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Streszczenie
Płynoterapia jest jedną z podstawowych metod leczenia chorych z urazem czaszkowo-mózgowym. Właściwy 

dobór płynu infuzyjnego pozwala nie tylko utrzymać prawidłowe krążenie mózgowe, lecz także może ograniczyć 
rozwój obrzęku mózgu. Celem pracy była analiza zasad leczenia płynami chorych po urazach czaszkowo-mózgo-
wych. W pracy przedstawiono współczesne poglądy dotyczące zasad leczenia płynami oraz wyboru właściwego 
płynu.  Anestezjologia i Ratownictwo 2017; 11: 436-443. 
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Abstract

Fluid therapy plays crucial role in patients with traumatic brain injury (TBI). An adequate choice of fluid can 
improve and maintain cerebral circulation and reduce posttraumatic brain edema. The purpose of this study was 
to analyse the main rules of fluid therapy. We also discuss a recommendation of fluid therapy for patients with 
TBI.  Anestezjologia i Ratownictwo 2017; 11: 436-443.
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Płynoterapia jest jedną z  podstawowych metod 
leczenia chorych we wstrząsie hipowolemicznym 
wikłającym uraz wielonarządowy. Głównym celem 
płynoterapii jest wyrównanie pourazowych zaburzeń 
krążenia krwi warunkujące prawidłowe dostarcze-
nie tlenu do ważnych dla życia narządów, w tym do 
ośrodkowego układu nerwowego (OUN). U zdrowych 
osób prawidłowy przepływ krwi przez OUN waha się 
w granicach 80-140 ml krwi/100 g mózgowia (około 
15% objętości wyrzutowej mięśnia sercowego) i  jest 
regulowany poprzez zmiany napięcia mięśniówki 
naczyń mózgowych oraz przepuszczalnością bariery 
krew-mózg (BBB – blood-brain barier) (rycina 1). 
BBB warunkuje zachowanie równowagi pomiędzy 
objętością wewnątrznaczyniową, a  pozanaczyniową. 

Uszkodzenie BBB w  przebiegu urazu mózgu (TBI 
– traumatic brain injury) zwiększa jej przepusz-
czalność prowadząc w  pierwszej fazie do obrzęku 
okołonaczyniowego, a  następnie rozwoju obrzęku 
cytotoksycznego mózgu. Zaburzenia te w znacznym 
stopniu zależą od osmolalności (całkowita liczba moli 
substancji osmotycznie czynnych rozpuszczonych w 1 
kg rozpuszczalnika, która w warunkach fizjologicznych 
waha się w granicach 280 – 300 mOsm/kg H2O) oraz 
od ciśnienia tętniczego krwi [1,2]. Komórki OUN 
są szczególnie wrażliwe na zmiany obu wymienio-
nych czynników, aczkolwiek nagłe zmiany ciśnienia 
tętniczego krwi są lepiej tolerowane przez mózg niż 
zmiany osmolalności. Szybki spadek osmolalności 
osocza powoduje wzrost zawartości wody w OUN pro-
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wadząc do obrzęku mózgu [1,3,4]. Z tego też powodu 
u  chorych leczonych z  powodu TBI nie zaleca się 
stosowania hipotonicznych roztworów, które zwięk-
szają wewnątrzmózgową zawartość wody nasilając 
pourazowy obrzęk mózgu [5]. Zmiana osmolarności 
(liczba moli substancji osmotycznie czynnych w 1 litrze 
roztworu) surowicy krwi o 1 mOsm/L zwiększa różnicę 
ciśnień po obu stronach BBB o 19 mmHg [6]. A zatem 
nawet niewielkie zmniejszenie osmolalności osocza 
z  288 do 280 mOsm/kg H2O nasila obrzęk mózgu 
zwiększając jego objętość o  około 3%, co prowadzi 
do zmniejszenia wewnątrzczaszkowej objętości krwi 
i płynu mózgowo-rdzeniowego (CSF – cerebro-spinal 
fluid) o  około 30% (zgodnie z  regułą Morno-Kelly) 
[7]. Warto przy tym podkreślić, że nie ma jak dotąd 
idealnego roztworu, który mógłby być bezpiecznie sto-

sowany w przypadkach TBI. Większość stosowanych 
powszechnie płynów infuzyjnych wykazuje działanie 
hipoosmotyczne (tabela I), bowiem składniki roztwo-
rów krystaloidowych w osoczu krwi są tylko częściowo 
aktywne, zaś ich współczynnik osmotyczny wynosi 
0,92 [8]. Obserwacje kliniczne wykazały różną dyna-
mikę i rozkład płynów u chorych hipowolemicznych 
i normowolemicznych [9]. 

