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7a. ZABURZENIA RÓWNOWAGI
WODNO-ELEKTROLITOWEJ
ZAGRAŻAJĄCE ŻYCIU 

Wstęp

Zaburzenia równowagi wodno-elektrolitowej mogą

być przyczyną wystąpienia zaburzeń rytmu, a na-

wet zatrzymania krążenia. Zaburzenia rytmu zagra-

żające życiu wynikają najczęściej z nieprawidłowe-

go poziomu jonów potasu, zwykle hiperkaliemii.

Nieco rzadziej ich przyczyną są zaburzenia pozio-

mu jonów wapnia i magnezu w surowicy. W niektó-

rych przypadkach leczenie zaburzeń równowagi

wodno-elektrolitowej zagrażających życiu powinno

być rozpoczęte przed otrzymaniem wyników ba-

dań laboratoryjnych. 

Przy podejmowaniu decyzji klinicznych punktem od-

niesienia powinny być prawidłowe wartości stężenia

jonów w surowicy. Dokładne wartości wpływające na

podejmowanie decyzji terapeutycznych zależą od

stanu ogólnego pacjenta i prędkości, z jaką dokona-

ły się zmiany w stężeniach elektrolitów.

Niestety jest mało lub w ogóle brak danych opartych

na badaniach naukowych dotyczących leczenia zabu-

rzeń wodno-elektrolitowych podczas zatrzymania krą-

żenia. Wytyczne dotyczące takiego postępowania są

oparte na zasadach postępowania z pacjentem,

u którego nie doszło do zatrzymania krążenia. Nowe

wytyczne nie zmieniły się znacznie w stosunku do

wytycznych 2000 [1].

Zapobieganie występowaniu zaburzeń
wodno-elektrolitowych

● Zagrażające życiu zaburzenia wodno-elektrolitowe

należy leczyć przed wystąpieniem zatrzymania

krążenia.

● Po rozpoczęciu leczenia powinny zostać usunięte

wszelkie czynniki, które mogłyby wpływać na roz-

wój zaburzeń wodno-elektrolitowych (np. leki),

wskazane jest stałe monitorowanie stężeń elektro-

litów, aby zapobiec nawrotowi zaburzeń.

● U pacjentów zagrożonych wystąpieniem zaburzeń

wodno-elektrolitowych konieczna jest kontrola

funkcji nerek.

● Należy regularnie sprawdzać zlecenia dotyczące

dializy pacjentów i modyfikować je tak, aby zapo-

biec wystąpieniu zaburzeń wodno-elektrolitowych

podczas leczenia.

Zaburzenia stężenia jonów potasu

HOMEOSTAZA JONÓW POTASU

Zewnątrzkomórkowe stężenie jonów potasu jest

utrzymywane ściśle pomiędzy 3,5 a 5 mmol/l. Pomię-

dzy płynem wewnątrzkomórkowym a zewnątrzkomór-

kowym w warunkach normy występuje bardzo duża

różnica stężeń. Gradient stężeń występujący po obu

stronach błony komórkowej warunkuje prawidłową

pracę neuronów i komórek mięśniowych, w tym rów-

nież mięśnia serowego. Oceniający stężenie jonów

potasu musi brać pod uwagę zmiany wynikające ze

spadku lub wzrostu pH. Kiedy pH surowicy spada,

stężenie jonów potasu w surowicy rośnie w wyniku

przemieszczenia się ich z przestrzeni wewnątrz- do

zewnątrzkomórkowej. Kiedy pH surowicy rośnie, stę-

żenie jonów potasu w surowicy spada w wyniku ich

przesuwania się do komórek. Zmiany wynikające ze

spadku lub wzrostu pH należy wziąć pod uwagę pod-

czas leczenia hiper- i hipokaliemii.

HIPERKALIEMIA

Hiperkaliemia jest najczęstszym zaburzeniem równo-

wagi wodno-elektrolitowej prowadzącym do zatrzyma-

nia krążenia. Najczęściej jest spowodowana uwolnie-

niem jonów potasu zawartych w komórkach lub za-

burzeniem wydalania potasu przez nerki.

DEFINICJA

Nie istnieje jedna uniwersalna definicja. Na potrzeby

wytycznych za hiperkaliemię przyjęto uważać stan,

kiedy stężenia jonów potasu jest wyższe niż

5,5 mmol/l, ale tak naprawdę granica ta jest płynna.

Przekroczenie dopuszczalnego stężenia zwiększa ry-

zyko wystąpienia zagrażających życiu powikłań i wy-
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maga natychmiastowego leczenia. O ciężkiej hiperka-

liemii mówimy, kiedy stężenia jonów potasu w suro-

wicy wzrasta powyżej 6,5 mmol/l.

PRZYCZYNY

Możemy wyróżnić wiele możliwych przyczyn wystą-

pienia hiperkaliemii włączając w to niewydolność ne-

rek, leki [inhibitory enzymu konwertującego angioten-

synę (ACE-I), antagoniści receptora dla angiotensy-

ny II (ARB), diuretyki oszczędzające potas, niestery-

dowe leki przeciwzapalne (NSAID), β-blokery, trime-

toprim)], rozpad tkanek (rabdomioliza, rozpad guza,

hemoliza), kwasicę metaboliczną, zaburzenia gruczo-

łów wydzielania wewnętrznego (choroba Addisona),

postać hiperkaliemiczną porażenia okresowego lub

dietę, która może być jedyną przyczyną hiperkaliemi

u pacjenta z niewydolnością nerek. Obecność niepra-

widłowych erytrocytów lub trombocytoza mogą odpo-

wiadać za hiperkaliemię rzekomą. Ryzyko wystąpie-

nia hiperkaliemii wzrasta jeszcze bardziej, kiedy wy-

stępuje u pacjenta kombinacja kilku czynników pre-

dysponujących, jak na przykład połączenie terapii

inhibitorami ACE, diuretykami oszczędzającymi po-

tas i niesterydowymi lekami przeciwzapalnymi.

ROZPOZNANIE HIPERKALIEMII

Zawsze należy podejrzewać hiperkaliemię u pacjentów

z zaburzeniami rytmu lub nagłym zatrzymaniem krąże-

nia [2]. Pacjenci mogą się zgłaszać z powodu osłabie-

nia prowadzącego do wystąpienia porażenia wiotkiego,

parestezji lub osłabienia odruchów głębokich. Pierwszą

manifestacją hiperkaliemii mogą też być nieprawidło-

wości w zapisie EKG, zaburzenia rytmu, zatrzymanie

krążenia, a nawet może nastąpić nagły zgon. Zmiany

w zapisie EKG zależą od stężenia jonów potasu w su-

rowicy oraz szybkości zachodzących zmian. U więk-

szości pacjentów obserwuje się zmiany w zapisie EKG,

kiedy stężenie jonów potasu przekroczy 6,7 mmol/l [3].

Związane z hiperkaliemią zmiany w zapisie EKG zwy-

kle stopniowo ulegają nasileniu i obejmują:

● blok przedsionkowo-komorowy I stopnia (wydłuże-

nie odstępu PQ > 0,2 s),

● spłaszczenie lub brak załamka P,

● wysoki, spiczasty załamek T, większy niż załamek

R w więcej niż jednym odprowadzeniu,

● obniżenie odcinka ST,

● połączenia załamka S i T,

● poszerzenie zespołu QRS > 0,12 sekundy,

● tachykardię komorową,

● bradykardię,

● zatrzymanie krążenia, np. aktywność elektrycz-

na bez tętna (PEA), migotanie komór (VF),

asystolia.

LECZENIE HIPERKALIEMII

Można wyróżnić 5 kluczowych działań w leczeniu

hiperkaliemii:

1. Ochrona mięśnia sercowego poprzez zastosowa-

nie środków działających antagonistycznie do jo-

nów potasu.

2. Wprowadzenie jonów potasu do komórek.

3. Usunięcie jonów potasu z organizmu.

4. Monitorowanie stężenia jonów potasu w celu za-

pobieżenia nawrotowi hiperkaliemii.

5. Zapobieganie powtórnemu wystąpieniu hiperka-

liemii.

Jeśli w zapisie EKG istnieją zmiany i podejrzenie

hiperkaliemii jest prawdopodobne, należy rozpocząć

leczenie nawet przed otrzymaniem wyników badań

laboratoryjnych. Sposób leczenia hiperkaliemii był te-

matem przeprowadzonej ostatnio analizy prac zawar-

tych w bazie Cochrane [4].

Pacjent nie będący w stanie zatrzymania krążenia

W przypadku pacjenta z zachowanym krążeniem na-

leży ocenić jego stan nawodnienia. Jeżeli stwierdzi

się hipowolemię należy podać płyny, aby zwiększyć

wydalanie jonów potasu z moczem. Stężenie jonów

potasu powinno wpływać na terapię, jaką zastosuje

się w danej sytuacji. 

W przypadku niewielkiego wzrostu stężenia jonów

potasu (5,5–6 mmol/l) należy usunąć potas z organi-

zmu za pomocą:

● żywic jonowymiennych, np. calcium resonium 

15–30 g lub sulfonian polistyrenu (Kayexalate®)

15–30 g w 50–100 ml 20% sorbitolu, podawa-

nych doustnie lub jako wlewka doodbytnicza (po-

czątek działania 1–3 godzin, maksymalny efekt

po 6 godzinach),

● diuretyków, np. furosemid 1mg/kg powoli dożylnie

(początek działania wraz ze zwiększeniem diurezy),
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● dializy; hemodializa w usuwaniu jonów potasu

jest skuteczniejsza niż dializa otrzewnowa (począ-

tek działania natychmiast, w trakcie hemodializy

można usunąć 25–30 mmol potasu na godzinę).

W przypadku średniego wzrostu stężenia jonów pota-

su (6–6,5 mmol/l), bez zmian w zapisie EKG, należy

przesunąć jony potasu do komórek za pomocą:

● glukozy/insuliny: 10 jednostek krótko działającej in-

suliny i 50 mg glukozy dożylnie w ciągu 15–30 minut

(początek działania 15–30 minut, maksymalny efekt

30–60 minut; kontroluj poziom glukozy w surowicy),

● użyj tej metody jako dodatkowe postępowanie do

sposobów opisanych powyżej.

W przypadku znacznego wzrostu stężenia jonów po-

tasu (≥ 6,5 mmol/l), bez zmian w zapisie EKG nale-

ży przesunąć jony potasu do komórek za pomocą:

● salbutamolu 5 mg w nebulizacji; może być konie-

czne powtórzenie dawki kilka razy (początek dzia-

łania 15–30 minut).

● wodorowęglanu sodu, 50 mmol dożylnie w ciągu

5 minut należy zastosować jeżeli występuje kwasi-

ca metaboliczna (początek działania 15–30 mi-

nut); same wodorowęglany są mniej skuteczne

niż glukoza z insuliną lub salbutamol; najlepiej

używać ich w połączeniu z tymi preparatami [5, 6],

● użyj tych metod jako dodatkowe postępowanie do

sposobów opisanych powyżej.

W przypadku znacznego wzrostu stężenia jonów po-

tasu (≥ 6,5 mmol/l), z obecnymi zmianami w zapisie

EKG, należy chronić mięsień sercowy w pierwszej

kolejności za pomocą:

● chlorku wapnia, np. 10 ml 10% CaCl2 dożylnie

w ciągu 2–5 minut. Jony wapnia zmniejszają tok-

syczność wysokiego stężenia jonów potasu na bło-

nę komórek mięśnia sercowego poprzez działanie

antagonistyczne. W ten sposób chronią serce przed

wystąpieniem VF, lecz nie obniżają poziomu jonów

potasu w surowicy (początek działania 1–3 min);

● powinno się także zastosować opisane wyżej meto-

dy mające na celu obniżenie stężenia jonów potasu.

Zatrzymanie krążenia

W przypadku pacjenta, u którego doszło do zatrzy-

mania krążenia z powodu zaburzeń wodno-elektroli-

towych procedury BLS pozostają bez zmian. W przy-

padku zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych

należy postępować zgodnie z uniwersalnym algoryt-

mem. Postępowanie lecznicze będzie zależeć od sto-

pnia hiperkaliemii, szybkości z jaką doszło do wystą-

pienia zmian stężenia jonów potasu oraz stanu ogól-

nego pacjenta.

W przypadku zatrzymania krążenia w pierwszej kolej-

ności należy chronić serce, następnie zastosować te-

chniki mające na celu usunięcie z organizmu lub

przesunięcie do komórek jonów potasu za pomocą:

● chlorku wapnia: 10 ml 10% CaCl2 dożylnie w bo-

lusie; jony wapnia zmniejszają toksyczne oddziały-

wanie wysokiego stężenia jonów potasu na błonę

komórek mięśnia sercowego poprzez działanie

antagonistyczne;

● wodorowęglanu sodu: 50 mmol dożylnie, w bolu-

sie (jeżeli występuje ciężka kwasica lub niewydol-

ność nerek);

● glukozy/insuliny: 10 jednostek krótko działającej

insuliny i 50 mg glukozy dożylnie w bolusie;

● hemodializy: należy rozważyć w przypadku zatrzy-

mania krążenia spowodowanego hiperkaliemią,

opornego na leczenie.

Wskazania do dializy

Hemodializa jest najefektywniejszą metodą usuwa-

nia jonów potasu z organizmu. Odbywa się to po-

przez dyfuzję jonów potasu zgodnie z gradientem

stężeń. Wskazane jest obniżenie stężenia jonów po-

tasu w surowicy o 1 mmol/l w ciągu 1. godziny, a na-

stępnie o 1 mmol/l w ciągu kolejnych 2 godzin. Nale-

ży wcześnie rozważyć przeprowadzenie dializy

w przypadku przewlekłej niewydolności nerek, ostrej

niewydolności nerek z oligurią (< 400 ml moczu

w ciągu doby) oraz masywnego rozpadu tkanek. Dia-

liza jest także wskazana w przypadku hiperkaliemii

opornej na inne metody leczenia. Stężenie jonów po-

tasu w surowicy często podnosi się po zakończonej

dializie. W przypadku niestabilnych pacjentów, ciągła

hemofiltracja żylno-żylna (Continuous Veno-Venous

Haemofiltration — CVVH) w mniejszym stopniu niż

hemodializa wpływa na upośledzenie rzutu serca. 

HIPOKALIEMIA

Hipokaliemia występuje często u hospitalizowa-

nych pacjentów [7]. Pacjenci z chorobami serca

oraz leczeni digoksyną są szczególnie narażeni na

pojawienie się zaburzeń rytmu serca w przebiegu

hipokaliemii.
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DEFINICJA

O hipokaliemi mówimy wtedy, gdy poziom jonów po-

tasu w surowicy spadnie poniżej 3,5 mmol/l. Ciężka,

objawowa hipokaliemia występuje przy stężeniu jo-

nów potasu w surowicy poniżej 2,5 mmol/l.

PRZYCZYNY

Przyczyną hipokaliemii może być utrata potasu

przez przewód pokarmowy (biegunka), leki (diurety-

ki, leki przeczyszczające, sterydy), utrata potasu

przez nerki (choroby kanalików nerkowych, cukrzy-

ca, dializa), zaburzenia gruczołów wydzielania we-

wnętrznego (Zespół Cushinga, hiperaldosteronizm),

zasadowica metaboliczna, brak magnezu, nieprawid-

łowa dieta. Leczenie hiperkaliemii może doprowa-

dzić do hipokaliemii.

ROZPOZNANIE HIPOKALIEMII

Zawsze podejrzewaj hipokaliemię u pacjentów

z zaburzeniami rytmu lub nagłym zatrzymaniem

krążenia. W przypadku pacjentów dializowanych,

hipokaliemia dość często występuje pod koniec he-

modializy lub w trakcie ambulatoryjnej ciągłej diali-

zy otrzewnowej. Spadek stężenia jonów potasu

w surowicy powoduje w pierwszej kolejności zabu-

rzenia dotyczące funkcji włókien nerwowych i ko-

mórek mięśni, prowadząc do wyczerpania, osłabie-

nia, drżeń mięśniowych i zaparcia. W przypadku

ciężkiej hipokaliemii (K+ < 2,5 mmol/l) może dojść

do rabdomiolizy, postępującego w górę ciała parali-

żu oraz zaburzeń oddechowych.

W EKG można zaobserwować następujące związa-

ne z hipokaliemią zmiany:

● załamek U, 

● spłaszczenia załamka T,

● zmiany odcinka ST,

● zaburzenia rytmu, szczególnie u pacjentów przyj-

mujących digoksynę,

● zatrzymanie krążenia (PEA, VF, asystolia).

Tabela 7.1. Zaburzenia stężenia jonów wapnia (Ca2+) i magnezu (Mg2+), związane z nimi zaburzenia zapisu EKG i zalecane
leczenie

Przyczyny Objawy EKG Leczenie

Hiperkalcemia
(Ca2+ > 2,6 mmol/l)

Pierwszo- lub
trzeciorzędowa nadczynność
przytarczyc
Nowotwór złośliwy
Sarkoidoza
Leki

Splątanie
Osłabienie
Ból brzucha
Spadek ciśnienia
Zaburzenia rytmu
NZK

Skrócenie odstępu QT
Wydłużenie czasu
trwania zespołu QRS
Płaski załamek T
Blok PK
NZK

Płynoterapia i.v.
Furosemid 1 mg/kg i.v.
Hydrokortyzon 
200–300 mg i.v.
Pamidronat 60–90 mg i.v.
Kalcytonina 4–8 U/kg/8 h IM
Oceń działanie leków
Hemodializa

Hipokalcemia
(Ca2+ < 2,1 mmol/l)

Przewlekła niewydolność 
nerek
Ostre zapalenie trzustki
Przedawkowanie blokerów
kanału wapniowego
Zespół wstrząsu toksycznego
Rabdomioliza
Zespół rozpadu guza

Parestezje
Tężyczka
Drgawki
Blok PK
NZK

Wydłużenie odstępu QT
Odwrócenie załamka T
Blok serca
NZK

Chlorek wapnia 10%, 
10–40 ml
Siarczan magnezu 50%, 
4–8 mmol (jeżeli konieczne)

Hipermagnezemia
(Mg2+ > 1,1 mmol/l

Niewydolność nerek
Jatrogenna

Splątanie
Osłabienie
Depresja oddechowa
Blok PK
NZK

Wydłużenie odstępu PQ
i QT
Kończysty załamek T
Blok PK
NZK

Chlorek wapnia 10%, 
5–10 ml, powtórzyć, jeśli
konieczne
Wspomaganie oddechu (jeżeli
wskazane)
Diureza forsowana: 0,9%
NaCl + furosemid 1 mg/kg i.v.
Hemodializa

Hipomagnezemia
(Mg2+ < 0,6 mmol/l)

Utrata przez przewód
pokarmowy
Poliuria
Niedożywienie
Alkoholizm
Złe wchłanianie

Drżenia
Ataksja
Oczopląs
Drgawki
Zaburzenia rytmu:
torsades de pointes
NZK

Wydłużenie odstępu PQ
i QT
Obniżenie odcinka ST
Odwrócenie załamka T
Spłaszczenie załamka P
Wydłużenie czasu
trwania zespołu QRS
Torsades de pointes

Ciężka lub objawowa: 2g 50%
MgSO4 (4 ml = 8 mmol) i.v. 
w ciągu 15 minut
Torsades de pointes: 2g 50%
MgSO4 (4 ml = 8 mmol) i.v.
w ciągu 1–2 min
Drgawki: 2g 50% MgSO4 
(4 ml = 8 mmol i.v. w ciągu
10 min
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LECZENIE HIPOKALIEMII

Sposób leczenia zależy od stopnia nasilenia hipokalie-

mii, obecnych objawów i zmian w zapisie EKG. Zaleca

się stopniowe zwiększanie stężenia jonów potasu w su-

rowicy. W sytuacji zagrożenia życia konieczne jest po-

danie jonów potasu dożylnie. Maksymalna zalecana

dawka dożylna jonów potasu wynosi 20 mmol/godz.

W sytuacji wystąpienia zagrażających zatrzymaniem

krążenia zaburzeń rytmu podaje się potas szybciej, np.

2 mmol/min przez 10 minut a następnie 10 mmol

w ciągu 5–10 minut. Podczas podawania potasu ko-

nieczne jest ciągłe monitorowanie rytmu serca. Całko-

wita dawka powinna być określona na podstawie pow-

tarzanych badań stężenia jonów potasu.

Wielu pacjentów z niedoborem potasu ma także nie-

dobór magnezu. Magnez jest niezbędny do prawidło-

wego wchłaniania jonów potasu. Zapewnia także

utrzymanie różnicy stężeń jonów potasu wewnątrz

i na zewnątrz komórki, szczególnie w obrębie mięś-

nia sercowego. Uzupełnienie niedoborów magnezu

umożliwi szybsze wyrównanie niedoboru jonów pota-

su w surowicy, dlatego jest ono zalecane w ciężkich

przypadkach hipokaliemii [8].

Zaburzenia stężenia jonów wapnia
i magnezu

Dane dotyczące rozpoznania i leczenia zaburzeń stę-

żenia jonów wapnia i magnezu są zebrane w tabeli 7.1.

Podsumowanie

Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej są jed-

ną z głównych przyczyn występowania zaburzeń

rytmu zagrażających życiu. Wśród wszystkich za-

burzeń elektrolitowych, hiperkaliemia najszybciej

może doprowadzić do wystąpienia stanu zagroże-

nia życia. Szybkie rozpoznanie zaburzeń elektroli-

towych i agresywne ich leczenie może zapobiec

zatrzymaniu krążenia.

Zatrzymanie krążenia — postępowanie w sytuacjach szczególnych

155



7b. ZATRUCIA

Wstęp

Zatrucia rzadko są przyczyną zatrzymania krążenia,

ale pozostają wiodącą przyczyną NZK wśród osób

w wieku poniżej 40. roku życia [9–12]. Większość

badań dotyczących tego zagadnienia to badania na

zwierzętach, obserwacje małych grup pacjentów

i opisy przypadków klinicznych.

Najczęstszą przyczyną przyjęć do szpitala są celo-

we zatrucia lekami lub substancjami narkotycznymi.

Toksyczność leków może wynikać także z ich błęd-

nego dawkowania lub interakcji między różnymi pre-

paratami. Przypadkowe zatrucia najczęściej zdarzają

się u dzieci. Otrucia są stosunkowo rzadkie. Wypad-

ki w zakładach przemysłowych, działania wojenne

lub ataki terrorystyczne mogą być przyczyną znacz-

nego narażenia na substancje chemiczne lub promie-

niowanie radioaktywne. Dekontaminacja i postępowa-

nie w zdarzeniach masowych nie są poruszane

w tych wytycznych.

Resuscytacja

Leczenie pacjentów po celowych zatruciach („prze-

dawkowanie”) bazuje na schemacie badania ABCDE.

Ma na celu zapobieżenie wystąpieniu zatrzymania krą-

żenia w czasie oczekiwania na eliminację leku z orga-

nizmu [13]. Utrata przytomności prowadząca do nie-

drożności dróg oddechowych i zatrzymania oddechu

jest najczęstszą przyczyną zgonów w tej grupie. Częs-

to celowe spożycie dużej ilości leków jest skojarzone

z zatruciem alkoholem.

