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Streszczenie

W artykule omdéwiono problem hipoksemii pooperacyjnej. Przedstawiono transport tlenu w organizmie czlo-
wieka oraz definicje hipoksji i hipoksemii. Oméwiono rodzaje, przyczyny oraz mozliwe nastepstwa wystepowania
hipoksemii, zwracajac szczegdlna uwage na hipoksemie pooperacyjng. Autor podaje zasady optymalnej tlenote-
rapii oraz wartosci graniczne hipoksemii wymagajace tlenoterapii. Anestezjologia i Ratownictwo 2011; 5: 345-352.

Stowa kluczowe: hipoksemia, tlenoterapia, transport tlenu
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 W grudniu 1995 roku w Anesthesia & Analgesia
ukazal si¢ artykul Moller’a i wsp. z Uniwersytetu ukazal sie artykut Gifta i wsp. z Uniwersytetu
w Kopenhadze (Dania): ,Hypoxemia in the postane- w Pensylwanii (USA): “Oxygen saturation in posto-
sthesia care unit: an observer study” [1]. W grupie 200 perative patients at low risk for hypoxemia: is oxygen
chorych przebywajacej po zabiegu na sali wybudzen therapy needed?” poddajacy w watpliwo$¢ koniecznosé
autorzy zanotowali jeden lub wiecej epizodéw hipok- tlenoterapii w bezpos$rednim okresie pooperacyjnym
semii u 55% pacjentéw. U 13% pacjentéw wystapita w niektorych grupach chorych [2]. Autorzy oceniajac
ciezka hipoksemia. Epizody hipoksemii byty nieroz- przydatnos¢ tlenoterapii w bezposrednim okresie
poznane przez personel opiekujacy si¢ chorymi, az pooperacyjnym, u chorych niepoddanych zabiegom
w 95% przypadkéw. Jako czynniki ryzyka hipoksemii chirurgicznym na klatce piersiowej, nadbrzuszu czy
zidentyfikowano: czas trwania anestezji (p < 0,0001), neurochirurgicznym stwierdzili, ze u chorych, ktérzy
wiek (p < 0,02) oraz palenie papierosow (p < 0,01). po przyjeciu do sali wybudzen maja spO, = 92% -
Autorzy zarekomendowali rutynowe uzywanie pulsok- nie jest ona konieczna dla utrzymania adekwatnego
symetréw na salach wybudzen - pod warunkiem, ze poziomu spO,. Wnioski wysuniete przez autordw tego
dalsze badania wykazg zmniejszenie zachorowalnosci artykutu spotkaty sie z uzasadniong krytyka Canet’a
chorych podczas stosowania tych urzadzen. ze szpitala uniwersyteckiego w Canyet (Hiszpania).

345



Anestezjologia i Ratownictwo 2011; 5: 345-352

Anestezjologia * Ratownictwo * Nauka ¢ Praktyka / Anaesthesiology * Rescue Medicine ¢ Science * Practice

Autor ten wli$cie do Redaktora Anesthesia & Analgesia
zatytulowanym ,,Oxygen therapy in the postanesthesia
care unit” [3] wskazal na bardzo istotny btagd w rozu-
mowaniu Gifta i wsp., ktérzy nie zwroécili uwagi, ze
chorzy w trakcie anestezji, bezpo$rednio po niej oraz
w trakcie transportu otrzymywali tlen — a to mogto
wplywa¢é na warto$¢ spO, mierzong podczas przyjecia
do sali wybudzen. Cytuje m.in. wyniki badan Daley’a
i wsp. ze szpitala w Toronto (Kanada), ze podaz tlenu
przez 30 minut po przyjeciu chorego na sale wybudzen
zmniejszala czesto$¢ incydentéw hipoksemii [4].

Powyzszy przyklad toczacej si¢ w latach 90. dys-
kusji na temat miejsca i roli tlenoterapii w okresie
pooperacyjnym w aspekcie wystepowania hipoksemii
wskazuje, Ze temat ten jeszcze kilkanascie lat temu
budzil istotne kontrowersje.

