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8a Zagraiajace zyciu zaburzenia rownowagi
elektrolitowej

Wstep

Zaburzenia réwnowagi elektrolitowej moga by¢ przy-
czyng wystapienia zaburzeri rytmu, a nawet zatrzymania
krazenia. Zaburzenia rytmu zagrazajace zyciu wynikaja naj-
czesciej z nieprawidlowego poziomu jonéw potasu, zwlasz-
cza z hiperkaliemii. Nieco rzadziej ich przyczyng sg zaburze-
nia poziomu jonéw wapnia i magnezu w surowicy. W nie-
ktérych przypadkach leczenie zagrazajacych zyciu zaburzen
réwnowagi elektrolitowej powinno by¢ rozpoczete przed
otrzymaniem wynikéw badari laboratoryjnych.

Przy podejmowaniu decyzji klinicznych punktem od-
niesienia powinny by¢ prawidtowe wartosci stezenia jondw
w surowicy. Dokladne warto$ci wplywajace na podejmowa-
nie decyzji terapeutycznych zaleza od stanu ogélnego pa-
cjenta i tempa, w jakim dokonaly si¢ zmiany w stezeniach
elektrolitéw.

Istnieje mato lub w ogole brak jest danych opartych na
dowodach naukowych dotyczacych leczenia zaburzen elek-
trolitowych podczas zatrzymania krgzenia. Wytyczne leczenia
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oparte s3 na zasadach postepowania z pacjentem, u ktérego
nie doszto do zatrzymania krazenia. W nowych wytycznych
brak jest znaczacych zmian w postepowaniu w poréwnaniu

z zaleceniami zawartymi w Wytycznych 2005

Zapobieganie wystepowaniu zaburzen
elektrolitowych

Zagrazajace zyciu zaburzenia elektrolitowe nalezy roz-
poznad i leczy¢ przed wystgpieniem zatrzymania krazenia.
Po rozpoczeciu leczenia powinny zosta¢ usunigte wszelkie
czynniki doprowadzajace do rozwoju tych zaburzed (np.
leki), wskazane jest stale monitorowanie stezeri elektrolitéw,
aby zapobiec nawrotowi nieprawidtowosci. U pacjentéw
zagrozonych wystapieniem zaburzen elektrolitowych (np.
przewlekla niewydolno$¢ nerek, niewydolno$é serca) ko-
nieczne jest ciagle monitorowanie funkcji nerek. U pacjen-
téw poddawanych hemodializie nalezy regularnie sprawdzaé
zlecenia dotyczace dializy i modyfikowac je tak, aby zapobiec
wystapieniu zaburzer elektrolitowych podczas leczenia.

Zaburzenia stezenia jono6w potasu
Homeostaza jonow potasu

Zewnatrzkomoérkowe stezenie jonéw potasu jest utrzy-

mywane $cisle pomiedzy 3,5 a 5,0 mmol/l. W warunkach
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fizjologicznych pomiedzy plynem wewnatrzkomérkowym
a zewnatrzkomorkowym wystepuje bardzo duza réznica
stezeni. Gradient stgzen wystepujacy po obu stronach blony
komérkowej warunkuje prawidlowa prace neuronéw i ko-
mérek miesniowych, w tym réwniez komérek migsnia sero-
wego. Oceniajac stezenie jondéw potasu w surowicy krwi nie-
zbedne jest wzigcie pod uwage wplywajacych na nie zmian
w pH. Kiedy pH surowicy spada (kwasica), stezenie jondéw
potasu w surowicy ro$nie w wyniku przemieszczenia si¢ ich
z przestrzeni wewngtrzkomérkowej do wewngtrznaczynio-
wej. Kiedy pH surowicy ro$nie (zasadowica), stezenie jondéw
potasu w surowicy spada w wyniku ich przesuwania si¢ do
komorek. Zmiany wynikajace ze spadku lub wzrostu pH na-
lezy wziag¢ pod uwage podczas leczenia hiper- i hipokalie-
mii.

Hiperkaliemia

Hiperkaliemia jest najczgstszym zaburzeniem réwno-
wagi elektrolitowej zwigzanym z zatrzymaniem krazenia.
Najczesciej jest spowodowana uwolnieniem jonéw pota-
su zawartych w komérkach, zaburzeniem wydalania potasu

przez nerki lub przypadkowym podaniem chlorku potasu.

Definicja

Nie istnieje jedna uniwersalna definicja. Na potrzeby
wytycznych za hiperkaliemie uwaza si¢ stan, kiedy stezenie
jonéw potasu jest wyzsze niz 5,5 mmol/l, ale w praktyce gra-
nica ta jest ptynna. Przekroczenie stezenia powyzej wspo-
mnianej wartosci zwigksza ryzyko wystapienia zagrazaja-
cych zyciu powiktari i stwarza potrzebe natychmiastowego
leczenia. O cigzkiej hiperkaliemii méwimy, kiedy stezenie
jonéw potasu w surowicy wzrasta powyzej 6,5 mmol/l.

Przyczyny

Mozemy wyr6zni¢ kilkanascie mozliwych przyczyn
wystapienia hiperkaliemii, wlaczajac w to niewydolno$é ne-
rek, leki (inhibitory enzymu konwertujacego angiotensy-
n¢ [ACE-I], antagonisci receptora angiotensyny II, diure-
tyki oszczedzajace potas, niesterydowe leki przeciwzapalne
[NSAID], B-blokery, trimetoprim), rozpad tkanek (rabdo-
mioliza, rozpad guza, hemoliza), kwasice metaboliczng, za-
burzenia gruczoléw wydzielania wewngtrznego (choroba
Addisona), posta¢ hiperkaliemiczng porazenia okresowego
lub diete (moze by¢ jedyna przyczyna hiperkaliemii u pa-
cjenta z zaawansowang przewlekla chorobg nerek). Obec-
nos¢ nieprawidlowych erytrocytéw lub trombocytoza moga
odpowiada¢ za hiperkaliemie rzekoma®. Ryzyko wystapie-
nia hiperkaliemii wzrasta jeszcze bardziej, kiedy u pacjen-
ta wystepuje kombinacja kilku czynnikéw predysponuja-
cych, jak na przyktad potaczenie terapii inhibitorami ACE-I
i niesterydowymi lekami przeciwzapalnymi lub diuretykami
oszczedzajacymi potas.

Rozpoznanie hiperkaliemii

U pacjentéw z zaburzeniami rytmu lub zatrzymaniem
krazenia nalezy wykluczy¢ hiperkaliemie®. Pacjenci mogg
mie¢ objawy ostabienia prowadzacego do wystapienia po-
razenia wiotkiego, parestezji lub ostabienia odruchéw gle-

bokich. W innych przypadkach objawy pierwotnej choroby
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odpowiedzialnej za wywotanie hiperkaliemii moga znacznie
zamaza¢ obraz kliniczny. Pierwsza manifestacja hiperkalie-
mii mogg tez by¢ nieprawidlowosci w zapisie EKG, zabu-
rzenia rytmu, zatrzymanie krazenia, lub nagty zgon serco-
wy. Zmiany w zapisie EKG zaleza od st¢zenia jonéw potasu
w surowicy tak samo jak od szybkosci zachodzacych zmian.
U wigkszoéci pacjentéw obserwuje si¢ zmiany w zapisie
EKG, kiedy stezenie jonéw potasu przekroczy 6,7 mmol/I*.
Pomiar gazometrii wraz ze stgzeniem jonéw potasu w suro-
wicy moze przyspieszy¢ rozpoznanie.

Zwigzane z hiperkaliemia zmiany w zapisie EKG zwy-
kle stopniowo ulegaja nasileniu i obejmuja:
B blok przedsionkowo-komorowy I stopnia (wydtuzenie

odstepu PR 50,2 s),
B splaszczenie lub brak zatamka P,
wysoki, spiczasty (narastajacy) zatamek T' (wigkszy niz
zalamek R w wigcej niz jednym odprowadzeniu),
obnizenie odcinka ST,
polaczenie zatamka S i'T' (w ksztalcie sinusoidy),
poszerzenie zespotu QRS >0,12 sekundy,
tachykardie komorowa,
bradykardie,
zatrzymanie krgzenia (PEA, VF/VT, asystolia).

