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Streszczenie

Abstract

Zespot ogolnoustrojowej reakcji zapalnej (SIRS) po raz pierwszy opisano w 1991 roku, jako zespét obja-
wow tatwy do zdefiniowania klinicznego. Nie powinien by¢ on traktowany jako rozpoznanie, a raczej jako
obraz kliniczny zmian w poziomach mediatoréw ostrej fazy, stan nieréwnowagi catego organizmu bedacy
jego reakcja na uraz, na przyktad uraz operacyjny. Juz od prawie 25 lat kolejne pokolenia lekarzy zadaja
sobie pytanie, czy stwierdzenie SIRS u badanego chorego ma sens, a jesli tak, to jaki? Opublikowano
wiele badan zawierajgcych dowody na to, ze rozpoznanie SIRS ma zwigzek z: rozwojem niewydolnosci
jedno- lub wielonarzadowej, wzrostem czestos$ci zgondw; wydtuzeniem czasu hospitalizacji, wydtuzeniem
czasu pobytu na oddziale intensywnej terapii, rozwojem infekcji, sepsy, cigzkiej sepsy. Podsumowujac,
nalezy stwierdzi¢, ze podstawowag zaletg uzywania SIRS jako skali prognostycznej jest fatwos$é i szybko$é
badania jego kryteriéw, a takze praktycznie brak zwigzanych z tym kosztéw. Wielokrotnie udowodniono
jej dobra korelacje ze znacznie drozszymi i trudnymi skalami prognostycznymi, jak APACHE Il, APACHE IlI,
SAPS, ISS, MODS. Ocena kryteriéw zespotu ogodlnoustrojowej reakcji zapalnej, mozliwa do wykonania
przy t6zku chorego, pozwala lekarzowi na przeprowadzenie szybkiej selekcji chorych i dzigki wyrdznieniu
tych, u ktérych jest wieksze ryzyko powaznych powiktan, wigczenie wiasciwej terapii, zwigkszenie czujnosci
oraz ewentualne wykonanie kolejnych rozszerzonych testéw laboratoryjnych.

Stowa kluczowe: zespét ogdinoustrojowej reakcji zapalnej, definicja, patofizjologia, diagnostyka
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Systemic inflammatory response syndrome (SIRS) was first described in 1991 as a group of syndromes
which are easy to define clinically. SIRS should not be perceived as a diagnosis, but rather the clinical
picture of changes in the levels of acute phase mediators, or a state of imbalance of the whole body in
response to trauma, e.g. surgical trauma. For nearly twenty-five years subsequent generations of physi-
cians have been trying to answer the question whether diagnosing SIRS in a patient makes sense, and
if so, why. A number of published studies contain the evidence that the diagnosis of SIRS is associated
with the following factors: development of single or multiple organ failure; increase in the incidence of
deaths; longer hospitalization; longer stay in the Intensive Care Unit; development of infection, sepsis or
severe sepsis. The overall conclusion is that the primary advantage of using SIRS as a prognostic scale
is the ease and speed of testing for its criteria, and virtually no related costs. It has been repeatedly pro-
ven that it is in good correlation with the much more expensive and difficult prognostic scales, such as
APACHE II, APACHE Ill, SAPS, ISS or MODS. Assessment of the criteria for systemic inflammatory response
syndrome, feasible at the patient’s bedside, allows the physician to perform a swift selection of patients
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and recognize those with a higher risk of serious complications, thus introducing appropriate therapy,
increasing vigilance and possibly performing subsequent extended laboratory tests.

Key words: systemic inflammatory response syndrome, definition, pathophysiology, diagnostics
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Definicja, etiologia, patogeneza SIRS

Zespot ogolnoustrojowej reakcji zapalnej (SIRS, sys-
temic inflammatory response syndrome) po raz pierwszy
opisano w 1991 roku [1] jako zespét objawow fatwy do
zdefiniowania klinicznego. Nie powinien by¢ on traktowa-
ny jako rozpoznanie, a raczej jako obraz kliniczny zmian
w poziomach mediatorow ostrej fazy [2], stan nieréwno-
wagi catego organizmu [3] bedacy jego reakcjg na uraz,
na przyktad uraz operacyjny [4, b].

Inne przyczyny rozwoju SIRS to: infekcja, uraz, ostre
zapalenie trzustki [2], ciato obce (materiat uzyty do pro-
dukcji endograftow stosowanych w chirurgii naczyn) [6, 7].

Kryteria SIRS (nalezy rozpozna¢ 2 lub wiecej sposréd
nastepujacych):

1. temperatura ciata > 38°C lub < 36°C;

2. czestos$é akeji serca > 90/min;

3. czesto$¢ oddechow > 20/min lub pCO, < 32 mm Hg;

4. liczba leukocytéow > 12 000/ul lub < 4000/ul albo
wiecej niz 10% niedojrzatych granulocytéw obojet-

nochfonnych [1].