● Należy oczyścić i udrożnić drogi oddechowe,

a następnie ocenić oddech i tętno. Powinno się

unikać prowadzenia wentylacji usta–usta w przy-

padku zatrucia cyjankami, siarkowodorem, fosfora-

nami organicznymi oraz substancjami żrącymi.

W takiej sytuacji należy prowadzić wentylację pa-

cjenta za pomocą maski kieszonkowej lub worka

samorozprężalnego z maską, stosując najwyższe

możliwe stężenie tlenu w mieszaninie oddecho-

wej. W przypadku zatrucia parakwatem wysokie

stężenie tlenu może zwiększyć uszkodzenia tkan-

ki płucnej [14].

● Bardzo często obserwuje się u pacjentów zatru-

tych aspirację treści żołądkowej. Pacjentów nie-

przytomnych, bez zachowanych odruchów z tyl-

nej ściany gardła należy szybko zaintubować z za-

stosowaniem ucisku na chrząstkę pierścieniowatą

aby zminimalizować ryzyko aspiracji (patrz roz-

dział 4d). Intubacja powinna być wykonana przez

osobę przeszkoloną i mającą doświadczenie

w technice zapewniania drożności dróg oddecho-

wych.

● W przypadku zatrzymania krążenia należy postę-

pować zgodnie z wytycznymi dla podstawowych

i zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych.

● Z wyjątkiem przypadków wielokształtnego często-

skurczu komorowego (torsades de pointes) (patrz

dalej) w leczeniu zagrażających życiu zaburzeń

rytmu zaleca się wykonanie kardiowersji (patrz

rozdział 4f).

● W przypadkach celowego zatrucia częsty jest spa-

dek ciśnienia spowodowany lekami. Zwykle reagu-

je na terapię płynami, ale w niektórych przypad-

kach konieczne jest zastosowanie leków o działa-

niu inotropowo dodatnim.

● Po rozpoczęciu resuscytacji wskazane jest jak naj-

szybsze zidentyfikowanie trucizny. Rodzina, przy-

jaciele oraz zespół karetki pogotowia często mo-

gą dostarczyć pożytecznych informacji. Dokładne

zbadanie pacjenta może dostarczyć ważnych dla

postawienia diagnozy informacji (charakterystycz-

ny zapach z ust, ślady po ukłuciach, szpilkowate

źrenice, resztki tabletek, ślady działania substan-

cji żrącej w jamie ustnej lub pęcherze świadczące

o długotrwałej śpiączce).

● Należy zmierzyć temperaturę ciała. Hipo- lub

hipertermia mogą wystąpić po przedawkowaniu le-

ków (patrz rozdział 7d i 7e).

● Regionalne lub krajowe centra leczenia ostrych

zatruć mogą udzielić informacji dotyczących spo-

sobu leczenia zatrutego pacjenta [15, 16]. Listę ta-

kich ośrodków można znaleźć na stronie interneto-

wej Światowej Organizacji Zdrowia (WHO):

http://www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/.

Specyficzne postępowanie
terapeutyczne w zatruciach

Z leczeniem zatruć ściśle związanych jest kilka pro-

cedur terapeutycznych. Nacisk kładzie się na inten-

sywne leczenie związanych z zatruciem objawów, ta-

kich jak hipotensja, zaburzenia równowagi wodno-

-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej.

Procedury terapeutyczne obejmują zabiegi mające

na celu ograniczenie wchłaniania i przyspieszenie

wydalania przyjętej trucizny oraz użycie specyficz-

nych odtrutek. W celu uzyskania aktualnych wytycz-
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nych dotyczących leczenia ciężkich i rzadkich zatruć

należy skontaktować się z centrami leczenia ostrych

zatruć.

● Węgiel medyczny posiada zdolność absorbowa-

nia niektórych leków. Jego znaczenie w terapii

spada wraz z upływem czasu od spożycia sub-

stancji toksycznej. W badaniach naukowych brak

jest dowodów na to, że spożycie węgla medycz-

nego ma wpływ na przebieg zatrucia. Zgodnie

z dowodami uzyskanymi podczas badań na zdro-

wych ochotnikach, należy rozważyć podanie jed-

nej dawki węgla medycznego w ciągu godziny od

zatrucia u pacjentów, którzy spożyli potencjalnie

toksyczną ilość trucizny (o której wiemy, że jest

absorbowana przez węgiel medyczny) [17]. Wę-

giel można bezpiecznie podawać pacjentom przy-

tomnym lub po przyrządowym zabezpieczeniu

drożności dróg oddechowych. Powtarzane dawki

węgla medycznego mogą być korzystne w zagra-

żających życiu zatruciach karbamazepiną, dapso-

nem, fenobarbitalem, chininą i teofiliną.

● Płukanie żołądka, a następnie podanie węgla me-

dycznego jest skuteczne tylko w ciągu 1. godziny

od przyjęcia substancji toksycznej [17]. Zwykle po-

winno być ono przeprowadzone po uprzednim

zaintubowaniu pacjenta. Płukanie żołądka przepro-

wadzone w późniejszym czasie ma niewielkie zna-

czenie w ograniczaniu wchłaniania przyjętej truciz-

ny, a nawet może spowodować szybsze przemie-

szczenie się jej do dalszych części przewodu po-

karmowego [18]. Nie należy podawać pacjentom

syropu z wymiotnicy; badania naukowe tylko

w niewielkim stopniu potwierdzają jej skuteczność

w leczeniu zatruć.

● Badania naukowe tylko w niewielkim stopniu po-

twierdzają skuteczność leków przeczyszczających,

np. laktulozy lub cytrynianu magnezu w przyspie-

szaniu eliminacji z przewodu pokarmowego spoży-

tej trucizny [20].

● Płukanie jelit za pomocą wlewu roztworu glikolu

polietylenowego może zredukować wchłanianie

trucizny dzięki oczyszczeniu przewodu pokarmo-

wego. Metoda ta może być pomocna w przypad-

kach spożycia toksycznych ilości leków o wydłużo-

nym czasie uwalniania lub powlekanych leków

wchłaniających się w jelitach, doustnym zatruciu

preparatami żelaza oraz w celu usunięcia z prze-

wodu pokarmowego woreczków zawierających to-

ksyczne substancje [21].

● Alkalizacja moczu (pH > 7,5) poprzez podanie do-

żylne wodorowęglanu sodu może być skuteczna

w przypadkach umiarkowanego i ciężkiego zatru-

cia salicylanami u pacjentów, którzy nie wymaga-

ją hemodializy [22]. Terapia taka może być także

użyteczna w zatruciach trójcyklicznymi antydepre-

santami (patrz dalej).

● Hemodializa lub hemoperfuzja może być skutecz-

na w eliminacji niektórych zagrażających życiu tru-

cizn. Za pomocą hemodializy można usunąć roz-

puszczalne w wodzie trucizny i ich metabolity, ma-

jące małą objętość dystrybucji oraz słabo wiążące

się z białkami osocza [23]. Technika ta może być

zastosowana z powodzeniem w zatruciu metano-

lem, glikolem etylenowym, salicylanami i litem.

Hemoperfuzja polega na przepuszczeniu krwi

przez kolumnę zawierającą substancję absorbują-

cą (zwykle węgiel drzewny). Dzięki tej metodzie

możliwe jest usunięcie substancji silnie wiążących

się z białkami osocza. Hemoperfuzja z użyciem

kolumny zawierającej węgiel drzewny może być

wskazana w zatruciach karbamazepiną, fenobarbi-

talem, fenytoiną i teofiliną.

● Specyficzne odtrutki (patrz dalej) stosowane w za-

truciach to: N-acetylocysteina w zatruciach para-

cetamolem, wysokie dawki atropiny w zatruciach

fosforanami organicznymi, azotan sodu, tiosiar-

czan sodu i wersenian dwukobaltowy w zatru-

ciach cyjankami, specyficzne przeciwciała w zatru-

ciach digoksyną, flumazenil w zatruciach benzo-

diazepinami, a nalokson — opioidami. Odwróce-

nie działania benzodiazepin za pomocą flumazeni-

lu może nasilić działanie toksyczne u pacjentów

uzależnionych od benzodiazepin i dodatkowo za-

trutych lekami wywołującymi drgawki, np. trójcyk-

licznymi antydepresantami [24]. Rutynowe stoso-

wanie flumazenilu u pacjentów w śpiączce spowo-

dowanej przedawkowaniem benzodiazepin nie

jest zalecane.

Specyficzne odtrutki

Wytyczne te dotyczą tylko niektórych przypadków za-

trzymania krążenia spowodowanych zatruciami.

ZATRUCIE OPIOIDAMI

Zatrucie opioidami często prowadzi do depresji ośrod-

ka oddechowego, niewydolności oddechowej i zatrzy-

mania oddechu. Efekt jaki wywierają opioidy jest szyb-

ko odwracany przez ich antagonistę — nalokson. Jed-

nakże badania naukowe wskazują, iż w ciężkiej depre-

sji oddechu spowodowanej przez opioidy występowa-

nie powikłań związanych z udrożnieniem dróg odde-

chowych, podaniem tlenu i wentylacją przed podaniem

naloksonu jest stosunkowo rzadkie [25–30]. Podanie
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naloksonu może jednak zapobiec konieczności intu-

bacji pacjenta. Sposób podania naloksonu zależy od

umiejętności ratownika. Lek można podawać dożylnie,

domięśniowo, podskórnie, dotchawiczo i donosowo.

Podanie leku w sposób inny niż dożylnie może być

szybsze ze względu na to, że nie będzie konieczne

uzyskanie dostępu donaczyniowego. Procedura ta mo-

że być bardzo trudna u osób przewlekle nadużywają-

cych narkotyki drogą dożylną. Pierwsza dawka powin-

na wynosić 400 µg dożylnie [27], 800 µg domięśnio-

wo, 800 µg podskórnie [27], 2 mg donosowo [31] lub

1–2 mg dotchawiczo. Silne zatrucie opioidami może

wymagać miareczkowania naloksonu do dawki całkowi-

tej nawet 6–10 mg. Czas działania naloksonu wynosi

45–70 minut, natomiast depresja oddechu po przedaw-

kowaniu opioidów może trwać 4–5 godzin. W związku

z tym efekt działania naloksonu może trwać krócej, niż

ciężka depresja oddechu spowodowana przedawkowa-

niem opioidów. Należy podawać kolejne dawki nalokso-

nu do momentu, kiedy pacjent będzie wydolnie oddy-

chał i będzie w stanie zapewnić sobie drożność dróg

oddechowych.

Gwałtowne odstawienie opioidów może prowadzić do

silnego pobudzenia układu współczulnego a w efekcie

do wystąpienia obrzęku płuc, komorowych zaburzeń

rytmu i silnego pobudzenia. Naloksonu należy używać

ostrożnie u pacjentów, których podejrzewamy o uzależ-

nienie od opioidów.

Brak pewnych danych naukowych potwierdzających,

że nalokson poprawia przeżywalność pacjentów, u któ-

rych doszło do zatrzymania krążenia spowodowanego

przedawkowaniem opioidów. Zatrzymanie krążenia jest

zwykle wtórne do zatrzymania oddechu i związane

z ciężkim niedotlenieniem CSN. Rokowanie w takich

przypadkach jest złe [26]. Podanie naloksonu nie po-

winno jednak wpłynąć negatywnie na stan pacjenta.

Jeżeli dojdzie do zatrzymania krążenia, należy postę-

pować zgodnie z wytycznymi dla podstawowych i zaa-

wansowanych zabiegów resuscytacyjnych.

ZATRUCIE TRÓJCYKLICZNYMI
ANTYDEPRESANTAMI

Zatrucia celowe trójcyklicznymi antydepresantami wy-

stępują stosunkowo często i prowadzą do spadku

ciśnienia tętniczego, drgawek i zaburzeń rytmu. Dzia-

łanie antycholinergiczne odpowiada za następujące

objawy: poszerzenie źrenic, gorączkę, suchą skórę,

delirium, tachykardię, niedrożność jelit oraz retencję

moczu. Zagrażające życiu objawy zwykle pojawiają

się w ciągu pierwszych 6 godzin od spożycia leku.

Poszerzenie zespołów QRS wskazuje na duże ryzy-

ko wystąpienia zaburzeń rytmu. Badania naukowe

potwierdzają skuteczność wodorowęglanu sodu w le-

czeniu zaburzeń rytmu i/lub spadku ciśnienia, spowo-

dowanych przedawkowaniem trójcyklicznych antyde-

presantów [32–47]. Na podstawie oceny szerokości

zespołów QRS nie można jednak określić momentu

rozpoczęcia takiej terapii. Brak badań mających na

celu określenie najbardziej korzystnych wartość pH

krwi i moczu podczas stosowania wodorowęglanów.

Uważa się jednak, że pH krwi tętniczej należy utrzy-

mywać na poziomie 7,45–7,55. Hipertoniczny roz-

twór soli jest także skuteczny w leczeniu toksyczne-

go wpływu na mięsień sercowy trójcyklicznych anty-

depresantów [48].

ZATRUCIE KOKAINĄ

Zatrucie kokainą prowadzi do nadmiernego pobudze-

nia układu współczulnego, w efekcie którego może

dojść do silnego pobudzenia psycho-ruchowego, obja-

wowej tachykardii, przełomu nadciśnieniowego, hiper-

termii oraz niedotlenienia mięśnia sercowego z objawa-

mi dusznicy bolesnej. Nitrogliceryna i fentolamina roz-

luźniają wywołany przez kokainę skurcz naczyń wień-

cowych, w przypadku labetalolu nie stwierdza się ko-

rzystnego efektu, a propranolol może nawet spowodo-

wać pogorszenia stanu pacjenta [49–52]. Niewielkie do-

żylne dawki benzodiazepin (midazolam, diazepam, lo-

razepam) są skutecznymi lekami pierwszego rzutu. Ni-

traty powinny być stosowane tylko wtedy, gdy wystą-

pią objawy niedotlenienia mięśnia sercowego, jako leki

drugiego rzutu. Labetalol (α- i β-bloker) jest skuteczny

w leczeniu tachykardii i ciężkiego nadciśnienia u pa-

cjentów zatrutych kokainą. 

CIĘŻKA BRADYKARDIA SPOWODOWANA
PRZEDAWKOWANIEM LEKÓW

Ciężka bradykardia spowodowana przedawkowa-

niem leków może być oporna na leczenia zgodne ze

standardowym protokołem ALS. Wynika to z zabloko-

wania przez lek receptorów lub bezpośredniego

uszkodzenia komórki mięśniowej. Atropina może być

lekiem ratującym życie w zatruciach fosforanami

organicznymi, karbaminianami lub substancjami wpły-

wającymi na układ nerwowy. Atropinę należy poda-

wać w przypadkach zatruć lekami blokującymi aktyw-

ność acetylocholinesterazy. W takich sytuacjach, aby

uzyskać efekt kliniczny, może okazać się konieczne

powtarzanie dużych dawek (2–4 mg). Izoprenalina

w dużych dawkach może być skuteczna w leczeniu

bradykardii opornej na leczenie, spowodowanej prze-

dawkowaniem antagonistów receptorów β. Komoro-

we zaburzenia rytmu i bloki p–k występujące w wyni-

ku zatrucia digoksyną leczy się za pomocą dożylne-

go podania specyficznych przeciwciał [53]. Terapia

za pomocą tych przeciwciał może być także skutecz-

na w przypadkach zatrucia roślinami czy preparata-
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mi polecanymi przez medycynę alternatywną, zawie-

rającymi w swoim składzie glikozydy naparstnicy

[53–55].

Leki obkurczające naczynia, działające inotropowo

dodatnio, wapń, glukagon, inhibitory fosfodiesterazy

oraz glukoza z insuliną mogą być pomocne w lecze-

niu przedawkowania blokerów kanału wapniowego

i β-blokerów [56–58]. Również przezskórna stymula-

cja może być skuteczna w przypadkach ciężkiej bra-

dykardii spowodowanej przedawkowaniem substancji

toksycznych (patrz rozdział 3).

Dalsze leczenie i rokowanie

Długotrwała śpiączka i pozostawanie w jednej pozy-

cji może doprowadzić do pojawienia się powikłań

w postaci odleżyn i rabdomiolizy. Należy stale kontro-

lować poziom elektrolitów (szczególnie potasu), po-

ziom glukozy w surowicy i gazometrię krwi tętniczej.

Występujące w takich przypadkach zaburzenia ter-

moregulacji wymuszają stałą kontrolę temperatury

ciała pacjenta. Zarówno hipo- jak i hipertermia mogą

wystąpić jako powikłanie przedawkowania niektórych

preparatów. Należy zachować próbkę krwi i moczu

celem wykonania badań toksykologicznych.

Zatrucie jest wskazaniem do przedłużenia czasu trwa-

nia resuscytacji, szczególnie u osób młodych. Podczas

długotrwałej resuscytacji trucizna może być częściowo

metabolizowana lub wydalona z organizmu.

Alternatywne postępowanie, które może być efektywne

w przypadku ciężko zatrutych pacjentów obejmuje:

● wyższe niż standardowe dawki leków,

● inne niż typowe leczenie,

● przedłużoną resuscytację krążeniowo-oddechową.
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7c. TONIĘCIE 

Wstęp

W Europie przypadki tonięcia są jedną z częstszych

przyczyn zgonów, do których doszło w wyniku wypad-

ków. Najważniejszą i wpływającą na rokowanie konsek-

wencją tonięcia jest niedotlenienie. Czas trwania niedo-

tlenienia jest głównym czynnikiem wpływającym na ro-

kowanie w tych przypadkach. Dlatego natlenienie, wen-

tylacja i perfuzja powinny być przywrócone tak szybko,

jak to tylko możliwe. Natychmiastowe rozpoczęcie resu-

scytacji na miejscu zdarzenia jest konieczne. Szybkie

jej rozpoczęcie wpływa korzystnie na przeżywalność

i rokowanie dotyczące układu nerwowego. Sytuacja ta-

ka wymaga rozpoczęcia resuscytacji przez świadków

zdarzenia i natychmiastowego wezwania pogotowia ra-

tunkowego. W przypadku pacjentów, którzy w chwili

przybycia do szpitala mają zachowany oddech i krąże-

nie rokowanie jest dobre. 

Epidemiologia

Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) ocenia, że każ-

dego roku z powodu epizodu tonięcia umiera na całym

świecie 450 000 osób. Dodatkowo 1,3 miliona korygo-

wanych niesprawnością lat życia jest tracone każdego

roku z powodu przedwczesnej śmierci lub trwałego ka-

lectwa wynikającego z tonięcia [59]. Do 97% zgonów

spowodowanych tonięciem dochodzi w krajach o nis-

kim i średnim dochodzie narodowym [59]. W Wielkiej

Brytanii w roku 2002 doszło do 427 przypadków zgo-

nów spowodowanych tonięciem (Royal Society for the

Prevention of Accidents 2002). W Stanach Zjednoczo-

nych w tym samym okresie doszło do 4073 zgonów

(National Center for Injury Prevention 2002). Daje to

0,8 do 1,45 przypadków zgonu z powodu tonięcia na

100 000 mieszkańców. Utonięcia są jedną z częst-

szych przyczyn śmierci ludzi młodych i stanowią jedną

z głównych przyczyn zgonów w tej grupie wiekowej

[59]. Spożycie alkoholu znacząco zwiększa ryzyko uto-

nięcia. W 70% przypadków utonięć stwierdza się jego

spożycie [60].

Wytyczne zawarte w tym rozdziale skupiają się na le-

czeniu pojedynczego pacjenta u którego doszło do

epizodu tonięcia, a nie postępowaniu w wypadkach

masowych.

Definicje, klasyfikacje, zbieranie
danych naukowych

Ponad 30 różnych terminów jest używanych w opi-

sie przebiegu i rokowania w przypadkach podtopie-

nia i zanurzenia [61]. Aby zwiększyć czytelność ter-

minów i ułatwić porównywanie przyszłych badań

naukowych, ILCOR ustalił nowe definicje odnoszą-

ce się do procesu tonięcia [62]. Sam epizod tonię-

cia jest określany jako proces w wyniku którego

pierwotnie dochodzi do zaburzeń oddechowych

spowodowanych podtopieniem lub zanurzeniem

w cieczy. Z definicji wynika, że ciecz znajdująca

się w drogach oddechowych uniemożliwia oddycha-

nie. Poszkodowany może przeżyć ten proces lub

może on zakończyć się zgonem, lecz niezależnie

od wyniku końcowego określa się go jako tonięcie.

Termin ‘zanurzenie’ oznacza, że poszkodowany

jest otoczony przez wodę lub inną ciecz. Aby w ta-

kiej sytuacji mówić o tonięciu przynajmniej twarz,

a więc i początek dróg oddechowych, powinna być

zanurzona w wodzie. Podtopienie oznacza, że ca-

łe ciało wraz z drogami oddechowymi jest zanurzo-

ne w wodzie lub innej cieczy.

ILCOR zaleca, aby nie stosować innych, dawniej

używanych terminów takich jak: ‘tonięcie suche

i mokre’, ‘tonięcie czynne i bierne’, ‘ciche tonięcie’,

‘wtórne tonięcie’, ‘utopiony/przytopiony’ [62].

PODSTAWOWE ZABIEGI RESUSCYTACYJNE

RATOWNICTWO WODNE I WYDOBYWANIE Z WODY

Zawsze należy pamiętać o własnym bezpieczeń-

stwie i przez cały czas starać się minimalizować

ryzyko zarówno dla siebie, jak i dla ratowanego.

Jeśli to możliwe należy starać się prowadzić akcję

ratunkową nie wchodząc do wody. Rozmawiać

z poszkodowanym, starać się do niego sięgnąć ja-

kimś przedmiotem (np. kijem lub elementem ubio-

ru). Rzucenie poszkodowanemu liny lub specjalnej

rzutki ratowniczej może być skuteczne jeśli ta oso-

ba znajduje się niedaleko brzegu. Można także

użyć łodzi lub innego sprzętu pływającego aby do-

trzeć do poszkodowanego. Należy unikać wchodze-

nia do wody, jeśli tylko to możliwe. Jeżeli wejście

do wody jest konieczne należy wziąć ze sobą

przedmiot unoszący się na wodzie.

Poszkodowanego należy wydobyć z wody jak naj-

szybciej, a resuscytację rozpocząć tak szybko jak

to tylko możliwe. Ryzyko urazu szyjnego odcinka

kręgosłupa jest u osób tonących niskie (wynosi

około 0,5%) [63]. Stabilizacja kręgosłupa szyjnego

może być trudna do wykonania w wodzie, opóźnić

wydobycie poszkodowanego i utrudnić prowadze-

nie resuscytacji. Źle założony kołnierz szyjny mo-

że u osoby nieprzytomnej spowodować niedroż-

ność dróg oddechowych [64]. Pomimo potencjalne-

go ryzyka urazu kręgosłupa osoba z zatrzymanym

oddechem i brakiem tętna powinna być wydobyta
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z wody najszybciej jak to możliwe (nawet, jeżeli

brak w danym momencie deski zapewniającej sta-

bilizację kręgosłupa) jednocześnie należy starać

się ograniczyć ruchy zginania i prostowania szyi.

