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PRACE POGLĄDOWE

Modele rokownicze pacjentów poddanych róż-
norodnym urazom znajdują zastosowanie w wielu 
obszarach działalności medycznej. Ze strony kli-
nicznej pozwalają na optymalizowanie podejmo-
wanych decyzji terapeutycznych, takich jak ko-
nieczność przyjęcia do szpitala lub wybór poziomu 
referencyjności ośrodka leczącego. Ze strony spra-
wozdawczej i naukowej umożliwiają obiektywną 
ocenę stosowanej terapii, monitorowanie i porów-
nywanie wyników leczniczych, szacowanie kosztów 
terapii, jak również stanowią istotne narzędzie ba-
dań naukowych [1, 2]. 

Mimo znacznych postępów w zakresie metod 
terapeutycznych, oparzenia wciąż pozostają istot-
nym problemem zdrowia publicznego na świecie. 
Według Światowej Organizacji Zdrowia stanowią 
na świecie przyczynę ok. 300 000 zgonów rocznie, 
przy czym większość ma miejsce w krajach słabo 
rozwiniętych [3]. Dane odnoszące się do populacji 
Polski są fragmentaryczne – dotyczą pojedynczych 
ośrodków. Analiza oparzeń z ośrodka z Łęcznej 
wy kazała, że w latach 2013–2014 z powodu opa-
rzeń hospitalizowano 377 pacjentów [4]. Dane 
dotyczące pacjentów pediatrycznych leczonych 
w  Dziecięcym Szpitalu Klinicznym w Białymstoku 
(ambulatoryjnie oraz hospitalizowanych) mówią 
o 357 przypadkach w ciągu 6 lat [5]. W pracy podjęto 
się omówienia czynników rokowniczych oraz opra-
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cowanych na ich podstawie modeli prognostycznych 
pacjentów z oparzeniami.

MODELE OPARTE NA CHARAKTERYSTYCE OPARZENIA
Pierwsze próby zastosowania wskaźnika cięż-

kości oparzenia zostały podjęte na początku XX w. 
przez Weidenfelda, który także opracował metodę 
szacowania oparzonej powierzchni ciała (total body 
surface area – TBSA) w zależności od uszkodzonego 
obszaru. Zauważył on dodatnią korelację pomiędzy 
wielkością zajętej powierzchni skóry a ryzykiem 
zgonu [6, 7]. Idea wykładnika ciężkości przebie-
gu oparzenia została pogłębiona w pracy Bulla [8] 
z 1949 r. Poszukiwał on sposobów obiektywnego 
porównywania wyników leczenia z różnych ośrod-
ków zajmujących się oparzeniami. Oceniał efekty 
kuracji w odniesieniu do wieku pacjentów oraz 
powierzchni oparzenia. Na podstawie analizy serii 
przypadków określonym wartościom TBSA oraz wie-
ku przyporządkował prawdopodobieństwo zgonu. 
Z kolei Baux [9] w swojej pracy zaproponował sumę 
wartości TBSA oraz wieku jako wykładnik ciężkości 
oparzenia – Baux score, która interpretowana była 
jako korelująca z prawdopodobieństwem zgonu. 
Wartości przekraczające 100 określono jako gra-
niczne, tj. wiążące się ze 100% ryzykiem zgonu. 
Baux score zyskała międzynarodową akceptację 
i uznawana jest za złoty standard w zakresie oceny 
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ciężkości oparzenia i potencjalnego rokowania. Do-
konujący się jednak w XXI w. postęp w terapii, obej-
mujący nowe metody opracowania ran, techniki 
chirurgiczne, stosowaną antybiotykoterapię, szerszy 
dostęp do intensywnej terapii oraz wyspecjalizowa-
nych ośrodków leczenia oparzeń, wymusił zmianę 
interpretacji Baux score [10]. Próba walidacji Baux 
score została podjęta przez Robertsa i wsp. [11].  
Porównywali oni wyniki leczenia w jednym ośrodku 
specjalistycznym na przestrzeni 27 lat. Uzyskane przez 
nich dane wskazują na postępujące zwiększanie się 
powierzchni oparzenia, po osiągnięciu której 50% pa-
cjentów umiera. Odpowiednikiem wartości Baux score 
okazało się 110, a wartość, powyżej której śmiertelność 
zbliżała się do 100%, oszacowano na 160 [11].

