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Streszczenie

W artykule omówiono problem hipoksemii pooperacyjnej. Przedstawiono transport tlenu w organizmie czło-
wieka oraz definicje hipoksji i hipoksemii. Omówiono rodzaje, przyczyny oraz możliwe następstwa występowania 
hipoksemii, zwracając szczególną uwagę na hipoksemię pooperacyjną. Autor podaje zasady optymalnej tlenote-
rapii oraz wartości graniczne hipoksemii wymagające tlenoterapii. Anestezjologia i Ratownictwo 2011; 5: 345-352.
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Abstract

The article discusses the problem of postoperative hypoxemia. Oxygen transport in the human body and the 
definitions of hypoxia and hypoxemia are presented. The types, causes and effects of hypoxia, paying particular 
attention to postoperative hypoxemia are also discussed. The author describes the principles of optimal oxygen 
therapy and hypoxemia limits requiring oxygen therapy. Anestezjologia i Ratownictwo 2011; 5: 345-352.
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W listopadzie 1990 roku w Anesthesiology 
ukazał się artykuł Moller’a i wsp. z Uniwersytetu 
w Kopenhadze (Dania): „Hypoxemia in the postane-
sthesia care unit: an observer study” [1]. W grupie 200 
chorych przebywającej po zabiegu na sali wybudzeń 
autorzy zanotowali jeden lub więcej epizodów hipok-
semii u 55% pacjentów. U 13% pacjentów wystąpiła 
ciężka hipoksemia. Epizody hipoksemii były nieroz-
poznane przez personel opiekujący się chorymi, aż 
w 95% przypadków. Jako czynniki ryzyka hipoksemii 
zidentyfikowano: czas trwania anestezji (p < 0,0001), 
wiek (p < 0,02) oraz palenie papierosów (p < 0,01). 
Autorzy zarekomendowali rutynowe używanie pulsok-
symetrów na salach wybudzeń - pod warunkiem, że 
dalsze badania wykażą zmniejszenie zachorowalności 
chorych podczas stosowania tych urządzeń.

W grudniu 1995 roku w Anesthesia & Analgesia 
ukazał się artykuł Gifta i wsp. z Uniwersytetu 
w Pensylwanii (USA): “Oxygen saturation in posto-
perative patients at low risk for hypoxemia: is oxygen 
therapy needed?” poddający w wątpliwość konieczność 
tlenoterapii w bezpośrednim okresie pooperacyjnym 
w niektórych grupach chorych [2]. Autorzy oceniając 
przydatność tlenoterapii w bezpośrednim okresie 
pooperacyjnym, u chorych niepoddanych zabiegom 
chirurgicznym na klatce piersiowej, nadbrzuszu czy 
neurochirurgicznym stwierdzili, że u chorych, którzy 
po przyjęciu do sali wybudzeń mają spO2 ≥ 92% - 
nie jest ona konieczna dla utrzymania adekwatnego 
poziomu spO2. Wnioski wysunięte przez autorów tego 
artykułu spotkały się z uzasadnioną krytyką Canet’a 
ze szpitala uniwersyteckiego w Canyet (Hiszpania). 
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hipoksemii zostały zawarte m.in. w podręczniku 
„Anestezjologii” R. Larsena [6]. Jednakże, nie wszyscy 
autorzy podręczników powyższe terminy definiują 
podobnie. Przykładowo w „Podręczniku anestezjo-
logii” pod red. A.R. Aitkenheada oraz G. Smitha 
hipoksemię określono jako „spadek wysycenia tlenem 
hemoglobiny lub obniżenie prężności tlenu we krwi 
tętniczej”, a hipoksję jako „niedobór tlenu na poziomie 
tkankowym [8]”. 

