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7a. ZABURZENIA ROWNOWAGI
WODNO-ELEKTROLITOWEJ
ZAGRAZAJACE ZYCIU

Wstep

Zaburzenia rownowagi wodno-elektrolitowej moga
byé przyczyna wystgpienia zaburzen rytmu, a na-
wet zatrzymania krazenia. Zaburzenia rytmu zagra-
zajace zyciu wynikajg najczesciej z nieprawidiowe-
go poziomu jondéw potasu, zwykle hiperkaliemii.
Nieco rzadziej ich przyczyng sa zaburzenia pozio-
mu jonéw wapnia i magnezu w surowicy. W niekt6-
rych przypadkach leczenie zaburzen rownowagi
wodno-elektrolitowej zagrazajgcych zyciu powinno
by¢ rozpoczete przed otrzymaniem wynikéw ba-
dan laboratoryjnych.

Przy podejmowaniu decyzji klinicznych punktem od-
niesienia powinny by¢ prawidtowe wartosci stezenia
jonéw w surowicy. Doktadne wartosci wptywajace na
podejmowanie decyzji terapeutycznych zaleza od
stanu ogolnego pacjenta i predkosci, z jaka dokona-
ty sie zmiany w stezeniach elektrolitéw.

Niestety jest mato lub w ogéle brak danych opartych
na badaniach naukowych dotyczacych leczenia zabu-
rzen wodno-elektrolitowych podczas zatrzymania kra-
zenia. Wytyczne dotyczace takiego postepowania sa
oparte na zasadach postepowania z pacjentem,

u ktérego nie doszto do zatrzymania krgzenia. Nowe
wytyczne nie zmienity si¢ znacznie w stosunku do
wytycznych 2000 [1].

Zapobieganie wystepowaniu zaburzen
wodno-elektrolitowych

e Zagrazajgce zyciu zaburzenia wodno-elektrolitowe
nalezy leczy¢ przed wystgpieniem zatrzymania
krazenia.

Po rozpoczeciu leczenia powinny zostaé usuniete
wszelkie czynniki, ktére mogtyby wptywac na roz-
woj zaburzen wodno-elektrolitowych (np. leki),
wskazane jest state monitorowanie stezen elektro-
litéw, aby zapobiec nawrotowi zaburzen.
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e U pacjentéw zagrozonych wystapieniem zaburzen
wodno-elektrolitowych konieczna jest kontrola
funkcji nerek.

Nalezy regularnie sprawdzaé zlecenia dotyczace
dializy pacjentéw i modyfikowa¢ je tak, aby zapo-
biec wystgpieniu zaburzen wodno-elektrolitowych
podczas leczenia.

Zaburzenia stezenia jondw potasu
HOMEOSTAZA JONOW POTASU

Zewnatrzkomoérkowe stezenie jonéw potasu jest
utrzymywane $cisle pomiedzy 3,5 a 5 mmol/l. Pomie-
dzy ptynem wewnatrzkomérkowym a zewnatrzkomor-
kowym w warunkach normy wystepuje bardzo duza
réznica stezen. Gradient stezen wystepujacy po obu
stronach btony komérkowej warunkuje prawidtowg
prace neurondow i komérek miesniowych, w tym réw-
niez miesnia serowego. Oceniajacy stezenie jonow
potasu musi bra¢ pod uwage zmiany wynikajgce ze
spadku lub wzrostu pH. Kiedy pH surowicy spada,
stezenie jon6w potasu w surowicy ro$nie w wyniku
przemieszczenia sie ich z przestrzeni wewnatrz- do
zewnatrzkomoérkowej. Kiedy pH surowicy rosnie, ste-
zenie jonéw potasu w surowicy spada w wyniku ich
przesuwania sie do komérek. Zmiany wynikajgce ze
spadku lub wzrostu pH nalezy wzigé¢ pod uwage pod-
czas leczenia hiper- i hipokaliemii.

HIPERKALIEMIA

Hiperkaliemia jest najczestszym zaburzeniem réwno-
wagi wodno-elektrolitowej prowadzacym do zatrzyma-
nia krgzenia. NajczesSciej jest spowodowana uwolnie-
niem jonéw potasu zawartych w komérkach lub za-
burzeniem wydalania potasu przez nerki.

DEFINICJA

Nie istnieje jedna uniwersalna definicja. Na potrzeby
wytycznych za hiperkaliemie przyjeto uwazaé stan,
kiedy stezenia jonéw potasu jest wyzsze niz

5,5 mmol/l, ale tak naprawde granica ta jest ptynna.
Przekroczenie dopuszczalnego stezenia zwieksza ry-
zyko wystapienia zagrazajacych zyciu powiktan i wy-
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maga natychmiastowego leczenia. O ciezkiej hiperka-
liemii méwimy, kiedy stezenia jonéw potasu w suro-
wicy wzrasta powyzej 6,5 mmol/l.

PRZYCZYNY

Mozemy wyrézni¢ wiele mozliwych przyczyn wysta-
pienia hiperkaliemii wigczajac w to niewydolnos¢ ne-
rek, leki [inhibitory enzymu konwertujacego angioten-
syne (ACE-I), antagonisci receptora dla angiotensy-
ny Il (ARB), diuretyki oszczedzajgce potas, niestery-
dowe leki przeciwzapalne (NSAID), B-blokery, trime-
toprim)], rozpad tkanek (rabdomioliza, rozpad guza,
hemoliza), kwasice metaboliczna, zaburzenia gruczo-
téw wydzielania wewnetrznego (choroba Addisona),
postaé hiperkaliemiczng porazenia okresowego lub
diete, ktéra moze by¢ jedyna przyczyna hiperkaliemi
u pacjenta z niewydolnoscig nerek. Obecno$¢ niepra-
widtowych erytrocytéw lub trombocytoza moga odpo-
wiadaé za hiperkaliemie rzekoma. Ryzyko wystgpie-
nia hiperkaliemii wzrasta jeszcze bardziej, kiedy wy-
stepuje u pacjenta kombinacja kilku czynnikéw pre-
dysponujacych, jak na przyktad potgczenie terapii
inhibitorami ACE, diuretykami oszczedzajgcymi po-
tas i niesterydowymi lekami przeciwzapalnymi.

ROZPOZNANIE HIPERKALIEMII

Zawsze nalezy podejrzewaé hiperkaliemie u pacjentow
z zaburzeniami rytmu lub nagtym zatrzymaniem kraze-
nia [2]. Pacjenci moga sie zgtasza¢ z powodu ostabie-
nia prowadzacego do wystapienia porazenia wiotkiego,
parestezji lub ostabienia odruchéw gtebokich. Pierwszg
manifestacjg hiperkaliemii moga tez by¢ nieprawidto-
wosci w zapisie EKG, zaburzenia rytmu, zatrzymanie
krazenia, a nawet moze nastgpi¢ naglty zgon. Zmiany

w zapisie EKG zalezag od stezenia jonéw potasu w su-
rowicy oraz szybko$ci zachodzacych zmian. U wiek-
szoSci pacjentdow obserwuije sie zmiany w zapisie EKG,
kiedy stezenie jonéw potasu przekroczy 6,7 mmol/l [3].
Zwigzane z hiperkaliemia zmiany w zapisie EKG zwy-
kle stopniowo ulegaja nasileniu i obejmuja:

e blok przedsionkowo-komorowy | stopnia (wydtuze-
nie odstepu PQ > 0,2 s),

e sptaszczenie lub brak zatamka P,

e wysoki, spiczasty zatamek T, wigkszy niz zatamek
R w wigcej niz jednym odprowadzeniu,

e obnizenie odcinka ST,
e potaczenia zatamka S i T,

e poszerzenie zespotu QRS > 0,12 sekundy,

e tachykardie komorowa,
e bradykardie,

e zatrzymanie krazenia, np. aktywnos$¢ elektrycz-
na bez tetna (PEA), migotanie komér (VF),
asystolia.

LECZENIE HIPERKALIEMII

Mozna wyrézni¢ 5 kluczowych dziatarn w leczeniu
hiperkaliemii:

1. Ochrona mie$nia sercowego poprzez zastosowa-
nie $rodkoéw dziatajgcych antagonistycznie do jo-
néw potasu.

2. Wprowadzenie jonéw potasu do komoérek.
3. Usuniecie jonéw potasu z organizmu.

4. Monitorowanie stezenia jonéw potasu w celu za-
pobiezenia nawrotowi hiperkaliemii.

5. Zapobieganie powtérnemu wystgpieniu hiperka-
liemi.

Jesli w zapisie EKG istniejg zmiany i podejrzenie
hiperkaliemii jest prawdopodobne, nalezy rozpoczaé
leczenie nawet przed otrzymaniem wynikéw badan
laboratoryjnych. Sposoéb leczenia hiperkaliemii byt te-
matem przeprowadzonej ostatnio analizy prac zawar-
tych w bazie Cochrane [4].

Pacjent nie bedacy w stanie zatrzymania krazenia

W przypadku pacjenta z zachowanym krazeniem na-
lezy oceni¢ jego stan nawodnienia. Jezeli stwierdzi
sie hipowolemie nalezy podaé ptyny, aby zwiekszy¢
wydalanie jonéw potasu z moczem. Stezenie jondw
potasu powinno wptywaé na terapie, jaka zastosuje
sie w danej sytuaciji.

W przypadku niewielkiego wzrostu stezenia jonéw
potasu (5,5-6 mmol/l) nalezy usunaé potas z organi-
zmu za pomoca:

e zywic 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-
czatek dziatania 1-3 godzin, maksymalny efekt
po 6 godzinach),

o diuretykéw, np. furosemid 1mg/kg powoli dozylnie
(poczatek dziatania wraz ze zwiekszeniem diurezy),
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e dializy; hemodializa w usuwaniu jonéw potasu
jest skuteczniejsza niz dializa otrzewnowa (pocza-
tek dziatania natychmiast, w trakcie hemodializy
mozna usunaé¢ 25-30 mmol potasu na godzing).

W przypadku $redniego wzrostu stezenia jonéw pota-
su (6—6,5 mmol/l), bez zmian w zapisie EKG, nalezy
przesunaé jony potasu do komérek za pomoca:

e glukozy/insuliny: 10 jednostek krétko dziatajacej in-
suliny i 50 mg glukozy dozylnie w ciagu 15-30 minut
(poczatek dziatania 15-30 minut, maksymalny efekt
30-60 minut; kontroluj poziom glukozy w surowicy),

e uzyj tej metody jako dodatkowe postepowanie do
sposobow opisanych powyzej.

W przypadku znacznego wzrostu stezenia jonéw po-
tasu (= 6,5 mmol/l), bez zmian w zapisie EKG nale-
zy przesuna¢ jony potasu do komérek za pomoca:

e salbutamolu 5 mg w nebulizacji; moze byé konie-
czne powtdrzenie dawki kilka razy (poczatek dzia-
tania 15-30 minut).

e wodoroweglanu sodu, 50 mmol dozylnie w ciggu
5 minut nalezy zastosowac jezeli wystepuje kwasi-
ca metaboliczna (poczatek dziatania 15-30 mi-
nut); same wodoroweglany sg mniej skuteczne
niz glukoza z insuling lub salbutamol; najlepiej
uzywac ich w potgczeniu z tymi preparatami [5, 6],

e uzyj tych metod jako dodatkowe postepowanie do
sposobow opisanych powyzej.

W przypadku znacznego wzrostu stezenia jonéw po-
tasu (= 6,5 mmol/l), z obecnymi zmianami w zapisie
EKG, nalezy chroni¢ miesien sercowy w pierwszej
kolejnosci za pomoca:

e chlorku wapnia, np. 10 ml 10% CaCl, dozylnie
w ciggu 2-5 minut. Jony wapnia zmniejszajg tok-
syczno$¢é wysokiego stezenia jonéw potasu na bto-
ne komérek miesnia sercowego poprzez dziatanie
antagonistyczne. W ten spos6b chronig serce przed
wystapieniem VF, lecz nie obnizajg poziomu jonéw
potasu w surowicy (poczatek dziatania 1-3 min);

e powinno sie takze zastosowaé opisane wyzej meto-
dy majgce na celu obnizenie stezenia jonéw potasu.

Zatrzymanie krazenia
W przypadku pacjenta, u ktérego doszto do zatrzy-

mania krgzenia z powodu zaburzen wodno-elektroli-
towych procedury BLS pozostajg bez zmian. W przy-

padku zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych
nalezy postepowac zgodnie z uniwersalnym algoryt-
mem. Postepowanie lecznicze bedzie zalezeé od sto-
pnia hiperkaliemii, szybkosci z jaka doszto do wysta-
pienia zmian stezenia jonéw potasu oraz stanu ogol-
nego pacjenta.

W przypadku zatrzymania krazenia w pierwszej kolej-
nosci nalezy chroni¢ serce, nastepnie zastosowac te-
chniki majgce na celu usuniecie z organizmu lub
przesuniecie do komérek jonéw potasu za pomoca:

e chlorku wapnia: 10 ml 10% CaCl, dozylnie w bo-
lusie; jony wapnia zmniejszajg toksyczne oddziaty-
wanie wysokiego stezenia jonéw potasu na btone
komérek miesnia sercowego poprzez dziatanie
antagonistyczne;

e wodoroweglanu sodu: 50 mmol dozylnie, w bolu-
sie (jezeli wystepuje ciezka kwasica lub niewydol-
nos¢ nerek);

e glukozy/insuliny: 10 jednostek krétko dziatajace;j
insuliny i 50 mg glukozy dozylnie w bolusie;

e hemodializy: nalezy rozwazy¢ w przypadku zatrzy-
mania krgzenia spowodowanego hiperkaliemia,
opornego na leczenie.

Wskazania do dializy

Hemodializa jest najefektywniejsza metoda usuwa-
nia jonéw potasu z organizmu. Odbywa sie to po-
przez dyfuzje jondw potasu zgodnie z gradientem
stezen. Wskazane jest obnizenie stezenia jonéw po-
tasu w surowicy o 1 mmol/l w ciggu 1. godziny, a na-
stepnie o 1 mmol/l w ciggu kolejnych 2 godzin. Nale-
zy wczeénie rozwazyé przeprowadzenie dializy

w przypadku przewlekiej niewydolnosci nerek, ostrej
niewydolnosci nerek z oligurig (< 400 ml moczu

w ciggu doby) oraz masywnego rozpadu tkanek. Dia-
liza jest takze wskazana w przypadku hiperkaliemii
opornej na inne metody leczenia. Stezenie jonéw po-
tasu w surowicy czesto podnosi sie po zakoniczonej
dializie. W przypadku niestabilnych pacjentéw, ciagta
hemofiltracja zylno-zylna (Continuous Veno-Venous
Haemofiltration — CVVH) w mniejszym stopniu niz
hemodializa wptywa na uposledzenie rzutu serca.

HIPOKALIEMIA

Hipokaliemia wystepuje czesto u hospitalizowa-
nych pacjentéw [7]. Pacjenci z chorobami serca
oraz leczeni digoksyna sg szczegblnie narazeni na
pojawienie sie zaburzen rytmu serca w przebiegu
hipokaliemii.
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DEFINICJA

O hipokaliemi méwimy wtedy, gdy poziom jonéw po-
tasu w surowicy spadnie ponizej 3,5 mmol/l. Ciezka,
objawowa hipokaliemia wystepuje przy stezeniu jo-
néw potasu w surowicy ponizej 2,5 mmol/l.

PRZYCZYNY

Przyczyna hipokaliemii moze by¢ utrata potasu
przez przewdd pokarmowy (biegunka), leki (diurety-
ki, leki przeczyszczajace, sterydy), utrata potasu
przez nerki (choroby kanalikéw nerkowych, cukrzy-
ca, dializa), zaburzenia gruczotéw wydzielania we-
wnetrznego (Zespét Cushinga, hiperaldosteronizm),
zasadowica metaboliczna, brak magnezu, nieprawid-
towa dieta. Leczenie hiperkaliemii moze doprowa-
dzi¢ do hipokaliemii.

ROZPOZNANIE HIPOKALIEMII
Zawsze podejrzewa] hipokaliemie u pacjentéw

z zaburzeniami rytmu lub nagtym zatrzymaniem
krgzenia. W przypadku pacjentéw dializowanych,

hipokaliemia do$¢ czesto wystepuje pod koniec he-
modializy lub w trakcie ambulatoryjnej ciagtej diali-
zy otrzewnowej. Spadek stezenia jondw potasu

w surowicy powoduje w pierwszej kolejnosci zabu-
rzenia dotyczace funkcji widkien nerwowych i ko-
mérek miesni, prowadzac do wyczerpania, ostabie-
nia, drzen mie$niowych i zaparcia. W przypadku
ciezkiej hipokaliemii (K+ < 2,5 mmol/l) moze doj$¢
do rabdomiolizy, postepujacego w gore ciata parali-
zu oraz zaburzen oddechowych.

W EKG mozna zaobserwowaé nastepujace zwigza-
ne z hipokaliemia zmiany:

e zatamek U,
e sptaszczenia zatamka T,
e zmiany odcinka ST,

e zaburzenia rytmu, szczegdlnie u pacjentéw przyj-
mujacych digoksyne,

e zatrzymanie krazenia (PEA, VF, asystolia).

Tabela 7.1. Zaburzenia stezenia jonéw wapnia (Ca2*) i magnezu (Mg2*), zwiazane z nimi zaburzenia zapisu EKG i zalecane

leczenie
Przyczyny Objawy EKG Leczenie
Hiperkalcemia Pierwszo- lub Splatanie Skrécenie odstepu QT Plynoterapia i.v.
(Ca?* > 2,6 mmol/l) |trzeciorzedowa nadczynnos¢ | Ostabienie Wydtuzenie czasu Furosemid 1 mg/kg i.v.
przytarczyc B6l brzucha trwania zespotu QRS Hydrokortyzon
Nowotwor ztosliwy Spadek cisnienia Ptaski zatamek T 200-300 mg i.v.
Sarkoidoza Zaburzenia rytmu Blok PK Pamidronat 60-90 mg i.v.
Leki NZK NZK Kalcytonina 4-8 U/kg/8 h IM
Ocen dziatanie lekéw
Hemodializa
Hipokalcemia Przewlekta niewydolno$¢ Parestezje Wydtuzenie odstgpu QT | Chlorek wapnia 10%,
(Ca2* < 2,1 mmol/l) nerek Tezyczka Odwrécenie zatamka T 10—40 ml
Ostre zapalenie trzustki Drgawki Blok serca Siarczan magnezu 50%,
Przedawkowanie blokeréw Blok PK NZK 4-8 mmol (jezeli konieczne)
kanatu wapniowego NZK
Zesp6t wstrzasu toksycznego
Rabdomioliza
Zespot rozpadu guza
Hipermagnezemia Niewydolno$¢ nerek Splatanie Wydtuzenie odstepu PQ | Chlorek wapnia 10%,
(Mg2* > 1,1 mmol/ Jatrogenna Ostabienie i QT 5-10 ml, powtorzy¢, jesli
Depresja oddechowa | Koniczysty zatamek T konieczne
Blok PK Blok PK Wspomaganie oddechu (jezeli
NzK NZK wskazane)
Diureza forsowana: 0,9%
NaCl + furosemid 1 mg/kg i.v.
Hemodializa
Hipomagnezemia Utrata przez przewdd Drzenia Wydtuzenie odstgpu PQ |Cigzka lub objawowa: 2g 50%
(Mg?* < 0,6 mmol/l) | pokarmowy Ataksja i QT MgSQOy4 (4 ml = 8 mmol) i.v.
Poliuria Oczoplas Obnizenie odcinka ST w ciggu 15 minut
Niedozywienie Drgawki Odwrécenie zatamka T Torsades de pointes: 2g 50%
Alkoholizm Zaburzenia rytmu: Sptaszczenie zatamka P |MgSQO4 (4 ml = 8 mmol) i.v.

Zte wchtanianie
NzK

torsades de pointes

Wydtuzenie czasu
trwania zespotu QRS
Torsades de pointes

w ciggu 1-2 min

Drgawki: 2g 50% MgSOQO4
(4 ml = 8 mmol i.v. w ciggu
10 min
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LECZENIE HIPOKALIEMII

Sposdb leczenia zalezy od stopnia nasilenia hipokalie-
mii, obecnych objawdw i zmian w zapisie EKG. Zaleca
sie stopniowe zwiekszanie stezenia jonéw potasu w su-
rowicy. W sytuacji zagrozenia zycia konieczne jest po-
danie jonéw potasu dozylnie. Maksymalna zalecana
dawka dozylna jonéw potasu wynosi 20 mmol/godz.
W sytuaciji wystapienia zagrazajacych zatrzymaniem
krazenia zaburzen rytmu podaje sie potas szybciej, np.
2 mmol/min przez 10 minut a nastepnie 10 mmol

w ciggu 5—-10 minut. Podczas podawania potasu ko-
nieczne jest ciggte monitorowanie rytmu serca. Catko-
wita dawka powinna by¢ okre$lona na podstawie pow-
tarzanych badan stezenia jonéw potasu.

Wielu pacjentéw z niedoborem potasu ma takze nie-
dobdér magnezu. Magnez jest niezbedny do prawidto-
wego wchtaniania jonéw potasu. Zapewnia takze
utrzymanie réznicy stezen jondw potasu wewnatrz

i na zewnatrz komorki, szczegélnie w obrebie migs-

nia sercowego. Uzupetienie niedoboréw magnezu
umozliwi szybsze wyréwnanie niedoboru jonéw pota-
su w surowicy, dlatego jest ono zalecane w ciezkich
przypadkach hipokaliemii [8].

Zaburzenia stezenia jonéw wapnia
i magnezu

Dane dotyczace rozpoznania i leczenia zaburzen ste-
zenia jonéw wapnia i magnezu sg zebrane w tabeli 7.1.

Podsumowanie

Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej sg jed-
ng z gtownych przyczyn wystepowania zaburzen
rytmu zagrazajacych zyciu. Wéréd wszystkich za-
burzen elektrolitowych, hiperkaliemia najszybciej
moze doprowadzi¢ do wystgpienia stanu zagroze-
nia zycia. Szybkie rozpoznanie zaburzen elektroli-
towych i agresywne ich leczenie moze zapobiec
zatrzymaniu krazenia.
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7b. ZATRUCIA

Wstep

Zatrucia rzadko sg przyczyna zatrzymania krazenia,
ale pozostajg wiodaca przyczynga NZK wsréd osob
w wieku ponizej 40. roku zycia [9-12]. Wiekszos¢
badan dotyczacych tego zagadnienia to badania na
zwierzetach, obserwacje matych grup pacjentéw

i opisy przypadkéw klinicznych.

Najczestsza przyczyna przyjeé do szpitala sag celo-
we zatrucia lekami lub substancjami narkotycznymi.
Toksyczno$¢ lekédw moze wynikaé takze z ich bted-
nego dawkowania lub interakcji miedzy réznymi pre-
paratami. Przypadkowe zatrucia najczes$ciej zdarzaja
sie u dzieci. Otrucia sg stosunkowo rzadkie. Wypad-
ki w zaktadach przemystowych, dziatania wojenne
lub ataki terrorystyczne moga byé przyczyna znacz-
nego narazenia na substancje chemiczne lub promie-
niowanie radioaktywne. Dekontaminacja i postepowa-
nie w zdarzeniach masowych nie sg poruszane

w tych wytycznych.