Należy podkreślić, że autorzy powyższych opra-
cowań, oceniając rokowanie, nie brali pod uwagę 
głębokości oparzenia. Oparzenia pierwszego oraz 
drugiego stopnia różnią się w zakresie patofizjologii 
od oparzeń pełnej grubości skóry (trzeciego i wyż-
szego stopnia). Te ostatnie wymagają najczęściej in-
terwencji chirurgicznej, co przekłada się na istotny 
wpływ oparzeń trzeciego stopnia na prognozowa-
ną śmiertelność [12, 13]. Japanese Society for Burn 
Injuries w ocenie oparzenia oraz prognozowaniu 
rokowania zaleca posługiwanie się dwoma wskaź-
nikami, biorącymi pod uwagę głębokość oparzenia. 
Są to burn index (BI – powierzchnia oparzeń pełnej 
grubości skóry + 0,5 pozostałej powierzchni opa-
rzeń) oraz prognostic burn index (PBI = BI + wiek). 
Brak uznania tej oceny w międzynarodowych wy-
tycznych jest związany z ograniczeniami w klinicz-
nej walidacji wskaźników i małą dostępnością ory-
ginalnych publikacji – prace były oparte na małych 
grupach i opublikowane w językach chińskim i ja-
pońskim [14, 15]. W 2015 r. oba wskaźniki zostały 
ocenione w grupie 17 185 pacjentów japońskich. 
PBI był związany w sposób istotny ze śmiertelnością, 
a zależność ta była wyrażona najsilniej dla wartości 
przekraczającej 85 [16].

Przedmiotem intensywnych badań jest współist-
nienie inhalacyjnego uszkodzenia układu oddecho-
wego. Z jednej strony przyczynia się ono do rozwoju 
takich powikłań, jak zapalenie płuc i niedodma [17], 
z drugiej zaś stanowi dodatkowy czynnik rokowni-
czy związany z niepomyślnym przebiegiem choro-
by oparzeniowej [18]. Osler i wsp. [19] podjęli pró-
bę uzupełnienia oryginalnej Baux score o obecność 
uszkodzenia inhalacyjnego. W latach 2000–2007 
przeprowadzili analizę 39 888 pacjentów. Na jej 
podstawie stwierdzili, że obecność uszkodzenia in-
halacyjnego odpowiada ryzyku pacjenta o 17 lat 
starszego lub z oparzeniem zajmującym o 17% TBSA 
więcej. Z uwagi na nieliniową zależność między 
uzys kanym wynikiem a śmiertelnością, zapropono-
wali model logistyczny umożliwiający jej wylicze-

