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Przewidywanie reakcji hemodyna-
micznej na podanie płynów jest bar-
dzo ważnym, a zarazem trudnym za-
gadnieniem, zwłaszcza u chorych
w stanie krytycznym przebywających
na oddziale intensywnego nadzoru.
U chorych po ostrej utracie pły-
nów/krwi lub pacjentów we wstrząsie
septycznym konieczność szybkiego

podania płynów jest oczywista. Sytuacja komplikuje się,
jeśli chory już od dłuższego czasu jest leczony infuzją pły-
nów, a jest niestabilny hemodynamicznie. U wielu takich
osób istnieje ryzyko nadmiernego przeciążenia płynami,
obrzęku płuc oraz pogorszenia rokowania [1].

W praktyce klinicznej najczęściej bierzemy pod uwa-
gę ocenę parametrów statycznych określających wielkość
obciążenia wstępnego (np. pomiar szerokości żyły głów-
nej dolnej oraz jej reaktywności oddechowej lub inwazyj-
na ocena centralnego ciśnienia żylnego), jednak na ich
podstawie tylko u około połowy chorych jesteśmy w sta-
nie przewidzieć reakcję hemodynamiczną na podanie pły-
nów [2]. Wynika to z faktu, iż po pierwsze pomiar obcią-
żenia wstępnego może być mało dokładny, a po drugie
sama wielkość obciążenia wstępnego nie pozwala przewi-
dzieć reakcji na podanie płynów. Nachylenie krzywej Fran-
ka-Sterlinga jest zależne od kurczliwości serca. Przy da-
nym obciążeniu wstępnym możemy oczekiwać korzystnej
odpowiedzi hemodynamicznej na podanie płynów w przy-
padku prawidłowej kurczliwości serca (stroma część krzy-
wej Franka-Starlinga) lub braku odpowiedzi w przypadku
obniżonej kurczliwości serca (plateau krzywej).

Większe znaczenie przy przewidywaniu odpowiedzi
na podanie płynów ma ocena parametrów dynamicznych,
tj. zmienności ciśnienia tętna, średniego ciśnienia tętnicze-
go lub rzutu serca pod wpływem spontanicznego oddechu,
ewentualnie próby Valsalvy albo zmiany obciążenia wstęp-
nego. Techniką najczęściej wykorzystywaną do zwiększenia
obciążenia wstępnego jest test biernego uniesienia kończyn
dolnych do 45°. U osób krytycznie chorych poddawanych
wentylacji mechanicznej zwiększenie średniego przepływu
aortalnego o ponad 10% pozwala wiarygodnie przewidzieć
wzrost rzutu serca po podaniu płynów [3]. Test ten okazał
się również wiarygodny u chorych oddychających sponta-
nicznie. Trzeba przy tym podkreślić, że wzrost rzutu serca
pod wpływem biernego uniesienia nóg jest krótkotrwały

i przejściowy, a więc konieczne jest natychmiastowe wyko-
nanie pomiaru rzutu serca. Dotychczasowe badania pokazu-
ją, iż jedynie test biernego uniesienia kończyn dolnych z jed-
noczesną (natychmiastową) oceną wielkości rzutu serca
pozwala przewidzieć odpowiedź hemodynamiczną na poda-
nie płynów u osób spontanicznie oddychających, zarówno
zdrowych, jak i krytycznie chorych.

Okazuje się, iż zdecydowanie trudniej jest przewidzieć
reakcję na obciążenie płynami u chorych spontanicznie
oddychających aniżeli u poddawanych wentylacji mecha-
nicznej. U tych ostatnich dodatnie ciśnienie podczas wde-
chu powoduje cykliczny wzrost ciśnienia w prawym przed-
sionku, co z kolei prowadzi do zmniejszenia powrotu
żylnego, napełniania i rzutu prawej komory, a w konse-
kwencji obciążenia wstępnego lewej komory. U chorych
z niskim obciążeniem wstępnym te cykliczne zmiany na-
pełniania lewej komory będą szły w parze z cykliczną zmia-
ną rzutu serca oraz ciśnienia tętna, przy założeniu, że za-
równo prawa, jak i lewa komora są w stanie zwiększyć
swój rzut w odpowiedzi na wzrost obciążenia wstępnego.
Sytuacja jest bardziej złożona u chorych oddychających
spontanicznie. Wdech również powoduje cykliczną zmia-
nę ciśnienia wewnątrz klatki piersiowej, jednak prowadzą-
cą do obniżenia ciśnienia w prawym przedsionku, a zara-
zem wzrostu powrotu żylnego. U cielaków z całkowicie
sztucznym sercem spontaniczny oddech powodował od-
wrotne zmiany w rzucie serca aniżeli wentylacja mecha-
niczna [4]. Jednak w przeciwieństwie do serca sztuczne-
go, w którym napełnianie lewej i prawej komory obywa
się niezależnie, u osób z własnym sercem (prawidłowym
lub o obniżonej funkcji skurczowej) nie wykazano jedno-
znacznej zależności między zmiennością parametrów dy-
namicznych oceniających rzut serca a odpowiedzią na po-
danie płynów, ani podczas sztucznego, ani spontanicznego
oddychania [5, 6]. Dotychczasowe badania przeprowadza-
ne były głównie u osób krytycznie chorych, w warunkach
intensywnego nadzoru, brakuje natomiast doniesień oce-
niających reakcję hemodynamiczną u osób zdrowych.