Różny zakres znaczeniowy powyższych pojęć 
spotykamy również w literaturze naukowej [9-12], zale-
ceniach, wytycznych czy rekomendacjach towarzystw 
naukowych [13,14]. W rekomendacjach Polskiego 
Towarzystwa Medycyny Perinatalnej i Polskiego 
Towarzystwa Neonatologicznego hipoksemię zdefi-
niowano jako „stan niedostatecznego wysycenia krwi 
tlenem. Po pierwszej dobie życia zaczyna się przy 
PaO2 < 80 mmHg. W pierwszej dobie życia wartość 
uznawana za progową zależy od czasu, jaki upłynął 
od porodu i od wieku płodowego”. Hipoksję natomiast 
zdefiniowano jako „stan niedostatecznego zaopatrze-
nia tkanek w tlen w stosunku do zapotrzebowania”. 
Hipoksja „może być wynikiem hipoksemii, ale także 
niedostatecznego przepływu krwi, niskiego stężenia 
hemoglobiny lub jej dysfunkcji, czasem zbyt inten-
sywnego metabolizmu” [14]. Przedstawione powyżej 
nieścisłości terminologiczne są najprawdopodobniej 
główną przyczyną niewłaściwego czy zamiennego 
używania terminów hipoksji i hipoksemii. Autor ma 
nadzieję, że niniejszy artykuł przyczyni się poprawy 
tego stanu rzeczy, choćby poprzez wywołanie dyskusji 
czy polemiki.

Zgodnie z definicjami, które autor niniejszego 
artykułu przyjął, o hipoksji, czyli niedotlenieniu 
mówimy w przypadku obniżenia prężności tlenu (pO2) 
w stosunku do odpowiedniej normy we krwi tętniczej, 
tkankach, narządach czy organizmie (wartość progową 
pO2 podajemy w kPa lub mmHg), a o hipoksemii 
w przypadku obniżenia zawartości tlenu we krwi tętni-
czej (caO2) (zawartość tlenu w krwi podajemy w ml/dl). 

Prawidłowa wielkość zawartości tlenu w krwi 
tętniczej u mężczyzn wynosi 20,4 ml/dl, a u kobiet 
18,6 ml/dl [6]. Zawartość tlenu w krwi tętniczej (caO2) 
jest zależna od prężności tlenu we krwi tętniczej (paO2), 
saturacji O2 (saO2) oraz zawartości hemoglobiny (cHb):

caO2 (ml/dl) = (1,34 [ml/g] × hemoglobina [g/dl] × 
saO2 [%]) + (paO2 [mmHg] × 0,003 ml/mmHg*dl]).

Autor ten w liście do Redaktora Anesthesia & Analgesia 
zatytułowanym „Oxygen therapy in the postanesthesia 
care unit” [3] wskazał na bardzo istotny błąd w rozu-
mowaniu Gifta i wsp., którzy nie zwrócili uwagi, że 
chorzy w trakcie anestezji, bezpośrednio po niej oraz 
w trakcie transportu otrzymywali tlen – a to mogło 
wpływać na wartość spO2 mierzoną podczas przyjęcia 
do sali wybudzeń. Cytuje m.in. wyniki badań Daley’a 
i wsp. ze szpitala w Toronto (Kanada), że podaż tlenu 
przez 30 minut po przyjęciu chorego na salę wybudzeń 
zmniejszała częstość incydentów hipoksemii [4].

Powyższy przykład toczącej się w latach 90. dys-
kusji na temat miejsca i roli tlenoterapii w okresie 
pooperacyjnym w aspekcie występowania hipoksemii 
wskazuje, że temat ten jeszcze kilkanaście lat temu 
budził istotne kontrowersje. 

Stężenie tlenu w powietrzu atmosferycznym 
wynosi 20,94%. Ciśnienie parcjalne tlenu w powietrzu 
atmosferycznym (PO2) zależy od ciśnienia atmosfe-
rycznego. Im większe ciśnienie atmosferyczne tym 
większe PO2 i odwrotnie. Na poziomie morza w suchym 
powietrzu ciśnienie parcjalne tlenu wynosi 159 mmHg 
(21,2 kPa) (PIO2). 

Podczas przemieszczania się cząsteczek tlenu przez 
drogi oddechowe ciśnienie parcjalne tlenu stopniowo 
obniża się. Po nawilżeniu suchego powietrza wde-
chowego w górnych drogach oddechowych ciśnienie 
parcjalne tlenu (PURTO2) obniża się do 148 mmHg 
(19,7 kPa). Ostatecznie PO2 w pęcherzykach płucnych 
(PAO2) osiąga wartość 105 mmHg (14 kPa) [5]. 