Stres spowodowany urazem operacyjnym doprowa-
dza do aktywacji osi podwzgorzowo-przysadkowo-nad-
nerczowej, co skutkuje uwolnieniem katecholamin oraz
kortyzolu z odpowiednio rdzenia i kory nadnerczy [8, 9].
Hormony te powodujg wzrost wydzielania prostaglandyny
E1 i E2 przez makrofagi oraz hamujg wydzielanie przez
nie interleukiny 1I-12. Wspdlne dziatanie noradrenaliny
i kortyzolu oraz zmniejszenie stezenia II-12 prowadzi do
zaburzenia réwnowagi miedzy limfocytami pomocniczymi
(T-helper lymphocyte) Th1 i Th2, a konkretnie spadku
aktywnosci Th1, a wzrostu aktywnosci Th2 [8, 10]. To za$
wywotuje zmiane stezen poszczegoélnych produkowanych
przez nie cytokin, a co za tym idzie — spadek odpornosci
komérkowej [11]. Udowodniono, ze ostabienie odpowie-
dzi Th1 zwieksza ryzyko powiktan infekcyjnych, takich jak
zapalenie ptuc, ropienie ran czy bakteriemia [12, 13]. Do-
datkowym czynnikiem ostabiajgcym odpowiedz komorko-
wa organizmu jest spadek stezenia argininy (spowodowa-
ny wzrostem aktywnosci arginazy-1, produkowanej przez
komoérki supresorowe pochodzenia szpikowego [14, 15].

W przypadku operacji wykonywanych z powodu nie-
dokrwienia kohczyn istotny jest rowniez inny mechanizm
rozwoju uogolnionej reakcji zapalnej organizmu, a kon-
kretnie zespot niedokrwienia—reperfuzji. W trakcie zabiegu
operacyjnego majacego na celu przywrécenie ,fizjologicz-
nego” przeptywu krwi dochodzi do wzrostu stezenia tych
produktow przemiany materii, ktére powstajg w przebiegu
przewlektego lub ostrego niedokrwienia konczyn dolnych

Definition, etiology and pathogenesis of SIRS

Systemic inflammatory response syndrome (SIRS)
was first described in 1991 [1] as a group of syndromes
which are easy to define clinically. SIRS should not be
perceived as a diagnosis, but rather the clinical picture
of changes in the levels of acute phase mediators [2], or
a state of imbalance of the whole body [3] in response
to trauma, e.g. surgical trauma [4, 5].

Other reasons for the development of SIRS include:
infection, acute pancreatitis [2], foreign body (material
used for the production of endografts applied in vascular
surgery) [6, 7].

SIRS criteria (2 or more of the following should be
diagnosed):

1. body temperature > 38°C or < 36°C;

2. heart rate > 90 bpm;

3. respiratory rate > 20 bpm or pCO, < 32 mm Hg;

4. total leukocytes > 12 000/ul, < 4 000/ul or more than
10% of immature neutrophilic granulocytes [1].
Stress induced by surgical trauma leads to the acti-

vation of the hypothalamic-pituitary-adrenal axis, which

results in the release of catecholamines from the adrenal
medulla and cortisol from the adrenal cortex [8, 9]. These
hormones cause an increase in the release of prostaglan-
dins E1 and E2 by macrophages, and inhibit the release of
interleukin 12 (IL-12). The combined effect of noradrena-
line and cortisol, and decreased IL-12 concentration, leads
to Th1 and Th2 imbalance, namely to decrease in the

activity of Th1 and increase in the activity of Th2 [8, 10].

That in turn causes a change in the concentrations of

individual cytokines produced by them, and thus a de-

crease in cellular immunity [11]. It has been proven that
the weakening of the Th1 response increases the risk of
infectious complications such as pneumonia, suppura-
tion of wounds or bacteremia [12, 13]. Another factor
weakening the body’s cellular response is a decrease
in the level of arginine (caused by increased activity of
arginase-1 produced by myeloid-derived suppressor

cells [14, 15].