Stabilizacja kręgosłupa szyjnego nie jest wskaza-

na, chyba że stwierdza się cechy ciężkiego urazu

lub wywiad wskazuje na możliwość jego wystąpie-

nia [65]. Dotyczy to przypadków skoków do wody,

zjazdów na zjeżdżalniach, stwierdzenia urazu

w badaniu fizykalnym lub objawów świadczących

o zatruciu alkoholem. Zawsze kiedy jest to możli-

we należy wydobyć poszkodowanego z wody w po-

zycji horyzontalnej aby zminimalizować ryzyko

spadku ciśnienia w wyniku nagłego wyciągnięcia

z wody i wystąpieniu załamania układu krążenia.

ODDECHY RATOWNICZE

Pierwszym i najważniejszym celem leczenia pa-

cjenta po epizodzie tonięcia jest zlikwidowanie nie-

dotlenienia. Natychmiastowe rozpoczęcie i prawid-

łowe prowadzenie oddechów ratowniczych lub wen-

tylacji dodatnimi ciśnieniami zwiększa przeżywal-

ność [67, 68]. W przypadku poszkodowanego z za-

trzymaniem oddechu, oddechy ratownicze należy

rozpocząć natychmiast jak tylko możliwe będzie

udrożnienie dróg oddechowych oraz zapewnienie

bezpieczeństwa ratownikowi i poszkodowanemu.

Niekiedy możliwe jest prowadzenie wentylacji kie-

dy poszkodowany znajduje się jeszcze w płytkiej

wodzie. Ponieważ w takiej sytuacji zaciśnięcie

skrzydełek nosa może być trudne, alternatywą dla

wentylacji usta–usta jest wentylacja usta–nos. Je-

żeli poszkodowany znajduje się w głębokiej wo-

dzie, oddechy ratownicze należy rozpocząć tylko

wtedy, jeżeli jest się przeszkolonym w wykonywa-

niu tej czynności. Przydatne w takiej sytuacji mo-

gą być wszelkie urządzenia i przedmioty zapewnia-

jące unoszenie się na powierzchni wody [69], moż-

liwe jest także prowadzenie oddechów ratowni-

czych bez takiego sprzętu [70]. Ratownik nieposia-

dający przeszkolenia w ratownictwie wodnym nie

powinien rozpoczynać resuscytacji podczas przeby-

wania z poszkodowanym w głębokiej wodzie.

Jeżeli po udrożnieniu dróg oddechowych nie

stwierdza się oddechu, należy przez minutę prowa-

dzić oddechy ratownicze [69]. Jeżeli po tym czasie

poszkodowany nie oddycha samodzielnie, dalsze

postępowanie zależy od odległości do brzegu. Je-

śli można dopłynąć z poszkodowanym do brzegu

w czasie krótszym niż 5 minut, należy kontynuo-

wać oddechy ratownicze podczas płynięcia w kie-

runku brzegu. Jeżeli czas ten przekracza 5 minut,

powinno się wykonywać oddechy ratownicze przez

kolejną minutę, a następnie tak szybko jak to tylko

możliwe dopłynąć z poszkodowanym do brzegu

bez podejmowania kolejnych prób wentylacji [69].

Nie ma potrzeby oczyszczania dróg oddechowych

z zaaspirowanej wody. Większość tonących aspiruje

tylko niewielką ilość wody, która szybko jest wchłania-

na do krążenia. Próba usunięcia wody z dróg oddecho-

wych techniką inną niż odessanie jest niepotrzebna

i niebezpieczna. Uciskanie nadbrzusza może spowodo-

wać regurgitację, a w konsekwencji aspirację treści po-

karmowej. Rękoczyn ten może spowodować także in-

ne zagrażające życiu urazy i nie powinien być wykony-

wany, z wyjątkiem sytuacji, w której stwierdzono obec-

ność ciała obcego w drogach oddechowych [71].

UCISKANIE KLATKI PIERSIOWEJ

Natychmiast po wydobyciu poszkodowanego z wody

należy ocenić oddychanie. Personel medyczny może

także zbadać tętno, jeżeli był szkolony w tym zakre-

sie. U tonących pacjentów zwłaszcza wychłodzo-

nych bywa to wyjątkowo trudne. Jeżeli poszkodowa-

ny nie oddycha, powinno się natychmiast rozpocząć

uciskanie klatki piersiowej. Uciskanie klatki piersio-

wej jest nieskuteczne w wodzie [72, 73].

DEFIBRYLACJA

Jeżeli poszkodowany jest nieprzytomny i nie oddy-

cha, a AED jest dostępne, należy nakleić elektrody

i włączyć AED. Przed przyklejeniem elektrod powin-

no się osuszyć klatkę piersiową aby umożliwić ich

właściwe przyleganie. Defibrylację należy wykonać

zgodnie z zaleceniami AED. Jeżeli stwierdzi się u po-

szkodowanego hipotermię z temperaturą głęboką

≤ 30°C (86°F) należy ograniczyć liczbę defibrylacji

do 3. Kolejne można wykonać po podniesieniu tem-

peratury powyżej 30°C (86°F) [74].

REGURGITACJA W TRAKCIE RESUSCYTACJI

Regurgitacja występuje często podczas prowadzenia

resuscytacji tonących. Może ona być przyczyną trud-

ności w utrzymaniu drożności dróg oddechowych ra-

towanego. W jednej z prac badawczych regurgitacja

występowała u dwóch trzecich pacjentów, u których

prowadzono oddechy ratownicze i u 86% pacjentów

wymagających uciskania klatki piersiowej i wentyla-

cji. Jeżeli dojdzie do regurgitacji, należy obrócić po-

szkodowanego na bok i usunąć treść pokarmową,

najlepiej, jeśli to możliwe, za pomocą ssaka. Jeżeli

podejrzewa się uraz kręgosłupa należy obrócić pa-

cjenta na bok, utrzymując głowę, szyję i tułów w jed-

nej linii, zanim dojdzie do aspiracji treści pokarmo-

wej. Do wykonania takiej procedury konieczna jest

obecność kilku ratowników.
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Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne

DROŻNOŚĆ DRÓG ODDECHOWYCH
I WENTYLACJA

Podczas prowadzenia badania wstępnego należy po-

dać oddychającemu pacjentowi tlen w wysokim prze-

pływie, rozważyć nieinwazyjne wspomaganie oddechu

lub zastosowanie ciągłego dodatniego ciśnienia w dro-

gach oddechowych, jeżeli sama tlenoterapia nie wys-

tarcza do zapewnienia odpowiedniego natlenowania

[76]. Pulsoksymetrię i gazometrię krwi tętniczej powin-

no się wykorzystać do oceny jakości wentylacji oraz

określenia właściwego stężenia tlenu w mieszaninie od-

dechowej. Należy rozważyć szybką intubację i wenty-

lację zastępczą u pacjentów nieprzytomnych lub tych,

u których wyżej opisana terapia nie daje zadowalają-

cych wyników. Należy zapewnić właściwe natlenienie

pacjenta przed wykonaniem intubacji. Ze względu na

wysokie ryzyko aspiracji należy zastosować szybką in-

tubację z zastosowaniem ucisku na chrząstkę pierście-

niowatą [77]. W przypadku zatrzymania krążenia ko-

nieczne jest szybkie zabezpieczenie dróg oddecho-

wych, najlepiej za pomocą rurki dotchawiczej. Zmniej-

szona podatność tkanki płucnej, wymuszająca użycie

wysokich ciśnień w trakcie wentylacji, redukuje przydat-

ność innych przyrządów zapewniających drożność

dróg oddechowych, takich jak np. maska krtaniowa.

W trakcie prowadzenia wentylacji jak najszybciej nale-

ży zapewnić najwyższe możliwe stężenie tlenu w mie-

szaninie oddechowej. Zapewnia to skuteczne leczenie

niedotlenienia, które jest bardzo prawdopodobne u to-

nących poszkodowanych.

KRĄŻENIE I DEFIBRYLACJA

Należy postępować zgodnie z opisanymi wcześniej

wytycznymi dla zaawansowanych zabiegów resuscy-

tacyjnych. Jeżeli stwierdza się u poszkodowanego

ciężką hipotermię z temperaturą głęboką ≤ 30°C
(86°F) należy ograniczyć liczbę defibrylacji do 3 i nie

podawać żadnych leków dopóki temperatura nie pod-

niesie się powyżej tego poziomu. Jeżeli stwierdzi się

umiarkowaną hipotermię można podawać leki dożyl-

nie, ale w dłuższych niż normalnie odstępach czasu

(patrz rozdział 7d).

W wyniku długotrwałego przebywania pod wodą

u pacjenta może rozwinąć się hipowolemia spowodo-

wana działaniem na ciało ciśnienia hydrostatyczne-

go. Należy rozpocząć dożylną płynoterapię, ale uni-

kać dużych objętości płynów, które mogą spowodo-

wać obrzęk płuc. Po przywróceniu spontanicznego

krążenia trzeba monitorować stan hemodynamiczny

pacjenta i na tej podstawie podjąć decyzję co do dal-

szej resuscytacji płynowej.

PRZERWANIE ZABIEGÓW RESUSCYTACYJNYCH

Decyzja o zaprzestaniu resuscytacji w przypadku pa-

cjentów po epizodzie tonięcia jest zawsze trudna. Brak

pojedynczego czynnika, który ze 100% dokładnością

informowałby o dobrym lub złym rokowaniu. Dowody

uzyskane później często wskazują, że decyzja podjęta

na miejscu zdarzenia była niewłaściwa [78]. Zawsze

należy prowadzić zabiegi reanimacyjne, chyba że są

okoliczności świadczące o braku szans na skuteczną

resuscytację (np. ciężki uraz, stężenie pośmiertne, roz-

kład zwłok itp.) lub szybki transport pacjenta do szpita-

la jest niemożliwy. W literaturze medycznej opisano

przypadki pacjentów, którzy bez ubytków neurologicz-

nych zostali zreanimowani po zanurzeniu pod wodą,

które trwało ponad 60 minut [79, 80].

Opieka poresuscytacyjna

TONIĘCIE W WODZIE SŁODKIEJ, A TONIĘCIE
W WODZIE SŁONEJ

Dawniej dużą uwagę przywiązywano do różnicy pomię-

dzy tonięciem w wodzie słodkiej i słonej. Liczne bada-

nia na zwierzętach, jak również opublikowane serie

przypadków klinicznych udowodniły, że niezależnie od

stężenia soli w wodzie, która dostała się do dróg odde-

chowych, podstawowym problemem w patofizjologii to-

nięcia jest rozwijające się niedotlenienie. Dochodzi do

niego w wyniku zniszczenia warstwy surfaktantu, za-

padnięcia się pęcherzyków płucnych oraz pojawienia

się przecieku tętniczo-żylnego. Niewielkie zaburzenia

elektrolitowe są rzadkie, nie mają znaczenia kliniczne-

go i zwykle nie wymagają leczenia.

USZKODZENIE TKANKI PŁUCNEJ

W ciągu pierwszych 72 godzin od podtopienia, u pa-

cjentów występuje wysokie ryzyko rozwinięcia się

ostrej niewydolności oddechowej (Acute Respiratory

Distress Syndrome — ARDS). Wentylacja oszczę-

dzająca płuca poprawia przeżywalność pacjentów

chorych na ARDS. Skłonność uszkodzonych pęche-

rzyków płucnych do zapadania się wymaga zastoso-

wania wentylacji z użyciem PEEP lub innych sposo-

bów rekrutacji pęcherzyków płucnych, aby zapobiec

ciężkiemu niedotlenieniu [82]. W niektórych ośrod-

kach w ciężkich przypadkach ostrej niewydolności

oddechowej spowodowanej tonięciem, opornej na

standardowe leczenie, stosuje się techniki pozaustro-

jowego natleniania krwi (ECMO) oraz podawanie

tlenku azotu, aczkolwiek brak jest dowodów skutecz-

ności takiego postępowania [65].

Częstym powikłaniem jest rozwinięcie się zapale-

nia płuc. Brak dowodów naukowych na skutecz-
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ność profilaktycznej antybiotykoterapii, jednakże

jej wdrożenie można rozważyć w przypadku tonię-

cia w silnie zanieczyszczonej wodzie (np. ścieki).

Jeżeli wystąpią objawy infekcji, w leczeniu należy

stosować antybiotyki o szerokim spektrum działa-

nia [65].

HIPOTERMIA

U ofiar podtopienia może rozwinąć się pierwotna lub

wtórna hipotermia. Jeżeli do podtopienia doszło w lo-

dowatej wodzie (< 5°C lub 41°F), hipotermia rozwija

się bardzo szybko i może zapewnić pewien stopień

protekcji wtedy, gdy doszło do niedotlenienia. Typo-

we opisy takich przypadków dotyczą dzieci podtopio-

nych w lodowatej wodzie [59]. Hipotermia może roz-

winąć się także jako wtórne powikłanie podtopienia

w wyniku szybkiej utraty ciepła przez parowanie pod-

czas zabiegów resuscytacyjnych. W tej grupie pa-

cjentów hipotermia nie zapewnia protekcji w przypad-

ku niedotlenienia (patrz rozdział 7d).

Kilka prac klinicznych, które dotyczyły niewielkich

grup pacjentów w hipotermii wykazały, że poprawę

przeżywalności można uzyskać dzięki biernemu

lub czynnemu ogrzewaniu poszkodowanych w trak-

cie działań pozaszpitalnych lub na oddziale ratun-

kowym [65]. Istnieją również przekonywające do-

wody naukowe stwierdzające poprawę przeżywal-

ności pacjentów w śpiączce po przywróceniu spon-

tanicznego krążenia, u których zastosowano hipo-

termię terapeutyczną [83]. Aktualne wyniki badań

naukowych nie umożliwiają opracowania wytycz-

nych dotyczących terapii w tej grupie pacjentów.

Właściwe wydaje się być zastosowanie czynnych

technik ogrzewania do osiągnięcia temperatury głę-

bokiej około 32–34°C a następnie czynne zapobie-

ganie hipertermii (> 37°C) w trakcie leczenia pa-

cjenta na oddziale intensywnej terapii (Internatio-

nal Life Saving Federation 2003).

INNE TECHNIKI LECZENIA

Podejmowano próby zastosowania innych proce-

dur mających na celu poprawę rokowania pacjen-

tów po epizodzie tonięcia. W leczeniu pacjentów

stosowano barbiturany, monitorowanie ciśnienia

wewnątrzczaszkowego, sterydy. Brak dowodów

świadczących, że którekolwiek z wyżej wymienio-

nych postępowań poprawia przeżywalność pacjen-

tów po epizodzie tonięcia. Wzrost ciśnienia we-

wnątrzczaszkowego świadczy o ciężkim, spowodo-

wanym niedotlenieniem uszkodzeniu centralnego

systemu nerwowego i brak dowodów na to, że

aktywne jego obniżanie wpływa na przeżywalność

pacjentów [65].
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7d. HIPOTERMIA

Definicje

Hipotermię stwierdzamy, kiedy temperatura głębo-

ka ciała spadnie poniżej 35°C. W zależności od

zmierzonej temperatury dzielimy ją na łagodną

(35–32°C), umiarkowaną (32–30°C) i ciężką (poni-

żej 30°C). Hipotermia może wystąpić u osób ze

sprawną termoregulacją, w wyniku narażenia na ni-

ską temperaturę otoczenia, szczególnie przy wie-

trznej i deszczowej pogodzie, lub w wyniku zanu-

rzenia w zimnej wodzie. W przypadkach osób

z upośledzonymi mechanizmami termoregulacji

(np. osoby w wieku podeszłym, małe dzieci), hipo-

termia może rozwinąć się nawet w niezbyt chłod-

nym otoczeniu. Ryzyko wystąpienia hipotermii

wzrasta także w wyniku spożycia leków lub alkoho-

lu, chorób, urazów oraz u osób zaniedbanych. Mo-

żemy podejrzewać hipotermię, kiedy zespół pogoto-

wia przekazuje nam informację o przeprowadzeniu

wstępnego badania osoby nieprzytomnej w zim-

nym otoczeniu. Do potwierdzenia diagnozy za po-

mocą pomiaru temperatury głębokiej potrzebny

jest termometr z odpowiednio szeroką skalą, po-

zwalającą na pomiar temperatur znacznie poniżej

normy.

W niektórych przypadkach hipotermia może zapew-

nić ochronę mózgu pacjenta z zatrzymanym krąże-

niem [84, 85]. Powrót funkcji CSN do stanu wyjś-

ciowego jest możliwy po zatrzymaniu krążenia sko-

jarzonym z hipotermią, jakkolwiek w przypadku pa-

cjentów, u których do NZK doszło z przyczyn kar-

diologicznych prawdopodobieństwo to jest wyższe,

niż u pacjentów z zatrzymaniem krążenia spowodo-

wanym niedotlenieniem [86–88]. Nie powinno się

podejmować decyzji o zaprzestaniu procedur ratu-

jących życie tylko na podstawie stanu klinicznego

pacjenta [87].

Podejmowanie decyzji o rozpoczęciu
resuscytacji

Należy unikać stwierdzania zgonu u pacjenta w hipo-

termii. Niska temperatura ciała może prowadzić do

wystąpienia bardzo wolnego, słabo napiętego, nie-

miarowego tętna oraz nieoznaczalnego ciśnienia tęt-

niczego krwi. Hipotermia ochrania mózg i ważne dla

życia narządy, a występujące w jej przebiegu zabu-

rzenia rytmu są potencjalnie odwracalne albo przed,

albo w trakcie ogrzewania pacjenta. Przy temperatu-

rze głębokiej 18°C mózg może tolerować zatrzyma-

nie krążenia trwające do 10 razy dłużej niż przy

37°C. Poszerzenie źrenic może być spowodowane

różnymi czynnikami i nie może być traktowane jako

oznaka śmierci.

W przypadku znalezienia pacjenta w stanie zatrzy-

mania krążenia na zewnątrz w zimny dzień często

trudno stwierdzić, czy mamy do czynienia z hipoter-

mią pierwotną, czy wtórną. Do zatrzymania krążenia

mogło dojść z powodu hipotermii lub hipotermia poja-

wiła się po zatrzymaniu krążenia z innych przyczyn,

u pacjenta pierwotnie w normotermii (np. zatrzyma-

nie krążenia spowodowane chorobą niedokrwienną

serca, które wystąpiło u pacjenta przebywającego

w zimnym otoczeniu).

W przypadkach hipotermii nie wolno stwierdzić zgo-

nu dopóki nie ogrzeje się pacjenta lub wysiłki mają-

ce na celu ogrzanie nie są skuteczne. W takich sytu-

acjach konieczne jest znaczne wydłużenie czasu

trwania resuscytacji. W przypadku pozaszpitalnego

zatrzymania krążenia można podjąć decyzję o niepo-

dejmowaniu resuscytacji tylko wtedy, jeżeli stwierdza

się ewidentne śmiertelne obrażenia lub gdy ciało pa-

cjenta jest zamarznięte, co uniemożliwia prowadze-

nie skutecznej resuscytacji [89]. W trakcie resuscyta-

cji na terenie szpitala należy wykorzystać kliniczną

ocenę stanu pacjenta aby podjąć decyzję o zaprze-

staniu resuscytacji.

Resuscytacja

Wszystkie zasady dotyczące zapobiegania NZK, pro-

wadzenia podstawowych i zaawansowanych zabie-

gów resuscytacyjnych dotyczą także pacjenta w hipo-

termii.  Nie należy opóźniać ratujących życie proce-

dur, takich jak intubacja czy uzyskanie dostępu dona-

czyniowego. Intubacja może wywołać VF u pacjen-

tów z ciężką hipotermią [87, 90].

● Oczyść i udrożnij drogi oddechowe, jeżeli nie

stwierdzasz oddechu, prowadź wentylację, używa-

jąc wysokiego stężenia tlenu. Jeżeli to tylko możli-

we używaj ogrzanego (40–46°C) i nawilżonego

tlenu. Rozważ ostrożne wykonanie intubacji do-

tchawiczej, kiedy jest ona wskazana, zgodnie z al-

gorytmem ALS.

● Oceń tętno na dużych tętnicach, jeżeli to możli-

we, oceń także zapis rytmu serca. Wydłuż czas

oceny EKG i poszukiwania oznak życia do minuty

zanim stwierdzisz, że u pacjenta doszło do zatrzy-

mania krążenia. Jeżeli dysponujesz sondą Dopple-

rowską użyj jej aby ustalić, czy występuje prze-

pływ krwi w naczyniach. Jeżeli stwierdzisz brak tę-

tna natychmiast rozpocznij uciskanie klatki piersio-

wej. Jeżeli masz jakiekolwiek wątpliwości dotyczą-

ce obecności tętna — rozpocznij resuscytację.
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● Podczas prowadzenia resuscytacji potwierdź wy-

stąpienie hipotermii za pomocą termometru umo-

żliwiającego pomiar niskich temperatur. Technika

pomiaru temperatury powinna być taka sama

w trakcie całej resuscytacji i ogrzewania. Pomiar

temperatury można wykonać w przełyku, pęche-

rzu moczowym, odbytnicy lub na błonie bębenko-

wej [91, 92].

Częstość wentylacji i uciśnięć klatki piersiowej powin-

na być taka sama jak w przypadku pacjentów w nor-

motermii. Hipotermia może spowodować sztywność

ścian klatki piersiowej, utrudniając prowadzenie sku-

tecznej wentylacji i uciśnięć klatki piersiowej.

Hipotermia może spowodować to, że serce nie za-

reaguje na stosowane w resuscytacji leki, stymu-

lację elektryczną czy defibrylację. Dochodzi do

zwolnienia metabolizmu leków, co może prowadzić

do wystąpienia toksycznego stężenia w surowicy

leków podawanych wielokrotnie w trakcie resuscy-

tacji [90]. Dowody dotyczące skuteczności leków

u pacjenta w ciężkiej hipotermii są ograniczone do

badań prowadzonych na zwierzętach. Adrenalina

może skutecznie podnosić ciśnienie perfuzji w na-

czyniach wieńcowych, nie wpływa jednak na prze-

życie pacjentów w ciężkiej hipotermii [93, 94]. Sku-

teczność amiodaronu także spada u pacjentów

w hipotermii. Dlatego należy wstrzymać się z poda-

waniem adrenaliny i innych leków dopóki nie

ogrzeje się pacjenta do temperatury powyżej

30°C. Kiedy temperatura głęboka osiągnie 30°C
należy dwukrotnie wydłużyć czas pomiędzy kolej-

nymi dawkami leków. Postępowanie takie utrzymu-

je się do momentu przywrócenia prawidłowej tem-

peratury ciała, kiedy rozpoczyna się podawanie le-

ków w standardowych odstępach czasu.

Należy pamiętać, że powinno się wykluczyć inne pier-

wotne przyczyny zatrzymania krążenia (4 H, 4 T), np.

przedawkowanie leków, niedoczynność tarczycy i uraz.

Zaburzenia rytmu

Wraz ze spadkiem temperatury bradykardia przecho-

dzi w migotanie przedsionków (AF), następnie w mi-

gotanie komór (VF), prowadząc do pojawienia się

asystolii [96]. Należy postępować zgodnie ze stan-

dardowymi procedurami.