Prężność tlenu we krwi tętniczej (paO2) wynosi 
95 mmHg (12,7 kPa) [5]. Prężność tlenu we krwi tętni-
czej zmniejsza się wraz z wiekiem. W wieku 20-29 lat 
wynosi 84-104 mmHg (11,2-13,9 kPa), w wieku 60-69 
lat 71-91 mmHg (9,5-12,1 kPa) [6].

Po dyfuzji przez błonę pęcherzykowo-włośnicz-
kową tlen jest transportowany we krwi tętniczej 
w dwóch postaciach: jako fizycznie rozpuszczony we 
krwi oraz jako chemicznie związany z hemoglobiną.

Prężność tlenu we krwi jest zależna od ciśnienia 
atmosferycznego, wdechowego stężenia O2 oraz zuży-
cia O2. 

Hipoksja jest zwykle definiowana jako spadek 
prężności tlenu w krwi tętniczej [6,7]. W przy-
padku spadku prężności tlenu poniżej odpowiedniej 
normy w tkankach mówimy o hipoksji tkankowej. 
Hipoksemia to obniżenie zawartości tlenu w krwi 
tętniczej (caO2) [6].

Przedstawione powyżej definicje hipoksji oraz 
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Schemat transportu tlenu w organizmie zdro-
wego dorosłego człowieka oddychającego powietrzem 
atmosferycznym przy ciśnieniu atmosferycznym 
101 kPa przedstawia rycina 1.

Wyróżnia się następujące rodzaje hipoksemii: 
hipoksemię hipoksyczną (spadek paO2, saO2 i caO2), 
hipoksemię toksyczną (spadek saO2, caO2 przy 
początkowym prawidłowym paO2) oraz hipoksemię 
anemiczną (spadek cHb i caO2 przy prawidłowych 
wartościach saO2 oraz paO2). Skutki różnych rodzajów 
hipoksemii, pomimo identycznego obniżenia zawarto-
ści tlenu (caO2), nieco inaczej manifestują się klinicznie. 
Hipoksemia anemiczna jest o wiele lepiej tolerowana 
niż hipoksyczna, a ta z kolei lepiej niż toksyczna [6].

W okresie pooperacyjnym niejednokrotnie mamy 
do czynienia z mniej lub bardziej nasiloną dysfunkcją 
układu oddechowego. Klinicznymi objawami ww. 
stanu mogą być: duszność, sinica, niepokój chorego, 
tachykardia, spłycenie i/lub zwiększona częstość 

oddechów, zwiększony wysiłek oddechowy, a w krań-
cowych przypadkach zatrzymanie oddechu i krążenia. 
Dysfunkcja układu oddechowego prowadząca do 
spadku paO2 do wartości 60 mmHg (8,0 kPa) i poniżej, 
prowadząca do hipooksygenacji hemoglobiny i spadku 
saturacji, określana jest terminem niewydolności 
oddechowej (w przypadku niewydolności oddechowej 
spadkowi paO2 towarzyszy wzrost paCO2 powyżej 
45 mmHg (6,0 kPa), czyli hiperkapnia) [6]. 

W okresie pooperacyjnym najczęściej wystę-
puje hipoksemia hipoksyczna, rzadziej anemiczna. 
Hipoksemia hipoksyczna może być wywołana przez: 
hipowentylację, zaburzenia rozdziału powietrza 
oddechowego, śródpłucny przeciek z prawa na lewo 
lub z domieszką żylną oraz zaburzenia dyfuzji gazów. 
Hipoksemia anemiczna jest zazwyczaj wynikiem 
utraty krwi podczas zabiegu operacyjnego i/lub jej 
rozcieńczenia w wyniku intensywnej płynoterapii 
podczas zabiegu. Rzadziej hipoksemia anemiczna 

Rycina 1. Transport tlenu
Figure 1. Transport of oxygen

Prężność tlenu we krwi (pO2); saturacja (saO2, svO2); zawartość tlenu (caO2, cvO2); hemoglobina (Hb); podaż tlenu (DO2); zużycie (konsumpcja) 
tlenu (VO2); ciśnienie parcjalne tlenu w powietrzu wdechowym (PIO2); ciśnienie parcjalne tlenu w powietrzu wydychanym (PEO2); ciśnie-
nie parcjalne dwutlenku węgla w powietrzu wydychanym (PECO2); ciśnienie parcjalne tlenu w górnych drogach oddechowych (PURTO2); 
ciśnienie parcjalne tlenu w pęcherzykach płucnych (PAO2).
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jest wynikiem krwawienia występującego w okre-
sie pooperacyjnym czy intensywnej płynoterapii 
w tym okresie.