Stezenie tlenu w powietrzu atmosferycznym
wynosi 20,94%. Cis$nienie parcjalne tlenu w powietrzu
atmosferycznym (PO,) zalezy od ci$nienia atmosfe-
rycznego. Im wigksze ci$nienie atmosferyczne tym
wieksze PO,iodwrotnie. Na poziomie morza w suchym
powietrzu ci$nienie parcjalne tlenu wynosi 159 mmHg
(21,2 kPa) (PIO,).

Podczas przemieszczania si¢ czasteczek tlenu przez
drogi oddechowe ci$nienie parcjalne tlenu stopniowo
obniza sie. Po nawilzeniu suchego powietrza wde-
chowego w gérnych drogach oddechowych ci$nienie
parcjalne tlenu (PURTO,) obniza si¢ do 148 mmHg
(19,7 kPa). Ostatecznie PO, w pecherzykach ptucnych
(PAO,) osiaga warto$¢ 105 mmHg (14 kPa) [5].

Prezno$¢ tlenu we krwi tetniczej (paO,) wynosi
95 mmHg (12,7 kPa) [5]. Prezno$¢ tlenu we krwi tetni-
czej zmniejsza si¢ 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 blone pecherzykowo-wlosnicz-
kowa tlen jest transportowany we krwi tetniczej
w dwoch postaciach: jako fizycznie rozpuszczony we
krwi oraz jako chemicznie zwigzany z hemoglobing.

Prezno$¢ tlenu we krwi jest zalezna od ci$nienia
atmosferycznego, wdechowego stezenia O, oraz zuzy-
cia O,.

Hipoksja jest zwykle definiowana jako spadek
preznosci tlenu w krwi tetniczej [6,7]. W przy-
padku spadku preznosci tlenu ponizej odpowiedniej
normy w tkankach méwimy o hipoksji tkankowe;j.
Hipoksemia to obnizenie zawartosdci tlenu w krwi
tetniczej (caO,) [6].

Przedstawione powyzej definicje hipoksji oraz
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hipoksemii zostaly zawarte m.in. w podreczniku
»Anestezjologii” R. Larsena [6]. Jednakze, nie wszyscy
autorzy podrecznikéw powyzsze terminy definiujg
podobnie. Przykltadowo w ,,Podreczniku anestezjo-
logii” pod red. A.R. Aitkenheada oraz G. Smitha
hipoksemie okreslono jako ,,spadek wysycenia tlenem
hemoglobiny lub obnizenie preznoéci tlenu we krwi
tetniczej”, a hipoksje jako ,,niedobor tlenu na poziomie
tkankowym [8]”.

Rézny zakres znaczeniowy powyzszych pojec
spotykamy rowniez w literaturze naukowej [9-12], zale-
ceniach, wytycznych czy rekomendacjach towarzystw
naukowych [13,14]. W rekomendacjach Polskiego
Towarzystwa Medycyny Perinatalnej i Polskiego
Towarzystwa Neonatologicznego hipoksemie zdefi-
niowano jako ,stan niedostatecznego wysycenia krwi
tlenem. Po pierwszej dobie zycia zaczyna si¢ przy
PaO, < 80 mmHg. W pierwszej dobie Zycia wartos¢
uznawana za progowa zalezy od czasu, jaki uplynal
od porodu i od wieku ptodowego”. Hipoksje natomiast
zdefiniowano jako ,stan niedostatecznego zaopatrze-
nia tkanek w tlen w stosunku do zapotrzebowania”.
Hipoksja ,,moze by¢ wynikiem hipoksemii, ale takze
niedostatecznego przeptywu krwi, niskiego stezenia
hemoglobiny lub jej dysfunkcji, czasem zbyt inten-
sywnego metabolizmu” [14]. Przedstawione powyzej
niescistosci terminologiczne s3 najprawdopodobniej
gtéwna przyczyna niewlasciwego czy zamiennego
uzywania terminéw hipoksji i hipoksemii. Autor ma
nadzieje, ze niniejszy artykul przyczyni si¢ poprawy
tego stanu rzeczy, cho¢by poprzez wywotanie dyskusji
czy polemiki.

Zgodnie z definicjami, ktdre autor niniejszego
artykutu przyjal, o hipoksji, czyli niedotlenieniu
moéwimy w przypadku obnizenia preznosci tlenu (pO,)
w stosunku do odpowiedniej normy we krwi tetniczej,
tkankach, narzadach czy organizmie (warto$¢ progowa
pO, podajemy w kPa lub mmHg), a o hipoksemii
w przypadku obnizenia zawartoséci tlenu we krwi tetni-
czej (ca0,) (zawarto$é tlenu w krwi podajemy w ml/dl).

