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Streszczenie
Zwê¿enie dróg oddechowych jest czêsto powik³aniem jatrogennym, dotycz¹cym od 1%

do ponad 9% chorych, u których przeprowadzono znieczulenie ogólne do zabiegu chirur-
gicznego. W niniejszej pracy autorzy omawiaj¹ prawdopodobne mechanizmy prowadz¹ce
do ograniczaj¹cych œwiat³o górnych dróg oddechowych zmian patologicznych.
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Abstract
Tracheal stenosis is frequent complication of the general endotracheal anaesthesia and pro-

longed tracheal intubation and mechanical ventilation of the critically ill. Incidence of the ia-
trogenic tracheal stenosis surmounts 9%. Authors discuss probable mechanisms of the patholo-
gic alterations of trachea, leading to stenosis of airways due to pathological changes.
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(Postêpy w chirurgii g³owy i szyi 2009; 2: 23–29)

Wprowadzenie
Gorzkim doœwiadczeniem, towarzysz¹cym radoœci

z sukcesów medycyny, jest œwiadomoœæ, ¿e heroicznie
prowadzona przez chorego, lekarzy i pielêgniarki wal-
ka o ¿ycie koñczy siê na oddzia³ach intensywnej tera-
pii, pooperacyjnych i innych pocz¹tkowo sukcesem,
a nastêpnie niepowodzeniem.

Niepowodzenie, mimo pierwotnie wygranej walki
chorego, wspieranego intensywnym leczeniem i opie-
k¹, wi¹¿e siê z nastêpstwami odpowiedzi organizmu
na urazowy charakter technik ratunkowych, stosowa-
nych w leczeniu chorych, znajduj¹cych siê w stanie
krytycznym. Autorzy pamiêtaj¹ chorego, który odzy-
ska³ œwiadomoœæ po intensywnej terapii obrzêku móz-
gu i œpi¹czki, jakich dozna³ po toniêciu i zatrzymaniu
kr¹¿enia krwi, i z przekonaniem, ¿e powróci³ do ¿ycia,
zmar³ w nastêpstwie masywnego krwotoku z pnia ra-
mienno-g³owowego. Pamiêtaj¹ te¿ chorego z zespo³em
Loundry-Guillaina-Barrégo, który po wielu tygodniach
leczenia respiratorem niewydolnoœci oddechowej i na-
wracaj¹cych stanach septycznych zosta³ zwolniony

do domu jako w pe³ni wyleczony, a zmar³ kilka tygodni
póŸniej z powodu ostrej niewydolnoœci oddechowej za-
porowej wskutek zwê¿enia tchawicy. 

Choroby dróg oddechowych i ich uszkodzenia sta-
nowi¹ wspólne wyzwanie dla laryngologów i anestezjo-
logów. Jedni ustalaj¹ rozpoznanie i stosuj¹ zabiegi usu-
waj¹ce przyczynê lub skutki uszkodzenia, drudzy
umo¿liwiaj¹ choremu w miarê bezpieczne prze¿ycie za-
biegu, a laryngologowi mo¿liwie najlepsze technicznie
przeprowadzenie zabiegu naprawczego. Samo znieczu-
lenie ogólne, techniki stosowane podczas znieczulenia
i intensywnej terapii maj¹ jednak wysok¹ cenê dla stanu
zdrowia chorego. W opracowaniu tym zostanie omówio-
ny pokrótce anestezjologiczny punkt widzenia na patofi-
zjologiê i profilaktykê zwê¿eñ krtaniowo-tchawiczych. 