Postępowanie w pooperacyjnej hipoksemii hipok-
sycznej jest uzależnione od wywołującej ją przyczyny. 
Leczenie przyczynowe hipowentylacji jest zależne od 
czynnika sprawczego. Niemniej tlenoterapia (respira-
toroterapia) są często nieodzowne. Należy pamiętać, 
że przypadku hipowentylacji zwiększenie wdechowego 
stężenia O2 o 10% powoduje wzrost pęcherzykowego 
pO2 o około 64 mmHg (8,5 kPa) (przy założeniu, 
że wszystkie inne czynniki nie ulegną zmianie) [6]. 
Również w zaburzeniach rozdziału powietrza odde-
chowego (zaburzeń stosunku wentylacji do perfuzji) 
tlenoterapia powinna przynieść istotną poprawę kli-
niczną. Podaż tlenu nie wpływa natomiast istotnie na 
przeciek, niemniej tlenoterapia w takich przypadkach 
jest także konieczna. Hipoksemię wywołaną zaburze-
niami dyfuzji można zmniejszyć lub usunąć poprzez 
zwiększenie stężenia tlenu w powietrzu wdechowym. 
Hipoksemię anemiczną leczymy podażą koncentratu 
krwinek czerwonych oraz podwyższeniem stężenia 
tlenu w powietrzu wdechowym.

W bezpośrednim okresie pooperacyjnym hipok-
semia hipoksyczna jest dość często obserwowana po 
zabiegach przeprowadzonych w znieczuleniu ogólnym. 
Do najczęstszych przyczyn jej występowania należą: 
hipowentylacja wywołana uprzednią hiperwentylacją, 
hipowentylacja będąca wynikiem resztkowego działa-
nia środków zwiotczających, hipowentylacja wywołana 
przez leki uspokajające i/lub przeciwbólowe, zabu-
rzenia stosunku wentylacji do perfuzji oraz hipoksja 
dyfuzyjna. Należy podkreślić, że hipoksja dyfuzyjna 
jest zjawiskiem coraz rzadziej obserwowanym w prak-
tyce klinicznej. Przyczyny są dość prozaiczne: coraz 
mniejsza ilość wykonywanych z użyciem podtlenku 
azotu znieczuleń oraz co może ważniejsze powszechna 
wiedza na temat tego zjawiska, jak i metod zapobiega-
nia wśród anestezjologów.

Znaczenie kliniczne pooperacyjnej hipoksemii nie 
jest dostatecznie wyjaśnione. Dostępne dane naukowe 
nie są jednoznaczne, zwłaszcza te oparte na EBM. Jedno 
pozostaje niezmienne, leczenie hipoksemii pooperacyj-
nej polega przede wszystkim na zwiększaniu stężenia 
tlenu we wdychanym powietrzu [15].

Okres pooperacyjny jest dla chorego okresem nie-
bezpiecznym. W 1987 roku w Wielkiej Brytanii ukazał 
się Report of a Confidential Enquiry into Perioperative 
Deaths, który stwierdzał, że największa liczba zgonów 

po operacji dotyczy osób starszych, z towarzyszą-
cymi chorobami serca lub płuc, u których wykonano 
duże zabiegi [16]. Podobne wnioski zawierał raport 
z Finlandii [17]. Brytyjski raport z 1993 roku (National 
Confidential Enquiry into Perioperative Deaths 1991/2) 
ujawnił, że 2 z 3 zgonów po operacjach następują w 3. 
lub dalszych dniach po zabiegu, kiedy pacjent powrócił 
już na oddział chirurgiczny [18]. Główną przyczyną 
zgonów były komplikacje oddechowo-krążeniowe. 
Wielu z nich można by prawdopodobnie zapobiec 
poprzez wczesną identyfikację ryzyka i odpowiednie 
leczenie [19]. Veltcamp podaje, że jedna lub więcej 
ciężkich komplikacji (definiowanych jako 5.–7. sto-
pień według klasyfikacji Clavien [20]) dotyczyły 12% 
pacjentów [21]. 

