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Streszczenie

Nieinwazyjne metody wentylacji (NIV) stanowią alternatywną możliwość wentylacji pozwalającą na unik-
nięcie intubacji u pacjentów z ostrą lub zaostrzoną przewlekłą niewydolnością oddechową. Ponadto, mogą być 
one wykorzystywane do zapobiegania niedotlenieniu u pacjentów w okresie pooperacyjnym. W artykule przed-
stawiono nieinwazyjne sposoby tlenoterapii oraz niektóre zagadnienia związane z funkcją tlenu. Anestezjologia 
i Ratownictwo 2008; 2: 290-296.
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Summary

Evidence suggests that, before eventual endotracheal intubation, noninvasive ventilation (NIV) should be 
considered as first-line intervention in the early phases of acute hypoxemia and exacerbation of chronic respira-
tory insufficiency. NIV can be an alternative to conventional ventilation in patients with acute respiratory failure 
surgery. This review focuses on noninvasive method of supplementary oxygen administration with considerations 
about the role of oxygen. Anestezjologia i Ratownictwo 2008; 2: 290-296.
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„Duchem świata” nazwał tlen Michał Sędziwój 
po otrzymaniu go z saletry potasowej. Miał rację 
nadworny alchemik Zygmunta III Wazy, chociaż po 
trzech wiekach od jego odkrycia o tlenie wiadomo 
„prawie” wszystko, nadana mu duchowość w jego 
niezbędności do życia pozostaje niezmieniona.

Prawidłowy przebieg procesów życiowych 
uwarunkowany jest homeostazą ogólnoustrojową 
i wewnątrzkomórkową. Fizjologiczne procesy meta-
bolizmu wewnątrzkomórkowego służą utrzymaniu 
stałego pH środowiska, które w warunkach fizjologii 

waha się w granicach 7,35-7,45.
Tlen zawarty w atmosferze nie jest bezpośrednio 

dostępny dla komórek i tkanek ustroju ludzkiego. 
Proces oddychania podzielony patofizjologicznie 
na wentylację i dyfuzję oraz transport głównie przy 
pomocy cząsteczki hemoglobiny umożliwia dostar-
czenie tlenu do komórek i tkanek, gdzie zachodzą 
procesy utleniania. 

Prawidłowe ciśnienie parcjalne tlenu we krwi 
tętniczej (PaO2) wynosi 60-90 mmHg podczas oddy-
chania powietrzem (zawartość tlenu FiO2 - 0,21). Przy 
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i tętniczej: VO2 = CO x (CaO2 - CvO2) [7]. 
Dostarczanie tlenu, opisywane jako minutowa 

ilość tlenu dostarczana z płuc do kapilar (DO2), 
znacznie przewyższa jego zużycie (4-5 razy) i zależy 
od trzech parametrów: rzutu serca, wysycenia tlenem 
hemoglobiny i jej stężenia. W warunkach fizjologii 
około 20-30% dostarczonego tlenu pobierane jest 
z mikrokrążenia do tkanek. Stosunek VO2/DO2 okre-
śla współczynnik ekstrakcji tlenu (norma 0,2–0,3), 
który w warunkach upośledzonego dostarczania może 
wzrosnąć do 0,5-0,6. Wartość krytyczna DO2, przy 
której VO2 staje się zależne od dostarczania tlenu, 
jest stanem dysoksji, w którym produkcja energii 
w komórce zależy od podaży tlenu ( liniowa zależność 
VO2 – DO2) [8]. 

Krytyczna wartość DO2 u pacjentów znieczula-
nych wynosi 300 ml/min/m2, a u chorych w oddziałach 
intensywnej terapii waha się w granicach 150-1000 
ml/min/m2 i wykazuje dużą zmienność indywidualną 
[9]. Niskie VO2 wskazuje na tkankowy niedobór tlenu, 
ale prawidłowa wartość nic nie mówi o utlenianiu 
tkankowym. Efektywność utleniania tkankowego oce-
niana jest na podstawie stężenia mleczanów w surowicy 
krwi. Bilans tlenowy zależy wprost proporcjonalnie od 
wartości VO2 i aktualnego poziomu przemiany mate-
rii. Jeżeli zmniejszeniu VO2 nie towarzyszy obniżenie 
przemiany materii, zaopatrzenie w tlen jest zbyt małe, 
aby zapewnić metabolizm tkankowy na poziomie 
przemian tlenowych. 