With surgeries due to limb ischemia, another mecha-
nism responsible for the development of the body’s gener-
alized inflammatory response, namely the ischemia-reper-
fusion syndrome, is also significant. During a surgery
aimed at the restoration of the ‘physiological’ blood flow,
the concentration of such products of metabolism that
are generated in the course of chronic or acute lower
limb ischemia rises and the proinflammatory mediators,
such as IL-1, IL-6 or TNF-«, get activated [3, 16-18]. Only
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oraz do aktywacji mediatoréw prozapalnych, takich jak II-1,
II-6 czy TNF-« [3, 16-18]. Nieliczne doniesienia dowodzg réw-
niez zmian w stezeniu chemokin RANTES, a takze MCP-1,
ktére odgrywaija istotng role w réznicowaniu komérek T [19,
20]. Uraz typu niedokrwienie-reperfuzja wywotuje réwniez
wzrost powstawania wolnych rodnikéw tlenowych [21].
Niedokrwienie moze powodowaé¢ nadmierng reakcje
makrofagow tkankowych na lipopolisachrydy obecne na
btonach komadrkowych bakterii Gram(-) i, co za tym idzie,
uszkodzenie narzaddw [22, 23]. Im stopien niedokrwienia
konczyny jest wyzszy, tym wieksze jest ryzyko infekcji
bakteryjnej i nastepczego rozwoju SIRS.

Pomijajac role regulatorowa osi podwzgoérzowo-
-przysadkowo-nadnerczowej, nalezy zaznaczy¢, ze same
obrazenia (doznany uraz) doprowadzajg do aktywacji
dopetniacza, makrofagéw tkankowych, monocytow,
komorek tucznych, $rodbtonka oraz ptytek krwi [24].
Niektére z wymienionych komoérek migrujg do ogniska
zapalenia celem usunigcia czynnikow uszkadzajacych,
takich jak fragmenty tkanek, komorek czy kompleksy
immunologiczne, a nastepnie pod wptywem wolnych
rodnikow tlenowych, tlenku azotu oraz prostaglandyn
uwolnionych z uszkodzonych komérek wydzielajag szereg
mediatoréw zapalnych [5, 25-28]. Najszybciej, bo juz
po godzinie od urazu, wzrasta stezenie TNF-a oraz II-1.
Réwniez w pierwszej dobie w duzej ilosci wydzielana jest
IL-6 [23, 29]. Te pierwsze ,alarmowe” cytokiny, dziatajac
lokalnie i ogdlnoustrojowo, odpowiadajg miedzy inny-
mi za wzrost temperatury ciata, uwolnienie ACTH przez
przysadke mozgowa, synteze biatek ostrej fazy przez
watrobe (takich jak CRP, fibrynogen, wiekszo$é antypro-
teaz) [2, 30] oraz uwolnienie molekuf adhezyjnych (ICAM,
ELAM, VCAM), z ktérymi wiagzg sie leukocyty, ptytki krwi
i makrofagi, co powoduje aktywacje tych komérek i dalszg
produkcje cytokin [31]. Inne wazniejsze produkowane
mediatory prozapalne to lI-4, -8, INF-gamma, PAF, TXA 2,
leukotrieny. Kolejnymi skutkami ich dziatania moga by¢
bdl, obrzek, zaczerwienienie, rozszerzenie naczyn, zwiek-
szona przepuszczalno$é naczyn, nieszczelno$é Sciany
przewodu pokarmowego z nastepcza translokacjg bakterii
i ich toksyn [1, 32]. Petny rozwdj zapalenia trwa zwykle
24-48 godzin [2]. Koniecznie nalezy dodaé, ze prawie
rownoczesnie z aktywacjag mechanizmow prozapalnych
rozpoczynana jest przeciwzapalna odpowiedz organizmu.
Produkowane sg substancje majgce na celu hamowanie
rozwoju zapalenia, jak na przyktad antagonisci receptora
TNF-a czy receptora IL-1. Jesli proces ten jest dobrze
kontrolowany przez ustrdj, to po pewnym czasie objawy
uogolnionej reakcji zapalnej catkowicie ustepuja. tatwo
mozna to obserwowac po zabiegach chirurgicznych. Na
przyktad goraczka ustepuje zwykle po 2-3 dniach, a po
operacjach w jamie brzusznej petny powroét perystaltyki
nastepuje po 3-4 dniach [2].

Bywa jednak, ze sity obronne organizmu nie sg w sta-
nie wyciszy¢ postepujgcego procesu zapalnego. Gdy
objawom SIRS towarzyszg niewydolno$é narzadowa,
ograniczona hipoperfuzja (patrz nizej) lub hipotensja mo-
wimy o ciezkim SIRS. Kolejnym etapem jest wstrzas, kiedy
to mimo wtasciwej resuscytacji ptynowej nie da sie utrzy-

afew reports also prove the changes in the concentration
of the chemokine RANTES, and MCP-1, which play an
important role in the differentiation of T-cells [19, 20].
Ischemia-reperfusion trauma also causes an increase in
the formation of oxygen free radicals [21]. Ischemia may
cause excessive reaction of tissue macrophages towards
the lipopolysaccharides present in the cell membranes
of the Gram-negative bacteria and thus damage to body
organs [22, 23]. The higher the degree of limb ischemia,
the greater is the risk of bacterial infection and a subse-
quent development of SIRS.