Leczenie hiperkaliemii

Mozna wyrdzni¢ trzy kluczowe sposoby leczenia hiper-

kaliemii®:

1. Ochrona migénia sercowego;

2. Przesuniecie jonéw potasu do komérek;
3. Usuniecie jonéw potasu z organizmu.

Dozylne podawanie soli wapnia nie jest zwykle zaleca-
ne przy braku zmian w zapisie EKG. Nalezy monitorowaé
efektywno$¢ leczenia, aby zauwazy¢ ewentualne wystapienia
efektu z odbicia oraz przedsiewziac¢ kroki w celu zapobie-
zenia nawrotowi hiperkaliemii. Jesli podejrzenie hiperkalie-
mii jest wysoce prawdopodobne, np. przy wspdlistniejacych
zmianach w zapisie EKG, nalezy rozpoczaé leczenie nawet
przed otrzymaniem wynikéw badari laboratoryjnych. Spo-
s6b leczenia hiperkaliemii byt tematem przeprowadzonej
analizy prac zawartych w bazie Cochrane®.

PACJENT NIEBEDACY W STANIE ZATRZYMANIA KRAZENIA

Nalezy oceni¢c ABCDE (Airway, Breathing, Circula-
tion, Disability, Exposure) i leczy¢ stwierdzone nieprawid-
towosci. Po uzyskaniu dostepu donaczyniowego konieczne
jest oznaczenie stezenia jonéw potasu w surowicy i wykona-
nie EKG. Stopieni nasilenia hiperkaliemii determinuje spo-
$6b leczenia.

Celem wustalenia postepowania przyjeto przyblizone
wartoci stezenia jonow potasu dla kolejnych stadiéw hiper-

kaliemii.

£ag0dna hiperkaliemia (5,5-5,9 mmol/l):
Usun potas z organizmu za pomocg zywic jonowymien-
nych, np. calcium resonium 15-30 g lub sulfonian poli-
styrenu (Kayexalate) 15-30 g w 50-100 ml 20-procen-
towego sorbitolu, podawanych doustnie lub jako wlew-
ka doodbytnicza (poczatek dziatania po 1-3 godzinach,
maksymalny efekt po 6 godzinach),

www.prc.krakow.pl
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B 7Znajdz i lecz przyczyne hiperkaliemii (np. leki, dieta),
aby zapobiec kolejnym epizodom wzrostu stezenia jo-
néw potasu.

Umiarkowana hiperkaliemia (6,0-6,4 mmol/l) bez zmian

w EKG:

B Przesuri jony potasu do komérek za pomocy glukozy/
insuliny: 10 jednostek krétko dziatajacej insuliny i 25 g
glukozy dozylnie w ciagu 15-30 minut (poczatek dzia-
tania 15-30 minut, maksymalny efekt 30-60 minut;
kontroluj poziom glukozy w surowicy).

B Usun potas z organizmu za pomocg metod opisanych
powyzej.

B Hemodializa (rozwaz, jesli u pacjenta wystepuje oligu-
ria). Hemodializa w usuwaniu jonéw potasu jest sku-
teczniejsza niz dializa otrzewnowa.

Cigzka hiperkaliemia (26,5 mmol/l) bez zmian w zapisie EKG.

Poszukaj pomocy specjalisty oraz:

B Uzyj kilku substancji przesuwajacych jony potasu do
komérek.

B Glukoza z insuling (jak wyzej).

B Salbutamol 5 mg w nebulizacji; moze by¢ konieczne
kilkukrotne powtérzenie dawki (10-20 mg), poczatek
dziatania po 15-30 minutach.

B Wodoroweglan sodu: 50 mmol dozylnie w ciggu 5 mi-
nut nalezy zastosowad, jezeli wystepuje kwasica meta-
boliczna (poczatek dziatania po 15-30 minutach). Same
wodoroweglany sa mniej skuteczne niz glukoza z insu-
ling lub salbutamol w nebulizacji, najlepiej uzywac ich
w polgczeniu z tymi preparatami”®.

B Usun potas z organizmu za pomocg metod opisanych

powyzej.

Ciggka hiperkaliemia (26,5 mmol/l) ze zmianami w zapisie

EKG wynikajgcymi z TOKSYCZNEGO wplywu jondw pota-

su na migsieri sercowy. Poszukaj pomocy specjalisty oraz:

B W pierwszej kolejnosci chrofi migsien sercowy przy
pomocy chlorku wapnia: 10 ml 10% CaCl, dozylnie
w ciggu 2-5 minut. Jony wapnia, poprzez dziatanie an-
tagonistyczne, zmniejszaja toksyczno$¢ wysokiego ste-
zenia jonéw potasu dziatajacych na blone komoérkows
miesnia sercowego. W ten sposéb zmniejszajg ryzyko
wystgpienia VEF/V'T, lecz nie obnizaja poziomu jonéw
potasu w surowicy (poczatek dziatania po 1-3 minu-
tach).

B Uzyj kilku substancji przesuwajacych jony potasu do
komérek (jak wyzej).

B Usunl potas z organizmu za pomocg metod opisanych
powyzej.

®  Konieczne jest przekazanie pacjenta pod opieke specja-
listy.

ZATRZYMANIE KRAZENIA

Zmiany w algorytmie BLS
W przypadku pacjenta, u ktérego doszto do zatrzyma-

nia krazenia z powodu zaburzen elektrolitowych, procedury
BLS pozostaja bez zmian.

www.erc.edu
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Zmiany w algorytmie ALS

B Postepuj zgodnie z uniwersalnym algorytmem. Hiper-
kaliemia moze by¢ szybko potwierdzona dzigki bada-
niom gazometrycznym, jezeli analizator jest dostepny.
W pierwszej kolejnosci chron serce. Podaj 10 ml 10%
CaCl, dozylnie w bolusie.

B Przesuri jony potasu do komérek:

O glukoza/insulina: 10 jednostek krétko dzialajacej
insuliny i 25 g glukozy dozylnie w bolusie,

O  wodoroweglan sodu: 50 mmol dozylnie, w bolusie
(jezeli wystepuje ciezka kwasica lub niewydolnosé
nerek).

B Usun potas z organizmu: dializa — rozwaz w przypad-
ku zatrzymania krgzenia spowodowanego hiperkalie-
mia, opornego na leczenie. W przypadku zatrzymania
kragzenia mozna rozwazy¢ kilka protokotéw dializy, kt6-
rych uzywano bezpiecznie i skutecznie w takiej sytuacji.
Jednakze takie postepowanie moze by¢ dostepne tylko
w specjalistycznych osrodkach.

Wskazania do dializy

Hemodializa (HD) jest najefektywniejsza metoda usu-
wania jonéw potasu z organizmu. Jej podstawowe dziata-
nie opiera si¢ na dyfuzji jonéw potasu przez blong zgodnie
z gradientem stezerl. Zazwyczaj obnizanie stgzenia jonéw
potasu w surowicy wynosi o 1 mmol/l w ciggu 60 minut,
a nastepnie o 1 mmol/l w ciggu kolejnych 2 godzin. Skutecz-
no$¢ HD w obnizaniu st¢zenia potasu w surowicy moze by¢
zwiekszona poprzez uzycie do dializy ptynéw z niskim ste-
zeniem jonéw potasu w dializacie’, poprzez przyspieszenie
przeptywu krwi'® lub zwigkszenie stezenia wodoroweglanéw
w plynie dializacyjnym™.