Praca Skulca i wsp. pokazuje, iż u przytomnych i spon-
tanicznie oddychających zdrowych ochotników odwodnie-
nie (wywołane dożylnym podaniem furosemidu) powodu-
je istotny wzrost zmienności całki prędkości (ΔVTIao) oraz
prędkości maksymalnej (ΔVTIaopeak) przepływu aortalne-
go. Ponadto autorzy wykazali, iż stopień zmienności
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ΔVTIao oraz ΔVTIaopeak po odwodnieniu koreluje ze stop-
niem wzrostu rzutu serca po podaniu płynów. Po ponow-
nym nawodnieniu (dożylnym podaniu soli fizjologicznej)
zmienność ΔVTIao oraz ΔVTIaopeak powracała do wartości
wyjściowych. 

Należy zwrócić uwagę, iż wyniki badania Skulca i wsp.
odnoszą się jedynie do osób zdrowych z prawidłowym ser-
cem i opisują zjawisko fizjologiczne dużej zmienności rzu-
tu serca pod wpływem odwodnienia ocenianego na pozio-
mie zastawki aortalnej. Stopień tej zmienności korelował
ze wzrostem rzutu serca po podaniu płynów. Przewidywa-
nie reakcji na podanie płynów ma jednak największe zna-
czenie kliniczne u chorych wymagających intensywnego
nadzoru. Nie wiadomo, czy zaobserwowana zależność mię-
dzy stopniem odwodnienia a zmiennością rzutu serca do-
tyczy osób krytycznie chorych, z uszkodzonym sercem,
o obniżonej podatności rozkurczowej/kurczliwości prawej
lub lewej komory. Ponadto u chorych w stanie krytycznym
bardzo często występują zaburzenia rytmu, a nawet poje-
dyncze dodatkowe skurcze przedsionkowe lub komorowe
uniemożliwiają uzyskanie wiarygodnych pomiarów zmien-
ności rzutu serca metodą echokardiograficzną.

Opisani w komentowanej pracy ochotnicy oddychali
spontanicznie, głęboko i regularnie, w spokojnych, bez-
stresowych warunkach. Częstość wdechu sterowana była
metronomem – 6 oddechów na minutę. U osób krytycznie
chorych przeprowadzenie badania w warunkach sponta-
nicznego regularnego oddechu byłoby bardzo trudne, a nie-
wątpliwe tor oddechowy może mieć podstawowe znacze-
nie dla uzyskanych wyników. Zarówno wielkość powrotu
żylnego, jak i zmienność rzutu serca uzależnione są
od wielkości objętości oddechowej. Ponadto oddech wła-
sny powoduje wzrost ciśnienia śródbrzusznego na skutek
naprężenia mięśni brzusznych, co prowadzi do podwyż-
szenia gradientu ciśnień między prawym przedsionkiem
a centralnym układem żylnym, a zarazem do zwiększenia
powrotu żylnego. Nagły wzrost objętości końcoworozkur-
czowej w prawej komorze prowadzi do zmniejszenia po-
datności rozkurczowej lewej komory na skutek zależności
międzykomorowej, co z kolei może powodować obniżenie

rzutu serca, niezależne od potencjalnej reaktywności ser-
ca na obciążenie płynami.

Ograniczeniem badania jest pomiar zmienności rzutu
serca (ΔVTIaopeak oraz ΔVTIao) oraz samego rzutu serca
de facto z tej samej rejestracji. Wiarygodność badania by-
łaby istotnie wyższa przy pomiarze rzutu serca inną tech-
niką, np. metodą reokardiografii impedancyjnej. Trzeba
podkreślić, iż zmienność pomiaru całki wyrzutu aortalne-
go w warunkach podstawowych w pracy Skulca i wsp. wy-
nosiła < 5%, jednak u mniej doświadczonych echokardio-
grafistów zmienność tego parametru, wynikająca
najczęściej ze zmiany miejsca położenia znacznika dople-
rowskiego, może być dużo wyższa. Zmiana kąta między
wiązką ultradźwiękową i przepływającą krwią o 15° powo-
duje 5-procentowy błąd pomiaru. W tym przypadku wia-
rygodność uzyskanych wyników (zmienności oddechowej
VTIao/VTIaopeak) w warunkach klinicznych może być istot-
nie ograniczona.

Te wszystkie czynniki powodują, iż należy bardzo
ostrożnie podejść do przydatności klinicznej uzyskanych
wyników. 
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