Zastosowanie roztworów hipotonicznych zwiększa 
pozanaczyniową zawartość wody u chorych podda-
nych planowym operacjom bez względu na podaną 
objętość płynów w okresie okołooperacyjnym, podczas 
gdy płyny izotoniczne o  osmolarności zbliżonej do 
300 mOsm/l nie wykazują tego efektu (tabela II) [10,11]. 
Wydawać się zatem może, że hipertoniczne roztwory 
krystaloidów są bezpieczne i nie powinny zwiększać 

Rycina 1. 	 Zależność pomiędzy wypełnieniem łożyska naczyniowego, przepływem krwi przez mózgowie 
a szacunkowym zużyciem tlenu przez mózg

Figure 1.	 A relationships between vascular filling, cerebral blood flow and estimated cerebral oxygen 
consumption
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objętości wody wewnątrzmózgowej. Leczenie stężo-
nym roztworem soli jest często stosowane u chorych 
z  podwyższonym ciśnieniem śródczaszkowym (ICP 
– intra-cranial pressure). Podanie stężonego roztworu 
soli istotnie poprawia krążenie mózgowe, a przez to 
dostarczenie tlenu do OUN oraz zmniejsza obrzęk 
mózgu [12-14]. Porównanie przeciwobrzękowego 
działania hipertonicznego roztworów soli z mannito-
lem wykazało większą jego skuteczność w obniżeniu 
ICP oraz lepszą poprawę perfuzji mózgowej, przy 
zachowaniu porównywalnych wartości osmolarności 
surowicy krwi [15,16]. Podkreślić przy tym należy, że 
podanie 23,4% roztworu soli powoduje przeszło 50% 
redukcję ICP [16]. Badania eksperymentalne wyka-
zały również, że hipertoniczny roztwór soli istotnie 
zmniejsza uszkodzenie struktur OUN redukując liczbę 
hipertroficznych astrocytów, sprzyja poprawie reologii 
krwi przepływającej przez naczynia mózgowe oraz 
zmniejsza indukowaną urazem odpowiedź immuno-
logiczną [14]. Zwiększenie stężenia sodu w osoczu krwi 

chorych z TBI jest jednym z czynników łagodzących 
odpowiedź zapalną spowodowaną nie tylko samym 
urazem, lecz także wywołanymi przez uraz uogólnio-
nymi zaburzeniami elektrolitowymi [12,17,18]. Istotny 
spadek stężenia sodu we krwi obserwuje się bowiem 
u 46% chorych w 1-2 dobie po TBI [17]. Podanie stężo-
nych roztworów soli obniża ICP, poprawia przepływ 
krwi oraz dostarczenie tlenu do OUN zmniejszając 
śmiertelność w  grupie chorych z  ciężkimi TBI [19]. 
Badania kliniczne nie do końca są jednak zgodne i nie 
potwierdzają jednoznacznie korzyści wynikających 
z zastosowanie stężonych roztworów soli. Analiza wie-
loośrodkowych obserwacji nie potwierdziła istotnego 
zmniejszenia powikłań i śmiertelności w okresie 6-ciu 
miesięcy po TBI u  chorych otrzymujących stężone 
roztwory soli w porównaniu z grupą otrzymującą 0,9% 
NaCl [20]. Warto w tym miejscu zaznaczyć, że podanie 
roztworów stężonego chlorku sodu sprzyja rozwojowi 
kwasicy hiperchloremicznej oraz uszkodzeniu nerek, 
co znacząco pogarsza końcowy wynik leczenia [21]. 

Tabela I. 	 Skład najczęściej stosowanych płynów infuzyjnych z uwzględnieniem sumy silnych jonów (SID) oraz 
osmolarności i osmolalności

Table I.	 A comparison of the most popular crystalloid solutions, their strong anion difference (SID), osmolarity 
and osmolality
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Ostra niewydolność nerek (AKI – acute kidney injury) 
jest jednym z  najpoważniejszych powikłań leczenia 
TBI. Rozwija się ona w pierwszym tygodniu leczenia 
u 9 – 23% chorych, przy czym znacznie częściej wystę-
puje u chorych z ciężkim urazem mózgu oraz u osób 
w  podeszłym wieku [22,23]. Istotnym jest również 
ścisła zależność pomiędzy rozwojem AKI a dobowym 
bilansem płynów, który jest uważany na niezależny 
czynnik pogarszający 30-dniowe rokowanie u chorych 
z ICP powyżej 20 mmHg [23]. Z tego też powodu zaleca 
się rozważne stosowanie stężonych roztworów chlorku 
sodu oraz hipertonicznych krystaloidów we wczesnym 
okresie leczenia TBI [24]. 

