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Wstrzas urazowy — problem
wspotczesnej medycyny
i zdrowia publicznego

Streszczenie

Pandemi¢ urazéw juz dawno okrzyknigto najdrozsza
i najciezsza wojna wspotczesnego Swiata. Skutki urazowosci,
takie jak Smier¢, czy tez dtugotrwata niepetnosprawnosc,
oprdcz strat osobistych i niebagatelnych kosztéw leczenia
stanowia ogromne obcigzenie dla spoteczenstwa.

Postepowanie diagnostyczno-terapeutyczne w obraze-
niach wielonarzadowych i wielomiejscowych jest ztozona
kwestia i wymaga wlasciwych dziatan organizacyjnych. Po-
mimo duzego postepu w traumatologii, ustalenia standar-
déw postepowania w okresie przedszpitalnym i szpitalnym,
$miertelno$¢ nadal wynosi 15-30%.

Wiodaca, pierwotng przyczyna Smierci ofiar urazu
w pierwszych minutach w okresie przedszpitalnym i w kil-
ku kolejnych godzinach w okresie leczenia szpitalnego jest
krwotok. Wstrzas w przebiegu urazu zwykle jest typu hipo-
wolemicznego, w przebiegu masywnych krwotokéw. Duzo
rzadziej przyczyna jest kardiogenna, neurogenna czy ob-
turacyjna [1]. Zasadnicze znaczenie w leczeniu wstrzasu
krwotocznego ma opanowanie zrddta krwawienia oraz
uzupetnienie wolemii.

Rokowanie we wstrzasie krwotocznym istotnie poprawia
szybkie i adekwatne wdrozenie terapii ptynami oraz odpo-
wiedZ organizmu na wypetnienie fozyska naczyniowego.

Pacjenci, poddani terapii ptynami w okresie przedszpi-
talnym zgodnie z wytycznymi ATLS, przezywali cztery razy
czesSciej niz chorzy, ktorzy tej terapii nie otrzymali [2].

Stowa kluczowe: wstrzas urazowy, krwotok, epidemia ura-
z6w, wypadki drogowe.

Traumatic shock — the problem
of contemporary medicine
and public health

Summary

The pandemic of traumas was long ago considered the
most expensive and the most severe war of contemporary
world. The effects of traumatism, such as death or prolonged
disability, besides personal loses and high costs of treatment,
are great burden to a society.

Diagnostic-therapeutic procedure in multiorgan injuries
located in many places is a complex problem and requires
appropriate organizational activities. In spite of greater
progress in traumatology and establishing of procedural
standards for pre-hospitalisation period and hospitalisation,
the death rate is still high and reaches 15-30%.

The leading and primary cause of deaths of the injury
victims during the first minutes in pre-hospitalisation period
and during consecutive several hours at the hospital is the
haemorrhage. The traumatic shock is of hypovolemic type
in the course of massive haemorrhages. Cardogenic, neuro-
genic or obturative cause is much more rare [1].

The principal role in treatment of haemorrhagic shock is
controlling of the source of haemorrhage and supplement-
ing of volemia.

The prognosis in haemorrhagic shock is significantly
improved by an instant and adequate implementation of
liquid therapy and the response of the organism to vascular
bed filling. The patients subjected to liquid therapy dur-
ing pre-hospitalisation period according with ATLS were
surviving 4 times more than patients who were not treated
with liquid therapy.

Key words: traumatic shock, haemorrhage, epidemic of
traumas, traffic accidents.
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WSTEP

Wypadki i urazy naleza do czotowych, powaznych prob-
lemoéw zdrowotnych, ekonomicznych oraz spotecznych obec-
nego stulecia. Wedtug danych WHO, co roku na $wiecie
urazow doznaje 75 milionéw ludzi. Ponad 23% ofiar urazéw
ginie lub doznaje trwatego uszczerbku na zdrowiu. W ogdl-
nej strukturze czestoSci zgonéw w Polsce, urazy zajmuja
trzecie miejsce. Poprzedzaja je jedynie choroby uktadu
krazenia i nowotwory. Smiertelno§é¢ pourazowa w Polsce
wynosi okoto 30 tysigcy rocznie, z czego 6-7 tysiecy ludzi
ginie na drogach. Pozostate zgony powstaja miedzy innymi
w nastepstwie agresji i autoagresji. Gtéwnym zjawiskiem
wystepujacym u osob poszkodowanych w wyniku wypadkow
jest pojawienie si¢ objawéw wstrzasu [3-7].

W ostatnich latach narasta nie tylko liczba ofiar Smier-
telnych wypadkéw, ale i réwniez liczba oséb z kalectwem
pourazowym [8]. Wedtug danych GUS, w Polsce jest okoto
7 milionéw ludzi niepelnosprawnych, z czego potowa — w wy-
niku urazéw [6]. W znacznym stopniu na taka sytuacje maja
wplyw; ciezko$§¢ doznanych obrazen oraz jakos$¢ Swiadczef
leczniczych. Niepelnosprawnos¢ jest jednak czesto cena,
jaka ptaci dana osoba za uratowanie zycia. [4, 5, 9-11].

Poszkodowanymi w wyniku wypadkéw komunikacyjnych
sa najczesciej ludzie mtodzi w wieku do 44 lat, u ktérych
liczba straconych lat pracy jest zdecydowanie najwicksza.
Wtasciwie gléwny problem polega na tym, ze w tej grupie
wiekowe] urazy stanowig absolutnie pierwsza przyczyne
zgondéw. Ponadto, rowniez w tym przedziale wiekowym
z powodu urazéw umiera znacznie wi¢cej ludzi, niz z po-
wodu nowotworéw i choréb uktadu krazenia razem wzie-
tych i prawie tyle samo, co z powodu wszystkich innych
przyczyn [3, 4]. Z ekonomicznego punktu widzenia nie-
zwykle istotny jest réwniez fakt zaprzestania przez osoby
mtode aktywnosci zawodowej, co bezposrednio znajduje
odzwierciedlenie w kosztach ponoszonych przez cale spo-
teczenistwo. Skutki urazowosci w populacji ludzi mtodych
sa odpowiedzialne za utrate wielu lat pracy oraz stanowig
najwazniejszy czynnik, ktory wptywa na ,,Sredni czas trwa-
nia zycia”, a takze na wskazniki ,,utraconych lat zycia” [4,
6,9, 12].