Znieczulenie to zmniejszenie 
mo¿liwoœci obrony

Minê³o ponad 160 lat od wprowadzenia znieczule-
nia opartego na osi¹gniêciach nauki. W czasach staro-
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¿ytnych i œredniowieczu korzystano z roœlin zawieraj¹-
cych substancje odurzaj¹ce i analgetyczne, takie jak
pochodne makowca czy korzenia mandragory, ale do-
piero w 1842 r. Crawford W. Long zastosowa³ opary
eteru do odwracalnego znieczulenia ogólnego metod¹
wziewn¹, chocia¿ za pioniera uznaje siê nadal oficjal-
nie Thomasa Mortona, który skuteczne znieczulenie
opisa³ w 1846 r. [1, 2]. Prze³om w chirurgii by³ tak
znaczny, ¿e nie dostrzegano pocz¹tkowo zagro¿eñ wy-
nikaj¹cych z przejœciowego zaburzenia czynnoœci uk³a-
du nerwowego, chocia¿ ich nie brakowa³o. Znany en-
dokrynologom, neurologom i neurochirurgom Cushing
rozpocz¹³ drogê zawodow¹ jeszcze jako student czwar-
tego roku medycyny od anestezji. Poproszony przez
wyk³adowcê chirurga zacz¹³ znieczulaæ do zabiegu
chorego z uwiêŸniêt¹ przepuklin¹, nakraplaj¹c na gazê,
przez któr¹ oddycha³ chory, eter dwuetylowy. Chory
pocz¹tkowo broni³ siê, potem zwymiotowa³ treœæ ¿o-
³¹dkow¹, której czêœæ dosta³a siê do p³uc, zsinia³
i zmar³. Przera¿ony zgonem student Cushing sta³ obok,
ze spuszczon¹ g³ow¹, a chirurg kontynuowa³ na zw³o-
kach zabieg, bo tak zaplanowa³ przecie¿ wyk³ad dla
studentów. Tematem wyk³adu by³a przecie¿ operacja
przepukliny, a nie leczenie cz³owieka, który z powodu
uwiêŸniêcia przepukliny jest chory [3]. Od pocz¹tku
anestezjologii a¿ do dziœ istniej¹ dwa spojrzenia na le-
czenie zabiegowe – przedmiotowe i podmiotowe, frag-
mentaryczne i ca³oœciowe. Zró¿nicowane spojrzenia
stanowi¹ pochodn¹ trwaj¹cego przez pokolenia sposo-
bu kszta³cenia i wiedzy poszerzaj¹cej siê w postêpie
geometrycznym. Uwa¿a siê, ¿e w nastêpstwie ataku ja-
poñskiego lotnictwa na Pearl Harbor wiêcej ¿o³nierzy
amerykañskich zginê³o od niew³aœciwie zastosowane-
go znieczulenia z u¿yciem tiopentalu ni¿ od japoñskich
kul i bomb [4]. Ponadpó³torawieczne doœwiadczenie
kliniczne i wyniki prowadzonych badañ jednoznacznie
wykaza³y, ¿e zniesienie œwiadomoœci i autonomicznych
funkcji regulacyjnych oœrodkowego uk³adu nerwowe-
go zmniejszaj¹ wszystkie mo¿liwoœci obrony ca³ego
organizmu, z których zniesienie bólu i ograniczenie
motoryki s¹ tylko jednym z wielu aspektów.

Zniesienie mechanizmów obronnych u chorego
cz³owieka jest ju¿ samo w sobie mechanizmem uszka-
dzaj¹cym. To w³aœnie mo¿liwoœæ uduszenia siê chore-
go wymiocinami, krwi¹ lub zapadaj¹cym siê jêzykiem
zmusza do mniej lub wiêcej urazowych metod utrzy-
mania dro¿noœci oddechowej poprzez protezowanie na-
turalnych dróg. To, co widaæ, przykuwa uwagê, a wiêc
rurka intubacyjna, aparat do znieczulenia, monitory,
do¿ylne wlewy kroplowe – materialne, pomocnicze
atrybuty kontrolowanego, odwracalnego w za³o¿eniu,
zatruwania uk³adu nerwowego. Poza zasiêgiem wzroku
i wymagaj¹ce wiedzy i umiejêtnoœci myœlenia abstrak-
cyjnego le¿y zró¿nicowany i zmienny wp³yw œrodków
znieczulenia ogólnego na organizm cz³owieka i jego
kolejne nastêpstwa, w wiêkszoœci mo¿liwe do przewi-

dzenia. Bagatelizowanie skutków znieczulenia przez
wielu lekarzy wynika z niewiedzy i przynajmniej czêœæ
winy za to ponosz¹ sami anestezjolodzy, zbyt rzadko
zwracaj¹cy uwagê na powa¿ne zagro¿enia i nastêpstwa
znieczulenia ogólnego. Przyk³adem tego mo¿e byæ naj-
nowsza praca pogl¹dowa zamieszczona w European
Journal of Anaesthesiology na temat zagro¿eñ zwi¹za-
nych ze znieczuleniem ogólnym.

Autorzy skupili uwagê na mo¿liwoœci póŸnych
uszkodzeñ mózgu, w tym choroby Alzheimera, a pomi-
nêli groŸne powik³ania wczesne, takie jak os³abienie
reakcji obronnych uk³adu oddechowego, kr¹¿enia krwi,
krzepniêcia, uk³adu immunologicznego, endokrynnego
i innych, w milcz¹cym przekonaniu, ¿e wszyscy o tym
wszystko wiedz¹ [5, 6]. 