Roztwory koloidowe charakteryzują się dużą, 
nierozpuszczalną cząsteczką, która nie przenika przez 
błony półprzepuszczalne i  utrzymuje się w  łożysku 
naczyniowym wbrew gradientowi stężeń. Działanie 
koloidów zależy od wielkości cząsteczki i  składu 
elektrolitowego, przy czym efekt objętościowy po ich 
przetoczeniu jest znacząco większy, niż przetoczona 
objętość. Spośród wielu roztworów koloidowych 
najczęściej używane w  Polsce są roztwory albumin, 
żelatyny oraz roztwory hydroksyetylowanej skrobi.  

Zastosowanie roztworów albumin w resuscytacji 
płynowej chorych z TBI budzi liczne kontrowersje i nie 
jest jednoznacznie zalecane. Wieloośrodkowe badania 
wykazały znamiennie większą śmiertelność u chorych 
otrzymujących 4% roztwór albumin w  pierwszych 
dwóch dobach leczenia [25]. Podanie wymienionego 
roztworu albumin redukowało konieczność stosowania 
krystaloidów, jednak 28 dniowa, sześciomiesięczna 
oraz roczna śmiertelność była prawie dwukrotnie 
wyższa w  grupie chorych leczonych albuminami, 
którzy w dniu przyjęcia zostali określeni w punktacji 
GCS (Glasgow Coma Score) na 3-8 punktów. Leczenie 
4% roztworem albumin sprzyjało również zwiększo-
nemu ICP oraz częstszym interwencjom mającym na 

celu jego obniżenie [26]. Istotny wzrost ICP wynikał ze 
zwiększonego przesiąkania cząsteczek albumin przez 
uszkodzoną BBB do przestrzeni pozanaczyniowej, co 
nasilało obrzęk mózgu i  przedłużało jego leczenie. 
Z tego też powodu roztwory albumin nie są zalecane 
u chorych leczonych z powodu TBI.  

Żelatyny są półsyntetycznymi koloidami 
produkowanymi z  bydlęcego kolagenu o  średniej 
masie cząsteczkowej 30-35 kDa. Zastosowanie żelatyn 
w resuscytacji płynowej u chorych leczonych z powodu 
TBI jest słabo udokumentowane. Ograniczone użycie 
żelatyn w leczeniu hipotensji pourazowej wiązane jest 
z  indukowaną przez nie reakcją anafilaktyczną oraz 
prawdopodobieństwem zaburzeń krzepnięcia [27]. 
Badania kliniczne nie potwierdziły jednak istotnego 
działania żelatyn na procesy krzepnięcia krwi [28]. 
Meta-analiza doniesień omawiających skutki uboczne 
żelatyn wykazała jednak istotne ryzyko wystąpienia 
reakcji anafilaktycznej u  chorych leczonych tymi 
preparatami, co znacząco ogranicza ich zastosowanie 
[29]. Reakcji tej towarzyszyć może uniesienie odcinka 
ST połączone ze zwiększonym ryzykiem zatrzymania 
akcji serca [30]. Warto przy tym podkreślić, że TBI 
sprzyja per se zaburzeniom rytmu serca, zaś zależność 
ta jest powszechnie znana jako interakcja mózg-serce 
[31]. Można zatem uważać, że zastosowanie oma-
wianych roztworów nie jest całkowicie bezpieczne. 
Jednoznaczne określenie korzyści i niebezpieczeństw 
związanych z leczeniem preparatami żelatyn chorych 
z TBI wymaga jednak dodatkowych obserwacji. 