nie. W ocenie autorów uzyskane wartości powinny 
odpowiadać wynikom uzyskiwanym w przypadku 
najlepszej opieki dostępnej w chwili powstania  
skali. Model z uwzględnieniem zajęcia dróg odde-
chowych, skrócona skala ciężkości oparzenia (abbre-
viated burn severity index – ABSI), został opracowany 
na podstawie analizy 1352 przypadków oparzeń. 
Analiza ta pozwoliła na wyłonienie łącznie pięciu 
istotnych zmiennych mających wpływ na rokowa-
nie: płci, wieku, powierzchni oparzenia, obecności 
oparzenia pełnej grubości skóry i współistnienia 
uszkodzenia inhalacyjnego. Na tej podstawie stwo-
rzono model prawdopodobieństwa zgonu [20]. 
Został on zwalidowany przez samych autorów, jak 
również na podstawie badań z innych ośrodków 
prowadzonych w populacjach dorosłych i dzieci 
[21, 22]. Lin i wsp. [23] udowodnili możliwość wy-
korzystania ABSI jako wskaźnika prognozującego 
wystąpienie zespołu ostrej niewydolności odde-
chowej. Mimo licznych zastosowań w praktyce kli-
nicznej, istnieją doniesienia kazuistyczne podkreśla-
jące tylko jego pomocniczą rolę w kwestii wyboru 
metody postępowania (z założeniem wyleczenia 
lub wyłącznie postępowania paliatywnego) u kon-
kretnego pacjenta, zwłaszcza w kontekście stałego 
postępu metod terapii [24]. Kolejny model, również 
biorący pod uwagę obecność uszkodzenia inha-
lacyjnego, został zaproponowany w 1986 r. przez 
Clark i wsp. [25]. W porównaniu z ABSI opiera się 
on na mniejszej liczbie parametrów – pozwala na 
przewidywanie prawdopodobieństwa zgonu w za-
leżności od wielkości oparzonej powierzchni, wieku 
pacjenta oraz obecności uszkodzenia inhalacyjne-
go. Podobne skale na podstawie własnego mate-
riału opracowali Smith i Ryan [26]. W pracy Smitha 
uwzględnienie TBSA oraz wieku pozwala przewi-
dzieć zgon z dokładnością 93%. Dołączenie do mo-
delu obecności uszkodzenia inhalacyjnego precy-
zuje ją nieznacznie – do 93,3%. Wyniki te pozostają 
w pewnej rozbieżności w zestawieniu z cytowany-
mi wcześniej pracami [19]. Model zaproponowany 
przez Ryana [1] stanowi kolejną próbę uproszczenia 
oceny chorego oparzonego. Wyróżnia trzy czynniki 
ryzyka: wiek ponad 60 lat, oparzenie przekraczają-
ce 40% TBSA i obecność uszkodzenia inhalacyjne-
go. Stwierdzenie każdego kolejnego czynnika ry-
zyka zwiększa przewidywaną śmiertelność kolejno 
z 0,3% do 6%, 33% i 90%. McGwin [27] rozbudował 
wspomniane dwa modele i uwzględnił obecność 
zapalenia płuc oraz innego urazu współistniejącego 
z oparzeniem. Zaletą jego analizy było wykorzysta-
nie w trakcie opracowywania danych dwóch obszer-
nych baz – National Burn Repository i National Trauma 
Data Bank. Dzięki temu przeanalizowano przypadki  
68 661 pacjentów. Model McGwina został jednak 
skrytykowany z powodu słabych dowodów na istotne 
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poprawienie wartości predykcyjnej, zwłaszcza w od-
niesieniu do pacjentów z dużym ryzykiem ocenio-
nym w innych skalach. Z tego powodu Thombs [28] 
zaproponował nierozszerzanie istniejących modeli 
o wspomniane dwie zmienne z uwagi na brak prze-
konujących dowodów na istotną poprawę wartości 
predykcyjnej względem klasycznych skal. Model 
Ryana [1] został poddany jeszcze jednej próbie mo-
dyfikacji. W celu poprawy zdolności przewidywania 
zaproponowane wyjściowo progi 60 lat i 40% TBSA 
zostały rozbite na kategorie o odpowiednio 10 lat 
i 10%. Model opracowano na podstawie danych 
belgijskich z lat 1999–2003, obejmujących kohortę  
5246 pacjentów z oparzeniami. Następnie został on 
zwalidowany na grupie 981 pacjentów badanych 
w 2004 r. W trakcie walidacji wg tej skali przewidzia-
no 40 zgonów, zmarło 42 pacjentów. Skala ta i jej 
interpretacja zostały przedstawione w tabeli 1 [29]. 
Kim i wsp. [30] polemizowali z poglądem na istotność 
uszkodzenia inhalacyjnego w kontekście oceny opa-
rzeń. Zwrócili uwagę na brak jednoznacznej definicji, 
co powoduje stawianie diagnozy na podstawie wywia-
du i prostej obserwacji podczas badania fizykalnego, 
czyniąc ją potencjalnie subiektywną. W analizie czyn-
ników ryzyka w swojej grupie chorych nie byli w stanie 
dowieść wartości prognostycznej uszkodzenia inhala-
cyjnego, jak również wartości karboksyhemoglobiny 
oraz stosunku PaO2 do FiO2. Istotne rokowniczo oka-
zało się stosowanie wentylacji mechanicznej. Autorzy 
proponują więc uwzględnienie zamiast obecności 
samego uszkodzenia inhalacyjnego konieczności me-
chanicznego wspomagania oddychania.

Wspomniana już wcześniej rola modeli predyk-
cyjnych jako metody wyboru ośrodka wymaga skali 
o maksymalnej prostocie użycia, przy jednocześnie 
akceptowalnej czułości i swoistości. Godwin i Wood 
[31] podjęli próbę udoskonalenia Baux score tak, 
by mogła ona spełnić te wymogi. Zaproponowali 
3-stopniową skalę oceny ciężkości uszkodzenia dróg 
oddechowych pacjenta, który: 1 – utrzymuje satu-
rację, ocenianą za pomocą pulsoksymetrii, w trakcie 
oddychania powietrzem atmosferycznym, 2 – wy-
maga do utrzymania saturacji mieszaniny zawiera-
jącej 40% tlenu, 3 – nie utrzymuje saturacji mimo 

stosowania mieszaniny zawierającej 40% tlenu. 
Dodanie do Baux score 20-krotności stopnia uszko-
dzenia dróg oddechowych w grupie o TBSA więk-
szej niż 30% pozwoliło na poprawę czułości, która 
zwiększyła się do 84%. Jednocześnie skala cechuje 
się swoistością 89%.