Miejsce zamieszkania, wiek, oraz pte¢ sa elementami
majacymi istotny zwiazek z liczba zgondéw w wyniku wy-
padkéw komunikacyjnych. Najwyzsza liczba zgonéw dotyczy
w wigkszoSci mtodych mezezyzn w wieku 20-24 lat, miesz-
kajacych na wsi. Stosunkowo wysoki poziom $miertelnoSci
powypadkowej mezczyzn utrzymuje si¢ az do 59 roku zycia
[4, 13]. Udziat kobiet zabitych w wypadkach drogowych jest
trzykrotnie mniejszy niz mezczyzn (Rycina 1). Niestety
takze wérdd dzieci do 15 roku zycia urazy stanowia najczest-
sza przyczyne zgonu. Jest to sytuacja bardzo niepokojaca,
szczegollnie ze wzgledu na niz demograficzny, ktéry wynika
gléwnie ze spadku urodzen [3, 7, 14, 15].

Wyniki krajowych doniesieni klinicznych wskazuja, iz
wypadki drogowe wysuwaja si¢ na czolowe miejsce wsrdd
wszystkich przyczyn urazéw w grupie chorych hospitali-
zowanych. W akademickim oSrodku gdanskim, leczacym
chorych po wszelkiego typu urazach, ofiary wypadkéw dro-
gowych stanowity 18-22% wszystkich chorych. Prezentowany
w piSmiennictwie odsetek hospitalizowanych ofiar wypad-
kéw komunikacyjnych jest zblizony do przedstawionego
powyzej [9].
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RYCINA 1. Zgony w wyniku wypadkow komunikacyjnych wedtug pici,

wieku oraz miejsca zamieszkania w Polsce (2006 rok).
Zrédto: Rocznik demograficzny 2008

Epidemiologia wypadkéw drogowych w Polsce jest przed-
miotem corocznych opracowan Komendy Gtéwnej Policji.
Z danych tych wynika, ze w ciagu roku dochodzi §rednio
od okoto 50 do 60 tysiecy wypadkéw drogowych, w ktorych
réznego rodzaju obrazef doznaje od 60 do 70 tysigcy 0séb,
a umiera od 5 do ponad 6 tysiecy ofiar tych wypadkéw
[4, 16].

Epidemia urazéw dotyczy wszystkich krajow Swiata.
W tym miejscu nalezy uwzglednic r6znorodna kwalifikacje
prawna obowiazujaca w poszczegélnych krajach, a dotyczaca
uznania zgonu w powiazaniu z zaistnialym wypadkiem.
Gléwnie odnosi si¢ to do kryterium czasu, ktéry uptywa
od zaistniatego zdarzenia, a w ktérym to uznaje si¢ zgon
jako skutek wypadku drogowego. W Portugalii wytacznie
$mier¢ na miejscu zdarzenia uznawana jest za zgon majacy
zwiazek z wypadkiem. W Polsce obowiazuje kryterium 30
dni, natomiast w Anglii, Francji czy we Wloszech kryterium
3, 617 dni. Niestety Polska na liScie liczby zgonéw w wyniku
wypadkéw drogowych zajmuje jedno z czotowych miejsc
[7,9,17].
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RYCINA 2. Zgony w wypadkach komunikacyjnych w wybranych kra-

jach (zgony na 100 tys. — wspétczynnik standaryzowany).
Zrédto: OECD Health Data, December 2008
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KOSZTY LECZENIA CHORYCH URAZOWYCH

W Stanach Zjednoczonych roczny koszt leczenia chorych
urazowych wynosit ponad 10 lat temu okoto 80 miliardéw
dolaréw, co stanowilo ponad 2,5% PKB [6, 9, 18]. W tym
samym kraju w 2000 roku miato miejsce ponad 50 milionéw
réznego typu urazoéw, ktére wymagaty leczenia medycznego.
Byly to przypadki zaréwno $miertelne, hospitalizowane, jak
i nichospitalizowane. Ostateczne koszty catkowite wyniosty
tacznie 406 miliardow dolaréw. Koszty medyczne stanowily
20% kosztéw catkowitych, natomiast dominowaly giéwnie
koszty zwigzane z utrata produkcji, ktére oszacowano na
326 miliardéw dolaréw (80%). Koszty zwiazane z utrata
produkcji to przede wszystkim: utrata zarobkéw, dodat-
kowe Swiadczenia socjalne, a takze konieczno$¢ pomocy
innych osob. Znaczny odsetek tych kosztow (40%) zostat
wygenerowany przez osoby w wieku 20-40 lat. MezczyZni sa
odpowiedzialni za ponad 70% catkowitych kosztéw urazow
[19, 20].

TABELA 1. Koszty urazéw w Stanach Zjednoczonych (2000 rok).

Zdarzenia Koszty Utrata Koszty

medycz-  produk- catko-

ne ($) cji (%) wite ($)

Smiertelne 149075 1mld 142 mld 143 mld
Hospitalizowane 1869 857 34 mld 49 mld 92 mld
Nichospitalizowane 48 108 166 45mld  125mld 171 mld
Razem 50127098 80mld 326 mld 406 mld

Zrédto: The incidence and economic burden of injuries in the Unated States (CDC)

Analizy miedzynarodowych seminariéw bezpieczenstwa
ruchu drogowego GAMBIT wykazaly, ze jedna ofiara Smier-
telna na drogach publicznych kosztuje podatnikéw jeden
milion ztotych. Sa to przede wszystkim bezpoSrednie koszty
wypadku i leczenia, brak aktywnoS$ci ekonomicznej oraz
odszkodowania i renty wyptacane rodzinom ofiar. Trudno
jednak choc¢by w przyblizeniu oszacowaé globalne koszty,
zwiazane z wszystkimi urazami, ktorych doznaja Polacy, ale
z pewnoscia przekraczaja one dziesiatki miliardéw ztotych
i stanowia ogromne obcigzenie dla naszego budzetu [9].