Roztwory hydroksyetylowanej skrobi są płynami 
zawierającymi cząsteczki o masie od 70 do 670 kDa. 
W warunkach fizjologicznych roztwory te wykazują 
działanie osmotycznie czynne zwiększając objętość 
osocza, a  przez to poprawiają funkcję hemodyna-
miczną mięśnia sercowego oraz perfuzję trzewną [32]. 
Wynikające z podania koloidów zwiększenie ciśnienia 

Tabela II. 	Stosowane roztwory soli hipertonicznej [11] w odniesieniu do 15% mannitolu
Table II.	 Comparison of different hypertonic saline solution and 15% mannitol

Płyn 0,45% 
NaCl

0,9% 
NaCl

3% 
NaCl

5% 
NaCl

7,5% 
NaCl

10% 
NaCl

23,4% 
NaCl

29,2% 
NaCl

15% 
mannitol

Zawartość Na+ 
(mmol/l) 77 154 513 855 1283 1712 4004 5000  –  

Zawartość Cl¯ 
(mmol/l) 77 154 513 855 1283 1712 4004 5000 –

Osmolarność 
(mOsm/l) 154 308 1026 1710 2566 3424 8008 10000 832
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onkotycznego redukuje obrzęk mózgu i  znacząco 
poprawia przepływ mózgowy poprzez zwiększenie 
średniego ciśnienia tętniczego krwi [33]. Badania eks-
perymentalne wykazały także redukcję liczby nieod-
wracalnie uszkodzonych neuronów w mózgach myszy 
oraz porównywalne do grupy leczonych krystaloidami 
7-dniowe przeżycie [33]. Uszkodzona bariera naczy-
niowa, zwłaszcza BBB nie sprzyja jednak podawaniu 
roztworów hydroksyetylowanej skrobi. Wynaczynienie 
cząsteczek hydroksyetylowanej skrobi sprzyja, 
podobnie jak i  w przypadku albumin, zwiększaniu 
wewnątrzmózgowej objętości wody nasilając obrzęk 
mózgu. Zastosowanie roztworów hydroksyetylowanej 
skrobi nie jest zatem zalecane u  chorych leczonych 
z powodu TBI. Ponadto podanie hydroksyetylowanej 
skrobi zwiększa ryzyko AKI [21], co znacząco ograni-
cza zastosowanie tych roztworów w przypadkach TBI. 
Nie bez znaczenia jest także wpływ koloidów na układ 
krzepnięcia. Zastosowanie koloidów obniża poziom 
czynnika krzepnięcia VII i VIII oraz indukuje dysfunk-
cję czynnika von Willibranda, szczególnie u chorych 
z grupą krwi "0" [28,34,35]. Z tych też powodów zasto-
sowanie roztworów koloidowych w  odniesieniu do 
krystaloidów nie przynosi większych korzyści w TBI.

Krystaloidy są roztworami zawierającymi małe, 
rozpuszczalne w wodzie cząsteczki, które łatwo dyfun-
dują przez błony półprzepuszczalne. Z tego też powodu 
ich redystrybucja w organizmie jest bardzo dynamiczna 
i ściśle podlega prawom fizyki. Wykazano, że dożylny 
wlew izotonicznego roztworu chlorku sodu zwiększa 
objętość przestrzeni pozanaczyniowej już 30 min po 
podaniu [32]. Niekontrolowany wlew krystaloidów 
istotnie zwiększa zawartość wody w  uszkodzonym 
mózgu prowadząc do jego obrzęku [36]. Zastosowanie 
zbilansowanych roztworów krystaloidowych wydaje się 
być przy tym bezpieczniejsze i pozbawione ryzyka roz-
woju kwasicy hiperchloremicznej w pierwszych dwóch 
dniach leczenia, niż podanie izotonicznego roztworu 
0,9% NaCl [37]. Znaczenie ma też szybkość infuzji 
krystaloidów. Badania eksperymentalne wykazały, że 
powolne lub wieloetapowe leczenie płynami istotnie 
zmniejsza ryzyko rozwoju pourazowego obrzęku 
mózgu świń [38]. Można zatem stwierdzić, że leczenie 
płynami chorych z TBI powinno uwzględniać nie tylko 
rodzaj zastosowanego płynu, lecz także szybkość jego 
podawania.  