Resuscytacja

Leczenie pacjentéw po celowych zatruciach (,prze-
dawkowanie”) bazuje na schemacie badania ABCDE.
Ma na celu zapobiezenie wystgpieniu zatrzymania kra-
zenia w czasie oczekiwania na eliminacje leku z orga-
nizmu [13]. Utrata przytomnosci prowadzaca do nie-
droznosci drog oddechowych i zatrzymania oddechu
jest najczestsza przyczyna zgonéw w tej grupie. Czes-
to celowe spozycie duzej ilosci lekéw jest skojarzone
z zatruciem alkoholem.

e Nalezy oczysci¢ i udrozni¢ drogi oddechowe,
a nastepnie oceni¢ oddech i tetno. Powinno sie
unika¢ prowadzenia wentylacji usta—usta w przy-
padku zatrucia cyjankami, siarkowodorem, fosfora-
nami organicznymi oraz substancjami zracymi.
W takiej sytuacji nalezy prowadzi¢ wentylacje pa-
cjenta za pomoca maski kieszonkowej lub worka
samorozprezalnego z maska, stosujac najwyzsze
mozliwe stezenie tlenu w mieszaninie oddecho-
wej. W przypadku zatrucia parakwatem wysokie
stezenie tlenu moze zwiekszy¢ uszkodzenia tkan-
ki ptucnej [14].

e Bardzo czesto obserwuje sie u pacjentow zatru-
tych aspiracje tresci zotgdkowej. Pacjentéw nie-
przytomnych, bez zachowanych odruchéw z tyl-
nej Sciany gardta nalezy szybko zaintubowaé z za-
stosowaniem ucisku na chrzgstke pierscieniowatg
aby zminimalizowa¢ ryzyko aspiracji (patrz roz-

dziat 4d). Intubacja powinna by¢ wykonana przez
osobe przeszkolong i majaca do$wiadczenie

w technice zapewniania droznosci drég oddecho-
wych.

e W przypadku zatrzymania krgzenia nalezy poste-
powaé zgodnie z wytycznymi dla podstawowych
i zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych.

e Z wyjatkiem przypadkow wieloksztattnego czesto-
skurczu komorowego (torsades de pointes) (patrz
dalej) w leczeniu zagrazajgcych zyciu zaburzen
rytmu zaleca sie wykonanie kardiowersji (patrz
rozdziat 4f).

e W przypadkach celowego zatrucia czesty jest spa-
dek cisnienia spowodowany lekami. Zwykle reagu-
je na terapie ptynami, ale w niektérych przypad-
kach konieczne jest zastosowanie lekow o dziata-
niu inotropowo dodatnim.

e Po rozpoczeciu resuscytacji wskazane jest jak naj-
szybsze zidentyfikowanie trucizny. Rodzina, przy-
jaciele oraz zespét karetki pogotowia czesto mo-
ga dostarczy¢ pozytecznych informacji. Doktadne
zbadanie pacjenta moze dostarczy¢ waznych dla
postawienia diagnozy informacji (charakterystycz-
ny zapach z ust, $lady po ukiuciach, szpilkowate
zrenice, resztki tabletek, $lady dziatania substan-
cji zrgcej w jamie ustnej lub pecherze swiadczace
o dtugotrwatej $piaczce).

e Nalezy zmierzy¢ temperature ciata. Hipo- lub
hipertermia moga wystapi¢ po przedawkowaniu le-
kow (patrz rozdziat 7d i 7e).

e Regionalne lub krajowe centra leczenia ostrych
zatrué moga udzieli¢ informacji dotyczacych spo-
sobu leczenia zatrutego pacjenta [15, 16]. Liste ta-
kich o$rodkdéw mozna znalez¢ na stronie interneto-
wej Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO):
http://www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/.

Specyficzne postepowanie
terapeutyczne w zatruciach

Z leczeniem zatrué Scisle zwigzanych jest kilka pro-
cedur terapeutycznych. Nacisk ktadzie sie na inten-
sywne leczenie zwigzanych z zatruciem objawéw, ta-
kich jak hipotensja, zaburzenia réwnowagi wodno-
-elektrolitowej i kwasowo-zasadowe).

Procedury terapeutyczne obejmujg zabiegi majace
na celu ograniczenie wchianiania i przyspieszenie
wydalania przyjetej trucizny oraz uzycie specyficz-
nych odtrutek. W celu uzyskania aktualnych wytycz-
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nych dotyczacych leczenia cigzkich i rzadkich zatru¢
nalezy skontaktowaé sie z centrami leczenia ostrych
zatrug.

e Wegiel medyczny posiada zdolno$¢ absorbowa-
nia niektérych lekow. Jego znaczenie w terapii
spada wraz z uptywem czasu od spozycia sub-
stancji toksycznej. W badaniach naukowych brak
jest dowodoéw na to, ze spozycie wegla medycz-
nego ma wplyw na przebieg zatrucia. Zgodnie
z dowodami uzyskanymi podczas badan na zdro-
wych ochotnikach, nalezy rozwazy¢ podanie jed-
nej dawki wegla medycznego w ciggu godziny od
zatrucia u pacjentoéw, ktérzy spozyli potencjalnie
toksyczna ilos¢ trucizny (o ktoérej wiemy, ze jest
absorbowana przez wegiel medyczny) [17]. We-
giel mozna bezpiecznie podawaé pacjentom przy-
tomnym lub po przyrzadowym zabezpieczeniu
droznosci drég oddechowych. Powtarzane dawki
wegla medycznego moga byé korzystne w zagra-
zajacych zyciu zatruciach karbamazeping, dapso-
nem, fenobarbitalem, chining i teofiling.

e Plukanie zotadka, a nastepnie podanie wegla me-
dycznego jest skuteczne tylko w ciagu 1. godziny
od przyjecia substancji toksycznej [17]. Zwykle po-
winno byé¢ ono przeprowadzone po uprzednim
zaintubowaniu pacjenta. Ptukanie zotgdka przepro-
wadzone w pdzniejszym czasie ma niewielkie zna-
czenie w ograniczaniu wchtaniania przyjetej truciz-
ny, a nawet moze spowodowaé szybsze przemie-
szczenie sie jej do dalszych czesci przewodu po-
karmowego [18]. Nie nalezy podawaé pacjentom
syropu z wymiotnicy; badania naukowe tylko
w niewielkim stopniu potwierdzaja jej skutecznosé
w leczeniu zatrug.

e Badania naukowe tylko w niewielkim stopniu po-
twierdzajg skuteczno$¢ lekéw przeczyszczajacych,
np. laktulozy lub cytrynianu magnezu w przyspie-
szaniu eliminacji z przewodu pokarmowego spozy-
tej trucizny [20].

e Ptlukanie jelit za pomocg wlewu roztworu glikolu
polietylenowego moze zredukowaé wchtanianie
trucizny dzieki oczyszczeniu przewodu pokarmo-
wego. Metoda ta moze byé pomocna w przypad-
kach spozycia toksycznych ilosci lekéw o wydtuzo-
nym czasie uwalniania lub powlekanych lekéw
wchtaniajgcych sie w jelitach, doustnym zatruciu
preparatami zelaza oraz w celu usuniecia z prze-
wodu pokarmowego woreczkéw zawierajacych to-
ksyczne substancje [21].

e Alkalizacja moczu (pH > 7,5) poprzez podanie do-
zylne wodoroweglanu sodu moze by¢ skuteczna

w przypadkach umiarkowanego i ciezkiego zatru-
cia salicylanami u pacjentéw, ktérzy nie wymaga-
ja hemodializy [22]. Terapia taka moze by¢ takze
uzyteczna w zatruciach trojcyklicznymi antydepre-
santami (patrz dalej).

e Hemodializa lub hemoperfuzja moze by¢ skutecz-
na w eliminacji niektérych zagrazajacych zyciu tru-
cizn. Za pomoca hemodializy mozna usungé roz-
puszczalne w wodzie trucizny i ich metabolity, ma-
jace matg objeto$¢ dystrybuciji oraz stabo wigzace
sie z biatkami osocza [23]. Technika ta moze by¢
zastosowana z powodzeniem w zatruciu metano-
lem, glikolem etylenowym, salicylanami i litem.
Hemoperfuzja polega na przepuszczeniu krwi
przez kolumne zawierajgca substancje absorbuja-
ca (zwykle wegiel drzewny). Dzieki tej metodzie
mozliwe jest usuniecie substancji silnie wigzacych
sie z biatkami osocza. Hemoperfuzja z uzyciem
kolumny zawierajacej wegiel drzewny moze by¢
wskazana w zatruciach karbamazeping, fenobarbi-
talem, fenytoing i teofilina.

e 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 przeciwciata w zatru-
ciach digoksyna, flumazenil w zatruciach benzo-
diazepinami, a nalokson — opioidami. Odwroce-
nie dziatania benzodiazepin za pomoca flumazeni-
lu moze nasili¢ dziatanie toksyczne u pacjentéw
uzaleznionych od benzodiazepin i dodatkowo za-
trutych lekami wywotujacymi drgawki, np. tréjcyk-
licznymi antydepresantami [24]. Rutynowe stoso-
wanie flumazenilu u pacjentéw w $piaczce spowo-
dowanej przedawkowaniem benzodiazepin nie
jest zalecane.

Specyficzne odtrutki

Wytyczne te dotycza tylko niektérych przypadkow za-
trzymania krazenia spowodowanych zatruciami.

ZATRUCIE OPIOIDAMI

Zatrucie opioidami czesto prowadzi do depresji oSrod-
ka oddechowego, niewydolnosci oddechowej i zatrzy-
mania oddechu. Efekt jaki wywieraja opioidy jest szyb-
ko odwracany przez ich antagoniste — nalokson. Jed-
nakze badania naukowe wskazuja, iz w ciezkiej depre-
sji oddechu spowodowanej przez opioidy wystepowa-
nie powiktan zwigzanych z udroznieniem drég odde-
chowych, podaniem tlenu i wentylacjg przed podaniem
naloksonu jest stosunkowo rzadkie [25—-30]. Podanie
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naloksonu moze jednak zapobiec koniecznosci intu-
baciji pacjenta. Sposéb podania naloksonu zalezy od
umiejetnosci ratownika. Lek mozna podawaé dozylnie,
domie$niowo, podskérnie, dotchawiczo i donosowo.
Podanie leku w sposéb inny niz dozylnie moze byé
szybsze ze wzgledu na to, ze nie bedzie konieczne
uzyskanie dostepu donaczyniowego. Procedura ta mo-
ze by¢ bardzo trudna u os6b przewlekle naduzywaja-
cych narkotyki drogg dozylng. Pierwsza dawka powin-
na wynosi¢ 400 pg dozylnie [27], 800 pg domiesnio-
wo, 800 pg podskérnie [27], 2 mg donosowo [31] lub
1—2 mg dotchawiczo. Silne zatrucie opioidami moze
wymagac miareczkowania naloksonu do dawki catkowi-
tej nawet 610 mg. Czas dziatania naloksonu wynosi
45-70 minut, natomiast depresja oddechu po przedaw-
kowaniu opioidéw moze trwaé 4—5 godzin. W zwigzku
z tym efekt dziatania naloksonu moze trwaé krécej, niz
ciezka depresja oddechu spowodowana przedawkowa-
niem opioidéw. Nalezy podawac kolejne dawki nalokso-
nu do momentu, kiedy pacjent bedzie wydolnie oddy-
chat i bedzie w stanie zapewni¢ sobie drozno$¢ drog
oddechowych.

Gwaltowne odstawienie opioidéw moze prowadzi¢ do
silnego pobudzenia uktadu wspdiczulnego a w efekcie
do wystapienia obrzeku ptuc, komorowych zaburzen
rytmu i silnego pobudzenia. Naloksonu nalezy uzywaé
ostroznie u pacjentéw, ktérych podejrzewamy o uzalez-
nienie od opioidéw.

Brak pewnych danych naukowych potwierdzajacych,
ze nalokson poprawia przezywalnos¢ pacjentéw, u kté-
rych doszto do zatrzymania krazenia spowodowanego
przedawkowaniem opioidéw. Zatrzymanie krazenia jest
zwykle wtorne do zatrzymania oddechu i zwigzane

z ciezkim niedotlenieniem CSN. Rokowanie w takich
przypadkach jest zte [26]. Podanie naloksonu nie po-
winno jednak wpltynaé negatywnie na stan pacjenta.
Jezeli dojdzie do zatrzymania krazenia, nalezy poste-
powaé zgodnie z wytycznymi dla podstawowych i zaa-
wansowanych zabiegéw resuscytacyjnych.

ZATRUCIE TROJCYKLICZNYMI
ANTYDEPRESANTAMI

Zatrucia celowe trojcyklicznymi antydepresantami wy-
stepuja stosunkowo czesto i prowadzg do spadku
cisnienia tetniczego, drgawek i zaburzen rytmu. Dzia-
tanie antycholinergiczne odpowiada za nastepujace
objawy: poszerzenie Zrenic, goraczke, suchg skore,
delirium, tachykardie, niedrozno$¢ jelit oraz retencje
moczu. Zagrazajace zyciu objawy zwykle pojawiaja
sie w ciagu pierwszych 6 godzin od spozycia leku.
Poszerzenie zespotéw QRS wskazuje na duze ryzy-
ko wystagpienia zaburzen rytmu. Badania naukowe
potwierdzajg skutecznosé wodoroweglanu sodu w le-

czeniu zaburzen rytmu i/lub spadku ci$nienia, spowo-
dowanych przedawkowaniem tréjcyklicznych antyde-
presantéw [32—47]. Na podstawie oceny szerokosci
zespotéw QRS nie mozna jednak okreslic momentu
rozpoczecia takiej terapii. Brak badan majacych na
celu okre$lenie najbardziej korzystnych warto$¢ pH
krwi i moczu podczas stosowania wodoroweglanow.
Uwaza sie jednak, ze pH krwi tetniczej nalezy utrzy-
mywaé na poziomie 7,45—7,55. Hipertoniczny roz-
twor soli jest takze skuteczny w leczeniu toksyczne-
go wptywu na migsien sercowy tréjcyklicznych anty-
depresantéw [48].

ZATRUCIE KOKAINA

Zatrucie kokaing prowadzi do nadmiernego pobudze-
nia uktadu wspétczulnego, w efekcie ktérego moze
dojs¢ do silnego pobudzenia psycho-ruchowego, obja-
wowej tachykardii, przetomu nadci$nieniowego, hiper-
termii oraz niedotlenienia migsnia sercowego z objawa-
mi dusznicy bolesnej. Nitrogliceryna i fentolamina roz-
luzniajg wywotany przez kokaine skurcz naczyn wien-
cowych, w przypadku labetalolu nie stwierdza sie ko-
rzystnego efektu, a propranolol moze nawet spowodo-
waé pogorszenia stanu pacjenta [49-52]. Niewielkie do-
zylne dawki benzodiazepin (midazolam, diazepam, lo-
razepam) sa skutecznymi lekami pierwszego rzutu. Ni-
traty powinny by¢ stosowane tylko wtedy, gdy wysta-
pig objawy niedotlenienia mieénia sercowego, jako leki
drugiego rzutu. Labetalol (a- i B-bloker) jest skuteczny
w leczeniu tachykardii i ciezkiego nadci$nienia u pa-
cjentéw zatrutych kokaina.

CIEZKA BRADYKARDIA SPOWODOWANA
PRZEDAWKOWANIEM LEKOW

Ciezka bradykardia spowodowana przedawkowa-
niem lekéw moze by¢ oporna na leczenia zgodne ze
standardowym protokotem ALS. Wynika to z zabloko-
wania przez lek receptoréw lub bezposredniego
uszkodzenia komorki miesniowej. Atropina moze by¢
lekiem ratujgcym zycie w zatruciach fosforanami
organicznymi, karbaminianami lub substancjami wpty-
wajacymi na ukfad nerwowy. Atropine nalezy poda-
waé w przypadkach zatrué lekami blokujgcymi aktyw-
nos¢ acetylocholinesterazy. W takich sytuacjach, aby
uzyskaé efekt kliniczny, moze okazaé sie konieczne
powtarzanie duzych dawek (2—4 mgq). Izoprenalina

w duzych dawkach moze by¢ skuteczna w leczeniu
bradykardii opornej na leczenie, spowodowanej prze-
dawkowaniem antagonistéw receptoréw . Komoro-
we zaburzenia rytmu i bloki p—k wystepujace w wyni-
ku zatrucia digoksyna leczy sie za pomoca dozylne-
go podania specyficznych przeciwciat [53]. Terapia
za pomoca tych przeciwcial moze byc¢ takze skutecz-
na w przypadkach zatrucia roslinami czy preparata-
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mi polecanymi przez medycyne alternatywng, zawie-
rajacymi w swoim sktadzie glikozydy naparstnicy
[53-55].

Leki obkurczajgce naczynia, dziatajace inotropowo
dodatnio, wapn, glukagon, inhibitory fosfodiesterazy
oraz glukoza z insuling moga by¢ pomocne w lecze-
niu przedawkowania blokeréw kanatu wapniowego

i B-blokeréw [56-58]. Réwniez przezskorna stymula-
cja moze by¢ skuteczna w przypadkach ciezkiej bra-
dykardii spowodowanej przedawkowaniem substanciji
toksycznych (patrz rozdziat 3).

Dalsze leczenie i rokowanie

Dtugotrwata $pigczka i pozostawanie w jednej pozy-
cji moze doprowadzi¢ do pojawienia sie powiktan

w postaci odlezyn i rabdomiolizy. Nalezy stale kontro-
lowaé poziom elektrolitow (szczegdlnie potasu), po-
ziom glukozy w surowicy i gazometrie krwi tetnicze;.

Wystepujace w takich przypadkach zaburzenia ter-
moregulacji wymuszajg stata kontrole temperatury
ciata pacjenta. Zaréwno hipo- jak i hipertermia moga
wystgpic¢ jako powiktanie przedawkowania niektérych
preparatéw. Nalezy zachowaé probke krwi i moczu
celem wykonania badan toksykologicznych.

Zatrucie jest wskazaniem do przedtuzenia czasu trwa-
nia resuscytacji, szczegolnie u os6b miodych. Podczas
diugotrwatej resuscytaciji trucizna moze by¢ czesciowo
metabolizowana lub wydalona z organizmu.

Alternatywne postepowanie, ktére moze byc¢ efektywne
w przypadku ciezko zatrutych pacjentéw obejmuije:

e wyzsze niz standardowe dawki lekéw,
e inne niz typowe leczenie,

e przedituzong resuscytacje krgzeniowo-oddechowa.
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7c. TONIECIE

Wstep

W Europie przypadki toniecia sg jedna z czestszych
przyczyn zgonéw, do ktérych doszto w wyniku wypad-
kow. Najwazniejsza i wptywajaca na rokowanie konsek-
wencja toniecia jest niedotlenienie. Czas trwania niedo-
tlenienia jest gtdbwnym czynnikiem wptywajacym na ro-
kowanie w tych przypadkach. Dlatego natlenienie, wen-
tylacja i perfuzja powinny by¢ przywrécone tak szybko,
jak to tylko mozliwe. Natychmiastowe rozpoczecie resu-
scytacji na miejscu zdarzenia jest konieczne. Szybkie
jej rozpoczecie wptywa korzystnie na przezywalno$é

i rokowanie dotyczace ukladu nerwowego. Sytuacja ta-
ka wymaga rozpoczecia resuscytacji przez $wiadkow
zdarzenia i natychmiastowego wezwania pogotowia ra-
tunkowego. W przypadku pacjentow, ktérzy w chwili
przybycia do szpitala majg zachowany oddech i krgze-
nie rokowanie jest dobre.

Epidemiologia

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) ocenia, ze kaz-
dego roku z powodu epizodu toniecia umiera na catym
Swiecie 450 000 oséb. Dodatkowo 1,3 miliona korygo-
wanych niesprawnoscig lat zycia jest tracone kazdego
roku z powodu przedwczesnej $mierci lub trwatego ka-
lectwa wynikajgcego z toniecia [59]. Do 97% zgonéw
spowodowanych tonieciem dochodzi w krajach o nis-
kim i $rednim dochodzie narodowym [59]. W Wielkiegj
Brytanii w roku 2002 doszio do 427 przypadkéw zgo-
néw spowodowanych tonieciem (Royal Society for the
Prevention of Accidents 2002). W Stanach Zjednoczo-
nych w tym samym okresie doszlo do 4073 zgonow
(National Center for Injury Prevention 2002). Daje to
0,8 do 1,45 przypadkéw zgonu z powodu toniecia na
100 000 mieszkancow. Utoniecia sa jedna z czest-
szych przyczyn $mierci ludzi mtodych i stanowig jedng
z gtéwnych przyczyn zgonéw w tej grupie wiekowe;j
[59]. Spozycie alkoholu znaczaco zwigksza ryzyko uto-
niecia. W 70% przypadkow utonie¢ stwierdza sie jego
spozycie [60].

Wytyczne zawarte w tym rozdziale skupiaja sie na le-
czeniu pojedynczego pacjenta u ktérego doszio do
epizodu toniecia, a nie postepowaniu w wypadkach
masowych.

Definicje, klasyfikacje, zbieranie
danych naukowych

Ponad 30 réznych terminéw jest uzywanych w opi-
sie przebiegu i rokowania w przypadkach podtopie-
nia i zanurzenia [61]. Aby zwiekszy¢ czytelnos¢ ter-

minéw i utatwi¢ poréwnywanie przysztych badan
naukowych, ILCOR ustalit nowe definicje odnoszg-
ce sie do procesu toniecia [62]. Sam epizod tonie-
cia jest okreslany jako proces w wyniku ktérego
pierwotnie dochodzi do zaburzen oddechowych
spowodowanych podtopieniem lub zanurzeniem

w cieczy. Z definicji wynika, ze ciecz znajdujgca
sie w drogach oddechowych uniemozliwia oddycha-
nie. Poszkodowany moze przezy¢ ten proces lub
moze on zakonczyé¢ sie zgonem, lecz niezaleznie
od wyniku koricowego okresla sie go jako toniecie.
Termin ‘zanurzenie’ oznacza, ze poszkodowany
jest otoczony przez wode lub inng ciecz. Aby w ta-
kiej sytuacji méwic¢ o tonieciu przynajmniej twarz,

a wiec i poczatek drég oddechowych, powinna byé
zanurzona w wodzie. Podtopienie oznacza, ze ca-
te ciato wraz z drogami oddechowymi jest zanurzo-
ne w wodzie lub innej cieczy.

ILCOR zaleca, aby nie stosowac¢ innych, dawniej
uzywanych terminéw takich jak: ‘toniecie suche

i mokre’, ‘toniecie czynne i bierne’, ‘ciche toniecie’,
‘wtérne toniecie’, ‘utopiony/przytopiony’ [62].

PODSTAWOWE ZABIEGI RESUSCYTACYJNE
RATOWNICTWO WODNE | WYDOBYWANIE Z WODY

Zawsze nalezy pamieta¢ o wkasnym bezpieczen-
stwie i przez caly czas staraé¢ sie minimalizowac¢
ryzyko zaréwno dla siebie, jak i dla ratowanego.
Jesli to mozliwe nalezy staraé sie prowadzi¢ akcje
ratunkowa nie wchodzac do wody. Rozmawiaé

z poszkodowanym, stara¢ sie do niego siegnaé ja-
kimé przedmiotem (np. kijem lub elementem ubio-
ru). Rzucenie poszkodowanemu liny lub specjalnej
rzutki ratowniczej moze by¢ skuteczne jesli ta oso-
ba znajduje sie niedaleko brzegu. Mozna takze
uzy¢ todzi lub innego sprzetu ptywajacego aby do-
trze¢ do poszkodowanego. Nalezy unika¢ wchodze-
nia do wody, jesli tylko to mozliwe. Jezeli wejscie
do wody jest konieczne nalezy wziaé¢ ze soba
przedmiot unoszgcy sie na wodzie.

Poszkodowanego nalezy wydobyé z wody jak naj-
szybciej, a resuscytacje rozpoczaé tak szybko jak
to tylko mozliwe. Ryzyko urazu szyjnego odcinka
kregostupa jest u oséb tongcych niskie (wynosi
okoto 0,5%) [63]. Stabilizacja kregostupa szyjnego
moze by¢ trudna do wykonania w wodzie, op6zni¢
wydobycie poszkodowanego i utrudni¢ prowadze-
nie resuscytacji. Zle zatozony kotnierz szyjny mo-
ze u osoby nieprzytomnej spowodowaé niedroz-
no$¢ drég oddechowych [64]. Pomimo potencjalne-
go ryzyka urazu kregostupa osoba z zatrzymanym
oddechem i brakiem tetna powinna byé wydobyta
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z wody najszybciej jak to mozliwe (nawet, jezeli
brak w danym momencie deski zapewniajacej sta-
bilizacje kregostupa) jednoczesénie nalezy staraé
sie ograniczy¢ ruchy zginania i prostowania szyi.
Stabilizacja kregostupa szyjnego nie jest wskaza-
na, chyba ze stwierdza sie cechy ciezkiego urazu
lub wywiad wskazuje na mozliwo$¢ jego wystgpie-
nia [65]. Dotyczy to przypadkéw skokéw do wody,
zjazdoéw na zjezdzalniach, stwierdzenia urazu

w badaniu fizykalnym lub objawéw $wiadczgcych
o zatruciu alkoholem. Zawsze kiedy jest to mozli-
we nalezy wydobyé poszkodowanego z wody w po-
zycji horyzontalnej aby zminimalizowaé ryzyko
spadku ci$nienia w wyniku nagtego wyciagniecia
z wody i wystapieniu zatamania uktadu krazenia.