W 1994 roku Brongel i Redliczka ocenili spoteczne i eko-
nomiczne skutki nastepstw wypadkéw. Analizie poddano
ponad 3 tysigce 0sdb, ktére uleglty obrazeniom w wyniku
wypadkéw ileczone byty zaréwno w warunkach szpitalnych,
jak i ambulatoryjnych, w ciagu 12 miesiecy. Szacowane straty
ekonomiczne w wyniku trwalego kalectwa pourazowego,
wynikajace z braku dochodu wytwarzanego przez te osoby,
ogo6lnie wynosity 3,88 miliarda ztotych. Ponadto osobom
tym wyplacane byty renty inwalidzkie, ktére wyniosty 0,5
miliarda ztotych. Kwoty, ktore zostaty przedstawione powy-
zej, powinny by¢ jeszcze powigkszone o wyptacane zasitki
chorobowe, koszty leczenia oraz wartoSci odszkodowan
wyplacanych przez panstwo i instytucje ubezpieczeniowe.
Yaczna suma Srodkéw pienigznych, zwigzana z kalectwem
pourazowym, wyraznie obrazuje ogrom strat spoteczno-
-ekonomicznych, wynikajacych z nastgpstw nieszczesliwych
wypadkow [9].

WSTRZAS URAZOWY - DEFINICJA I PRZYCZYNY

Wstrzas jest to zespot objawdw, bedacych wynikiem kry-
tycznie zmniejszonej perfuzji tkankowej krwi, zwiazanej
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ze spadkiem dowozu tlenu i substancji odzywczych na po-

ziomie komorki lub brakiem mozliwosci ekstrakcji tlenu

przez komorke.

Uraz to dynamiczne przeniesienie duzej energii do zy-
wych tkanek, ktére powoduje ich uszkodzenie, a nastepnie
zaburzenia czynnosci komoérek lub nawet catego organi-
zmu.

Wstrzas spowodowany obrazeniami ciala, ktore sg wyni-
kiem dziatania energii kinetycznej (wypadki komunikacyj-
ne, upadki, wybuchy) lub termicznej okreslamy wstrzasem
urazowym.

Najczestsze przyczyny wstrzasu urazowego to: obfity
krwotok z ran i uszkodzen wewnetrznych, ciezkie urazy
o typie zmiazdzenia z utrata duzej ilosci krwi i osocza do
tkanek, ztamania koSci dtugich, zwtaszcza koSci udowej, roz-
legle oparzenia z ubytkiem osocza, oraz obrazenia rdzenia
kregowego, gtownie odcinka szyjnego i piersiowego.

Ze wzgledu na przyczyny, mozemy wyrdznic:

— wstrzas hipowolemiczny, zwiazany z utratg objetosci krwi
krazacej (wstrzas krwotoczny), osocza, ptyndéw ustrojo-
wych,

— wstrzas kardiogenny — tamponada serca, stluczenie serca,
zawal serca, prezna odma oplucnowa, zator powietrzny,
uszkodzenie aorty,

— wstrzas rdzeniowy i neurogeniczny, zwiazany z uszkodze-
niem drég sympatycznych rdzenia kregowego, najczesciej
odcinka szyjnego oraz wysokiego piersiowego.

Wstrzas spowodowany tamponada serca lub odma prezna
nazywany jest rowniez wstrzasem obturacyjnym.

Profil czynnikéw urazowych i patofizjologia obrazen
wielonarzadowych i wielomiejscowych jest kwestia ztozona.
Rzadko u pacjenta urazowego z objawami wstrzasu udaje si¢
rozpoznacé jedna z wyzej wymienionych postaci, stad bardzo
uzasadnione jest pojecie wstrzasu urazowego.

Posrdd pacjentéw z urazami wielomiejscowymi i wielo-
narzadowymi, ktérzy przezywaja i docieraja do szpitala, 2/3
znajduje si¢ w stanie zagrozenia zycia z powodu wstrzasu
krwotocznego, ostrej niewydolnosci oddechowej, cigzkich
obrazefi OUN lub kombinacji zaburzen tych uktadéw. Ura-
zowy wstrzas krwotoczny, bedacy wynikiem krytycznej re-
dukcji objetosci krwi krazacej oraz uszkodzenia tkanek,
wywotuje aktywacje reakcji zapalnej i uktadu krzepnigcia,
co prowadzi do niedotlenienia tkankowego, niewydolno-
Sci wielonarzadowej i ostatecznie jest przyczyna $mierci
[1, 21].

KRWOTOK

Krwotok czyli wynaczynienie krwi poza tozyska naczynio-
we, doprowadzajace do efektywnej hipowolemii, powoduje
zmniejszenie napltywu krwi do jam serca i zmniejszenia ob-
jetoSci wyrzutu serca. Przed uruchomieniem mechanizméw
kompensacyjnych powoduje to spadek rzutu minutowego
serca i perfuzji narzadowej wskutek obnizZenia Sredniego
ci$nienia tetniczego.

Mechanizmy wyréwnawcze przystosowuja funkcje uktadu
krazenia do optymalnego wykorzystania dostepnej krwi,
spadku zapotrzebowania tkanek na tlen oraz odtwarzaja
objetos¢ i sktad krwi. Poprzez zmiane redystrybucji krwi
prowadza dodatkowo do zaburzen mikrokrazenia, czego
nastepstwem sa hipoksja, kwasica metaboliczna, hiperglike-
mia, DIC, spadek kurczliwo$ci mig¢$nia sercowego. Objawy
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TABELA 2. Parametry Swiadczace o ciezkosci przebiegu wstrzasu krwotocznego Swiadczace o ciezkosci przebiegu wstrzasu krwotocznego.