W praktyce klinicznej rutynowo oceniamy wysy-
cenie hemoglobiny tlenem – (saturacja SatO2), ciśnienie 
parcjalne tlenu we krwi tętniczej (PaO2) oraz stężenie 
mleczanów i na tej postawie wyliczany jest bilans 
tlenowy tkanek. W literaturze dotyczącej krytycznie 
chorych coraz częściej podkreśla się konieczność 
dokładnej oceny poszczególnych parametrów bilansu 
tlenowego i ich pomiaru z uwagi na różnice w wartoś-
ciach mierzalnych i wyliczanych ze wzorów [10,11]. 

Zasadniczym celem tlenoterapii jest poprawa 
dostarczenia tlenu do tkanek. Należy wyraźnie podkre-
ślić, że w tlenoterapii tlen jest lekiem, a więc jego podaż 
musi być uzasadniona i skuteczna oraz uwzględniać 
korzyści i skutki uboczne. Sam fakt podawania tlenu 
nie jest jeszcze tlenoterapią, aczkolwiek niejednokrot-
nie przyczynia się do poprawy samopoczucie personelu 
medycznego, co nie zawsze idzie w parze z lepszym 
natlenieniem pacjenta, jak w przypadku wentylacji 
tlenem z FiO2 poniżej < 0,35 [12], wyjątek stanowią 
pacjenci z POChP. 

takim ciśnieniu 100 ml krwi przenosi 5,4 ml O2 (pojem-
ność tlenowa krwi) oddając do tkanek około 3,4 ml. 
Saturacja mierzona nieinwazyjnie pulsoksymetrem 
wynosząca 90% odpowiada ciśnieniu parcjalnemu 
tlenu PaO2 na poziomie wartości 60 mmHg. Wystarcza 
to do utrzymania przemiany tlenowej w tkankach 
[1]. 

Tlen metabolizowany jest w mitochondriach 
a utrzymanie prawidłowego poziomu przemian tle-
nowych warunkuje całkowite spalanie glukozy i „pro-
dukcję energii” wynoszącą 36 moli ATP (637 kcal) 
z jednego mola glukozy. Ubocznym produktem 
przemian związków organicznych jest dwutlenek 
węgla i woda. Prędkość wewnątrzmitochondrial-
nego metabolizmu tlenu jest miarą zapotrzebowania 
komórki (MRO2 – metabolit requiment for oxygen). 
Mitochondria są również głównym źródłem reak-
tywnych form tlenu (RFT) powstających jako produkt 
uboczny metabolizmu tlenowego lub w warunkach 
stresu oksydacyjnego. Obecność RFT może wywoły-
wać uszkodzenia (reakcje utlenienia) białek, lipidów 
i kwasów nukleinowych [2]. W wyniku utlenienia 
białek dochodzi do zmiany lub utraty aktywności enzy-
mów, białek regulatorowych i białek rozmieszczonych 
w błonach komórkowych. Modyfikacja białek DNA 
może sprzyjać mutacjom genetycznym stanowiącym 
podłoże wielu chorób. Utlenianie lipidów wchodzących 
w skład błon komórkowych powoduje uszkodzenie 
ich struktury i tym samym prowadzi do zaburzeń 
w funkcjonowaniu wymiany międzykomórkowej, 
transporterów błonowych czy białek regulatorowych. 
Natomiast zaburzenia funkcji mitochondriów powo-
dujące zmniejszenie produkcji ATP indukują proces 
apoptozy sprzyjający rozwojowi wielu chorób [3-5]. 
Badania prowadzone przez Wang i wsp. umożliwiły 
uwidocznienie powstających w mitochondriach reak-
tywnych form tlenu, których poziom dramatycznie 
wzrasta, m in. w efekcie re-oxygenacji hipoksycznych 
komórek [6], co może być spowodowane niecałkowitą 
redukcją ponownie dostarczonego tlenu w mitochon-
driach komórek uszkodzonych hipoksją. 