Powikłania pooperacyjne dość często dotyczą 
układu oddechowego. Czynnikami ryzyka wystąpienia 
pooperacyjnych powikłań płucnych są m.in.: zaawan-
sowany wiek chorych, zakwalifikowanie chorego do 
grupy II według American Society of Anesthesiologists 
Physical Status Classification System (skala ASA) lub 
wyższej, przewlekła obturacyjna choroba płuc oraz 
zastoinowa niewydolność serca [22]. Częstość wystę-
powania pooperacyjnych powikłań płucnych oceniana 
jest przez Fishera i wsp. na 2-19%.  Pooperacyjne 
powikłania płucne zdarzają się częściej: po operacji 
tętniaka aorty, w chirurgii klatki piersiowej, w chirurgii 
jamy brzusznej, po zabiegach neurochirurgicznych, 
po zabiegach przeprowadzanych w trybie nagłym, 
w chirurgii głowy i szyi, w chirurgii naczyniowej, 
w przypadku przedłużonego czasu trwania zabiegu 
czy przeprowadzenia zabiegu w znieczuleniu ogólnym 
[22]. Chorzy, u których wykonano zabieg chirurgiczny 
w obrębie jamie brzusznej, mogą mieć zaburzenia 
funkcji oddechowej (zaburzenia kurczliwości i funk-
cji przepony), co prowadzi do zmniejszenia objętości 
oddechowej i przepływu powietrza [23-26]. 

U zdrowej dorosłej osoby ważącej 75 kg zużycie 
tlenu (VO2) wynosi 250 ml/min, jeżeli rzut serca 
wynosi 5 l/min. Wskaźnik ekstrakcji tlenu (OER = 
VO2/DO2) u takiej osoby o przeciętnej aktywności 
fizycznej wynosi 25% [27]. Wskaźnik ekstrakcji tlenu 
u osób uprawiających sport wyczynowo podczas 
maksymalnego wysiłku może wzrosnąć do 70-80% 
[27]. Wykazano, że duże zabiegi brzuszne powodują 
zwiększenie zapotrzebowania na tlen o 40% i więcej 
[28], które może zostać zaspokojone przez wzrost 
rzutu serca lub zwiększoną ekstrakcję tlenu, zgodnie 
z poniższym wzorem: 
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VO2 (ml/min) =  10 × CO (l/min) × (caO2 - cvO2)

gdzie cvO2 = (1.34 × hemoglobina × svO2) + (pvO2 × 
0.003), a pvO2 jest pO2 w mieszanej krwi żylnej.

Ekstrakcja tlenu w warunkach pooperacyjnych jest 
limitowana do wartości absolutnej 35-40%.

Pacjenci poddani dużym zabiegom operacyjnym, 
tj. brzuszno-kroczowe odjęcie odbytnicy (abdomino-
perineal resection of the rectum – APR), wycięcie prze-
łyku czy operacja tętniaka aorty brzusznej, powinni być 
leczeni po zabiegu na oddziałach intensywnej terapii, 
ponieważ zapotrzebowanie na tlen będzie u nich bar-
dzo duże, a opieka pooperacyjna – skomplikowana 
[29]. Wykazano, że pacjenci ze złą funkcją komory są 
niezdolni do wzrostu rzutu serca w stopniu wystarcza-
jącym do zaspokojenia potrzeb w okresie pooperacyj-
nym, co powoduje znacznie większą śmiertelność [30]. 
Specyficzne dla chirurgii (z wyłączeniem procedur 
kardiochirurgicznych) ryzyko sercowe wynikające 
z wielkości zabiegu kategoryzuje się jako „wysokie” 
(high), „średnie” (intermediate) i „niskie” (low) [31,32]. 
O procedurach wysokiego ryzyka (high-risk surgery – 
ryzyko większe niż 5%) można mówić w przypadkach: 
➢ dużych zabiegów w trybie nagłym, szczególnie 

u osób starszych,
➢ chirurgii aorty i innych dużych naczyń,
➢ chirurgii naczyń obwodowych,
➢ przedłużonych procedur chirurgicznych połączo-

nych z przetoczeniem dużej ilości płynów i/lub 
utratą krwi. 
O procedurach średniego ryzyka (intermediate-