Prawidlowa wielko$¢ zawartos$ci tlenu w krwi
tetniczej u mezczyzn wynosi 20,4 ml/dl, a u kobiet
18,6 ml/dl [6]. Zawartos¢ tlenu w krwi tetniczej (caO,)
jest zalezna od preznosci tlenu we krwi tetniczej (pa0,),
saturacji O, (sa0,) oraz zawartoéci hemoglobiny (cHb):

ca0, (ml/dl) = (1,34 [ml/g] x hemoglobina [g/dl] x
sa0, [%]) + (paO, [mmHg] x 0,003 ml/mmHg*dl]).
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‘Powietrze wydychane
PEO,15,9kPa
PECO, 4,2 kPa

| Powietrze wdychane
{suche)
PI0, 21,2 kPa

Przeciek plucny

pO, zyty 5,3 kPa

pO, w przestrzeni miedzykomérkowej 2,7-5,3 kPa

pO, tetnice 13 kPa

pO, przestrzeni wewnatrzkomorkowej 1,3-2,7 kPa
pO, w mitochondrium0,7-1,3 kPa
VO, 250 ml/min

Rycina 1. Transport tlenu
Figure 1. Transport of oxygen

Prezno$é¢ tlenu we krwi (pO,); saturacja (saO,, svO,); zawarto$¢ tlenu (caO,, cvO,); hemoglobina (Hb); podaz tlenu (DO,); zuzycie (konsumpcja)
tlenu (VO,); ci$nienie parcjalne tlenu w powietrzu wdechowym (PIO,); ci$nienie parcjalne tlenu w powietrzu wydychanym (PEO,); ci$nie-
nie parcjalne dwutlenku wegla w powietrzu wydychanym (PECO,); ci$nienie parcjalne tlenu w goérnych drogach oddechowych (PURTO,);

ci$nienie parcjalne tlenu w pecherzykach ptucnych (PAO,).

Schemat transportu tlenu w organizmie zdro-
wego doroslego cztowieka oddychajacego powietrzem
atmosferycznym przy ci$nieniu atmosferycznym
101 kPa przedstawia rycina 1.

Wyréznia sie nastepujace rodzaje hipoksemii:
hipoksemie hipoksyczng (spadek paO,, saO, i ca0,),
hipoksemie toksyczna (spadek saO,, caO, przy
poczatkowym prawidtowym paO,) oraz hipoksemie
anemiczng (spadek cHb i caO, przy prawidlowych
warto$ciach saO, oraz pa0,). Skutki réznych rodzajow
hipoksemii, pomimo identycznego obnizenia zawarto-
$citlenu (caO,), nieco inaczej manifestuja sie klinicznie.
Hipoksemia anemiczna jest o wiele lepiej tolerowana
niz hipoksyczna, a ta z kolei lepiej niz toksyczna [6].

W okresie pooperacyjnym niejednokrotnie mamy
do czynienia z mniej lub bardziej nasilong dysfunkcja
uktadu oddechowego. Klinicznymi objawami ww.
stanu mogg by¢: dusznos$¢, sinica, niepokdj chorego,
tachykardia, sptycenie i/lub zwigkszona czesto$¢é
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oddechéw, zwigkszony wysitek oddechowy, a w kran-
cowych przypadkach zatrzymanie oddechu i krazenia.
Dysfunkcja uktadu oddechowego prowadzaca do
spadku paO, do wartosci 60 mmHg (8,0 kPa) i ponizej,
prowadzaca do hipooksygenacji hemoglobiny i spadku
saturacji, okreélana jest terminem niewydolnosci
oddechowej (w przypadku niewydolno$ci oddechowej
spadkowi paO, towarzyszy wzrost paCO, powyzej
45 mmHg (6,0 kPa), czyli hiperkapnia) [6].