Pacjent z zatrzymaniem krążenia w ciężkiej hipoter-

mii (temperatura głęboka < 30°C) na terenie szpitala

powinien być szybko ogrzany przy wykorzystaniu

czynnych technik ogrzewania wewnętrznego. Zabu-

rzenia rytmu inne niż VF mają tendencję do ustępo-

wania wraz ze wzrostem temperatury głębokiej

i zwykle nie wymagają natychmiastowego leczenia.

W ciężkiej hipotermii bradykardia może być zjawis-

kiem fizjologicznym. W takiej sytuacji stymulacja ele-

ktryczna nie jest zalecana, chyba że bradykardia

utrzymuje się pomimo ogrzania pacjenta.

Temperatura po osiągnięciu której powinno się rozpo-

cząć wykonywanie defibrylacji oraz częstość wykony-

wania tej procedury nie zostały określone. AED moż-

na używać u pacjentów w hipotermii. Jeżeli urządze-

nie rozpozna VF, należy wykonać defibrylację. Jeżeli

VF/VT nadal się utrzymuje po wykonaniu 3 defibryla-

cji, kolejne można wykonać dopiero po ogrzaniu pa-

cjenta do temperatury powyżej 30°C [97, 98]. Jeżeli

używane jest AED, należy postępować zgodnie z je-

go poleceniami, jednocześnie ogrzewając pacjenta.

Ogrzewanie

Podstawowe działania obejmują usunięcie poszko-

dowanego z zimnego otoczenia, zapobieganie dal-

szej utracie ciepła i szybki transport do szpitala. Na-

leży rozebrać pacjenta z mokrego, zimnego ubrania

tak szybko jak to jest możliwe, osuszyć poszkodowa-

nego i okryć go kocami. Wiatr sprzyja wychłodzeniu

i należy go unikać.

Techniki ogrzewania można podzielić na bierne zew-

nętrzne oraz czynne zewnętrzne i wewnętrzne.

Ogrzewanie bierne można uzyskać za pomocą ko-

ców, przeniesienia poszkodowanego do ciepłego po-

mieszczenia. Takie techniki są skuteczne u przytom-

nych pacjentów w łagodnej hipotermii. Techniki ogrze-

wania czynnego są niezbędne w przypadkach cięż-

kiej hipotermii lub zatrzymania krążenia. Zastosowa-

nie ich nie powinno jednak opóźnić transportu pa-

cjenta do szpitala, gdzie możliwe jest wykorzystanie

bardziej zaawansowanych technik ogrzewania. Opi-

sano kilka różnych technik ogrzewania, brak jednak

badań naukowych udowadniających ich skuteczność

w leczeniu pacjentów w hipotermii, nie da się więc

powiedzieć która z nich jest najlepsza. Badania do-

wodzą, że wentylacja mechaniczna za pomocą

ogrzanego powietrza i podawanie ciepłych płynów

są skuteczne w leczeniu pacjentów w ciężkiej hipo-

termii z zachowanym krążeniem [99, 100]. Inne tech-

niki czynnego ogrzewania, to zastosowanie ciepłej,

wilgotnej mieszaniny oddechowej, płukanie ciepłymi

płynami o temperaturze 40°C żołądka, jamy otrzew-

nej, jamy opłucnej lub pęcherza moczowego oraz tech-

niki zewnętrznego ogrzewania krwi [87, 90, 101–103].

W przypadku pacjentów z zatrzymaniem krążenia

i hipotermią zastosowanie krążenia pozaustrojowego

jest metodą z wyboru, mającą na celu ogrzanie pa-

cjenta. Metoda ta zapewnia nie tylko ogrzewanie,
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ale także natlenowanie i wymuszenie krążenia krwi.

Dzięki temu można stopniowo podnosić temperaturę

głęboką pacjenta [104, 105]. W jednej z opisanych

serii przypadków klinicznych średni czas od rozpo-

częcia typowej resuscytacji do uruchomienia krąże-

nia pozaustrojowego wynosił 65 minut [105]. Nieste-

ty sprzęt niezbędny do takiej terapii nie zawsze jest

dostępny. W takich sytuacjach można wykorzystać

kombinację wcześniej opisanych metod.

W trakcie ogrzewania pacjent wymaga przetacza-

nia dużych objętości płynów z powodu poszerze-

nia naczyń i wzrostu objętości łożyska naczyniowe-

go. Zawsze należy ogrzewać płyny, stale kontrolo-

wać parametry hemodynamiczne pacjenta. Jeżeli

to możliwe leczenie powinno odbywać się w warun-

kach intensywnej terapii. Należy unikać wystąpie-

nia hipertermii w trakcie i po zakończeniu ogrzewa-

nia. Brak jest badań w tym zakresie, ale jeżeli do-

jdzie do przywrócenia krążenia należy stosować

standardowe zalecenia w zakresie opieki pore-

suscytacyjnej. Dotyczy to także utrzymania umiar-

kowanej hipotermii w okresie po przywróceniu krą-

żenia (patrz rozdział 4g). Brak dowodów wspierają-

cych rutynowe wykorzystanie w terapii barbitura-

nów, sterydów i antybiotyków [106, 107].
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7e. HIPERTERMIA

Definicje

Hipertermia występuje wtedy, kiedy wyczerpują się

mechanizmy termoregulacji, w efekcie czego tempe-

ratura głęboka podnosi się powyżej górnej granicy

wartości prawidłowych. Hipertermia może rozwinąć

się w wyniku działania czynników zewnętrznych (śro-

dowiskowych) lub wtórnie — do nadmiernej produk-

cji ciepła przez organizm.

Do hipertermi związanej z działaniem czynników

środowiskowych dochodzi kiedy ciepło (zwykle

dzięki promieniowaniu) jest absorbowane przez or-

ganizm szybciej niż może być eliminowane dzięki

mechanizmom termoregulacji. Hipertermia może

się manifestować w szeregu coraz poważniej-

szych stanów klinicznych, od objawów przegrza-

nia (heat stress) poprzez wyczerpanie cieplne,

i udar cieplny do zespołu niewydolności wielona-

rządowej, a niekiedy nawet zatrzymania krąże-

nia [108].

Hipertermia złośliwa jest rzadką jednostką chorobo-

wą związaną z zaburzeniami równowagi wapniowej

w mięśniach, prowadzącą do wystąpienia skurczów

mięśni i zagrażającego życiu przyspieszenia proce-

sów metabolicznych. Do rozwinięcia się choroby do-

chodzi u predysponowanych genetycznie osób w wy-

niku stosowania u nich wziewnych środków znieczu-

lających lub depolaryzujących leków zwiotczających

mięśnie [109, 110].

Podstawowe objawy i sposób leczenia przegrzania

i wyczerpania cieplnego są ujęte w tabeli 7.2.

Udar cieplny

Udar cieplny powstaje w wyniku rozwinięcia się sy-

stemowej odpowiedzi zapalnej spowodowanej

wzrostem temperatury głębokiej powyżej 40,6°C.

Towarzyszą jej zaburzenia stanu świadomości i ob-

jawy niewydolności narządów o różnym stopniu za-

awansowania. Rozpoznaje się 2 postaci udaru

cieplnego. Klasyczna postać udaru cieplnego nie

związana z wysiłkiem występuje w wyniku naraże-

nia na wysoką temperaturą otoczenia. Tę postać

często można obserwować u osób starszych pod-

czas fali upałów [111]. Postać udaru cieplnego

związana z wysiłkiem fizycznym częściej występu-

je u zdrowych, młodych osób. Rozwija się ona

w wyniku wykonywania intensywnego wysiłku

fizycznego przy wysokiej temperaturze otoczenia

i/lub wysokiej wilgotności powietrza [112]. Śmiertel-

ność w przebiegu udaru cieplnego wynosi 10 do

50% [113].

CZYNNIKI PREDYSPONUJĄCE

U osób w podeszłym wieku wzrasta ryzyko hiper-

termii. Wynika to z współistniejących chorób, przyj-

mowanych leków, zaburzeń mechanizmów termore-

gulacji, a niekiedy z braku właściwej opieki. Do

czynników ryzyka należą: brak aklimatyzacji, od-

wodnienie, otyłość, alkohol, choroby układu serco-

wo-naczyniowego, choroby skóry (łuszczyca, egze-

ma, oparzenia, sklerodermia, mukowiscydoza),

nadczynność tarczycy, pheochromocytoma oraz

stosowanie niektórych leków (antycholinergicz-

nych, diamorfiny, kokainy, amfetaminy, fenotiazyn,

sympatykomimetyków, blokerów kanału wapniowe-

go, β-blokerów).

Tabela 7.2. Przegrzanie (heat stress) i wyczerpanie cieplne

Objawy Leczenie

Przegrzanie (heat stress) Temperatura prawidłowa lub nieco
podniesiona
Obrzęki z przegrzania: stóp i okolicy kostek
Utrata przytomności z przegrzania
spowodowana rozszerzeniem naczyń 
w wyniku działania wysokiej temperatury
Kurcze cieplne: utrata sodu powoduje
wystąpienie kurczy

Odpoczynek
Uniesienie obrzękniętych kończyn
Ochładzanie
Nawadnianie doustne
Uzupełnienie soli

Wyczerpanie cieplne Reakcja systemowa na długotrwałe
narażenie na wysoką temperaturę (godziny
do dni)
Temperatura > 37°C a < 40°C
Bóle i zawroty głowy, nudności, wymioty,
tachykardia, hipotensja, nadmierne pocenie,
bóle mięśniowe, osłabienie, kurcze
Zagęszczenie krwi
Hiponatriemia, hipernatriemia
Może gwałtownie ulec pogorszeniu i przejść
w udar cieplny

Jak powyżej
W ciężkich przypadkach należy rozważyć
dożylne podanie płynów oraz okłady z lodu
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OBJAWY KLINICZNE

Udar cieplny przypomina objawy wstrząsu septyczne-

go. Wynika to z działania podobnych mechanizmów,

które są odpowiedzialne za jego rozwój [114]. Obja-

wy obejmują:

● temperaturę głęboką ≥ 40,6°C,

● ciepłą, suchą skórę (pocenie się występuje

w 50% przypadków udaru cieplnego związanego

z wysiłkiem fizycznym),

● wczesne objawy: silne zmęczenie, ból głowy, om-

dlenie, przekrwienie twarzy, wymioty i biegunkę,

● zaburzenia ze strony układu sercowo-naczyniowe-

go: zaburzenia rytmu [115], spadek ciśnienia tętni-

czego krwi,

● zaburzenia oddechowe w tym ARDS [116],

● zaburzenia ze strony centralnego systemu nerwo-

wego, w tym drgawki i śpiączkę [117],

● niewydolność wątroby i nerek [118],

● koagulopatię [116],

● rabdomiolizę [119].

Należy zawsze rozważyć czy objawy hipertermii nie

wynikają z:

● toksycznego działania leków [120, 121],

● zespołu odstawienia,

● zespołu serotoninergicznego [122],

● sepsy [124],

● zapalenia w obrębie centralnego systemu nerwo-

wego,

● zaburzeń funkcji gruczołów wydzielania wewnętrz-

nego (np. przełom tarczycowy, pheochromocyto-

ma) [125].

LECZENIE

Podstawą postępowania jest chłodzenie pacjenta

oraz terapia podtrzymująca podstawowe czynności

życiowe, zgodnie ze schematem ABCDE [126, 127].

Ochładzanie należy rozpocząć już przed dotarciem

pacjenta do szpitala. Celem leczenia jest obniże-

nie temperatury głębokiej do około 39°C. Pacjent

z ciężkimi objawami udaru cieplnego powinien być

leczony w warunkach intensywnej terapii. Należy

ciągle monitorować stan hemodynamiczny pacjen-

ta i na jego podstawie podejmować decyzje doty-

czące płynoterapii. Może być konieczne podawa-

nie dużych objętości płynów. Zaburzenia elektrolito-

we należy korygować zgodnie z wytycznymi zawar-

tymi w rozdziale 7a.

TECHNIKI CHŁODZENIA

Opisano kilka technik obniżania temperatury ciała

pacjenta, ale przeprowadzono tylko nieliczne bada-

nia naukowe, których celem było wykazanie która

z nich jest najbardziej skuteczna. Proste techniki

ochładzania obejmują picie zimnych płynów, uży-

cie wentylatorów wymuszających stały przepływ

powietrza wokół rozebranego pacjenta oraz spry-

skiwanie pacjenta chłodną wodą. Równie skutecz-

ną metodą może być stosowanie okładów z lodu

nad miejscami przebiegu dużych, leżących po-

wierzchownie naczyń (pachy, pachwiny, szyja).

Techniki te mogą spowodować wystąpienie dresz-

czy. U współpracujących, stabilnych pacjentów sku-

teczne może być chłodzenie poprzez zanurzenie

w zimnej wodzie [128]. Zastosowanie tej metody

może spowodować jednak obkurczenie naczyń ob-

wodowych, zmniejszając  przepływ i w efekcie

ograniczając utratę ciepła. Jest ona także uciążli-

wa w przypadku pacjentów w stanie ciężkim.

Inne metody stosowane w obniżaniu temperatury są

podobne do tych używanych celem wywołania hipo-

termii terapeutycznej u pacjentów po zatrzymaniu

krążenia (patrz rozdział 4g). Płukanie zimnymi płyna-

mi żołądka, jamy otrzewnej [129], jamy opłucnej i pę-

cherza moczowego są skutecznymi sposobami obni-

żania temperatury głębokiej. Można wykorzystać tak-

że wewnątrznaczyniowe techniki chłodzenia z uży-

ciem zimnych płynów [130], wewnątrznaczyniowych

cewników chłodzących [131, 132] lub pozaustrojowe

ochładzanie krwi [133], np. hemofiltracja żylno-żylna

lub krążenia pozaustrojowe.

FARMAKOTERAPIA UDARU CIEPLNEGO

Nie istnieją leki obniżające temperaturę głęboką

w udarze cieplnym. Nie ma dowodów na skuteczne

działanie leków przeciwgorączkowych (np. niestery-

dowych leków przeciwzapalnych lub paracetamolu).

Nie udowodniono również korzyści ze stosowania

dantrolenu (patrz dalej) [134].
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Hipertermia złośliwa

Hipertermia złośliwa jest zagrażającą życiu uwarun-

kowaną genetycznie jednostką chorobową wynikają-

cą z patologicznej wrażliwości mięśni szkieletowych

na wziewne środki znieczulające oraz depolaryzują-

ce leki zwiotczające. Do wystąpienia objawów docho-

dzi w trakcie lub po znieczuleniu ogólnym. W przy-

padku wystąpienia hipertermii należy przerwać na-

tychmiast podawanie tych leków, podać tlen, korygo-

wać kwasicę i zaburzenia elektrolitowe. Wskazane

jest rozpoczęcie czynnego chłodzenia i podanie dan-

trolenu [135].

Modyfikacje resuscytacji
krążeniowo-oddechowej i opieki
poresuscytacyjnej

Brak badań klinicznych dotyczących postępowania

w zatrzymaniu krążenia u pacjenta w hipertermii. Je-

żeli dojdzie do zatrzymania krążenia należy postępo-

wać zgodnie z wytycznymi dla podstawowych i za-

awansowanych zabiegów resuscytacyjnych oraz roz-

począć ochładzanie pacjenta. Brak jest informacji

o wpływie hipertermii na skuteczność defibrylacji. Na-

leży przystąpić do wykonywania defibrylacji zgodnie

z aktualnymi wytycznymi, jednocześnie prowadząc

ochładzanie pacjenta. Badania prowadzone na zwie-

rzętach sugerują, że zatrzymanie krążenia skojarzo-

ne z hipertermią rokuje gorzej niż w przypadku nor-

motermii [136, 137]. Ryzyko wystąpienia powikłań

neurologicznych rośnie wraz ze wzrostem temperatu-

ry głębokiej o każdy stopień powyżej 37°C [138].

Opieka po przywróceniu krążenia powinna przebie-

gać zgodnie z aktualnymi wytycznymi.
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7f. ASTMA

Wstęp

Około 300 milionów osób na całym świecie, niezależ-

nie od wieku i pochodzenia etnicznego, cierpi z po-

wodu astmy [139]. Astma nadal jest przyczyną wielu

zgonów wśród młodych osób dorosłych, głównie

wśród tych chorujących na przewlekłą ciężką postać

astmy, zaniedbanych lub żyjących w krajach ze sła-

bo rozwiniętym systemem opieki zdrowotnej. Istnieją

krajowe i międzynarodowe wytyczne dotyczące le-

czenia chorych na astmę [139, 140]. Poniższe wy-

tyczne dotyczą sposobu postępowania w przypadku

pacjentów z zagrażającym życiu napadem astmy

i zatrzymaniem krążenia w przebiegu tej choroby.

Przyczyny NZK

Zatrzymanie krążenia u chorych na astmę jest czę-

sto konsekwencją wystąpienia okresowego, ciężkie-

go niedotlenienia. Zwykle nie ma ono nagłego cha-

rakteru. Zatrzymanie krążenia w przebiegu astmy

jest związane z:

● ciężkim skurczem oskrzeli i zamknięciem ich

światła wydzieliną śluzową, co prowadzi do asfik-

sji (jest to najczęstsza przyczyna zgonów w prze-

biegu astmy);

● zaburzeniami rytmu spowodowanymi niedotlenie-

niem (najczęstsza przyczyna zaburzeń rytmu

w przebiegu astmy); zaburzenia rytmu mogą także

być wynikiem działania leków (np. agoniści recepto-

rów β, aminofilina) lub zaburzeń elektrolitowych;

● stopniowym wzrostem ciśnienia w pęcherzykach

płucnych, czego skutkiem jest spadek przepływu

i ciśnienia tętniczego krwi. W wyniku powstania

pułapki powietrznej, powietrze podczas wdechu

dostaje się do pęcherzyków płucnych, ale nie mo-

że się z nich wydostać (auto-PEEP); do takiego

zjawiska może dojść u wentylowanych mechanicz-

nie pacjentów chorych na astmę; 

● odmą prężną (często obustronną).

Poszukiwanie odwracalnych przyczynach zatrzyma-

nia krążenia (4 H, 4 T) ułatwia zidentyfikowanie po-

wodu wystąpienia NZK.

Rozpoznanie

Częstym objawem towarzyszącym napadowi astmy są

obecne nad polami płucnymi świsty. Ich nasilenie nie

koreluje jednak ze stopniem zwężenia dróg oddecho-

wych. Brak słyszalnych świstów może świadczyć o kry-

tycznym zwężeniu dróg oddechowych, podczas gdy

ich ponowne wystąpienie lub nasilenie może świad-

czyć o powodzeniu terapii lekami rozszerzającymi

oskrzela. Wskazania pulsoksymetru mogą nie odzwier-

ciedlać postępującej hipowentylacji w pęcherzykach

płucnych, zwłaszcza w przypadku stosowania tlenotera-

pii. W trakcie leczenia można obserwować początko-

wo spadek saturacji, ponieważ stosowane w leczeniu

leki (agoniści receptorów β), rozszerzając oskrzela i na-

czynia mogą nasilać przeciek płucny.

Świsty mogą występować również w przebiegu:

obrzęku płuc, przewlekłej obturacyjnej choroby płuc

(POChP), zapalenia płuc, reakcji anafilaktycznej

[141], obecności ciała obcego, zatoru tętnicy płuc-

nej, rostrzenia oskrzeli oraz guzów okolicy podgłoś-

niowej [142].

Stopnie ciężkości w przebiegu astmy są opisane

w tabeli 7.3.

Kluczowe interwencje zapobiegające
wystąpieniu NZK

Pacjent z objawami ciężkiego napadu astmy wyma-

ga natychmiastowego i agresywnego leczenia aby

zapobiec pogorszeniu jego stanu. Zasady oceny pa-

cjenta i sposobu postępowania bazują na schemacie

ABCDE. Tacy pacjenci powinni być leczeni przez do-

świadczonych lekarzy w warunkach intensywnej tera-

pii. Szczegóły postępowania diagnostyczno-terapeu-

tycznego zależą od lokalnych protokołów.

TLEN

Należy zastosować takie stężenia tlenu w mieszani-

nie oddechowej, które zapewni saturację ≥ 92%.

Przy podaży tlenu przez maskę niekiedy niezbędne

jest stosowanie wysokich przepływów. Korzystne mo-

że być wykonanie szybkiej intubacji w przypadku pa-

cjentów, u których pomimo intensywnego leczenia

stwierdza się:

● zaburzenia świadomości lub śpiączkę,

● nadmierne pocenie się,

● obniżenie napięcia mięśniowego (kliniczny objaw

wzrostu ciśnienia parcjalnego dwutlenku węgla),

● znacznego stopnia pobudzenie, splątanie oraz nietole-

rancję maski tlenowej (kliniczne objawy niedotlenienia).

Izolowany wzrost PaCO2 nie jest wskazaniem do in-

tubacji. Należy leczyć pacjenta, a nie liczby.
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β2-AGONIŚCI PODAWANE W NEBULIZACJI

Podstawowym lekiem stosowanym prawie na całym

świecie w leczeniu napadu astmy jest salbutamol

w dawce 5 mg podany w nebulizacji. Często

konieczne jest zastosowanie kolejnych dawek w 15–

–20-minutowych odstępach. W ciężkim napadzie ast-

my może się okazać konieczne zastosowanie ciągłej

nebulizacji z salbutamolu. Do takiej terapii powinny

być dostępne nebulizatory, w których nebulizację

uzyskuje się dzięki wysokim przepływom tlenu. Hipo-

wentylacja występująca w przebiegu ciężkiego lub

zagrażającego życiu napadu astmy może uniemożli-

wić skuteczną nebulizację.

KORTYKOSTERYDY PODAWANE DOŻYLNIE

Tlen i agoniści receptorów β są najważniejszymi le-

kami w początkowej fazie leczenia napadu astmy.

Należy jednak pamiętać o szybkim podaniu kortyko-

sterydów (hydrokortyzon 200 mg dożylnie). Brak jest

dowodów świadczących o większej skuteczności kor-

tykosterydów podanych drogą dożylną niż doustną

[143]. Podanie leku dożylnie jest preferowane ze

względu na wysokie ryzyko wymiotów u pacjentów

z zagrażającym życiu napadem astmy, osoby takie

mogą też nie być w stanie połknąć tabletki.

LEKI ANTYCHOLINERGICZNE PODAWANE
W NEBULIZACJI

Podawane w nebulizacji leki antycholinergiczne (ipratro-

pium 0,5 mg co 4–6 godz.) mogą spowodować dalsze

rozszerzenie oskrzeli oraz być skuteczne u pacjentów,

którzy nie odpowiedzieli na leczenie β-agonistami

[144, 145].

SALBUTAMOL PODAWANY DOŻYLNIE

Kilka badań naukowych dowiodło, iż zastosowanie

salbutamolu w dawce 0,25 mg podawanym w powol-

nym wlewie dożylnym poprawia skuteczność lecze-

nia pacjentów z ciężkim napadem astmy, którzy

otrzymali już salbutamol w nebulizacji [146]. Salbuta-

mol można podawać również w ciągłym wlewie

w dawce 3–20 µg/min.