Klasa Utrata krwi % objetosci  Tetno Cisnienie krwi Czestos¢ Skoéra Diureza Stan

catkowitej oddechéw mi/h SwiadomosSci

I <750 15% 1 ale <100 Bez zmian Bez zmian Bez zmian Bez zmian ~ Normalny

I 1000-1250 20-25% 100 Zmniejszenie 20-30 Blada po ucisku 25-30 Normalny

napiecia tetna
I 1500-1800 30-35 120 Obnizenie RR skurcz <90, 30-40 Wydtuzone 5-15 Pobudzony
zmniejszenie napigcia tetna zblednigcie po ucisku
IV~ 2000-2500 40-45 >140  Skurczowe <60, tetno nitkowate ~ 30-40 Blada zimna O Splatany, letarg

kliniczne krwotoku zaleza od stopnia i dynamiki utraty
krwi krazacej. Ocena stopnia utraty krwi obejmuje utrate
na zewnatrz, do jam ciala i przestrzeni tkankowych, obrzek
tkanek i utrate objetosci z moczem [22].

Wedtug ATLS, masywny krwotok to utrata catkowi-
tej EBV w ciggu 24 godzin, utrata polowy EBV w ciggu
3 godzin, ponad 150 ml/min lub 1,5 ml/kg/min powyzej
20 min [23, 24].

Niekontrolowany krwotok jest wiodaca przyczyna Smierci
ofiar urazéw, ktérej mozna bylto zapobiec. Okoto 30-40%
ofiar cywilnych i do 90% ofiar wojskowych ginie z powodu
krwotoku przed dotarciem do szpitala [25].

Wyrézniamy 3 szczyty umieralnoSci chorych urazowych
we wstrzasie krwotocznym — minuty od poczatku krwoto-
ku (wykrwawienie), jedna do kilku godzin (postepujaca
dekompensacja), dni-tygodnie (sepsa i niewydolnos$¢ wie-
lonarzadowa).

Konwencjonalnie opieka przedszpitalna polega na utrzy-
maniu droznoSci drég oddechowych i wentylacji, kontrola
dostepnego miejsca krwawienia (opatrunki, bezpoSredni
ucisk etc.) oraz resuscytacji ptynowej (Tabela 2).

PATOFIZJOLOGIA WSTRZASU KRWOTOCZNEGO

W warunkach prawidlowych objetos¢ krwi krazacej wy-
nosi 8% masy ciata (5-8 litrow), z czego 10% to objetosé
uktadu tetniczego, 20% — system wlosniczkowy, 70% — ser-
ce i naczynia zylne. Do prawidtowej perfuzji narzadowe;j,
czyli dostatecznego dowozu tlenu i substancji odzywczych
na poziomie komorki i jej mikrokrazenia, konieczne jest

Klasyczny podziat zaburzen metabolicznych
wg Cuthbertsona

WSTRZAS URAZOWY

Hipodynamia krazenia:
Jobjetosci krwi
Irzutu serca
I perfuzji tkankowej

Hipometabolizm:
dprodukcii ciepta
lzuzycia tlenu
IpH

1. Faza odptywu EBB
24-48 godz.

\ 4

2. Faza przyptyw-flow
kilka dni-kilka tygodni

Hiperdynamia krazenia:

Tobjetosci krwi

Trzutu serca

Tperfuzji tkankowej
Hipermetabolizm:

Tprodukcii ciepta

Tzuzycia tlenu

Tkatabolizmu biatek, hiperglikemia,
lipoliza

RYCINA 3. Klasyczny podziat zaburzen metabolicznych wg. Cuthbert-
sona.

URAZ, USZKODZENIE TKANEK / NIEDOKRWIENIE
UTRATA KRWI

e

™~

UKLAD NEUROENDOKRYNNY:
TKA,
TKortyzolu / Endorfin
TRAA, TADH
TAbsorpcji nerkowej, GF

KRZEPNIECIE:
- aktywacja PLT
- aktywacja krzepniecia i fibrynolizy

ODPOWIEDZ ZAPALNA /

IMMUNOLOGICZNA:

“—> - cytokiny/eikozanoidy

- rodniki tlenowe/NO

- biatka adhezyjne/dopetniacz

UKELAD SERCOWO-NACZYNIOWY:
+/-tachykardia, Tkurczliwosci serca
TKortyzolu / Endorfin
TSVR, redystrybucji ptynéw aktywacja

TER i Twentylacji minutowej

leukocytow /MO/

makrofagéw/mastocytow/

limfocytow T/limfocytow B

uktadu siateczkowo-

-$rodbtonkowego

METABOLIZM:
Tglikogenolizy, Tlipolizy
Tbiatka stresowe
obnizenie perystaltyki
przewodu pokarmowego
Tmetabolizm beztlenowy

- Nieskompensowany wstrzas - naprawa tkanek/regeneracja

- SIRS <4——) | - przywrécenie prawidtowej
- wtérna infekcja fizjologii

RYCINA 4. Wplyw urazu na ogélnoustrojowa odpowiedZ organizmu.

PRZEZYCIE

utrzymanie odpowiedniego Sredniego ci$nienia tetnicze-
go, warunkowanego gléwnie ciSnieniem rozkurczowym.
Utrzymanie tego ci$nienia uwarunkowane jest rownowaga
pomiedzy rzutem serca a oporem obwodowym. We wstrzasie
krwotocznym dochodzi do utraty objetoSci krwi krazacej,
a po przekroczeniu granicy mozliwo$ci autoregulacji, na-
stepuje spadek minutowego rzutu serca, obnizenie poziomu
hemoglobiny, spadek ci$nienia perfuzyjnego. Ustréj we
wstrzasie rozwija mechanizmy obronne pozwalajace mu
na zaadoptowanie si¢ do warunkow krytycznych. Sa one
bardzo rézne dla réznych narzaddéw i tkanek. Nasilenie
mechanizméw kompensacyjnych jest proporcjonalne do
wielkoSci czynnika sprawczego, jezeli mechanizmy te nie
sa zablokowane przez rézne, wspolistniejace choroby lub
leki. Do czynnikéw zmieniajacych odpowiedZ organizmu
naleza m.in. znieczulenie ogdlne i przewodowe, B-blokery,
odnerwione serce [26].