Nalezy wczesnie rozwazy¢ przeprowadzenie —dializy
w przypadku hiperkaliemii u pacjentéw z przewlekly niewy-
dolnoscia nerek, ostra niewydolnoscig nerek z oliguria (<400 ml
moczu w ciggu doby) lub masywnym rozpadem tkanek. Diali-
za jest takze wskazana w przypadku hiperkaliemii opornej na
inne metody leczenia. Stgzenie jonéw potasu w surowicy czg-
sto wzrasta po poczatkowym leczeniu. W przypadku pacjentéw
niestabilnych ciagla nerkowa terapia zastgpcza (CRRT) (np.
ciggta hemofiltracja zylno-zylna) w mniejszym stopniu wplywa
na uposledzenie rzutu serca w poréwnaniu z okresows hemo-
dializa. Ciagla nerkowa terapia zastgpcza jest obecnie szeroko
dostepna na wielu oddziatach intensywnej terapii.

Zatrzymanie krgzenia u pacjentow dializowanych

Zatrzymanie krazenia jest najczestsza przyczyna zgonu
u pacjentéw dializowanych'. Nagte zatrzymanie krazenia,
szczegolnie podczas zabiegu hemodializy, zmusza do specy-
ficznego postgpowania.

WSTEPNE POSTEPOWANIE

Wezwij zespét resuscytacyjny i natychmiast poszukaj
pomocy specjalisty. Podczas prowadzenia BLS wyszkolona
pielegniarka dializacyjna powinna zosta¢ przydzielona do
obstugi aparatu do dializy. Standardowym postepowaniem
jest z powrotem przetoczenie pacjentowi jego objetosci krwi
i przerwanie zabiegu hemodializy, chociaz to postgpowanie
wymaga czasu'.

www.prc.krakow.pl
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DEeriBrRYLACJA

Rytmy do defibrylacji (VF/VT) wystepuja czesciej pod-
czas zatrzymania krazenia u pacjentéw poddawanych hemo-
dializie'® niz w pozostatej populacji’®'’.

Ustalenie najbezpieczniejszego sposébu wykonania de-
fibrylacji podczas zabiegu dializy wymaga dalszych badan.
Wigkszo$¢ producentéw aparatéw do dializy zaleca odtacze-
nie pacjenta od aparatu przed defibrylacja'®. Opisano szybka
alternatywng technike odtaczania od aparatu do hemodiali-
zy. Nie ma potrzeby odlaczania pacjenta od aparatu podczas
ciagtej hemofiltracji zylno-zylnej®. Uzycie automatycznych
defibrylatoréw zewnetrznych w stacjach dializ moze utatwic
wykonanie wezesnej defibrylacji®.

DosTEP NACZYNIOWY

W sytuacji zagrozenia zycia i podczas zatrzymania kra-
zenia dostep naczyniowy uzywany do zabiegu dializy moze
zosta¢ uzyty do podania lekow?.

POTENCJALNIE ODWRACALNE PRZYCZYNY ZATRZYMANIA
KRAZENIA

Wszystkie potencjalnie odwracalne przyczyny zatrzy-
mania krazenia (4 Hi4 T) dotycza réwniez pacjentéw dia-
lizowanych. Najczgéciej wystepuja zaburzenia elektrolito-
we, szczegdlnie hiperkaliemia i przewodnienie (np. obrzek

pluc).

Hipokaliemia

Hipokaliemia wystepuje czesto u pacjentéw hospitali-
zowanych?. Pacjenci z uprzednio wystepujacymi chorobami
serca oraz leczeni digoksyna s szczegdlnie narazeni na po-
jawienie si¢ zaburzen rytmu serca w przebiegu hipokaliemii.

Definicja

O hipokaliemii méwimy wtedy, gdy poziom jonéw po-
tasu w surowicy spadnie ponizej 3,5 mmol/l. Cigzka hipoka-
liemia wystepuje przy stezeniu jonéw potasu w surowicy po-
nizej 2,5 mmol/l i moze by¢ objawowa.

Przyczyny

Przyczyna hipokaliemii moze by¢ utrata potasu przez
przewdd pokarmowy (biegunka), leki (diuretyki, leki prze-
czyszczajgce, sterydy), utrata potasu przez nerki (choroby
kanalikéw nerkowych, moczéwka prosta, dializa), zaburze-
nia gruczoléw wydzielania wewnetrznego (zesp6t Cushin-
ga, hiperaldosteronizm), zasadowica metaboliczna, niedo-
bér magnezu, nieprawidlowa dieta. Leczenie hiperkaliemii
moze réwniez doprowadzi¢ do hipokaliemii.

Rozpoznanie hipokaliemii

U kazdego pacjenta z zaburzeniami rytmu lub zatrzy-
maniem krazenia nalezy wykluczy¢ hipokaliemi¢. W przy-
padku pacjentéw dializowanych hipokaliemia do$¢ czgsto
wystepuje pod koniec hemodializy lub w trakcie leczenia
z zastosowaniem dializy otrzewnowe;.

Spadek stezenia jondéw potasu w surowicy powoduje
w pierwszej kolejnosci zaburzenia dotyczace funkeji wié-
kien nerwowych i komérek migéni, prowadzac do wyczerpa-
nia, ostabienia, kurczy miesniowych koriczyn dolnych oraz
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zapar¢. W przypadku cigzkiej hipokaliemii (K* <2,5 mmol/l)
moze dojé¢ do rabdomiolizy, wstepujacego paralizu oraz za-
burzen oddechowych.
W EKG mozna zaobserwowaé nastgpujace zmiany
zwigzane z hipokaliemig:
B Zatamek (fala) U;
B Splaszczenia zatamka T,
B Zmiany odcinka ST;
B Zaburzenia rytmu, szczegdlnie u pacjentéw przyjmujg-
cych digoksyne;
B Zatrzymanie krazenia (PEA, VF/VT, asystolia).

Leczenie

Sposob leczenia zalezy od stopnia nasilenia hipokalie-
mii, obecno$ci objawéw i zmian w zapisie EKG. Preferu-
je si¢ stopniowe uzupetnianie jonéw potasu, lecz w sytuacji
zagrozenia zycia konieczne jest podanie jonéw potasu do-
zylnie. Maksymalna zalecana dawka dozylna jonéw potasu
wynosi 20 mmol/godz, jednak w sytuacji wystapienia zabu-
rzeni rytmu zagrazajacych zatrzymaniem krazenia wskazane
jest szybsze tempo infuzji, np. 2 mmol/min przez 10 minut
a nastepnie 10 mmol w ciggu 5-10 minut. Konieczne jest
ciagle monitorowanie rytmu serca podczas podawania do-
zylnego jonéw potasu, a ich dawkowanie powinno by¢ okre-
$lone na podstawie powtarzanych badar stezenia jonéw po-
tasu w surowicy.

Wielu pacjentéw z niedoborem potasu ma takze nie-
dobé6r magnezu. Magnez jest niezbedny do prawidtowego
wchtaniania jonéw potasu. Zapewnia takze utrzymanie pra-
widlowego stezenia jonéw potasu wewngtrz komérki, szcze-
g6lnie w obregbie migénia sercowego. Uzupelnienie niedobo-
réw magnezu umozliwi szybsze wyréwnanie niedoboru jo-
néw potasu w surowicy, dlatego jest ono zalecane w ciezkich

przypadkach hipokaliemii?'.

Zaburzenia stezenia jondw wapnia i magnezu
Dane dotyczace rozpoznania i leczenia zaburzen steze-
nia jonéw wapnia i magnezu sg zebrane w tabeli 8.1.

Podsumowanie

Zaburzenia gospodarki elektrolitowej sg jedng z gtéw-
nych przyczyn wystepowania zaburzen rytmu zagrazajacych
zyciu. W§réd wszystkich zaburzen elektrolitowych hiperka-
liemia najszybciej moze doprowadzi¢ do wystapienia stanu
zagrozenia zycia. Szybkie rozpoznanie zaburzen elektrolito-
wych na podstawie objawéw klinicznych i agresywne ich le-
czenie moze zapobiec zatrzymaniu krazenia.

8b Zatrucia

Wstep

Zatrucia rzadko sg przyczyng zatrzymania krazenia, ale
pozostaja gtéwna przyczyng $mierci wéréd oséb w wieku
ponizej 40. roku zycia?2. Schematy leczenia wynikajg z do-
wod6w opartych na obserwacji matych grup pacjentéw, ba-
dani na zwierzetach i opisach przypadkéw klinicznych.