Ustrój ma bardzo niewielkie możliwości maga-
zynowania tlenu i dlatego konieczne jest stałe dostar-
czanie O2 (DO2) przeznaczonego do zużycia (VO2) 

pokrywającego zapotrzebowanie. Zużycie tlenu 
(w odniesieniu do powierzchni ciała), określane także 
jako szybkość jego wychwytu z krążenia, w warun-
kach fizjologii wynosi 110-160 ml/min/m2 i jest miarą 
rzutu serca i różnicy zawartości tlenu we krwi żylnej 
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Tlenoterapia jako metoda leczenia tlenem może 
być zastosowana w dwóch postaciach: w biernej 
lub w czynnej, między którymi zasadnicza różnica 
polega na zachowaniu (bierna) lub braku (czynna) 
spontanicznej wentylacji pacjenta. Tlen może być 
podawany w niskich bądź wysokich przepływach. Do 
układów nisko-przepływowych (niezapewniających 
stałego FiO2) należą: cewnik nosowy, cewnik nosowy 
uszczelniony, maska tlenowa i maska nisko-przepły-
wowa z workiem. W tabeli 1 przedstawiono zależność 
miedzy przepływem tlenu i stężeniem w mieszaninie 
wdechowej [13]. 

W przypadku cewników nosowych FiO2 wzrasta 
o 4% na każdy litr przepływu, jednak przepływ tlenu 
>6 l/min nie jest tolerowany, nie mniej jednak osiąg-
nięcie FiO2>0,4 wymaga podaży przepływuu ≥5 l/min. 
Skuteczność tlenoterapii z użyciem cewników noso-
wych zależy od sposobu oddychania pacjenta i jego 
stanu świadomości a ponadto może być obniżona przez 
zaburzenia wentylacji spowodowane np. opioidami 
[14,15]. Nie wykazano natomiast różnic w saturacji 
między śródoperacyjną podażą tlenu przez maskę lub 
cewnik nosowy podczas cięcia cesarskiego u zdrowych 
ciężarnych [16,17]. 

Zastosowanie maski tlenowej umożliwia zwięk-
szenie podaży tlenu, aby zapobiec gromadzeniu CO2 

wymagany jest przepływ ≥5 l/min [18]. Maska twa-
rzowa może być gorzej tolerowana, zwłaszcza przez 
pacjentów z klaustrofobią [19] i w stanie pobudzenia. 
Zdejmowanie maski twarzowej powodowało obniże-
nie SaO2 o 4% [20,21]. Maska twarzowa jest użyteczna 
u pacjentów preferujących oddychanie ustami i mniej 
chętnych do współpracy. W porównaniu z cewnikiem 
nosowym zastosowanie maski zwiększa przestrzeń 
martwą i może przyczyniać się do gromadzenia CO2 

[22,23]. 
Do powikłań związanych z zastosowaniem ukła-

dów nisko-przepływowych należy zaliczyć: możliwość 
aspiracji w razie wymiotów, hiperkapnię i hipoksję 
w przypadku odłączenia podawanego gazu (zwiększe-
nie przestrzeni martwej), urazy spowodowane m in. 
wysuszeniem śluzówki nosa i jamy ustnej, które mogą 
być przyczyną krwawienia lub infekcji. Możliwość 
wystąpienia odmy podskórnej jest znikoma, ale też 
była opisywana [24]. Zastosowanie zestawu Oxy Arm 
TM zdaje się eliminować przedstawione komplikacje 
[25-27]. Zastosowanie tego zestawu u pacjentów po 
operacji potwierdziło jego skuteczność ocenianą u nich 
saturacją. Zestaw należy do układów nisko przepły-
wowych, wyglądem przypomina zestaw słuchawek 
z mikrofonem, z którego nad twarzą pacjenta rozprze-
strzenia się mgła tlenowa. Przepływ w tym zestawie 