Zmniejszenie objetosci krwi krazacej lub pojemnosci mi-
nutowej serca powoduje uczynnienia odruchéw wspétczul-
nych i nerwowych, co prowadzi do zmiany napi¢cia naczyni,
pobudzenia wspotczulnego uktadu nerwowego i rdzenia
nadnerczy. Odpowiedzia systemowa na ostra utrate objetosci
krwi krazacej jest szereg mechanizméw kompensacyjnych:
odruchy z baroreceptoréw, odpowiedz neurohormonalna
(wazokonstryktory, mechanizm pragnienia), odruchy z che-
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moreceptorow, reabsorpcja ptynu z tkanek, reabsorpcja
nerkowa sodu i wody, aktywacja szpiku itd.

Jednym z mechanizméw obronnych we wstrzasie krwo-
tocznym jest centralizacja krazenia, jako wynik ztozonych
reakcji adrenergicznych, kontrolowanych przez oSrodkowy
uktad nerwowy. Bierze on poczatek z baroreceptoréw du-
zych naczyn i poprzez hamowanie impulsacji do§rodkowej
nastepuje zwickszenie aktywnoS$ci uktadu wspotczulne-
go z nastepowym zwielokrotnionym wyrzutem adrenaliny
z rdzenia nadnerczy, ADH oraz adekwatnego do wielkoSci
niedokrwienia uaktywnienia uktadu RAA. W mobiliza-
cji uktadu wspoétczulnego poprzez wptyw na hamowanie
impulsacji z n.X i wzmozenie aktywno$ci wspdtczulnej
(podobnie jak baroreceptory tetnicze) duza role odgrywa-
ja baroreceptory sercowo-plucne. Zlokalizowane w laczu
zylno-przedsionkowym i w przedsionkach i komorach (to-
nicznie czynne), obnizaja wydzielanie ADH oraz wzmagaja
odpowiedzZ z baroreceptoréw w hipowolemii.

Centralizacja krazenia polega na redystrybucji rzutu
serca do wybranych narzadéw, decydujacych o przetrwaniu
w warunkach krytycznych. Nastepuje wazokonstrykcja w na-
czyniach skornych, mm szkieletowych, nerkowych (w czasie
ciezkiego krwotoku) i krazenia trzewnego, a oszczedzane
sa tozyska wieficowe, mdzgowe, przepony i nadnerczy. Sil-
na wazokonstrykcja w tozysku trzewnym i skérnym po-
woduje czgsSciowe przywrdcenie centralnej objetosci krwi
zylnej i ciSnienia preloadu serca. Jezeli jednak pomimo
tych wszystkich reakcji dochodzi do niedokrwienia OUN
(MAP < 60 mmHg, CPP ponizej granicy autoregulacji),
powoduje to bardzo intensywne wytadowania wspotczulne
(wielokrotnie silniejsze niz maksymalna aktywacja z odru-
chu z baroreceptoréw).

Powszechnie przyjmuje si¢, ze mechanizmy kompensacyj-
ne sa w stanie utrzymac¢ homeostaze¢ ustroju przy utracie ob-
jetosci krwi ponizej 35%. Przy wigkszej utracie mechanizmy
kompensacyjne wyczerpuja si¢ i dochodzi do zmian wyni-
kajacych z dekompensacji. Spadek MAP ponizej 60 mm Hg
powoduje zanikanie impulsacji z baroreceptoréw, a ros$nie
impulsacja z chemoreceptoréw centralnych i obwodowych
w wyniku poglebiania si¢ kwasicy, spowodowanej hipoperfu-
zja narzadowa. Hipoksja spowodowana spadkiem przeptywu
stymuluje receptory ktebkéw szyjnych, nasilajac wazokon-
strykcje obwodowa. Dochodzi réwniez do stymulacji osrodka
oddechowego, co skutkuje poglebieniem i przyspieszeniem
oddechu celem zwigkszenia powrotu zylnego i kompensa-
cji zaburzen kwasowo-zasadowych. Silna wazokonstrykcja
obwodowa doprowadza do znacznej przewagi ciSnienia ko-
loidoosmotycznego nad ci$nieniem przesaczania, w wyniku
czego dochodzi do zjawiska mobilizacji plynéw ze zrddet
pozanaczyniowych (reabsorpcja ptynu do 11/godz) [26].

Analiza zjawisk zachodzacych w ustroju w odpowiedzi
na uraz dowodzi, ze dazenie do zapewnienia wlasciwych
objetosci poszczegdlnych przestrzeni wodnych decyduje
o ciezkoSci przebiegu urazu oraz o jego nieodwracalnych
skutkach ze §miercia wlacznie. Podstawowa rolg we wstrza-
sie krwotocznym odgrywa wigc terapia ptynami.

MONITOROWANIE WSTRZASU
Monitorowanie wstrzasu oparte jest na ocenie parametrow

Swiadczacych o cigzkoSci przebiegu wstrzasu, oraz na oce-
nie markeréw hipoperfuzji tkankowej i zaburzef czynnosci
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komorki. Monitorowanie obejmuje metody bezprzyrzadowe
i przyrzadowe. Oceniamy stan §wiadomosci, skore, tetno,
ci$nienie krwi skurczowe, rozkurczowe oraz $rednie, czgstos¢
oddechoéw, diureze godzinowa oraz saturacje. Monitorujemy
kwasice metaboliczna, niedobor zasad, poziom dwuwegla-
néw, poziom mleczanéw, saturacje krwi tetniczej, zylnej
i mieszanej oraz $§luzowkowe Phi (Sluzéwka zotadka).