-risk procedures – ryzyko większe niż 1%, a mniejsze 
niż 5%) można mówić w przypadkach endarterekto-
mii tętnicy szyjnej, chirurgii głowy i szyi, chirurgii 
wewnątrzotrzewnowej, torakochirurgii, chirurgii 
ortopedycznej, chirurgii prostaty, natomiast o proce-
durach niskiego ryzyka (low-risk procedures – ryzyko 
mniejsze niż 1%) w przypadku procedur endoskopo-
wych, powierzchownych, chirurgii piersi czy operacji 
zaćmy. Im wyższa kategoria ryzyka sercowego, tym 
większe ryzyko, że zwiększenie zapotrzebowania na 
tlen nie zostanie zaspokojone przez wzrost rzutu serca 
lub zwiększoną ekstrakcję tlenu.

Ból pooperacyjny (głównie po zabiegach w nad-
brzuszu) zmniejsza wydajność kaszlu i w ten sposób 
zwiększa ryzyko wystąpienia infekcji oddechowej 
[33,34]. Pacjenci z zapaleniem otrzewnej i innymi 
infekcjami brzusznymi są bardziej narażeni na rozwój 

ostrego uszkodzenia płuc (acute lung injury – ALI) oraz 
ostrego zespołu niewydolności oddechowej dorosłych 
[35]. Kusano i wsp. w badaniu, dotyczącym 115 cho-
rych poddanych planowemu zabiegowi na przełyku, 
wykazali, że czynnikiem ryzyka wystąpienia zgonu 
lub groźnych powikłań, takich jak ciężkie zapalenie 
płuc, jest poziom dostawy tlenu [36].

Hipoksemia pooperacyjna może być przyczyną 
ostrego incydentu wieńcowego. Badner podał, że 
śmiertelność w okresie okołooperacyjnym z powodu 
zawału mięśnia sercowego (PMI) po zabiegach niekar-
diochirurgicznych wahała się w granicach 10-15% [37] 
i była podobna jak w grupie chorych niechirurgicznych. 
Jest to sprzeczne z wynikami starszych badań, wska-
zujących na wyższą śmiertelność w grupie chorych 
poddanych zabiegom chirurgicznym [38]. Incydenty 
PMI występują u 1-3% chorych o małym ryzyku, bez 
wywiadu w kierunku choroby niedokrwiennej serca 
(CAD), poddanych zabiegom niekardiochirurgicznym 
[39-42], ale u ponad 38% chorych o dużym ryzyku, 
z wywiadem w kierunku CAD [41-45]. We wczesnej 
fazie po zabiegu PMI jest w ponad 80% bezobjawowy 
[37], co może niekiedy znacznie opóźnić rozpoznanie 
i podjęcie właściwego leczenia, a w konsekwencji 
zwiększyć śmiertelność.

Pedersen i wsp. w analizie obejmującej 22992 
pacjentów nie znaleźli wystarczających dowodów, że 
zastosowanie pulsoksymetrii poprawia wyniki aneste-
zji [46]. Potwierdzili natomiast fakt, iż pulsoksymetria 
wykrywa hipoksemię oraz związane z nią zdarzenia, 
zmniejsza częstość incydentów hipoksemii zarówno na 
sali operacyjnej, jak i sali wybudzeń. Epizody hipokse-
mii na sali wybudzeń występowały 1,5-3 razy rzadziej 
w grupie chorych monitorowanych przy pomocy 
pulsoksymetrii. 