Apart from the regulatory role of the hypothalamic-pi-
tuitary-adrenal axis, it should be noted that the trauma
itself leads to the activation of complements, tissue mac-
rophages, monocytes, mast cells, the endothelium and
blood platelets [24]. Some of these cells migrate to the
inflammatory focus to remove the damaging agents such
as fragments of tissue or cells and immune complexes,
and then, under the influence of oxygen free radicals, ni-
trogen oxide and prostaglandins released from the injured
cells, they secrete a number of inflammatory mediators
[5, 25-28]. Very soon, that is after an hour of the injury,
the levels of TNF-« and IL-1 increase. Also in the first day,
a large amount of IL-6 is secreted [23, 29]. These first
‘alarming’ cytokines, by acting locally and systemically,
are responsible (among other things) for the increase in
body temperature, release of ACTH by the pituitary gland,
the synthesis of acute phase proteins by the liver (such
as CRP, fibrinogen, most antiproteases) [2, 30] and the
release of adhesion molecules (ICAM, ELAM, VCAM), to
which leukocytes, blood platelets and macrophages bind;
that results in the activation of these cells and subsequent
production of cytokines [31]. Other important proinflam-
matory mediators produced are IL-4, IL-8, IFN-gamma,
PAF, TXA 2 and leukotrienes. The further consequences
of their actions may include pain, swelling, redness, va-
sodilation, increased vascular permeability and leakage
of the alimentary tract wall with subsequent translocation
of bacteria and bacteria toxins [1, 32]. Full development
of inflammation usually takes 24-48 hours [2]. It must be
also added that almost simultaneously to the activation of
the proinflammatory mechanisms, anti-inflammatory re-
sponse of the body is also initiated. Substances to inhibit
the development of inflammation, such as TNF-« or IL-1
receptor antagonists, are produced. If the process is well
controlled by the system, the symptoms of generalized
inflammatory response disappear completely over time. It
is easy to observe that after surgeries. For example, fever
usually subsides after two to three days; after abdominal
surgery a complete recovery of peristalsis occurs after
three to four days [2].

Sometimes, however, the body’s defensive forces are
not able to eradicate the ongoing inflammatory process. If
the symptoms of SIRS are accompanied by organ failure,
limited hypoperfusion (see below) or hypotension, we
are dealing with severe SIRS. The next stage is a shock:
despite appropriate fluid resuscitation, it is impossible
to maintain a proper organ perfusion. The state in which
the patient exhibits failure of at least two organs or sys-
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ma¢ prawidiowej perfuzji narzgdowej. Stan, w ktérym
u chorego doszto do niewydolnosci co najmniej dwéch
narzadow lub uktadéw: centralnego uktadu nerwowego,
uktadu krazenia, niewydolnosci oddechowej, niewydol-
nosci watroby lub niewydolnosci nerek, a homeostaza
nie moze by¢ utrzymana bez odpowiedniej interwencji,
nazywamy MODS (dawniej MOF — multi-organ failure),
czyli zespot niewydolnosci wielonarzadowe;j [1, 2].
Zespot ogolnoustrojowej reakcji zapalnej moze wigc po-
przedza¢ uszkodzenie narzgdow (SOF, MODS) [2, 16, 33, 34].
Tabela definicji (tab. Il z pi$m. [23]) oraz schemat:

SIRS* —- cigzki SIRS — wstrzas —» MODS |

*pojecie SIRS czesto kojarzone jest z sepsa, ktdra jest zespotem ogolno-
ustrojowej reakcji zapalnej spowodowanej zakazeniem. Cho¢ w okresie
pooperacyjnym trudno jest rozrézni¢ te dwa stany kliniczne [35, 36], to
jednak niektdérzy autorzy uwazajg, ze ich patogeneza jestinna [2, 37, 38].

