniska zakazenia, diagnozy mikrobiolo-
gicznej, dobrego dawkowania i dobrej penetracji narzadowe;.

W tym celu nalezy:

= powtarzac szczegotowe badania fizykalne 1 obserwacje chorego,

= powtarza¢ badania mikrobiologiczne ogniska zakazenia 1 krwi,

=  wykonywa¢ dodatkowe badania laboratoryjne wskaznikéw zaka-
zenia (prokalcytonina, biatko C-reaktywne, liczba leukocytow).
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Jezeli leczenie antybiotykami przez okres 3 — 5 dni nie daje efektu, na-
lezy wzia¢ pod uwage nastepujace ewentualnosci:

= zly dobor antybiotyku (oznaczenie w antybiogramie bakterii jako
,wrazliwych” wcale nie przesadza o skuteczno$ci danego antybio-
tyku ,,in vivo”. 20% stanowia wyniki falszywie dodatnie lub
ujemne),

» antybiotyk nie dociera do ogniska zakazenia (zta penetracja tkan-
kowa, ropien),

* niebakteryjny czynnik patogenny (grzyby, wirusy),

= obnizenie odpornosci,

= goraczka polekowa,

= obecno$¢ zakazonego cewnika (w zyle lub w pecherzu), badz in-
nych cial obcych.

Czas stosowania antybiotykow

Czas stosowania antybiotykow nie moze by¢ zbyt krotki, bo moze nie
dojs¢ do eradykacji czynnika etiologicznego zakazenia 1 po odstawieniu
lekow chory zademonstruje ponownie objawy cigzkiej infekcji. Z drugiej
strony niepotrzebne, przedluzone podawanie jest szkodliwe ze wzgledu na
wzrost zagrozenia selekcji opornych szczepow drobnoustrojow. Mozna
zatem powiedzie¢, ze czas stosowania antybiotykéw powinien by¢ tak
krotki, jak to tylko mozliwe 1 tak dhugi, jak jest to konieczne. Decyzj¢
o odstawieniu antybiotykoOw nalezy zawsze oprze¢ na ocenie stanu kli-
nicznego pacjenta i na wynikach badan dodatkowych, w tym szczegdlnie
na wynikach mikrobiologicznej oceny efektywnosci terapii przeciwdrob-
noustrojowej. Zawsze po 3 dobach od witaczenia terapii, jezeli nie ustgpu-
ja objawy zakazenia, nalezy ja zweryfikowac.

Najczestsze bledy popelniane przy stosowaniu antybioty-
kow
= zastosowanie antybiotyku bez istotnych wskazan,
= traktowanie antybiotyku jako srodka przeciwgoraczkowego,
= stosowanie antybiotyku o szerokim spektrum dzialania w przy-
padkach, w ktérych podanie leku o waskim spektrum byloby row-
nie skuteczne,
= zbyt dlugi czas stosowania antybiotyku,
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= stosowanie wielu antybiotykow w przypadkach, w ktorych jeden
jest wystarczajacy,

* niezastosowanie ewentualnej korekcji leczenia po otrzymaniu an-
tybiogramu,

* nieuwzglednienie przy ustaleniu dawki antybiotyku uposledzenia
czynnos$ci watroby, nerek, wieku, czy wagi chorego,

= brak znajomo$ci aktualnego stanu opornosci drobnoustrojow
w OIT 1 w zwiazku z tym zastosowanie niewtasciwego antybioty-
ku w leczeniu empirycznym.

W bliskiej przysztosci bedziemy borykac si¢ z problemami dalszego

rozwoju opornosci drobnoustrojow na antybiotyki 1 szerzenia sig ich opor-
nych szczepéw w wyniku selekcyjnej presji chemioterapeutykow. Mozli-
wosci uzyskiwania nowych antybiotykow sa coraz bardziej ograniczone.
Moze pojawié si¢ sytuacja, w ktorej w szpitalu szerzy¢ si¢ beda grozne
infekcje o czynniku etiologicznym opornym na wszystkie antybiotyki.
Mozna temu przeciwdziata¢, spowalnia¢ rozwdj takiej sytuacji poprzez
ksztattowanie madrej polityki antybiotykowej. Podstawa jej wprowadza-
nia jest ksztalcenie studentow 1 doksztalcanie lekarzy w dziedzinie zaka-
zen szpitalnych 1 stosowania lekow przeciwdrobnoustrojowych.
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POSTEPOWANIE ZWIAZANE Z TRANS-