Leczenie płynami chorych z TBI powinno także 
uwzględniać rodzaj zastosowanego anionu orga-
nicznego. Niektóre roztwory krystaloidów zawierają 

bowiem cytrynian, który może zmniejszać krzepliwość 
krwi prowadząc do rozwoju nowych ognisk krwotocz-
nych lub zwiększenia objętości już wynaczynionej do 
mózgu krwi. Warto przy tym zaznaczyć, że cytrynian 
jest jednym z metabolitów cyklu Krebsa. U chorych 
leczonych z powodu izolowanego TBI zaburzenia 
krzepnięcia krwi mogą rozwinąć się niezależnie od 
stosowanego leczenia [39]. Indukowane urazem zabu-
rzenia krzepnięcia oraz związane z nimi krwawienia 
obserwuje się w  59% przypadków izolowanego TBI, 
przy czym istotnie częściej występują one u chorych 
z  urazem parenchymy oraz w  podeszłym wieku. 
Patologia ta wydłuża nie tylko czas leczenia chorych, 
lecz przede wszystkim znacząco zwiększa śmiertelność. 
Czynnikiem nasilającym pourazowe zaburzenia krzep-
nięcia mogą być też środki wpływające na krzepliwość 
krwi, dlatego też stosując krystaloidy należy zwrócić 
uwagę na zawartość anionów organicznych. 

Obiecującym wydaje się być zastosowanie kry-
staloidów zawierających mleczan sodowy. Badania 
kliniczne wykazały, że zastosowanie mleczanowego 
roztworu zawierającego 504,15 mmol/l sodu oraz 
504,15 mmol/l mleczanów zmniejsza częstotliwość 
wzrostu ICP o 50%, objętość płynów niezbędnych do 
stabilizacji układu krążenia oraz nieznacznie poprawia 
końcowy wynik leczenia [40]. Zastosowanie mlecza-
nów może mieć także korzystny wpływ na bilans 
energetyczny komórki nerwowej podczas TBI. Badania 
eksperymentalne wykazały znamiennie mniejszą 
redukcję adezyno-3-fosfotanów (ATP) w  mózgowiu 
gryzoni, istotną poprawę funkcji mitochondriów 
oraz redukcję obszaru uszkodzenia, co ma kluczowe 
znaczenie dla leczenia TBI [41-43]. Podkreślić przy 
tym należy, że pozakomórkowe mleczany stanowią 
dobrze udokumentowane źródło energii dla komórek 
ośrodkowego układu nerwowego. Z tego też powodu 
obiecującym wydaje się być zastosowanie hipertonicz-
nych roztworów mleczanowych.

Właściwe leczenie płynami chorych z TBI wymaga 
ścisłego monitorowania wypełnienia łożyska naczynio-
wego, parametrów hemodynamicznych oraz wymiany 
gazowej. Spośród wielu parametrów najbardziej 
przydatne wydaje się być monitorowanie zmienności 
objętości wyrzutowej (SVV – stroke volume variation), 
zmienności krzywej pletyzmograficznej (PWV – ple-
tyzmographic waveform) oraz ich wzajemnej zależ-
ności [44]. Niezwykle obiecujące wydaje się być także 
monitorowanie indeksu zmienności pulsu (PVI – Pleth 
Variability Index). To nieinwazyjne badanie pozwala 
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nie tylko określić stopień wypełnienia łożyska naczy-
niowego, lecz także w połączeniu z monitorowaniem 
indeksu rezerwy tlenowej (ORI – Oxygen Reserve 
Index) oszacować dostarczenie tlenu (DO – Oxygen 
Delivery) [45]. Parametry te w połączeniu z technolo-
gią Masimo SedLine, umożliwiającą monitorowanie 
fal elektroencefalograficznych (EEG) oraz regionalnej 
saturacji mózgowej, ułatwiają zarówno właściwe lecze-
nie płynami jak i obserwację nagłych zmian zacho-
dzących w OUN (rycina 2). Jednoznaczne wykazanie 
korzyści wynikających z  tego typu monitorowania 
u chorych leczonych z powodu TBI wymaga jednak 
przeprowadzenia wieloośrodkowych obserwacji. 

Podsumowując, brak jest jak dotąd rekomendacji 
dotyczących zasad leczenia płynami u chorych po TBI. 
Obowiązujące jak dotąd zalecenia podkreślają koniecz-
ność utrzymania średniego ciśnienia tętniczego krwi 
powyżej 80 mmHg u chorych ocenianych w skali GCS 
≤  8 pkt (1C) oraz unikanie podania hipotonicznych 
roztworów, w  tym mleczanowego roztworu Ringera 
(1C). Nie zaleca się również stosowania jakichkolwiek 
antykoagulantów we wczesnym okresie TBI (1A).   

Rycina 2. 	 Obraz monitora Masimo u chorego z ciężkim uszkodzeniem lewej półkuli mózgu
Figure 2.	 Monitoring of brain electroencephalographic (EEG) function in patients with severe left cerebral 

hemispheric trauma (Masimo thechnology)
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