ODDECHY RATOWNICZE

Pierwszym i najwazniejszym celem leczenia pa-
cjenta po epizodzie toniecia jest zlikwidowanie nie-
dotlenienia. Natychmiastowe rozpoczecie i prawid-
towe prowadzenie oddechéw ratowniczych lub wen-
tylacji dodatnimi ci$nieniami zwieksza przezywal-
nos¢ [67, 68]. W przypadku poszkodowanego z za-
trzymaniem oddechu, oddechy ratownicze nalezy
rozpoczaé natychmiast jak tylko mozliwe bedzie
udroznienie drég oddechowych oraz zapewnienie
bezpieczenstwa ratownikowi i poszkodowanemu.
Niekiedy mozliwe jest prowadzenie wentylacji kie-
dy poszkodowany znajduje sie jeszcze w plytkiej
wodzie. Poniewaz w takiej sytuacji zacisniecie
skrzydetek nosa moze by¢ trudne, alternatywa dla
wentylacji usta—usta jest wentylacja usta—nos. Je-
zeli poszkodowany znajduje sie w gtebokiej wo-
dzie, oddechy ratownicze nalezy rozpocza¢ tylko
wtedy, jezeli jest sie przeszkolonym w wykonywa-
niu tej czynnosci. Przydatne w takiej sytuacji mo-
ga by¢ wszelkie urzadzenia i przedmioty zapewnia-
jace unoszenie sie na powierzchni wody [69], moz-
liwe jest takze prowadzenie oddechéw ratowni-
czych bez takiego sprzetu [70]. Ratownik nieposia-
dajacy przeszkolenia w ratownictwie wodnym nie
powinien rozpoczynaé resuscytacji podczas przeby-
wania z poszkodowanym w gtebokiej wodzie.

Jezeli po udroznieniu drog oddechowych nie
stwierdza sie oddechu, nalezy przez minute prowa-
dzi¢ oddechy ratownicze [69]. Jezeli po tym czasie
poszkodowany nie oddycha samodzielnie, dalsze
postepowanie zalezy od odlegtosci do brzegu. Je-
§li mozna doptynaé¢ z poszkodowanym do brzegu
w czasie krétszym niz 5 minut, nalezy kontynuo-
wacé oddechy ratownicze podczas ptyniecia w kie-
runku brzegu. Jezeli czas ten przekracza 5 minut,
powinno sie wykonywaé oddechy ratownicze przez
kolejna minute, a nastepnie tak szybko jak to tylko

mozliwe doptynaé z poszkodowanym do brzegu
bez podejmowania kolejnych préb wentylacji [69].

Nie ma potrzeby oczyszczania drég oddechowych

z zaaspirowanej wody. Wiekszo$¢ tongcych aspiruje
tylko niewielka ilos¢ wody, ktdra szybko jest wchtania-
na do krazenia. Préba usuniecia wody z drég oddecho-
wych technikag inng niz odessanie jest niepotrzebna

i niebezpieczna. Uciskanie nadbrzusza moze spowodo-
wag regurgitacje, a w konsekwenciji aspiracje tresci po-
karmowej. Rekoczyn ten moze spowodowac takze in-
ne zagrazajgce zyciu urazy i nie powinien by¢ wykony-
wany, z wyjatkiem sytuacji, w ktérej stwierdzono obec-
no$¢ ciata obcego w drogach oddechowych [71].

UCISKANIE KLATKI PIERSIOWEJ

Natychmiast po wydobyciu poszkodowanego z wody
nalezy oceni¢ oddychanie. Personel medyczny moze
takze zbada¢ tetno, jezeli byt szkolony w tym zakre-
sie. U tongcych pacjentéow zwtaszcza wychtodzo-
nych bywa to wyjatkowo trudne. Jezeli poszkodowa-
ny nie oddycha, powinno sie natychmiast rozpoczaé
uciskanie klatki piersiowej. Uciskanie klatki piersio-
wej jest nieskuteczne w wodzie [72, 73].

DEFIBRYLACJA

Jezeli poszkodowany jest nieprzytomny i nie oddy-
cha, a AED jest dostepne, nalezy naklei¢ elektrody

i wiaczy¢ AED. Przed przyklejeniem elektrod powin-
no sie osuszy¢ klatke piersiowg aby umozliwi¢ ich
wilasciwe przyleganie. Defibrylacje nalezy wykonac¢
zgodnie z zaleceniami AED. Jezeli stwierdzi sie u po-
szkodowanego hipotermie z temperaturg gteboka

< 30°C (86°F) nalezy ograniczy¢ liczbe defibrylaciji
do 3. Kolejne mozna wykonaé po podniesieniu tem-
peratury powyzej 30°C (86°F) [74].

REGURGITACJA W TRAKCIE RESUSCYTACJI

Regurgitacja wystepuje czesto podczas prowadzenia
resuscytacji tongcych. Moze ona by¢ przyczyna trud-
nosci w utrzymaniu droznosci drég oddechowych ra-
towanego. W jednej z prac badawczych regurgitacja
wystepowata u dwéch trzecich pacjentéw, u ktérych
prowadzono oddechy ratownicze i u 86% pacjentow
wymagajacych uciskania klatki piersiowej i wentyla-
cji. Jezeli dojdzie do regurgitacji, nalezy obréci¢ po-
szkodowanego na bok i usunag¢ tre$¢ pokarmowa,
najlepiej, jesli to mozliwe, za pomocg ssaka. Jezeli
podejrzewa sie uraz kregostupa nalezy obréci¢ pa-
cjenta na bok, utrzymujac gtowe, szyje i tutéw w jed-
nej linii, zanim dojdzie do aspiracji tresci pokarmo-
wej. Do wykonania takiej procedury konieczna jest
obecno$é kilku ratownikéw.
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Rozdziat 7

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne

DROZNOSC DROG ODDECHOWYCH
| WENTYLACJA

Podczas prowadzenia badania wstepnego nalezy po-
daé oddychajacemu pacjentowi tlen w wysokim prze-
ptywie, rozwazy¢ nieinwazyjne wspomaganie oddechu
lub zastosowanie ciagtego dodatniego ci$nienia w dro-
gach oddechowych, jezeli sama tlenoterapia nie wys-
tarcza do zapewnienia odpowiedniego natlenowania
[76]. Pulsoksymetrie i gazometrie krwi tetniczej powin-
no sie wykorzystaé¢ do oceny jakosci wentylacji oraz
okreslenia wiasciwego stezenia tlenu w mieszaninie od-
dechowej. Nalezy rozwazy¢ szybka intubacje i wenty-
lacje zastepczg u pacjentéw nieprzytomnych lub tych,
u ktoérych wyzej opisana terapia nie daje zadowalaja-
cych wynikéw. Nalezy zapewni¢ wtasciwe natlenienie
pacjenta przed wykonaniem intubacji. Ze wzgledu na
wysokie ryzyko aspiracji nalezy zastosowaé szybka in-
tubacje z zastosowaniem ucisku na chrzastke pierscie-
niowata [77]. W przypadku zatrzymania krazenia ko-
nieczne jest szybkie zabezpieczenie drég oddecho-
wych, najlepiej za pomocg rurki dotchawiczej. Zmniej-
szona podatno$¢ tkanki ptucnej, wymuszajaca uzycie
wysokich ci$nien w trakcie wentylacji, redukuje przydat-
no$¢ innych przyrzadéw zapewniajgcych droznosé
drég oddechowych, takich jak np. maska krtaniowa.

W trakcie prowadzenia wentylacji jak najszybciej nale-
zy zapewni¢ najwyzsze mozliwe stezenie tlenu w mie-
szaninie oddechowej. Zapewnia to skuteczne leczenie
niedotlenienia, ktére jest bardzo prawdopodobne u to-
nacych poszkodowanych.

KRAZENIE | DEFIBRYLACJA

Nalezy postepowaé zgodnie z opisanymi wczesniej
wytycznymi dla zaawansowanych zabiegoéw resuscy-
tacyjnych. Jezeli stwierdza sie u poszkodowanego
ciezka hipotermie z temperaturg gteboka < 30°C
(86°F) nalezy ograniczy¢ liczbe defibrylacji do 3 i nie
podawaé zadnych lekéw dopdki temperatura nie pod-
niesie sie powyzej tego poziomu. Jezeli stwierdzi sie
umiarkowang hipotermie mozna podawacé leki dozyl-
nie, ale w dtuzszych niz normalnie odstepach czasu
(patrz rozdziat 7d).

W wyniku dtugotrwatego przebywania pod woda

u pacjenta moze rozwing¢ sie hipowolemia spowodo-
wana dziataniem na ciato cisnienia hydrostatyczne-
go. Nalezy rozpocza¢ dozylng ptynoterapie, ale uni-
ka¢ duzych objetosci ptyndéw, kiére moga spowodo-
waé obrzek ptuc. Po przywréceniu spontanicznego
krazenia trzeba monitorowa¢ stan hemodynamiczny
pacjenta i na tej podstawie podja¢ decyzje co do dal-
szej resuscytaciji ptynowe;.

PRZERWANIE ZABIEGOW RESUSCYTACYJNYCH

Decyzja o zaprzestaniu resuscytacji w przypadku pa-
cjentéw po epizodzie toniecia jest zawsze trudna. Brak
pojedynczego czynnika, ktory ze 100% dokifadnoscia
informowatby o dobrym lub ztym rokowaniu. Dowody
uzyskane pézniej czesto wskazuja, ze decyzja podjeta
na miejscu zdarzenia byta niewtasciwa [78]. Zawsze
nalezy prowadzi¢ zabiegi reanimacyjne, chyba ze sg
okolicznosci $wiadczace o braku szans na skuteczng
resuscytacje (np. ciezki uraz, stezenie poSmiertne, roz-
ktad zwiok itp.) lub szybki transport pacjenta do szpita-
la jest niemozliwy. W literaturze medycznej opisano
przypadki pacjentéw, ktérzy bez ubytkéw neurologicz-
nych zostali zreanimowani po zanurzeniu pod woda,
ktére trwato ponad 60 minut [79, 80].

Opieka poresuscytacyjna

TONIECIE W WODZIE StODKIEJ, A TONIECIE
W WODZIE SLONEJ

Dawniej duza uwage przywigzywano do réznicy pomie-
dzy tonieciem w wodzie stodkiej i stonej. Liczne bada-
nia na zwierzetach, jak rowniez opublikowane serie
przypadkéw klinicznych udowodnity, ze niezaleznie od
stezenia soli w wodzie, ktéra dostata sie do drég odde-
chowych, podstawowym problemem w patofizjologii to-
niecia jest rozwijajgce sie niedotlenienie. Dochodzi do
niego w wyniku zniszczenia warstwy surfaktantu, za-
padniecia sie pecherzykéw ptucnych oraz pojawienia
sie przecieku tetniczo-zylnego. Niewielkie zaburzenia
elektrolitowe sa rzadkie, nie majg znaczenia kliniczne-
go i zwykle nie wymagaja leczenia.

USZKODZENIE TKANKI PLUCNEJ

W ciggu pierwszych 72 godzin od podtopienia, u pa-
cjentéw wystepuje wysokie ryzyko rozwiniecia sie
ostrej niewydolnosci oddechowej (Acute Respiratory
Distress Syndrome — ARDS). Wentylacja oszcze-
dzajgca ptuca poprawia przezywalno$¢ pacjentow
chorych na ARDS. Sklonno$¢ uszkodzonych peche-
rzykéw ptucnych do zapadania sie wymaga zastoso-
wania wentylacji z uzyciem PEEP lub innych sposo-
béw rekrutaciji pecherzykéw ptucnych, aby zapobiec
ciezkiemu niedotlenieniu [82]. W niektorych osrod-
kach w ciezkich przypadkach ostrej niewydolnosci
oddechowej spowodowanej tonieciem, opornej na
standardowe leczenie, stosuje sie techniki pozaustro-
jowego natleniania krwi (ECMO) oraz podawanie
tlenku azotu, aczkolwiek brak jest dowodéw skutecz-
nosci takiego postepowania [65].

Czestym powiktaniem jest rozwiniecie sie zapale-
nia ptuc. Brak dowoddéw naukowych na skutecz-
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no$¢ profilaktycznej antybiotykoterapii, jednakze
jej wdrozenie mozna rozwazy¢ w przypadku tonie-
cia w silnie zanieczyszczonej wodzie (np. Scieki).
Jezeli wystgpia objawy infekcji, w leczeniu nalezy
stosowaé antybiotyki o szerokim spektrum dziata-
nia [65].

HIPOTERMIA

U ofiar podtopienia moze rozwing¢ sie pierwotna lub
wtorna hipotermia. Jezeli do podtopienia doszto w lo-
dowatej wodzie (< 5°C lub 41°F), hipotermia rozwija
sie bardzo szybko i moze zapewni¢ pewien stopien
protekcji wtedy, gdy doszto do niedotlenienia. Typo-
we opisy takich przypadkéw dotycza dzieci podtopio-
nych w lodowatej wodzie [59]. Hipotermia moze roz-
wing¢ sie takze jako wtérne powiktanie podtopienia
w wyniku szybkiej utraty ciepta przez parowanie pod-
czas zabiegdw resuscytacyjnych. W tej grupie pa-
cjentéw hipotermia nie zapewnia protekciji w przypad-
ku niedotlenienia (patrz rozdziat 7d).

Kilka prac klinicznych, ktére dotyczyty niewielkich
grup pacjentéw w hipotermii wykazaty, ze poprawe
przezywalnosci mozna uzyskaé dzieki biernemu
lub czynnemu ogrzewaniu poszkodowanych w trak-
cie dziatan pozaszpitalnych lub na oddziale ratun-
kowym [65]. Istnieja réwniez przekonywajace do-

wody naukowe stwierdzajace poprawe przezywal-
nosci pacjentdw w $pigczce po przywréceniu spon-
tanicznego krazenia, u ktérych zastosowano hipo-
termie terapeutyczng [83]. Aktualne wyniki badan
naukowych nie umozliwiajg opracowania wytycz-
nych dotyczacych terapii w tej grupie pacjentéw.
Wiasciwe wydaje sie by¢ zastosowanie czynnych
technik ogrzewania do osiggniecia temperatury gte-
bokiej okoto 32-34°C a nastepnie 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 proby zastosowania innych proce-
dur majacych na celu poprawe rokowania pacjen-
téw po epizodzie toniecia. W leczeniu pacjentow
stosowano barbiturany, monitorowanie ci$nienia
wewnatrzczaszkowego, sterydy. Brak dowodéw
Swiadczacych, ze ktérekolwiek z wyzej wymienio-
nych postepowan poprawia przezywalno$é pacjen-
tébw po epizodzie toniecia. Wzrost ci$nienia we-
wnatrzczaszkowego Swiadczy o ciezkim, spowodo-
wanym niedotlenieniem uszkodzeniu centralnego
systemu nerwowego i brak dowodéw na to, ze
aktywne jego obnizanie wptywa na przezywalnosé
pacjentéw [65].
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Rozdziat 7

7d. HIPOTERMIA
Definicje

Hipotermie stwierdzamy, kiedy temperatura gtebo-
ka ciata spadnie ponizej 35°C. W zaleznosci od
zmierzonej temperatury dzielimy jg na tagodna
(35—-32°C), umiarkowang (32-30°C) i ciezka (poni-
zej 30°C). Hipotermia moze wystgpi¢ u oséb ze
sprawng termoregulacja, w wyniku narazenia na ni-
ska temperature otoczenia, szczegdlnie przy wie-
trznej i deszczowej pogodzie, lub w wyniku zanu-
rzenia w zimnej wodzie. W przypadkach os6b

z upos$ledzonymi mechanizmami termoregulacji
(np. osoby w wieku podesztym, mate dzieci), hipo-
termia moze rozwingé sie nawet w niezbyt chtod-
nym otoczeniu. Ryzyko wystgpienia hipotermii
wzrasta takze w wyniku spozycia lekéw lub alkoho-
lu, choréb, urazéw oraz u oséb zaniedbanych. Mo-
zemy podejrzewaé hipotermie, kiedy zespét pogoto-
wia przekazuje nam informacje o przeprowadzeniu
wstepnego badania osoby nieprzytomnej w zim-
nym otoczeniu. Do potwierdzenia diagnozy za po-
moca pomiaru temperatury gtebokiej potrzebny
jest termometr z odpowiednio szerokg skala, po-
zwalajacg na pomiar temperatur znacznie ponizej
normy.

W niektorych przypadkach hipotermia moze zapew-
ni¢ ochrone moézgu pacjenta z zatrzymanym kraze-
niem [84, 85]. Powr6t funkcji CSN do stanu wyjs-
ciowego jest mozliwy po zatrzymaniu krazenia sko-
jarzonym z hipotermia, jakkolwiek w przypadku pa-
cjentéw, u ktérych do NZK doszto z przyczyn kar-
diologicznych prawdopodobieristwo to jest wyzsze,
niz u pacjentéw z zatrzymaniem krazenia spowodo-
wanym niedotlenieniem [86—88]. Nie powinno sie
podejmowaé decyzji o zaprzestaniu procedur ratu-
jacych zycie tylko na podstawie stanu klinicznego
pacjenta [87].

Podejmowanie decyzji o rozpoczeciu
resuscytacji

Nalezy unika¢ stwierdzania zgonu u pacjenta w hipo-
termii. Niska temperatura ciata moze prowadzi¢ do
wystgpienia bardzo wolnego, stabo napietego, nie-
miarowego tetna oraz nieoznaczalnego ci$nienia tet-
niczego krwi. Hipotermia ochrania mézg i wazne dla
zycia narzady, a wystepujace w jej przebiegu zabu-
rzenia rytmu sg potencjalnie odwracalne albo przed,
albo w trakcie ogrzewania pacjenta. Przy temperatu-
rze gtebokiej 18°C m6zg moze tolerowac zatrzyma-
nie krazenia trwajace do 10 razy dtuzej niz przy
37°C. Poszerzenie zrenic moze by¢ spowodowane

ré6znymi czynnikami i nie moze by¢ traktowane jako
oznaka $mierci.

W przypadku znalezienia pacjenta w stanie zatrzy-
mania krgzenia na zewnatrz w zimny dzien czesto
trudno stwierdzi¢, czy mamy do czynienia z hipoter-
mig pierwotna, czy wtérng. Do zatrzymania krazenia
mogto dojé¢ z powodu hipotermii lub hipotermia poja-
wita sie po zatrzymaniu krgzenia z innych przyczyn,
u pacjenta pierwotnie w normotermii (np. zatrzyma-
nie krazenia spowodowane chorobg niedokrwienng
serca, ktére wystapito u pacjenta przebywajacego

w zimnym otoczeniu).

W przypadkach hipotermii nie wolno stwierdzi¢ zgo-
nu dopdki nie ogrzeje sie pacjenta lub wysitki maja-
ce na celu ogrzanie nie sg skuteczne. W takich sytu-
acjach konieczne jest znaczne wydtuzenie czasu
trwania resuscytacji. W przypadku pozaszpitalnego
zatrzymania krgzenia mozna podja¢ decyzje o niepo-
dejmowaniu resuscytacji tylko wtedy, jezeli stwierdza
sie ewidentne $miertelne obrazenia lub gdy ciato pa-
cjenta jest zamarzniete, co uniemozliwia prowadze-
nie skutecznej resuscytacji [89]. W trakcie resuscyta-
cji na terenie szpitala nalezy wykorzysta¢ kliniczng
ocene stanu pacjenta aby podjg¢ decyzje o zaprze-
staniu resuscytaciji.

Resuscytacja

Wszystkie zasady dotyczace zapobiegania NZK, pro-
wadzenia podstawowych i zaawansowanych zabie-
gow resuscytacyjnych dotycza takze pacjenta w hipo-
termii. Nie nalezy opdznia¢ ratujgcych zycie proce-
dur, takich jak intubacja czy uzyskanie dostepu dona-
czyniowego. Intubacja moze wywota¢ VF u pacjen-
téw z ciezka hipotermia [87, 90].

e QOczys¢ i udroznij drogi oddechowe, jezeli nie
stwierdzasz oddechu, prowadz wentylacje, uzywa-
jac wysokiego stezenia tlenu. Jezeli to tylko mozli-
we uzywaj ogrzanego (40-46°C) i nawilzonego
tlenu. Rozwaz ostrozne wykonanie intubacji do-
tchawiczej, kiedy jest ona wskazana, zgodnie z al-
gorytmem ALS.

e QOcen tetno na duzych tetnicach, jezeli to mozli-
we, ocen takze zapis rytmu serca. Wydtuz czas
oceny EKG i poszukiwania oznak zycia do minuty
zanim stwierdzisz, ze u pacjenta doszto do zatrzy-
mania krgzenia. Jezeli dysponujesz sonda Dopple-
rowska uzyj jej aby ustali¢, czy wystepuje prze-
ptyw krwi w naczyniach. Jezeli stwierdzisz brak te-
tna natychmiast rozpocznij uciskanie klatki piersio-
wej. Jezeli masz jakiekolwiek watpliwosci dotycza-
ce obecnosci tetna — rozpocznij resuscytacie.

164



Zatrzymanie krgzenia — postepowanie w sytuacjach szczegolnych

e Podczas prowadzenia resuscytacji potwierdz wy-
stgpienie hipotermii za pomoca termometru umo-
zliwiajacego pomiar niskich temperatur. Technika
pomiaru temperatury powinna by¢ taka sama
w trakcie catej resuscytacji i ogrzewania. Pomiar
temperatury mozna wykona¢ w przetyku, peche-
rzu moczowym, odbytnicy lub na btonie bebenko-
wej [91, 92].

Czestos¢ wentylacji i ucisnie¢ klatki piersiowej powin-
na by¢ taka sama jak w przypadku pacjentéw w nor-
motermii. Hipotermia moze spowodowac¢ sztywno$é
Scian klatki piersiowej, utrudniajgc prowadzenie sku-
tecznej wentylacii i ucisnie¢ klatki piersiowe;.

Hipotermia moze spowodowac to, ze serce nie za-
reaguje na stosowane w resuscytacji leki, stymu-
lacje elektryczng czy defibrylacje. Dochodzi do
zwolnienia metabolizmu lekéw, co moze prowadzié
do wystapienia toksycznego stezenia w surowicy
lekéw podawanych wielokrotnie w trakcie resuscy-
tacji [90]. Dowody dotyczgce skutecznosci lekdéw
u pacjenta w ciezkiej hipotermii sg ograniczone do
badan prowadzonych na zwierzetach. Adrenalina
moze skutecznie podnosi¢ ci$nienie perfuzji w na-
czyniach wienicowych, nie wptywa jednak na prze-
zycie pacjentéw w ciezkiej hipotermii [93, 94]. Sku-
teczno$é amiodaronu takze spada u pacjentéw

w hipotermii. Dlatego nalezy wstrzyma¢ sie z poda-
waniem adrenaliny i innych lekéw dopdki nie
ogrzeje sie pacjenta do temperatury powyzej
30°C. Kiedy temperatura gteboka osiagnie 30°C
nalezy dwukrotnie wydtuzyé czas pomiedzy kolej-
nymi dawkami lekéw. Postepowanie takie utrzymu-
je sie do momentu przywrécenia prawidtowej tem-
peratury ciata, kiedy rozpoczyna sie podawanie le-
kéw w standardowych odstepach czasu.

Nalezy pamietac, ze powinno sie wykluczy¢ inne pier-
wotne przyczyny zatrzymania krazenia (4 H, 4 T), np.
przedawkowanie lekéw, niedoczynno$¢ tarczycy i uraz.

Zaburzenia rytmu

Wraz ze spadkiem temperatury bradykardia przecho-
dzi w migotanie przedsionkéw (AF), nastepnie w mi-
gotanie komér (VF), prowadzac do pojawienia sie
asystolii [96]. Nalezy postepowaé zgodnie ze stan-
dardowymi procedurami.