PLANTACJA NARZADOW
Jan Lammek, Mariusz Steffek

Poczatki transplantologii przypadaja na lata 60-te XX wieku. Dla czg-
$ci spoteczenstwa byl to ogromny szok. Nie obylo si¢ bez oczywistych
dyskusji etyczno-moralnych, zwlaszcza, ze poczatkowo wyniki prze-
szczepiania narzadow nie byly zachwycajace. Szybki rozwq;j transplanta-
cji nerek, watroby, serca, ptuc, trzustki, a nawet jelita cienkiego spowo-
dowal, ze obecnie mozliwe jest przeszczepienie jednemu choremu kilku
narzadoéw. Dzigki rozwojowi chirurgii i innych dziedzin medycyny wy-
dtuzyt si¢ czas funkcjonowania przeszczepionych narzadow 1 zmalaty
zagrozenia. Pomimo rosnacej z roku na rok liczby przeszczepionych na-
rzadow kolejka oczekujacych nie maleje, a wrecz przeciwnie stale rosnie.
Dlatego tak wazne jest uswiadamianie spoteczenstwa i1 walka o wzrost
akceptacji dla tej metody leczenia. O ile nie ma na og6ét problemoéw z wpi-
sywaniem chorych na liste oczekujacych biorcow (wyjatkiem sa wyznaw-
cy pewnych religii), to spotyka si¢, na szczescie coraz rzadziej, opOr ro-
dziny przed akceptacja sytuacji, w ktorej ich bliski krewny po $mierci ma
zosta¢ dawcg narzadow.

Regulacje prawne

Regulacje prawne dotyczace pobierania i przeszczepiania narzadow sa
niezwykle wazne ze wzgledu na aspekty emocjonalne, roszczeniowe, fi-
nansowe. Wigkszo$¢ przeszczepianych narzadow pobierana jest ze zwlok
pacjentéw, ktorych zgon stwierdzono na podstawie rozpoznania $mierci
mozgu. W Europie funkcjonuja dwa systemy prawne. W czesci krajow
obowiazuje zasada zgody wprost (opting in). Wymaga ona wczesniejszej
zgody potencjalnego dawcy lub zgody jego bliskiej rodziny. Drugi system
oparty jest o zasad¢ zgody domniemanej (opting out), czyli brak wcze-
$niejszego sprzeciwu dawcy. Pomimo obowiazywania zasady zgody do-
mniemanej, w praktyce narzady nie sa pobierane bez akceptacji rodziny.
W Polsce takze od 1995 r. wprowadzono zasade¢ zgody domniemane;.
Ustawa z dnia 26 pazdziernika 1995 r. o pobieraniu 1 przeszczepianiu
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komorek, tkanek i1 narzadow (DZ.U.Nr 138, poz. 682) w Art.5.1. mowi, ze
sprzeciw moze by wyrazony w formie:
1. wpisu w centralnym rejestrze zgloszen sprzeciwow,
2. o$wiadczenia pisemnego zaopatrzonego we wilasnorgczny podpis,
3. os$wiadczenia ustnego ztozonego w obecnosci co najmniej dwoch
swiadkow w chwili przyjecia do szpitala lub w czasie pobytu
w szpitalu.

Ostatnie dwie mozliwo$ci wymagaja rozmowy z rodzina, a ta zawsze
moze os$wiadczy¢, ze potencjalny dawca wczesniej ustnie wyrazil swoj
sprzeciw. W ten sposob zgoda domniemana (prawna) w praktyce zamie-
nia si¢ na zgod¢ wprost. Nalezy jednak podkresli¢, ze w krajach, w kto-
rych obowigzuje zasada zgody domniemanej notuje si¢ wigksza liczbg
pobran narzadow.

Pomimo regulacji prawnych sprawa kwalifikacji dawcow 1 uzyskiwa-
nia zgody rodziny na pobieranie narzadow budzi nadal bardzo wiele emo-
cji, a u czesci spoteczenstwa bardzo duzo watpliwosci. Dzieje si¢ tak,
migdzy innymi, dzigki pojawiajacym si¢ w prasie doniesieniom, niestety
nie zawsze nieprawdziwym, o handlu pobranymi ludzkimi narzadami,
o naduzyciach zwiazanych z pobraniami 1 sprzedaza narzadow pochodza-
cych od wigznidéw straconych w Chinach itd. Rowniez artykuty pisane bez
sprawdzenie faktow, pod dyktando rodziny, rozgoryczonej po $mierci
bliskiej osoby moga zrobi¢ wiele ztego. Rola mediow jest tu nie do prze-
cenienia. Na szczes$cie, takze dzigki akcji uswiadamiania spoteczenstwa
prowadzonej na tamach prasy, w Polsce odsetek sprzeciwow rodzin zma-
lat z ok. 50% w latach 1992 — 1994 do ponizej 10% obecnie. Wyrazenie
poparcia dla akcji przeszczepiania narzadow przez papieza Jana Pawta II
rowniez ulatwilo lekarzom rozmowy z rodzinami i uzyskiwanie zgody na
pobieranie organéw. Dla zmniejszenia narastajacej luki miedzy zapotrze-
bowaniem na narzady a ich uzyskiwaniem opracowano mi¢dzynarodowy
program nazwany The European Donor Hospital Education Programme.
Zawiera on m.in. system ksztalcenia lekarzy w zakresie wstepnej identy-
fikacji dawcow, zglaszania ich do organizacji transplantacyjnych 1 wila-
sciwej opieki w oddziatach intensywnej terapii. Przyjmuje sig, ze realna
liczba dawcdéw wynosi okoto 50 n.m.m. (na milion mieszkancow). W Pol-
sce liczba ta moze by¢ nawet 2 x wyzsza. Tymczasem liczba rzeczywi-
stych dawcoéw na obszarze Eurotransplantu wynosi 14 n.m.m., a w Polsce
7 nm.m. Wynika z tego, ze nigdzie nie osiagnigto granicy dostepnosci
narzadoéw do przeszczepu.
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Pobiera si¢ rowniez narzady (podwdjne) lub ich czesci od oséb spo-
krewnionych lub zwiazanych uczuciowo z biorca. Dzieje si¢ tak
w przypadkach przeszczepu nerek lub czesci organow, takich jak trzustka,
watroba, jelito cienkie lub pluco. Wyniki przeszczepiania narzaddéw po-
branych od dawcéw zywych sa lepsze. W Polsce 3,3% nerek pochodzi od
takich dawcow.