Pulsoksymetria wykorzystuje technikę spek-
trofotometrii i pletyzmografii.  Jest nieinwazyjną 
metodą monitorowania chorego, szczególnie przydatną 
w okresie okołooperacyjnym. Oparta jest na zjawisku 
różnego pochłaniania światła przez oksyhemoglobinę 
i karboksyhemoglobinę. W zakresie światła czerwo-
nego oksyhemoglobina pochłania mniej światła niż 
karboksyhemoglobina, a w zakresie podczerwonym 
jest odwrotnie. Metoda ma jednak istotne nie tylko dla 
anestezjologa ograniczenia. Pulsoksymetria dokonuje 
pomiaru wyłącznie „czynnościowego utlenowania”, 
ponieważ pulsoksymetry wykorzystują zwykle dwie 
długości fali świetlnej - do rozróżnienia 2 rodzajów 
hemoglobiny. W związku z tym wyświetlana wielkość 
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pokazuje, jaki jest udział hemoglobiny utlenowanej 
w stosunku do całej ilości hemoglobiny. Zakłada się 
bowiem, że nie ma innych rodzajów hemoglobiny. Aby 
oznaczyć inne rodzaje hemoglobiny, należałoby badać 
4 długości fali. Stąd zarówno karboksyhemoglobina jak 
i methemoglobina mogą powodować nieprawidłowe 
wskazania pulsoksymetru. Karboksyhemoglobina 
może znacznie zawyżać poziom pomiaru saturacji, 
a methemoglobina obniżać wskazania do poziomu 85% 
(poziom plateau, który nie obniża się nawet pomimo 
znacznego zwiększania stężenia methemoglobiny). 
Obecnie stosowane w pulsoksymetrach algorytmy 
pozwalają na coraz bardziej precyzyjne i bardziej 
wiarygodne pomiary. Mimo to błąd pomiaru może 
wynosić do 4-5% (przy wartościach saturacji powyżej 
70%). Przesunięcie krzywej dysocjacji hemoglobiny 
w lewo może powodować zawyżanie wskazań pul-
soksymetru, a przesunięcie w prawo ich zaniżanie. 
W przypadku gwałtownego spadku prężności tlenu 
we krwi wskazania pulsoksymetru są opóźnione. Przy 
czujniku umieszczonym na palcu opóźnienie to wynosi 
około 25-35 sekund i może się jeszcze wydłużać przy 
współistniejącej bradykardii. Czujniki umieszczone 
na płatku usznym mają opóźnienie 10-20 sekund. 
Wskazania pulsoksymetru są wiarygodne w szerokim 
zakresie hematokrytu, jednak znacznego stopnia ane-
mia może zaniżać wartości SpO2. Dożylnie stosowane 
barwniki, takie jak błękit metylenowy, zieleń indocja-
ninowa mogą zaniżać wskazania pulsoksymetrii. Efekt 
ten jest przemijający, lecz bezpośrednio po podaniu 
barwnika obniżenie SpO2 może być znaczne. Wiele 
lakierów do paznokci ma ten sam zakres absorpcji 
światła co hemoglobina i może znacznie zaburzać 
odczyt pulsoksymetru. Lakiery niebieskie, zielone 
i czarne będą obniżać wskazania SpO2. Kolor lakieru 
czerwony i purpurowy nie ma wpływu na odczyty. 
Poruszanie czujnikiem zwykle powoduje artefakty, 
stąd wyniki mogą być zaburzone. Dokładność wska-
zań pulsoksymetru może być zaburzona u osób z silną 
pigmentacją skóry, na przykład u pacjentów rasy 
czarnej. Wskazania pulsoksymetru stają się również 
niewiarygodne w przypadku niedostatecznej pulsacji 
np. w wyniku hipotermii pooperacyjnej, hipotensji czy 
ucisku tętnicy [7,47].

Mertzlufft i Zander z Uniwersytetu w Mainz 
(Niemcy) w latach dziewięćdziesiątych ubiegłego wieku 
zajmowali się problemem optymalnej tlenoterapii 
oraz ustaleniem wartości granicznych hipoksemii 
wymagających tlenoterapii [48-51]. W hipoksemii 

hipoksycznej (sytuacje nagłe) terapię tlenem należy 
rozważyć lub rozpocząć przy wartości caO2: 18 ml/dl, 
a leczyć obligatoryjnie przy wartości caO2 15 ml/dl. 
W hipoksemii toksycznej (sytuacje nagłe) terapię tle-
nem należy rozważyć lub rozpocząć przy wartości caO2: 
17 ml/dl, a leczyć obligatoryjnie przy wartości caO2 
14 ml/dl. W hipoksemii anemicznej (sytuacje nagłe) 
terapię tlenem należy rozważyć lub rozpocząć przy 
wartości caO2: 13 ml/dl, a leczyć obligatoryjnie przy 
wartości caO2 10 ml/dl. 