Pacjent z zatrzymaniem krazenia w ciezkiej hipoter-
mii (temperatura gleboka < 30°C) na terenie szpitala
powinien by¢ szybko ogrzany przy wykorzystaniu
czynnych technik ogrzewania wewnetrznego. Zabu-
rzenia rytmu inne niz VF majg tendencje do ustepo-
wania wraz ze wzrostem temperatury gtebokiej

i zwykle nie wymagaja natychmiastowego leczenia.
W ciezkiej hipotermii bradykardia moze by¢ zjawis-
kiem fizjologicznym. W takiej sytuacji stymulacja ele-
ktryczna nie jest zalecana, chyba ze bradykardia
utrzymuje sie pomimo ogrzania pacjenta.

Temperatura po osiagnieciu ktérej powinno sie rozpo-
czaé wykonywanie defibrylacji oraz czestosé wykony-
wania tej procedury nie zostaty okreslone. AED moz-
na uzywaé u pacjentéw w hipotermii. Jezeli urzadze-
nie rozpozna VF, nalezy wykona¢ defibrylacje. Jezeli
VF/VT nadal sie utrzymuje po wykonaniu 3 defibryla-
cji, kolejne mozna wykonaé dopiero po ogrzaniu pa-
cjenta do temperatury powyzej 30°C [97, 98]. Jezeli
uzywane jest AED, nalezy postepowa¢ zgodnie z je-
go poleceniami, jednoczes$nie ogrzewajac pacjenta.

Ogrzewanie

Podstawowe dziatania obejmujg usuniecie poszko-
dowanego z zimnego otoczenia, zapobieganie dal-
szej utracie ciepta i szybki transport do szpitala. Na-
lezy rozebraé pacjenta z mokrego, zimnego ubrania
tak szybko jak to jest mozliwe, osuszy¢ poszkodowa-
nego i okry¢ go kocami. Wiatr sprzyja wychtodzeniu

i nalezy go unikac.

Techniki ogrzewania mozna podzieli¢ na bierne zew-
netrzne oraz czynne zewnetrzne i wewnetrzne.
Ogrzewanie bierne mozna uzyska¢ za pomoca ko-
cow, przeniesienia poszkodowanego do cieptego po-
mieszczenia. Takie techniki sg skuteczne u przytom-
nych pacjentéw w tagodnej hipotermii. Techniki ogrze-
wania czynnego sa niezbedne w przypadkach ciez-
kiej hipotermii lub zatrzymania krgzenia. Zastosowa-
nie ich nie powinno jednak op6znié¢ transportu pa-
cjenta do szpitala, gdzie mozliwe jest wykorzystanie
bardziej zaawansowanych technik ogrzewania. Opi-
sano kilka r6znych technik ogrzewania, brak jednak
badan naukowych udowadniajacych ich skuteczno$é
w leczeniu pacjentéw w hipotermii, nie da sie wiec
powiedzie¢ ktéra z nich jest najlepsza. Badania do-
wodzg, ze wentylacja mechaniczna za pomoca
ogrzanego powietrza i podawanie cieptych ptynow
sg skuteczne w leczeniu pacjentéw w ciezkiej hipo-
termii z zachowanym krazeniem [99, 100]. Inne tech-
niki czynnego ogrzewania, to zastosowanie cieptej,
wilgotnej mieszaniny oddechowej, ptukanie cieptymi
ptynami o temperaturze 40°C zotadka, jamy otrzew-
nej, jamy optucnej lub pecherza moczowego oraz tech-
niki zewnetrznego ogrzewania krwi [87, 90, 101—-103].

W przypadku pacjentéw z zatrzymaniem krazenia

i hipotermia zastosowanie krgzenia pozaustrojowego
jest metoda z wyboru, majaca na celu ogrzanie pa-
cjenta. Metoda ta zapewnia nie tylko ogrzewanie,
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ale takze natlenowanie i wymuszenie krgzenia krwi.
Dzieki temu mozna stopniowo podnosi¢ temperature
gteboka pacjenta [104, 105]. W jednej z opisanych
serii przypadkéw Kklinicznych $redni czas od rozpo-
czecia typowej resuscytacji do uruchomienia kraze-
nia pozaustrojowego wynosit 65 minut [105]. Nieste-
ty sprzet niezbedny do takiej terapii nie zawsze jest
dostepny. W takich sytuacjach mozna wykorzystaé
kombinacje wczes$niej opisanych metod.

W trakcie ogrzewania pacjent wymaga przetacza-
nia duzych objetosci ptynéw z powodu poszerze-
nia naczyn i wzrostu objetosci tozyska naczyniowe-

go. Zawsze nalezy ogrzewacé ptyny, stale kontrolo-
wacé parametry hemodynamiczne pacjenta. Jezeli
to mozliwe leczenie powinno odbywacé sie w warun-
kach intensywnej terapii. Nalezy unika¢ wystapie-
nia hipertermii w trakcie i po zakonczeniu ogrzewa-
nia. Brak jest badan w tym zakresie, ale jezeli do-
jdzie do przywrécenia krazenia nalezy stosowac
standardowe zalecenia w zakresie opieki pore-
suscytacyjnej. Dotyczy to takze utrzymania umiar-
kowanej hipotermii w okresie po przywréceniu kra-
zenia (patrz rozdziat 4g). Brak dowoddéw wspierajg-
cych rutynowe wykorzystanie w terapii barbitura-
now, sterydéw i antybiotykéw [106, 107].

166



Zatrzymanie krgzenia — postepowanie w sytuacjach szczegolnych

7e. HIPERTERMIA
Definicje

Hipertermia wystepuje wtedy, kiedy wyczerpuja sie
mechanizmy termoregulacji, w efekcie czego tempe-
ratura gteboka podnosi sie powyzej gérnej granicy
wartosci prawidtowych. Hipertermia moze rozwingé
sie w wyniku dziatania czynnikéw zewnetrznych ($ro-
dowiskowych) lub wtérnie — do nadmiernej produk-
Cji ciepta przez organizm.

Do hipertermi zwigzanej z dziataniem czynnikéw
Srodowiskowych dochodzi kiedy ciepto (zwykle
dzieki promieniowaniu) jest absorbowane przez or-
ganizm szybciej niz moze byé eliminowane dzieki
mechanizmom termoregulacji. Hipertermia moze
sie manifestowaé¢ w szeregu coraz powazniej-
szych stanéw klinicznych, od objawow przegrza-
nia (heat stress) poprzez wyczerpanie cieplne,

i udar cieplny do zespotu niewydolnosci wielona-
rzadowej, a niekiedy nawet zatrzymania kraze-
nia [108].

Hipertermia ztoSliwa jest rzadkg jednostka chorobo-
wa zwigzana z zaburzeniami rownowagi wapniowej
w miesniach, prowadzaca do wystapienia skurczéw
mieséni i zagrazajacego zyciu przyspieszenia proce-
séw metabolicznych. Do rozwiniecia sie choroby do-
chodzi u predysponowanych genetycznie oséb w wy-
niku stosowania u nich wziewnych $rodkéw znieczu-
lajgcych lub depolaryzujacych lekéw zwiotczajacych
migsnie [109, 110].

Podstawowe objawy i sposéb leczenia przegrzania
i wyczerpania cieplnego sg ujete w tabeli 7.2.

Udar ciepiny

Udar cieplny powstaje w wyniku rozwiniecia sig sy-
stemowej odpowiedzi zapalnej spowodowanej
wzrostem temperatury gtebokiej powyzej 40,6°C.
Towarzysza jej zaburzenia stanu $wiadomosci i ob-
jawy niewydolnosci narzadéw o réznym stopniu za-
awansowania. Rozpoznaje sie 2 postaci udaru
cieplnego. Klasyczna postaé udaru cieplnego nie
zwigzana z wysitkiem wystepuje w wyniku naraze-
nia na wysoka temperaturg otoczenia. Te postac
czesto mozna obserwowaé u oséb starszych pod-
czas fali upatéw [111]. Posta¢ udaru cieplnego
zwigzana z wysitkiem fizycznym czes$ciej wystepu-
je u zdrowych, mtodych oséb. Rozwija sie ona

w wyniku wykonywania intensywnego wysitku
fizycznego przy wysokiej temperaturze otoczenia
i/lub wysokiej wilgotnoéci powietrza [112]. Smiertel-
no$¢ w przebiegu udaru cieplnego wynosi 10 do
50% [113].

CZYNNIKI PREDYSPONUJACE

U oséb w podesztym wieku wzrasta ryzyko hiper-
termii. Wynika to z wspétistniejgcych choréb, przyj-
mowanych lekéw, zaburzern mechanizméw termore-
gulacji, a niekiedy z braku wtasciwej opieki. Do
czynnikdw ryzyka naleza: brak aklimatyzaciji, od-
wodnienie, otyto$¢, alkohol, choroby uktadu serco-
wo-naczyniowego, choroby skéry (luszczyca, egze-
ma, oparzenia, sklerodermia, mukowiscydoza),
nadczynno$¢ tarczycy, pheochromocytoma oraz
stosowanie niektorych lekéw (antycholinergicz-
nych, diamorfiny, kokainy, amfetaminy, fenotiazyn,
sympatykomimetykdéw, blokeréw kanatu wapniowe-
go, B-blokerow).

Tabela 7.2. Przegrzanie (heat stress) i wyczerpanie cieplne

Objawy

Leczenie

Przegrzanie (heat stress)
podniesiona

wystapienie kurczy

Temperatura prawidtowa lub nieco

Obrzeki z przegrzania: stép i okolicy kostek
Utrata przytomno$ci z przegrzania
spowodowana rozszerzeniem naczyn

w wyniku dziatania wysokiej temperatury
Kurcze cieplne: utrata sodu powoduje

Odpoczynek

Uniesienie obrzeknigtych kornczyn
Ochtadzanie

Nawadnianie doustne
Uzupetnienie soli

Wyczerpanie cieplne

do dni)

Zageszczenie krwi

w udar cieplny

Reakcja systemowa na dtugotrwate
narazenie na wysoka temperature (godziny

Temperatura > 37°C a < 40°C

Béle i zawroty gtowy, nudnosci, wymioty,
tachykardia, hipotensja, nadmierne pocenie,
bole miesniowe, ostabienie, kurcze

Hiponatriemia, hipernatriemia
Moze gwattownie ulec pogorszeniu i przej$¢

Jak powyzej
W cigzkich przypadkach nalezy rozwazy¢
dozylne podanie ptynéw oraz oktady z lodu
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OBJAWY KLINICZNE
Udar cieplny przypomina objawy wstrzgsu septyczne-
go. Wynika to z dziatania podobnych mechanizméw,
ktére sa odpowiedzialne za jego rozwéj [114]. Obja-
wy obejmuja:
e temperature gteboka = 40,6°C,
e ciepta, suchg skoére (pocenie sie wystepuje

w 50% przypadkéw udaru cieplnego zwigzanego

z wysitkiem fizycznym),

e wczesne objawy: silne zmeczenie, bél gtowy, om-
dlenie, przekrwienie twarzy, wymioty i biegunke,

e zaburzenia ze strony uktadu sercowo-naczyniowe-
go: zaburzenia rytmu [115], spadek ci$nienia tetni-
czego krwi,

e zaburzenia oddechowe w tym ARDS [116],

e zaburzenia ze strony centralnego systemu nerwo-
wego, w tym drgawki i $piaczke [117],

e niewydolno$¢ watroby i nerek [118],

e Kkoagulopatie [116],

rabdomiolize [119].

Nalezy zawsze rozwazy¢ czy objawy hipertermii nie
wynikajg z:

e toksycznego dziatania lekéw [120, 121],
e zespotu odstawienia,

e zespotu serotoninergicznego [122],

e sepsy [124],

e zapalenia w obrebie centralnego systemu nerwo-
wego,

e zaburzen funkcji gruczotow wydzielania wewnetrz-
nego (np. przetom tarczycowy, pheochromocyto-
ma) [125].

LECZENIE

Podstawa postepowania jest chtodzenie pacjenta

oraz terapia podtrzymujgca podstawowe czynnosci
zyciowe, zgodnie ze schematem ABCDE [126, 127].
Ochtadzanie nalezy rozpoczaé juz przed dotarciem

pacjenta do szpitala. Celem leczenia jest obnize-
nie temperatury gtebokiej do okoto 39°C. Pacjent

z ciezkimi objawami udaru cieplnego powinien by¢
leczony w warunkach intensywnej terapii. Nalezy
ciggle monitorowaé stan hemodynamiczny pacjen-
ta i na jego podstawie podejmowac decyzje doty-
czace ptynoterapii. Moze by¢ konieczne podawa-
nie duzych objetosci ptyndéw. Zaburzenia elektrolito-
we nalezy korygowac zgodnie z wytycznymi zawar-
tymi w rozdziale 7a.

TECHNIKI CHLODZENIA

Opisano kilka technik obnizania temperatury ciata
pacjenta, ale przeprowadzono tylko nieliczne bada-
nia naukowe, ktérych celem byto wykazanie ktéra
z nich jest najbardziej skuteczna. Proste techniki
ochtadzania obejmuja picie zimnych ptynow, uzy-
cie wentylatoréw wymuszajacych staty przeptyw
powietrza wokot rozebranego pacjenta oraz spry-
skiwanie pacjenta chtodng woda. Réwnie skutecz-
na metodg moze byé stosowanie oktadéw z lodu
nad miejscami przebiegu duzych, lezacych po-
wierzchownie naczyn (pachy, pachwiny, szyja).
Techniki te moga spowodowaé wystagpienie dresz-
czy. U wspotpracujacych, stabilnych pacjentéw sku-
teczne moze by¢ chtodzenie poprzez zanurzenie
w zimnej wodzie [128]. Zastosowanie tej metody
moze spowodowaé jednak obkurczenie naczyn ob-
wodowych, zmniejszajac przeptyw i w efekcie
ograniczajac utrate ciepta. Jest ona takze uciazli-
wa w przypadku pacjentéw w stanie ciezkim.

Inne metody stosowane w obnizaniu temperatury sg
podobne do tych uzywanych celem wywotania hipo-
termii terapeutycznej u pacjentéw po zatrzymaniu
kragzenia (patrz rozdziat 4g). Ptukanie zimnymi ptyna-
mi zotadka, jamy otrzewnej [129], jamy optucnej i pe-
cherza moczowego sg skutecznymi sposobami obni-
zania temperatury gtebokiej. Mozna wykorzystaé tak-
ze wewnatrznaczyniowe techniki chtodzenia z uzy-
ciem zimnych ptynéw [130], wewnatrznaczyniowych
cewnikoéw chtodzacych [131, 132] lub pozaustrojowe
ochfadzanie krwi [133], np. hemdfiltracja zylno-zylna
lub krazenia pozaustrojowe.

FARMAKOTERAPIA UDARU CIEPLNEGO

Nie istnieja leki obnizajace temperature gteboka

w udarze cieplnym. Nie ma dowodéw na skuteczne
dziatanie lekéw przeciwgoraczkowych (np. niestery-
dowych lekéw przeciwzapalnych lub paracetamolu).
Nie udowodniono réwniez korzysci ze stosowania
dantrolenu (patrz dalej) [134].
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Hipertermia ztosliwa

Hipertermia ztoSliwa jest zagrazajgca zyciu uwarun-
kowang genetycznie jednostka chorobowa wynikaja-
cg z patologicznej wrazliwosci miesni szkieletowych
na wziewne $rodki znieczulajgce oraz depolaryzuja-
ce leki zwiotczajgce. Do wystgpienia objawéw docho-
dzi w trakcie lub po znieczuleniu ogélnym. W przy-
padku wystgpienia hipertermii nalezy przerwac na-
tychmiast podawanie tych lekéw, podaé¢ tlen, korygo-
waé kwasice i zaburzenia elektrolitowe. Wskazane
jest rozpoczecie czynnego chtodzenia i podanie dan-
trolenu [135].

Modyfikacje resuscytaciji
krazeniowo-oddechowej i opieki
poresuscytacyjnej

Brak badan klinicznych dotyczacych postepowania

w zatrzymaniu krazenia u pacjenta w hipertermii. Je-
zeli dojdzie do zatrzymania krgzenia nalezy postepo-
waé zgodnie z wytycznymi dla podstawowych i za-
awansowanych zabiegéw resuscytacyjnych oraz roz-
poczaé ochtadzanie pacjenta. Brak jest informag;ji

o wptywie hipertermii na skutecznosé¢ defibrylacji. Na-
lezy przystapi¢ do wykonywania defibrylacji zgodnie
z aktualnymi wytycznymi, jednocze$nie prowadzac
ochtadzanie pacjenta. Badania prowadzone na zwie-
rzetach sugerujg, ze zatrzymanie krgzenia skojarzo-
ne z hipertermia rokuje gorzej niz w przypadku nor-
motermii [136, 137]. Ryzyko wystgpienia powiktan
neurologicznych ro$nie wraz ze wzrostem temperatu-
ry gtebokiej o kazdy stopien powyzej 37°C [138].
Opieka po przywroceniu krazenia powinna przebie-
gac¢ zgodnie z aktualnymi wytycznymi.
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7f. ASTMA
Wstep

Okoto 300 milionéw oso6b na catym $wiecie, niezalez-
nie od wieku i pochodzenia etnicznego, cierpi z po-
wodu astmy [139]. Astma nadal jest przyczyna wielu
zgondw wsrod mtodych oséb dorostych, gtéwnie
wsrdd tych chorujacych na przewlekta ciezka postac
astmy, zaniedbanych lub zyjacych w krajach ze sta-
bo rozwinietym systemem opieki zdrowotnej. Istniejg
krajowe i miedzynarodowe wytyczne dotyczace le-
czenia chorych na astme [139, 140]. Ponizsze wy-
tyczne dotyczg sposobu postepowania w przypadku
pacjentéw z zagrazajgcym zyciu napadem astmy

i zatrzymaniem krazenia w przebiegu tej choroby.

Przyczyny NZK

Zatrzymanie krgzenia u chorych na astme jest cze-
sto konsekwencja wystapienia okresowego, ciezkie-
go niedotlenienia. Zwykle nie ma ono nagtego cha-
rakteru. Zatrzymanie krazenia w przebiegu astmy
jest zwigzane z:

e ciezkim skurczem oskrzeli i zamknieciem ich
Swiatta wydzieling $luzowa, co prowadzi do asfik-
sji (jest to najczestsza przyczyna zgonéw w prze-
biegu astmy);

e zaburzeniami rytmu spowodowanymi niedotlenie-
niem (najczestsza przyczyna zaburzen rytmu
w przebiegu astmy); zaburzenia rytmu moga takze
by¢ wynikiem dziatania lekéw (np. agonisci recepto-
row 3, aminofilina) lub zaburzen elektrolitowych;

e stopniowym wzrostem cisnienia w pecherzykach
ptucnych, czego skutkiem jest spadek przeptywu
i ci$nienia tetniczego krwi. W wyniku powstania
putapki powietrznej, powietrze podczas wdechu
dostaje sie do pecherzykéw ptucnych, ale nie mo-
ze sie z nich wydostaé (auto-PEEP); do takiego
zjawiska moze dojs¢ u wentylowanych mechanicz-
nie pacjentdéw chorych na astme;

e 0dma prezng (czesto obustronng).

Poszukiwanie odwracalnych przyczynach zatrzyma-
nia krazenia (4 H, 4 T) utatwia zidentyfikowanie po-
wodu wystgpienia NZK.

Rozpoznanie

Czestym objawem towarzyszacym napadowi astmy sg
obecne nad polami ptucnymi $wisty. Ich nasilenie nie
koreluje jednak ze stopniem zwezenia drég oddecho-

wych. Brak styszalnych $wistébw moze $wiadczy¢ o kry-
tycznym zwezeniu drég oddechowych, podczas gdy
ich ponowne wystgpienie lub nasilenie moze $wiad-
czy¢ o powodzeniu terapii lekami rozszerzajacymi
oskrzela. Wskazania pulsoksymetru moga nie odzwier-
ciedla¢ postepujacej hipowentylacji w pecherzykach
ptucnych, zwtaszcza w przypadku stosowania tlenotera-
pii. W trakcie leczenia mozna obserwowaé poczatko-
wo spadek saturacji, poniewaz stosowane w leczeniu
leki (agonisci receptoréw ), rozszerzajac oskrzela i na-
czynia moga nasilac¢ przeciek ptucny.

Swisty moga wystepowaé réwniez w przebiegu:
obrzeku ptuc, przewlektej obturacyjnej choroby ptuc
(POChP), zapalenia ptuc, reakcji anafilaktycznej
[141], obecnosci ciata obcego, zatoru tetnicy ptuc-
nej, rostrzenia oskrzeli oraz guzéw okolicy podgtos-
niowej [142].

Stopnie ciezkosci w przebiegu astmy sa opisane
w tabeli 7.3.

Kluczowe interwencje zapobiegajace
wystapieniu NZK

Pacjent z objawami ciezkiego napadu astmy wyma-
ga natychmiastowego i agresywnego leczenia aby
zapobiec pogorszeniu jego stanu. Zasady oceny pa-
cjenta i sposobu postepowania bazuja na schemacie
ABCDE. Tacy pacjenci powinni by¢ leczeni przez do-
$wiadczonych lekarzy w warunkach intensywnej tera-
pii. Szczegodty postepowania diagnostyczno-terapeu-
tycznego zalezg od lokalnych protokotow.

TLEN

Nalezy zastosowaé takie stezenia tlenu w mieszani-
nie oddechowej, ktére zapewni saturacje = 92%.
Przy podazy tlenu przez maske niekiedy niezbedne
jest stosowanie wysokich przeptywéw. Korzystne mo-
ze by¢ wykonanie szybkiej intubacji w przypadku pa-
cjentéw, u ktérych pomimo intensywnego leczenia
stwierdza sie:

e zaburzenia $wiadomosci lub $pigczke,
e nadmierne pocenie sie,

e obnizenie napiecia miesniowego (kliniczny objaw
wzrostu cisnienia parcjalnego dwutlenku wegla),

e znacznego stopnia pobudzenie, splatanie oraz nietole-
rancje maski tlenowej (kliniczne objawy niedotlenienia).

Izolowany wzrost PaCO- nie jest wskazaniem do in-
tubacji. Nalezy leczy¢ pacjenta, a nie liczby.
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Tabela 7.3. Stopien ciezkosci astmy [140]

Astma Cechy

Krytyczna

Wzrost PaCO; i/lub potrzeba mechanicznej wentylacji ze zwigkszonym ci$nieniem wdechowym

Zagrazajaca zyciu Ktérakolwiek z:

bradykardia

SpOs < 92%, zaburzenia rytmu
PaO, < 8 kPa, hipotensja

,cicha klatka piersiowa”, splatanie
sinica, $pigczka
staby wysitek oddechowy

PEF* < 33% (najlepszy lub przewidywany)

prawidtowe PaCO, (4,6—6,0 kPa (35—45 mm Hg)), wyczerpanie

Ostra, ciezka Ktérakolwiek z:

czesto$¢ oddechow > 25/min
czestos¢ pracy serca > 110/min

PEF 33-50% (najlepszy lub przewidywany)

niemozno$¢ powiedzenia catego zdania na jednym wydechu

Umiarkowana, zaostrzona |Narastajgce objawy

brak cech ostrej, cigzkiej astmy

PEF 50-75% (najlepszy lub przewidywany)

Niestabilna
pomimo intensywnego leczenia

Typ 1: duza rozpigto$¢ PEF (zmienno$¢ wartosci w ciggu dnia > 40% lub > 50% w okresie > 150 dni)

Typ 2: nagte cigzkie napady u pacjenta z astma, ktéra wydaje sig¢ by¢ dobrze kontrolowana

* PEF — szczytowy przeptyw wydechowy

B,~AGONISCI PODAWANE W NEBULIZACJI

Podstawowym lekiem stosowanym prawie na catym
Swiecie w leczeniu napadu astmy jest salbutamol

w dawce 5 mg podany w nebulizacji. Czesto
konieczne jest zastosowanie kolejnych dawek w 15—
—20-minutowych odstepach. W ciezkim napadzie ast-
my moze sie okazaé konieczne zastosowanie ciagtej
nebulizacji z salbutamolu. Do takiej terapii powinny
by¢ dostepne nebulizatory, w ktérych nebulizacje
uzyskuje sie dzieki wysokim przeptywom tlenu. Hipo-
wentylacja wystepujaca w przebiegu ciezkiego lub
zagrazajgcego zyciu napadu astmy moze uniemozli-
wié skuteczng nebulizacje.