Najczestsza przyczyng przyje¢ do szpitala i konsulta-
cji telefonicznych prowadzonych przez osrodki toksykolo-
giczne sg zatrucia lekami, substancjami narkotycznymi lub
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Tabela 8.1. Zaburzenia stezenia jondw wapnia (Ca*) i magnezu (Mg*) zwigzane z nimi objawy, zmiany w zapisie EKG i zalecane

leczenie
Zaburzenie Przyczyna Objawy Zmiany EKG Leczenie
Hiperkalcemia Pierwszo- lub trzeciorzedowa  Splatanie Skrécenie odstepu QT Plynoterapia iv
(Ca? >2,6 mmol/l) nadczynno$¢ przytarczyc Ostabienie Wydtuzenie czasu trwania ze-  Furosemid 1 mg/kg iv
Nowotwdr ztosliwy Bél brzucha spotu QRS Hydrokortyzon
Sarkoidoza Spadek ci$nienia Ptaski zatamek T 200-300 mg iv
Leki Zaburzenia rytmu Blok PK Pamidronat 30-90 mg iv

Hipokalcemia
(Ca? <2,1 mmol/l)

Hipermagnezemia

(Mg* >1,1 mmol/l)

Hipomagnezemia
(Mg* <0,6 mmol/l)

Przewlekta niewydolnos¢
nerek

Ostre zapalenie trzustki

Przedawkowanie blokeréw
kanatu wapniowego

Zesp6t wstrzasu toksycznego

Rabdomioliza

Zesp6t rozpadu guza

Niewydolnos¢ nerek
Jatrogenna

Utrata przez przewéd pokar-
mowy

Poliuria

Niedozywienie

Alkoholizm

Zaburzenia wchtaniania

Zatrzymanie krazenia

Parestezje

Tezyczka

Drgawki

Blok PK
Zatrzymanie krazenia

Splatanie

Ostabienie

Depresja oddechowa
Blok PK
Zatrzymanie krazenia

Drzenia

Ataksja

Oczoplas

Drgawki

Zaburzenia rytmu:
torsades de pointes

Zatrzymanie krazenia

Zatrzymanie krazenia

Wydtuzenie odstgpu QT
Odwrécenie zatamka T
Blok serca

Zatrzymanie krazenia

Wydtuzenie odstegpu PR i QT
Szpiczasty zatamek T

Blok PK

Zatrzymanie krazenia

Wydtuzenie odstgpu PR i QT

Obnizenie odcinka ST

Odwrécenie zatamka T

Splaszczenie zatamka P

Wydtuzenie czasu trwania ze-
spotu QRS

Torsades de pointes

Leczenie przyczynowe

Chlorek wapnia 10%,
10-40 ml

Siarczan magnezu 50%,

4-8 mmol (jezeli konieczne)

Rozwaz leczenie, jesli (Mg
>1,75mmol/I: chlorek wap-
nia 10%, 5-10 ml, powté-
rzy¢, jesli konieczne

Wspomaganie oddechu (jezeli
konieczne)

Diureza forsowana: 0,9% NaCl
+ furosemid 1 mg/kg iv

Hemodializa

Ciezka lub objawowa:
2g 50% siarczanu magnezu
(4 ml = 8 mmol) iv w ciagu
15 minut

Torsades de pointes: 2g 50%
siarczanu magnezu (4 ml =
8 mmol) iv w ciggu 1-2 min

Drgawki: 2g 50% siarczanu
magnezu (4 ml = 8 mmol iv
w ciggu 10 min)

substancjami uzywanymi w gospodarstwach domowych.
Toksyczno$é lekéw moze wynikaé takze z ich bledne-
go dawkowania lub interakcji miedzy réznymi preparata-
mi. Przypadkowe zatrucia najczeéciej zdarzajg sie u dzie-
ci. Otrucia sg stosunkowo rzadkie. Wypadki w zakladach
przemystowych, dziatania wojenne lub ataki terrorystyczne
mog3 by¢ réwniez przyczyna narazenia na substancje szko-
dliwe.

Zapobieganie zatrzymaniu krazenia

Nalezy oceni¢ pacjenta uzywajac schematu badania
ABCDE (Airway, Breathing, Circulation, Disability, Exposu-
re). Utrata przytomnosci prowadzaca wtdrnie do niedrozno-
éci drég oddechowych i zatrzymania oddechu jest najczgst-
sz przyczyng zgonéw w grupie pacjentéw, ktérzy przyjeli
leki w celach samobdjczych?. Po zatruciu lekami dziatajacy-
mi depresyjnie na o$rodkowy uktad nerwowy moze wystapic
aspiracja tresci pokarmowej. Wezesna intubacja nieprzytom-
nego pacjenta przez wykwalifikowang osobe moze zmniej-
szy¢ ryzyko aspiracji. Spadek ci$nienia wywotany dziata-
niem lekéw zwykle reaguje na dozylna terapi¢ ptynami, ale
w niektérych przypadkach konieczne jest zastosowanie le-
kéw o dzialaniu wazopresyjnym (np. wlew noradrenaliny).
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Dtugo trwajaca $piaczka, z ulozeniem ciala w jednej pozy-
¢ji moze przyczynic si¢ do wystapienia odlezyn i rabdomio-
lizy. Nalezy bada¢ poziom elektrolitéw (szczegdlnie potasu),
poziom glikemii i wykona¢ gazometri¢ krwi tetniczej. Mo-
nitorowanie temperatury ciata jest konieczne z powodu za-
burzonej termoregulacji. Zaréwno hipotermia, jak i wyso-
ka goraczka mogg by¢ objawem zatrucia niektérymi lekami.
Nalezy zachowa¢ probki krwi i moczu do dalszych badan.
Pacjenci z cigzkim zatruciem powinni by¢ leczeni w warun-
kach intensywnej terapii.

Takie dziatania jak dekontaminacja, zwickszenie eli-
minagji trucizny, uzycie odtrutek mogg by¢ wskazane, ale sg
zwykle interwencjami drugoplanowymi*. Naduzycie alko-
holu czesto jest skojarzone z przyjeciem lekéw w celach sa-
mobdjczych.

Modyfikacje BLS/ALS

B Zachowaj daleko idgce $rodki ostroznosci osobistej
w przypadku podejrzenia, ze do zatrzymania krazenia
doprowadzilo zatrucie, lub gdy przyczyna zatrzyma-
nia krazenia jest nieznana. Szczegélnie istotne jest to
w przypadku jednoczasowej utraty przytomnosci wig-
cej niz jednej osoby.
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®  Unikaj prowadzenia wentylacji usta—usta w przypadku
zatrucia srodkami chemicznymi takimi jak: cyjanki, siar-
kowoddr, srodki fosforoorganiczne oraz substancje zrace.

® W leczeniu zagrazajacych zyciu tachykardii zaleca sie
wykonanie kardiowersji zgodnie z algorytmem leczenia
zaburzeri rytmu serca (zob. rozdzial 4. Zaawansowane
zabiegi resuscytacyjne u os6b dorostych)**. Nalezy row-
niez leczy¢ zaburzenia elektrolitowe i réwnowagi kwa-
sowo-zasadowej.

B Sprébuj zidentyfikowad trucizng(y). Uzytecznych infor-
macji mogg udzieli¢ krewni, przyjaciele i personel po-
gotowia ratunkowego. Badanie fizykalne pacjenta moze
poméc w rozpoznaniu trucizny i dostarczy¢ wskazéwek
takich jak: zapach, slady po wkluciach igiet, nieprawi-
dlowosci w badaniu Zrenic czy $lady $wiadczace o uzy-
ciu substancji Zracej w jamie ustnej.

®  7badaj temperaturg ciata pacjenta, poniewaz zaréwno
hipo- jak i hipertermia moga wystapi¢ po przedawko-
waniu pewnych lekéw (zob. rozdziat 8d i 8e).