Obraz dróg oddechowych w bronchoskopii
W związku z dowiedzionym rokowniczym zna-

czeniem współistnienia uszkodzenia inhalacyjnego 
próbowano zastosować obiektywną ocenę tego po-
wikłania oparzenia w przewidywaniu śmiertelności. 
Kryteria stopniowania uszkodzenia drzewa oskrzelo-
wego zostały zaproponowane przez Endorfa w 2007 r. 
[32]. Zamieszczono je w tabeli 2. Skala została ocenio-
na w grupie 32 pacjentów. Wykazano związek warto-
ści uzyskanej w skali z występowaniem zespołu ostrej 
niewydolności oddechowej (acute respiratory distress 
syndrome –ARDS), dłuższym czasem wentylacji me-
chanicznej oraz trendem do niewydolności wielona-
rządowej i większej śmiertelności. W badanej grupie 
nie było pacjenta z oparzeniem dróg oddechowych 
czwartego stopnia [33]. 

Większą grupą pacjentów poddanych ocenie 
bronchoskopowej dysponowała Spano [34]. Jej 
retrospektywna analiza dotyczyła 160 pacjentów 
z lat 2007–2014. Badaczka wykazała, że ocena bron-
choskopowa zmian określanych jako high grade  

TABELA 1. Belgijska skala rokowania w oparzeniach (Belgian Outcome in Burn Injury – BOBI) i odpowiadające jej wartościom prawdopodobieństwo 
zgonu (na podstawie [29]) 

Stopień 0 1 2 3 4
Wiek (lata) < 50 50–64 65–79 ≥ 80 0–1

TBSA (%) < 20 20–39 40–59 60–79 ≥ 80 0–4

Uszkodzenie inhalacyjne Nie Tak 0–3

SUMA 0–10

TABELA 2. Bronchoskopowe kryteria oceny uszkodzenia inhalacyjnego u pacjentów 
oparzonych (na podstawie [32])

Stopień Opis
0 brak depozytów węglowych, obrzęku, zaczerwienienia, nadmiaru 

wydzieliny oskrzelowej, obstrukcji

1 nieznaczne lub plamiste depozyty węglowe albo zaczerwienienia 
w proksymalnych lub dystalnych oskrzelach

2 średniego stopnia depozyty węglowe, zaczerwienienie, nadmiar 
wydzieliny oskrzelowej z brakiem drożności oskrzeli lub bez niego

3 znacznie nasilone zapalenie z kruchą śluzówką, obfitymi 
depozytami węglowymi, nadmiar wydzieliny oskrzelowej, 
niedrożność drzewa oskrzelowego (dowolna cecha lub kombinacja)

4 cechy złuszczania śluzówki, martwica, zatkanie światła oskrzeli 
(dowolna cecha lub kombinacja)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Prawdopodobieństwo zgonu 0,1% 1,5% 5% 10% 20% 30% 50% 75% 85% 95% 99%

TBSA (total body surface area) – wielkość oparzonej powierzchni ciała
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(tj. 3. oraz 4. stopień) była związana z gorszym utle-
nowaniem w pierwszych dniach po urazie oraz 
dłuższym czasem wentylacji mechanicznej. Autorka  
sugeruje, że w pierwszej kolejności dalszym ba-
daniom i ewaluacji powinny być poddane różnice 
stwierdzane w ocenie z użyciem skal między osobami 
wykonującymi bronchoskopię, a dopiero w następ-
nej kolejności – zestawienie wyników w skali z wyni-
kami leczenia.

Choroby współistniejące
Czynnikiem analizowanym jako mający wpływ 

na wyniki leczenia choroby oparzeniowej są cho-
roby współistniejące. W pracy Heredero i wsp. [35] 
wykazano związek między istniejącą wcześniej cho-
robą przewlekłą a śmiertelnością. Związek ten był 
najwyraźniej widoczny u pacjentów ze schorzeniami 
neurologicznymi. Podobna analiza z 2017 r. wyka-
zała większe prawdopodobieństwo zgonu wśród 
pacjentów z licznymi chorobami współistniejącymi. 
W grupie pacjentów w wieku ponad 65 lat współwy-
stępowanie przewlekłej obturacyjnej choroby płuc 
wykazywało statystycznie istotny związek ze złym 
rokowaniem [36].