KORTYKOSTERYDY PODAWANE DOZYLNIE

Tlen i agonisci receptorow B sa najwazniejszymi le-
kami w poczagtkowej fazie leczenia napadu astmy.
Nalezy jednak pamieta¢ o szybkim podaniu kortyko-
sterydéw (hydrokortyzon 200 mg dozylnie). Brak jest
dowodéw $wiadczacych o wiekszej skutecznosci kor-
tykosterydéw podanych droga dozylng niz doustng
[143]. Podanie leku dozylnie jest preferowane ze
wzgledu na wysokie ryzyko wymiotéw u pacjentow

Z zagrazajgcym zyciu napadem astmy, osoby takie
moga tez nie byé w stanie potknaé tabletki.

LEKI ANTYCHOLINERGICZNE PODAWANE
W NEBULIZACJI

Podawane w nebulizacji leki antycholinergiczne (ipratro-
pium 0,5 mg co 4-6 godz.) moga spowodowaé dalsze
rozszerzenie oskrzeli oraz by¢ skuteczne u pacjentéw,
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ktérzy nie odpowiedzieli na leczenie (3-agonistami
[144, 145].

SALBUTAMOL PODAWANY DOZYLNIE

Kilka badan naukowych dowiodto, iz zastosowanie
salbutamolu w dawce 0,25 mg podawanym w powol-
nym wlewie dozylnym poprawia skutecznos¢ lecze-
nia pacjentdow z ciezkim napadem astmy, ktérzy
otrzymali juz salbutamol w nebulizacji [146]. Salbuta-
mol mozna podawaé réwniez w ciggtym wlewie

w dawce 3—20 pg/min.

SIARCZAN MAGNEZU PODAWANY DOZYLNIE

Siarczan magnezu w dawce 2 g (powolny wlew do-
zylny) moze skutecznie rozszerza¢ oskrzela u pa-
cjentébw z zagrazajgcym zyciu napadem astmy. Meta-
analiza siedmiu prac badawczych zawartych w bazie
Cochrane udowodnita skuteczno$¢ siarczanu magne-
zu, szczegoblnie w leczeniu bardzo ciezkich za-
ostrzen astmy [147]. Magnez powoduje niezalezne
od poziomu w surowicy rozluznienie miesni gtadkich
oskrzeli oraz ma niewiele efektéw ubocznych
(zaczerwienienie twarzy, niewielki bdl glowy).

TEOFILINA PODAWANA DOZYLNIE

Teofilina jest podawana dozylnie pod postacig ami-
nofiliny. Jest to mieszanina teofiliny z etylendiami-
na. Mieszanina taka jest 20 razy lepiej rozpusz-
czalna niz sama teofilina. Podanie aminofiliny po-
winno sie rozwazac tylko w ciezkich i zagrazaja-
cych zyciu napadach astmy. Dawka nasycajaca wy-
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nosi 5 mg/kg podana w ciggu 20—-30 minut (chyba
ze pacjent przyjmuje przewlekle teofiling). Dawka
podtrzymujaca podawana we wlewie ciggtym wyno-
si 500—-700 pg/kg/godz. Skojarzenie tego leku z po-
danymi wczes$niej wysokimi dawkami [3-agonistow
nasila wystgpienie efektéw ubocznych w wiekszym
stopniu, niz dziatanie rozszerzajace na oskrzela.
Konieczna jest kontrola stezenia leku we krwi, aby
zapobiec pojawieniu sie objawéw toksycznosci.

ADRENALINA LUB TERBUTALINA PODAWANE
PODSKORNIE LUB DOMIESNIOWO

Adrenalina i terbutalina sg lekami dziatajgcymi adrener-
gicznie, ktére moga byé podane podskérnie pacjentom
z ostrym, ciezkim napadem astmy. Dawka adrenaliny
podawanej podskérnie wynosi 300 g, moze ona byé
podana 3-krotnie w 20-minutowych odstepach. Adrena-
lina moze spowodowacd przyspieszenie czestosci pracy
serca, zaburzenia rytmu i zwiekszy¢ zapotrzebowanie
na tlen migénia sercowego, ale jej zastosowanie (na-
wet u 0séb w wieku powyzej 35. roku zycia) jest dob-
rze tolerowane przez pacjentéw [148]. Terbutalina jest
podawana w dawce 250 ug podskornie. Dawka moze
by¢ powtérzona po 30—60 minutach. Leki te sg stoso-
wane czesciej w leczeniu dzieci chorych na astme.
Chociaz wiekszo$¢ badan naukowych dowodzi, ze leki
te sa jednakowo skuteczne [149], jedno badanie wyka-
zalo wyzszo$¢ terbutaliny nad adrenaling [150]. Te al-
ternatywne drogi podania lekéw moga by¢ rozwazone
jesli uzyskanie dostepu dozylnego jest niemozliwe.

PLYNOTERAPIA

Odwodnienie i hipowolemia zwykle wystepuja

w przebiegu ciezkich i zagrazajacych zyciu napadéw
astmy. Hipowolemia w potaczeniu ze znacznym
wzrostem cisnienia w drogach oddechowych prowa-
dzi do uposledzenia ukiadu krazenia. Jezeli w bada-
niu fizykalnym stwierdza sie cechy odwodnienia lub
hipowolemii, nalezy rozpoczaé ptynoterapie.

HELIOX

Heliox jest mieszaning helu z tlenem, zwykle w stosun-
ku 80 : 20 lub 70 : 30. Przeprowadzona niedawno me-

taanaliza czterech badan klinicznych nie wykazata sku-
tecznosci tego Srodka we wstepnym leczeniu pacijen-

tow z ostrym epizodem astmy oskrzelowej [151].

KETAMINA

Ketamina podawana parenteralnie wywotuje anestezje
zdysocjowang oraz powoduje rozszerzenie oskrzeli.
Opisana w literaturze seria przypadkoéw klinicznych
wskazywata na wysoka skuteczno$é ketaminy w lecze-

niu astmy [152], ale przeprowadzone niedawno ran-
domizowane badanie kliniczne wykazato brak dodatko-
wych korzysci wynikajacych z leczenia ketaming w po-
réwnaniu z standardowa terapig [153].

WENTYLACJA NIEINWAZYJNA

Zastosowanie nieinwazyjnej wentylacji zmniejsza
czestos¢ wykonywania intubacji oraz $miertelnosé
wsréd pacjentow z POChP [154], jakkolwiek u pa-
cjentéw chorych na astme znaczenie jej jest watpli-
we. Chociaz metoda ta jest obiecujaca, ostatnia ana-
liza prac badawczych zawartych w bazie Cochrane
sugeruje konieczno$é przeprowadzenia dalszych ba-
dan [155].

Postepowanie w zatrzymaniu krazenia
PODSTAWOWE ZABIEGI RESUSCYTACYJNE

Podstawowe zabiegi resuscytacyjne nalezy prowa-
dzi¢ zgodnie z aktualnymi wytycznymi. Wentylacja
moze by¢ utrudniona z powodu zwiekszonych opo-
réw w drogach oddechowych. Nalezy zapobiega¢
rozdeciu zotadka.

ZAAWANSOWANE ZABIEGI RESUSCYTACYJNE
MODYFIKACJE WYTYCZNYCH ALS

Konieczne jest rozwazenie wczesnej intubacji. W trak-
cie prowadzenia wentylacji pacjentéw z ciezkim napa-
dem astmy obserwuije sie wysokie ciSnienie szczytowe
w drogach oddechowych ($rednio 67,8 + 11,1 cm H,O
u 12 pacjentéw), ktére jest znaczaco wyzsze niz cisnie-
nie otwarcia dolnego zwieracza przetyku (okoto 20 cm
H,O) [156]. Dlatego u tych pacjentéw istnieje duze ry-
zyko rozdecia zotadka i hipowentylacji ptuc podczas
prowadzenia wentylacji bez wczesniejszej intubacii.

W trakcie zatrzymania krgzenia ryzyko to jest jeszcze
wyzsze, gdyz wtedy cisnienie otwarcia dolnego zwiera-
cza przetyku jest nizsze niz normalne [157].

Nowa zalecana czesto$é wentylacji (10 odde-
chéw/min) i objetosé oddechowa wystarczajgca do
prawidtowego uniesienia sie klatki piersiowej nie po-
winny powodowaé wystgpienia zjawiska putapki po-
wietrznej i nadmiernego rozdecia ptuc podczas wyko-
nywania RKO. Objeto$¢ oddechowa zalezy od szyb-
kosci przyptywu powietrza podczas wdechu i czasu
jego trwania. Opréznianie ptuc rowniez zalezy od
szybkosci przeptywu powietrza podczas wydechu

i czasu jego trwania. U pacjenta z ciezkim napadem
astmy wentylowanego mechanicznie, wydtuzenie cza-
su trwania wydechu (poprzez zmniejszenie czestosci
wentylacji) tylko w niewielkim stopniu prowadzi do
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zmniejszenia ryzyka wystgpienia zjawiska putapki po-
wietrznej, jezeli objeto$¢ minutowa jest utrzymywana
ponizej 10 I/min [156].

W pojedynczych przypadkach klinicznych opisywano
sytuacje, kiedy po roztaczeniu rurki intubacyjnej wy-
stgpit niespodziewany powr6t spontanicznego kraze-
nia u pacjentéw podejrzewanych o wystgpienie pu-
tapki powietrznej [158—161]. Jezeli w trakcie resuscy-
tacji podejrzewa sie nadmierne rozdecie ptuc spowo-
dowane zjawiskiem putapki powietrznej, roztgczenie
rurki intubacyjnej i prowadzenie przez chwile tylko
uciskania klatki piersiowej bez wentylacji moze ogra-
niczy¢ to zjawisko. Jakkolwiek nieliczne dowody po-
twierdzajg skutecznos$é tej metody, raczej nie moze
ona zaszkodzi¢ w tak krytycznej sytuaciji.

Rozdecie ptuc prowadzi do wzrostu impedanciji klatki
piersiowej [162]. Jezeli pierwsze defibrylacje sg niesku-
teczne, nalezy rozwazy¢ uzycie wyzszych energii.

Brak wystarczajacych dowodéw potwierdzajgcych
skuteczno$¢ prowadzenia bezpos$redniego masazu
serca u pacjentow z NZK spowodowanym ciezkim
napadem astmy. W trakcie resuscytacji pacjenta
chorego na astme zawsze nalezy mys$le¢ o odwra-
calnych przyczynach zatrzymania krazenia (4 H,

4 T). Odma prezna moze by¢ trudna do rozpozna-
nia w trakcie NZK, moze na to wskazywaé asyme-
tria ruchéw klatki piersiowej w trakcie wentylacji,
przesuniecie tchawicy i wystgpienie rozedmy pod-
skérnej. W celu odbarczenia odmy preznej nalezy
uzy¢ iglty o duzej Srednicy, naktuwajac $ciane klat-
ki piersiowej w drugiej przestrzeni miedzyzebrowej
w linii Srodkowo-obojczykowej. Igte nalezy wprowa-

dzaé powoli, aby zapobiec naktuciu ptuca. Jezeli
stwierdza sie wyptyw powietrza, nalezy wprowa-
dzi¢ dren do jamy optucnowej. Zawsze nalezy roz-
wazy¢ mozliwo$é wystapienia obustronnej odmy
preznej u pacjentéw z zatrzymaniem krazenia spo-
wodowanym ostrym napadem astmy.

OPIEKA PORESUSCYTACYJNA

Nastepujace czynnosci powinny by¢ dodane do
standardowej procedury postepowania po przywréce-
niu krazenia:

e Optymalizacja leczenia skurczu oskrzeli.

e Zastosowanie kontrolowanej hiperkapnii. Moze
nie by¢ mozliwe uzyskanie prawidtowego natlenie-
nia i wentylacji pacjenta z silnym skurczem
oskrzeli. Wysitki majace na celu uzyskanie prawid-
towych warto$ci gazometrii moga nasili¢ uszko-
dzenia tkanki ptucnej. tagodna hipowentylacja
zmniejsza ryzyko barotraumy, a hiperkapnia jest
zwykle w takich sytuacjach dobrze tolerowana
[163]. Nalezy okresli¢ dolng dopuszczalng grani-
ce spadku saturacji krwi tetniczej (np. 90%).

e Nalezy zastosowaé sedacje (jezeli konieczne jest
takze zwiotczenie mie$ni) i wentylacje kontrolowa-
na. Pomimo braku oficjalnych dowodéw nauko-
wych, ketamina i anestetyki wziewne rozszerzajg
oskrzela, co moze byé uzyteczne w przypadku
trudno wentylujacych sie pacjentow.

e Nalezy wczesnie wigczy¢ w proces leczenia leka-
rza specjaliste intensywnej terapii.
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79. ANAFILAKSJA
Wstep

Anafilaksja jest rzadka, ale odwracalng przyczyna
zatrzymania kragzenia. Chociaz leczenie NZK spo-
wodowanego przez reakcje anafilaktyczna prowa-
dzi sie zgodnie z standardowymi wytycznymi opisa-
nymi w tej ksigzce, proces patofizjologiczny do kto-
rego dochodzi w przebiegu anafilaksji moze wyma-
gaé¢ dodatkowego specyficznego postepowania.

Brak jednej ogélnie akceptowanej definicji reakc;ji
anafilaktycznej i anafilaktoidalnej. Termin ‘anafilaksja’
jest zwykle rezerwowany dla reakcji nadwrazliwosci
zaleznych od obecnosci przeciwciat IgE. Reakcje
anafilaktoidalne majg podobny przebieg, ale nie roz-
wijajg sie w wyniku nadwrazliwosci. Dla utatwienia
termin ‘anafilaksja’ bedzie uzywany dla obu typow re-
akcji, chyba ze wyraznie zostanie zaznaczone o kt6-
ry typ reakcji chodzi. Objawy i leczenie sg podobne,
dlatego rozréznienie ma tylko znaczenie w dalszym
postepowaniu z pacjentem. Reakcja anafilaktyczna
jest zazwyczaj opisywana jako ostra ogélnoustrojo-
wa reakcja alergiczna obejmujaca drogi oddechowe,
ukfad naczyniowy, przewdd pokarmowy i skore.

W ciezkich przypadkach moze dojsé do catkowitej
niedroznosci drég oddechowych w wyniku obrzeku
krtani, skurczu oskrzeli, spadku ci$nienia tetniczego
krwi, niewydolnosci krazenia i w konsekwencji —
zgonu. Inne objawy tej reakcji obejmuja katar, zapa-
lenie spojéwek, bdl brzucha, wymioty, biegunke,
uczucie $miertelnego zagrozenia. Dochodzi tez zwyk-
le do zmiany koloru skéry, jest ona zaczerwieniona
lub blada. Reakcja anafilaktyczna moze rozwijaé sie
z rézng predkoscia: szybko, wolno lub (nietypowo)
dwufazowo i moze mieé zr6znicowany przebieg. Nie-
kiedy objawy moga wystapi¢ z opdznieniem (jak

w alergii na lateks) lub trwac diuzej niz 24 godziny.

Patofizjologia

Pierwsze narazenie na alergen moze spowodowacé
odpowiedz uktadu immunologicznego, w efekcie
ktérej przy kolejnej ekspozycji wystgpia objawy
uczulenia. Efektem tego jest pojawienie sie specy-
ficznych przeciwciat klasy IgE zwigzanych z btong
komérkowa bazofili i mastocytéw. W przypadku po-
wtdrnego narazenia, antygen wigze sie z przeciw-
ciatami IgE, powodujgc uwolnienie zawartych w ko-
moérkach mediatoréw stanu zapalnego, takich jak
histamina, leukotrieny, prostaglandyny, tromboksa-
ny, bradykininy. Mediatory te dziatajgc ogolnoustro-
jowo powodujg wzrost ilosci wydzieliny produkowa-
nej przez btony sluzowe, wzrost przepuszczalnosci
naczyn wtosowatych i znaczny spadek napiecia ko-

mérek miesniowych naczyn krwionosnych. Prowa-
dzi to do wystgpienia objawdéw obrzeku naczynioru-
chowego, obrzeku drég oddechowych, skurczu
oskrzeli, spadku ci$nienia krwi i niewydolnosci kra-
zenia.

Anafilaksja rozwija sie w wyniku reakcji nadwrazliwo-
$ci spowodowanej uwolnieniem histaminy, serotoni-
ny i innych substancji wazoaktywnych z bazofili i ma-
stocytéw. Za zjawisko to odpowiedzialne sg specy-
ficzne przeciwciata IgE produkowane w odpowiedzi
na kontakt z alergenem. W efekcie kolejne naraze-
nie na ten sam alergen powoduje wystgpienie re-
akcji anafilaktycznej, jednak wiele z tych reakcji roz-
wija sie pomimo braku informacji o wczesniejszej
ekspozyciji.

Etiologia

Anafilaksja jest zjawiskiem stosunkowo czestym,
ale rzadko dochodzi do rozwinigcia objawéw zagra-
zajacych zyciu. Kazdy antygen zdolny do aktywa-
cji w organizmie specyficznych przeciwciat IgE mo-
ze teoretycznie wywotaé reakcje anafilaktyczna.
Najczestszg przyczyna zagrazajgcych zyciu reakciji
anafilaktycznych sg leki, owady posiadajace zadto

i pokarmy. W okoto 5% przypadkéw nie da sie
zidentyfikowa¢ antygenu wywotujacego reakcije
anafilaktyczna.

LEKI

Preparaty zwiotczajace migénie (zwtaszcza suxa-
metonium) i antybiotyki sa najczestszg przyczyna
reakcji anafilaktycznej wywotanej lekami [164].
Aspiryna, niesterydowe leki przeciwzapalne oraz
dozylne $rodki kontrastowe réwnie czesto sg przy-
czyng anafilaksji.

LATEKS

Lateks i guma naturalna sg najczestszymi czynnika-
mi wywotujacymi reakcje anafilaktyczna u hospitalizo-
wanych chorych. Wynika to z czestego stosowania
podczas procesu leczenia produktéw zawierajgcych
lateks. Unikanie takich produktéw jest jedynym skute-
cznym sposobem postepowania. Obecnie prioryte-
tem w szpitalach jest dostepno$¢ wolnych od pro-
duktow zawierajacych lateks sal operacyjnych i ob-
serwacyjnych [165]. Zagrazajace zyciu objawy

w przebiegu reakcji anafilaktycznej wywotanej uczule-
niem na lateks sg bardzo rzadkie [166, 167]. W cia-
gu 10 lat rejestrowania w Anglii informacji o zgonach
wywotanych reakcjg anafilaktyczng nie stwierdzono
ani jednego zgonu z powodu reakcji anafilaktycznej
na lateks [168, 169].
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OWADY POSIADAJACE ZADLO

Reakcje anafilaktyczne (zwigzane z obecnoscia prze-
ciwciat IgE) spowodowane uzadleniem przez owada
stanowig w klimacie umiarkowanym okoto 2,8%
wszystkich przypadkéw anafilaksji. Jednakze w krajach
takich jak Australia, gdzie ryzyko uzadlenia jest wyz-
sze, moga one by¢ nieco czestsze [170]. Owady posia-
dajace zadto nalezg do rzedu btonkoskrzydtych (szer-
szenie, osy, pszczoty, mrowki ogniste). Wiekszos¢
uzadlen powoduje miejscowa reakcje objawiajaca sie
bélem i obrzekiem w miejscu ukiucia, a u oséb uczulo-
nych moze doj$¢ do rozwiniecia sie reakcji anafilaktycz-
nej. Zagrazajacy zyciu wstrzas anafilaktyczny moze
rozwinaé sie u osdb, ktdre maja juz specyficzne prze-
ciwciala IgE i zostang po raz kolejny uzadlone.
Wstrzas rozwija sie w ciggu 10—15 minut w wyniku roz-
szerzenia sie naczyn, co jest najczestszag przyczyna
zgonu [168, 169, 171].

POKARMY

Obserwuje sie staty wzrost liczby zagrazajacych zy-
ciu reakcji anafilaktycznych spowodowanych spozy-
ciem pokarmoéw. Orzeszki ziemne, owoce morza
(szczegdlnie krewetki i ostrygi) i pszenica sg naj-
czestszymi przyczynami reakcji anafilaktycznej [172].
Skurcz oskrzeli, obrzek naczynioruchowy, niedroz-
no$¢é drog oddechowych i asfiksja to najczestsze
przyczyny zagrozenia zycia [168, 169, 171].

Objawy

Anafilaksje nalezy rozwazy¢, kiedy objawy dotyczg
dwoch lub wiecej uktadéw (skoéry, uktadu oddechowe-
go, krazenia, nerwowego oraz przewodu pokarmowe-
go) niezaleznie od istnienia objawéw z uktadu odde-
chowego czy krazenia. Objawy moga by¢ szczegdlnie
ciezkie u pacjentéw chorujacych na astme, zazywaja-
cych [B-blokery oraz w przypadku stosowania blokad
centralnych, co wynika z ostabionej odpowiedzi na en-
dogenne aminy katecholowe. Poczatek objawéw

i szybko&¢ ich narastania $cisle wigze sie z ciezkoscig
przebiegu reakcji anafilaktycznej.

Wczesne objawy obejmuja pokrzywke, katar, zapale-
nie spojéwek, bol brzucha, wymioty, biegunke. Za-
czerwienienie skory jest reakcjg typowa, ale mozna
tez obserwowac jej zbledniecie. Moze rozwinaé sie
znaczny obrzek gornych drog oddechowych (krtani),
skurcz oskrzeli, czego efektem sg styszalne w trak-
cie oddychania stridor i $wisty lub wysokie opory

w drogach oddechowych u wentylowanych pacjen-
téw. U pacjentéw chorych na astme objawy te moga
by¢ szczegoblnie ciezkie i trudne do leczenia. Objawy
wstrzasu najczesciej poprzedzajg zatrzymanie kraze-

nia. Rozszerzenie naczyn powoduje wzgledng hipo-
wolemie, nasilang przez rzeczywista utrate ptynow
spowodowang ich ucieczkg do przestrzeni pozana-
czyniowej w wyniku wzrostu przepuszczalnosci na-
czyn. Dodatkowo moze doj$¢ do uszkodzenia migs-
nia sercowego spowodowanego chorobami towarzy-
szacymi lub niedotlenieniem, bedacym efektem poda-
nia adrenaliny [168, 169, 171].

Diagnostyka réznicowa

Brak typowych objawoéw klinicznych i bardzo réznorod-
ny przebieg anafilaksji moga sprawia¢ problemy zwia-
zane z postawieniem wtasciwego rozpoznania. W kaz-
dym przypadku nalezy dgzy¢ do zebrania jak najdo-
ktadniejszego wywiadu i przeprowadzenie szczegbto-
wego badania fizykalnego. Pomocne moga okazaé sie
informacje o uczuleniach oraz przebytych epizodach
anafilaksji. Szczegdlng uwage nalezy zwr6ci¢ na wy-
glad skory, tetno, cisnienie tetnicze krwi, droznos¢
drog oddechowych i ostuchanie klatki piersiowej. Jezeli
jest to mozliwe, nalezy wykonaé¢ pomiar szczytowego
przeptywu wydechowego. O innych przyczynach obja-
wow mozna mysleé tylko wtedy, jesli wezeséniej wyklu-
czy sie reakcje anafilaktyczng. Brak rozpoznania re-
akcji anafilaktycznej i jej wtasciwego leczenia moga
by¢ Smiertelne w skutkach [173, 174].

e Inhibitory ACE moga wywotaé obrzek naczynioru-
chowy ze znacznym obrzekiem gérnych drég od-
dechowych. Reakcja taka moze wystgpi¢ w kaz-
dej chwili i nie jest zwigzana z zazyciem leku po
raz pierwszy. Brak jest jednego skutecznego spo-
sobu leczenia tego typu reakcji, ale podstawg jest
wczesne rozpoznanie i wtasciwe leczenie niedroz-
nosci drég oddechowych [175].

e Rodzinnie wystepujacy obrzek naczynioruchowy da-
je podobne objawy i wtasciwie jest nie do odréznie-
nia od obrzeku w reakcji anafilaktycznej lub w re-
akcji na leki. Rozpozna¢ go mozna na podstawie
braku pokrzywki. Chorobe te leczy sie przy pomocy
inhibitoréw esterazy C1 oraz specyficznych czynni-
kéw zawartych w $wiezo mrozonym osoczu.

e Ciezki napad astmy moze przebiegaé¢ ze zweze-
niem oskrzeli i stridorem, ktére sg takze typowymi
objawami reakcji anafilaktycznej. Jednakze w ast-
mie zwykle nie wystepuje pokrzywka i obrzek.

e W rzadkich przypadkach napad paniki moze prze-
biegaé ze styszalnym stridorem spowodowanym
zamknieciem szpary gto$ni przez obkurczone stru-
ny gtosowe. Podobnie jak w astmie, w takich przy-
padkach nie stwierdza sie pokrzywki, obrzekow,
niedotlenienia i spadku ci$nienia tetniczego.
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e Reakcja wazo-wagalna moze spowodowac nagta
utrate przytomnosci z ciezkg bradykardiag, ktéra
mylnie moze by¢ rozpoznana jako brak tetna.
Ustgpienie objawéw jest zwykle nagte i niezwigza-
ne z wystapieniem pokrzywki, obrzekéw lub skur-
czu oskrzeli.