Tabela 1.	 Zależność między przepływem tlenu i stężeniem w mieszaninie wdechowej w poszczególnych 
układach do tlenoterapii

Układ do suplementacji tlenu Przepływ O2
(l/min)

Stężenie O2
(FiO2)

Okulary tlenowe
1 – 2
3 – 5

6

0,23 - 0,3
0,3 - 0,4

0,42

Cewnik w noso-gardle
1 – 3

4
5
6

0,21 - 0,34
0,34

0,38 - 0,42
0,42 – 0,46

Cewnik w przedsionku nosa uszczelniony gąbką 3 – 5 0,3 – 0,4

Maska Venturiego 4 – 6
6 – 8

0,24 – 0,28
0,3 – 0,4

Maska tlenowa 5 – 10 0,4 – 0,6

Tabela 2.	 Zależność ciśnienia parcjalnego tlenu PaO2 od sposobu trzymania maski przy przepływie tlenu 8 l/min

Tlen 8 l/min Bez maski Maska 10 cm 
powyżej twarzy

Maska 5 cm 
powyżej twarzy

Maska przyłożona 
szczelnie

PaO2 (mmHg) 91,1 108,4 180,7 276,9
SatO2 (%) 97,1 97,9 99 99,6
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wynosi 2-10 l/min. Zestawy mogą być stosowane 
również u dzieci. Dodatkową zaletą jest możliwość 
pielęgnacji jamy ustnej i komunikacji z pacjentem bez 
konieczności przerywania podaży tlenu. 

Do układów wysoko-przepływowych (zapewnia-
jących stały FiO2) należą ściśle przylegające maski ze 
zwężką Venturiego (Venti mask) i z workiem rezerwu-
arowym. Przy wyborze metody bez oddechu zwrot-
nego należy pamiętać, aby podaż tlenu przekraczała 
wentylację minutową. Zastosowanie tych układów 
umożliwia podaż tlenu w większym stężeniu, nawet 
do 100% (maska bez oddechu zwrotnego, przepływ 
O2 ≥ 9 l/min). 

Tlenoterapia bierna i/lub czynna należy do ruty-
nowych etapów postępowania anestezjologicznego 
u każdego znieczulanego pacjenta niezależnie od 
metody. Celem tlenoterapii przed indukcją znieczu-
lenia ogólnego jest denitrogenizacja oraz zwiększenie 
ciśnienia parcjalnego tlenu we krwi tętniczej a tym 
samym jego zawartości, gdyż jatrogenne wyłączenie 
napędu oddechowego (opioidy, anestetyki) oraz upo-
śledzenie mechaniki oddychania (środki zwiotczające) 
w celu ułatwienia intubacji tchawicy mogą powodować 
dług tlenowy [28,29]. 

Efektywność wstępnego natleniania jest zależna 
od wielu czynników, ale szczególną uwagę należy 
zwrócić na wdechowy przepływu gazów oraz sposób 
trzymania maski twarzowej. Po 1 minucie natlenienia 
biernego (szczelnie przyłożoną maską twarzową) tlen 
zajmuje 37% objętości FRC, po 2 minutach - 68%, a po 
3 minutach - 95% FRC (tabela 2) [30-32]. 

Wentylacja nieinwazyjna

Wspólnym mianownikiem wentylacji nieinwazyj-
nej (non-invasive ventilation, NIV) obejmującej różne 
techniki wentylacji jest możliwość zastosowania bez 
konieczności intubacji. NIV stanowi alternatywną 
możliwość wentylacji z zastosowaniem masek twa-
rzowych, nosowych lub ustników u pacjentów z ostrą 
lub zaostrzoną przewlekłą niewydolnością oddechową. 
Ponadto, może być wykorzystywana do zapobiegania 
niedotlenieniu i niedodmie w okresie pooperacyjnym 
zarówno po operacjach brzusznych, jak i torakochi-
rurgicznych. [33,34]. 