W okresie pooperacyjnym najczesciej wyste-
puje hipoksemia hipoksyczna, rzadziej anemiczna.
Hipoksemia hipoksyczna moze by¢ wywolana przez:
hipowentylacje, zaburzenia rozdziatu powietrza
oddechowego, srodplucny przeciek z prawa na lewo
lub z domieszka zylng oraz zaburzenia dyfuzji gazéw.
Hipoksemia anemiczna jest zazwyczaj wynikiem
utraty krwi podczas zabiegu operacyjnego i/lub jej
rozcieficzenia w wyniku intensywnej ptynoterapii
podczas zabiegu. Rzadziej hipoksemia anemiczna
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jest wynikiem krwawienia wystepujacego w okre-
sie pooperacyjnym czy intensywnej plynoterapii
w tym okresie.

Postepowanie w pooperacyjnej hipoksemii hipok-
sycznej jest uzaleznione od wywolujacej ja przyczyny.
Leczenie przyczynowe hipowentylacji jest zalezne od
czynnika sprawczego. Niemniej tlenoterapia (respira-
toroterapia) sa czesto nieodzowne. Nalezy pamietac,
ze przypadku hipowentylacji zwigkszenie wdechowego
stezenia O, 0 10% powoduje wzrost pecherzykowego
pO, o okolo 64 mmHg (8,5 kPa) (przy zatozeniu,
ze wszystkie inne czynniki nie ulegna zmianie) [6].
Réwniez w zaburzeniach rozdzialu powietrza odde-
chowego (zaburzen stosunku wentylacji do perfuzji)
tlenoterapia powinna przynies¢ istotna poprawe kli-
niczng. Podaz tlenu nie wplywa natomiast istotnie na
przeciek, niemniej tlenoterapia w takich przypadkach
jest takze konieczna. Hipoksemie wywolang zaburze-
niami dyfuzji mozna zmniejszy¢ lub usunaé poprzez
zwiekszenie stezenia tlenu w powietrzu wdechowym.
Hipoksemie¢ anemiczng leczymy podazg koncentratu
krwinek czerwonych oraz podwyzszeniem stezenia
tlenu w powietrzu wdechowym.

W bezposrednim okresie pooperacyjnym hipok-
semia hipoksyczna jest do$¢ czesto obserwowana po
zabiegach przeprowadzonych w znieczuleniu ogélnym.
Do najczestszych przyczyn jej wystepowania naleza:
hipowentylacja wywotana uprzednig hiperwentylacja,
hipowentylacja bedaca wynikiem resztkowego dziata-
nia srodkéw zwiotczajacych, hipowentylacja wywolana
przez leki uspokajajace i/lub przeciwbdlowe, zabu-
rzenia stosunku wentylacji do perfuzji oraz hipoksja
dyfuzyjna. Nalezy podkresli¢, ze hipoksja dyfuzyjna
jest zjawiskiem coraz rzadziej obserwowanym w prak-
tyce klinicznej. Przyczyny sa do§¢ prozaiczne: coraz
mniejsza ilo§¢ wykonywanych z uzyciem podtlenku
azotu znieczulen oraz co moze wazniejsze powszechna
wiedza na temat tego zjawiska, jak i metod zapobiega-
nia wéréd anestezjologéw.

Znaczenie kliniczne pooperacyjnej hipoksemii nie
jest dostatecznie wyja$nione. Dostepne dane naukowe
nie sg jednoznaczne, zwlaszcza te oparte na EBM. Jedno
pozostaje niezmienne, leczenie hipoksemii pooperacyj-
nej polega przede wszystkim na zwigkszaniu stezenia
tlenu we wdychanym powietrzu [15].

Okres pooperacyjny jest dla chorego okresem nie-
bezpiecznym. W 1987 roku w Wielkiej Brytanii ukazat
sie Report of a Confidential Enquiry into Perioperative
Deaths, ktory stwierdzal, ze najwieksza liczba zgonéw
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po operacji dotyczy oséb starszych, z towarzysza-
cymi chorobami serca lub ptuc, u ktérych wykonano
duze zabiegi [16]. Podobne wnioski zawieral raport
zFinlandii [17]. Brytyjski raport z 1993 roku (National
Confidential Enquiry into Perioperative Deaths 1991/2)
ujawnil, Ze 2 z 3 zgondw po operacjach nastepuja w 3.
lub dalszych dniach po zabiegu, kiedy pacjent powrdcit
juz na oddzial chirurgiczny [18]. Gléwna przyczyna
zgonéw byly komplikacje oddechowo-krazeniowe.
Wielu z nich mozna by prawdopodobnie zapobiec
poprzez wczesng identyfikacje ryzyka i odpowiednie
leczenie [19]. Veltcamp podaje, ze jedna lub wiecej
ciezkich komplikacji (definiowanych jako 5.-7. sto-
pient wedtug klasyfikacji Clavien [20]) dotyczyty 12%
pacjentéw [21].