OGÓLNE MODELE RYZYKA
Opisane wyżej modele zostały opracowane na 

podstawie założenia, że mają dotyczyć pacjentów 
z oparzeniami. Istnieją również ogólne skale opra-
cowane w celu oceny pacjentów w ciężkim stanie, 
które mogą być zastosowane w tym szczególnym 
przypadku. Jedną z tego typu skal jest APACHE II 
(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II) 
opracowana na potrzeby oceny ostrych zachorowań 
przez Knauss w 1985 r. [37]. Jej ewaluacja przez Go-
mez i wsp. [38] w grupie pacjentów z oparzeniami 
wykazała, że wraz z wiekiem, powierzchnią oparze-
nia pełnej i częściowej grubości skóry oraz płcią sta-
nowiła największy niezależny czynnik ryzyka zgonu. 
Inna analiza podkreśliła kliniczną użyteczność skali 
APACHE II, pomimo nieuwzględnienia w niej zmien-
nych specyficznych dla choroby oparzeniowej [39]. 
Skala APACHE III, stanowiąca w 1991 r. próbę rewizji 
poprzedniej wersji skali, również została poddana 
ocenie w grupie chorych oparzonych [40]. Anali-
za retrospektywna potwierdziła, podobnie jak dla  
APACHE II, jej użyteczność w tej grupie chorych. Au-
torzy podkreślają, że wciąż nie została jednak doko-
nana analiza prospektywna [40]. 

Kolejną skalą jest SOFA (Sequential Organ Fai lure 
Assessment), którą opracowano w celu oceny niewy-
dolności narządów [41]. Została ona zastosowana 
przez Nguyen i wsp. [42] w grupie pacjentów z zaję-
ciem co najmniej 40% TBSA. Zespół niewydolności 
wielonarządowej został zdiagnozowany u 45,3% 
hospitalizowanych pacjentów, przy czym obecny 

był również u 60,37% pacjentów z współistniejącym 
uszkodzeniem inhalacyjnym. Autorzy wykazali dużą 
śmiertelność pacjentów z wartością w skali SOFA wy-
noszącą 6 i więcej. Dodatkowo nasilenie niewydolno-
ści narządowej korelowało z zajętą TBSA, powierzch-
nią oparzenia pełnej grubości skóry oraz wiekiem. 

Alternatywną skalą do oceny niewydolności 
narządów jest skala MODS (Multiple Organ Dysfunc-
tion) [43]. Przywoływana już analiza Gomeza [38] 
nie wykazała istotnej korelacji wartości skali MODS 
i śmiertelności w grupie pacjentów z oparzeniami. 
Tym niemniej na podstawie walidacji objawów oraz 
skal Gomez zaproponował model FLAMES (Fatality 
by Longevity, APACHE II score, Measured Extent of burn, 
and Sex), który na podstawie wieku, płci, wartości 
APACHE II, powierzchni oparzeń I–II oraz II lub III stop-
nia pozwala na przewidzenie prawdopodobieństwa 
zgonu. W analizie porównawczej z innymi wymienia-
nymi już skalami model FLAMES wykazał się najwyż-
szą adekwatnością (AUC 0,96) [38, 39].