B Przygotuj si¢ na prowadzenie resuscytacji przez dlugi
czas, szczegblnie u miodych osob, czes¢ trucizn moze
ulec zmetabolizowaniu lub wydaleniu w czasie przedtu-
zonych czynnosci resuscytacyjnych.

®  Odmienne postgpowanie, ktére moze by¢ skuteczne
u pacjentéw z ciezkim zatruciem obejmuje: uzycie wyz-
szych niz standardowe dawek lekéw, niestandardowe
protokoty leczenia, przedtuzong resuscytacje krazenio-
wo-oddechows.

®  Skontaktuj si¢ z regionalnymi lub krajowymi osrodkami
leczenia zatru¢ w celu uzyskania informacji o sposobie
leczenia zatrutego pacjenta. The International Program-
me on Chemical Safety (IPCS) umieszcza listg osrod-
kéw leczenia zatrué¢ na stronie internetowej: http://
www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/.

B Dostepna on-line baza danych toksykologicznych i in-
formacji o niebezpiecznych zwiazkach chemicznych:
http://toxnet.nlm.nih.gov. W Polsce strony: www.oit.
cm-uj.krakow.pl oraz www.pctox.pl.

Specyficzne postepowanie terapeutyczne
w zatruciach

Z leczeniem zatru¢ zwigzanych jest $cisle kilka proce-
dur terapeutycznych, ktére s3 natychmiastowo skuteczne
i poprawiaja wyniki leczenia® 2.

Procedury terapeutyczne obejmuja dekontaminacje,
wegiel aktywowany w powtarzanych dawkach, zabiegi ma-
jace na celu przyspieszenie wydalania przyjetej trucizny oraz
uzycie specyficznych odtrutek. Wigkszo$é z tych dziatan po-
winna by¢ wykonana tylko pod nadzorem specjalisty. W celu
uzyskania aktualnych wytycznych dotyczacych leczenia cigz-
kich i rzadkich zatru¢ nalezy skontaktowaé si¢ z osrodkami
leczenia ostrych zatrué.

Dekontaminacja przewodu pokarmowego

Wegiel aktywowany posiada zdolno$é¢ absorbowania
wiekszosci lekéw. Korzysci z jego stosowania zmniejszajg si¢
wraz z uplywem czasu od spozycia toksyny. W badaniach
naukowych brak jest dowodéw na to, ze uzycie wegla me-
dycznego poprawia wyniki leczenia zatru¢. Nalezy rozwazy¢
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podanie jednej dawki wegla medycznego w ciagu godziny od
zatrucia u pacjentéw, ktérzy spozyli potencjalnie toksyczna
ilo§¢ trucizny (o ktérej wiemy, ze jest absorbowana przez we-
giel medyczny)®. Wegiel mozna bezpiecznie podawac jedy-
nie pacjentom przytomnym z niezagrozonymi niedrozno-
$cig drogami oddechowymi lub po przyrzadowym zabezpie-
czeniu droznosci drég oddechowych.

Powtarzane dawki wegla medycznego znaczaco zwigk-
szajg eliminacj¢ substancji toksycznej z organizmu, jednak
zadne z badari prowadzonych z grupg kontrolna u pacjen-
téw z zatruciem nie wykazato zmniejszenia zachorowalnosci
oraz $miertelnosci i ten sposéb leczenia moze byé¢ wdrozony
jedynie po zasiegnieciu konsultacji specjalisty w dziedzinie
leczenia ostrych zatrué. Istnieje niewiele dowodéw nauko-
wych wspierajacych stosowanie ptukania zotadka. Powinno
si¢ je rozwazy¢ tylko w przeciagu godziny od spozycia truci-
zny w ilosci potencjalnie zagrazajacej zyciu. Nawet przy ta-
kim zatozeniu kliniczne korzysci z tego sposobu postepowa-
nia nie zostaly potwierdzone w badaniach z grupa kontrolng.
Ptukanie zotadka jest przeciwwskazane, jezeli nie sg zabez-
pieczone drogi oddechowe, w przypadku zatrucia weglowo-
dorami, w przypadku zagrozenia aspiracja lub przy zatruciu
substancja zracg?” 2.

Badania na ochotnikach wykazaly znaczne zmniej-
szenie biodostepnosci spozytej trucizny, ale zadne z badan
z grupg kontrolna nie potwierdzilo, ze ptukanie jelit popra-
wia rokowanie u zatrutych pacjentéw. W oparciu o badania
na ochotnikach ptukanie jelit mozna rozwazy¢ w przypad-
kach spozycia toksycznych ilosci lekoéw o wydtuzonym czasie
uwalniania lub lekéw powlekanych, wchtaniajacych si¢ w je-
litach. Teoretycznie mozliwe jest uzycie ptukania jelit w celu
usuniecia substancji toksycznej w przypadku zatrucia prepa-
ratami zelaza, ofowiu, cynku lub usunigcia z przewodu po-
karmowego woreczkéw zawierajacych toksyczne substancje.
Plukanie jelit jest przeciwwskazane u pacjentéw z zaburze-
niem droznosci przewodu pokarmowego, perforacja i u pa-
cjentéw niestabilnych hemodynamicznie®'.

Srodki przeczyszczajace (przyspieszajace perystaltyke)
i wymiotne (np. syrop z wymiotnicy) nie odgrywajg zadnej
roli w leczeniu pacjentéw z ostrymi zatruciami i nie sa reko-
mendowane?®32%,

Przyspieszenie wydalania

Alkalizacja moczu (pH moczu 7,5 lub wyzsze) poprzez
podanie dozylne wodoroweglanu sodu jest leczeniem z wyboru
w przypadkach umiarkowanego i ciezkiego zatrucia salicylana-
mi u pacjentéw, ktérzy nie wymagaja hemodializy®. Alkalizacja
moczu w polaczeniu z forsowaniem diurezy (okoto 600 ml mo-
czu/h) powinna by¢ réwniez rozwazona w przypadku zatrucia
herbicydami, kwasem 2,4-dichlorofenoksyoctowym, kwasem
metylochlorofenoksypropionowym (mecoprop). Hipokaliemia
jest najczestszym powiktaniem zasadowicy.

Hemodializa lub hemoperfuzja powinny by¢ rozwazo-
ne tylko w szczeg6lnych przypadkach zatrué zagrazajacych
zyciu. Hemodializa usuwa leki lub ich metabolity rozpusz-
czalne w wodzie, majace mata objetos¢ dystrybucji oraz sta-
bo wigzace si¢ z biatkami osocza. Hemoperfuzja umozliwia
usuniecie substancji majacych wiasciwosci silnego wigzania
sie biatkami osocza.
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Niektore rodzaje zatrué
Te wytyczne dotyczg tylko niektérych przyczyn zatrzy-

mania krazenia z powodu zatrucia.

Benzodiazepiny

Pacjenci zagrozeni zatrzymaniem krgzenia

Przedawkowanie benzodiazepin moze spowodowal
utrate przytomnosci, depresje oddychania i spadek ci$nie-
nia. Flumazenil, konkurencyjny antagonista dla benzodia-
zepin, powinien by¢ uzywany jedynie do odwrdcenia seda-
¢ji spowodowanej przyjeciem pojedynczej dawki dowolne-
go leku z grupy benzodiazepin, wowczas gdy w wywiadzie
nie wystepowaly drgawki lub nie ma zagrozenia ich wysta-
pienia. Odwrdcenie dziatania benzodiazepin za pomocg flu-
mazenilu moze by¢ zwigzane z duzg toksycznoscig (drgawki,
zaburzenia rytmu serca, spadek cisnienia t¢tniczego i zesp6t
z odstawienia) u pacjentéw z uzaleznieniem od benzodiaze-
pin lub przy zatruciu mieszanym benzodiazepinami i leka-
mi mogacymi potencjalnie powodowaé drgawki, takimi jak
tr6jeykliczne leki przeciwdepresyjne®**¢. Nie jest zalecane
rutynowe stosowanie flumazenilu u pacjentéw znajdujacych
si¢ w stanie $pigczki po przedawkowaniu benzodiazepin.