Protezowanie oddychania
Podtrzymywanie lub przywracanie ¿ycia ma d³ug¹

historiê, siêgaj¹c¹ czasów staro¿ytnych. Tak¿e przyrz¹-
dowe metody podtrzymywania czynnoœci oddechowej
nie s¹ pomys³em ostatnich dziesiêcioleci. Ju¿ wspó³-
czesny Kopernikowi i Strusiowi z Poznania absolwent
Uniwersytetu w Padwie Vesalius pisa³ o wentylacji
z zastosowaniem ciœnieñ dodatnich. W 1830 r. Paracel-
sus opisa³ przewietrzanie p³uc ratowanego miechem
kominkowym (prototyp wspó³czesnych mieszków od-
dechowych respiratorów i worka samorozprê¿alnego
AMBU). Pierwsze „¿elazne p³uca” w 1846 r. zaprojek-
towa³ Alfred W. Jones. W 1904 r. Sauerbruch opisa³
zró¿nicowane metody wentylacji ujemnymi ciœnienia-
mi w pomieszczeniu zabiegowym, czego udoskonale-
nie stanowi³ cylindryczny aparat wymuszaj¹cy prze-
wietrzanie p³uc, skonstruowany przez Drinkera
i Shawa w 1929 r., a udoskonalony przez Johna Haven-
sa Emersona. Wprowadzenie przez Bennetta dodatnich
ciœnieñ w drogach oddechowych chorych wentylowa-
nych ujemnymi ciœnieniami zapocz¹tkowa³o stosowa-
ny do dziœ zastêpczy sposób przewietrzania p³uc [7].
Protezowanie dróg oddechowych i wymuszone prze-
wietrzanie p³uc upowszechni³o siê z rozwojem inten-
sywnej terapii. Epidemia poliomyelitis w Europie na-
uczy³a gromadziæ chorych, najlepiej przygotowany
zespó³ i sprzêt w jednym miejscu. Zniesienie bólu czy-
ni sam zabieg chirurgiczny dla chorego komfortowym,
natomiast pora¿enie miêœni czyni zabieg komfortowym
dla chirurga i bezpiecznym dla chorego. Wymusza to
jednak zast¹pienie czynnoœci miêœni oddechowych. Sy-
tuacja dla chorego odmienna od fizjologicznej w ogra-
niczonym przez zabieg czasie jeszcze bardziej nasila
niefizjologiczne mechanizmy w jego organizmie pod-
czas d³ugotrwa³ej intensywnej terapii. Zabiegi ratuj¹ce
przed utrat¹ ¿ycia przez uduszenie podczas zabiegu
chirurgicznego w znieczuleniu ogólnym lub podczas
niewydolnoœci oddechowej w czasie stanów krytycz-
nych maj¹ swoj¹ cenê. S¹ ni¹ konsekwencje urazów
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zwi¹zanych z protezowaniem dróg oddechowych, sto-
sowania przeciwnego do fizjologii sposobu oddycha-
nia, stosowania œrodków farmakologicznych, wyt³u-
miaj¹cych reakcjê chorego na obecnoœæ cia³a obcego
w drogach oddechowych.

Dlaczego ucieka siê od wentylacji 
inwazyjnej?

Dodatnie ciœnienie w fazie wdechu zamiast ujem-
nego podczas wentylacji zastêpczej powoduje zmniej-
szony nap³yw krwi do prawego przedsionka serca,
a wzrost ciœnienia ¿ylnego w obwodowych czêœciach
cia³a, w tym wewn¹trzczaszkowo, mechaniczny ucisk
i zwiêkszenie oporu przep³ywu w b³onach œluzowych
dróg oddechowych i nab³onku, zahamowanie transpor-
tu œluzu w kierunku krtani i gard³a, narastaj¹c¹ niedo-
dmê i odczyn zapalny [8–10]. Negatywny wp³yw sto-
sowania wentylacji ciœnieniami dodatnimi mieszaniny
powietrza z tlenem upoœledza wiêc wydolnoœæ uk³adu
kr¹¿enia, wywo³uje zmiany zastoinowe w narz¹dach
mi¹¿szowych, prowadzi do barotraumy p³uc, czyli ich
uszkodzenia wskutek stosowania wysokich ciœnieñ
w fazie wdechu i plateau oraz zaburza wymianê gazo-
w¹ w p³ucach wskutek nasilania niedodmy i odczynu
zapalnego w drogach oddechowych i mi¹¿szu p³uc.
Wed³ug badañ przeprowadzonych przez Billert i wsp.
samo stosowanie wentylacji p³uc ciœnieniami dodatni-
mi ju¿ w czasie pierwszych godzin rozpoczyna odpo-
wiedŸ zapaln¹ [10].

Coraz lepiej poznawane ujemne skutki stosowania
oddechu zastêpczego za pomoc¹ respiratora po³¹czone-
go z drogami oddechowymi i p³ucami chorego przez
rurkê intubacyjn¹ lub tracheotomijn¹ powoduj¹ uciecz-
kê do nowo rozwijanych, nieinwazyjnych metod wspo-
magania oddychania.

Ka¿de protezowanie dróg oddechowych 
jest du¿ym urazem

Gard³o, krtañ i tchawica s¹ nie tylko miejscami
wspólnego dzia³ania lekarskiego anestezjologów i la-
ryngologów, ale przede wszystkim miejscami krzy¿o-
wania siê dwóch niezbêdnych dla ¿ycia dróg zaopatrze-
nia – w pokarm i tlen.

W³aœciwe kierowanie powietrza i pokarmu wyma-
ga, obok prawid³owej drogi struktur anatomicznych,
przede wszystkim bardzo sprawnej czynnoœci nerwo-
wej, pozwalaj¹cej na usuniêcie z dróg oddechowych
treœci sta³ych i p³ynnych, trafiaj¹cych tam w przypad-
kowych albo urazowych sytuacjach. Ka¿dy z nas, ko-
mu przytrafi³o siê zakrztuszenie fragmentami pokarmu
czy p³ynem, doskonale pamiêta gwa³towne poczucie
duszenia siê, strachu i gwa³townego kaszlu. Aspiracja
cia³ obcych grozi asfiksj¹, a wiêc zgonem z uduszenia.
W asfiksji niedotlenieniu towarzyszy hiperkapnia,

gwa³townie pobudzaj¹ca ca³y uk³ad nerwowy i powo-
duj¹ca maksymaln¹ reakcjê stresow¹, w³¹cznie z reak-
cj¹ panik, z pobudzeniem wszystkich systemów obron-
nych organizmu, ale powoduj¹ca te¿ maksymalnie
szybkie zu¿ycie tlenu i rezerw energetycznych organi-
zmu.