Wyróżniamy dwie podstawowe metody tlenotera-
pii: bierną i czynną. W biernej mieszanina oddechowa 
zawierająca tlen jest wdychana dzięki zachowanej 
wydolnej wentylacji chorego. Uzyskane w mieszaninie 
wdechowej stężenie tlenu jest uzależnione od wartości 
nastawionego przepływu tlenu oraz rodzaju zastoso-
wanej terapii (cewnik donosowy, maska twarzowa, 
maska twarzowa z regulacją stężenia, maska twarzowa 
z workiem oddechowym i zastawką). W czynnej tlen 
w odpowiednim stężeniu wtłaczany jest do dróg 
oddechowych i pęcherzyków płucnych przy pomocy 
respiratora (tzw. oddech zastępczy). Mieszanina odde-
chowa powinna być ogrzana do temperatury 37 st. C 
i nawilżona do 100% wilgotności względnej.

Tlenoterapia ma również swoje ograniczenia. Tlen 
podawany w zbyt dużym stężeniu (FiO2 ≥ 0,6) lub przez 
dłuższy czas może być dla organizmu szkodliwy (w 
wielu narządach już po 8-24 godzinach oddychania 
tlenem w stężeniu 100%). 

Szkodliwe działanie tlenu w układzie oddechowym 
może objawiać się obrzękiem, zwiększeniem grubości 
bariery pęcherzykowo-włośniczkowej, doprowadzając 
do wzrostu gradientu pęcherzykowo-włośniczko-
wego. Niekiedy może dochodzić do wydostawania 
się płynu, a następnie białek z naczyń kapilarnych 
krążenia płucnego do podścieliska i tworzenia błon 
szklistych. W wyniku szkodliwego działania tlenu 
w układzie oddechowym dochodzić może do zmian 
degeneracyjnych nabłonka dróg oddechowych i upośle-
dzenia czynności rzęsek, co powoduje zaleganie śluzu 
i rozwój zmian obturacyjnych. Toksyczne działanie 
tlenu w mózgu może prowadzić do rozwoju kwasicy 
tkankowej, która sprzyja wystąpieniu drgawek i stanu 
padaczkowego. Zbyt wysokie stężenie tlenu może 
w wyniku skurczu tętnic mózgowych zmniejszać 
przepływ mózgowy. Toksyczność tlenu jest uznawana 
za jedną z przyczyn rozwoju retinopatii wcześniaków 
w wyniku uszkodzenia siatkówki. 

W niektórych jednostkach chorobowych podaż 
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tlenu powinna być bardzo wyważona, nawet pomimo 
znacznej hipoksemii. Nadmierna podaż tlenu w prze-
wlekłej obturacyjnej chorobie płuc może całkowicie 
wyłączyć oddech chorego. Podczas stosowania niskich 
objętości oddechowych (6 ml/kg) (np. w ciężkim 
ARDS) w celu ograniczenia dalszego uszkadzania płuc 
permisywna hipoksemia (towarzysząca permisywnej 
hiperkapnii) jest nawet częścią terapii.

Stosując tlenoterapię w przypadku stwierdzenia 
hipoksemii pooperacyjnej należy przestrzegać kilku 
podstawowych zasad: 
➢ tlen należy podać choremu zawsze, niezależnie od 

mechanizmu powstania hipoksemii;
➢ należy zawsze dobrać tak stężenie tlenu w powie-

trzu wdechowym, aby uzyskać saO2 ≥ 90% lub 
spO2 ≥ 94%!; 

➢ choremu należy podawać tylko tlen ogrzany do 
temperatury ciała, o wilgotności względnej 100%;

➢ choremu do oddychania należy podawać jedynie 
tlen medyczny (tzn. posiadający atest). 
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