BADANIA LABORATORYJNE
W celu prognozowania przebiegu oparzenia 

prowadzone były liczne badania nad zastosowa-
niem oznaczeń morfologicznych i biochemicznych, 
w tym markerów zapalenia. Wśród parametrów za-
palnych badano stężenie prokalcytoniny, w związku 
z obserwowanym jego zwiększaniem się u oparzo-
nych pacjentów. W badaniu pacjentów z zajęciem 
co najmniej 30% TBSA największa wartość osiągana 
w pierwszej dobie po oparzeniu korelowała z tym, 
w jak ciężkim stanie był pacjent. Nie odnotowano 
natomiast związku z obecnością uszkodzenia inhala-
cyjnego. Autorom nie udało się wykazać zależności 
między wczesnym zwiększaniem się stężenia pro-
kalcytoniny a rozwijającym się procesem septycz-
nym [44]. Do podobnych wniosków doszła grupa 
Lavrentieva [45], dowodząc tego na podstawie 
seryjnych dziennych oznaczeń prognostycznego 
znaczenia maksymalnej wartości stężenia pro-
kalcytoniny osiąganej w trakcie hospitalizacji. Na 
podstawie swoich danych zaproponowali wartość 
odcięcia wynoszącą 1,5 ng mL-1 jako diagnostycz-
ną dla sepsy rozwijającej się u oparzonego pacjenta 
[45]. Z drugiej strony badania populacji dziecięcej 
wskazały na zbyt małą czułość stężenia prokalcyto-
niny w diagnozowaniu sepsy u poparzonych dzie-
ci. Oznaczenia CRP i liczby krwinek płytkowych w tej 
populacji pozwalały na ustalenie rozpoznania o śred-
nio 0,8 dnia wcześniej niż na podstawie oznaczenia 
prokalcytoniny [46]. Z innych markerów zapalnych 
badano seryjne oznaczenia interleukin 8 i 10 (IL-8, 
IL-10). IL-8 wykazywała największe stężenie tuż po 
oparzeniu, w przeciwieństwie do niej IL-10 osiągała 
szczytowe wartości między 5. a 9. dobą po urazie. 
Większe wartości stężeń wskazywały na mniejsze 
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prawdopodobieństwo przeżycia. Jednocześnie 
wartości maksymalne stężenia IL-10 wykazywały 
statystycznie istotne różnice w grupach pacjen-
tów z oparzeniem obejmującym mniej i więcej 
niż 50% TBSA [47]. Maksymalne stężenie innej 
cytokiny, czynnika martwicy nowotworów alfa 
(TNF-α), w badaniu populacji japońskiej rów-
nież korelowało z śmiertelnością oraz, dodat-
kowo, z wielkością oparzonej powierzchni [48].  
W opozycji do tych wyników pozostaje przywoły-
wane już badanie Carsin [44], w którym stężenie 
TNF-α nie zwiększało się istotnie w pierwszych 
7 dniach od oparzenia. Oznaczenie interleukiny 1β 
we krwi oraz liczby makrofagów w miejscu uszko-
dzenia termicznego pozwoliło na opracowanie 
Septic Predictor Index, który pozwalał na prze-
widywanie wystąpienia powikłań septycznych 
u pacjenta [49]. Inni autorzy sugerują walidację 
uzyskanych wyników w liczniejszej grupie pa-
cjentów [50].

Liczba płytek krwi badana była również z jed-
nej strony w kontekście rozwoju sepsy, a z drugiej 
– przewidywania przebiegu zachorowania. Pra-
ce kazuistyczne oraz oparte na małych grupach 
pacjentów donosiły o istotnych zmianach licz-
by płytek krwi, do jakich dochodzi u pacjentów 
poparzonych [51, 52]. Praca Gajbhiye i wsp. [53] 
opisuje trend zmniejszania się liczby płytek tuż 
po urazie termicznym, przy czym u pacjentów, 
którzy przeżyli, w trakcie terapii dochodzi do jego 
odwrócenia. Trend w przypadkach śmiertelnych 
jest odwrotny – następowało ciągłe zmniejszanie 
się liczby płytek krwi, przy czym nie korelowało 
ono z wielkością obszaru poparzonego, ale po-
zostawało w związku z rozwijającą się sepsą. Pro-
gnostyczna rola utrzymującego się malejącego 
trendu liczby płytek krwi została również potwier-
dzona w badaniach prospektywnych [54]. W gru-
pie pacjentów badanych przez Pavic [55], w od-
wrotności do opisywanej wyżej grupy hinduskiej, 
u pacjentów z oparzeniem przekraczającym 10% 
TBSA zmniejszenie liczby krwinek płytkowych 
było istotnie większe niż w grupie o mniejszej 
powierzchni oparzenia. Istniała więc korelacja 
z wielkością oparzonego obszaru. Autorzy suge-
rują częste pomiary liczby płytek krwi pomiędzy 
1. a 4. dniem od oparzenia w związku z najwięk-
szą dynamiką w tym okresie i potencjalną rolą 
prognostyczną. Badanie cytometryczne krwi ob-
wodowej pacjentów z oparzeniami wynoszącymi  
25–40% TBSA wykazało, w porównaniu z grupą 
kontrolną, zmniejszenie liczby limfocytów T oraz 
stosunku limfocytów CD4/CD8. Wskazuje to na 
potencjalną użyteczność liczby limfocytów T 
w ocenie immunosupresji i wskazań do antybio-
tykoterapii u pacjentów z oparzeniami [56].