Możliwość zastosowania stopniowego wspoma-
gania wentylacji, poprawa oxygenacji - zwiększenie 
powierzchni wymiany gazowej i zmniejszenie wysiłku 
oddechowego także przemawiają na jej korzyść. Za 

jedno z kryterium wyboru wentylacji należy uznać 
przyczynę niewydolności oddechowej i tak w obecności 
zaburzeń oxygenacji celowe jest rozważenie zastosowa-
nia wentylacji nieinwazyjnej. Natomiast w przypadku 
wystąpienia niewydolności mięśni oddechowych 
i zaburzeń eliminacji CO2 wskazane jest rozpoczęcie 
wentylacji inwazyjnej. 

Do wentylacji nieinwazyjnej zaliczają się następu-
jące metody wentylacji [35]. 
•	 nieinwazyjna wentylacja dodatnim ciśnieniem 

(non-invasive positive pressure ventilation 
– NIPPV, continuous positive airway pressure - 
CPAP),

•	 wentylacja objętościowo-zmienna (continuous 
mandatory ventilation, CMV),

•	 wentylacja ze wspomaganiem ciśnieniowym PSV 
(pressure support ventilation);

•	 dwufazowa wentylacja dodatnim ciśnieniem 
BiPAP (BiPAP (Bi-level Positive Airway or 
Pressure - biphasic positive airway pressure). 
Celem wentylacji w układzie CPAP jest zwiększe-

nie wentylacji pęcherzykowej (otwieranie niedodmo-
wych pęcherzyków płucnych, zwiększenie podatność 
płuc), przy jednoczesnym zmniejszeniu wysiłku odde-
chowego, co umożliwia dodatnie ciśnienie wytwarzane 
przez umieszczoną zastawkę PEEP na ramieniu wyde-
chowym systemu. Podaż gazów w tym systemie może 
odbywać się w sposób ciągły (zarówno na wdechu, jak 
i na wydechu) lub „na żądanie” (przepływ jedynie na 
wdechu). NIPPV jest skuteczną a zarazem obiecującą 
metodą wentylacji przytomnych współpracujących 
chorych z niewydolnością oddechową w przebiegu 
zaostrzenia POChP. Zastosowanie CPAP przeciwdziała 
tak zwanemu wewnętrznemu dodatniemu końcowo-
wydechowemu ciśnieniu w drogach oddechowych 
(intrinsic positive end-expiratory pressure), co jest szcze-
gólnie istotne podczas wentylacji chorych z przewlekłą 
obturacyjną chorobą płuc, u których zwężenie dróg 
oddechowych powoduje dodatnie ciśnienie w końcowej 
fazie wydechu, które pacjent musi pokonać podczas 
każdego wdechu. W wielu przypadkach CPAP pozwala 
na uniknięcie intubacji chorych i mechanicznej wen-
tylacji w ramach oddziału intensywnej terapii, co 
przyczynia się do poprawy rokowania w tej grupie cho-
rych [36]. Badania wykazały, że zastosowanie NIPPV 
po zakończeniu wentylacji mechanicznej, poprawiało 
przeżywalność pacjentów leczonych respiratorem 
i skracało ich pobyt w szpitalu [37]. 

W wentylacji objętościowo-zmiennej CMV 
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respirator podaje zawsze stałą objętość wdechu. Tryb 
wentylacji jest dobrze tolerowany, pacjent może sam 
inicjować wdech przez wytworzenie ujemnego ciśnienia 
w drogach oddechowych przy większej własnej często-
ści oddechu niż ustawiona. W tym systemie, z powodu 
dużo wyższych ciśnień szczytowych, konieczne jest 
stosowanie masek o dużej szczelności. W przypadku 
przecieków powietrza trudne jest utrzymanie należytej 
wentylacji minutowej oraz nastawionego dodatniego 
ciśnienia końcowo-wydechowego w drogach oddecho-
wych. Z tego względu parametry wentylacji ustawia się 
zwykle na poziomie wyższym niż normalnie: objętość 
oddechową w granicach 15-20 ml x kgmc-1, częstość 
15-20 oddechów x min-1, przepływ gazów wdechowych 
w taki sposób, aby utrzymać stosunek wdechu do 
wydechu I:E od 1:1 do 1:3 [35]. 