Dzigki postgpowi w transplantologii mozna bylo zmieni¢ kryteria
kwalifikacji dawcy narzadow. Zwigkszono dopuszczalny wiek dawcow,
zaakceptowano w pewnych przypadkach nadcis$nienie te¢tnicze, cukrzyce,
a nawet potencjalnie odwracalna dysfunkcj¢ pobieranych narzadéw. Ry-
zyko zwiazane z przeszczepieniem niepetnowartosciowego narzadu stato
si¢ mniejsze niz ryzyko $mierci w oczekiwaniu na przeszczep.

W niektorych krajach europejskich pobiera si¢ réwniez narzady do
przeszczepu od NHBD (Non-Heart-Beating Donor), to znaczy od poten-
cjalnych dawcow, u ktérych doszto do zatrzymania akcji serca. Od takich
dawcow udaje si¢ pobrac¢ nerki 1 watrobg. Tu wstgpnym warunkiem po-
brania narzaddéw jest stwierdzenie $mierci na podstawie kryteriow kraze-
niowych.

Rozréznia si¢ nastgpujace kategorie NHBD:

= zmarly w chwili przyjecia,

= po nieskutecznej resuscytacji krazeniowo-oddechowej,
* po oczekiwanym zatrzymaniu krazenia,

= po zatrzymaniu krazenia w stanie §mierci mozgu.

Na obszarze kazdego z panstw Europy dziataja krajowe organizacje
transplantacyjne, ktére utworzyty dwie organizacje ponadnarodowe (Eu-
rotransplant 1 Scandiatransplant). W sktad tej ostatniej organizacji wcho-
dza Szwecja, Norwegia, Finlandia i Dania. W szpitalach, w ktorych doko-
nuje si¢ pobierania 1 przeszczepiania narzadow powotuje si¢ koordynato-
row, ktorych zadaniem jest zapewnienie informacji i sprawnej organizacji
procedur transplantacyjnych.

Mechanizm Smierci mozgu

W grupie dawcoéw urazy czaszkowo-moézgowe sa przyczyna Smierci
mozgu w 30-49%, a krwawienia srodczaszkowe w 40 — 58%. Innymi
przyczynami sg proby samobojcze, zatrucia, niedotlenienia, guzy mozgu
1 choroby uktadu krazenia (4 — 12%,).
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Tkanka mdzgowa reaguje obrzgkiem na wszystkie szkodliwe czynniki
takie jak, urazy, krwawienie §rodczaszkowe, niedotlenienie, hipowentyla-
cja, zatrucia. Moze woéwczas dojs¢, pomimo mechanizmdéw kompensacyj-
nych, do wzrostu cisnienia $§rédczaszkowego. To z kolei jest przyczyna
zmniejszenia mozgowego cisnienia perfuzyjnego, a w pewnych przypad-
kach nawet nieodwracalnego zatrzymanie przeptywu mozgowego. Jedno-
cze$nie w jamie czaszki dochodzi do wypychania pnia mézgu do otworu
potylicznego wielkiego. Najczgsciej pien mozgu jest uszkadzany wtornie
z powodu znacznego wzrostu cisnienia §rodczaszkowego, a stosunkowo
rzadko ulega urazom pierwotnym.

Procedura rozpoznawania Smierci mozgu

Szczegotowe kryteria rozpoznawania podaje ,,Zatacznik do komunika-
tu Ministra Zdrowia 1 Opieki Spotecznej z dnia 29 pazdziernika 1996 r.
Wytyczne w sprawie kryteriow stwierdzenia trwalego 1 nieodwracalnego
ustania funkcji pnia mézgu (Smierci moézgowej) ustalone przez specjali-
stow z dziedzin medycyny: anestezjologii 1 intensywnej terapii, neurolo-
gii, neurochirurgii oraz medycyny sadowej”. Ponizej zostang przytoczone
niektore fragmenty ,,Zalacznika”.