SIARCZAN MAGNEZU PODAWANY DOŻYLNIE

Siarczan magnezu w dawce 2 g (powolny wlew do-

żylny) może skutecznie rozszerzać oskrzela u pa-

cjentów z zagrażającym życiu napadem astmy. Meta-

analiza siedmiu prac badawczych zawartych w bazie

Cochrane udowodniła skuteczność siarczanu magne-

zu, szczególnie w leczeniu bardzo ciężkich za-

ostrzeń astmy [147]. Magnez powoduje niezależne

od poziomu w surowicy rozluźnienie mięśni gładkich

oskrzeli oraz ma niewiele efektów ubocznych

(zaczerwienienie twarzy, niewielki ból głowy).

TEOFILINA PODAWANA DOŻYLNIE

Teofilina jest podawana dożylnie pod postacią ami-

nofiliny. Jest to mieszanina teofiliny z etylendiami-

ną. Mieszanina taka jest 20 razy lepiej rozpusz-

czalna niż sama teofilina. Podanie aminofiliny po-

winno się rozważać tylko w ciężkich i zagrażają-

cych życiu napadach astmy. Dawka nasycająca wy-

Tabela 7.3. Stopień ciężkości astmy [140]

Astma Cechy

Krytyczna Wzrost PaCO2 i/lub potrzeba mechanicznej wentylacji ze zwiększonym ciśnieniem wdechowym

Zagrażająca życiu Którakolwiek z:
PEF* < 33% (najlepszy lub przewidywany)
bradykardia
SpO2 < 92%, zaburzenia rytmu
PaO2 < 8 kPa, hipotensja
prawidłowe PaCO2 (4,6–6,0 kPa (35–45 mm Hg)), wyczerpanie
„cicha klatka piersiowa”, splątanie
sinica, śpiączka
słaby wysiłek oddechowy

Ostra, ciężka Którakolwiek z:
PEF 33–50% (najlepszy lub przewidywany)
częstość oddechów > 25/min
częstość pracy serca > 110/min
niemożność powiedzenia całego zdania na jednym wydechu

Umiarkowana, zaostrzona Narastające objawy
PEF 50–75% (najlepszy lub przewidywany)
brak cech ostrej, ciężkiej astmy

Niestabilna Typ 1: duża rozpiętość PEF (zmienność wartości w ciągu dnia > 40% lub > 50% w okresie > 150 dni)
pomimo intensywnego leczenia
Typ 2: nagłe ciężkie napady u pacjenta z astmą, która wydaje się być dobrze kontrolowana

* PEF — szczytowy przepływ wydechowy
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nosi 5 mg/kg podana w ciągu 20–30 minut (chyba

że pacjent przyjmuje przewlekle teofilinę). Dawka

podtrzymująca podawana we wlewie ciągłym wyno-

si 500–700 µg/kg/godz. Skojarzenie tego leku z po-

danymi wcześniej wysokimi dawkami β-agonistów

nasila wystąpienie efektów ubocznych w większym

stopniu, niż działanie rozszerzające na oskrzela.

Konieczna jest kontrola stężenia leku we krwi, aby

zapobiec pojawieniu się objawów toksyczności.

ADRENALINA LUB TERBUTALINA PODAWANE
PODSKÓRNIE LUB DOMIĘŚNIOWO

Adrenalina i terbutalina są lekami działającymi adrener-

gicznie, które mogą być podane podskórnie pacjentom

z ostrym, ciężkim napadem astmy. Dawka adrenaliny

podawanej podskórnie wynosi 300 µg, może ona być

podana 3-krotnie w 20-minutowych odstępach. Adrena-

lina może spowodować przyspieszenie częstości pracy

serca, zaburzenia rytmu i zwiększyć zapotrzebowanie

na tlen mięśnia sercowego, ale jej zastosowanie (na-

wet u osób w wieku powyżej 35. roku życia) jest dob-

rze tolerowane przez pacjentów [148]. Terbutalina jest

podawana w dawce 250 µg podskórnie. Dawka może

być powtórzona po 30–60 minutach. Leki te są stoso-

wane częściej w leczeniu dzieci chorych na astmę.

Chociaż większość badań naukowych dowodzi, że leki

te są jednakowo skuteczne [149], jedno badanie wyka-

zało wyższość terbutaliny nad adrenaliną [150]. Te al-

ternatywne drogi podania leków mogą być rozważone 

jeśli uzyskanie dostępu dożylnego jest niemożliwe.

PŁYNOTERAPIA

Odwodnienie i hipowolemia zwykle występują

w przebiegu ciężkich i zagrażających życiu napadów

astmy. Hipowolemia w połączeniu ze znacznym

wzrostem ciśnienia w drogach oddechowych prowa-

dzi do upośledzenia układu krążenia. Jeżeli w bada-

niu fizykalnym stwierdza się cechy odwodnienia lub

hipowolemii, należy rozpocząć płynoterapię.

HELIOX

Heliox jest mieszaniną helu z tlenem, zwykle w stosun-

ku 80 : 20 lub 70 : 30. Przeprowadzona niedawno me-

taanaliza czterech badań klinicznych nie wykazała sku-

teczności tego środka we wstępnym leczeniu  pacjen-

tów z ostrym epizodem astmy oskrzelowej [151].

KETAMINA

Ketamina podawana parenteralnie wywołuje anestezję

zdysocjowaną oraz powoduje rozszerzenie oskrzeli.

Opisana w literaturze seria przypadków klinicznych

wskazywała na wysoką skuteczność ketaminy w lecze-

niu astmy [152], ale przeprowadzone niedawno ran-

domizowane badanie kliniczne wykazało brak dodatko-

wych korzyści wynikających z leczenia ketaminą w po-

równaniu z standardową terapią [153].

WENTYLACJA NIEINWAZYJNA

Zastosowanie nieinwazyjnej wentylacji zmniejsza

częstość wykonywania intubacji oraz śmiertelność

wśród pacjentów z POChP [154], jakkolwiek u pa-

cjentów chorych na astmę znaczenie jej jest wątpli-

we. Chociaż metoda ta jest obiecująca, ostatnia ana-

liza prac badawczych zawartych w bazie Cochrane

sugeruje konieczność przeprowadzenia dalszych ba-

dań [155].

Postępowanie w zatrzymaniu krążenia

PODSTAWOWE ZABIEGI RESUSCYTACYJNE

Podstawowe zabiegi resuscytacyjne należy prowa-

dzić zgodnie z aktualnymi wytycznymi. Wentylacja

może być utrudniona z powodu zwiększonych opo-

rów w drogach oddechowych. Należy zapobiegać

rozdęciu żołądka.

ZAAWANSOWANE ZABIEGI RESUSCYTACYJNE

MODYFIKACJE WYTYCZNYCH ALS

Konieczne jest rozważenie wczesnej intubacji. W trak-

cie prowadzenia wentylacji pacjentów z ciężkim napa-

dem astmy obserwuje się wysokie ciśnienie szczytowe

w drogach oddechowych (średnio 67,8 ± 11,1 cm H2O

u 12 pacjentów), które jest znacząco wyższe niż ciśnie-

nie otwarcia dolnego zwieracza przełyku (około 20 cm

H2O) [156]. Dlatego u tych pacjentów istnieje duże ry-

zyko rozdęcia żołądka i hipowentylacji płuc podczas

prowadzenia wentylacji bez wcześniejszej intubacji.

W trakcie zatrzymania krążenia ryzyko to jest jeszcze

wyższe, gdyż wtedy ciśnienie otwarcia dolnego zwiera-

cza przełyku jest niższe niż normalne [157].

Nowa zalecana częstość wentylacji (10 odde-

chów/min) i objętość oddechowa wystarczająca do

prawidłowego uniesienia się klatki piersiowej nie po-

winny powodować wystąpienia zjawiska pułapki po-

wietrznej i nadmiernego rozdęcia płuc podczas wyko-

nywania RKO. Objętość oddechowa zależy od szyb-

kości przypływu powietrza podczas wdechu i czasu

jego trwania. Opróżnianie płuc również zależy od

szybkości przepływu powietrza podczas wydechu

i czasu jego trwania. U pacjenta z ciężkim napadem

astmy wentylowanego mechanicznie, wydłużenie cza-

su trwania wydechu (poprzez zmniejszenie częstości

wentylacji) tylko w niewielkim stopniu prowadzi do
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zmniejszenia ryzyka wystąpienia zjawiska pułapki po-

wietrznej, jeżeli objętość minutowa jest utrzymywana

poniżej 10 l/min [156].

W pojedynczych przypadkach klinicznych opisywano

sytuację, kiedy po rozłączeniu rurki intubacyjnej wy-

stąpił niespodziewany powrót spontanicznego krąże-

nia u pacjentów podejrzewanych o wystąpienie pu-

łapki powietrznej [158–161]. Jeżeli w trakcie resuscy-

tacji podejrzewa się nadmierne rozdęcie płuc spowo-

dowane zjawiskiem pułapki powietrznej, rozłączenie

rurki intubacyjnej i prowadzenie przez chwilę tylko

uciskania klatki piersiowej bez wentylacji może ogra-

niczyć to zjawisko. Jakkolwiek nieliczne dowody po-

twierdzają skuteczność tej metody, raczej nie może

ona zaszkodzić w tak krytycznej sytuacji.

Rozdęcie płuc prowadzi do wzrostu impedancji klatki

piersiowej [162]. Jeżeli pierwsze defibrylacje są niesku-

teczne, należy rozważyć użycie wyższych energii.

Brak wystarczających dowodów potwierdzających

skuteczność prowadzenia bezpośredniego masażu

serca u pacjentów z NZK spowodowanym ciężkim

napadem astmy. W trakcie resuscytacji pacjenta

chorego na astmę zawsze należy myśleć o odwra-

calnych przyczynach zatrzymania krążenia (4 H,

4 T). Odma prężna może być trudna do rozpozna-

nia w trakcie NZK, może na to wskazywać asyme-

tria ruchów klatki piersiowej w trakcie wentylacji,

przesunięcie tchawicy i wystąpienie rozedmy pod-

skórnej. W celu odbarczenia odmy prężnej należy

użyć igły o dużej średnicy, nakłuwając ścianę klat-

ki piersiowej w drugiej przestrzeni międzyżebrowej

w linii środkowo-obojczykowej. Igłę należy wprowa-

dzać powoli, aby zapobiec nakłuciu płuca. Jeżeli

stwierdza się wypływ powietrza, należy wprowa-

dzić dren do jamy opłucnowej. Zawsze należy roz-

ważyć możliwość wystąpienia obustronnej odmy

prężnej u pacjentów z zatrzymaniem krążenia spo-

wodowanym ostrym napadem astmy.

OPIEKA PORESUSCYTACYJNA

Następujące czynności powinny być dodane do

standardowej procedury postępowania po przywróce-

niu krążenia:

● Optymalizacja leczenia skurczu oskrzeli.

● Zastosowanie kontrolowanej hiperkapnii. Może

nie być możliwe uzyskanie prawidłowego natlenie-

nia i wentylacji pacjenta z silnym skurczem

oskrzeli. Wysiłki mające na celu uzyskanie prawid-

łowych wartości gazometrii mogą nasilić uszko-

dzenia tkanki płucnej. Łagodna hipowentylacja

zmniejsza ryzyko barotraumy, a hiperkapnia jest

zwykle w takich sytuacjach dobrze tolerowana

[163]. Należy określić dolną dopuszczalną grani-

cę spadku saturacji krwi tętniczej (np. 90%).

● Należy zastosować sedację (jeżeli konieczne jest

także zwiotczenie mięśni) i wentylację kontrolowa-

ną. Pomimo braku oficjalnych dowodów nauko-

wych, ketamina i anestetyki wziewne rozszerzają

oskrzela, co może być użyteczne w przypadku

trudno wentylujących się pacjentów.

● Należy wcześnie włączyć w proces leczenia leka-

rza specjalistę intensywnej terapii.
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7g. ANAFILAKSJA

Wstęp

Anafilaksja jest rzadką, ale odwracalną przyczyną

zatrzymania krążenia. Chociaż leczenie NZK spo-

wodowanego przez reakcje anafilaktyczną prowa-

dzi się zgodnie z standardowymi wytycznymi opisa-

nymi w tej książce, proces patofizjologiczny do któ-

rego dochodzi w przebiegu anafilaksji może wyma-

gać dodatkowego specyficznego postępowania.

Brak jednej ogólnie akceptowanej definicji reakcji

anafilaktycznej i anafilaktoidalnej. Termin ‘anafilaksja’

jest zwykle rezerwowany dla reakcji nadwrażliwości

zależnych od obecności przeciwciał IgE. Reakcje

anafilaktoidalne mają podobny przebieg, ale nie roz-

wijają się w wyniku nadwrażliwości. Dla ułatwienia

termin ‘anafilaksja’ będzie używany dla obu typów re-

akcji, chyba że wyraźnie zostanie zaznaczone o któ-

ry typ reakcji chodzi. Objawy i leczenie są podobne,

dlatego rozróżnienie ma tylko znaczenie w dalszym

postępowaniu z pacjentem. Reakcja anafilaktyczna

jest zazwyczaj opisywana jako ostra ogólnoustrojo-

wa reakcja alergiczna obejmująca drogi oddechowe,

układ naczyniowy, przewód pokarmowy i skórę.

W ciężkich przypadkach może dojść do całkowitej

niedrożności dróg oddechowych w wyniku obrzęku

krtani, skurczu oskrzeli, spadku ciśnienia tętniczego

krwi, niewydolności krążenia i w konsekwencji —

zgonu. Inne objawy tej reakcji obejmują katar, zapa-

lenie spojówek, ból brzucha, wymioty, biegunkę,

uczucie śmiertelnego zagrożenia. Dochodzi też zwyk-

le do zmiany koloru skóry, jest ona zaczerwieniona

lub blada. Reakcja anafilaktyczna może rozwijać się

z różną prędkością: szybko, wolno lub (nietypowo)

dwufazowo i może mieć zróżnicowany przebieg. Nie-

kiedy objawy mogą wystąpić z opóźnieniem (jak

w alergii na lateks) lub trwać dłużej niż 24 godziny.

Patofizjologia

Pierwsze narażenie na alergen może spowodować

odpowiedź układu immunologicznego, w efekcie

której przy kolejnej ekspozycji wystąpią objawy

uczulenia. Efektem tego jest pojawienie się specy-

ficznych przeciwciał klasy IgE związanych z błoną

komórkową bazofili i mastocytów. W przypadku po-

wtórnego narażenia, antygen wiąże się z przeciw-

ciałami IgE, powodując uwolnienie zawartych w ko-

mórkach mediatorów stanu zapalnego, takich jak

histamina, leukotrieny, prostaglandyny, tromboksa-

ny, bradykininy. Mediatory te działając ogólnoustro-

jowo powodują wzrost ilości wydzieliny produkowa-

nej przez błony śluzowe, wzrost przepuszczalności

naczyń włosowatych i znaczny spadek napięcia ko-

mórek mięśniowych naczyń krwionośnych. Prowa-

dzi to do wystąpienia objawów obrzęku naczynioru-

chowego, obrzęku dróg oddechowych, skurczu

oskrzeli, spadku ciśnienia krwi i niewydolności krą-

żenia.

Anafilaksja rozwija się w wyniku reakcji nadwrażliwo-

ści spowodowanej uwolnieniem histaminy, serotoni-

ny i innych substancji wazoaktywnych z bazofili i ma-

stocytów. Za zjawisko to odpowiedzialne są specy-

ficzne przeciwciała IgE produkowane w odpowiedzi

na kontakt z alergenem. W efekcie kolejne naraże-

nie na ten sam alergen powoduje wystąpienie re-

akcji anafilaktycznej, jednak wiele z tych reakcji roz-

wija się pomimo braku informacji o wcześniejszej

ekspozycji.

Etiologia

Anafilaksja jest zjawiskiem stosunkowo częstym,

ale rzadko dochodzi do rozwinięcia objawów zagra-

żających życiu. Każdy antygen zdolny do aktywa-

cji w organizmie specyficznych przeciwciał IgE mo-

że teoretycznie wywołać reakcję anafilaktyczną.

Najczęstszą przyczyną zagrażających życiu reakcji

anafilaktycznych są leki, owady posiadające żądło

i pokarmy. W około 5% przypadków nie da się

zidentyfikować antygenu wywołującego reakcję

anafilaktyczną.

LEKI

Preparaty zwiotczające mięśnie (zwłaszcza suxa-

metonium) i antybiotyki są najczęstszą przyczyną

reakcji anafilaktycznej wywołanej lekami [164].

Aspiryna, niesterydowe leki przeciwzapalne oraz

dożylne środki kontrastowe równie często są przy-

czyną anafilaksji.

LATEKS

Lateks i guma naturalna są najczęstszymi czynnika-

mi wywołującymi reakcję anafilaktyczną u hospitalizo-

wanych chorych. Wynika to z częstego stosowania

podczas procesu leczenia produktów zawierających

lateks. Unikanie takich produktów jest jedynym skute-

cznym sposobem postępowania. Obecnie prioryte-

tem w szpitalach jest dostępność wolnych od pro-

duktów zawierających lateks sal operacyjnych i ob-

serwacyjnych [165]. Zagrażające życiu objawy

w przebiegu reakcji anafilaktycznej wywołanej uczule-

niem na lateks są bardzo rzadkie [166, 167]. W cią-

gu 10 lat rejestrowania w Anglii informacji o zgonach

wywołanych reakcją anafilaktyczną nie stwierdzono

ani jednego zgonu z powodu reakcji anafilaktycznej

na lateks [168, 169].
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OWADY POSIADAJĄCE ŻĄDŁO

Reakcje anafilaktyczne (związane z obecnością prze-

ciwciał IgE) spowodowane użądleniem przez owada

stanowią w klimacie umiarkowanym około 2,8%

wszystkich przypadków anafilaksji. Jednakże w krajach

takich jak Australia, gdzie ryzyko użądlenia jest wyż-

sze, mogą one być nieco częstsze [170]. Owady posia-

dające żądło należą do rzędu błonkoskrzydłych (szer-

szenie, osy, pszczoły, mrówki ogniste). Większość

użądleń powoduje miejscową reakcję objawiającą się

bólem i obrzękiem w miejscu ukłucia, a u osób uczulo-

nych może dojść do rozwinięcia się reakcji anafilaktycz-

nej. Zagrażający życiu wstrząs anafilaktyczny może

rozwinąć się u osób, które mają już specyficzne prze-

ciwciała IgE i zostaną po raz kolejny użądlone.

Wstrząs rozwija się w ciągu 10–15 minut w wyniku roz-

szerzenia się naczyń, co jest najczęstszą przyczyną

zgonu [168, 169, 171].

POKARMY

Obserwuje się stały wzrost liczby zagrażających ży-

ciu reakcji anafilaktycznych spowodowanych spoży-

ciem pokarmów. Orzeszki ziemne, owoce morza

(szczególnie krewetki i ostrygi) i pszenica są naj-

częstszymi przyczynami reakcji anafilaktycznej [172].

Skurcz oskrzeli, obrzęk naczynioruchowy, niedroż-

ność dróg oddechowych i asfiksja to najczęstsze

przyczyny zagrożenia życia [168, 169, 171].

Objawy

Anafilaksję należy rozważyć, kiedy objawy dotyczą

dwóch lub więcej układów (skóry, układu oddechowe-

go, krążenia, nerwowego oraz przewodu pokarmowe-

go) niezależnie od istnienia objawów z układu odde-

chowego czy krążenia. Objawy mogą być szczególnie

ciężkie u pacjentów chorujących na astmę, zażywają-

cych β-blokery oraz w przypadku stosowania blokad

centralnych, co wynika z osłabionej odpowiedzi na en-

dogenne aminy katecholowe. Początek objawów

i szybkość ich narastania ściśle wiąże się z ciężkością

przebiegu reakcji anafilaktycznej.

Wczesne objawy obejmują pokrzywkę, katar, zapale-

nie spojówek, ból brzucha, wymioty, biegunkę. Za-

czerwienienie skóry jest reakcją typową, ale można

też obserwować jej zblednięcie. Może rozwinąć się

znaczny obrzęk górnych dróg oddechowych (krtani),

skurcz oskrzeli, czego efektem są słyszalne w trak-

cie oddychania stridor i świsty lub wysokie opory

w drogach oddechowych u wentylowanych pacjen-

tów. U pacjentów chorych na astmę objawy te mogą

być szczególnie ciężkie i trudne do leczenia. Objawy

wstrząsu najczęściej poprzedzają zatrzymanie krąże-

nia. Rozszerzenie naczyń powoduje względną hipo-

wolemię, nasilaną przez rzeczywistą utratę płynów

spowodowaną ich ucieczką do przestrzeni pozana-

czyniowej w wyniku wzrostu przepuszczalności na-

czyń. Dodatkowo może dojść do uszkodzenia mięś-

nia sercowego spowodowanego chorobami towarzy-

szącymi lub niedotlenieniem, będącym efektem poda-

nia adrenaliny [168, 169, 171]. 

Diagnostyka różnicowa

Brak typowych objawów klinicznych i bardzo różnorod-

ny przebieg anafilaksji mogą sprawiać problemy zwią-

zane z postawieniem właściwego rozpoznania. W każ-

dym przypadku należy dążyć do zebrania jak najdo-

kładniejszego wywiadu i przeprowadzenie szczegóło-

wego badania fizykalnego. Pomocne mogą okazać się

informacje o uczuleniach oraz przebytych epizodach

anafilaksji. Szczególną uwagę należy zwrócić na wy-

gląd skóry, tętno, ciśnienie tętnicze krwi, drożność

dróg oddechowych i osłuchanie klatki piersiowej. Jeżeli

jest to możliwe, należy wykonać pomiar szczytowego

przepływu wydechowego. O innych przyczynach obja-

wów można myśleć tylko wtedy, jeśli wcześniej wyklu-

czy się reakcję anafilaktyczną. Brak rozpoznania re-

akcji anafilaktycznej i jej właściwego leczenia mogą

być śmiertelne w skutkach [173, 174].

● Inhibitory ACE mogą wywołać obrzęk naczynioru-

chowy ze znacznym obrzękiem górnych dróg od-

dechowych. Reakcja taka może wystąpić w każ-

dej chwili i nie jest związana z zażyciem leku po

raz pierwszy. Brak jest jednego skutecznego spo-

sobu leczenia tego typu reakcji, ale podstawą jest

wczesne rozpoznanie i właściwe leczenie niedroż-

ności dróg oddechowych [175].

● Rodzinnie występujący obrzęk naczynioruchowy da-

je podobne objawy i właściwie jest nie do odróżnie-

nia od obrzęku w reakcji anafilaktycznej lub w re-

akcji na leki. Rozpoznać go można na podstawie

braku pokrzywki. Chorobę tę leczy się przy pomocy

inhibitorów esterazy C1 oraz specyficznych czynni-

ków zawartych w świeżo mrożonym osoczu.

● Ciężki napad astmy może przebiegać ze zwęże-

niem oskrzeli i stridorem, które są także typowymi

objawami reakcji anafilaktycznej. Jednakże w ast-

mie zwykle nie występuje pokrzywka i obrzęk.