Przydatnos¢ kliniczna SIRS

Robocza hipoteza konferencji ACCP/SCCM z 1991 roku
byto zatozenie, ze wczesne wykrycie sepsy moze ostrze-
gac przed ryzykiem pogorszenia stanu pacjentéw, a dzigki
temu skuteczniejszg ich selekcje. Drugim celem byto
stworzenie wystandaryzowanych definicji, dzigki ktérym
tatwo bedzie poréwnywaé wyniki prac badawczych oraz
préb klinicznych leczenia sepsy oraz wstrzasu septyczne-
go. Gtéwnym ograniczeniem zaproponowanych definicji
byt brak badan oceniajagcych ich rzeczywistg wartosé
kliniczng [1, 39]. Juz od prawie 25 lat kolejne pokole-
nia lekarzy zadajg sobie pytanie, czy stwierdzenie SIRS
u badanego chorego ma sens, a jesli tak, to jaki? Liczni
autorzy stwierdzajg, ze kryteria rozpoznania tego zespotu
sg zbyt szerokie, by na ich podstawie prébowac ocenié
ryzyko powiktan [28, 35, 40-44]. Na przyktad Pittet i wsp.
wykazali, ze wérdd pacjentéw oddziatu intensywnej opieki
pooperacyjnej SIRS wystepowat az u 93%, natomiast
$miertelno$¢ byta na poziomie 8%. Na podstawie tych
wynikéw stwierdzili, ze test ten jest zbyt czuty i nie kore-
luje z wynikami leczenia [35]. Kolejni autorzy posuwajg
sie dalej w krytyce, argumentujac, ze SIRS nie pomaga
lekarzowi w wyjasnieniu patofizjologii sepsy, a wrecz
zmniejsza jego czujnos¢ i ostabia dazenie do okreslenia
zrédta ewentualnej infekcji [43, 45-47].

Niektdrzy badacze uwazaja, ze btad czesto lezy w ztym
zrozumieniu definicji SIRS. Méwi ona, ze objawy zespotu
sg spowodowane nieznang przyczyng. Tymczasem na
przyktad w przypadku chorych operowanych juz sam
zabieg moze byé powodem rozwoju SIRS. Podobnie
jest wsréd pacjentéw urazowych [5, 28]. Sibbald i wsp.
gtosza, ze wskazane jest powtarzanie badania w kolejnych
godzinach, bowiem do 24 godzin po operacji na podstawie
obecnosci SIRS nie mozna prognozowac dalszych loséw
chorego [28].

Jednak mimo powyzszych kontrowersji SIRS byt przez
laty przedmiotem wielu badan i wiele z nich dowiodto
jego wartosci prognostycznych.

Okazuje sie, ze bardzo wielu informacji dostarcza juz
pierwsze badanie pacjenta. Autorzy japonscy przeprowa-
dzili badanie retrospektywne obejmujace 2180 pacjen-

tems (the central nervous and cardiovascular systems;
respiratory, liver or kidney failure) and when homeostasis
cannot be maintained without adequate intervention is
referred to as MODS (formerly MOF), which stands for
multiple organ dysfunction syndrome [1, 2].

SIRS may therefore precede damage to organs (SOF,
MODS) [2, 16, 33, 34].

Definition table (Table Il from ref. [23]) and the fol-
lowing schematic pattern:

| SIRS* —» heavy SIRS — shock —» MODS

*the concept of SIRS is often associated with sepsis, that is a systemic
inflammatory response syndrome induced by infection. Although
it is difficult to distinguish between these two clinical conditions in
the postoperative period [35, 36], some authors believe that their
pathogeneses differ [2, 37, 38].

Clinical relevance of SIRS

The working hypothesis for the ACCP/SCCM Con-
ference in 1991 was the assumption that early detection
of sepsis may serve as a warning method against the risk
of deterioration in the patient’s condition, and thus pro-
vide for a more effective selection. The second objective
was to develop some standardized definitions which
would make it easier to compare the results of research
and clinical trials for the treatment of sepsis and septic
shock. The main limitation of the proposed definitions
was a lack of studies evaluating their actual clinical value
[1, 39]. For nearly twenty-five years subsequent gen-
erations of physicians have been trying to answer the
guestion whether diagnosing SIRS in a patient makes
sense, and if so, why. Many authors state that the cri-
teria for diagnosing that syndrome are too extensive to
suffice as the basis for attempts at assessing the risk of
complications [28, 35, 40-44]. For example, Pittet et al.
showed that SIRS occurred in up to 93% of patients of
Postoperative Intensive Care Units, while the mortality
rate reached 8%. Based on these results, they found
that the test is overly sensitive and does not correlate
with the results of treatment [35]. Subsequent authors
have gone further in the criticism, arguing that SIRS
does not help a physician explain the pathophysiology
of sepsis, and it even reduces their alertness and de-
creases the desire to determine the source of possible
infection [43, 45-47].

Some researchers believe that the problem often lies
in the poor understanding of the definition of SIRS which
states that the symptoms of the syndrome are induced
by an unknown cause. However, in the case of patients
operated on, the very surgery may be the reason for the
development of SIRS. It is similar with trauma patients
[5, 28]. Sibbald et al. state that it is desirable to repeat
the test within consecutive hours, as after 24 hours post
surgery the patient’s prognosis cannot be based on the
presence of SIRS [28].