1. ZaloZenia ogolne

Smier¢ jest zjawiskiem zdysocjowanym. Oznacza to, ze $Smierc¢ ogar-
nia tkanki i uklady w roznym czasie. Powoduje to dezintegracje ustroju
jako catosci funkcjonalnej i kolejno trwate wypadanie poszczegdlnych
funkcji w roznej sekwencji czasowej. Zatem niektore funkcje uktadow lub
ich czesci mogq utrzymywac sie w oderwaniu od innych juz wczesniej ob-
umartych.

Smierciq czlowieka jako zintegrowanej jednostki jest definitywne
ustanie krqzenia krwi. Definicja ta miala i ma nadal uzasadnione po-
wszechne zastosowanie z wyjqtkiem przypadkow zgonu, w ktorych w spo-
sob szczegolnie wyrazny ujawnit sie zdysocjowany charakter smierci. Sq
to przypadki, w ktorych smierc objela juz mozg, a pozostato krqzenie krwi
czynne jeszcze przez pewien czas. W tych ostatnich przypadkach nalezy
postugiwac sie tzw. nowq definicjq smierci. W jej ujeciu kryterium kwali-
fikujqcym jest Smier¢ mozgu.

Zarowno Smier¢ czlowieka w oparciu o kryterium krqZeniowe nie

oznacza, ze z jej nastqpieniem wszystkie tkanki i komorki sq martwe, jak
rowniez smierc¢ cztowieka w oparciu o kryteria Smierci mozgu jako catosci
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nie oznacza, ze z chwilq jej nastqpienia wszystkie czesci mozgu i jego ko-
morki sq juz martwe.

W smierci mozgu jako catosci czynnikiem kwalifikujqcym jest smierc
pnia mozgowego. Jej stwierdzenie jest warunkiem koniecznym, ale i wy-
starczajqcym, aby uznac¢ Smier¢ mozgu jako catosci, a tym samym Smierc
czlowieka.

Diagnostyka smierci cztowieka w ujeciu definicji klasycznej opiera si¢
wylqcznie na typowych objawach klinicznych ustania funkcji serca. Nie sq
zatem wymagane dla potwierdzenia ustania krqzenia krwi takie badania,
jak np. oznaczanie rzutu minutowego serca, elektrokardiografia lub an-
giografia wiencowa. Dostatecznie diugi uplyw czasu od chwili ustania
krazenia doprowadza do utrwalenia zmian w innych uktadach i tkankach,
czyniqc w nich zmiany nieodwracalne.

Podobnie diagnostyka smierci czlowieka w ujeciu tzw. definicji nowej
opiera sie na objawach klinicznych nieodwracalnego ustania funkcji pnia
mozgu. Jest ono reprezentatywne dla Smierci mozgu jako catosci.

Stwierdzone nieodwracalne uszkodzenie strukturalne mozgu jako
przyczyna znikniecia funkcji pnia mozgu i dostatecznie diugi uptyw czasu
stanowiq wraz z objawami klinicznymi dowod smierci mozgu jako catosci.
Rowniez i tutaj nie sq wymagane dla potwierdzenia Smierci mozgu takie
badania jak np. elektroencefalografia czy angiografia mozgowa.

Powyzszy wywod obrazuje nie tylko istotne sktadniki diagnostyki

smierci w ujeciu klasycznym i tzw. nowym, ale takze ewolucje samej defi-
nicji Smierci cztowieka.

II. Rozpoznanie Smierci pnia mozgu

Rozpoznanie smierci pnia mozgu opiera sie na stwierdzeniu nieod-
wracalnej utraty jego funkcji.

Postepowanie kwalifikacyjne jest dwuetapowe.
Etap I: wysuniecie podejrzenia Smierci pnia mozgu.
Etap I1: wykonanie badan potwierdzajqcych smierc pnia mozgowego.

Spetnienie wszystkich wymogow etapu I warunkuje przejscie do etapu
11,
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Etap I obejmuje dokonanie u chorych nastgpujqcych stwierdzen i wy-
kluczen:
I. Stwierdzenia:

a) chory jest w spiqczce,

b) sztucznie wentylowany,

c) rozpoznano przyczyne spiqczki,

d) wykazano strukturalne uszkodzenie mozgu,

e) uszkodzenie strukturalne mozgu jest nieodwracalne wobec wy-
czerpania mozliwosci terapeutycznych i upbywu czasu.

2. Wykluczenia:

a) chorych zatrutych i pod wplywem niektorych srodkow farma-
kologicznych (narkotyki, neuroleptyki, srodki nasenne, usypia-
jace, zwiotczajqce m. m. poprzecznie prqzkowane),

b) w stanie hipotermii wywotanej przyczynami zewnetrznymi,

c) zaburzeniami metabolicznymi i endokrynologicznymi,

d) z drgawkami i prezeniami,

e) noworodki donoszone ponizej 7 dnia zZycia.

Spetnienie warunkow zawartych w ,,Stwierdzeniach” i ,, Wyklucze-
niach” zezwala na wysuniecie podejrzenia Smierci pnia mozgu i przejscia
do etapu I1.