Z uwagi na dużą prostotę i łatwość stosowania 
wentylacja nieinwazyjna ze wspomaganiem ciśnie-
niowym zyskała szerokie zastosowanie u pacjentów 
z własnym napędem oddechowym, których stan nie 
wymaga zwiotczenia mięśni i wentylacji kontrolowa-
nej [38] i obecnie jest najczęściej stosowanym trybem 
wentylacji nieinwazyjnej. Po zainicjowaniu wdechu 
przez wysiłek mięśniowy przez chorego, wytwarzane 
w układzie dodatnie ciśnienie o ustalonej wartości 
(12-25 cm H2O) utrzymywane wyłącznie w czasie 
wdechu, którego wartość pozostaje stałym ustalonym 
parametrem wentylacji. Poprawa wydolności odde-
chowej będąca konsekwencją mniejszego wysiłku 
oddechowego przy zwiększeniu objętości oddechowej 
umożliwia stopniowe zmniejszenie PS do wartości 
8-10 cm H2O. Podstawowym warunkiem ograniczają-
cym wdech jest osiąganie ciśnienia wsparcia, którego 
wartość pozostaje stałym, programowanym elementem 
tego rodzaju wentylacji. 

Technika BiPAP, w której mieszanina oddechowa 
jest dostarczana pod innym ciśnieniem w fazie wde-
chu niż w fazie wydechu stanowi szczególną postać 
wentylacji nieinwazyjnej. Zastosowanie wyższego 
ciśnienia wdechowego przyczynia się do odciążenia 
mięśni oddechowych i tym samym ułatwienia oddy-
chania. Ciśnienie wdechowe ustawiane jest zwykle na 
poziomie 15-18 cm H2O a wydechowe 5-10 cm H2O. 
Zaprogramowane wartości ciśnienia zależą od stanu 
chorego i parametrów oddechowych, w tym gazome-
trycznych. 

Wybór dobrze dopasowanej maski twarzowej lub 
nosowej, pozwalającej wyeliminować przeciek, stanowi 
warunek prawidłowego wykorzystania techniki BiPAP, 

podobnie zresztą jak i w przypadku CPAP. W prze-
prowadzonych badaniach wykazano, że obie metody 
wentylacji (CPAP, BiPAP) mogą być uzupełnieniem 
standardowej terapii kardiogennego obrzęku płuc. 
Najwięcej korzyści z jej stosowania odnoszą chorzy 
z ciężką postacią niewydolnością krążenia, u których 
nieinwazyjna wentylacja może być skuteczną alterna-
tywą dla intubacji dotchawiczej i wentylacji mecha-
nicznej poprawiającą parametry gazometryczne (PaO2, 
PaCO2, SaO2, SvO2) i wydolność oddechową pacjentów 
[39]. W zakresie skuteczności i bezpieczeństwa nie 
znaleziono ewidentnych różnic w zakresie skuteczności 
i bezpieczeństwa między CPAP i BiPAP [40]. 

Powikłania wentylacji nieinwazyjnej [41]
•	 skórne - spowodowane uciskiem maski na twarz 

i nos, szczególnie nasilone zmiany u pacjentów 
długo wentylowanych mogą prowadzić do owrzo-
dzenia i martwicy skóry; Najczęściej występują: 
zaczerwienienie, obrzęk i ból w miejscu przylega-
nia maski; 

•	 ze strony układu pokarmowego - m.in. rozdęcie 
żołądka, ból, nudności, wymioty;

•	 oddechowe: barotrauma - występuje rzadko, gdyż 
zbyt wysokie ciśnienie powoduje zwykle zwięk-
szenie przecieku pod maską, hipowentylacja 
spowodowana gwałtownym obniżeniem PaCO2 
zwłaszcza u chorych z POChP;