Powiklania pooperacyjne do$¢ czesto dotycza
ukladu oddechowego. Czynnikami ryzyka wystapienia
pooperacyjnych powiklan ptucnych sa m.in.: zaawan-
sowany wiek chorych, zakwalifikowanie chorego do
grupy II wedtug American Society of Anesthesiologists
Physical Status Classification System (skala ASA) lub
wyzszej, przewlekla obturacyjna choroba ptuc oraz
zastoinowa niewydolno$¢ serca [22]. Czesto$¢ wyste-
powania pooperacyjnych powiktan ptucnych oceniana
jest przez Fishera i wsp. na 2-19%. Pooperacyjne
powiklania plucne zdarzajg sie czesciej: po operacji
tetniaka aorty, w chirurgii klatki piersiowej, w chirurgii
jamy brzusznej, po zabiegach neurochirurgicznych,
po zabiegach przeprowadzanych w trybie naglym,
w chirurgii gtowy i szyi, w chirurgii naczyniowej,
w przypadku przedluzonego czasu trwania zabiegu
czy przeprowadzenia zabiegu w znieczuleniu ogélnym
[22]. Chorzy, uktérych wykonano zabieg chirurgiczny
w obrebie jamie brzusznej, moga mie¢ zaburzenia
funkcji oddechowej (zaburzenia kurczliwosci i funk-
cji przepony), co prowadzi do zmniejszenia objetodci
oddechowej i przeptywu powietrza [23-26].

U zdrowej doroslej osoby wazacej 75 kg zuzycie
tlenu (VO,) wynosi 250 ml/min, jezeli rzut serca
wynosi 5 I/min. Wskaznik ekstrakeji tlenu (OER =
VO,/DO,) u takiej osoby o przecietnej aktywnosci
fizycznej wynosi 25% [27]. Wskaznik ekstrakcji tlenu
u 0s6b uprawiajacych sport wyczynowo podczas
maksymalnego wysitku moze wzrosna¢ do 70-80%
[27]. Wykazano, ze duze zabiegi brzuszne powoduja
zwigkszenie zapotrzebowania na tlen o 40% i wiecej
[28], ktére moze zostaé zaspokojone przez wzrost
rzutu serca lub zwigkszona ekstrakcje tlenu, zgodnie
Z ponizszym wzorem:
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VO, (ml/min) = 10 x CO (I/min) x (caO, - cvO,)

gdzie cvO, = (1.34 x hemoglobina x svO,) + (pvO, x
0.003), a pvO, jest pO, w mieszanej krwi zylnej.

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

Pacjenci poddani duzym zabiegom operacyjnym,
tj. brzuszno-kroczowe odjecie odbytnicy (abdomino-
perineal resection of the rectum — APR), wyciecie prze-
tyku czy operacja tetniaka aorty brzusznej, powinni by¢
leczeni po zabiegu na oddziatach intensywnej terapii,
poniewaz zapotrzebowanie na tlen bedzie u nich bar-
dzo duze, a opieka pooperacyjna - skomplikowana
[29]. Wykazano, Ze pacjenci ze zi3 funkcjg komory sg
niezdolni do wzrostu rzutu serca w stopniu wystarcza-
jacym do zaspokojenia potrzeb w okresie pooperacyj-
nym, co powoduje znacznie wiekszg $miertelno$¢ [30].
Specyficzne dla chirurgii (z wylaczeniem procedur
kardiochirurgicznych) ryzyko sercowe wynikajace
z wielkosci zabiegu kategoryzuje sie jako ,wysokie”
(high), ,,$rednie” (intermediate) i ,,niskie” (low) [31,32].
O procedurach wysokiego ryzyka (high-risk surgery -
ryzyko wieksze niz 5%) mozna moéwié¢ w przypadkach:
> duzych zabiegéw w trybie naglym, szczegélnie

u 0s6b starszych,

»  chirurgii aorty i innych duzych naczyn,

»  chirurgii naczyn obwodowych,

» przedluzonych procedur chirurgicznych potaczo-
nych z przetoczeniem duzej ilosci ptynéw i/lub
utratg krwi.