Etap Il obejmuje 2-krotne wykonanie przez ordynatora oddziatu/
kliniki w odstgpach 3-godzinnych nastepujqcych badan potwierdzajq-
cych:

1. nieobecnos¢ odruchow pniowych,

2. bezdech.

Badanie odruchow pniowych wykazuje:

1. brak reakcji Zrenic na swiatlo,

2. brak odruchu rogowkowego,

3. brak ruchow gatek ocznych spontanicznych, brak ruchow gatek
ocznych przy probie kalorycznej,

4. brak jakichkolwiek reakcji ruchowych na bodziec bolowy w zakre-

sie unerwienia nerwow czaszkowych,

brak odruchow wymiotnych i kaszlowych,

brak odruchu oczno-mozgowego.

S =
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Wytyczne techniczne do sposobu badan:

Badanie reakcji na swiatlo:

a) przed proba nalezy 30 sekund utrzymac zamkniete powieki,

b) nastepnie odstoni¢ rownoczesnie obie Zrenice oswietlajqc je swia-
tlem z silnego zZrodla (latarka lekarska, zwykita latarka, laryngo-
skop),

¢) badanie przeprowadzi¢ 3-krotnie w odstepach okoto 30-sekun-
dowych,

d) w czasie badania obserwowac Srednice Zrenic przez okolo 5 se-
kund.

Badanie odruchu rogowkowego:
a) unies¢ powieke i odstonic¢ gatke oczng,
b) dotknqc rogowki 3-krotnie w okoto 5-sekundowych odstepach ste-
rylnym wacikiem,
¢) badania wykonac obustronnie,
d) obserwowac zachowanie sie powiek podczas proby.

Proba kaloryczna:
a) przed wykonaniem proby sprawdzi¢ wziernikiem petnq droznosc
przewodow stuchowych zewnetrznych (brak woskowiny),
b) skierowac strumien 20 ml lodowatej wody (temp. 3 — 10°C) na
btone bebenkowaq,
c) obserwowac zachowanie sie gatek ocznych.

Sprawdzanie reakcji bolowych:

a) w zakresie nerwow czaszkowych: nacisk opuszkq palca na okolice
wyjscia nerwu nadoczodotowego (obustronnie),

b) w zakresie nerwow obwodowych: ucisk ptytki paznokciowej w oko-
licy wzrostowej krawedziq paznokcia (obustronnie),

c) obserwowac zachowanie si¢ miesni mimicznych twarzy i innych
grup miesniowych.

Sprawdzenie odruchow wymiotnych i kaszlowych:

a) wprowadzenie zgtebnika do gardta i poczqtkowego odcinka prze-
tvku oraz ruchy osiowe zglebnikiem nie wywotujq odruchu wy-
miotnego,
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b) wprowadzenie zglebnika do tchawicy i oskrzeli oraz osiowe poru-
szanie nim nie wywotuje odruchu kaszlowego,

c) obserwowac zachowanie sie miesni mimicznych twarzy, miesni
klatki piersiowej i brzucha.

Badanie odruchu oczno-mozgowego:

a) stanqc za glowq badanego i ujq¢ jq obiema rekami z bokow,

b) odstonic¢ gatki oczne odsuwajqc kciukami powieki ku gorze,

c) obroci¢ glowe badanego w jednq strone i zatrzymac 3 — 5 sekund
w tej pozycyi,

d) obrocic¢ glowe badanego w przeciwng strone i zatrzymac jq przez
3 — 5 sekund w tej pozycji,

e) obserwowac zachowanie sie gatek ocznych.

Badanie bezdechu:

a) przez 10 minut wentylowaé¢ badanego 100% tlenem w ukladzie
bezzwrotnym,

b) nastepnie przed wykonaniem proby bezdechu tak wentylowac ptu-
ca 100% tlenem, aby zawartos¢ wydechowa CO, rejestrowana
kapnograficznie ustabilizowala sie na poziomie 5 +0,5%.

c) po uzyskaniu ww. stabilizacji pobrac¢ krew z tetnicy i oznaczyc
PaCOg.

d) natychmiast po pobraniu krwi odlqczy¢ badanego od wentylatora
plucnego (respiratora) rozpoczynajqc rownoczesnie insuflacje tle-
nu z przeplywem 6 I/min przez zalozony do tchawicy zgtebnik z wy-
lotem w poblizu rozwidlenia tchawicy,

e) od chwili odlqczenia wentylatora ptucnego obserwowac pilnie za-
chowanie sie klatki piersiowej i nadbrzusza przez kolejne 10 mi-
nut,

1) z chwilq uptywu 10 minut pobrac krew z tetnicy celem oznaczenia
PaCO; i zaraz po pobraniu krwi podlqczy¢ badanego ponownie do
wentylatora ptucnego.

Uwaga: proba jest wykonana prawidtowo, jesli w poczqtkowym oznacze-
niu PaCO; uzyskano wartos¢ co najmniej 40 mmHg (5,3kPa), a przyrost
PaCO; po 10 minutach proby wyniost co najmniej 15 mmHg (1,9 kPa).