Rozwazania dotyczace leczenia pacjenta

Ro6znorodna etiologia, nasilenie objawéw, ktére dodat-
kowo moga dotyczyé réznych uktadéw, wyklucza opra-
cowanie jednoznacznych wytycznych dotyczacych le-
czenia. Brak badan klinicznych powoduje, ze wytyczne
bazuja na wspblnym porozumieniu ekspertow.

Wszyscy uwazaja, ze adrenalina jest najwazniej-
szym lekiem stosowanym w ciezkich przypadkach re-
akcji anafilaktycznej. Jako a-agonista powoduje ob-
kurczenie naczyn i redukcje obrzekéw, a jako agoni-
sta receptoréw B — rozszerzenie oskrzeli i gérnych
drég oddechowych, zwiekszenie sity skurczu mies-
nia sercowego oraz hamowanie uwalniania histami-
ny i leukotrien6w.

Adrenalina jest najbardziej skuteczna gdy jest po-
dana natychmiast po wystgpieniu objawow, lecz jej
podanie, szczegdblnie droga dozylng, nie jest po-
zbawione ryzyka. Adrenalina podawana domig$nio-
wo jest stosunkowo bezpieczna. Skutki uboczne
sg rzadkie. U jedynego opisanego w literaturze pa-
cjenta, u ktérego po podaniu adrenaliny domie$nio-
wo doszto do zawatu mieénia sercowego wystepo-
waly liczne czynniki ryzyka choroby niedokrwien-
nej serca. Czasami trudno stwierdzi¢, czy powikta-
nia (np. zawat serca) sg efektem rozwiniecia sie
reakcji anafilaktycznej, czy adrenaliny podanej

w celach leczniczych [168, 176].

W rzadkich przypadkach adrenalina nie powoduje po-
prawy stanu klinicznego pacjenta, szczegélnie kiedy
zostata podana pdzno lub pacjent jest leczony B-blo-
kerami. Innym postepowaniem, ktére ma prawdopo-
dobnie duze znaczenie jest resuscytacja ptynowa.

Dziatania resuscytacyjne

Poszkodowany powinien pozostawaé w pozycji zapew-
niajgcej mu komfort. Nalezy usunaé substancje podej-
rzane o wywofanie reakcji alergicznej (np. zatrzymaé
podawanie leku lub krwi). Lezenie na plecach ewentu-
alnie z uniesionymi nogami moze by¢ pomocne w le-
czeniu hipotensji, ale pogarsza wentylacje. Niedroz-
no$¢ drég oddechowych moze rozwinaé sie nagle

z powodu obrzeku tkanek miekkich. Nalezy rozwazy¢
szybkie wykonanie intubacji, gdyz opdznienie moze

w znacznym stopniu utrudni¢ jej wykonanie.

TLEN
Nalezy podawac¢ tlen w duzym przeptywie (10—15 I/min).
ADRENALINA

Nalezy poda¢ adrenaline domie$niowo kazdemu pa-
cjentowi, u ktérego stwierdza sie objawy wstrzasu, ob-
rzeku drég oddechowych lub powaznych zaburzen od-
dychania. Adrenalina wchtania sie bardzo szybko. Stri-
dor, $wisty, sinica, objawowa tachykardia i wydtuzony
nawr6t kapilarny $wiadcza o ciezkim przebiegu reakgiji.
W przypadku os6b dorostych nalezy poda¢ domigsnio-
wo 0,5 ml roztworu adrenaliny 1 : 1000 (500 pg). Jeze-
li brak jest poprawy, nalezy powtérzyé dawke po okoto
5 minutach. W niektérych przypadkach konieczne mo-
ze by¢ powtarzanie tej dawki, szczegdlnie jesli popra-
wa stanu pacjenta jest przejsciowa. Podanie domies-
niowe jest lepsze niz podskérne ze wzgledu na szyb-
sze wchfanianie sie adrenaliny podanej tg droga u pa-
cjenta we wstrzasie [177, 178].

Podanie adrenaliny dozylnie (roztwér, co najmniej

1 : 10 000, nigdy 1 : 1000) jest zwigzane z wysokim ry-
zykiem i zarezerwowane dla pacjentéw w ciezkim, za-
grazajgcym zyciu wstrzgsie oraz w sytuacjach szcze-
golnych, na przyktad w trakcie znieczulenia ogdéinego.
Dalsze 10-krotne rozcienczenie adrenaliny i uzyskanie
roztworu 1 : 100 000 umozliwia lepsze dawkowanie le-
ku, zwiekszajgc w ten sposdb bezpieczenstwo lecze-
nia i zmniejszajac ryzyko wystapienia skutkow ubocz-
nych. Podczas dozylnego podawania adrenaliny powin-
no sie prowadzi¢ co najmniej monitorowanie elektro-
kardiograficzne. Lekarze z duzym do$wiadczeniem

w dozylnym podawaniu adrenaliny moga preferowac
te droge u pacjentéw z objawami ciezkiej reakcji ana-
filaktyczne;.

LEKI ANTYHISTAMINOWE

Nalezy poda¢ powoli dozylnie blokery receptora
H; (np. chlorphenamina 10-20 mg) oraz rozwazy¢
podanie blokerow receptora H, (np. ranitydyna

50 mg dozylnie) [179].

HYDROKORTYZON

Po wystapieniu ostrych objawéw reakcji anafilaktycz-
nej, aby zapobiec wystagpieniu pdznych objawéw nale-
zy podac hydrokortyzon w powolnej iniekcji dozylne;j.
Jest to szczegblnie wazne u poprzednio leczonych ste-
rydami pacjentéw chorych na astme, u ktdrych wyste-
puje zwigkszone ryzyko rozwinigcia sie zagrazajacej
zyciu reakcji anafilaktycznej. Kortykosterydy sa lekami
dziatajgcymi wolno i nawet po podaniu dozylnym mo-
ze ming¢ 4—6 godzin zanim zaczng dziata¢. Moga jed-
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nak pomoéc w leczeniu zagrazajacej zyciu reakcji ana-
filaktycznej oraz majg znaczenie w zapobieganiu lub
skracaniu przediuzajacej sie reakcji.

LEKI ROZSZERZAJACE OSKRZELA PODAWANE
W NEBULIZACJI

Podanie w nebulizacji agonistéw receptorow f3,, na
przykiad salbutamol (dawka 5 mg, jezeli konieczne mo-
ze by¢ powtdrzona) pomaga usunaé uporczywy skurcz
oskrzeli. Podobnie ipratropium (dawka 0,5 mg, jezeli
konieczne, moze by¢ powtdrzona) pomaga w leczeniu
pacjentéw przyjmujacych B-blokery. Niektére przypadki
zagrazajacej zyciu astmy sg tak naprawde wynikiem
reakcji anafilaktycznej. Moze to skutkowaé podawa-
niem duzych dawek lekéw rozszerzajgcych oskrzela
zamiast zastosowaniem bardziej specyficznego lecze-
nia za pomoca adrenaliny [141].

PLYNOTERAPIA DOZYLNA

W przypadku znacznego spadku cisnienia tetniczego
krwi niereagujacego szybko na podawane leki, nale-
zy rozpoczaé ptynoterapie. Moze okazac sie potrzeb-
ne szybkie przetoczenie 1 do 2 litréw ptynow. Pra-
wdopodobnie konieczna bedzie dalsza ptynoterapia.

MOZLIWE SPOSOBY LECZENIA
WAZOPRESYNA

Pojedyncze opisy przypadkoéw klinicznych sugeruija,
ze wazopresyna moze by¢ skuteczna w leczeniu
znacznego spadku ci$nienia [180, 181].

ATROPINA

Opisywane przypadki sugerujg takze skuteczno$¢ atro-
piny w leczeniu umiarkowanej i ciezkiej bradykardii [174].

GLUKAGON

W przypadku pacjentédw nieodpowiadajacych na le-
czenie adrenaling (szczegdlnie tych leczonych [-blo-
kerami) skuteczne moze okazaé sie podanie gluka-
gonu. Lek ten dziata krotko, nalezy go podawaé do-
mie$niowo lub dozylnie w dawce 1-2 mg, co 5 mi-
nut. Czestym efektem ubocznym moga byé nudnos-
ci, wymioty, hiperglikemia.

Uzadlenie

W rzadkich przypadkach uzadlenie przez owady mo-
ze spowodowaé pozostawienie w ciele pacjenta zad-
ta z pecherzykiem jadowym. Dotyczy to pszczét, ale
nie os. Nalezy natychmiast usna¢ z miejsca uzadle-

nia wszelkie fragmenty owada [182] i pamietaé, ze
Sciskanie tego miejsca moze spowodowaé uwolnie-
nie wiekszej ilosci toksyn.

Zatrzymanie krazenia

Oprécz standardowego postepowania zgodnego z al-
gorytmem ALS nalezy rozwazy¢ nastepujace leczenie:

AGRESYWNA PLYNOTERAPIA

Zagrazajgca zyciu reakcja anafilaktyczna w wyniku
rozszerzenia naczyn krwiono$nych prowadzi do
wzglednej hipowolemii. W takiej sytuacji konieczne
jest szybkie przetoczenie duzej objetosci ptynéw. Na-
lezy uzyskaé co najmniej 2 dobre dostepy naczynio-
we 0 duzej Srednicy i stosowac zestawy do szybkich
przetoczen. W trakcie resuscytacji moze by¢ koniecz-
ne przetoczenie nawet do 4-8 litrow ptynow.

LEKI ANTYHISTAMINOWE

Nalezy podaé leki antyhistaminowe dozylnie, jezeli
nie zostaly one podane przed zatrzymaniem kraze-
nia [179].

STERYDY

Sterydy podane w trakcie zatrzymania krazenia nie

daja natychmiastowego efektu, ale ich dziatanie mo-
ze by¢ korzystne po przywréceniu krazenia. Sa tak-
ze pozyteczne w opiece poresuscytacyjne;.

WYDLUZENIE RKO

Pacjenci z zatrzymaniem krgzenia spowodowanym
reakcjg anafilaktyczng sg czesto mtodzi, majg zdro-
we serce i uklad naczyniowy. Prowadzenie resuscy-
tacji zapewnia dostarczanie wystarczajacej ilosci tle-
nu do waznych dla zycia narzgdéw, do momentu
ustgpienia ciezkich objawéw wywotanych anafilaksja.

Niedroznos¢ drég oddechowych

Niedrozno$¢ drég oddechowych moze rozwingé sie na-
gle w przebiegu ostrej reakcji anafilaktycznej, szczegdl-
nie w wyniku obrzeku naczynioruchowego. Sygnatem
ostrzegawczym moze by¢ obrzek jezyka, warg, btony
Sluzowej jamy ustnej i gardta, chrypka. Leczeniem

Z wyboru jest wczesne wykonanie intubacji. Wraz z na-
rastaniem niedroznosci gérnych drég oddechowych za-
tozenie maski krtaniowej lub Combitube moze okazaé
sie trudne. Podobnie wzrasta trudno$¢ wykonania intu-
bacji czy konikotomii. Préba intubacji moze nasili¢ ob-
rzek. W leczeniu takich pacjentéw konieczne jest
wczesne wezwanie anestezjologa.
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Obserwacja

Nalezy ostrzec pacjentéw, nawet tych z tagodnymi
objawami reakcji anafilaktycznej, o mozliwosci
wczesnego nawrotu objawéw. Niekiedy konieczna
jest obserwacja trwajgca 8—-24 godziny. Jest ona
konieczna szczegdblnie w nastepujacych przy-
padkach:

e ciezkiej reakcji anafilaktycznej o nieznanej etiolo-
gii z powolnym poczatkiem objawéw,

e reakcji anafilaktycznej u osdéb ciezko chorych na
astme lub z silng komponenta astmatyczna,

e reakcji anafilaktycznej gdzie istnieje mozliwosé
ciagtego narazenia na alergen,

e pacjentéw, u ktérych w wywiadzie stwierdzamy

wystepowanie reakcji dwufazowej [179, 183—-187].

Pacjenci, u ktérych nie wystepuja objawy w 4 godzi-
ny po zakonczeniu leczenia moga by¢ wypisani ze
szpitala [188].

Diagnostyka i dalsze leczenie

Pomiar stezenia tryptazy uwolnionej z mastocytéw
moze pomoc w retrospektywnym postawieniu diagno-
zy reakcji anafilaktycznej [189, 190]. Nalezy pobraé
do 3 prébéwek 10 ml krwi na skrzep:

e natychmiast po tym jak rozpocznie sie leczenie re-
akcji anafilaktycznej,

e okoto godziny od wystapienia objawow reakgiji,
e okoto 6 do 24 godzin po wystapieniu reakcji.

Po wyleczeniu pacjenta wazne jest rozpoznanie aler-
genu, ktory spowodowat reakcje anafilaktyczna, co
umozliwi zapobieganie nawrotowi objawow. Nalezy
skierowaé pacjenta do specjalistycznej przychodni.
Pacjenci z bardzo wysokim ryzykiem wystapienia re-
akcji anafilaktycznej powinni nosi¢ wtasne amputko-
strzykawki z adrenaling do samodzielnego podania
domiesniowego oraz bransoletki z informacjg me-
dyczng. Konieczne jest poinformowanie o reakciji
anafilaktycznej spowodowanej lekami wtasciwego
urzedu nadzoru farmaceutycznego.
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7h. ZATRZYMANIE KRA?ENIA
W NASTEPSTWIE ZABIEGOW
KARDIOCHIRURGICZNYCH

Zatrzymania krazenia w nastepstwie duzych zabie-
goéw kardiochirurgicznych (zaréwno z krgzeniem
pozaustrojowym, jak i bez), podobnie jak i w okre-
sie pooperacyjnym sa stosunkowo czeste. Czes-
tos¢ wystepowania NZK w ciggu 24 godzin od za-
biegu szacuje sie na 0,7% [191] oraz 1,4% w cia-
gu 8 dni [192]. Zatrzymanie krgzenia jest w takich
sytuacjach spowodowane konkretnym problemem
klinicznym, ktory jest odwracalny, jezeli podejmie
sie szybkie i wtasciwe leczenie. Dlatego te przy-
padki NZK maja stosunkowo wysoka przezywal-
no$é. Zatrzymanie krgzenia zwykle poprzedzone
jest objawami pogorszenia sie stanu ogdélnego
[193], ale moze takze wystgpi¢ nagle u dotych-
czas stabilnego pacjenta [191]. Ciggte monitoro-
wanie w warunkach intensywnej terapii (OIT)
umozliwa natychmiastowe dziatanie w sytuacji za-
trzymania krazenia. Przezywalno$¢ do momentu
wypisu ze szpitala wsréd pacjentéw, u ktdrych

W ciggu 24 godzin od zabiegu kardiochirurgiczne-
go doszto do zatrzymania krgzenia jest oceniana
na 54% [192]-79% [191, 194] wéréd oséb doros-
tych i 41% wsrod dzieci [193].

Etiologia

Srédoperacyjny zawat serca jest najczestsza przy-
czyna nagtego zatrzymania krazenia, czesto wtérng
do zamkniecia $wiatta przeszczepu naczyniowego

[191, 192].

Do najczestszych przyczyn NZK w okresie poopera-
cyjnym naleza:

e niedokrwienie miesnia sercowego,
e odma prezna,

e Kkrwawienie prowadzgce do rozwoju wstrzasu hipo-
wolemicznego,

e tamponada serca,

e odtaczenie sie elektrody do stymulacji u pacjen-
tow uzaleznionych od tego typu terapii,

e zaburzenia elektrolitowe (najczesciej hipo/hiperka-
liemia).

Diagnoza

Natychmiastowe podjecie decyzji co do najbardziej
prawdopodobnej przyczyny NZK jest konieczne w ce-
lu podjecia wtasciwego leczenia i skutecznej resuscy-
tacji. Ostuchanie klatki piersiowej, ocena EKG i rtg.
klatki piersiowej, echokardiografia klasyczna lub
przezprzetykowa, ocena utraty krwi z drenéw umiesz-
czonych w klatce piersiowej moze pomoc w rozpo-
znaniu przyczyny zatrzymania krgzenia. Nalezy czyn-
nie poszukiwac¢ i wyklucza¢ odwracalne przyczyny
zatrzymania krazenia (4 H, 4 T). Niedotlenienie migs-
nia sercowego czesto prowadzi do zaburzen rytmu
serca i spadku ci$nienia tetniczego przed wystapie-
niem zatrzymania krgzenia. Odma prezna i tampona-
da osierdzia moga by¢ przyczyna postepujacego
spadku ci$nienia tetniczego i wzrostu o$rodkowego
cisnienia zylnego. Wzrost oporéw w drogach odde-
chowych i gorsza wentylacja uszkodzonego ptuca

w przypadku odmy umozliwiajg réznicowanie tych
dwoch standw. Brak wyptywu krwi z drenéw znajdu-
jacych sie w klatce piersiowej nie wyklucza krwawie-
nia lub tamponady, poniewaz moga one by¢ 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 ksigzce. Bezzwlocznie nalezy poszukiwaé po-
mocy do$wiadczonego lekarza, nastepnie wykluczyé
przyczyny fatwe do usuniecia, jak odtagczenie sie
urzadzenia stymulujgcego prace miesnia sercowego

i odme prezna. Ciezka bradykardia lub asystolia
mozne odpowiedzieé¢ na leczenie przy uzyciu elektro-
dy endokawitarnej (jezeli jest obecna) podtaczonej
do stymulatora zewnetrznego. Nalezy upewnic¢ sie

co do prawidtowego stezenia w surowicy jonéw pota-
su i magnezu. Wazne jest szybkie przywrdcenie
wiasciwej objetosci krwi krazacej, poziom hemoglobi-
ny powinien by¢ utrzymywany powyzej 6 g/dl. Nale-
zy zachowaé ostrozno$¢ przy dozylnym podawaniu
adrenaliny. Spowodowane jej podaniem nadci$nienie
tetnicze moze by¢ katastrofalne w skutkach dla prze-
szczepionych naczyn.

UCISKANIE KLATKI PIERSIOWEJ

Uciskanie klatki piersiowej moze by¢ konieczne, jed-
nakze jego powiktaniem moze by¢ podwichniecie
mostka, ztamanie zeber oraz uszkodzenie przeszcze-
pionego naczynia. Staty inwazyjny pomiar cisnienia
tetniczego umozliwia optymalizacje sity ucisku. Sku-
teczne uciskanie klatki piersiowej jest wazniejsze od
ryzyka uszkodzenia przeszczepionego naczynia.
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BEZPOSREDNI MASAZ SERCA

Czynniki mechaniczne (np. krwawienie, tampona-
da serca, zamkniecie przeszczepionego naczynia)
powoduja, ze do stosunkowo duzej liczby NZK do-
chodzi u hemodynamicznie stabilnych pacjentéw
w okresie tuz po zabiegu operacyjnym [191]. Le-
czenie takich patologii wymaga ponownego otwar-
cia klatki piersiowej i prowadzenia bezposredniego
masazu serca. Ocenia sie, ze okoto 10% pacjen-
téw wymaga ponownego otwarcia klatki piersiowej
po zabiegach kardiochirurgicznych [195]. Przezy-
cie do momentu wypisu ze szpitala pacjentow,

u ktorych prowadzono bezposredni masaz serca
wynosza 17% [196]-25% [195]. NZK na oddziale
intensywnej terapii, zatrzymanie krgzenia w ciggu
24 godzin od zabiegu oraz ponowne otwarcie klat-
ki piersiowej w ciggu 10 minut od zatrzymania kra-
zenia stanowig niezalezne od siebie czynniki wpty-
wajace na przezycie [195].

Czeste wystepowanie mozliwych do usuniecia me-
chanicznych przyczyn zatrzymania krazenia wraz
z wysoka przezywalnoscia, u ktérych prowadzono
bezposredni masaz serca, zacheca w takich przy-
padkach do szybkiego podjecia decyzji o otwarciu
klatki piersiowej i rozpoczecia bezposredniego ma-
sazu serca [191, 197]. Natychmiast nalezy wyko-
na¢ zabieg otwarcia klatki piersiowej jezeli zewne-
trzne uciskanie nie przywraca krazenia krwi lub wy-
stepuje oporne na defibrylacje migotanie komor
lub czestoskurcz komorowy bez tetna. Leczenie
asystolii zwykle wymaga szybkiego otwarcia klatki
piersiowej. Otwarcie klatki piersiowej jest stosunko-
wo proste i jezeli wskazane, powinno byé wykona-
ne w ciggu 10 minut od momentu zatrzymania kra-
zenia. Nalezy rozwazy¢ przeszkolenie personelu
medycznego (nienalezacego do zespotu chirur-
gbw) pracujacego w osrodku kardiochirurgicznym
jak nacigé blizne i usungé¢ szwy z mostka w cza-
sie potrzebnym na przybycie kardiochirurga. Konie-
czne jest upewnienie sie, ze zestaw do torakoto-
mii jest dostepny na oddziale intensywnej terapii.
Inwazyjny pomiar cisnienia tetniczego umozliwia
kontrole jako$ci prowadzenia bezpos$redniego ma-
sazu serca. Materiat zatorowy nalezy delikatnie
usuna¢ albo recznie, albo za pomoca ssania tak,
aby unikngé¢ uszkodzenia przeszczepu. Wczesna
identyfikacja i leczenie patologii bedacej przyczy-
na NZK jest w takich sytuacji duzym wyzwaniem

i wymaga wsparcia do$wiadczonego kardio-
chirurga.

PONOWNE ZASTOSOWANIE KRAZENIA
POZAUSTROJOWEGO W SYTUACJACH
ZAGROZENIA ZYCIA

Konieczno$¢ zastosowania krgzenia pozaustrojowe-
go w sytuacjach zagrozenia zycia moze pojawiac
sie u okoto 0,8% pacjentéw. Srednio dochodzi do
tego w ok. 7 godzin po zabiegu [198]. Zastosowa-
nie kragzenia pozaustrojowego zazwyczaj wynika

z konieczno$ci chirurgicznego opanowania krwa-
wienia, zamkniecia sie wszczepionego naczynia
lub ostrej niewydolnosci mie$nia sercowego. Zasto-
sowanie krgzenia pozaustrojowego w sytuacjach
nagtych powinno by¢ mozliwe we wszystkich od-
dziatach zajmujgcych sie leczeniem kardiochirurgi-
cznym. W opublikowanych pracach przezycie do
momentu wypisu ze szpitala pacjentéw, u ktorych
zastosowano krgzenie pozaustrojowe w trakcie re-
suscytacji na oddziale intensywnej terapii wynosito
32% [195], 42% [198] i 56,3% [199]. Przezywal-
no$¢ spada gwattownie, jezeli zabieg ten jest wy-
konywany ponad 24 godziny od operacji i przepro-
wadza sie go na sali operacyjnej zamiast na od-
dziale intensywnej terapii. Zastosowanie krazenia
pozaustrojowego w sytuacjach zagrozenia zycia
powinno by¢ prawdopodobnie zarezerwowane dla
pacjentow, u ktérych zatrzymanie krazenia nastapi-
to do 72 godzin od operacji. Po tym czasie pra-
wdopodobienstwo NZK z przyczyn, ktére mozna
usunaé chirurgicznie jest niewielkie [195]. Nalezy
upewni¢ sie o prawidtowym zastosowaniu lekéw
antykoagulacyjnych przed uruchomieniem krazenia
pozaustrojowego lub uzy¢ sprzetu, w ktérym zasto-
sowano rozwigzania zapobiegajgce krzepnieciu
krwi (heparynizowane dreny). Konieczno$¢ zasto-
sowania w leczeniu zaklemowania aorty nie wyklu-
cza dobrego rokowania [198].