O procedurach $redniego ryzyka (intermediate-
-risk procedures - ryzyko wieksze niz 1%, a mniejsze
niz 5%) mozna méwi¢ w przypadkach endarterekto-
mii tetnicy szyjnej, chirurgii glowy i szyi, chirurgii
wewnatrzotrzewnowej, torakochirurgii, chirurgii
ortopedycznej, chirurgii prostaty, natomiast o proce-
durach niskiego ryzyka (low-risk procedures - ryzyko
mniejsze niz 1%) w przypadku procedur endoskopo-
wych, powierzchownych, chirurgii piersi czy operacji
za¢my. Im wyzsza kategoria ryzyka sercowego, tym
wieksze ryzyko, ze zwigkszenie zapotrzebowania na
tlen nie zostanie zaspokojone przez wzrost rzutu serca
lub zwiekszong ekstrakcje tlenu.

Bl pooperacyjny (gtéwnie po zabiegach w nad-
brzuszu) zmniejsza wydajno$¢ kaszlu i w ten sposob
zwieksza ryzyko wystapienia infekcji oddechowej
[33,34]. Pacjenci z zapaleniem otrzewnej i innymi
infekcjami brzusznymi sg bardziej narazeni na rozwoj
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ostrego uszkodzenia ptuc (acute lung injury - ALI) oraz
ostrego zespolu niewydolnosci oddechowej dorostych
[35]. Kusano i wsp. w badaniu, dotyczacym 115 cho-
rych poddanych planowemu zabiegowi na przetyku,
wykazali, ze czynnikiem ryzyka wystapienia zgonu
lub groznych powiklan, takich jak ciezkie zapalenie
pluc, jest poziom dostawy tlenu [36].

Hipoksemia pooperacyjna moze by¢ przyczyna
ostrego incydentu wiencowego. Badner podat, ze
$miertelno$¢ w okresie okotooperacyjnym z powodu
zawalu mie$nia sercowego (PMI) po zabiegach niekar-
diochirurgicznych wahata sie w granicach 10-15% [37]
ibyla podobna jak w grupie chorych niechirurgicznych.
Jest to sprzeczne z wynikami starszych badan, wska-
zujacych na wyzsza $miertelnos¢ w grupie chorych
poddanych zabiegom chirurgicznym [38]. Incydenty
PMI wystepuja u 1-3% chorych o malym ryzyku, bez
wywiadu w kierunku choroby niedokrwiennej serca
(CAD), poddanych zabiegom niekardiochirurgicznym
[39-42], ale u ponad 38% chorych o duzym ryzyku,
z wywiadem w kierunku CAD [41-45]. We wczesnej
tazie po zabiegu PMI jest w ponad 80% bezobjawowy
[37], co moze niekiedy znacznie opézni¢ rozpoznanie
i podjecie wla$ciwego leczenia, a w konsekwencji
zwiekszy¢ §miertelnosc.

Pedersen i wsp. w analizie obejmujacej 22992
pacjentéw nie znalezli wystarczajacych dowodow, ze
zastosowanie pulsoksymetrii poprawia wyniki aneste-
zji [46]. Potwierdzili natomiast fakt, iz pulsoksymetria
wykrywa hipoksemie oraz zwigzane z nig zdarzenia,
zmniejsza czesto$¢ incydentéw hipoksemii zaréwno na
sali operacyjnej, jak i sali wybudzen. Epizody hipokse-
mii na sali wybudzen wystepowaly 1,5-3 razy rzadziej
w grupie chorych monitorowanych przy pomocy
pulsoksymetrii.