Jesli w oznaczeniu poczqtkowym uzyskano wartos¢ PaCO; ponizej 40
mmHg (5,3 kPa) nalezy po : godziny wykonac¢ powyzszq probe ponownie
po odpowiednim zmniejszeniu wentylacji ptuc 100% tlenem.
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Przy prawidlowo wykonanej probie brak jakiejkolwiek rekcji ze strony
miesni biorqcych udziat w oddychaniu swiadczy o trwatosci bezdechu.

Wszystkie badania potwierdzajqce nalezy powtorzy¢ po trzech godzi-
nach od chwili zakonczenia pierwszej serii badan.

Spetnione wszystkie kryteria i wlasciwe, dwukrotne wykonanie prob
zezwalajq komisji ztozonej z trzech lekarzy, w tym co najmniej jednego
specjalisty w dziedzinie anestezjologii i intensywnej terapii oraz jednego
specjalisty w dziedzinie neurologii lub neurochirurgii, na uznanie bada-
nego za zmartego w wyniku Smierci mozgowej.

Wsrod badan uzupeilniajacych mogacych pomdc w rozpoznaniu
$mierci mézgu nalezy wymieni¢ badanie elektrofizjologiczne (EEG), ba-
dania przeplywu mozgowego (angiografia czteronaczyniowa, ultrasono-
grafia dopplerowska, scyntygrafia izotopowa) oraz rezonans magnetycz-
ny. W chwili obecnej badania te sa rzadko stosowane.

Rozpoznanie $mierci mdzgu jest rdwnoznaczne ze stwierdzeniem
zgonu. Dalsze stosowanie procedur intensywnej terapii, czy terapii w 0go-
le z punktu widzenia interesOw osoby zmarlej jest niecelowe. Moga one
by¢ uzasadnione jedynie zamiarem pobrania narzadéw w celu ich prze-
szczepienia. Wszystkie pozniejsze decyzje ,,lecznicze” sa ukierunkowane
na utrzymanie jak najlepszej jakosci narzadéw pobieranych do przeszcze-
pu. Np. po rozpoznaniu $mierci mézgu u chorego po urazie czaszkowo-
mozgowym dalsze leczenie przeciwobrzgkowe jako niecelowe moze by¢
odstawione, a caty wysitek powinien si¢ koncentrowa¢ na utrzymaniu
prawidlowego krazenia 1 perfuzji narzadow.

Czynniki wplywajace na stan pobieranych narzadow
= stan og6lny dawcy przed zachorowaniem, czy urazem (wiek, ptec,
przebyte choroby, wczesniejszy tryb zycia, natogi),
» skutki urazu (mechaniczne uszkodzenie narzaddéw, uszkodzenie

narzadow na skutek wykrzepiania wewnatrznaczyniowego, po-
socznica, oligowolemia),

= skutki wcze$niejszego leczenia (intensywne odwadnianie prowa-
dzace do oligowolemii zaggszczenia krwi 1 hipoperfuzji narzadow,
hipernatremia),
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* burza wegetatywna okresu umierania mézgu (stymulacja uktadu
wspoétczulnego, okresowy wzrost, a nastgpnie spadek st¢zenia ka-
techolamin we krwi),

= zaburzenia hormonalne towarzyszace $mierci moézgu (zwiazane
z uposledzeniem lub zanikiem czynnosci przysadki mozgowe;j
1 podwzgorza — spadek stgzenia adiuretyny (ADH), hormonu
wzrostu (GH), hormonu kortykotropowego (ACTH), kortyzolu,
wolnej trojjodotyroniny (T3), tyroksyny (T4) 1 insuliny),

*  moczdéwka prosta,

=  wplyw $mierci mozgu na uktad krazenia (objawy ucis$nigcia rdze-
nia przedtuzonego przez wklinowujace si¢ migdatki mozdzku
w otwoOr potyliczny daja objawy wstrzasu rdzeniowego, jak przy
poprzecznym uszkodzeniu rdzenia po urazie na poziomie C1),

»  wplyw $mierci mozgu na regulacje temperatury ciala (powoduje
ona zanik czynnos$ci osrodka termoregulacyjnego w podwzgorzu.
Spadek temperatury ciala moze wywota¢ niestabilno$¢ krazenia,
arytmie, przesunigcie krzywej dysocjacji Hb w lewo, kwasicg, ko-
agulopatie, zaburzenia wydzielania moczu. Rzadko wystepuje hi-
pertermia),

» czynniki ,,ludzkie” (oszczednos¢ kierowanych srodkoOw na opieke
nad dawca podczas kilku- kilkunastogodzinnego okresu zwiazane-
go z orzekaniem 1 organizowaniem poboru, niewiedza personelu,
odwlekanie decyzji o orzekaniu zwigzane z niech¢cia do przepro-
wadzania rozmow z rodzinami i dzialan zwiazanych z orzeka-
niem).