● W rzadkich przypadkach napad paniki może prze-

biegać ze słyszalnym stridorem spowodowanym

zamknięciem szpary głośni przez obkurczone stru-

ny głosowe. Podobnie jak w astmie, w takich przy-

padkach nie stwierdza się pokrzywki, obrzęków,

niedotlenienia i spadku ciśnienia tętniczego.
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● Reakcja wazo-wagalna może spowodować nagłą

utratę przytomności z ciężką bradykardią, która

mylnie może być rozpoznana jako brak tętna.

Ustąpienie objawów jest zwykle nagłe i niezwiąza-

ne z wystąpieniem pokrzywki, obrzęków lub skur-

czu oskrzeli.

Rozważania dotyczące leczenia pacjenta

Różnorodna etiologia, nasilenie objawów, które dodat-

kowo mogą dotyczyć różnych układów, wyklucza opra-

cowanie jednoznacznych wytycznych dotyczących le-

czenia. Brak badań klinicznych powoduje, że wytyczne

bazują na wspólnym porozumieniu ekspertów.

Wszyscy uważają, że adrenalina jest najważniej-

szym lekiem stosowanym w ciężkich przypadkach re-

akcji anafilaktycznej. Jako α-agonista powoduje ob-

kurczenie naczyń i redukcję obrzęków, a jako agoni-

sta receptorów β — rozszerzenie oskrzeli i górnych

dróg oddechowych, zwiększenie siły skurczu mięś-

nia sercowego oraz hamowanie uwalniania histami-

ny i leukotrienów.

Adrenalina jest najbardziej skuteczna gdy jest po-

dana natychmiast po wystąpieniu objawów, lecz jej

podanie, szczególnie drogą dożylną, nie jest po-

zbawione ryzyka. Adrenalina podawana domięśnio-

wo jest stosunkowo bezpieczna. Skutki uboczne

są rzadkie. U jedynego opisanego w literaturze pa-

cjenta, u którego po podaniu adrenaliny domięśnio-

wo doszło do zawału mięśnia sercowego występo-

wały liczne czynniki ryzyka choroby niedokrwien-

nej serca. Czasami trudno stwierdzić, czy powikła-

nia (np. zawał serca) są efektem rozwinięcia się

reakcji anafilaktycznej, czy adrenaliny podanej

w celach leczniczych [168, 176].

W rzadkich przypadkach adrenalina nie powoduje po-

prawy stanu klinicznego pacjenta, szczególnie kiedy

została podana późno lub pacjent jest leczony β-blo-

kerami. Innym postępowaniem, które ma prawdopo-

dobnie duże znaczenie jest resuscytacja płynowa.

Działania resuscytacyjne

Poszkodowany powinien pozostawać w pozycji zapew-

niającej mu komfort. Należy usunąć substancje podej-

rzane o wywołanie reakcji alergicznej (np. zatrzymać

podawanie leku lub krwi). Leżenie na plecach ewentu-

alnie z uniesionymi nogami może być pomocne w le-

czeniu hipotensji, ale pogarsza wentylację. Niedroż-

ność dróg oddechowych może rozwinąć się nagle

z powodu obrzęku tkanek miękkich. Należy rozważyć

szybkie wykonanie intubacji, gdyż opóźnienie może

w znacznym stopniu utrudnić jej wykonanie.

TLEN

Należy podawać tlen w dużym przepływie (10–15 l/min).

ADRENALINA

Należy podać adrenalinę domięśniowo każdemu pa-

cjentowi, u którego stwierdza się objawy wstrząsu, ob-

rzęku dróg oddechowych lub poważnych zaburzeń od-

dychania. Adrenalina wchłania się bardzo szybko. Stri-

dor, świsty, sinica, objawowa tachykardia i wydłużony

nawrót kapilarny świadczą o ciężkim przebiegu reakcji.

W przypadku osób dorosłych należy podać domięśnio-

wo 0,5 ml roztworu adrenaliny 1 : 1000 (500 µg). Jeże-

li brak jest poprawy, należy powtórzyć dawkę po około

5 minutach. W niektórych przypadkach konieczne mo-

że być powtarzanie tej dawki, szczególnie jeśli popra-

wa stanu pacjenta jest przejściowa. Podanie domięś-

niowe jest lepsze niż podskórne ze względu na szyb-

sze wchłanianie się adrenaliny podanej tą drogą u pa-

cjenta we wstrząsie [177, 178].

Podanie adrenaliny dożylnie (roztwór, co najmniej

1 : 10 000, nigdy 1 : 1000) jest związane z wysokim ry-

zykiem i zarezerwowane dla pacjentów w ciężkim, za-

grażającym życiu wstrząsie oraz w sytuacjach szcze-

gólnych, na przykład w trakcie znieczulenia ogólnego.

Dalsze 10-krotne rozcieńczenie adrenaliny i uzyskanie

roztworu 1 : 100 000 umożliwia lepsze dawkowanie le-

ku, zwiększając w ten sposób bezpieczeństwo lecze-

nia i zmniejszając ryzyko wystąpienia skutków ubocz-

nych. Podczas dożylnego podawania adrenaliny powin-

no się prowadzić co najmniej monitorowanie elektro-

kardiograficzne. Lekarze z dużym doświadczeniem

w dożylnym podawaniu adrenaliny mogą preferować

tę drogę u pacjentów z objawami ciężkiej reakcji ana-

filaktycznej.

LEKI ANTYHISTAMINOWE

Należy podać powoli dożylnie blokery receptora

H1 (np. chlorphenamina 10–20 mg) oraz rozważyć

podanie blokerów receptora H2 (np. ranitydyna

50 mg dożylnie) [179].

HYDROKORTYZON

Po wystąpieniu ostrych objawów reakcji anafilaktycz-

nej, aby zapobiec wystąpieniu późnych objawów nale-

ży podać hydrokortyzon w powolnej iniekcji dożylnej.

Jest to szczególnie ważne u poprzednio leczonych ste-

rydami pacjentów chorych na astmę, u których wystę-

puje zwiększone ryzyko rozwinięcia się zagrażającej

życiu reakcji anafilaktycznej. Kortykosterydy są lekami

działającymi wolno i nawet po podaniu dożylnym mo-

że minąć 4–6 godzin zanim zaczną działać. Mogą jed-
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nak pomóc w leczeniu zagrażającej życiu reakcji ana-

filaktycznej oraz mają znaczenie w zapobieganiu lub

skracaniu przedłużającej się reakcji.

LEKI ROZSZERZAJĄCE OSKRZELA PODAWANE
W NEBULIZACJI

Podanie w nebulizacji agonistów receptorów β2, na

przykład salbutamol (dawka 5 mg, jeżeli konieczne mo-

że być powtórzona) pomaga usunąć uporczywy skurcz

oskrzeli. Podobnie ipratropium (dawka 0,5 mg, jeżeli

konieczne, może być powtórzona) pomaga w leczeniu

pacjentów przyjmujących β-blokery. Niektóre przypadki

zagrażającej życiu astmy są tak naprawdę wynikiem

reakcji anafilaktycznej. Może to skutkować podawa-

niem dużych dawek leków rozszerzających oskrzela

zamiast zastosowaniem bardziej specyficznego lecze-

nia za pomocą adrenaliny [141].

PŁYNOTERAPIA DOŻYLNA

W przypadku znacznego spadku ciśnienia tętniczego

krwi niereagującego szybko na podawane leki, nale-

ży rozpocząć płynoterapię. Może okazać się potrzeb-

ne szybkie przetoczenie 1 do 2 litrów płynów. Pra-

wdopodobnie konieczna będzie dalsza płynoterapia.

MOŻLIWE SPOSOBY LECZENIA

WAZOPRESYNA

Pojedyncze opisy przypadków klinicznych sugerują,

że wazopresyna może być skuteczna w leczeniu

znacznego spadku ciśnienia [180, 181].

ATROPINA

Opisywane przypadki sugerują także skuteczność atro-

piny w leczeniu umiarkowanej i ciężkiej bradykardii [174].

GLUKAGON

W przypadku pacjentów nieodpowiadających na le-

czenie adrenaliną (szczególnie tych leczonych β-blo-

kerami) skuteczne może okazać się podanie gluka-

gonu. Lek ten działa krótko, należy go podawać do-

mięśniowo lub dożylnie w dawce 1–2 mg, co 5 mi-

nut. Częstym efektem ubocznym mogą być nudnoś-

ci, wymioty, hiperglikemia.

Użądlenie

W rzadkich przypadkach użądlenie przez owady mo-

że spowodować pozostawienie w ciele pacjenta żąd-

ła z pęcherzykiem jadowym. Dotyczy to pszczół, ale

nie os. Należy natychmiast usnąć z miejsca użądle-

nia wszelkie fragmenty owada [182] i pamiętać, że

ściskanie tego miejsca może spowodować uwolnie-

nie większej ilości toksyn.

Zatrzymanie krążenia

Oprócz standardowego postępowania zgodnego z al-

gorytmem ALS należy rozważyć następujące leczenie:

AGRESYWNA PŁYNOTERAPIA

Zagrażająca życiu reakcja anafilaktyczna w wyniku

rozszerzenia naczyń krwionośnych prowadzi do

względnej hipowolemii. W takiej sytuacji konieczne

jest szybkie przetoczenie dużej objętości płynów. Na-

leży uzyskać co najmniej 2 dobre dostępy naczynio-

we o dużej średnicy i stosować zestawy do szybkich

przetoczeń. W trakcie resuscytacji może być koniecz-

ne przetoczenie nawet do 4–8 litrów płynów.

LEKI ANTYHISTAMINOWE

Należy podać leki antyhistaminowe dożylnie, jeżeli

nie zostały one podane przed zatrzymaniem krąże-

nia [179].

STERYDY

Sterydy podane w trakcie zatrzymania krążenia nie

dają natychmiastowego efektu, ale ich działanie mo-

że być korzystne po przywróceniu krążenia. Są tak-

że pożyteczne w opiece poresuscytacyjnej.

WYDŁUŻENIE RKO

Pacjenci z zatrzymaniem krążenia spowodowanym

reakcją anafilaktyczną są często młodzi, mają zdro-

we serce i układ naczyniowy. Prowadzenie resuscy-

tacji zapewnia dostarczanie wystarczającej ilości tle-

nu do ważnych dla życia narządów, do momentu

ustąpienia ciężkich objawów wywołanych anafilaksją.

Niedrożność dróg oddechowych

Niedrożność dróg oddechowych może rozwinąć się na-

gle w przebiegu ostrej reakcji anafilaktycznej, szczegól-

nie w wyniku obrzęku naczynioruchowego. Sygnałem

ostrzegawczym może być obrzęk języka, warg, błony

śluzowej jamy ustnej i gardła, chrypka. Leczeniem

z wyboru jest wczesne wykonanie intubacji. Wraz z na-

rastaniem niedrożności górnych dróg oddechowych za-

łożenie maski krtaniowej lub Combitube może okazać

się trudne. Podobnie wzrasta trudność wykonania intu-

bacji czy konikotomii. Próba intubacji może nasilić ob-

rzęk. W leczeniu takich pacjentów konieczne jest

wczesne wezwanie anestezjologa.
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Obserwacja

Należy ostrzec pacjentów, nawet tych z łagodnymi

objawami reakcji anafilaktycznej, o możliwości

wczesnego nawrotu objawów. Niekiedy konieczna

jest obserwacja trwająca 8–24 godziny. Jest ona

konieczna szczególnie w następujących przy-

padkach:

● ciężkiej reakcji anafilaktycznej o nieznanej etiolo-

gii z powolnym początkiem objawów, 

● reakcji anafilaktycznej u osób ciężko chorych na

astmę lub z silną komponentą astmatyczną,

● reakcji anafilaktycznej gdzie istnieje możliwość

ciągłego narażenia na alergen,

● pacjentów, u których w wywiadzie stwierdzamy

występowanie reakcji dwufazowej [179, 183–187].

Pacjenci, u których nie występują objawy w 4 godzi-

ny po zakończeniu leczenia mogą być wypisani ze

szpitala [188].

Diagnostyka i dalsze leczenie

Pomiar stężenia tryptazy uwolnionej z mastocytów

może pomóc w retrospektywnym postawieniu diagno-

zy reakcji anafilaktycznej [189, 190]. Należy pobrać

do 3 próbówek 10 ml krwi na skrzep: 

● natychmiast po tym jak rozpocznie się leczenie re-

akcji anafilaktycznej,

● około godziny od wystąpienia objawów reakcji,

● około 6 do 24 godzin po wystąpieniu reakcji.

Po wyleczeniu pacjenta ważne jest rozpoznanie aler-

genu, który spowodował reakcję anafilaktyczną, co

umożliwi zapobieganie nawrotowi objawów. Należy

skierować pacjenta do specjalistycznej przychodni.

Pacjenci z bardzo wysokim ryzykiem wystąpienia re-

akcji anafilaktycznej powinni nosić własne ampułko-

strzykawki z adrenaliną do samodzielnego podania

domięśniowego oraz bransoletki z informacją me-

dyczną. Konieczne jest poinformowanie o reakcji

anafilaktycznej spowodowanej lekami właściwego

urzędu nadzoru farmaceutycznego.
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7h. ZATRZYMANIE KRĄŻENIA
W NASTĘPSTWIE ZABIEGÓW
KARDIOCHIRURGICZNYCH

Zatrzymania krążenia w następstwie dużych zabie-

gów kardiochirurgicznych (zarówno z krążeniem

pozaustrojowym, jak i bez), podobnie jak i w okre-

sie pooperacyjnym są stosunkowo częste. Częs-

tość występowania NZK w ciągu 24 godzin od za-

biegu szacuje się na 0,7% [191] oraz 1,4% w cią-

gu 8 dni [192]. Zatrzymanie krążenia jest w takich

sytuacjach spowodowane konkretnym problemem

klinicznym, który jest odwracalny, jeżeli podejmie

się szybkie i właściwe leczenie. Dlatego te przy-

padki NZK mają stosunkowo wysoką przeżywal-

ność. Zatrzymanie krążenia zwykle poprzedzone

jest objawami pogorszenia się stanu ogólnego

[193], ale może także wystąpić nagle u dotych-

czas stabilnego pacjenta [191]. Ciągłe monitoro-

wanie w warunkach intensywnej terapii (OIT)

umożliwa natychmiastowe działanie w sytuacji za-

trzymania krążenia. Przeżywalność do momentu

wypisu ze szpitala wśród pacjentów, u których

w ciągu 24 godzin od zabiegu kardiochirurgiczne-

go doszło do zatrzymania krążenia jest oceniana

na 54% [192]–79% [191, 194] wśród osób doros-

łych i 41% wśród dzieci [193].

Etiologia

Śródoperacyjny zawał serca jest najczęstszą przy-

czyną nagłego zatrzymania krążenia, często wtórną

do zamknięcia światła przeszczepu naczyniowego

[191, 192].

Do najczęstszych przyczyn NZK w okresie poopera-

cyjnym należą:

● niedokrwienie mięśnia sercowego,

● odma prężna,

● krwawienie prowadzące do rozwoju wstrząsu hipo-

wolemicznego,

● tamponada serca,

● odłączenie się elektrody do stymulacji u pacjen-

tów uzależnionych od tego typu terapii,

● zaburzenia elektrolitowe (najczęściej hipo/hiperka-

liemia).

Diagnoza

Natychmiastowe podjęcie decyzji co do najbardziej

prawdopodobnej przyczyny NZK jest konieczne w ce-

lu podjęcia właściwego leczenia i skutecznej resuscy-

tacji. Osłuchanie klatki piersiowej, ocena EKG i rtg.

klatki piersiowej, echokardiografia klasyczna lub

przezprzełykowa, ocena utraty krwi z drenów umiesz-

czonych w klatce piersiowej może pomóc w rozpo-

znaniu przyczyny zatrzymania krążenia. Należy czyn-

nie poszukiwać i wykluczać odwracalne przyczyny

zatrzymania krążenia (4 H, 4 T). Niedotlenienie mięś-

nia sercowego często prowadzi do zaburzeń rytmu

serca i spadku ciśnienia tętniczego przed wystąpie-

niem zatrzymania krążenia. Odma prężna i tampona-

da osierdzia mogą być przyczyną postępującego

spadku ciśnienia tętniczego i wzrostu ośrodkowego

ciśnienia żylnego. Wzrost oporów w drogach odde-

chowych i gorsza wentylacja uszkodzonego płuca

w przypadku odmy umożliwiają różnicowanie tych

dwóch stanów. Brak wypływu krwi z drenów znajdu-

jących się w klatce piersiowej nie wyklucza krwawie-

nia lub tamponady, ponieważ mogą one być zatkane

przez zakrzep.

Leczenie

Leczenie NZK w przebiegu operacji kardiochirurgicz-

nej lub w okresie pooperacyjnym przebiega zgodnie

ze standardowymi wytycznymi BLS i ALS opisanymi

w tej książce. Bezzwłocznie należy poszukiwać po-

mocy doświadczonego lekarza, następnie wykluczyć

przyczyny łatwe do usunięcia, jak odłączenie się

urządzenia stymulującego pracę mięśnia sercowego

i odmę prężną. Ciężka bradykardia lub asystolia

możne odpowiedzieć na leczenie przy użyciu elektro-

dy endokawitarnej (jeżeli jest obecna) podłączonej

do stymulatora zewnętrznego. Należy upewnić się

co do prawidłowego stężenia w surowicy jonów pota-

su i magnezu. Ważne jest szybkie przywrócenie

właściwej objętości krwi krążącej, poziom hemoglobi-

ny powinien być utrzymywany powyżej 6 g/dl. Nale-

ży zachować ostrożność przy dożylnym podawaniu

adrenaliny. Spowodowane jej podaniem nadciśnienie

tętnicze może być katastrofalne w skutkach dla prze-

szczepionych naczyń.

UCISKANIE KLATKI PIERSIOWEJ

Uciskanie klatki piersiowej może być konieczne, jed-

nakże jego powikłaniem może być podwichnięcie

mostka, złamanie żeber oraz uszkodzenie przeszcze-

pionego naczynia. Stały inwazyjny pomiar ciśnienia

tętniczego umożliwia optymalizację siły ucisku. Sku-

teczne uciskanie klatki piersiowej jest ważniejsze od

ryzyka uszkodzenia przeszczepionego naczynia.
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BEZPOŚREDNI MASAŻ SERCA

Czynniki mechaniczne (np. krwawienie, tampona-

da serca, zamknięcie przeszczepionego naczynia)

powodują, że do stosunkowo dużej liczby NZK do-

chodzi u hemodynamicznie stabilnych pacjentów

w okresie tuż po zabiegu operacyjnym [191]. Le-

czenie takich patologii wymaga ponownego otwar-

cia klatki piersiowej i prowadzenia bezpośredniego

masażu serca. Ocenia się, że około 10% pacjen-

tów wymaga ponownego otwarcia klatki piersiowej

po zabiegach kardiochirurgicznych [195]. Przeży-

cie do momentu wypisu ze szpitala pacjentów,

u których prowadzono bezpośredni masaż serca

wynoszą 17% [196]–25% [195]. NZK na oddziale

intensywnej terapii, zatrzymanie krążenia w ciągu

24 godzin od zabiegu oraz ponowne otwarcie klat-

ki piersiowej w ciągu 10 minut od zatrzymania krą-

żenia stanowią niezależne od siebie czynniki wpły-

wające na przeżycie [195].

Częste występowanie możliwych do usunięcia me-

chanicznych przyczyn zatrzymania krążenia wraz

z wysoką przeżywalnością, u których prowadzono

bezpośredni masaż serca, zachęca w takich przy-

padkach do szybkiego podjęcia decyzji o otwarciu

klatki piersiowej i rozpoczęcia bezpośredniego ma-

sażu serca [191, 197]. Natychmiast należy wyko-

nać zabieg otwarcia klatki piersiowej jeżeli zewnę-

trzne uciskanie nie przywraca krążenia krwi lub wy-

stępuje oporne na defibrylację migotanie komór

lub częstoskurcz komorowy bez tętna. Leczenie

asystolii zwykle wymaga szybkiego otwarcia klatki

piersiowej. Otwarcie klatki piersiowej jest stosunko-

wo proste i jeżeli wskazane, powinno być wykona-

ne w ciągu 10 minut od momentu zatrzymania krą-

żenia. Należy rozważyć przeszkolenie personelu

medycznego (nienależącego do zespołu chirur-

gów) pracującego w ośrodku kardiochirurgicznym

jak naciąć bliznę i usunąć szwy z mostka w cza-

sie potrzebnym na przybycie kardiochirurga. Konie-

czne jest upewnienie się, że zestaw do torakoto-

mii jest dostępny na oddziale intensywnej terapii.

Inwazyjny pomiar ciśnienia tętniczego umożliwia

kontrolę jakości prowadzenia bezpośredniego ma-

sażu serca. Materiał zatorowy należy delikatnie

usunąć albo ręcznie, albo za pomocą ssania tak,

aby uniknąć uszkodzenia przeszczepu. Wczesna

identyfikacja i leczenie patologii będącej przyczy-

ną NZK jest w takich sytuacji dużym wyzwaniem

i wymaga wsparcia doświadczonego kardio-

chirurga.

PONOWNE ZASTOSOWANIE KRĄŻENIA
POZAUSTROJOWEGO W SYTUACJACH
ZAGROŻENIA ŻYCIA

Konieczność zastosowania krążenia pozaustrojowe-

go w sytuacjach zagrożenia życia może pojawiać

się u około 0,8% pacjentów. Średnio dochodzi do

tego w ok. 7 godzin po zabiegu [198]. Zastosowa-

nie krążenia pozaustrojowego zazwyczaj wynika

z konieczności chirurgicznego opanowania krwa-

wienia, zamknięcia się wszczepionego naczynia

lub ostrej niewydolności mięśnia sercowego. Zasto-

sowanie krążenia pozaustrojowego w sytuacjach

nagłych powinno być możliwe we wszystkich od-

działach zajmujących się leczeniem kardiochirurgi-

cznym. W opublikowanych pracach przeżycie do

momentu wypisu ze szpitala pacjentów, u których

zastosowano krążenie pozaustrojowe w trakcie re-

suscytacji na oddziale intensywnej terapii wynosiło

32% [195], 42% [198] i 56,3% [199]. Przeżywal-

ność spada gwałtownie, jeżeli zabieg ten jest wy-

konywany ponad 24 godziny od operacji i przepro-

wadza się go na sali operacyjnej zamiast na od-

dziale intensywnej terapii. Zastosowanie krążenia

pozaustrojowego w sytuacjach zagrożenia życia

powinno być prawdopodobnie zarezerwowane dla

pacjentów, u których zatrzymanie krążenia nastąpi-

ło do 72 godzin od operacji. Po tym czasie pra-

wdopodobieństwo NZK z przyczyn, które można

usunąć chirurgicznie jest niewielkie [195]. Należy

upewnić się o prawidłowym zastosowaniu leków

antykoagulacyjnych przed uruchomieniem krążenia

pozaustrojowego lub użyć sprzętu, w którym zasto-

sowano rozwiązania zapobiegające krzepnięciu

krwi (heparynizowane dreny). Konieczność zasto-

sowania w leczeniu zaklemowania aorty nie wyklu-

cza dobrego rokowania [198].