Pulsoksymetria wykorzystuje technike spek-
trofotometrii i pletyzmografii. Jest nieinwazyjna
metoda monitorowania chorego, szczegolnie przydatna
w okresie okolooperacyjnym. Oparta jest na zjawisku
réznego pochlaniania §wiatta przez oksyhemoglobine
i karboksyhemoglobing. W zakresie $wiatfa czerwo-
nego oksyhemoglobina pochltania mniej $wiatta niz
karboksyhemoglobina, a w zakresie podczerwonym
jest odwrotnie. Metoda ma jednak istotne nie tylko dla
anestezjologa ograniczenia. Pulsoksymetria dokonuje
pomiaru wylacznie ,czynno$ciowego utlenowania”,
poniewaz pulsoksymetry wykorzystuja zwykle dwie
dlugosci fali §wietlnej - do rozréznienia 2 rodzajow
hemoglobiny. W zwigzku z tym wy$wietlana wielkos§¢
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pokazuje, jaki jest udzial hemoglobiny utlenowanej
w stosunku do calej ilosci hemoglobiny. Zaklada sie
bowiem, ze nie ma innych rodzajéw hemoglobiny. Aby
oznaczy¢ inne rodzaje hemoglobiny, nalezaloby bada¢
4 dlugosci fali. Stad zaréwno karboksyhemoglobina jak
i methemoglobina mogg powodowa¢ nieprawidlowe
wskazania pulsoksymetru. Karboksyhemoglobina
moze znacznie zawyza¢ poziom pomiaru saturacji,
amethemoglobina obniza¢ wskazania do poziomu 85%
(poziom plateau, ktéry nie obniza si¢ nawet pomimo
znacznego zwiekszania stezenia methemoglobiny).
Obecnie stosowane w pulsoksymetrach algorytmy
pozwalaja na coraz bardziej precyzyjne i bardziej
wiarygodne pomiary. Mimo to btad pomiaru moze
wynosi¢ do 4-5% (przy wartosciach saturacji powyzej
70%). Przesunigcie krzywej dysocjacji hemoglobiny
w lewo moze powodowaé zawyzanie wskazan pul-
soksymetru, a przesuniecie w prawo ich zanizanie.
W przypadku gwaltownego spadku preznosci tlenu
we krwi wskazania pulsoksymetru sg opdznione. Przy
czujniku umieszczonym na palcu opdznienie to wynosi
okoto 25-35 sekund i moze si¢ jeszcze wydtuza¢ przy
wspolistniejacej bradykardii. Czujniki umieszczone
na platku usznym majg opdznienie 10-20 sekund.
Wskazania pulsoksymetru s wiarygodne w szerokim
zakresie hematokrytu, jednak znacznego stopnia ane-
mia moze zaniza¢ wartosci SpO,. Dozylnie stosowane
barwniki, takie jak btekit metylenowy, zieler indocja-
ninowa moga zaniza¢ wskazania pulsoksymetrii. Efekt
ten jest przemijajacy, lecz bezpoérednio po podaniu
barwnika obnizenie SpO, moze by¢ znaczne. Wiele
lakieréw do paznokci ma ten sam zakres absorpcji
$wiatla co hemoglobina i moze znacznie zaburzaé
odczyt pulsoksymetru. Lakiery niebieskie, zielone
i czarne bedg obniza¢ wskazania SpO,. Kolor lakieru
czerwony i purpurowy nie ma wplywu na odczyty.
Poruszanie czujnikiem zwykle powoduje artefakty,
stad wyniki moga by¢ zaburzone. Dokladnos¢ wska-
zan pulsoksymetru moze by¢ zaburzona u oséb z silng
pigmentacja skory, na przyktad u pacjentéw rasy
czarnej. Wskazania pulsoksymetru staja sie réwniez
niewiarygodne w przypadku niedostatecznej pulsacji
np. w wyniku hipotermii pooperacyjnej, hipotensji czy
ucisku tetnicy [7,47].