Obecność w drzewie oskrzelowym komórek 
o cechach neuroendokrynnych produkujących kal-
cytoninę sugerowała zastosowanie jej oznaczeń we 
krwi jako markera uszkodzenia drzewa oskrzelo-
wego i oparzenia dróg oddechowych. U badanych 
pacjentów stężenie kalcytoniny słabo korelowało 
z TBSA, ale stężenie oznaczane przez pierwsze 3 dni 
było istotnie związane ze śmiertelnością. Wykazano 
również korelację z uszkodzeniem inhalacyjnym, 
ale diagnoza oparta była wyłącznie na klinicznym 
podejrzeniu wynikającym z czynników ryzyka [57]. 
Istotne zmniejszenie się stężenia fosforanów w su-
rowicy krwi jest udokumentowanym czynnikiem 
wpływającym na zwiększenie śmiertelności u pa-
cjentów z sepsą [58]. Hiperfosfatemia jest rzadziej 
rozpatrywanym stanem u pacjentów z ostrymi za-
chorowaniami, w tym oparzeniami. Obecność hiper-
fosfatemii w momencie przyjęcia do szpitala korelo-
wała z gorszymi wartościami takich wskaźników, jak 
skala śpiączki Glasgow, APACHE II czy średnie ciśnie-
nie tętnicze. Klinicznie przekładało się to na większą 
śmiertelność 90-dniową. Dalsza analiza potwierdziła 
niezależność hiperfosfatemii w przewidywaniu zgo-
nu od innych czynników, takich jak np. powierzchnia 
oparzenia [59].

Podjęto też próbę opracowania złożonego in-
deksu opartego na pomiarze laboratoryjnym wy-
branych białek surowicy. Ocenie poddano cztery 
białka ostrej fazy – CRP, orozomukoid/α1-kwaśną 
glikoproteinę, prealbuminę i albuminę – tworząc 
PINI (Prognostic Inflammatory and Nutritional Index). 
Wskaźnik ten zwalidowano w grupie pacjentów 
pediatrycznych z oparzeniem do 20% TBSA, u któ-
rych korelował on z oparzoną TBSA [60]. Ponowna 
ewaluacja w grupie pacjentów pediatrycznych oraz 
dorosłych dowiodła korelacji ze śmiertelnością, jed-
nocześnie udowodniono kliniczną przydatność in-
deksu opartego wyłącznie na wartościach oznaczeń 
CRP oraz prealbuminy.

PODSUMOWANIE
Istnieją liczne metody prognozowania rokowa-

nia i szacowania ryzyka zgonu wśród pacjentów 
z oparzeniami. Modele oparte na specyfice oparze-
nia zasadzają się głównie na rozległości oparzenia 
skóry, współwystępowaniu uszkodzenia dróg odde-
chowych oraz wieku i pozwalają z dużym prawdo-
podobieństwem prognozować przebieg choroby. 
Ogólne skale stosowane u pacjentów wymagają-
cych przyjęcia na oddział intensywnej terapii, mimo 
nieuwzględniania specyficznych czynników związa-
nych z obecnością choroby oparzeniowej, wykazu-
ją się dużą użytecznością w tej grupie pacjentów. 
Obiektywna ocena obrazu drzewa oskrzelowego 
w bronchoskopii jest przedmiotem badań, a wnio-
ski nie są jeszcze rozstrzygające. Liczne badania 
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nad oznaczeniami laboratoryjnymi i korelacją ich 
wyników z rokowaniem należy, w kontekście ogól-
nej użyteczności, rozważyć pod kątem kosztów. 
Przywoływana praca Ryan [1] opisuje 37 pacjentów 
z pośrednim ryzykiem zgonu, z których 11 (którzy 
zmarli) nie zakwalifikowano do resuscytacji (had  
do-not-resuscitate orders). Jednocześnie spośród po-
zostałych 26, u których resuscytacja była opcją lecz-
niczą, zmarło 5. Podkreśla to wyłącznie pomocniczą 
rolę skal, które tylko uzupełniają ocenę kliniczną 
przeprowadzoną przez lekarza.

PODZIĘKOWANIA
1. Konflikt interesów: brak.
2. Finansowanie: brak.
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