DEFIBRYLACJA BEZPOŚREDNIA

Bezpośrednia defibrylacja mięśnia sercowego za

pomocą elektrod przykładanych bezpośrednio do

komór serca wymaga znacznie mniejszej energii

niż defibrylacja zewnętrzna. W przypadku defibryla-

cji bezpośredniej energia dwufazowa jest skutecz-

niejsza niż jednofazowa. Zastosowanie na począt-

ku dwufazowej energii 5 J zapewnia najlepsze wa-

runki przy niskim progu pobudzenia i kumulacji

energii, natomiast energia 10 do 20 J zapewnia

szybsze wykonanie skutecznej defibrylacji i zmniej-

szenie ich ilości [200]. W przypadku defibrylacji

energią jednofazową konieczne jest podwojenie

powyższych energii [200].
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7i. ZATRZYMANIE KRĄŻENIA
SPOWODOWANE URAZEM

Wstęp

Zatrzymanie krążenia spowodowane urazem związane

jest z bardzo wysoką śmiertelnością. Przeżywalność

ocenia się na około 2,2% (pomiędzy 0–3,7%)

(tab. 7.4) [201–207]. Wśród pacjentów, którzy przeżyli

urazowe zatrzymanie krążenia często dochodzi do po-

ważnych powikłań neurologicznych, ich brak stwierdza

się tylko u 0,8% pacjentów.

Diagnostyka zatrzymania krążenia
spowodowanego urazem

Rozpoznanie urazowego zatrzymania krążenia sta-

wia się na podstawie obserwacji klinicznej — nie-

przytomny i nieoddychający pacjent bez wyczu-

walnego tętna, który doznał urazu. Zarówno asys-

tolię, jak i zorganizowaną aktywność elektryczną

serca bez rzutu uznaje się za urazowe zatrzyma-

nie krążenia.

Wstrząśnienie serca

Wstrząśnieniem serca określa się sytuację, w któ-

rej doszło lub niemal doszło do zatrzymania krąże-

nia spowodowanego tępym urazem klatki piersio-

wej w okolicy serca [208–211]. Uderzenie, do któ-

rego dochodzi w fazie ranliwej mięśnia sercowego

może spowodować zagrażające życiu zaburzenia

rytmu (zwykle VF). Utrata przytomności po takim

urazie może być spowodowana przejściowymi za-

burzeniami rytmu. Do wstrząśnienia serca często

dochodzi podczas uprawiania sportów (zwykle ba-

seball) lub w czasie rekreacji, a poszkodowanymi

są zwykle młodzi mężczyźni (średni wiek 14 lat).

Ośrodek w Mineapolis rejestrujący przypadki

wstrząśnienia serca corocznie przyjmuje od 5 do

15 zgłoszeń. Przeżywalność w przypadku wstrząś-

nienia serca oceniana jest na około 15% i wzrasta

do 25%, jeżeli zabiegi resuscytacyjne zostaną pod-

jęte w ciągu 3 minut [211].

Uraz wtórny do innych stanów
zagrożenia życia

Zatrzymanie krążenia i oddechu z przyczyn innych

niż uraz (np. zaburzenia rytmu, hipoglikemia, drga-

wki) może być wtórnie przyczyną urazu (np. upa-

dek, wypadek drogowy itp.). Sam uraz w takiej sy-

tuacji może nie być pierwotną przyczyną zatrzyma-

nia krążenia.

Mechanizm urazu

URAZ TĘPY

Wśród 1242 pacjentów, u których do zatrzymania

krążenia doszło z powodu tępego urazu tylko 19

(1,5%) przeżyło, a tylko u 2 (0,16%) nie wystąpiły

powikłania neurologiczne (tab. 7.4).

URAZY PENETRUJĄCE

Wśród 839 pacjentów, u których do zatrzymania krą-

żenia doszło z powodu urazu penetrującego 16

(1,9%) przeżyło. W 12 przypadkach (1,4%) nie wy-

stąpiły powikłania neurologiczne (tab. 7.4).

Oznaki życia i początkowa aktywność
elektryczna serca

Nie ma pewnych rokowniczo objawów świadczą-

cych o szansach przeżycia pacjenta z urazowym

zatrzymaniem krążenia. W jednym z badań stwier-

dzono, że obecność reakcji źrenic na światło oraz

rytmu zatokowego znacząco koreluje z większą

szansą przeżycia [217]. W badaniu dotyczącym

pacjentów z urazem penetrującym reagujące na

światło źrenice, aktywność oddechowa i rytm zato-

kowy korelowały z przeżywalnością, ale często by-

ły niepewne [207]. Trzy badania potwierdziły brak

przeżycia pacjentów, u których stwierdzono w zapi-

sie rytm agonalny lub asystolię [202, 207, 218].

W innym badaniu stwierdzono brak przeżyć pacjen-

tów z PEA w przebiegu tępego urazu [219]. Opie-

rając się na tych badaniach American College of

Surgeons i National Association of EMS Physi-

cians opracowały wytyczne dotyczące sytuacji,

w których nie należy podejmować resuscytacji

[220]. Proponują oni niepodejmowanie resuscytacji

w przypadkach:

● Urazów tępych u nieoddychających poszkodowa-

nych bez wyczuwalnego tętna i zorganizowanej

aktywności elektrycznej serca.

● Urazów penetrujących u nieoddychających po-

szkodowanych bez wyczuwalnego tętna, u któ-

rych w szybkim badaniu fizykalnym nie stwierdza

się takich objawów, jak: źrenice reagujące na

światło, spontaniczne ruchy lub zorganizowana

aktywność elektryczna serca.

Ostatnie retrospektywne badania zakwestionowały

te wytyczne w serii 184 przypadków klinicznych po-

szkodowanych, którzy przeżyli urazowe zatrzyma-

nie krążenia. Część z nich spełniała kryteria po-

zwalające na niepodejmowanie resuscytacji [221].
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Leczenie

Przeżywalność urazowych zatrzymań krążenia jest

ściśle powiązana z czasem trwania fazy przedszpital-

nej oraz resuscytacji krążeniowo-oddechowej [205,

222–226]. Długo trwająca RKO wiąże się ze złym ro-

kowaniem. Skuteczność resuscytacji wiąże się z jej

trwaniem do 16 minut [205, 222–224]. Jakość i ilość

wykonywanych procedur w opiece przedszpitalnej

jest uzależniona od sposobu organizacji ratownictwa

medycznego w danym rejonie. Leczenie pacjenta na

miejscu zdarzenia powinno koncentrować się na za-

pewnieniu dobrej jakości procedur BLS, ALS i wyklu-

czeniu odwracalnych przyczyn zatrzymania krążenia.

Należy poszukiwać i leczyć te stany zagrożenia ży-

cia, które mogły spowodować wystąpienie urazu. Na

miejscu zdarzenia powinno się podejmować tylko

procedury ratujące życie. Jeżeli u pacjenta stwierdza

się oznaki życia, natychmiast należy go przewieść

do najbliższego właściwego szpitala. W wybranych

przypadkach można rozważyć wykonanie torakoto-

mii na miejscu zdarzenia [227, 228]. Nie wolno opóź-

niać działań poprzez wykonywanie procedur o nie-

udowodnionym wpływie na przeżywalność, takich

jak unieruchomienie kręgosłupa szyjnego [229].

TORAKOTOMIA RATUNKOWA

PRZEDSZPITALNA

Dowiedziono, że torakotomia ratunkowa jest niesku-

teczna, jeżeli czas pozaszpitalnych działań ratowni-

czych przekroczył 30 minut [225]. Podobnie jest w in-

nych sytuacjach, takich jak: tępy uraz u pacjenta

wymagającego ponad 5 minut pozaszpitalnej resu-

scytacji oraz penetrujący uraz u pacjenta wymagają-

cego ponad 15 minut RKO [226]. W związku z taki-

mi ograniczeniami czasowymi jeden z systemów ra-

townictwa medycznego w Wielkiej Brytanii zalecił

swoim pracownikom rozważenie wykonania torakoto-

mii na miejscu zdarzenia w przypadku pacjentów

z ranami penetrującymi, u których nie ma szans na

wykonanie właściwych interwencji chirurgicznych

w ciągu 10 minut od utraty tętna [227]. Zgodnie z ty-

Tabela 7.4. Przeżywalność po urazowym zatrzymaniu krążenia

Źródło Kryteria wejścia Liczba osób, które przeżyły bez ubytków neurologicznych

Razem Uraz penetrujący Uraz tępy

Bouillon [212] Bez tętna, wymagający RKO na miejscu zdarzenia 224
  4
  3

Battistella [202] Bez tętna wymagający RKO na miejscu 
zdarzenia i w drodze na Oddział Ratunkowy

604
 16
  9

300
 12
  9

304
  4
  0

Pasquale [206] RKO przed lub w czasie przyjęcia do szpitala 106
  3

 21
  1

 85
  2

Fischer [213] Dzieci wymagające RKO przed lub w czasie przyjęcia
po urazie tępym

 65
  1
  0

 38
  1
  0

Hazinski [214] Dzieci wymagające RKO lub będące w ciężkiej
hipotensji w czasie przyjęcia do szpitala po tępym urazie

 38
  1
  0

 65
  1
  0

Shimazu [203] Zatrzymanie krążenia spowodowane urazem 
w chwili przyjęcia

267
  7

Calkins [215] Dzieci wymagające RKO po tępym urazie  25
  2
  2

 25
  2
  2

Yanagawa [216] Pozaszpitalne NZK po tępym urazie 332
  6
  0

332
  6
  0

Rosemurgy [201] RKO przed przyjęciem 139
  0
  0

 42
  0
  0

 96
  0
  0

Stratton [207] Nieprzytomny, bez tętna na miejscu zdarzenia 879
  9
  3

497
  4
  3

382
  5
  0

Cera [217] RKO przy przyjęciu 161
 15
  ?

Dla każdego z badań pierwsza liczba oznacza liczbę pacjentów z urazowym NZK, druga — liczbę osób, które przeżyły NZK, trzecia —
liczbę osób, które przeżyły z dobrym wynikiem neurologicznym
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mi zaleceniami torakotomie w warunkach przedszpi-

talnych wykonano u 39 pacjentów, 4 z nich przeżyło,

a u 3 nie wystąpiły powikłania neurologiczne.

WEWNĄTRZSZPITALNA

Ostatnio opisano stosunkowo prostą technikę wykona-

nia torakotomii ratunkowej [228, 230]. American Colle-

ge of Surgenos opublikował wytyczne dotyczące wyko-

nywania torakotomii na oddziale ratunkowym. Zostały

one oparte na metaanalizie 42 prac naukowych zawie-

rających dane o 7035 torakotomiach wykonanych

w warunkach oddziału ratunkowego [231]. Przeżywal-

ność wynosiła 7,8%, a z 226 pacjentów, którzy przeży-

li (5%), tylko u 34 (15%) wystąpiły powikłania neurolo-

giczne. Opracowano następujące zalecenia:

● W przypadku urazów tępych torakotomia w warun-

kach oddziału ratunkowego powinna być ograni-

czona do pacjentów z oznakami życia w chwili

przyjazdu i zatrzymań krążenia na oddziale (prze-

żywalność około 1,6%).

● Torakotomię w warunkach oddziału ratunkowego

najlepiej stosować u pacjentów z penetrującymi

ranami serca, którzy trafili do centrum urazowego

krótko po urazie, a u których obserwuje się ozna-

ki życia lub aktywność elektryczną mięśnia serco-

wego (przeżywalność około 31%).

● Torakotomia w warunkach oddziału ratunkowego

powinna być wykonywana w urazach penetrują-

cych klatki piersiowej bez uszkodzenia mięśnia

sercowego nawet pomimo niskiej przeżywalności.

● Torakotomia w warunkach oddziału ratunkowego

powinna być wykonywana u pacjentów z prowa-

dzącymi do wykrwawienia urazami naczyń w obrę-

bie jamy brzusznej nawet pomimo niskiej przeży-

walności. Procedura ta powinna być wykonana ja-

ko dodatkowa wraz z zabiegiem ostatecznego za-

opatrzenia krwawiących naczyń w obrębie jamy

brzusznej.

UDROŻNIENIE DRÓG ODDECHOWYCH

Właściwe zapewnienie drożności dróg oddecho-

wych jest niezbędne w celu zapewnienia odpowied-

niego natleniania u poszkodowanych z ciężkimi

urazami. W jednym z badań klinicznych intubacja

pacjenta z urazowym zatrzymaniem krążenia na

miejscu zdarzenia podwajała tolerowany czas

RKO (średni czas RKO dla zaintubowanych pa-

cjentów, którzy przeżyli zatrzymanie krążenia wy-

niósł 9,1 minuty, podczas gdy dla pacjentów nieza-

intubowanych 4,2 minuty) [224].

Intubacja dotchawicza pacjenta urazowego jest bardzo

trudna i często się nie udaje, jeżeli jest wykonywana

przez niedoświadczonych ratowników [232–235]. Jeże-

li intubacja nie może być wykonana natychmiast, w ce-

lu zapewnienia natlenienia należy bezprzyrządowo

udrożnić drogi oddechowe lub użyć metod alternatyw-

nych. Jeżeli w ten sposób nie można uzyskać drożnoś-

ci dróg oddechowych, wskazane jest wykonanie proce-

dur chirurgicznych.

WENTYLACJA

Wentylacja dodatnimi ciśnieniami pogarsza stan ukła-

du krążenia u pacjentów z niskim rzutem serca i mo-

że nawet spowodować NZK. Dochodzi do tego w wy-

niku upośledzenia powrotu krwi żylnej do serca

[236]. Należy monitorować wentylację za pomocą ka-

pnometru i starać się utrzymać prawidłowe ciśnienia

parcjalne dwutlenku węgla. Może okazać się koniecz-

ne zmniejszenie częstości i objętości oddechów,

dzięki czemu spadnie ciśnienie w drogach oddecho-

wych i dojdzie do poprawy rzutu serca spowodowa-

nej lepszym powrotem krwi żylnej.

ODBARCZENIE ODMY

Prawidłowe odbarczenie odmy prężnej można szyb-

ko uzyskać dzięki bocznej torakotomii. Technika ta

jest skuteczniejsza niż odbarczenie za pomocą igły,

a szybsza niż założenie drenażu [237].

EFEKTYWNOŚĆ UCISKANIA KLATKI PIERSIOWEJ
PODCZAS URAZOWEGO ZATRZYMANIA KRĄŻENIA

W przypadku zatrzymania krążenia spowodowanego

hipowolemią lub tamponadą osierdzia uciskanie klat-

ki piersiowej nie jest tak skuteczne jak przy NZK

z innych przyczyn [238]. Mimo tego istnieją dobrze

opisane przypadki powrotu krążenia u pacjentów,

u których wykonywano zaawansowane zabiegi resu-

scytacyjne w związku z urazowym zatrzymaniem krą-

żenia. Uciskanie klatki piersiowej nadal jest standar-

dowym postępowaniem u pacjentów z NZK, niezależ-

nie od jego etiologii.

ZAOPATRZENIE KRWAWIEŃ

Szybkie zatamowanie krwawień ma kluczowe zna-

czenie. Cały czas należy postępować z pacjentem

delikatnie, aby zapobiec uszkodzeniu skrzepu. Kie-

dy to konieczne, powinno się zastosować ucisk

zewnętrzny oraz unieruchomienie miednicy i koń-

czyn. Opóźnienie chirurgicznego zaopatrzenia

krwawienia u pacjentów z urazem prowadzącym

do wykrwawienia może być dla niego śmiertelne

w skutkach.
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PERIKARDIOCENTEZA

U pacjentów z urazową tamponadą osierdzia próba

jej odbarczenia za pomocą igły jest prawdopodobnie

niezbyt skuteczną procedurą [239]. W literaturze nau-

kowej brak dowodów na skuteczność tej techniki.

Metoda ta może wydłużyć czas pobytu na miejscu

zdarzenia, spowodować uraz mięśnia sercowego

i opóźnić skuteczne działania terapeutyczne, takie

jak torakotomia ratunkowa.

PŁYNOTERAPIA I PRZETACZANIE KRWI NA
MIEJSCU ZDARZENIA

Resuscytacja płynowa u pacjentów urazowych przed

zaopatrzeniem krwawienia jest kontrowersyjna oraz

brak jest jasnych wskazówek dotyczących czasu rozpo-

częcia płynoterapii i rodzaju przetaczanych płynów

[240]. Pojedyncze dowody oraz powszechny konsen-

sus zalecają raczej konserwatywne podejście do płyno-

terapii z zastosowaniem kontrolowanej hipotensji do

momentu chirurgicznego zaopatrzenia źródła krwawie-

nia [241, 242]. W Wielkiej Brytanii National Institute for

Clinical Excellence (NICE) opublikował wytyczne doty-

czące pozaszpitalnej płynoterapii pacjentów urazowych

[243]. Zaleca on podawanie bolusów krystaloidów po

250 ml do momentu uzyskania wyczuwalnego tętna

na tętnicy promieniowej oraz nie opóźnianie szybkiego

transportu pacjenta poprzez próby leczenia płynami na

miejscu zdarzenia. Przedszpitalna płynoterapia może

mieć także znaczenia w przypadku pacjentów po ura-

zie, których nie można przez dłuższy czas ewakuo-

wać, jednak brak na to dowodów w badaniach nauko-

wych [244, 245].

ULTRASONOGRAFIA

Ultrasonografia jest skutecznym narzędziem

w diagnostyce niestabilnych poszkodowanych ura-

zowych. Umożliwia stwierdzenie obecności krwi

w jamie otrzewnej, opłucnej i odmy opłucnej oraz

tamponady osierdzia. Rozpoznania te mogą być

postawione w ciągu kilku minut, nawet w okresie

przedszpitalnym [246]. Od czasu wprowadzenia do

diagnostyki pacjenta urazowego USG, prawie cał-

kowicie wyparło ono z praktyki klinicznej takie pro-

cedury, jak diagnostyczne płukanie otrzewnej i peri-

kardiocentezę. Dostępne są obecnie aparaty umo-

żliwiające diagnostykę w warunkach pomocy przed-

szpitalnej. Ich znaczenie nie jest jednak dotych-

czas udowodnione.

Leki obkurczające naczynia

Możliwa rola leków obkurczających naczynia (np. wa-

zopresyny) w resuscytacji pacjentów urazowych jest

niejasna i informacje na ten temat bazują głównie

na pojedynczych doniesieniach klinicznych [247].
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7j. ZATRZYMANIE KRĄŻENIA
W PRZEBIEGU CIĄŻY

Wstęp

Zgony związane z ciążą w krajach rozwiniętych są

stosunkowo rzadkie. Częstość występowania wyno-

si około 1 na 30 000 porodów [248]. Jeżeli u cię-

żarnej obserwuje się zaburzenia sercowo-naczynio-

we, zawsze trzeba także myśleć o płodzie. Opraco-

wując wytyczne dotyczące resuscytacji pacjentek

w ciąży, opierano się głównie na opisanych w lite-

raturze naukowej seriach przypadków klinicznych

i faktach naukowych. Większość prac naukowych

dotyczy krajów rozwiniętych, podczas gdy do za-

trzymań krążenia znacznie częściej dochodzi

w krajach rozwijających się.

U kobiety w trakcie ciąży dochodzi w organizmie

do znacznych zmian fizjologicznych, np. wzrostu

rzutu serca, objętości krwi krążącej, wentylacji mi-

nutowej i zapotrzebowania na tlen, a kiedy kobieta

znajduje się w pozycji leżącej, ciężarna macica

może uciskać na naczynia miednicy i jamy brzusz-

nej, powodując spadek rzutu serca i ciśnienia tętni-

czego krwi.

Przyczyny

Zatrzymanie krążenia u kobiety ciężarnej może być

spowodowane różnymi przyczynami. Ocena danych

dotyczących przebiegu prawie 2 milionów ciąż prze-

prowadzona w Wielkiej Brytanii [248] pokazała, że

śmierć matki może być związana z:

● przewlekłą chorobą serca, 

● zatorowością,

● samobójstwem,

● chorobą nadciśnieniową rozwijającą się w przebie-

gu ciąży,

● sepsą,

● ciążą pozamaciczną,

● krwawieniem,

● zatorem wywołanym przez płyn owodniowy.

Do zatrzymania krążenia u kobiety ciężarnej może

także dojść z tych samych powodów, nie związa-

nych z ciążą co u każdej kobiety w podobnym wieku.

Kluczowe interwencje w zapobieganiu
zatrzymaniu krążenia

W sytuacji zagrożenia życia należy użyć schematu

badania ABCDE. Wiele związanych z ciążą proble-

mów sercowo-naczyniowych wynika z ucisku żyły

głównej dolnej. Pacjentki ciężarne znajdujące się

w stanie zagrożenia życia powinny być leczone

w następujący sposób:

● ułóż pacjentkę na lewym boku lub delikatnie ręko-

ma przesuń macicę na lewą stronę,

● podaj 100% tlen,

● podaj bolus płynów,

● szybko oceń ponownie potrzebę podania odpo-

wiednich leków,

● szybko zapewnij pomoc doświadczonego ginekologa.

Modyfikacje wytycznych BLS

Powyżej 20. tygodnia ciąży powiększona macica mo-

że uciskać żyłę główną dolną i aortę, powodując

zmniejszenie powrotu żylnego i rzutu serca. Efektem

tego może być poprzedzający zatrzymanie krążenia

spadek ciśnienia lub wstrząs, co u pacjentek w sta-

nie ciężkim może przyspieszyć wystąpienie zatrzy-

mania krążenia [249, 250]. Po zatrzymaniu krążenia,

zmniejszenie powrotu żylnego i rzutu serca spowodo-

wane przez powiększoną macicę może być przyczy-

ną nieskuteczności uciskania klatki piersiowej. Bada-

nia prowadzone wśród pacjentek, u których nie do-

szło do zatrzymania krążenia wskazują, że zmniej-

szenie ucisku ciężarnej macicy na żyłę główną dol-

ną można uzyskać w większości przypadków układa-

jąc pacjentkę pod kątem 15° na lewym boku [251].

Taką pozycję można uzyskać obracając pacjentkę

na bok lub wykorzystując możliwości posiadanego

sprzętu. Brak danych, na podstawie których można

by było opracować wytyczne co do optymalnego uło-

żenia rąk w trakcie uciskania klatki piersiowej u ko-

biety ciężarnej. W związku z uniesieniem przepony

i narządów jamy brzusznej przez powiększoną maci-

cę, może być konieczne wyższe niż normalnie ułoże-

nie rąk na mostku. Defibrylację powinno się wykony-

wać używając standardowych wartości energii [252].

Nie ma dowodów świadczących o niekorzystnym

wpływie defibrylacji prądem stałym na serce płodu.

Przechylenie na lewy bok i duże piersi mogą utrud-

nić prawidłowe przyłożenie łyżki defibrylatora w okoli-

cy koniuszka serca, w związku z tym u pacjentek

ciężarnych preferuje się użycie do defibrylacji samo-

przylepnych elektrod.
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Modyfikacje wytycznych ALS

U pacjentek ciężarnych ryzyko niewydolności zwiera-

cza dolnego przełyku jest wyższe, czego efektem

jest wzrost ryzyka aspiracji treści pokarmowej.