Monitorowanie wstrzasu przyrzadowe obejmuje inwazyj-
ne pomiary hemodynamiczne oraz badania ultrasonogra-
ficzne serca i zyly préznej goérnej. Pomiary hemodynamiczne
inwazyjne bedace standardem monitorowania to pomiary
ci$nienia tetniczego krwi metoda inwazyjna, oSrodkowego
ci$nienia zylnego (CVP), rzutu serca, oporéw obwodowych
i plucnych za pomoca cewnika Swana-Ganza lub nieinwa-
zyjne dostepne w oSrodkach kardiochirurgicznych PiCCO,
PCCO (pulse countour cardiac output pomiar rzutu serca ze
zmodyfikowanego algorytmu analizy konturu fali ciSnienia
tetniczego). Cewnik Swana-Ganza nadal jest ztotym stan-
dardem monitorowania hemodynamicznego, pomimo ze
nie zaobserwowano zwickszenia przezywalnosSci chorych
po jego zastosowaniu [27].

Osrodkowe ci$nienie zylne jest podstawowym parame-
trem oceny dystrybucji ptyndw ustrojowych lub utraty krwi,
nie jest jednak idealnym standardem oceny wstepnego na-
pelnienia serca.

Istotnym wskaznikiem oceny tkankowej preznosci tlenu
jest saturacja krwi Zylnej mieszanej z tetnicy ptucnej (SvO2)
lub krwi zylnej z OCZ [27].

Ostatnio zwraca si¢ uwage na znaczenie badania USG dla
oceny Srednicy zyly gtéwnej dolnej, ktérej wymiar koreluje
ze stanem hipowolemii, tzn. zmniejsza si¢ we wstrzasie,
wraca stopniowo do wymiaru prawidtowego po uzyskaniu
stabilizacji hemodynamicznej [28].

Istotnym parametrem wstepnej oceny chorego we wstrza-
sie pozostaje nadal ocena powrotu krazenia wlo$niczko-
wego.

POSTEPOWANIE TERAPEUTYCZNE
WE WSTRZASIE URAZOWYM

Leczenie wstrzasu ma na celu przywrdcenie odpowied-
niej podazy tlenu do potrzeb metabolicznych oraz ochrone
Srodbtonka naczyn, poprzez kontrole krwawienia, normali-
zacje makrokrazenia (zwigkszenie podazy tlenu do tkanek
(DO2), zmniejszenie zapotrzebowania na tlen oraz nor-
malizacje mikrokrazenia w celu prewencji niewydolnosci
wielonarzadowej.

Podstawg terapii pozostaje nadal zabezpieczenie Zrodla
krwawienia, najczesciej poprzez interwencje chirurgiczna
oraz uzupetnienie wolemii.

Po stabilizacji dynamicznych parametréw uktadu kraze-
nia nalezy optymalizowa¢ pojemno$¢ tlenowa krwi, stosunki
onkotyczne, jonowe oraz leczy¢ zmiany zwiazane z uszko-
dzeniem Srodbtonka naczyn.

Normalizacje makrokrazenia uzyskujemy poprzez zwick-
szenie dostawy tlenu do komorek, uzupetnienie ubytku
krwi krazacej, poprawe pojemnoSci tlenowej krwi, opty-
malizacje krzywej dysocjacji hemoglobiny, poprawe kur-
czliwo$ci serca oraz zmniejszenie zuzycia tlenu poprzez
sedacje chorego, zastosowanie analgezji farmakologicznej
lekami narkotycznymi, niesterydowymi przeciwzapalnymi
oraz analgezji przewodowe;j.
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Korekcje regionalnych zaburzen perfuzji i ich nastgpstw
uzyskujemy poprzez uzyskanie optymalnego Sredniego ci$-
nienia tetniczego >70 mmHg, hemodilucje, zmniejszenie
oporéw przeplywu, modyfikacje zmienionego oporu na-
czyfn obwodowych, rozwazenie korekcji glebokiej kwasicy
oraz leczenie poreperfuzyjnego uszkodzenia tkanek przez
wolne rodniki

W poczatkowe;j fazie wstrzasu krwotocznego obkurczenie
naczyh jest maksymalne, dlatego nie uzywamy wazopreso-
row z wyjatkiem sytuacji, gdy §rednie ci$nienie tetnicze jest
krytycznie niskie i zagraza zatrzymaniem krazenia. W tej
sytuacji stosujemy aminy katecholowe o szerokim spektrum
receptorowym — dopamina, adrenalina, ewentualnie nor-
adrenalina [29-31].

Racjonalna ptynoterapia jako zasadniczy element terapii
wstrzasu krwotocznego prowadzona w oparciu 0 monitoro-
wanie ci$nienia tgtniczego, osrodkowego ci$nienia zylnego,
tetna, diurezy, ocen¢ krazenia wlosniczkowego, oraz pozio-
mu mleczanéw, a nie rodzaj zastosowanego roztworu, jest
najwazniejsza co do rokowania w aspekcie przezycia.

Okazalo sie réwniez na podstawie danych klinicznych, ze
agresywna plynoterapia nie zawsze zwigksza szans¢ prze-
zycie chorego [21, 32, 33].

Doprowadzito to do koncepcji resuscytacji mala obje-
toscia ptynowa, kontrolowanej hipotensji, oraz opdznionej
resuscytacji ptynowej [23, 24, 29].

U podstaw resuscytacji malg objetoScia lezy szybka in-
fuzja matej objetosci (4 ml/kg) 7,5% NaCl, co prowadzi
poprzez gwattowne zwigkszenie onkotycznosci pltynu we-
wnatrznaczyniowego do przemieszczenia wody z przestrzeni
pozanaczyniowej. Przyrost objetosci wzgledem objetosci
podanego plynu jest najbardziej efektywny ok. 400%. Mata
objetos¢ plynu efektywnie poprawia perfuzje, wptywa po-
zytywnie na krazenie plucne, ogranicza adhezje neutrofili,
przywraca wazomotoryke, powoduje spadek ci$nienia §rod-
czaszkowego [29, 30, 35-37].

Wada tej opcji leczniczej jest hipernatremia i krotki
czas wzrostu wolemii. Brak metaanalizy potwierdzajace;j
skuteczno$¢ resuscytacji malymi objetoSciami roztworéw
hipertonicznych. Z 8 badan kohortowych wynika 5% re-
dukcja $miertelnosci chorych urazowych [28].