Mertzlufft i Zander z Uniwersytetu w Mainz
(Niemcy) wlatach dziewieédziesiatych ubieglego wieku
zajmowali si¢ problemem optymalnej tlenoterapii
oraz ustaleniem wartoéci granicznych hipoksemii
wymagajacych tlenoterapii [48-51]. W hipoksemii
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hipoksycznej (sytuacje nagte) terapie tlenem nalezy
rozwazy¢ lub rozpoczaé przy wartosci caO,: 18 ml/dl,
a leczy¢ obligatoryjnie przy wartoéci caO, 15 ml/dlL
W hipoksemii toksycznej (sytuacje nagle) terapie tle-
nem nalezy rozwazy¢ lub rozpoczaé przy wartosci caO,;:
17 ml/dl, a leczy¢ obligatoryjnie przy wartosci caO,
14 ml/dl. W hipoksemii anemicznej (sytuacje nagte)
terapie tlenem nalezy rozwazy¢ lub rozpoczaé przy
wartoéci caO,: 13 ml/dl, a leczy¢ obligatoryjnie przy
wartosci caO, 10 ml/dL

Wyrézniamy dwie podstawowe metody tlenotera-
pii: bierng i czynng. W biernej mieszanina oddechowa
zawierajaca tlen jest wdychana dzigki zachowanej
wydolnej wentylacji chorego. Uzyskane w mieszaninie
wdechowej stezenie tlenu jest uzaleznione od wartosci
nastawionego przeptywu tlenu oraz rodzaju zastoso-
wanej terapii (cewnik donosowy, maska twarzowa,
maska twarzowa z regulacja stezenia, maska twarzowa
z workiem oddechowym i zastawka). W czynnej tlen
w odpowiednim stezeniu wtlaczany jest do drég
oddechowych i pecherzykéw plucnych przy pomocy
respiratora (tzw. oddech zastepczy). Mieszanina odde-
chowa powinna by¢ ogrzana do temperatury 37 st. C
i nawilzona do 100% wilgotnosci wzgledne;j.

Tlenoterapia ma réwniez swoje ograniczenia. Tlen
podawany w zbyt duzym stezeniu (FiO, = 0,6) lub przez
dluzszy czas moze by¢ dla organizmu szkodliwy (w
wielu narzadach juz po 8-24 godzinach oddychania
tlenem w stezeniu 100%).

Szkodliwe dziatanie tlenu w ukladzie oddechowym
moze objawia¢ sie obrzekiem, zwiekszeniem grubosci
bariery pecherzykowo-wlo$niczkowej, doprowadzajac
do wzrostu gradientu pecherzykowo-wlosniczko-
wego. Niekiedy moze dochodzi¢ do wydostawania
sie plynu, a nastepnie bialek z naczyn kapilarnych
krazenia ptucnego do podscieliska i tworzenia blon
szklistych. W wyniku szkodliwego dziatania tlenu
w ukladzie oddechowym dochodzi¢ moze do zmian
degeneracyjnych nablonka drég oddechowych i uposle-
dzenia czynnosci rzesek, co powoduje zaleganie §luzu
i rozw6j zmian obturacyjnych. Toksyczne dziatanie
tlenu w mdzgu moze prowadzi¢ do rozwoju kwasicy
tkankowej, ktora sprzyja wystapieniu drgawek i stanu
padaczkowego. Zbyt wysokie stezenie tlenu moze
w wyniku skurczu tetnic mézgowych zmniejszac
przeptyw moézgowy. Toksycznos¢ tlenu jest uznawana
za jedna z przyczyn rozwoju retinopatii wczesniakow
w wyniku uszkodzenia siatkowki.

W niektérych jednostkach chorobowych podaz
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tlenu powinna by¢ bardzo wywazona, nawet pomimo
znacznej hipoksemii. Nadmierna podaz tlenu w prze-
wlektej obturacyjnej chorobie ptuc moze catkowicie
wylaczy¢ oddech chorego. Podczas stosowania niskich
objeto$ci oddechowych (6 ml/kg) (np. w cigzkim
ARDS) w celu ograniczenia dalszego uszkadzania ptuc
permisywna hipoksemia (towarzyszaca permisywnej

» choremu nalezy podawa¢ tylko tlen ogrzany do
temperatury ciala, o wilgotno$ci wzglednej 100%;

» choremu do oddychania nalezy podawa¢ jedynie
tlen medyczny (tzn. posiadajacy atest).

Adres do korespondencji:

hiperkapnii) jest nawet cze$cia terapii.

hipoksemii pooperacyjnej nalezy przestrzegaé kilku
podstawowych zasad:

» tlen nalezy poda¢ choremu zawsze, niezaleznie od
mechanizmu powstania hipoksemii;
> nalezy zawsze dobra¢ tak stezenie tlenu w powie-
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