Wczesna intubacja dotchawicza z właściwie wykona-

nym uciskiem na chrząstkę pierścieniowatą obniża

to ryzyko. Intubacja ułatwia także prowadzenie wen-

tylacji u pacjentek z podniesionym ciśnieniem we-

wnątrz jamy brzusznej.

Może okazać się konieczne użycie do intubacji rurki

o średnicy 0,5–1 mm mniejszej niż normalnie stosowa-

nej u pacjentki nie będącej w ciąży. Drogi oddechowe

ciężarnej ulegają zwężeniu z powodu obrzęku i wzro-

stu ilości wydzieliny śluzowej [253]. U pacjentek ciężar-

nych intubacja może być trudniejsza technicznie [254].

W takich sytuacjach mogą okazać się przydatne: po-

moc eksperta, opracowany standard postępowania

w przypadku nieudanej intubacji oraz sprzęt do alterna-

tywnych sposobów udrażniania dróg oddechowych

(patrz rozdział 4d) [255].

Odwracalne przyczyny NZK

W trakcie prowadzenia resuscytacji ratownik powi-

nien podjąć próbę identyfikacji typowych odwracal-

nych przyczyn NZK związanych z ciążą. Pomocne

jest wykorzystanie w tym celu schematu 4 H, 4 T.

U pacjentek w ciąży występują te same czynniki ry-

zyka NZK, co u innych osób w tej samej grupie wie-

kowej (np. anafilaksja, zatrucie lekami, urazy). Nale-

ży rozważyć wykonanie przez doświadczonego ultra-

sonografistę badania USG jamy brzusznej w celu

stwierdzenia ciąży i ewentualnej identyfikacji przyczy-

ny NZK w jej przebiegu. Badanie to nie powinno jed-

nak opóźniać właściwego leczenia. Zatrzymanie krą-

żenia w przebiegu ciąży może być spowodowane na-

stępującymi przyczynami.

KRWAWIENIE

Zagrażające życiu krwawienie może wystąpić zarów-

no przed, jak i po porodzie. Jego przyczyną może

być ciąża pozamaciczna, przedwczesne odklejenie

łożyska, łożysko przodujące oraz pęknięcie macicy

[248]. Protokół postępowania w przypadku masywne-

go krwawienia powinien być dostępny na każdym od-

dziale. W porozumieniu z centrum krwiodawstwa na-

leży go regularnie poprawiać i trenować. Kobiety

z wysokim ryzykiem krwawienia powinny rodzić

w ośrodkach posiadających możliwość prowadzenie

transfuzji krwi, leczenia w warunkach intensywnej te-

rapii oraz wykonania innych niezbędnych działań,

a plan ich leczenia powinien być przygotowany

wcześniej. Leczenie opiera się na schemacie bada-

nia ABCDE. Kluczowym celem postępowania jest za-

trzymanie krwawienia. Należy rozważyć wykonanie

następujących działań:

● Resuscytacja płynowa z wykorzystaniem zestawu

do szybkiego przetaczania i odzyskiwania utraco-

nej krwi [256].

● Leczenie koagulopatii. W takiej sytuacji możliwe

jest zastosowanie rekombinowanego czynni-

ka VIIa [257].

● Podanie oksytocyny i prostaglandyn celem lecze-

nia atonii macicy [258].

● Zakładanie szwów uciskowych na macicę [259].

● Embolizacja miejsca krwawienia pod kontrolą apa-

ratu RTG [260].

● Histerektomia.

● Zaklemowanie aorty w przypadkach masywnych

krwawień [261].

LEKI

U kobiet z objawami rzucawki możliwe jest jatrogen-

ne przedawkowanie siarczanu magnezu, szczegól-

nie w przypadku wystąpienia oligurii. W takiej sytu-

acji, aby leczyć objawy toksycznego poziomu magne-

zu powinno się podać wapń (patrz: zagrażające ży-

ciu zaburzenia równowagi wodno-elektrolitowej).

Blokady centralne wykonane w celu zniesienia bólu

lub podanie leków anestetycznych może odpowia-

dać za niekorzystne objawy wynikające z blokady

układu współczulnego (hipotensja, bradykardia) lub

działania toksycznego leków miejscowo znieczulają-

cych [262].

CHOROBY UKŁADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Nadciśnienie płucne jest główną przyczyną zgonów

spowodowanych wrodzonymi chorobami serca.

W przebiegu chorób nabytych za większość zgonów

odpowiadają: okołoporodowa kardiomiopatia, zawał

serca lub tętniak aorty i rozwarstwienie w obrębie je-

go ściany lub odgałęzień [263, 264].

Pacjentki z dodatnim wywiadem w kierunku chorób

serca powinny być leczone w specjalistycznych od-

działach. U kobiet w ciąży mogą wystąpić wynikają-

ce z współistniejących chorób objawy ostrego zespo-

łu wieńcowego. Przezskórne interwencje wieńcowe,

jako leczenie reperfuzyjne jest postępowaniem z wy-
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boru u pacjentki z uniesieniem odcinka ST, ponie-

waż terapia fibrynolityczna jest w takiej sytuacji

względnie przeciwwskazana [265].

STAN PRZEDRZUCAWKOWY I RZUCAWKA

O rzucawce mówimy, kiedy u ciężarnej pacjentki

z objawami stanu przedrzucawkowego wystąpią

drgawki i/lub niespodziewana śpiączka w okresie po-

przedzającym lub następującym po porodzie [266,

267]. Siarczan magnezu skutecznie zapobiega wy-

stąpieniu około połowy przypadków rzucawki u pa-

cjentek z objawami stanu przedrzucawkowego

w okresie porodu i bezpośrednio po nim.

ZATOROWOŚĆ PŁUCNA ZAGRAŻAJĄCA ŻYCIU

Opisywano skuteczne zastosowanie środków fibrynoli-

tycznych w leczeniu masywnej, zagrażającej życiu za-

torowości płucnej u ciężarnych pacjentek [268–271].

ZATOR PŁYNEM OWODNIOWYM

Zator płynem owodniowym może przebiegać z obja-

wami duszności, sinicy, zaburzeń rytmu, hipotensji

i krwawienia wynikającego z rozwoju zespołu rozsia-

nego wykrzepiania wewnątrznaczyniowego [272]. Ob-

jawy mogą być różnorodne i przypominać te wystę-

pujące w anafilaksji. Nie ma leczenia przyczynowe-

go, a postępowanie ma charakter objawowy. Opisy-

wano skuteczne wykorzystanie krążenia pozaustro-

jowego w leczeniu pacjentki cierpiącej na zagrażają-

cy życiu zator płynem owodniowym, do którego do-

szło w trakcie porodu [273].

Jeżeli natychmiastowe rozpoczęcie
resuscytacji nie przynosi rezultatu

U kobiety ciężarnej, gdy tylko dojdzie do zatrzyma-

nia krążenia należy rozważyć natychmiastowe wy-

konanie histerotomii lub cięcia cesarskiego. W nie-

których przypadkach szybkie podjęcie resuscytacji

może przywrócić rytm zapewniający perfuzję i umo-

żliwić kontynuowanie ciąży aż do terminu porodu.

Kiedy wstępne działania resuscytacyjne zawiodą,

wydobycie płodu może zwiększyć szansę skutecz-

nej resuscytacji zarówno jego, jak i matki [274–

–276]. Najwyższą przeżywalność w przypadku pło-

dów w wieku powyżej 24–25 tygodni ciąży można

uzyskać, jeżeli wydobycie dziecka nastąpi w ciągu

5 minut od chwili zatrzymania krążenia u matki

[274, 277–279]. Wymaga to rozpoczęcia przez ra-

townika wykonywania histerotomii w ciągu około

4 minut od chwili zatrzymania krążenia. Rozwiąza-

nie ciąży usuwa ucisk na żyłę główną dolną, zwię-

kszając szansę skutecznej resuscytacji matki. Cię-

cie cesarskie umożliwia też uzyskanie dostępu do

noworodka i rozpoczęcie u niego zabiegów resus-

cytacyjnych.

PODEJMOWANIE DECYZJI W PRZYPADKU
RATUNKOWEJ HISTEROTOMII

UWZGLĘDNIENIE WIEKU PŁODOWEGO

Ciężarna macica około 20. tygodnia ciąży osiąga

wielkość, która może spowodować spadek przepły-

wu w aorcie i żyle głównej dolnej, ale przeżycie pło-

du staje się możliwe dopiero w 24.–25. tygodniu.

Na niektórych oddziałach ratunkowych dostępne są

przenośne aparaty USG, ich użycie przez doświad-

czonego lekarza może pomóc w określeniu wieku

i położenia płodu. Badanie to można wykonać pod

warunkiem, że nie opóźnia ono wykonania ratunko-

wej histerotomii [280].

● W przypadku wieku płodu < 20. tygodnia ciąży

nie ma konieczności wykonania cięcia cesarskie-

go, ponieważ takiej wielkości macica raczej nie

spowoduje znaczącego ograniczenia rzutu serca.

● W przypadku wieku płodu około 20.–23. tygodnia

ciąży, należy wykonać ratunkową histerotomię

aby umożliwić skuteczną resuscytację matki. Prze-

życie wydobytego płodu w tym wieku jest mało

prawdopodobne.

● W przypadku wieku płodu około ≥ 24.–25. ty-

godnia ciąży należy wykonać ratunkową histero-

tomię w celu ratowania życia zarówno matki jak

i płodu.

PLANOWANIE POSTĘPOWANIA W SYTUACJACH

ZAGROŻENIA ŻYCIA

Prowadzenie zaawansowanych zabiegów resuscyta-

cyjnych u kobiety w ciąży wymaga skoordynowania

resuscytacji matki z wykonaniem cięcia cesarskiego

i resuscytacją noworodka w ciągu 5 minut. Aby

osiągnięcie tego było możliwe, ośrodki, w których

istnieje prawdopodobieństwo prowadzenia resuscyta-

cji ciężarnej powinny:

● posiadać plan i niezbędny sprzęt do resuscytacji

na miejscu zarówno ciężarnej kobiety, jak i nowo-

rodka,

● zapewnić możliwości szybkiego wezwania lekarza

położnika i zespołu z oddziału neonatologii,

● zapewnić regularne szkolenia z zakresu stanów

zagrożenia życia w położnictwie.
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7k. PORAŻENIE PRĄDEM

Wstęp

Urazy spowodowane porażeniem prądem są stosun-

kowo rzadkie i każdego roku odpowiadają za 0,54

przypadków zgonów na 100 000 mieszkańców. Mo-

gą one jednak potencjalnie prowadzić do wielonarzą-

dowych obrażeń z wysoką chorobowością i śmiertel-

nością. Do większości porażeń prądem wśród doro-

słych dochodzi w pracy i są one związane z naraże-

niem na energię elektryczną o wysokim napięciu.

Wśród dzieci ryzyko to głównie związane jest z do-

mową instalacją elektryczną i prądem o niższym na-

pięciu (220 V w Europie, Australii i Azji, 110 V

w USA i Kanadzie) [281]. Porażenie piorunem jest

rzadkim przypadkiem i odpowiada za 1000 zgonów

rocznie na całym świecie [282].

Urazy spowodowane porażeniem prądem powstają

w wyniku bezpośredniego działania energii elektrycz-

nej na błony komórkowe i mięśnie gładkie naczyń.

Energia termiczna uwalniania podczas porażenia prą-

dem o wysokim napięciu może także spowodować

oparzenia. Do czynników mających wpływ na cięż-

kość porażenia prądem zaliczmy rodzaj prądu (stały,

zmienny), napięcie, dostarczoną ilość energii, opór,

drogę przepływu, oraz powierzchnię i czas kontaktu

ze źródłem prądu. Opór skóry ulega obniżeniu w wy-

niku pocenia się, co zwiększa ryzyko urazu. Prąd

elektryczny płynie drogą najniższego oporu, w związ-

ku z tym szczególnie narażone na zniszczenie są

pęczki naczyniowo-nerwowe w obrębie kończyn.

Porażenie prądem zmiennym może spowodować tęż-

cowy skurcz mięśni szkieletowych, uniemożliwiający

uwolnienie się od źródła prądu. Niewydolność mięś-

nia sercowego i niewydolność oddechowa mogą być

przyczyną natychmiastowego zgonu.

● Zatrzymanie oddechu może być spowodowane

porażeniem ośrodka oddechowego lub mięśni od-

dechowych.

● Jeżeli prąd zmienny przepłynie przez miokardium

będące w fazie ranliwej (analogicznie do zjawiska

R na T), może wywołać migotanie komór (VF)

[283]. Prąd elektryczny może także odpowiadać za

niedokrwienie mięśnia sercowego spowodowane

skurczem naczyń wieńcowych. Asystolia może wy-

stąpić jako pierwotny mechanizm NZK lub wtórnie

do asfiksji spowodowanej zatrzymaniem oddechu.

Prąd, który w wyniku porażenia przepływa przez mię-

sień sercowy jest bardziej niebezpieczny. Przepływ

prądu w poprzek klatki piersiowej (z ręki do ręki) jest

bardziej niebezpieczny niż przepływ pionowy (z ręki

do nogi) lub krokowy (z nogi do nogi). Wzdłuż drogi

przepływu prądu można obserwować znaczne uszko-

dzenia tkanek.

Porażenie piorunem

Piorun jest źródłem energii elektrycznej o napięciu

nawet do 300 kV, którego czas trwania wynosi kilka

milisekund. W przypadku porażenia piorunem więk-

szość prądu przemieszcza się po powierzchni ciała

(tzw. efekt naskórkowy). Zarówno porażenie prądem

o wysokim napięciu, jak i porażenie piorunem powo-

duje powstanie głębokich oparzeń w miejscu kontak-

tu. W przypadkach porażeń prądem z instalacji prze-

mysłowej lokalizują się one zwykle na kończynach

górnych, dłoniach, nadgarstkach, natomiast w przy-

padku porażenia piorunem znajdują się one typowo

na głowie, szyi i barkach. Do porażenia może dojść

także pośrednio w wyniku przepływu prądu po po-

wierzchni ziemi lub przeskoczenia ładunku elektrycz-

nego z uderzonego piorunem drzewa na inny obiekt

będący w pobliżu [284]. Fala uderzeniowa może od-

powiadać za urazy tępe [285]. Charakterystyka

i ciężkość obrażeń spowodowanych uderzeniem pio-

runa może różnić się znacznie nawet w obrębie jed-

nej grupy osób narażonych na to zjawisko [286–

–288]. Podobnie jak w przypadku porażenia prądem

z instalacji domowej lub przemysłowej do zgonu do-

chodzi w wyniku zatrzymania krążenia [287, 291] lub

oddechu [284, 292]. U osób, które przeżyły moment

porażenia piorunem dochodzi do wyrzutu dużej iloś-

ci amin katecholowych lub pobudzenia układu współ-

czulnego, prowadząc do nadciśnienia, tachykardii,

nietypowych zmian w EKG (obejmujących wydłuże-

nie odstępu QT i przejściowe odwrócenia załam-

ka T) oraz martwicy mięśnia sercowego. Kinaza

kreatyninowa jest uwalniana z mięśnia sercowego

i mięśni szkieletowych. Porażenie piorunem może

także spowodować zniszczenie ośrodkowych i obwo-

dowych neuronów, często też dochodzi do wystąpie-

nia krwawienia śródmózgowego, obrzęku mózgu

i uszkodzenia nerwów obwodowych. Śmiertelność

spowodowana porażeniem piorunem dochodzi do

30%, a u nawet 70% pacjentów, którzy przeżyli

stwierdza się znamienną zachorowalność [293–295].

ROZPOZNANIE

Okoliczności zdarzenia nie zawsze są znane. Pa-

cjent nieprzytomny, u którego w badaniu stwierdza

się obecność punktowych lub linijnych oparzeń al-

bo „figury piorunowe” na skórze powinien być le-

czony tak jak osoba porażona piorunem [284].
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Ratownictwo

Należy upewnić się, że wszystkie źródła prądu są

wyłączone, do poszkodowanego nie należy podcho-

dzić dopóki nie jest bezpiecznie. Prąd o wysokim na-

pięciu (powyżej tego które ma instalacja domowa)

może odpowiadać za wytworzenie łuku elektryczne-

go lub rozprzestrzeniać się po powierzchni ziemi do

kilku metrów od poszkodowanego. Podchodzenie

i udzielanie pomocy ofierze porażenia piorunem jest

bezpieczne, jakkolwiek mądrze jest przenieść się

wraz z poszkodowanym w bezpieczne miejsce,

zwłaszcza, jeżeli w ciągu ostatnich 30 minut obser-

wowano uderzenia piorunów [284].

Resuscytacja

Należy bezzwłocznie rozpocząć standardowe podsta-

wowe i zaawansowane zabiegi resuscytacyjne.

● Udrożnienie dróg oddechowych może być trud-

ne, jeżeli doszło do oparzenia elektrycznego

twarzy lub szyi. W takich sytuacjach konieczne

jest wczesne wykonanie intubacji dotchawiczej,

ponieważ narastający szybko obrzęk tkanek

miękkich może doprowadzić do niedrożności

dróg oddechowych. W wyniku porażenia prą-

dem może dojść do urazów głowy i kręgosłupa.

Należy unieruchomić pacjenta do momentu prze-

prowadzenia badania.

● Porażenie mięśni, zwłaszcza wywołane działa-

niem prądu o wysokim napięciu, może trwać na-

wet kilka godzin [294]. W tym okresie konieczne

jest wspomaganie wentylacji.

● VF jest najczęstszym mechanizmem zatrzyma-

nia krążenia, do którego dochodzi w wyniku po-

rażenia prądem zmiennym o wysokim napięciu.

Leczenie polega na prawidłowym wykonaniu de-

fibrylacji. Asystolia występuje częściej po pora-

żeniu prądem stałym. W przypadku zaburzeń

rytmu należy stosować standardowe protokoły

postępowania.

● Należy usunąć tlące się ubrania i buty aby zapo-

biec kolejnym urazom termicznym.

● Agresywna płynoterapia jest niezbędna w przypad-

kach znacznych uszkodzeń tkanek. Należy utrzy-

mać dobrą diurezę w celu umożliwienia usunięcia

z organizmu mioglobiny, potasu i innych substancji

pochodzących ze zniszczonych tkanek [291].

● Należy rozważyć wczesną interwencję chirurgicz-

ną u pacjentów z ciężkimi oparzeniami.

● W przypadku podejrzenia urazu głowy lub kręgo-

słupa konieczne jest zapewnienie unieruchomie-

nia pacjenta [296, 297].

● Należy przeprowadzić wtórną ocenę pacjenta

w celu wykluczenia urazów spowodowanych skur-

czem tężcowym mięśni szkieletowych lub odrzuce-

niem poszkodowanego od źródła prądu [297, 298].

● Porażenie prądem może spowodować ciężki uraz

głębiej położonych tkanek miękkich przy jedno-

czesnym niewielkim uszkodzeniu skóry. Ponieważ

prąd przemieszcza się wzdłuż pęczków naczynio-

wo-nerwowych należy uważnie obserwować pa-

cjenta pod kątem wystąpienia wczesnych obja-

wów zespołu przedziałowego, a w przypadku ich

pojawienia się — wykonać wcześnie fasciotomię.

Ryzyko zgonu w przypadku pacjenta porażonego

piorunem jest wysokie, jeżeli dojdzie do zatrzyma-

nia krążenia lub oddechu, a leczenie nie zostanie

szybko podjęte. Jeżeli dojdzie do porażenia pioru-

nem większej liczby osób, ratownicy powinni sku-

pić się na udzielaniu pomocy poszkodowanym,

u których doszło do zatrzymania oddechu lub krą-

żenia. Poszkodowani z zatrzymaniem oddechu mo-

gą wymagać tylko wentylacji w celu zapobieżenia

wtórnemu do hipoksji zatrzymaniu krążenia. Zabie-

gi resuscytacyjne mogą mieć większą skuteczność

w przypadku pacjentów porażonych przez piorun,

niż w innych przypadkach NZK. Działania mogą

być skuteczne, pomimo długiego czasu od zatrzy-

mania krążenia do momentu rozpoczęcia resuscy-

tacji [292]. Szerokie lub niereagujące źrenice nig-

dy nie powinny być uznawane za objawy wpływają-

ce na prognozę, szczególnie w przypadku pacjen-

tów porażonych piorunem [284].

Dane dotyczące szkodliwości porażenia prądem dla

płodu są sprzeczne. Objawy kliniczne, do których do-

chodzi w wyniku porażenia prądem, mogą ograni-

czyć się do nieprzyjemnego uczucia dla matki bez

żadnych konsekwencji dla płodu, ale mogą także

być przyczyną śmierci płodu, natychmiast lub kilka

dni później. Kilka czynników, takich jak charakterys-

tyka prądu i czas trwania narażenia, wpływają na ro-

kowanie [299].

Dalsze leczenia i rokowanie

Natychmiastowe podjęcie resuscytacji u młodych

osób, które doznały NZK w wyniku porażenia prą-

dem może dać w efekcie przeżycie pacjenta. Opi-

sywano przypadki powodzenia nawet po długim

czasie prowadzenia zabiegów resuscytacyjnych.

Wszyscy, którzy przeżyli uraz spowodowany pora-
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żeniem prądem, powinni być monitorowani na od-

dziale szpitalnym, jeżeli w wywiadzie i w badaniu

stwierdza się występowanie zaburzeń sercowo-od-

dechowych lub:

● utratę przytomności,

● zatrzymanie krążenia,

● nieprawidłowości w zapisie EKG,

● uszkodzenie tkanek miękkich lub oparzenia.

Stopień oparzeń (termicznych lub elektrycznych), mar-

twicy mięśnia sercowego, rozległość uszkodzeń cen-

tralnego systemu nerwowego oraz wtórna niewydol-

ność wielonarządowa determinują śmiertelność oraz

odległe rokowanie. Nie ma przyczynowego leczenia ob-

rażeń powstałych w wyniku porażenia prądem, a lecze-

nia ma charakter objawowy. Zapobieganie pozostaje

najlepszym sposobem ograniczania częstości występo-

wania i ciężaru obrażeń w przypadkach porażenia prą-

dem elektrycznym.
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Publikacja przygotowana przez Europejską Radę Resuscytacji (ERC) przy współpracy z Polską Radą Resuscytacji

(PRR). Tekst tłumaczony przez Polska Radę Resuscytacji.

Wiedza i praktyka w zakresie resuscytacji krążeniowo-oddechowej to stale zmieniająca się dziedzina medycyny. W miarę

rozwoju wiedzy oraz postępu w nauce i doświadczeniu klinicznym zmienia się w sposób ciągły również praktyka medycz-

na oraz sposób stosowania leków. Czytelnik tego podręcznika jest zobowiązany do zapoznania się z aktualnymi wiado-

mościami na temat przedstawionych sposobów postępowania i farmakoterapii ze szczególnym uwzględnieniem informacji

producentów na temat dawek, czasu i drogi podawania oraz efektów ubocznych stosowanych leków. Na każdej z osób

praktykujących medycynę resuscytacji spoczywa osobista odpowiedzialność za stosowane metody lecznicze, których uży-
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wiek mechanicznym systemie kopiowania danych, włączając fotokopie, kserokopie, nagrania i inne, bez uprzedniej pisem-

nej zgody PRR (dotyczy terenu Rzeczpospolitej Polskiej).
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