Bogate unerwienie – silna odpowiedŸ 
zapalna

Nic wiêc dziwnego, ¿e unerwienie czuciowe miêœ-
ni i b³on œluzowych krtani, tchawicy i oskrzeli jest wy-
j¹tkowo bogate [11]. Unerwienie czuciowe obejmuje
przewodzone w³óknami C drogi przep³ywu informacji
doœrodkowej oraz lokalnej aksonalno-aksonalnej, od-
powiedzialnej za miejscowy odczyn zapalny (zapalenie
neurogenne – neuroinflammation), w którym uczestni-
cz¹ neurokiny, substancja P i peptyd zale¿ny od genu
kalcytoniny (calcitonin gene-related peptide – CGRP).
Silny odczyn zapalny krtani i tchawicy mo¿e byæ odpo-
wiedzi¹ na czynniki zakaŸne, chemiczne i fizyczne,
w której obrzêk, zaburzenia krzepniêcia, tworzenie na-
cieków zapalnych i procesy w³óknienia doprowadzaj¹
do powstawania zmian ograniczaj¹cych œwiat³o krtani
lub tchawicy. Poza receptorami, w jakie zaopatrzone s¹
w³ókna C, w nab³onku dróg oddechowych wystêpuj¹
receptory rozci¹gania i szybkiej adaptacji (rapidly
adapting stretch reaction – RAR), reaguj¹ce nawet
na lekki dotyk wielu czynników chemicznych, oraz
w miêœniach g³adkich tchawicy i oskrzeli receptory
rozci¹gania (stretch receptors – SAR) [12]. Bardzo
wra¿liwe na najl¿ejsze bodŸce mechaniczne i wiele
bodŸców chemicznych receptory RAR wydaj¹ siê
g³ównym wyzwalaczem wielu mechanizmów obron-
nych, zaczynaj¹c od odruchu kaszlowego, a koñcz¹c
na odpowiedzi zapalnej. Odbieraj¹ce informacje z dróg
oddechowych neurony czuciowe znajduj¹ siê w j¹drze
pasma samotnego i w mniejszej czêœci w neuronach
tylnych zwojów krêgowych, a wypustki tych komórek,
poprzez neurony, tworz¹ w drogach oddechowych gê-
st¹ sieæ. Powtarzaj¹ce siê fizyczne lub chemiczne bodŸ-
ce odbiegaj¹ce od normy wyzwalaj¹ reakcje obronne.
Reakcj¹ obronn¹ jest odczyn zapalny, który jest uru-
chamiany przez wiele neuropeptydów, takich jak wy-
mienione powy¿ej: substancja P, neurokininy, CGRP,
a tak¿e naczynioruchowy peptyd jelitowy (vasoactive
intestinal polypeptide – VIP) i przysadkowy peptyd ak-
tywuj¹cy cyklazê adenylow¹ (pituitary adenylate cyc-
lase-activating peptide – PACAP). Siln¹ reakcjê zapal-
n¹, zapocz¹tkowan¹ gwa³townym pobudzeniem czêœci
czuciowej uk³adu nerwowego dróg oddechowych,
okreœla siê jako zapalenie neuropochodne, chocia¿
czynnik uszkodzenia pocz¹tkuj¹cego odczyn zapalny
zawsze wyzwala zharmonizowan¹ reakcjê obronn¹ po-
przez uk³ad nerwowy, odpornoœciowy i dokrewny
[13, 14].
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Czynniki fizyczne (ucisk, tarcie) 
jako mechanizm prowadz¹cy 
do zwê¿enia dróg oddechowych