Zasadniczy wplyw na przeszczepiane narzady ma stan krazenia daw-
cy. Na podstawie prostych kryteriow krazeniowych opracowano podziat
dawcow na trzy kategorie:

A. Dawca hemodynamicznie stabilny, ci$nienie skurczowe 90 —
100 mmHg, wlew dopaminy < 10 pg/kg/min. Diureza prawi-
dtowa lub zwickszona.

B. Dawca hemodynamicznie chwiejny, cisnienie skurczowe 80 —
90 mmHg, wlew dopaminy 10 — 20 pg/kg/min. Diureza naj-
czesciej prawidtowa.

C. Dawca hemodynamicznie niestabilny, nie odpowiada na po-
dawane aminy katecholowe przy wyro6wnanej objgtosci naczy-
niowej. Skapomocz lub bezmocz.
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Od dawcow kat. A pobiera si¢ wszystkie narzady, o ile byly one wy-
dolne przed urazem, czy zachorowaniem. Od dawcow kat. B mozna po-
bra¢ narzady po wyrdOwnaniu zaburzen krazenia i1 zmniejszeniu wlewu
dopaminy do 10 pg/kg/mion. Od dawcow kat. C mozna pobra¢ tylko ner-
ki, rogowki, zastawki, kosci, chrzastki oraz szpik kostny.

Pobieranie narzadow

Pobor narzadow odbywa sie najczes$cie] w poznych godzinach wie-
czornych lub nocnych 1 dzieje si¢ tak niezaleznie od godzin stwierdzania
Smierci mozgu. Wynika to z przyczyn organizacyjnych. Czgsto pobrania
opdzniaja dhugie, trudne rozmowy z rodzinami dawcow. Trudno $ciagaé
najblizszych krewnych do szpitala na takie rozmowy w nocy. Najczesciej
odbywaja si¢ one w godzinach przedpotudniowych. Nast¢pnym proble-
mem jest organizacja poboru wielonarzadowego. Czas oczekiwania na
przybycie zespotu pobierajacego serce bywa niekiedy dlugi. Jest to uwa-
runkowane migdzy innymi ztymi warunkami atmosferycznymi.

Pobranie narzadéw odbywa si¢ na sali operacyjnej. Anestezjolog kon-
tynuuje prowadzenie sztucznej wentylacji 1 kontroluje perfuzje narzado-
wa. Przy poborze wielonarzadowym najpierw ocenia si¢ 1 przygotowuje
poszczegdlne organy do wycigcia, a nastgpnie pobiera najpierw serce
1 pluca, a nastgpnie watrobg 1 nerki. Narzady po pobraniu sa przeptukiwa-
ne odpowiednimi plynami, a nastgpnie na czas transportu umieszczane
w ptynie konserwujacym w specjalnych pojemnikach w temperaturze 4°C.

Przeszczepianie narzadow

Przeszczepy serca sa najczescie] wykonywane z powodu kardiomiopa-
tii rozstrzeniowej 1 kardiomiopatii przerostowej. Na list¢ oczekujacych
wpisywani sa pacjenci zglaszani przez osrodki kardiologiczne z terenu
Polski po uprzednim zakwalifikowaniu do przeszczepiania przez Zespot
Transplantacyjny Kliniki Kardiochirurgii. Po zgloszeniu dawcy zostaje
dobrany biorca sposrod oczekujacych chorych, wedtlug nastepujacych
kryteriow:

= zgodno$ci w zakresie grupy krwi,

* roznicy masy ciala (nie moze przekracza¢ 20%),

= stopnia pilnos$ci przeszczepu,
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= aktualnych ograniczen transportowych (odleglosci, warunkéw at-
mosferycznych).

Najczestsza przyczyna niewydolnosci nerek biorcow jest; przewlekte
ktebkowe zapalenie nerek, przewlekle odmiedniczkowe zapalenie nerek
1 torbielowatos$¢ nerek, ale przeszczepia si¢ rowniez nerki chorym z nie-
wydolnoscia nerek w przebiegu nefropatii cukrzycowej. Chorzy rejestro-
wani sg na lokalnych listach, ale zglaszani sa rowniez do Centralnej Listy
Biorcow Nerek. Najpierw poszukuje si¢ biorcéw na listach lokalnych,
a w razie trudnos$ci korzysta z listy centralnej. Kryteriami doboru biorcow
nerek sa:

= zgodnos¢ zakresie grup gtownych krwi ABO z dawca narzadow,

= ujemny test cytotoksyczny,

= jak najwigksza zgodno$¢ w zakresie antygenéw HLA klasy I 1 II.

Poza kolejnoscia dobiera si¢ nerki dla biorcow z list pilnych. Znajduja
si¢ na nich chorzy bez dostgpu do naczyn, dzieci < 12 r.z. oraz chorzy
wysoko immunizowani.