However, despite these controversies, systemic in-
flammatory response syndrome was the subject of re-
search for many years and the results often proved its
prognostic value.
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tow przywiezionych przez zespoty ratownicze do szpitali.
U 14,6% z nich SIRS stwierdzono juz dwie godziny po
pojawieniu sie na izbie przyje¢, a u 17,8% w czasie cafej
hospitalizacji. Tylko u 71 (18,3%) z 389 chorych z obec-
nym SIRS zesp6t ten rozwinat sie dopiero po przyjeciu
na oddziat. To sugeruje, ze SIRS skutecznie wskazuje
rzeczywiscie ciezko chorych pacjentéow przyjmowanych
na izbe przyje¢ w trybie nagtym [39].

Podobne wnioski wyciagajg Stephenson i wsp., 179
chorych badanych na chirurgicznej izbie przyje¢ podzielili
na dwie grupy w zaleznosci od stwierdzenia SIRS badz
nie. Udowodnili, ze ci pierwsi statystycznie cze$ciej wy-
magali stosowania procedur terapeutycznych, a szczegol-
nie interwencji chirurgicznych. Dtuzszy byt réwniez czas
ich hospitalizacji oraz wyzsza $miertelnos¢ [48]. Powyzsze
wyniki pozostajg w zgodzie z rezultatami innych prac doty-
czacych chorych zjawiajgcych sie na izbie przyjec [49, 50].

Opublikowano wiele badan zawierajgcych dowody na
to, ze rozpoznanie SIRS ma zwigzek z:

— rozwojem niewydolnosci jedno lub wielonarzadowe;j

[51, 52];

— wazrostem czestosci zgonow [4, 39, 48, 50, 52, 53-57];
— wydtuzeniem czasu hospitalizac;ji [4, 48, 51, 55, 58-61];
— wydtuzeniem czasu pobytu na oddziale intensywnej

terapii [4, 62];

— rozwojem infekcji, sepsy, ciezkiej sepsy [39, 51-55,

57-61, 63].

Niektorzy autorzy starajg sie zwiekszy¢ swoistos$é ba-
dan, ktérych przedmiotem jest SIRS. Badania dotyczyty za-
leznosci wynikéw leczenia miedzy innymi z czasem trwania
zespotu oraz liczby rozpoznanych pozytywnych kryteriéw.

Na przyktad Talmor i wsp. po zbadaniu 2300 chorych
na oddziale intensywnej opieki pooperacyjnej stwierdzili,
ze co prawda istnieje silny zwigzek czestosci wystepo-
wania SIRS w pierwszym dniu pobytu na oddziale, ale
to samo badanie w dniu drugim dostarcza juz kolejnych
informacji dotyczacych takze przezycia chorych, dtugoséci
ich hospitalizacji na oddziale oraz w szpitalu, co pozo-
staje w silnym zwigzku z doktadniejszymi skalami, jak na
przyktad APACHE Il i Il oraz MODS. Zauwazyli réwniez,
ze u zmartych liczba stwierdzonych pozytywnych kryte-
riow byfa wieksza kazdego dnia hospitalizacji. Najwieksza
za$ $miertelno$é dotyczyta chorych, u ktérych odnoto-
wano 4 pozytywne kryteria w drugim lub trzecim dniu
leczenia. Ciekawe jest réwniez to, ze sposrdéd pacjentow,
u ktérych odnotowano zmniejszenie nasilenia uogélnionej
odpowiedzi zapalnej z dnia pierwszego na drugi, pobyt
na oddziale byt wyraznie krotszy [4].

Zalezno$¢ miedzy ustepowaniem SIRS lub wydtu-
zeniem sie czasu jego trwania a wynikami leczenia
obserwowali rowniez inni autorzy [64, 65].

Po ciekawym wieloo$rodkowym badaniu kohorto-
wym przeprowadzonym z udziatem ponad 3000 cho-
rych leczonych na oddziale intensywnej terapii Sprung
i wsp. wyciagneli wniosek, ze stwierdzenie 3 lub 4
dodatnich kryteriow SIRS ma silny zwigzek z infekcjg,
rozwojem ciezkiej sepsy, a nawet wstrzgsu septyczne-
go. Niezaleznie od obecnosci lub braku infekcji wzrost
nasilenia omawianego zespofu wigzat sie z wydtuze-

It turns out that a lot of information is already provided
by the first examination of the patient. Japanese authors
conducted a retrospective study involving 2180 patients
taken to hospitals by rescue teams. In 14.6% of them
SIRS was found as early as after two hours of admission
to the Admissions Room, and in 17.8% during the en-
tire period of hospitalization. Only in 71 (18.3%) out of
389 patients with SIRS present, the syndrome developed
after admission to a specific unit. This suggests that SIRS
effectively indicates the critically ill patients admitted to
the Admissions Room due to emergency [39].