Wprowadzanie obcego materia³u przez krtañ
do tchawicy, jakim jest zabezpieczaj¹ca przep³yw po-
wietrza do p³uc rurka dotchawicza, stanowi bardzo sil-
ny bodziec, wyzwalaj¹cy gwa³town¹, obejmuj¹c¹
wszystkie uk³ady, reakcjê obronn¹. Przy sprawnej
czynnoœci uk³adu nerwowego intubacja dotchawicza
przypomina reakcjê na duszenie, uruchamia maksymal-
ne pobudzenie wszystkich uk³adów. Mo¿liwe s¹ w tym
czasie gwa³towny wzrost ciœnienia têtniczego z nastê-
powymi krwawieniami, obrzêkiem p³uc, wzrostem ciœ-
nienia œródczaszkowego, œródga³kowego, hiperglike-
mia, zaburzenia rytmu serca, spazm naczyniowy,
niedokrwienie serca i mózgu. Aby zmniejszyæ to nie-
bezpieczeñstwo, stosuje siê stosunkowo g³êbokie znie-
czulenie w fazie wprowadzania w stan znieczulenia
ogólnego. G³êbokie znieczulenie zmniejsza odpowiedŸ
obronn¹, lecz ca³kowicie jej nie znosi. Nastêpstwem
podania du¿ej dawki œrodków hipnotycznych, analge-
tycznych i anestetycznych jest spostrzegana po intuba-
cji dotchawiczej depresja czynnoœciowa uk³adu kr¹¿e-
nia z obni¿eniem wielkoœci ciœnienia têtniczego.
Normalizacja ciœnienia mo¿e byæ osi¹gniêta albo po-
przez sp³ycenie znieczulenia i szybk¹ poda¿ do¿yln¹
p³ynów, albo przez sprawne rozpoczêcie zabiegu chi-
rurgicznego, podczas którego bodŸce nocyceptywne
z pola operacyjnego bêd¹ równowa¿yæ hamuj¹cy uk³ad
nerwowy wp³yw œrodków farmakologicznych. Nieste-
ty, prawie sta³ym elementem znieczulenia jest jedno-
czesne oddzia³ywanie na krtañ i œciany tchawicy
zmniejszonego przep³ywu krwi w tkankach i ucisku
tkanek przez wype³niony powietrzem mankiet uszczel-
niaj¹cy rurki intubacyjnej. Ucisk mankietu uszczelnia-
j¹cego rurki dotchawiczej intubacyjnej lub tracheoto-
mijnej powinien byæ mo¿liwie jak najmniejszy, ¿eby
powodowaæ jak najs³abszy nacisk i jak najmniejsze nie-
dokrwienie œciany tchawicy. Opisy przypadków urazo-
wych pêkniêæ tchawicy oraz zwê¿enia krtani i tchawi-
cy dowodz¹, ¿e nie zawsze tak jest [15–17]. Ciœnienie
powietrza w mankiecie uszczelniaj¹cym rurki dotcha-
wicze powinno byæ kontrolowane i utrzymane w grani-
cach nieznacznie przekraczaj¹cych ciœnienia wdecho-
we, a wiêc w granicach 20–25 cm H2O. Chocia¿
badania nad wp³ywem kontroli ciœnienia w mankietach
uszczelniaj¹cych rurek dotchawiczych u zwierz¹t nie
wykazywa³y ró¿nic w miejscowym odczynie zapalnym
œciany tchawicy w obszarze ucisku mankietu przy ró¿-
nicach ciœnieñ rzêdu 6 cm H2O, to jednak w badaniach
przeprowadzonych u ludzi leczonych w trzech ró¿nych
szpitalach indywidualne ró¿nice ciœnieñ w mankietach
u poszczególnych chorych by³y znacznie wiêksze
[18, 19]. Wprowadzenie niskociœnieniowych mankie-
tów uszczelniaj¹cych zmniejszy³o czêstoœæ powik³añ

urazowych i krwawieñ z têtniakowato zmienionych na-
czyñ, ale nie wyeliminowa³o go ca³kowicie. Wyniki ba-
dañ Sengupty i wsp. wykaza³y, ¿e tylko 27% chorych
zaintubowanych podczas znieczulenia do zabiegu chi-
rurgicznego mia³o prawid³owe ciœnienie w mankiecie
uszczelniaj¹cym, pozostali mieli wy¿sze, a u 1/4 cho-
rych przekracza³o ono 40 cm H2O [19]. Ucisk mankie-
tu na œcianê tchawicy, przekraczaj¹cy ciœnienie prze-
p³ywu przez naczynia w³osowate, powoduje
niedokrwienie, a przy wspó³istniej¹cych zmianach cho-
robowych, zapalnych naciekowych i obrzêkowych mo-
¿e doprowadziæ do pêkniêcia œciany b³oniastej tchawi-
cy, jak przekonuj¹ o tym dane kliniczne ze szpitala
uniwersyteckiego w Halle [15]. Praktycznym wnio-
skiem z przedstawionych badañ jest koniecznoœæ pro-
wadzenia systematycznej kontroli wielkoœci ciœnienia
w mankietach uszczelniaj¹cych rurek dotchawiczych
zarówno podczas zabiegów prowadzonych w znieczu-
leniu ogólnym na sali operacyjnej, jak i u chorych po-
zostaj¹cych na oddechu kontrolowanym w warunkach
oddzia³ów intensywnej terapii. Mo¿na siê jednak oba-
wiaæ, ¿e nawet zmniejszenie do minimum ucisku
na œciany tchawicy nie uchroni przed efektem dra¿nie-
nia, neuropochodnym odczynem zapalnym oraz zaka-
¿eniem, do którego dosyæ regularnie dochodzi u cho-
rych poddawanych d³ugotrwa³ym, rozleg³ym zabiegom
operacyjnym lub wentylowanym przez wiele dni ze
wzglêdu na upoœledzenie mechaniczne oczyszczania
p³uc i dróg oddechowych, pora¿enie czynnoœci rzêsek
w drogach oddechowych dzia³aniem œrodków aneste-
tycznych oraz obni¿enie funkcji uk³adu odpornoœcio-
wego, tak¿e pod wp³ywem anestezji lub analgosedacji
[20, 21].