Wskazaniami do przeszczepiania watroby sa wszystkie choroby pro-
wadzace do postepujacego, nieodwracalnego jej uszkodzenia. Zasadni-
czym kryterium doboru biorcy jest zgodnos¢ grup gidéwnych krwi ABO
z dawca narzadow. Niekorzystne u dawcy to: otyto$¢, niedozywienie, dtu-
gi pobyt w OIT, niskie ci$nienie t¢tnicze krwi, sthuszczenie watroby.

W opiece nad chorym po transplantacji narzadéw mozna wyodrebnic
3 rozne okresy:

1. Pierwsze 48 godzin: przyczyn zdarzajacych si¢ powiktan dotycza-
cych pracy przeszczepionego narzadu nalezy upatrywac w ztej jakosci
wszczepionego organu, zlym stanie ogdlnym chorego, wadliwie prze-
prowadzonej operacji lub nieprawidlowym prowadzeniu pooperacyj-

nym.

2. Pierwszy tydzien: zle funkcjonowanie przeszczepionego narzadu
moze by¢ objawem ostrego odrzucania przeszczepu. Nie dochodzi do
niego zasadniczo przed koncem 1 tyg. po transplantacji. Po wyklucze-
niu powiktan technicznych podejrzewa si¢ odrzucanie 1 empirycznie
zwigksza immunosupresje.

3. Po 6 miesigcach: dotaczaja si¢ powiktania przewlekte. Wraz z caltko-
wita dawka lekow immunosupresyjnych zwigksza si¢ ryzyko wysta-
pienia zakazen oportunistycznych. Po6zne zaburzenia czynnosci
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przeszczepu rodza podejrzenia nawrotu choroby lub przewleklego od-
rzucania, co moze by¢ przyczyna postepujacej niewydolnosci prze-
szczepu.

Immunosupresja

Leki immunosupresyjne maja swoje dziatania niepozadane, co ograni-
cza ich dawkowanie. Laczenie roznych lekow pozwala zwigkszy¢ efekt
Immunosupresyjny, a zarazem ograniczy¢ ich niekorzystne dziatania. Z tej
przyczyny wigkszo$¢ chorych po przeszczepieniu narzadu otrzymuje 2 lub
3 leki immunosupresyjne. Do lekow najczgsciej stosowanych naleza:

Cyklosporyna i takrolimus dziataja swoiscie na limfocyty T. Tworza
one podstawe obecnych schematéw immunosupresji. Podawanie ich roz-
poczyna si¢ w okresie okotooperacyjnym, a nast¢pnie kontynuuje w po-
staci doustnej. Wymagaja one precyzyjnego dawkowania na podstawie
oznaczen ich st¢zen we krwi, poniewaz dzialaja nefrotoksycznie, daja
objawy neurotoksyczne, moga prowadzi¢ do nadci$nienia tgtniczego, hi-
perkaliemii 1 hiperglikemii.

Przeciwciala antylimfocytarne dziataja réwniez na limfocyty T, ale
mozna je podawac tylko dozylnie. Sa rezerwowane do leczenia ostrego
odrzucania przeszczepu opornego na steroidy.

Leki antymetaboliczne (mykofenolan mofetylu 1 aszatiopryna) sa in-
hibitorami syntezy DNA lub RNA; hamuja proliferacje limfocytow. Przy
leukopenii, matoptytkowosci lub anemii konieczne jest zmniejszenie
dawki.

Kortykosteroidy sa podstawowymi, nieswoistymi lekami hamujacymi
uktad immunologiczny. W dniu przeszczepu podaje si¢ dozylnie duze
dawki metyloprednizolonu 1 przez 4 — 5 dni zmniejsza do dawki podtrzy-
mujacej, podawanej doustnie. Chorym otrzymujacym duze dawki stero-
1dow podaje si¢ profilaktyke przeciwwrzodowa (np. antagonisci recepto-
row Hz).

Zapobieganie zakazeniom

W okresie zwigkszenia immunosupresji 1 w okresach zagrozenia in-
fekcja chorym podaje si¢ profilaktycznie antybiotyki. Biseptol w male;j
dawce zapobiega zakazeniom Pneumocystis carini. Gancyklowir lub
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acyklowir podaje si¢ przeciw zakazeniom wirusami cytomegalii 1 Epstein-
Barra. Antybiotyki podaje si¢ profilaktycznie rowniez w okresie okoto-
operacyjnym. Do $srodkow zapobiegawczych nalezy tez stosowanie moz-
liwie najstabszej immunosupresji, unikanie intubacji 1 zakladania cewni-
koéw naczyniowych, a takze dbanie o dobre odzywianie chorego. Nalezy
pamigtac, ze leki immunosupresyjne zaciemniaja obraz kliniczny zakazen
1 dlatego obowigzuje wzmozona czujnos¢ i1 doktadne diagnozowanie cho-
rych w tym kierunku.
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wie kryteriow stwierdzania trwalego i nieodwracalnego ustania funkcji pnia moézgu
($mierci mozgowej) (Dz. Urz. MziOS Nr 13, poz. 36)
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