Similar conclusions were drawn by Stephenson et al.,
179 patients studied in the Surgical Admissions Room
were divided into two groups: one of those diagnosed
with a generalized inflammatory reaction, and the other
without such diagnosis. They proved that the former
group statistically more often required the use of thera-
peutic procedures, especially surgical interventions. The
time of their hospitalization was also longer and the mor-
tality rate was higher [48]. These results are in agreement
with the results of other studies related to those patients
who reported to the Emergency Room [49, 50].

A number of published studies contain the evidence
that the diagnosis of SIRS is associated with the following
factors:

— development of single or multiple organ failure [51, 52];

— increase in the incidence of deaths [4, 39, 48, 50, 52,
53-57];

— longer hospitalization [4, 48, 51, 55, 58-61];

— longer stay in the Intensive Care Unit [4, 62];

— development of infection, sepsis or severe sepsis [39,

51-55, 57-61, 63].

Some authors try to increase the specificity of their
studies focusing on the systemic inflammatory response
syndrome. The studies related to the relationship between
treatment results, e.g. the duration of syndrome and the
number of any positive criteria identified.

Talmor et al. for example, having examined two thou-
sand three hundred patients in the Postoperative Intensive
Care Unit, concluded that while there is a strong relation-
ship between the incidence of SIRS on the first day of hos-
pitalization in the unit, the patient’s examination repeated
on the second day provides further information related to
the survival of patient, the length of their stay in the unit
and the hospital itself, which is strictly connected with more
accurate scales, e.g. APACHE Il and Il and MODS. They
also noted that the number of positive criteria found in the
deceased patients got higher each day of their hospitaliza-
tion. The greatest mortality is related to those patients who
exhibited four positive criteria on the second or third day of
treatment. It is also interesting that among the patients who
reported reduced severity of the generalized inflammatory
response on the second day as compared to the first day,
their stay in the unit was significantly shorter [4].

The relationship between the regression of SIRS or
extension of its duration and treatment outcomes was
also observed by other authors [64, 65].

Similarly, after an interesting multicenter cohort study
conducted among over three thousand patients treated
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niem czasu hospitalizacji, rozwojem niewydolnosci na-
rzgdowej oraz wzrostem $miertelnosci, dobrze korelujac
ze skalg SAPS Il [51].

NeSmith i wsp. udowodnili, ze ciezka postaé¢ SIRS
(4 dodatnie kryteria) w dniu przyjecia daje mozliwos¢
przewidzenia wydtuzenia czasu leczenia na oddziale in-
tensywnej terapii prawie tak samo dobrze jak skala ISS,
ktéra jest standardem w okreslaniu dtugosci pobytu na
takich oddziatach [62].

Stephenson i wsp. zbadali réwniez mozliwos¢ pro-
gnozowania w zaleznosci od rodzaju stwierdzonego kry-
terium SIRS. Okazato sie, ze najsilniejszy zwigzek z ko-
niecznoscig operacji oraz $miertelnoscig wsréd chorych
przyjmowanych na chirurgiczng izby przyje¢ ze wskazan
nagtych ma czesto$¢ oddechu. Mniej swoiste jest steze-
nie leukocytow, a najmniej wspolnie szybkos¢ akcji serca
oraz temperatura ciata [48].

Ciekawy eksperyment zastosowali Sugita i wsp.,
wprowadzajgc nowe pojecie jakim jest DSOF, definio-
wane jako czas od momentu pierwszego rozpoznania
SIRS do czasu rozpoznania wstrzasu lub niewydolnosci
narzgdowej. Wykazali oni, ze DSOF krotszy niz 24 godziny
jest dobrym czynnikiem prognostycznym $miertelnosci
wewnatrzszpitalnej wsrdd chorych leczonych na oddziale
intensywnej terapii z powodu sepsy [56].

Jeszcze dalej posuneli sie Asayama i Aikawa, two-
rzac definicje tak zwanej high-risk SIRS. Jej warunki
sg spetnione, gdy u chorego prezentujgcego objawy
SIRS stwierdzi si¢ dodatkowo co najmniej jedno z wy-
mienionych kryteriéw: czesto$é akcji serca > 140/min,
stezenie CRP > 5,0 mg/dl, liczbe ptytek krwi < 120 000/ul.

Wykazali, ze warto$¢ predykcyjna dodatnia dla $mier-
telnosci w przypadku high-risk SIRS rozpoznanego na
izbie przyje¢ wynosi okoto 30%, natomiast w przypadku
~prostego” SIRS 12,3% [39].