Zmiany w algorytmie BLS/ALS

Nie ma zadnych szczegdlnych zmian w algorytmie BLS
i ALS w leczeniu zatrzymania krazenia spowodowanego za-
truciem benzodiazepinami®*.

Opioidy

Zatrucie opioidami powoduje depresj¢ oddechows z na-
stepujacg po niej niewydolnoscia oddechows lub zatrzymaniem
oddychania. Efekt dziatania opioidéw na uktad oddechowy jest
szybko odwracany przez ich antagonist¢ — nalokson.

Pacjenci zagrozeni zatrzymaniem krgzenia

W cigzkiej depresji oddechowej spowodowanej przez
opioidy powiktania wystepuja rzadziej, jezeli podanie nalok-
sonu poprzedzone jest udroznieniem drég oddechowych, po-
daniem tlenu i wentylacja**. Podanie naloksonu moze zapo-
biec koniecznosci intubacji. Sposéb podania naloksonu zale-
zy od umiejetnosci ratownika. Lek mozna podawaé dozylnie
(iv), domigéniowo (im), podskérnie (sc) i donosowo (in). Po-
danie leku w sposéb inny niz dozylnie moze by¢ szybsze ze
wzgledu na to, ze nie bedzie konieczne czasochtonne uzyska-
nie dostepu donaczyniowego. Procedura ta moze by¢ bardzo
trudna u oséb przewlekle naduzywajacych narkotykéw po-
dawanych droga dozylng. Pierwsza dawka powinna wyno-
si¢ 400 pg dozylnie*, 800 pg domigsniowo, 800 pg podskor-
nie® lub 2 mg donosowo*®*. Silne zatrucie opioidami moze
wymaga¢ miareczkowania naloksonu do dawki catkowitej 6—
-10 mg. Czas dziatania naloksonu wynosi okoto 45-70 mi-
nut, natomiast depresja oddechu po przedawkowaniu opio-
idéw moze trwaé 4-5 godzin. W zwiazku z tym efekt dzia-
tania naloksonu moze trwaé krécej niz objawy kliniczne spo-
wodowane przedawkowaniem opioidéw. Nalezy podawaé
kolejne dawki naloksonu do momentu, kiedy pacjent bedzie
wydolnie oddychat i bedzie miat zachowane odruchy obron-
ne, ktére zapewnig droznosé drég oddechowych.
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Gwaltowne odstawienie opioidéw moze prowadzi¢
do silnego pobudzenia uktadu wspétczulnego, a w efekcie
do wystapienia obrzeku ptuc, komorowych zaburzer ryt-
mu i silnego pobudzenia. Nalokson nalezy uzywaé ostroz-
nie u pacjentéw, ktérych podejrzewamy o uzaleznienie od
opioidéw.

Zmiany w algorytmie ALS

Nie ma badani potwierdzajacych skuteczno$é stoso-
wania naloksonu w zatrzymaniu krazenia spowodowanym
przedawkowaniem opioidéw. Zatrzymanie krazenia jest
zwykle wtérne do zatrzymania oddechu i zwigzane z cigz-
kim niedotlenieniem CSN. Rokowanie w takich przypad-
kach jest zte*>. Podanie naloksonu nie powinno jednak wpty-
naé negatywnie na stan pacjenta. Jezeli dojdzie do zatrzyma-
nia krazenia, nalezy postgpowaé zgodnie z wytycznymi dla
zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych.

Trojcykliczne leki przeciwdepresyjne

Ten rozdzial odnosi si¢ zaréwno do lekéw tréjpierscie-
niowych, jak i innych lekéw pierscieniowych (np. amitrypty-
lina, dezypramina, imipramina, nortryptylina, doksepin i klo-
mipramina). Celowe zatrucia tréjcyklicznymi antydepresan-
tami wystepuja stosunkowo czesto i prowadza do spadku
ci$nienia tetniczego, drgawek, $piaczki i zagrazajacych zyciu
zaburzen rytmu. Dziatanie toksyczne na miesien sercowy, za
pomoca mechanizmu antycholinergicznego i blokujacego ka-
naty sodowe, odpowiada za wystapienie czgstoskurczu z sze-
rokimi zespotami QRS. Spadek cisnienia tetniczego jest pote-
gowany przez blokadg receptoréw alfa-1. Dziatanie antycho-
linergiczne obejmuje rozszerzenie Zrenic, goraczke, sucho$é
skory, delirium, tachykardig, niedroznosé¢ jelit oraz retencje
moczu. Wigkszo$¢ zagrazajacych zyciu objawéw zwykle poja-

wia sie w ciggu pierwszych 6 godzin od spozycia leku®>2,

Pagjenci zagrozeni zatrzymaniem krgzenia

Poszerzenie zespotéw QRS (>100 ms) i odchylenie osi
elektrycznej serca w prawo wskazuje na wicksze ryzyko wy-
stapienia zaburzer rytmu®*®. Nalezy rozwazy¢ uzycie wo-
doroweglanu sodu w leczeniu zaburzeri przewodnictwa ko-
morowego wywolanych przez zatrucie lekami tréjcykliczny-
mi**®. Chociaz zadne z badani nie sprawdzato optymalnego
poziomu pH krwi tetniczej, przy leczeniu wodoroweglanem
sodu dazenie do osiagnigcia w krwi tetniczej pH 7,45 do 7,55
jest powszechnie akceptowane i wydaje si¢ uzasadnione.

Dozylny wlew lipidéw stosowany w modelach badaw-
czych zatru¢ lekami tréjeyklicznymi wydaje si¢ dziata¢ ko-
rzystnie, jednakze nie zostato to potwierdzone wystarczajaca
iloscig badan klinicznych® ¢. W eksperymentalnych bada-
niach nad kardiotoksycznoscig lekéw tréjeyklicznych wyka-
zano korzystne dziatanie przeciwcial skierowanych przeciw-
ko tym lekom®.. Jedno badanie na malej grupie pacjen-
tow’? dowiodlo, ze jest to bezpieczny sposob leczenia, jednak

nie wykazato korzysci klinicznych.

Zmiany w algorytmie BLS/ALS
Brak jest randomizowanych badari klinicznych z grupa
kontrolng oceniajagcych typowy i inny od typowego sposéb

postepowania w zatrzymaniu krazenia spowodowanym za-
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truciem lekami tréjcyklicznymi. W jednej malej serii przy-
padkéw klinicznych u pacjentéw z zatrzymaniem krazenia
wykazano poprawe wynikéw w przypadku uzycia wodoro-
weglanu sodu™.

Kokaina

Zatrucie kokaing prowadzi do nadmiernego pobudze-
nia uktadu wspétczulnego, w efekeie ktérego moze dojsé do
silnego pobudzenia, objawowej tachykardii, przelomu nad-
ci$nieniowego, hipertermii oraz skurczu naczyn wiedicowych
prowadzacego do niedotlenienia miesnia sercowego z obja-
wami dusznicy bolesnej.

Pacjenci zagrozeni zatrzymaniem krqzenia

U pacjentéw z zatruciem kokaina, z objawami toksycz-
nymi dotyczacymi uktadu krazenia, mozna zastosowac blo-
kery receptoréw alfa (phentolamina)’™, benzodiazepiny (lo-
razepam, diazepam)” ¢, blokery kanatu wapniowego (wera-
pamil)”’, morfing”® i nitrogliceryne podjezykowo™!® w celu
kontroli nadcisnienia tetniczego, tachykardii, niedokrwienia
miesnia sercowego i pobudzenia. Istniejg ograniczone do-
wody naukowe za lub przeciw stosowaniu blokeréw recepto-
réw beta® ™ w tym beta-blokeréw z czgsciows aktywnoscig
blokeréw receptoréw alfa (karwedilol i labetolol)®*. Nie
okreslono leku z wyboru stosowanego w celu leczenia zabu-

rzefi rytmu wywotanych kokaina.