•	 hemodynamiczne - obniżenie ciśnienia tętni-
czego, zwłaszcza u pacjentów w wieku starszym, 
kardiologicznych i odwodnionych zastosowanie 
wysokich wartości ciśnienia dodatniego może 
spowodować znaczne zmniejszenie rzutu minuto-
wego serca;

•	 inne - uczucie duszności, klaustrofobii, dyskom-
fort, zapalenie spojówek, zapalenie zatok, bóle 
zębów.
Zasadniczymi przeciwwskazaniami do wentylacji 

nieinwazyjnej są:
•	 brak własnego oddechu pacjenta;
•	 krwawienie z górnego odcinka przewodu pokar-

mowego i inne stany zagrażające wymiotami;
•	 urazy lub deformacje twarzoczaszki uniemożli-

wiające szczelne przyleganie maski;
•	 zaburzenia przytomności (Glasgow Coma Score 

<8 punktów);
•	 pacjent niestabilny hemodynamicznie -  niesta-

bilność hemodynamiczna definiowana jako: skur-
czowe ciśnienie krwi ≤80 mmHg lub/i zmiany 
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niedokrwienne lub zaburzenia rytmu w EKG; 
•	 wstrząs; 
•	 zwiększone prawdopodobieństwo ponownej ope-

racji w ciągu 48 godzin;
•	 konieczność resuscytacji krążeniowo-odd-

echowej.
W warunkach szpitalnych tlen medyczny pobie-

rany jest z zainstalowanych gniazdek tlenowych 
w poszczególnych pomieszczeniach oddziałowych. 
Tlen magazynowany w postaci ciekłej rozpręża się, 
po czym zostaje doprowadzony pod ciśnieniem robo-
czym (ok. 4,5 atmosfery) do sieci gazów medycznych. 
Ponadto tlen może być dostarczany z koncentratorów. 
Koncentratory tlenu to niewielkie urządzenia, które 
przez sito jonowe wyłapują tlen z powietrza i nieprze-
rwanie dostarczają go w objętości 4-5 l/min w stęże-
niu do 95% [1]. Znajdują zastosowanie w placówkach 
medycznych, gdzie mogą być alternatywą dla butli 
tlenowych i są efektywnymi źródłami tlenu do stoso-
wania w tlenoterapii domowej. 

Wspólnym celem przedstawionych metod wspo-
magania układu oddechowego jest dostarczenie 
organizmowi tlenu. Zwłaszcza dla anestezjologa tlen 
jest najważniejszym lekiem, którego niczym innym 
zastąpić nie można. Nad tlenem należy się pochylić 

z czcią, bo jest wszędzie, prawie niezauważalny i jak 
wszystko, co dobre i piękne, jego brak jest odczuwalny 
bardzo boleśnie a nawet tragicznie. Obraz sinofioleto-
wego pacjenta różowiejącego pod wpływem tlenu nie 
jednego anestezjologa doprowadził do ekstazy. 

Skoro więc tlen, jako lek jest łatwy w użyciu, jego 
działanie przynosi natychmiastowe efekty a brak nie-
odwracalne skutki wydaje się, że naturalną konsekwen-
cją jest szkolenie i umożliwienie jak największej grupie 
ludzi udziału w jego podaży. Jesteśmy przekonane, 
że podaż tlenu przez kilka minut do czasu przybycia 
specjalistycznej pomocy, nikomu nie zaszkodzi a wielu 
mogłaby pomóc. Wyposażenie miejsc użyteczności 
publicznej w odpowiednio zabezpieczone butle z tle-
nem i zestawy prostych masek do wentylacji nie wydaje 
się być kosztownym przedsięwzięciem w porównaniu 
z korzyściami wczesnej wentylacji prowadzonej pod-
czas oczekiwania na medyczną pomoc, co dajemy pod 
rozważenie organizatorom opieki medycznej. 
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