Podsumowujgc, nalezy stwierdzi¢, ze podstawowg
zaletg uzywania SIRS jako skali prognostycznej jest
tatwos$¢ i szybkos$¢ badania jego kryteriéw, a takze
praktycznie brak zwigzanych z tym kosztéow. Jedynym
bowiem ocenianym wskaznikiem laboratoryjnym jest
liczba leukocytéw w mililitrze krwi, a przeciez badanie
morfologii jest podstawowym badaniem laboratoryj-
nym wykonywanym i czesto powtarzanym u witasciwie
wszystkich pacjentéw izb przyjeé, szpitalnych oddziatow
ratunkowych oraz oddziatéw wewnatrzszpitalnych. Wie-
lokrotnie udowodniono jego dobra korelacje ze znacznie
drozszymi i trudnymi skalami prognostycznymi, takimi
jak APACHE Il, APACHE lll, SAPS, ISS, MODS [4, 51].
Trzeba podkreslié, ze zastosowanie tych skal w praktyce
jest czesto niemozliwe i ogranicza sie praktycznie do
oddziatow intensywnej terapii. Ocena kryteriéw zespotu
ogélnoustrojowej reakcji zapalnej, mozliwa do wykona-
nia przy tézku chorego, pozwala lekarzowi na przepro-
wadzenie szybkiej selekcji chorych i dzieki wyrdznieniu
tych, u ktérych wieksze jest ryzyko powaznych powiktan,
wiaczenie wiasciwej terapii, zwiekszenie czujnosci oraz
ewentualne wykonanie kolejnych rozszerzonych testow
laboratoryjnych [51]. Ocena SIRS moze dostarczy¢ po-
zytecznych informacji takze ratownikom medycznym i

at the Intensive Care Unit, Sprung et al. concluded that
finding three or four positive criteria for SIRS is closely
related to infection and development of severe sepsis or
even septic shock. Regardless of the presence or absence
of infection, increase in the severity of the syndrome un-
der discussion was associated with longer hospitalization,
development of organ failure and increased mortality,
correlating well with SAPS Il [51].

Nesmith et al. demonstrated that a severe form of SIRS
(four positive criteria met) found on the day of admission
provides for the opportunity to predict the extension of
treatment in the ICU almost as well as ISS which is the stan-
dard for determining the length of stay in such units [62].

Stephenson et al. also examined the possibility of
forecasting according to the nature of the SIRS criterion
found. It turned out that respiratory rate has the closest
relationship with the necessity of surgery and mortality
among patients admitted to the Surgical Admissions
Room due to emergency. Less specific is the level of
leukocytes, and the least specific are jointly the heart rate
and body temperature [48].

An interesting experiment applied by Sugita et al. in-
troduced a new concept of DSOF, defined as the time from
the first diagnosis of SIRS to the moment when shock or
organ failure is diagnosed. They proved that DSOF shorter
than 24 hours is a good predictor of in-hospital mortality
among patients treated in the ICU due to sepsis [56].

Even further went Asayama and Aikawa, who creat-
ed a definition of the so-called high-risk SIRS. Its con-
ditions are met, if the patient presenting symptoms
of SIRS additionally shows at least one of the following
criteria: heart rate > 140 bpm; CRP > 5.0 mg/dl; blood
platelet count < 120 000/ul. The authors showed that
the positive predictive value for mortality in the case
of high-risk SIRS identified in the Admissions Room
is approximately 30%, whereas in the case of ‘simple’
SIRS, itis 12.3% [39].

The overall conclusion is that the primary advan-
tage of using SIRS as a prognostic scale is the ease
and speed of testing for its criteria, and virtually no
related costs. After all, the only laboratory indicator
assessed here is the number of leukocytes per milliliter
of blood, and yet the study of morphology is the basic
laboratory test performed, often repeated in virtually
all patients in Admissions Rooms, Hospital Emergency
Departments and in-hospital units. It has been repeat-
edly proven that it is in good correlation with the much
more expensive and difficult prognostic scales, such as
APACHE II, APACHE Ill, SAPS, ISS or MODS [4, 51]. It
should be emphasized that the use of these scales in
practice is often impossible and practically confined to
the Intensive Care Units. Assessment of the criteria for
systemic inflammatory response syndrome, feasible at
the patient’s bedside, allows the physician to perform
a swift selection of patients and recognize those with
a higher risk of serious complications, thus introducing
appropriate therapy, increasing vigilance and possibly
performing subsequent extended laboratory tests [51].
Rating SIRS may also provide useful information to
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pielegniarkom. Ratownicy medyczni mogg positkowaé
sie tg wiedzg podczas podejmowania decyzji o transpo-
rcie chorych do szpitali, z kolei pielegniarki, szacujac dtu-
gos¢ pobytu pacjenta na oddziale, mogg po rozpoznaniu
SIRS stwierdzi¢ potrzebe utozenia chorego na materacu
przeciwodlezynowym [62].
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