DEFIBRYLACJA BEZPOSREDNIA

Bezposrednia defibrylacja miesnia sercowego za
pomoca elektrod przyktadanych bezposrednio do
komér serca wymaga znacznie mniejszej energii
niz defibrylacja zewnetrzna. W przypadku defibryla-
cji bezposredniej energia dwufazowa jest skutecz-
niejsza niz jednofazowa. Zastosowanie na poczat-
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 ilosci [200]. W przypadku defibrylaciji
energig jednofazowg konieczne jest podwojenie
powyzszych energii [200].
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7i. ZATRZYMANIE KRAZENIA
SPOWODOWANE URAZEM

Wstep

Zatrzymanie krazenia spowodowane urazem zwigzane
jest z bardzo wysoka $miertelnoscig. Przezywalno$é
ocenia sie na okoto 2,2% (pomiedzy 0-3,7%)

(tab. 7.4) [201-207]. Wsrdd pacjentdw, ktorzy przezyli
urazowe zatrzymanie krgzenia czesto dochodzi do po-
waznych powiktan neurologicznych, ich brak stwierdza
sie tylko u 0,8% pacjentow.

Diagnostyka zatrzymania krazenia
spowodowanego urazem

Rozpoznanie urazowego zatrzymania krazenia sta-
wia sie na podstawie obserwacji klinicznej — nie-
przytomny i nieoddychajacy pacjent bez wyczu-
walnego tetna, ktéry doznat urazu. Zarbwno asys-
tolie, jak i zorganizowang aktywno$¢ elektryczng
serca bez rzutu uznaje sie za urazowe zatrzyma-
nie krazenia.

Wstrzas$nienie serca

Wstrzg$nieniem serca okre$la sie sytuacje, w kté-
rej doszto lub niemal doszto do zatrzymania krgze-
nia spowodowanego tepym urazem klatki piersio-
wej w okolicy serca [208—211]. Uderzenie, do kté-
rego dochodzi w fazie ranliwej mieSnia sercowego
moze spowodowaé zagrazajgce zyciu zaburzenia
rytmu (zwykle VF). Utrata przytomnosci po takim
urazie moze by¢ spowodowana przejsciowymi za-
burzeniami rytmu. Do wstrza$nienia serca czesto
dochodzi podczas uprawiania sportéw (zwykle ba-
seball) lub w czasie rekreacji, a poszkodowanymi
sg zwykle mtodzi mezczyzni (Sredni wiek 14 lat).
Osrodek w Mineapolis rejestrujacy przypadki
wstrzg$nienia serca corocznie przyjmuje od 5 do
15 zgtoszen. Przezywalno$¢ w przypadku wstrzgs-
nienia serca oceniana jest na okoto 15% i wzrasta
do 25%, jezeli zabiegi resuscytacyjne zostang pod-
jete w ciggu 3 minut [211].

Uraz wtérny do innych stanow
zagrozenia zycia

Zatrzymanie krazenia i oddechu z przyczyn innych
niz uraz (np. zaburzenia rytmu, hipoglikemia, drga-
wki) moze by¢ wtérnie przyczyng urazu (np. upa-
dek, wypadek drogowy itp.). Sam uraz w takiej sy-
tuacji moze nie byé pierwotng przyczyna zatrzyma-
nia krgzenia.

Mechanizm urazu
URAZ TEPY

Wsrod 1242 pacjentéw, u ktérych do zatrzymania
krazenia doszto z powodu tepego urazu tylko 19

(1,5%) przezyto, a tylko u 2 (0,16%) nie wystapity
powiktania neurologiczne (tab. 7.4).

URAZY PENETRUJACE

Wsréd 839 pacjentéw, u ktérych do zatrzymania kra-
zenia doszto z powodu urazu penetrujgcego 16
(1,9%) przezyto. W 12 przypadkach (1,4%) nie wy-
stgpity powikfania neurologiczne (tab. 7.4).

Oznaki zycia i poczatkowa aktywnos§¢
elektryczna serca

Nie ma pewnych rokowniczo objawéw $wiadcza-
cych o szansach przezycia pacjenta z urazowym
zatrzymaniem krazenia. W jednym z badan stwier-
dzono, ze obecno$¢ reakcji zrenic na $wiatto oraz
rytmu zatokowego znaczaco koreluje z wieksza
szansg przezycia [217]. W badaniu dotyczacym
pacjentéw z urazem penetrujgcym reagujace na
Swiatto Zrenice, aktywno$é oddechowa i rytm zato-
kowy korelowaty z przezywalnoscia, ale czesto by-
ty niepewne [207]. Trzy badania potwierdzity brak
przezycia pacjentéw, u ktérych stwierdzono w zapi-
sie rytm agonalny lub asystolie [202, 207, 218].

W innym badaniu stwierdzono brak przezyé¢ pacjen-
téw z PEA w przebiegu tepego urazu [219]. Opie-
rajac sie na tych badaniach American College of
Surgeons i National Association of EMS Physi-
cians opracowaty wytyczne dotyczace sytuacji,

w ktérych nie nalezy podejmowaé resuscytacji
[220]. Proponuja oni niepodejmowanie resuscytacji
w przypadkach:

e Urazoéw tepych u nieoddychajacych poszkodowa-
nych bez wyczuwalnego tetna i zorganizowanej
aktywnosci elektrycznej serca.

e Urazow penetrujacych u nieoddychajacych po-
szkodowanych bez wyczuwalnego tetna, u kté-
rych w szybkim badaniu fizykalnym nie stwierdza
sie takich objawow, jak: Zrenice reagujace na
$wiatto, spontaniczne ruchy lub zorganizowana
aktywno$¢ elektryczna serca.

Ostatnie retrospektywne badania zakwestionowaty
te wytyczne w serii 184 przypadkéw klinicznych po-
szkodowanych, ktérzy przezyli urazowe zatrzyma-
nie krgzenia. Cze$¢ z nich spetniata kryteria po-
zwalajgce na niepodejmowanie resuscytacji [221].
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Tabela 7.4. Przezywalno$¢ po urazowym zatrzymaniu krazenia

Zrodto Kryteria wejscia Liczba osdb, ktore przezyty bez ubytkdéw neurologicznych
Razem Uraz penetrujacy |Uraz tepy
Bouillon [212] Bez tetna, wymagajacy RKO na miejscu zdarzenia 224
4
3
Battistella [202] Bez tetna wymagajacy RKO na miejscu 604 300 304
zdarzenia i w drodze na Oddziat Ratunkowy 16 12 4
9 9 0
Pasquale [206] RKO przed lub w czasie przyjecia do szpitala 106 21 85
3 1 2
Fischer [213] Dzieci wymagajace RKO przed lub w czasie przyjecia 65 38
po urazie tgpym 1 1
0 0
Hazinski [214] Dzieci wymagajace RKO lub bedace w cigzkiej 38 65
hipotensji w czasie przyjecia do szpitala po tgpym urazie 1 1
0 0
Shimazu [203] Zatrzymanie krazenia spowodowane urazem 267
w chwili przyjecia 7
Calkins [215] Dzieci wymagajace RKO po tepym urazie 25 25
2 2
2 2
Yanagawa [216] |Pozaszpitalne NZK po tgpym urazie 332 332
6 6
0 0
Rosemurgy [201] |RKO przed przyjeciem 139 42 96
0 0 0
0 0 0
Stratton [207] Nieprzytomny, bez tetna na miejscu zdarzenia 879 497 382
9 4 5
3 3 0
Cera [217] RKO przy przyjeciu 161
15
?

Dla kazdego z badan pierwsza liczba oznacza liczbe pacjentéw z urazowym NZK, druga — liczbe os6b, ktére przezyly NZK, trzecia —

liczbe oséb, ktore przezyty z dobrym wynikiem neurologicznym

Leczenie

Przezywalno$¢ urazowych zatrzyman krazenia jest
§cisle powigzana z czasem trwania fazy przedszpital-
nej oraz resuscytacji krgzeniowo-oddechowej [205,
222-226]. Dtugo trwajaca RKO wiaze sie ze ztym ro-
kowaniem. Skuteczno$¢ resuscytaciji wigze sie z jej
trwaniem do 16 minut [205, 222—-224]. Jako$¢ i ilos¢
wykonywanych procedur w opiece przedszpitalnej
jest uzalezniona od sposobu organizacji ratownictwa
medycznego w danym rejonie. Leczenie pacjenta na
miejscu zdarzenia powinno koncentrowaé sie na za-
pewnieniu dobrej jakosci procedur BLS, ALS i wyklu-
czeniu odwracalnych przyczyn zatrzymania krazenia.
Nalezy poszukiwac i leczy¢ te stany zagrozenia zy-
cia, ktére mogly spowodowac¢ wystagpienie urazu. Na
miejscu zdarzenia powinno sie podejmowaé tylko
procedury ratujace zycie. Jezeli u pacjenta stwierdza
sie oznaki zycia, natychmiast nalezy go przewies¢
do najblizszego wtasciwego szpitala. W wybranych
przypadkach mozna rozwazy¢ wykonanie torakoto-
mii na miejscu zdarzenia [227, 228]. Nie wolno op6z-

nia¢ dziatan poprzez wykonywanie procedur o nie-
udowodnionym wptywie na przezywalno$é, takich
jak unieruchomienie kregostupa szyjnego [229].

TORAKOTOMIA RATUNKOWA
PRZEDSZPITALNA

Dowiedziono, ze torakotomia ratunkowa jest niesku-
teczna, jezeli czas pozaszpitalnych dziatan ratowni-
czych przekroczyt 30 minut [225]. Podobnie jest w in-
nych sytuacjach, takich jak: tepy uraz u pacjenta
wymagajgcego ponad 5 minut pozaszpitalnej resu-
scytacji oraz penetrujgcy uraz u pacjenta wymagaja-
cego ponad 15 minut RKO [226]. W zwigzku z taki-
mi ograniczeniami czasowymi jeden z systemow ra-
townictwa medycznego w Wielkiej Brytanii zalecit
swoim pracownikom rozwazenie wykonania torakoto-
mii na miejscu zdarzenia w przypadku pacjentéw

z ranami penetrujgcymi, u ktérych nie ma szans na
wykonanie wtasciwych interwencji chirurgicznych

w ciggu 10 minut od utraty tetna [227]. Zgodnie z ty-
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mi zaleceniami torakotomie w warunkach przedszpi-
talnych wykonano u 39 pacjentéw, 4 z nich przezyto,
a u 3 nie wystapity powiktania neurologiczne.

WEWNATRZSZPITALNA

Ostatnio opisano stosunkowo prosta technike wykona-
nia torakotomii ratunkowej [228, 230]. American Colle-
ge of Surgenos opublikowat wytyczne dotyczace wyko-
nywania torakotomii na oddziale ratunkowym. Zostaty
one oparte na metaanalizie 42 prac naukowych zawie-
rajacych dane o 7035 torakotomiach wykonanych

w warunkach oddziatu ratunkowego [231]. Przezywal-
nos$¢ wynosita 7,8%, a z 226 pacjentéw, ktorzy przezy-
li (5%), tylko u 34 (15%) wystapity powiktania neurolo-
giczne. Opracowano nastepujace zalecenia:

W przypadku urazéw tepych torakotomia w warun-
kach oddziatu ratunkowego powinna by¢ ograni-
czona do pacjentéw z oznakami zycia w chwili
przyjazdu i zatrzyman krazenia na oddziale (prze-
zywalnos$¢ okoto 1,6%).

e Torakotomie w warunkach oddziatu ratunkowego
najlepiej stosowaé u pacjentéw z penetrujacymi
ranami serca, ktérzy trafili do centrum urazowego
krétko po urazie, a u ktérych obserwuje sie ozna-
ki zycia lub aktywnos¢ elektryczng migsnia serco-
wego (przezywalnos$é okoto 31%).

e Torakotomia w warunkach oddziatu ratunkowego
powinna by¢ wykonywana w urazach penetruja-
cych klatki piersiowej bez uszkodzenia mies$nia
sercowego nawet pomimo niskiej przezywalnosci.

e Torakotomia w warunkach oddziatu ratunkowego
powinna by¢ wykonywana u pacjentéw z prowa-
dzacymi do wykrwawienia urazami naczyn w obre-
bie jamy brzusznej nawet pomimo niskiej przezy-
walnosci. Procedura ta powinna by¢ wykonana ja-
ko dodatkowa wraz z zabiegiem ostatecznego za-
opatrzenia krwawigcych naczyn w obrebie jamy
brzuszne;.

UDROZNIENIE DROG ODDECHOWYCH

Wiasciwe zapewnienie droznosci drég oddecho-
wych jest niezbedne w celu zapewnienia odpowied-
niego natleniania u poszkodowanych z ciezkimi
urazami. W jednym z badan klinicznych intubacja
pacjenta z urazowym zatrzymaniem krgzenia na
miejscu zdarzenia podwajata tolerowany czas

RKO (sredni czas RKO dla zaintubowanych pa-
cjentéw, ktérzy przezyli zatrzymanie krazenia wy-
niést 9,1 minuty, podczas gdy dla pacjentéw nieza-
intubowanych 4,2 minuty) [224].

Intubacja dotchawicza pacjenta urazowego jest bardzo
trudna i czesto sie nie udaje, jezeli jest wykonywana
przez niedoswiadczonych ratownikow [232—-235]. Jeze-
li intubacja nie moze byé wykonana natychmiast, w ce-
lu zapewnienia natlenienia nalezy bezprzyrzadowo
udroznié¢ drogi oddechowe lub uzy¢ metod alternatyw-
nych. Jezeli w ten sposéb nie mozna uzyska¢ droznos-
ci drég oddechowych, wskazane jest wykonanie proce-
dur chirurgicznych.

WENTYLACJA

Wentylacja dodatnimi ci$nieniami pogarsza stan ukfa-
du krazenia u pacjentéw z niskim rzutem serca i mo-
ze nawet spowodowac¢ NZK. Dochodzi do tego w wy-
niku upos$ledzenia powrotu krwi zylnej do serca
[236]. Nalezy monitorowa¢ wentylacje za pomoca ka-
pnometru i staraé sie utrzymaé prawidtowe cisnienia
parcjalne dwutlenku wegla. Moze okazaé sie koniecz-
ne zmniejszenie czestosci i objetosci oddechow,
dzieki czemu spadnie ci$nienie w drogach oddecho-
wych i dojdzie do poprawy rzutu serca spowodowa-
nej lepszym powrotem krwi zylnej.

ODBARCZENIE ODMY

Prawidtowe odbarczenie odmy preznej mozna szyb-
ko uzyskac¢ dzieki bocznej torakotomii. Technika ta
jest skuteczniejsza niz odbarczenie za pomocsy igtly,
a szybsza niz zatozenie drenazu [237].

EFEKTYWNOSC UCISKANIA KLATKI PIERSIOWEJ
PODCZAS URAZOWEGO ZATRZYMANIA KRAZENIA

W przypadku zatrzymania kragzenia spowodowanego
hipowolemia lub tamponada osierdzia uciskanie klat-
ki piersiowej nie jest tak skuteczne jak przy NZK

z innych przyczyn [238]. Mimo tego istniejg dobrze
opisane przypadki powrotu krgzenia u pacjentéw,

u ktérych wykonywano zaawansowane zabiegi resu-
scytacyjne w zwigzku z urazowym zatrzymaniem kra-
zenia. Uciskanie klatki piersiowej nadal jest standar-
dowym postepowaniem u pacjentow z NZK, niezalez-
nie od jego etiologii.

ZAOPATRZENIE KRWAWIEN

Szybkie zatamowanie krwawien ma kluczowe zna-
czenie. Caly czas nalezy postepowaé z pacjentem
delikatnie, aby zapobiec uszkodzeniu skrzepu. Kie-
dy to konieczne, powinno sie zastosowac ucisk
zewnetrzny oraz unieruchomienie miednicy i kon-
czyn. Opéznienie chirurgicznego zaopatrzenia
krwawienia u pacjentéw z urazem prowadzacym
do wykrwawienia moze by¢ dla niego $miertelne

w skutkach.
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PERIKARDIOCENTEZA

U pacjentéw z urazowg tamponada osierdzia proba
jej odbarczenia za pomoca igty jest prawdopodobnie
niezbyt skuteczng procedura [239]. W literaturze nau-
kowej brak dowodéw na skuteczno$¢ tej techniki.
Metoda ta moze wydtuzyé czas pobytu na miejscu
zdarzenia, spowodowaé uraz miesnia sercowego

i opdzni¢ skuteczne dziatania terapeutyczne, takie
jak torakotomia ratunkowa.

PLYNOTERAPIA | PRZETACZANIE KRWI NA
MIEJSCU ZDARZENIA

Resuscytacja ptynowa u pacjentéw urazowych przed
zaopatrzeniem krwawienia jest kontrowersyjna oraz
brak jest jasnych wskazéwek dotyczacych czasu rozpo-
czecia plynoterapii i rodzaju przetaczanych ptynow
[240]. Pojedyncze dowody oraz powszechny konsen-
sus zalecajg raczej konserwatywne podejscie do ptyno-
terapii z zastosowaniem kontrolowanej hipotensji do
momentu chirurgicznego zaopatrzenia zrédta krwawie-
nia [241, 242]. W Wielkiej Brytanii National Institute for
Clinical Excellence (NICE) opublikowat wytyczne doty-
czace pozaszpitalnej ptynoterapii pacjentéw urazowych
[243]. Zaleca on podawanie boluséw krystaloidéw po
250 ml do momentu uzyskania wyczuwalnego tetna
na tetnicy promieniowej oraz nie op6znianie szybkiego
transportu pacjenta poprzez proby leczenia ptynami na

miejscu zdarzenia. Przedszpitalna ptynoterapia moze
mie¢ takze znaczenia w przypadku pacjentéw po ura-
zie, ktorych nie mozna przez diuzszy czas ewakuo-
wag, jednak brak na to dowoddéw w badaniach nauko-
wych [244, 245].

ULTRASONOGRAFIA

Ultrasonografia jest skutecznym narzedziem

w diagnostyce niestabilnych poszkodowanych ura-
zowych. Umozliwia stwierdzenie obecnosci krwi

w jamie otrzewnej, optucnej i odmy optucnej oraz
tamponady osierdzia. Rozpoznania te moga byé
postawione w ciggu kilku minut, nawet w okresie
przedszpitalnym [246]. Od czasu wprowadzenia do
diagnostyki pacjenta urazowego USG, prawie cal-
kowicie wyparto ono z praktyki klinicznej takie pro-
cedury, jak diagnostyczne ptukanie otrzewnej i peri-
kardiocenteze. Dostepne sg obecnie aparaty umo-
zliwiajace diagnostyke w warunkach pomocy przed-
szpitalnej. Ich znaczenie nie jest jednak dotych-
czas udowodnione.

Leki obkurczajace naczynia

Mozliwa rola lekéw obkurczajgcych naczynia (np. wa-
zopresyny) w resuscytaciji pacjentéw urazowych jest
niejasna i informacje na ten temat bazujg gtéwnie

na pojedynczych doniesieniach klinicznych [247].
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7i. ZATRZYMANIE KRAZENIA
W PRZEBIEGU CIAZY

Wstep

Zgony zwigzane z cigzg w krajach rozwinietych sa
stosunkowo rzadkie. Czesto$¢ wystepowania wyno-
si okoto 1 na 30 000 porodoéw [248]. Jezeli u cie-
zarnej obserwuje sie zaburzenia sercowo-naczynio-
we, zawsze trzeba takze mysle¢ o ptodzie. Opraco-
wujac wytyczne dotyczace resuscytacji pacjentek
w cigzy, opierano sie gtdbwnie na opisanych w lite-
raturze naukowej seriach przypadkéw klinicznych

i faktach naukowych. Wiekszo$¢ prac naukowych
dotyczy krajow rozwinietych, podczas gdy do za-
trzyman krazenia znacznie czesciej dochodzi

w krajach rozwijajacych sie.

U kobiety w trakcie cigzy dochodzi w organizmie
do znacznych zmian fizjologicznych, np. wzrostu
rzutu serca, objetosci krwi krazacej, wentylacji mi-
nutowej i zapotrzebowania na tlen, a kiedy kobieta
znajduje sie w pozycji lezacej, ciezarna macica
moze uciska¢ na naczynia miednicy i jamy brzusz-
nej, powodujac spadek rzutu serca i ci$nienia tetni-
czego krwi.

Przyczyny

Zatrzymanie krazenia u kobiety ciezarnej moze by¢
spowodowane r6znymi przyczynami. Ocena danych
dotyczacych przebiegu prawie 2 milionéw ciaz prze-
prowadzona w Wielkiej Brytanii [248] pokazata, ze
$mier¢ matki moze by¢ zwigzana z:

e przewlekia chorobg serca,

e zatorowoscia,

e samobojstwem,

e chorobg nadci$nieniowa rozwijajaca sie w przebie-
gu ciazy,

® sepsa,
e (Cigza pozamaciczna,

e Kkrwawieniem,

zatorem wywotanym przez ptyn owodniowy.

Do zatrzymania krazenia u kobiety ciezarnej moze
takze doj$¢ z tych samych powodéw, nie zwigza-
nych z cigza co u kazdej kobiety w podobnym wieku.

Kluczowe interwencje w zapobieganiu
zatrzymaniu krazenia

W sytuacji zagrozenia zycia nalezy uzy¢ schematu
badania ABCDE. Wiele zwigzanych z cigzg proble-
mow sercowo-naczyniowych wynika z ucisku zyty
gtéwnej dolnej. Pacjentki ciezarne znajdujace sie
w stanie zagrozenia zycia powinny by¢ leczone

w nastepujacy sposoéb:

e ul6z pacjentke na lewym boku lub delikatnie reko-
ma przesun macice na lewa strone,

e podaj 100% tlen,
e podaj bolus ptynow,

e szybko ocen ponownie potrzebe podania odpo-
wiednich lekéw,

e szybko zapewnij pomoc doéwiadczonego ginekologa.
Modyfikacje wytycznych BLS

Powyzej 20. tygodnia cigzy powiekszona macica mo-
ze uciskaé zyte gtébwna dolng i aorte, powodujac
zmniejszenie powrotu zylnego i rzutu serca. Efektem
tego moze by¢ poprzedzajacy zatrzymanie krazenia
spadek ci$nienia lub wstrzas, co u pacjentek w sta-
nie ciezkim moze przyspieszy¢ wystgpienie zatrzy-
mania krgzenia [249, 250]. Po zatrzymaniu krazenia,
zmniejszenie powrotu zylnego i rzutu serca spowodo-
wane przez powigekszong macice moze by¢ przyczy-
na nieskutecznosci uciskania klatki piersiowej. Bada-
nia prowadzone wsrdd pacjentek, u ktérych nie do-
szto do zatrzymania krazenia wskazuja, ze zmniej-
szenie ucisku ciezarnej macicy na zyte gtéwna dol-
ng mozna uzyskaé w wiekszosci przypadkéw uktada-
jac pacjentke pod katem 15° na lewym boku [251].
Taka pozycje mozna uzyskaé obracajac pacjentke
na bok lub wykorzystujac mozliwosci posiadanego
sprzetu. Brak danych, na podstawie ktérych mozna
by byto opracowaé wytyczne co do optymalnego uto-
zenia ragk w trakcie uciskania klatki piersiowej u ko-
biety ciezarnej. W zwigzku z uniesieniem przepony

i narzadéw jamy brzusznej przez powiekszong maci-
ce, moze by¢ konieczne wyzsze niz normalnie utoze-
nie rak na mostku. Defibrylacje powinno sie wykony-
wac uzywajac standardowych wartosci energii [252].
Nie ma dowodéw $wiadczacych o niekorzystnym
wptywie defibrylacji pradem statym na serce ptodu.
Przechylenie na lewy bok i duze piersi moga utrud-
ni¢ prawidtowe przytozenie tyzki defibrylatora w okoli-
cy koniuszka serca, w zwigzku z tym u pacjentek
ciezarnych preferuje sie uzycie do defibrylacji samo-
przylepnych elektrod.
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Modyfikacje wytycznych ALS

U pacjentek ciezarnych ryzyko niewydolnosci zwiera-
cza dolnego przetyku jest wyzsze, czego efektem
jest wzrost ryzyka aspiracji tresci pokarmowe.
Woczesna intubacja dotchawicza z wtasciwie wykona-
nym uciskiem na chrzastke pier$cieniowatg obniza
to ryzyko. Intubacja utatwia takze prowadzenie wen-
tylacji u pacjentek z podniesionym cisnieniem we-
wnatrz jamy brzuszne;j.