Odczyn zapalny, zwyrodnienie
oraz zmiany martwicze krtani 
i tchawicy jako przyczyny zwê¿enia
dróg oddechowych

Jest wiele ró¿norakich przyczyn zwê¿eñ tchawicy,
takich jak bezpoœrednie urazy szyi, z tworzeniem prze-
roœniêtej blizny w procesie gojenia, zmiany bliznowate
popromienne, pozapalne, po oparzeniach i oparzeniach
chemicznych, po powtarzaj¹cym siê zarzucaniu soku
¿o³¹dkowego, a tak¿e sporadycznie w nastêpstwie roz-
rostu ziarniny w przebiegu choroby Wegnera [22]. Jak
wczeœniej to zaznaczono, bogate unerwienie czuciowe
dróg oddechowych, obecnoœæ sta³ego czynnika dra¿-
ni¹cego, jakim jest wprowadzona do tchawicy rurka in-
tubacyjna lub tracheotomijna i stale uciskaj¹cy man-
kiet, mniej skutecznie ni¿ w stanie fizjologicznym
odprowadzany œluz z zanieczyszczeniami i mikrobami
œluz oraz komórki ¿erne z p³uc i dróg oddechowych,
kaleczenie b³on œluzowych ssakiem do odsysania
i przy wahaniach dop³yw tlenu i glukozy do tkanek sta-
nowi¹ pod³o¿e nasilonych zmian zapalnych. Silna reak-
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cja zapalna na obecnoœæ cia³a obcego w drogach odde-
chowych, na mechaniczne uszkodzenia i owrzodzenia
niedokrwienne, ulegaj¹ce nastêpnie zaka¿eniu, prze-
chodzi kolejne fazy, których zakoñczeniem s¹ w³ókni-
ste zmiany przerostowe i zwê¿enie œwiat³a tchawicy.
Zagalo i wsp. ocenili zmiany patologiczne w œcianach
zwê¿onych odcinków tchawicy, usuniêtych w czasie
operacji naprawczych u 20 chorych [23]. U wszystkich
badanych osób zmiany ograniczaj¹ce œwiat³o tchawicy
by³y nastêpstwem intubacji dotchawiczej, utrzymywa-
nej 7–90 dni, a rozpoznawano je w 1. do 12. tyg.
po ekstubacji. Zwê¿enia mia³y szerokoœæ 2–5 cm, wy-
stêpowa³y w dolnej po³owie tchawicy (miejsce utrzy-
mywania rurki przez mankiet uszczelniaj¹cy) i by³y
efektem przerostu tkanek miêkkich. Powolne zmiany
w³ókniste i kostnienie chrz¹stek dostrzegano tak¿e
w odcinkach zwê¿eñ tchawicy, ale powodem zwê¿enia
by³ rozrost warstw w³óknistych i z³ogi komórek pla-
zmatycznych w warstwie podœluzówkowej. Nab³onek
œluzówki tchawicy w miejscu jej zwê¿enia zanika³, ale
wykazywa³ zdolnoœæ stosunkowo szybkiej regeneracji.
W³ókniste zmiany przerostowe jako nastêpstwo proce-
su zapalnego w zwê¿onej w nastêpstwie przed³u¿onej
w czasie intubacji tchawicy opisywali tak¿e inni auto-
rzy [24–26]. Nikt z badaczy nie stwierdzi³ jednej linio-
wej zale¿noœci miêdzy czasem utrzymywania protezu-
j¹cych drogi oddechowe materia³ów i czasu stosowania
wentylacji p³uc ze zastosowaniem ciœnieñ dodatnich
w uk³adzie oddechowym a wielkoœci¹ i szybkoœci¹ po-
jawiania siê zmian. Ciê¿szy przebieg zmian przerosto-

wy i gorsze rokowanie odnotowali Zagalo i wsp. u cho-
rych na cukrzycê, z ciê¿kimi zaka¿eniami i niedoborem
czynnika XIII. W niedawno opublikowanej pracy po-
gl¹dowej Hirshoren i Eliashar przypomnieli postêpuj¹-
cy proces gojenia ran, prowadz¹cy od ostrego stanu za-
palnego, poprzez fazê proliferacyjn¹, do dojrzewania
zmian bliznowatych i zwê¿eñ w górnych drogach odde-
chowych (tab. 1.) [27]. 

Na podobny przebieg zmian zapalnych oraz lokalnej
i uogólnionej odpowiedzi na te zmiany nak³adaj¹ siê nie
tylko zró¿nicowane cechy osobnicze, ale tak¿e wiele
zmiennych wynikaj¹cych z socjalnych i psychologicz-
nych uwarunkowañ w krytycznym okresie, a tak¿e mo-
duluj¹cy wp³yw stosowanego leczenia. Poniewa¿ stan
zapalny jest reakcj¹ obronn¹ na cia³o obce w drogach
oddechowych, nale¿y oczekiwaæ, ¿e ¿yczliwe, przyja-
zne podejœcie do chorego, pozwalaj¹ce opanowaæ lêk
i strach, w³aœciwie stosowane leczenie przeciwbólowe
oraz umiarkowana sedacja farmakologiczna, poprzez ³a-
godzenie odpowiedzi obronnej, mo¿e pozwoliæ zmniej-
szyæ psychiczny i fizyczny (zapalny) wyraz stresu. Jest
to trudno mierzalny wg medycyny opartej na dowodach
sposób modulowania leczenia, ale bardzo atrakcyjny,
poniewa¿ ³atwo (jak siê wydaje) dostêpny.