Zmiany w algorytmie BLS/ALS
Jezeli dojdzie do zatrzymania krazenia, nalezy postepo-
wac zgodnie ze standardowymi wytycznymi resuscytacji®®.

Leki znieczulenia miejscowego

Toksyczny wplyw lekéw miejscowo znieczulajacych
obejmuje osrodkowy uktad nerwowy i uklad sercowo-na-
czyniowy. Moze wystapi¢ znaczne pobudzenie, utracie przy-
tomno$ci moga towarzyszy¢ drgawki toniczno-kloniczne,
bradykardia zatokowa, bloki przewodzenia, asystolia i ko-
morowe zaburzenia rytmu serca o typie czgstoskurczu. Tok-
syczny wplyw lekéw moze nasilic si¢ w cigzy, u 0séb w po-
deszlym wieku, u dzieci oraz w przypadku hipoksemii. Za-
trucie z reguly wystepuje w sytuacji przypadkowego podania
dawki leku znieczulenia miejscowego do tetnicy lub zyly
w trakcie wykonywania znieczulenia miejscowego.

Pacjenci zagrozeni zatrzymaniem krqzenia

Dowody naukowe dotyczace specyficznego leczenia sg
ograniczone do opiséw przypadkéw zatrzymania krazenia
i ciezkiego zatrucia z objawami ze strony ukladu krazenia
u ludzi oraz badari na zwierzetach.

Oprécz wykonywania standardowych procedur ALS za-
réwno pacjenci w niewydolnosci krazenia, jak i w zatrzyma-
niu krazenia wywolanym przez toksyczne dziatanie lekéw
znieczulenia miejscowego mogg odnies¢ korzysci z leczenia
dozylnym wlewem 20% emulsji lipidéw*'®. Poczatkowo
nalezy poda¢ dozylnie bolus 20% emulsji lipidéw, a nastep-
nie kontynuowa¢ wlew ciagly 15 ml/kg/h. Nalezy podaé¢ do
trzech boluséw w odstepach 5-minutowych i kontynuowaé
wlew do chwili, gdy stan pacjenta ustabilizuje si¢ lub dawka

catkowita podanych lipidéw osiagnie 12 ml/kg'™.
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Zmiany w algorytmie BLS/ALS

W resuscytacji powinno uzywac si¢ standardowych le-
kéw (np. adrenaliny) opisanych w wytycznych. Jednakze ba-
dania na zwierzgtach dostarczajg niejednoznacznych danych
co do ich roli w przypadku zatrucia srodkami znieczulenia
miejscowego!® 1031057107

Blokery receptoréw beta

Toksyczne dzialanie beta-blokeréw polega na wywoty-
waniu zaburzen rytmu o typie bradykardii i uyjemnym dzia-
taniu inotropowym, ktére sg trudne do leczenia i mogg pro-
wadzi¢ do zatrzymania krazenia.

Pacjenci zagrozeni zatrzymaniem krgzenia

Wskazéwki dotyczace leczenia oparte sg na opisach przy-
padkéw i badaniach na zwierzetach. Poprawe stanu kliniczne-
go osiagano po podaniu glukagonu (50-150 pg/kg)'*®*%, du-
zych dawek insuliny i glukozy'®?? inhibitoréw fosfodieste-
razy'>'%, soli wapnia'?'*!, uzyciu pozaustrojowych metod
wspomagania krazenia i oddychania oraz kontrapulsacji we-
wnatrzaortalnej'?1%,

Blokery kanatu wapniowego

Przedawkowanie blokeréw kanalu wapniowego sta-
je si¢ niepokojaco czesta przyczyng $mierci spowodowa-
nej przedawkowaniem lekéw dostepnych na recepte?'
Przedawkowanie lekéw krétko dziatajacych moze szyb-
ko doprowadzaé do zatrzymania krazenia. Zatrucie lekami
o przedtuzonym uwalnianiu moze spowodowaé opéznienie
w wystapieniu objawéw pod postacig zaburzen rytmu ser-
ca, wstrzasu i naglej zapasci krazeniowej. Jest malo praw-
dopodobne, aby u pacjentéw bez objawéw klinicznych do-
szfo do objawéw toksycznych, jezeli czas, ktéry uptynat od
momentu spozycia do zgloszenia si¢ po porade, jest dtuzszy
niz 6 godzin dla lekéw natychmiast uwalniajacych substan-
cje lecznicza, 18 godzin dla lekéw o zmodyfikowanym czasie
uwalniania (poza werapamilem) i 24 godziny dla werpamilu
o zmodyfikowanym uwalnianiu.

Pacjenci zagrozeni zatrzymaniem krgzenia

Leczenie cigzkiego zatrucia blokerami kanatu wap-
niowego wymaga intensywnego wsparcia uktadu krazenia.
Chlorek wapnia, podany w duzych dawkach, moze odwré-
ci¢ cze$¢ niepozadanych skutkéw zatrucia, rzadko jednak
przywraca prawidtowy stan ukiadu krazenia. Poza standar-
dowym leczeniem obejmujacym plynoterapie i leki inotro-
powe, pacjenci niestabilni hemodynamicznie mogg zareago-
wac na wysokie dawki insuliny z glukozg i kontrolg poziomu
elektrolitow’#8. Potencjalnie korzystny wpltyw moze mie¢
réwniez zastosowanie glukagonu, wazopresyny i inhibitoréw
fosfodiesterazy'*14.

Digoksyna

Chociaz zatrucie digoksyng nie zdarza si¢ tak czesto
jak zatrucia blokerami kanatéw wapniowych i blokerami re-
ceptoréw beta, to $miertelno$¢ w zatruciu tg substancja jest
o wiele wigksza. Cze$¢ lekéw, wlaczajac w to blokery kana-
tu wapniowego i amiodaron, moze powodowaé wzrost ste-
zenia digoksyny w surowicy. Wywotane przez zatrucie digo-
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ksyna zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowe-
go i nadpobudliwo$¢ miesnia sercowego moga prowadzi¢ do
powaznych zaburzeri rytmu serca i zatrzymania krazenia.

Pacjenci zagrozeni zatrzymaniem krgzenia

W przypadku zaburzeni rytmu potaczonych z niesta-
bilnoscig hemodynamiczng u pacjentéw zatrutych digoksy-
ng nalezy wdrozy¢ standardowe postgpowanie, rozszerzone
o uzycie odtrutki, jaka sa specyficzne przeciwciata przeciw-
ko digoksynie*1®*. Specyficzne przeciwciata moga by¢ row-
niez skuteczne w zatruciu roslinami, jak i chinskimi leka-
mi ziotowymi zawierajacymi glikozydy naparstnicy®® 164165,
Specyficzne przeciwciata przeciwko digoksynie zafatszowu-
ja pomiary stezenia digoksyny w osoczu przy uzyciu metod
immunoenzymatycznych, co moze prowadzi¢ do przeszaco-
wania poziomu stezenia tego leku.

Cyjanki

Uwaza sie, ze cyjanki sg rzadka przyczyng ostrych za-
tru¢, niemniej jednak narazenie na te zwigzki dos¢ czesto
wystepuje u pacjentéw po inhalacji dyméw z pozaréw bu-
dynkéw mieszkalnych i przemystowych. Giéwne dziata-
nie toksyczne polega na inaktywacji oksydazy cytochromo-
wej (na cytochromie a3), a w efekcie zakléceniu mitochon-
drialnej fosforylacji oksydacyjnej i hamowaniu oddychania
komoérkowego, nawet w sytuacji odpowiedniego zaopatrze-
nia w tlen. Tkanki o najwyzszym zapotrzebowaniu na tlen
(mézg i serce) sg najbardziej narazone w przypadku ostrego
zatrucia cyjankami.

Pacjenci zagrozeni zatrzymaniem krgzenia

Pacjenci z cigzkimi objawami zatrucia ze strony uktadu
krazenia (zatrzymanie krazenia, niestabilnos¢ uktadu kraze-
nia, kwasica metaboliczna, zaburzenia $wiadomosci) wywo-
tanymi prawdopodobnie lub z pewnoscig przez narazenie na
cyjanki powinni, poza standardowym leczeniem zawartym
w wytycznych, wlaczajac w to tlenoterapie, otrzymacé specy-
ficzne antidotum.