Koncepcja kontrolowanej hipotensji polega na wdrozeniu
terapii plynowej, lecz w sposéb kontrolowany, by nie doszto
do normotensji. Zasadnicza kwestia jest okreslenie poziomu
akceptowanej hipotensji, u zwierzat jest to Srednie ci$nienie
tetnicze rzedu 40 mm Hg. Ograniczeniami do stosowania per-
misywnej hipotensji sa choroby uktadu krazenia (nieleczone
nadci$nienie, choroba niedokrwienna serca, stenoza aortalna
lub mitralna), niedokrwienie OUN oraz urazy OUN.

Inna koncepcja lecznicza, ktorej celem jest ograniczenie
krwawienia u chorych urazowych, jest opéZniona resuscy-
tacja ptynowa do czasu chirurgicznego opanowania zrédta
krwawienia.

Brak badan klinicznych dotyczacych poprawy rokowa-
nia przy zastosowaniu tych opcji terapeutycznej u chorych
urazowych.

Preparaty krwiozastepcze, koncentrat krwinek czerwo-
nych, §wiezo mrozone osocze, perfluorokarbony, roztwory
preparowanej hemoglobiny maja na celu uzupelnienie ilo$ci
hemoglobiny — no$nika tlenu i sktadnikéw krzepniecia krwi
—a nie zwickszenie objetosci krwi krazacej, sa wiec lekami
uzupelniajacymi ptynoterapie.
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Od 25 lat trwa dyskusja nad przewaga krystaloidéw
i koloidow w terapii wstrzasu krwotocznego. Dyskusja ta
dotyczy wptywu plyndéw na nasilenie obrzekéw tkankowych,
w tym Srédbtonka naczyn, braku korzystnego wptywu na
przeptyw w mikrokrazeniu, indukowaniu zaburzen krzep-
nigcia oraz zaburzen metabolicznych pod postacig hiper-
chloremicznej kwasicy metabolicznej. Nie ma dowodoéw,
by ktoérykolwiek z roztworéw przerywat lub nasilat SIRS
po krwotoku.

Efekt wypetnienia tozyska naczyniowego krystaloidow
i zelatyny jest zdecydowanie stabszy niz koloidéw, po 90 min
od przetoczenia 1 | pozostaje w przestrzeni wewnatrznaczy-
niowe 20% objetosci. Dekstrany i skrobia hydroksyetylowa-
na daje efekt wypetnienia rzedu 80%, co daje krétszy czas
hipoks;ji tkankowej [24].

Glowna wada koloidéw jest zaburzenie krzepliwosci krwi
poprzez efekt hemodilicji i wplyw na uktad krzepniecia
(redukcja czynnika von Willebranda, VIlIc, hamowanie
agregacji ptytek), ryzyko anafilaksji, oraz nasilenie obrzekow
przy uszkodzonych §rédbtonkach naczyn.

Obecnie dostgpne preparaty skrobi hydroksyetylowanej
maja niewielki negatywny wptyw na uktad krzepniecia.

Krystaloidy, gtéwnie sdl fizjologiczna, wykazuja akty-
wacje uktadu krzepnigcia w strone nadkrzepliwosci, oraz
nasilaja kwasice metaboliczna. Czas redystrybucji krystalo-
idow jest krotki, wynosi ok. 20-40 minut, 80% przetoczonej
objetosci gromadzi si¢ w tkankach o duzej podatnosci, co
uposledza perfuzje i utlenowanie, opdznia gojenie, zwigksza
ryzyko powiktaf. Przy masywnych utratach krwi objetos¢
krystaloidéw konieczna do utrzymania normowolemii ro$nie
wyktadniczo. Opisano przypadki ciezkiego uszkodzenia
ptuc po masywnych przetoczeniach ptynéw z grupy kry-
staloidow [38].

Meta analiza o najlepszej metodologii nie wykazata
réznicy w $miertelnoSci w grupie pacjentéw urazowych,
u ktérych stosowano koloidy i krystaloidy, cho¢ w podgrupie
pacjentéw urazowych stosowanie krystaloidéw sugerowato
lepsze rokowanie.

U pacjentéw z urazem wielonarzadowym we wstrzasie
gléwnym celem terapeutycznym po wdrozeniu plynoterapii
jest kontrola i opanowanie krwawief. Lokalizacja miejsca
krwawienia bywa trudna lub niemozliwa, pomimo wdro-

TABELA 3. Wptyw trzech filozofii postepowania podczas terapii ptyna-
mi na ciSnienie systemowe, stezenie hemoglobiny i objetos¢ wewnatrz-
naczyniowa.

RozmysIna Opdzniona Dopuszczalna
hipotensja resuscytacja hipotensja
Cel Srédoperacyjnie Uraz Uraz
wielonarzadowy  wielonarzadowy
Cisnienie Celowo zmniej- Okres hipotensji Podnoszone
syste-  szone technikami celowo przez pierwotna
mowe  farmakologiczny- przedtuzony terapie jednak
mi lub zmiana do interwencji bez osiagnigcia
pozycji ciata chirurgicznej normotensji
Objetos¢  Bez wptywu Pozostaje Wozrasta jednak
wewnatrz- zmniejszona hipowolemia nadal
naczy- jest utrzymywana
niowa
Stezenie  Bez wpltywu Pozostaje Pozostaje
hemo- zmniejszona zmniejszona
globiny
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TABELA 4. Zasady leczenia ptynami w zaleznosci od utraty krwi
krazacej.

klasa I klasa H klasa III klasa IV
% utarty krwi  do 15% do 30% do 40% > 40%
objetos¢ do 750 ml  750-1500 ml 1500-2000 ml > 2000 ml
utraconej krwi
ptynoterapia  krystaloid/ krystaloid/  krystaloid/ krystaloid/
(wg reguty 3:1)  koloid koloid koloid koloid
plus KKCz plus KKCz

TABELA 5. Analiza reakcji chorego na terapie ptynowa.

szybka przejsciowa brak

reakcja reakcja reakcji
objawy zyciowe powrdét do przej$ciowa po- bez zmian

normy prawa z nastep-

czym spadkiem BP
iwzrostem HR

szacowana minimalna umiarkowanaitrwa  ci¢zka
utrata krwi (10-20%) nadal (20-40%) >40%
potrzeba transfuzji raczej nie tak tak
dalszej objetosci
krystaloidow
koniecznos¢ raczej nie tak szybko
podazy KKCz
czy operacja moze prawdo- bardzo szybko
w trybie nagtym? podobnie
Pilna konsultacja tak tak tak

chirurga?