Wp³yw wieku i chorób towarzysz¹cych
na powstawanie zwê¿eñ 

Kikura i wsp. ocenili wp³yw wielu czynników, któ-
re mog¹ mieæ wp³yw na czynnoœæ krtani [28]. Na pod-

Tabela 1. Od zapalenia do bliznowacenia (zmodyfikowane wg [14] i [27])

Czynniki Faza zmian Sk³adniki procesu Próby
sprawcze patologicznych chorobowego leczenia

ucisk, tarcie, neurozapalenie, mediatory zapalenia, steroidy,
si³y œcinania, zapalenie lokalne przekrwienie, antybiotyki,
niedokrwienie, obrzêk, tlen hiperbaryczny
zaka¿enie wykrzepianie,

kolonizacja bakteryjna 

SIRS, proliferacja mediatory zapalenia, 5-fluorouracyl,
immunosymulacja trofiny, steroidy,

migracja komórek mitomycyna,
neutrofile, makrofagi, tlen hiperbaryczny
monocyty, nab³onek,
œródb³onek: 
rozrost fibroblastów,
kolagenu, elastyny,
angiogeneza, ziarnina

anabolizm dojrzewanie substancje troficzne, β APN
ogólnoustrojowy krzy¿owe ³¹czenie halofuginon

i remodelowanie kolagenu kolchicyna
– blizna i jej zaci¹ganie penicylamina

SIRS – zespó³ uogólnionej odpowiedzi zapalnej, β APN – czynnik antylatyrogenny (latyryzm, jako chorobê tworzenia du¿ych przepuklin pachwinowych wskutek
spo¿ywania groszku pachn¹cego, opisa³ ju¿ Hipokrates, obecnie wiadomo, ¿e zwi¹zki organiczne, znajduj¹ce siê w Lathyrus odoratus blokuj¹ nie tylko ³¹czenie nowo
tworzonych cz¹steczek kolagenu, ale upoœledzaj¹ tak¿e regeneracjê elastyny, co mo¿e byæ przyczyn¹ powstawania têtniaków aorty i innych du¿ych naczyñ têtniczych)
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stawie oceny danych zebranych od 31 241 chorych
poddanych leczeniu chirurgicznemu w znieczuleniu
ogólnym dotchawiczym stwierdzili, ¿e dysfunkcja
strun g³osowych powodowana m.in. pora¿eniami ner-
wów, krwiakami i zmianami ziarninowymi wystêpowa-
³a 3-krotnie czêœciej u osób po 50. roku ¿ycia, 2-krotnie
czêœciej, jeœli rurka tchawicy pozostawa³a 3–6 godz.,
ale ju¿ 15 razy czêœciej powik³anie wynikaj¹ce ze
zmian bliznowatych i innych pourazowych, gdy rurka
w tchawicy pozostawa³a powy¿ej 6 godz. Chrypka jest
„pami¹tk¹” leczenia zabiegowego wykonanego w do-
tchawiczym znieczuleniu ogólnym u 14% chorych,
z czego co najmniej po³owa nie jest zadowolo-
na [29, 30]. Nie tylko schorzenia uk³adowe, ale rów-
nie¿ ci¹¿a z typowymi zmianami o charakterze obrzê-
kowym w b³onach œluzowych dróg oddechowych mog¹
ujawniaæ nieme wczeœniej jatrogenne zmiany pourazo-
we. Opisano przypadkowo rozpoznane zwê¿enie pod-
g³oœniowe u ciê¿arnej, która skar¿y³a siê na dusznoœci
i by³a leczona na dychawicê oskrzelow¹. Myl¹cy dla
lekarzy by³ brak s³yszalnego stridoru i œwistu podczas
oddychania [31]. Panuje opinia, ¿e u niemowl¹t i dzie-
ci intubacja dotchawicza póŸniej i rzadziej prowadzi
do zmian bliznowatych, powoduj¹cych zwê¿enie tcha-
wicy, ni¿ u doros³ych, u których czêstoœæ tego typu po-
wik³añ ocenia siê na 1–9,7%. W zwi¹zku z tym Benja-
min zaleca  pointubacyjn¹ kontrolê dróg oddechowych,
jeœli intubacja dotchawicza trwa³a 7 dni u doros³e-
go, 1–2 tyg. u dziecka, a u niemowl¹t w przypadkach
zakoñczonej niepowodzeniem próby intubacji. Charak-
ter tych zaleceñ autor proponuje traktowaæ ostro¿nie
i kierowaæ siê indywidualn¹ ocen¹ chorego [32].