Moze okazaé sie konieczne uzycie do intubacji rurki

o $rednicy 0,5—-1 mm mniejszej niz normalnie stosowa-
nej u pacjentki nie bedacej w cigzy. Drogi oddechowe
ciezarnej ulegaja zwezeniu z powodu obrzeku i wzro-
stu ilosci wydzieliny sluzowej [253]. U pacjentek ciezar-
nych intubacja moze by¢ trudniejsza technicznie [254].
W takich sytuacjach moga okaza¢ sie przydatne: po-
moc eksperta, opracowany standard postepowania

w przypadku nieudanej intubacji oraz sprzet do alterna-
tywnych sposobéw udrazniania drég oddechowych
(patrz rozdziat 4d) [255].

Odwracalne przyczyny NZK

W trakcie prowadzenia resuscytacji ratownik powi-
nien podjaé prébe identyfikacji typowych odwracal-
nych przyczyn NZK zwigzanych z cigzg. Pomocne
jest wykorzystanie w tym celu schematu 4 H, 4 T.

U pacjentek w cigzy wystepuja te same czynniki ry-
zyka NZK, co u innych oséb w tej samej grupie wie-
kowej (np. anafilaksja, zatrucie lekami, urazy). Nale-
zy rozwazy¢ wykonanie przez doswiadczonego ultra-
sonografiste badania USG jamy brzusznej w celu
stwierdzenia cigzy i ewentualnej identyfikacji przyczy-
ny NZK w jej przebiegu. Badanie to nie powinno jed-
nak op6znia¢ wtasciwego leczenia. Zatrzymanie kra-
zenia w przebiegu cigzy moze byé spowodowane na-
stepujacymi przyczynami.

KRWAWIENIE

Zagrazajgce zyciu krwawienie moze wystgpi¢ zarow-
no przed, jak i po porodzie. Jego przyczyng moze
by¢ cigza pozamaciczna, przedwczesne odklejenie
tozyska, tozysko przodujgce oraz peknigcie macicy
[248]. Protokét postepowania w przypadku masywne-
go krwawienia powinien by¢ dostepny na kazdym od-
dziale. W porozumieniu z centrum krwiodawstwa na-
lezy go regularnie poprawia¢ i trenowac. Kobiety

z wysokim ryzykiem krwawienia powinny rodzi¢

w osrodkach posiadajacych mozliwo$é prowadzenie
transfuzji krwi, leczenia w warunkach intensywnej te-
rapii oraz wykonania innych niezbednych dziatan,

a plan ich leczenia powinien byé przygotowany
wczesniej. Leczenie opiera sie na schemacie bada-

nia ABCDE. Kluczowym celem postepowania jest za-
trzymanie krwawienia. Nalezy rozwazy¢ wykonanie
nastepujacych dziatan:

e Resuscytacja ptynowa z wykorzystaniem zestawu
do szybkiego przetaczania i odzyskiwania utraco-
nej krwi [256].

e Leczenie koagulopatii. W takiej sytuacji mozliwe
jest zastosowanie rekombinowanego czynni-
ka Vlla [257].

e Podanie oksytocyny i prostaglandyn celem lecze-
nia atonii macicy [258].

e Zakladanie szwéw uciskowych na macice [259].

e Embolizacja miejsca krwawienia pod kontrolg apa-
ratu RTG [260].

e Histerektomia.

e Zaklemowanie aorty w przypadkach masywnych
krwawien [261].

LEKI

U kobiet z objawami rzucawki mozliwe jest jatrogen-
ne przedawkowanie siarczanu magnezu, szczegol-
nie w przypadku wystgpienia oligurii. W takiej sytu-
acji, aby leczyé objawy toksycznego poziomu magne-
zu powinno sie podaé wapn (patrz: zagrazajace zy-
ciu zaburzenia réwnowagi wodno-elektrolitowe;j).

Blokady centralne wykonane w celu zniesienia bolu
lub podanie lekéw anestetycznych moze odpowia-
daé za niekorzystne objawy wynikajgce z blokady
ukfadu wspétczulnego (hipotensja, bradykardia) lub
dziatania toksycznego lekow miejscowo znieczulaja-
cych [262].

CHOROBY UKLADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Nadcisnienie ptucne jest gtéwna przyczyna zgondw
spowodowanych wrodzonymi chorobami serca.

W przebiegu choréb nabytych za wiekszo$é zgonéw
odpowiadaja: okotoporodowa kardiomiopatia, zawat
serca lub tetniak aorty i rozwarstwienie w obrebie je-
go Sciany lub odgatezien [263, 264].

Pacjentki z dodatnim wywiadem w kierunku choréb
serca powinny by¢ leczone w specjalistycznych od-
dziatach. U kobiet w ciazy moga wystapi¢ wynikaja-
ce z wspdtistniejacych chordb objawy ostrego zespo-
tu wiencowego. Przezskérne interwencje wiericowe,
jako leczenie reperfuzyjne jest postepowaniem z wy-
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boru u pacjentki z uniesieniem odcinka ST, ponie-
waz terapia fibrynolityczna jest w takiej sytuacji
wzglednie przeciwwskazana [265].

STAN PRZEDRZUCAWKOWY | RZUCAWKA

O rzucawce méwimy, kiedy u ciezarnej pacjentki

Z objawami stanu przedrzucawkowego wystapia
drgawki i/lub niespodziewana $pigczka w okresie po-
przedzajacym lub nastepujacym po porodzie [266,
267]. Siarczan magnezu skutecznie zapobiega wy-
stgpieniu okofo potowy przypadkéw rzucawki u pa-
cjentek z objawami stanu przedrzucawkowego

w okresie porodu i bezposrednio po nim.

ZATOROWOSC PLUCNA ZAGRAZAJACA ZYCIU

Opisywano skuteczne zastosowanie $rodkéw fibrynoli-
tycznych w leczeniu masywnej, zagrazajacej zyciu za-
torowosci ptucnej u ciezarnych pacjentek [268—271].

ZATOR PLYNEM OWODNIOWYM

Zator ptynem owodniowym moze przebiegaé z obja-
wami duszno$ci, sinicy, zaburzen rytmu, hipotens;ji

i krwawienia wynikajgcego z rozwoju zespotu rozsia-
nego wykrzepiania wewnatrznaczyniowego [272]. Ob-
jawy moga by¢ r6znorodne i przypominaé te wyste-
pujace w anafilaksji. Nie ma leczenia przyczynowe-
go, a postepowanie ma charakter objawowy. Opisy-
wano skuteczne wykorzystanie krgzenia pozaustro-
jowego w leczeniu pacjentki cierpigcej na zagrazaja-
cy zyciu zator ptynem owodniowym, do ktérego do-
szto w trakcie porodu [273].

Jezeli natychmiastowe rozpoczecie
resuscytacji nie przynosi rezultatu

U kobiety ciezarnej, gdy tylko dojdzie do zatrzyma-
nia krgzenia nalezy rozwazy¢ natychmiastowe wy-
konanie histerotomii lub ciecia cesarskiego. W nie-
ktérych przypadkach szybkie podjecie resuscytacii
moze przywrdci¢ rytm zapewniajacy perfuzje i umo-
zliwi¢ kontynuowanie cigzy az do terminu porodu.
Kiedy wstepne dziatania resuscytacyjne zawioda,
wydobycie ptodu moze zwiekszy¢ szanse skutecz-
nej resuscytacji zaréwno jego, jak i matki [274—
—276)]. Najwyzszg przezywalnosé w przypadku pto-
dow w wieku powyzej 24-25 tygodni cigzy mozna
uzyskag, jezeli wydobycie dziecka nastgpi w ciggu
5 minut od chwili zatrzymania krgzenia u matki
[274, 277-279]. Wymaga to rozpoczecia przez ra-
townika wykonywania histerotomii w ciggu okoto

4 minut od chwili zatrzymania krazenia. Rozwigza-
nie cigzy usuwa ucisk na zyte gtéwna dolng, zwie-
kszajac szanse skutecznej resuscytacji matki. Cie-

cie cesarskie umozliwia tez uzyskanie dostepu do
noworodka i rozpoczecie u niego zabiegéw resus-
cytacyjnych.

PODEJMOWANIE DECYZJI W PRZYPADKU
RATUNKOWEJ HISTEROTOMII

UWZGLEDNIENIE WIEKU PLODOWEGO

Ciezarna macica okoto 20. tygodnia cigzy osigga
wielko$é, ktéra moze spowodowacé spadek przepty-
wu w aorcie i zyle gtéwnej dolnej, ale przezycie pto-
du staje sie mozliwe dopiero w 24.—25. tygodniu.
Na niektérych oddziatach ratunkowych dostepne sa
przeno$ne aparaty USG, ich uzycie przez do$wiad-
czonego lekarza moze poméc w okresleniu wieku

i potozenia ptodu. Badanie to mozna wykona¢ pod
warunkiem, ze nie opdznia ono wykonania ratunko-
wej histerotomii [280].

e W przypadku wieku ptodu < 20. tygodnia cigzy
nie ma koniecznosci wykonania ciecia cesarskie-
go, poniewaz takiej wielkosci macica raczej nie
spowoduje znaczgcego ograniczenia rzutu serca.

e W przypadku wieku ptodu okoto 20.—23. tygodnia
cigzy, nalezy wykona¢ ratunkowa histerotomie
aby umozliwi¢ skuteczng resuscytacje matki. Prze-
zycie wydobytego ptodu w tym wieku jest mato
prawdopodobne.

e W przypadku wieku ptodu okoto = 24.-25. ty-
godnia cigzy nalezy wykona¢ ratunkowa histero-
tomie w celu ratowania zycia zaréwno matki jak
i ptodu.

PLANOWANIE POSTEPOWANIA W SYTUACJACH
ZAGROZENIA ZYCIA

Prowadzenie zaawansowanych zabiegéw resuscyta-
cyjnych u kobiety w cigzy wymaga skoordynowania
resuscytacji matki z wykonaniem ciecia cesarskiego
i resuscytacja noworodka w ciggu 5 minut. Aby
osiggniecie tego byto mozliwe, osrodki, w ktorych
istnieje prawdopodobienstwo prowadzenia resuscyta-
Cji ciezarnej powinny:

e posiadaé plan i niezbedny sprzet do resuscytacji
na miejscu zaréwno ciezarnej kobiety, jak i nowo-
rodka,

e zapewni¢ mozliwosci szybkiego wezwania lekarza
potoznika i zespotu z oddziatu neonatologii,

e zapewni¢ regularne szkolenia z zakresu stanéw
zagrozenia zycia w potoznictwie.
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7k. PORAZENIE PRADEM
Wstep

Urazy spowodowane porazeniem pradem sa stosun-
kowo rzadkie i kazdego roku odpowiadajg za 0,54
przypadkow zgondéw na 100 000 mieszkarcow. Mo-
ga one jednak potencjalnie prowadzi¢ do wielonarza-
dowych obrazen z wysoka chorobowoscia i $miertel-
noscig. Do wiekszosci porazen prgdem wsrod doro-
stych dochodzi w pracy i sg one zwigzane z naraze-
niem na energie elekiryczng o wysokim napieciu.
Wsrdd dzieci ryzyko to gtownie zwiagzane jest z do-
mowa instalacjg elektryczng i pradem o nizszym na-
pieciu (220 V w Europie, Australii i Azji, 110 V

w USA i Kanadzie) [281]. Porazenie piorunem jest
rzadkim przypadkiem i odpowiada za 1000 zgonéw
rocznie na catym Swiecie [282].

Urazy spowodowane porazeniem pragdem powstaja
w wyniku bezposredniego dziatania energii elektrycz-
nej na btony komoérkowe i migénie gtadkie naczyn.
Energia termiczna uwalniania podczas porazenia pra-
dem o wysokim napieciu moze takze spowodowac
oparzenia. Do czynnikéw majacych wplyw na ciez-
ko$¢ porazenia pragdem zaliczmy rodzaj pradu (staty,
zmienny), napiecie, dostarczong ilo$¢ energii, opor,
droge przeptywu, oraz powierzchnie i czas kontaktu
ze zrodtem pradu. Opor skory ulega obnizeniu w wy-
niku pocenia sig, co zwieksza ryzyko urazu. Prad
elektryczny ptynie droga najnizszego oporu, w zwigz-
ku z tym szczegdlnie narazone na zniszczenie sa
peczki naczyniowo-nerwowe w obrebie konczyn.

Porazenie prgdem zmiennym moze spowodowacé tez-
cowy skurcz miesni szkieletowych, uniemozliwiajgcy
uwolnienie sie od Zrédta pradu. Niewydolnosé mies-
nia sercowego i niewydolno$é oddechowa moga byé
przyczyna natychmiastowego zgonu.

e Zatrzymanie oddechu moze by¢é spowodowane
porazeniem o$rodka oddechowego lub mie$ni od-
dechowych.

e Jezeli prad zmienny przeptynie przez miokardium
bedace w fazie ranliwej (analogicznie do zjawiska
R na T), moze wywota¢ migotanie komér (VF)
[283]. Prad elektryczny moze takze odpowiadac za
niedokrwienie migeénia sercowego spowodowane
skurczem naczyn wiencowych. Asystolia moze wy-
stapi¢ jako pierwotny mechanizm NZK lub wtérnie
do asfiksji spowodowanej zatrzymaniem oddechu.

Prad, ktéry w wyniku porazenia przeptywa przez mie-
sien sercowy jest bardziej niebezpieczny. Przeptyw

pradu w poprzek klatki piersiowej (z reki do reki) jest
bardziej niebezpieczny niz przeptyw pionowy (z reki
do nogi) lub krokowy (z nogi do nogi). Wzdtuz drogi
przeptywu pradu mozna obserwowac znaczne uszko-
dzenia tkanek.

Porazenie piorunem

Piorun jest zrodtem energii elektrycznej o napieciu
nawet do 300 kV, ktérego czas trwania wynosi kilka
milisekund. W przypadku porazenia piorunem wiek-
szo$¢ pradu przemieszcza sie po powierzchni ciata
(tzw. efekt naskorkowy). Zaréwno porazenie pradem
0 wysokim napieciu, jak i porazenie piorunem powo-
duje powstanie gtebokich oparzen w miejscu kontak-
tu. W przypadkach porazen pragdem z instalacji prze-
mystowej lokalizuja sie one zwykle na koriczynach
gornych, dtoniach, nadgarstkach, natomiast w przy-
padku porazenia piorunem znajdujg sie one typowo
na gtowie, szyi i barkach. Do porazenia moze dojs¢
takze posrednio w wyniku przeptywu pradu po po-
wierzchni ziemi lub przeskoczenia fadunku elektrycz-
nego z uderzonego piorunem drzewa na inny obiekt
bedacy w poblizu [284]. Fala uderzeniowa moze od-
powiadaé za urazy tepe [285]. Charakterystyka

i ciezkos¢ obrazen spowodowanych uderzeniem pio-
runa moze rozni¢ sie znacznie nawet w obrebie jed-
nej grupy osob narazonych na to zjawisko [286—
—288]. Podobnie jak w przypadku porazenia pradem
z instalacji domowej lub przemystowej do zgonu do-
chodzi w wyniku zatrzymania krazenia [287, 291] lub
oddechu [284, 292]. U oséb, kitére przezyty moment
porazenia piorunem dochodzi do wyrzutu duzej ilos-
ci amin katecholowych lub pobudzenia uktadu wspot-
czulnego, prowadzgc do nadci$nienia, tachykardii,
nietypowych zmian w EKG (obejmujacych wydtuze-
nie odstepu QT i przejéciowe odwrécenia zatam-

ka T) oraz martwicy mieénia sercowego. Kinaza
kreatyninowa jest uwalniana z migénia sercowego

i miesni szkieletowych. Porazenie piorunem moze
takze spowodowac zniszczenie osrodkowych i obwo-
dowych neuronéw, czesto tez dochodzi do wystgpie-
nia krwawienia srodmézgowego, obrzeku mézgu

i uszkodzenia nerwéw obwodowych. Smiertelnosé
spowodowana porazeniem piorunem dochodzi do
30%, a u nawet 70% pacjentow, ktdrzy przezyli
stwierdza sie znamienng zachorowalnosé [293-295].

ROZPOZNANIE

Okolicznosci zdarzenia nie zawsze sg znane. Pa-
cjent nieprzytomny, u ktérego w badaniu stwierdza
sie obecnos¢ punktowych lub linijnych oparzen al-
bo ,figury piorunowe” na skérze powinien by¢ le-
czony tak jak osoba porazona piorunem [284].
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Ratownictwo

Nalezy upewni¢ sie, ze wszystkie zrodta pradu sa
wytaczone, do poszkodowanego nie nalezy podcho-
dzi¢ dopdki nie jest bezpiecznie. Prad o wysokim na-
pieciu (powyzej tego ktére ma instalacja domowa)
moze odpowiadaé za wytworzenie tuku elektryczne-
go lub rozprzestrzenia¢ sie po powierzchni ziemi do
kilku metréw od poszkodowanego. Podchodzenie

i udzielanie pomocy ofierze porazenia piorunem jest
bezpieczne, jakkolwiek madrze jest przenies¢ sie
wraz z poszkodowanym w bezpieczne miejsce,
zwlaszcza, jezeli w ciggu ostatnich 30 minut obser-
wowano uderzenia piorunéw [284].

Resuscytacja

Nalezy bezzwtocznie rozpoczaé standardowe podsta-
wowe i zaawansowane zabiegi resuscytacyjne.

e Udroznienie drog oddechowych moze by¢ trud-
ne, jezeli doszto do oparzenia elektrycznego
twarzy lub szyi. W takich sytuacjach konieczne
jest wczesne wykonanie intubacji dotchawiczej,
poniewaz narastajgcy szybko obrzek tkanek
miekkich moze doprowadzi¢ do niedroznosci
drég oddechowych. W wyniku porazenia pra-
dem moze dojs¢ do urazéw gtowy i kregostupa.
Nalezy unieruchomi¢ pacjenta do momentu prze-
prowadzenia badania.

e Porazenie migsni, zwlaszcza wywotane dziata-
niem pradu o wysokim napieciu, moze trwac na-
wet kilka godzin [294]. W tym okresie konieczne
jest wspomaganie wentylaciji.

e VF jest najczestszym mechanizmem zatrzyma-
nia krazenia, do ktérego dochodzi w wyniku po-
razenia prgdem zmiennym o wysokim napigciu.
Leczenie polega na prawidltowym wykonaniu de-
fibrylacji. Asystolia wystepuje czesciej po pora-
zeniu prgdem statym. W przypadku zaburzen
rytmu nalezy stosowaé standardowe protokoty
postepowania.

e Nalezy usunaé tlace sie ubrania i buty aby zapo-
biec kolejnym urazom termicznym.

e Agresywna ptynoterapia jest niezbedna w przypad-
kach znacznych uszkodzen tkanek. Nalezy utrzy-
macé dobrg diureze w celu umozliwienia usuniecia
Z organizmu mioglobiny, potasu i innych substancii
pochodzacych ze zniszczonych tkanek [291].

e Nalezy rozwazyé wczesng interwencje chirurgicz-
na u pacjentéw z ciezkimi oparzeniami.

e W przypadku podejrzenia urazu gtowy lub krego-
stupa konieczne jest zapewnienie unieruchomie-
nia pacjenta [296, 297].

e Nalezy przeprowadzi¢ wtdrng ocene pacjenta
w celu wykluczenia urazéw spowodowanych skur-
czem tezcowym miesni szkieletowych lub odrzuce-
niem poszkodowanego od zrédta pradu [297, 298].

e Porazenie pradem moze spowodowac ciezki uraz
gtebiej potozonych tkanek migkkich przy jedno-
czesnym niewielkim uszkodzeniu skéry. Poniewaz
prad przemieszcza sie wzdluz peczkéw naczynio-
wo-nerwowych nalezy uwaznie obserwowaé pa-
cjenta pod katem wystgpienia wczesnych obja-
wow zespotu przedziatowego, a w przypadku ich
pojawienia sie — wykona¢ wczesnie fasciotomie.

Ryzyko zgonu w przypadku pacjenta porazonego
piorunem jest wysokie, jezeli dojdzie do zatrzyma-
nia krazenia lub oddechu, a leczenie nie zostanie
szybko podjete. Jezeli dojdzie do porazenia pioru-
nem wiekszej liczby oséb, ratownicy powinni sku-
pi¢ sie na udzielaniu pomocy poszkodowanym,

u ktérych doszto do zatrzymania oddechu lub krag-
zenia. Poszkodowani z zatrzymaniem oddechu mo-
ga wymagac tylko wentylacji w celu zapobiezenia
wtornemu do hipoksji zatrzymaniu krazenia. Zabie-
gi resuscytacyjne moga mieé¢ wiekszg skutecznosé
w przypadku pacjentéw porazonych przez piorun,
niz w innych przypadkach NZK. Dziatania moga
by¢ skuteczne, pomimo ditugiego czasu od zatrzy-
mania krgzenia do momentu rozpoczecia resuscy-
tacji [292]. Szerokie lub niereagujace zrenice nig-
dy nie powinny byé uznawane za objawy wptywajg-
ce na prognoze, szczegoblnie w przypadku pacjen-
téw porazonych piorunem [284].

Dane dotyczace szkodliwosci porazenia pragdem dla
ptodu sg sprzeczne. Objawy kliniczne, do ktérych do-
chodzi w wyniku porazenia pradem, moga ograni-
czy¢ sie do nieprzyjemnego uczucia dla matki bez
zadnych konsekwencji dla ptodu, ale moga takze
by¢ przyczyna $mierci ptodu, natychmiast lub kilka
dni p6zniej. Kilka czynnikéw, takich jak charakterys-
tyka pradu i czas trwania narazenia, wptywaja na ro-
kowanie [299].

Dalsze leczenia i rokowanie

Natychmiastowe podijecie resuscytacji u mtodych
0s0b, ktére doznaty NZK w wyniku porazenia pra-
dem moze da¢ w efekcie przezycie pacjenta. Opi-
sywano przypadki powodzenia nawet po dtugim
czasie prowadzenia zabiegéw resuscytacyjnych.
Wszyscy, ktérzy przezyli uraz spowodowany pora-
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zeniem pradem, powinni by¢ monitorowani na od-
dziale szpitalnym, jezeli w wywiadzie i w badaniu

stwierdza sie wystepowanie zaburzen sercowo-od-
dechowych lub:

e utrate przytomnosci,

e zatrzymanie krazenia,

e nieprawidtowosci w zapisie EKG,

e uszkodzenie tkanek migkkich lub oparzenia.

Stopien oparzen (termicznych lub elektrycznych), mar-
twicy miesénia sercowego, rozlegtosé uszkodzen cen-
tralnego systemu nerwowego oraz wtérna niewydol-
no$¢ wielonarzadowa determinujg $miertelno$¢ oraz
odlegte rokowanie. Nie ma przyczynowego leczenia ob-
razen powstatych w wyniku porazenia pradem, a lecze-
nia ma charakter objawowy. Zapobieganie pozostaje
najlepszym sposobem ograniczania czestosci wystepo-
wania i ciezaru obrazen w przypadkach porazenia pra-
dem elektrycznym.
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