TABELA 6. Kryteria skutecznej terapii krwotoku i wstrzasu krwo-
tocznego.

Kliniczne Hemodynamiczne

HR < 110/min

Laboratoryjne

Hb>10g%

sucha, ciepta skoéra

diureza > 1 ml/kg/godz. MAP >70 mm Hg HCT >30-33%
prawidtowe krazenie SBP >100 mm Hg
kapilarne (min. 90 mm Hg) pH>7.3
OUN - bez zaburzen
Swiadomosci CVP - 8-14 mm Hg BE<-5.0
PCWP 10-18 mm Hg Mleczany
<2,5 mmol/l

CI > 3.0 I/min/m?

paO, > 70 mm Hg
przy FiO,=0,21 i brak
patologii ptucnej

réznica temperatur
centralnej
i obwodowej <2.5°C

zenia diagnostycznych procedur radiologicznych, sonogra-
ficznych i inwazyjnych. Wstrzas, obecnos$¢ tepych urazow ze
zmiazdzeniem tkanek oraz koagulopatii w wyniku kwasicy
metabolicznej i wychlodzenia ciata, najczesciej sa przyczyna
niezdiagnozowanego krwawienia. W przypadku masywnych
niekontrolowanych krwawien, procedury chirurgiczne obej-
muja postepowanie etapowe i kontrole zniszczen (demage
control). W sytuacji utrzymujacego si¢, pomimo konwen-
cjonalnej interwencji chirurgicznej, aktywnego krwawie-
nia i klinicznej koagulopatii, mimo przetoczenia Srodkéw
krwiopochodnych, mozemy zastosowa¢ réwniez u pacjentow
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z urazami wielonarzadowymi i wielomiejscowymi czynnik
rFVIIa-NovoSeven [30, 39, 40].

W trakcie badan sa srodki opatrunkowe Chitosan, Zeoli-
te, ktére polozone lub posypane na rang absorbuja elementy
morfotyczne krwi i utatwiaja powstanie skrzepu [18].

PODSUMOWANIE

Obrazenia i r6znego typu urazy stanowia jeden z naj-
istotniejszych i naglacych probleméw dla wspotczesnej me-
dycyny i zdrowia publicznego. Badania epidemiologiczne
wskazuja, ze w ostatnich latach wzrosta nie tylko liczba
chorych urazowych, ale i ciezko$¢ powstatych obrazen.
Glownym zjawiskiem, wystepujacym u oséb poszkodowa-
nych w wypadkach, jest pojawienie si¢ objawdw wstrzasu.
Nalezy otwarcie przyznad, ze zawsze pozostaniemy bezradni
wobec czeSci przypadkéw urazéw. W takich sytuacjach
z jednej strony mozemy mie¢ do czynienia z bezpoSrednim,
nieodwracalnym zniszczeniem tkanek i narzadéw, a zmia-
nami ogélnoustrojowymi, zwiazanymi z reakcja obronna na
uraz (adekwatna do jego ciezkosci) z drugiej strony. Urazy
zwalczaé wigc trzeba od poczatku, to znaczy nalezy im za-
pobiegac lub przynajmniej prébowac chroni¢ potencjalne
ich ofiary [4-6, 41, 42].

Z oszacowan ekonomicznych jasno wynika, iz znacznie
taniej jest dla panstwa zapobiega¢ urazom, niz leczyc¢ ich
nastepstwa. Niestety, jak dotad, nawet w obliczu rozwoju
technologicznego i spotecznego, nie jesteSmy w stanie stwo-
rzy¢ optymalnego systemu organizacji na miejscu wypadku,
ani skoordynowanego programu prewencji urazow.

W 2003 roku przeanalizowano 753 kolejne zgony w Cen-
trum Urazowym I stopnia Szpitala Uniwersyteckiego w Te-
xasie. WigkszoS¢ zgondw byta wynikiem urazéw penetruja-
cych, doznanych w wypadkach komunikacyjnych, i upadkéw.
Urazy centralnego uktadu nerwowego byty wiodaca przyczy-
na Smierci (51%), nastepnie wstrzas (21%) i zesp6t uszko-
dzenia wielonarzadowego (9%). Chociaz MOF jest gtéwna
przyczyna chorobowosci u pacjentéw urazowych, to nie
jest to rzadka przyczyna zgonu. Analiza czasu wykazata, ze
ponad potowa zmarta w przeciagu 24 godzin, a 74% zmar-
fo w przeciagu 48 godzin. 701 zmartych zostalo uznanych
jako niemozliwych do uniknigcia zmiang leczenia (93%);
32 zgonu zakwalifikowano jako potencjalnie mozliwe do
unikniecia, gdyby zmodyfikowano leczenie (4,2%); a 20
zgondw zostato zakwalifikowanych jako mozliwe do unik-
niecia modyfikacja leczenia (2,7%). Oznacza to, ze leczac
za pomocg aktualnych standardéw leczenia, mozna by byto
uniknaé 7% zgondw poprzez odpowiednia modyfikacje
leczenia. Pozostaje nadzieja, ze w przysztosci lepiej zostang
poznane mechanizmy urazu prowadzace do $mierci, co
pozwoli im zapobiegac lub skutecznie leczy¢ [43]. Nie bez
znaczenia w tym wzgledzie jest z pewnoScia nieustanny
proces doskonalenia metod diagnostycznych i leczniczych,
jak rowniez wdrazanie wytycznych postepowania w chirurgii
urazowej i medycynie ratunkowe;j [10].
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