Wp³yw znieczulenia na patologiê 
uk³adu oddechowego

Utrzymywanie cia³a obcego w drogach oddecho-
wych, niefizjologiczny tor oddychania, upoœledzenie
oczyszczania p³uc i dróg oddechowych, os³abienie od-
powiedzi uk³adu odpornoœciowego przez ograniczenie
regulacyjnej funkcji uk³adu nerwowego znieczuleniem
i analgosedacj¹ oraz bezpoœredni wp³yw tych œrodków
na mechanizmy obrony immunologicznej prowadz¹
do wielu zmian patologicznych w drogach oddecho-
wych i p³ucach. Wyrazem tego jest stosunkowo czêste
zapalenie p³uc wik³aj¹ce przebieg leczenia pooperacyj-
nego chorych, którzy przeszli zabieg chirurgiczny
w obrêbie jamy brzusznej, siêgaj¹cy w niektórych sta-
tystykach 6–20%, a nawet 50%. Uwa¿a siê, ¿e przed³u-
¿aj¹ca siê koniecznoœæ prowadzenia oddechu zastêp-
czego zwiêksza ryzyko zapalenia p³uc o 1,3% na ka¿dy
dzieñ [33]. Ciê¿kie schorzenia towarzysz¹ce, nawet bez
manipulacji na drogach oddechowych, spowolniaj¹
transport rzêskowy w drogach oddechowych [34].
Œrodki farmakologiczne stosowane w znieczuleniu
i analgosedacji w ró¿nym stopniu pora¿aj¹ mechani-

zmy obronne dróg oddechowych i p³uc. Ledowski
i wsp. w pracy oceniaj¹cej transport rzêskowy
w oskrzelach podczas znieczulenia stwierdzili silniej-
szy wp³yw pora¿aj¹cy czynnoœæ aparatu rzêskowego
oskrzeli podczas znieczulenia anestetykami wziewny-
mi (sewofluran) ni¿ podczas do¿ylnego znieczulenia
z wykorzystaniem np. propofolu i opioidowych œrod-
ków analgetycznych [35].

Jak zapobiegaæ?
Patologia wielu zmian chorobowych narzuca czêsto

zespo³owi lecz¹cemu wybranie niew¹tpliwie urazowe-
go sposobu leczenia, jakim jest leczenie chirurgiczne
i zwi¹zane z nim ró¿ne formy znieczulenia. Zapobiega-
nie powik³aniom technik operacyjnych, a jeszcze 
czêœciej powik³aniom anestezjologicznym u pacjenta
z zablokowanymi prawie ca³kowicie w³asnymi mecha-
nizmami obronnymi, zdanego na zewnêtrzny nadzór
i monitorowanie, zobowi¹zuje ca³y zespó³ lecz¹cy do
maksymalnej starannoœci i harmonijnej wspó³pracy.

Poniewa¿ zwê¿aj¹ce œwiat³o zmiany zwyrodnienio-
we w tchawicy s¹ nastêpstwem zmian zapalnych, wyda-
je siê, ¿e ograniczanie czynników wywo³uj¹cych zapa-
lenie powinno byæ w³aœciwym sposobem postêpowania.

Pomocne okaza³o siê wprowadzenie niskociœnienio-
wych mankietów uszczelniaj¹cych, coraz czêœciej pod-
czas znieczulenia stosuje siê nieco mniej traumatyczne
maski krtaniowe. Obowi¹zkiem powinno byæ systema-
tyczne kontrolowanie wielkoœci ciœnienia w mankiecie
uszczelniaj¹cym, poniewa¿ wiele powik³añ wynika³o
z niedokrwienia uciskanych tkanek nadmiernie rozdêtym
balonem uszczelniaj¹cym, którego ciœnienie przekracza³o
wielkoœæ ciœnienia perfuzji tkankowej. Im krótszy jest
czas intubacji, tym mniejsze ryzyko wyst¹pienia powi-
k³añ. Wczesne uciekanie siê do mniej inwazyjnych metod,
prowadzenia oddechu zastêpczego, staranne przygotowa-
nie chorych do operacji i znieczulenia oraz mo¿liwie naj-
krótszy czas stosowania znieczulenia powinny zmniejszyæ
ryzyko wyst¹pienia zwê¿eñ dróg oddechowych. Groma-
dzone dane dotycz¹ce powik³añ zabiegów chirurgicznych
i znieczulenia wskazuj¹ wyraŸnie, ¿e bêdzie mo¿na wielu
z nich unikn¹æ przy dok³adniejszym badaniu i przygoto-
wywaniu chorych do operacji, uporz¹dkowaniu procedur
organizacyjnych i leczniczych, zmniejszaj¹c ryzyko wy-
st¹pienia b³êdów. Ponownie bêdzie wracaæ moda na ope-
ratorów, nie tylko sprawnych oratorsko i intelektualnie,
ale równie¿ z talentem manualnym.

Uwagi koñcowe
Nie wszystkie dzia³ania niepo¿¹dane leków oraz

powik³ania dzia³añ diagnostycznych i leczniczych
mo¿na przewidzieæ i jeœli wyst¹pi¹, s¹ sprawdzianem
dla zespo³u lecz¹cego z umiejêtnoœci i dzia³ania w sy-
tuacjach krytycznych. Bagatelizowanie tych informa-
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cji, które mówi¹ o potencjalnym zagro¿eniu dla chore-
go, jest jednak dzia³aniem na jego szkodê.

Poniewa¿ wiele czynników usposabiaj¹cych
do zwê¿eñ dróg oddechowych jest znanych, powinny
byæ one systematycznie brane pod uwagê nie tylko
przez anestezjologów, ale tak¿e przez wszystkich
cz³onków zespo³u prowadz¹cego leczenie chorego.
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