Wistepne leczenie powinno zawiera¢ substancje wy-
chwytujaca cyjanki (hydroksykobalamina dozylnie lub azo-
tyny — np. azotyn sodu dozylnie i/lub azotan amylu wziew-
nie), a nastepnie jak najszybsze podanie dozylne tiosiarcza-
nu sodowego'*'”>. Hydroksykobalamina i azotyny sa réwnie
skuteczne, ale uzycie hydroksykobalaminy moze by¢ bez-
pieczniejsze, poniewaz nie powoduje powstawania methe-
moglobiny i hipotensji.

Zmiany w algorytmie BLS/ALS

W przypadku zatrzymania krazenia spowodowanego
przez zatrucie cyjankiem procedury uniwersalnego algoryt-
mu ALS nie przywrécg spontanicznego krazenia tak diu-
go, jak diugo zablokowane bedzie oddychanie wewnatrzko-
mérkowe. Leczenie odtrutkg jest konieczne dla reaktywacji
oksydazy cytochromowe;.

Tlenek wegla
Zatrucie tlenkiem wegla jest powszechne. W 2005 roku
w Stanach Zjednoczonych okoto 25 000 przyje¢ do szpita-

la byto zwigzanych z zatruciem tlenkiem wegla'”. Pacjenci,
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u ktérych do zatrzymania krazenia doszto w wyniku zatru-
cia tlenkiem wegla, rzadko przezywaja do wypisu ze szpitala,
nawet w przypadku kiedy udato si¢ uzyskaé¢ powrét sponta-
nicznego krazenia. Niemniej jednak u tych pacjentéw war-
to rozwazy¢ zastosowanie tlenoterapii hiperbarycznej, ktéra
moze zmniejszy¢ ryzyko wystapienia trwatych lub pojawia-
jacych sie z opéznieniem powiklan neurologicznych!” %,
Transport pacjentéw po zatrzymaniu krazenia, w cigzkim
stanie klinicznym, do osrodkéw terapii hiperbarycznej nie-
sie za sobg znaczne ryzyko, ktére nalezy w kazdym przypad-
ku rozwazy¢, indywidualnie oceniajac korzysci z tego spo-
sobu leczenia.

U pacjent6w, ktérzy doznali uszkodzenia migsnia serco-
wego spowodowanego przez tlenek wegla, wystepuje zwick-
szone ryzyko zgonu z przyczyn sercowych i niezwigzanych
z uktadem krazenia przez okres co najmniej 7 lat. Uzasad-
nione jest zalecenie tym pacjentom okresowej kontroli kar-

diologicznej 8187,

8c Toniecie

Wstep

W Europie przypadki tonigcia sa jedng z czgstszych
przyczyn zgonéw. Giéwnym czynnikiem wplywajacym na
rokowanie po epizodzie tonigcia jest czas trwania niedotle-
nienia i dlatego natlenienie, wentylacja i perfuzja powinny
by¢ przywrécone tak szybko, jak to jest tylko mozliwe. Na-
tychmiastowe rozpoczecie resuscytacji w miejscu zdarzenia
ma podstawowe znaczenie dla przezycia i powrotu funkgji
neurologicznych po epizodzie tonigcia.

Sytuacja taka wymaga rozpoczgcia resuscytacji przez
$wiadkéw zdarzenia i natychmiastowego wezwania pogoto-
wia ratunkowego. W przypadku pacjentéw, ktérzy w chwi-
li przybycia do szpitala majg zachowane spontaniczne kra-
zenie i oddech, rokowanie jest dobre. Badania dotyczace to-
nigcia, w poréwnaniu z pierwotnym zatrzymaniem krazenia,
sg ograniczone i zagadnienie to wymaga kontynuacji badan
w przysztosci'®. Niniejsze wytyczne sg kierowane do profe-
sjonalnych stuzb medycznych i grup oséb szczegélnie zain-
teresowanych opieka nad ofiarami tonigcia, jak np. ratowni-
cy wodni.

Epidemiologia

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) ocenia, ze
kazdego roku z powodu tonigcia umiera na calym $wiecie
450 000 oséb. Dodatkowo 1,3 miliona lat zycia (skorygo-
wanych o okres niesprawnosci) traci si¢ kazdego roku z po-
wodu przedwezesnej $mierci lub trwatego kalectwa w na-
stepstwie toniecia', a 97% zgonéw spowodowanych tonig-
ciem stwierdza si¢ w krajach o matym i $rednim dochodzie
narodowym™. W 2006 roku w Zjednoczonym Kréle-
stwie'” utongto 312 oséb, a w Stanach Zjednoczonych'
3582 osoby, co w efekcie daje rocznie liczbe od 0,56-1,2
przypadkéw zgonu z powodu tonigcia na 100 000 mieszkani-
cow'. Utoniecie jest jedng z czestszych przyczyn $mierci
miodych mezezyzn i jest gléwng przyczyng przypadkowych
zgonéw w tej grupie wiekowej'®. Czynniki wspétwystepu-
jace z tonigciem (jak np. samobdjstwo, wypadek komunika-
cyjny, alkohol i narkotyki) réznig sie w zaleznosci od kraju'®.
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Definicje, klasyfikacje i zbieranie danych
naukowych

Do opisu przebiegu i rokowania w przypadkach podto-
pienia i zanurzenia uzywanych jest ponad 30 réznych okre-
$len®. ILCOR definiuje toniecie jako ,proces skutkujacy
pierwotnie zatrzymaniem oddechu spowodowanym podto-
pieniem lub zanurzeniem w cieczy. Z definicji tej wynika,
ze granica ciecz/powietrze znajduje si¢ na poziome wejscia
do drég oddechowych ofiary i uniemozliwia jej oddychanie.
Niezaleznie od tego, czy poszkodowany przezyje, czy tez
umrze, doswiadczyt epizodu tonigcia™*. Okreslenie ,zanu-
rzenie” oznacza, ze poszkodowany jest otoczony przez wode
lub inng ciecz. Aby w takiej sytuacji méwi¢ o tonigciu, przy-
najmniej twarz i drogi oddechowe powinny by¢ zanurzone.
,2Podtopienie” oznacza, ze cale ciato wraz z drogami odde-
chowymi jest zanurzone w wodzie lub innej cieczy.

ILCOR zaleca, aby nie stosowaé innych, dawniej uzy-
wanych terminéw, takich jak: tonigcie suche i mokre, tonie-
cie czynne i bierne, ciche tonigcie, wtérne toniecie, utopio-
ny/bliski utonigcia'®. Aby dane pochodzgce z réznych badan
byty poréwnywalne, w raportach z wynikami epizodéw to-
niecia nalezy zachowaé protokét z Utstein'®.

Patofizjologia

Patofizjologia tonigcia zostala szczegStowo opisa-
na'®>1% W skrécie polega na tym, ze po podtopieniu przed
wystapieniem skurczu krtani dochodzi do wstrzymania od-
dechu. W tym czasie poszkodowany czesto potyka duze ob-
jetosci wody. W czasie wstrzymania oddechu i trwania skur-
czu krtani rozwija si¢ hipoksja i hiperkapnia. Ewentualnie
odruchy te stabng i ofiara aspiruje wode do pluc, co nasi-
la hipoksemie. Bez pomocy i przywrécenia wentylacji czyn-
nos¢ serca poszkodowanego zwalnia, a nastepnie dochodzi
do zatrzymania krazenia. Istotne znaczenie w patofizjologii
toniecia ma fakt, ze zatrzymanie krazenia jest nastgpstwem
hipoksji i dlatego wyréwnanie hipoksemii ma podstawowe
znaczenie w uzyskaniu powrotu spontanicznego krazenia.

Leczenie

Leczenie ofiar toniecia obejmuje cztery rézne, ale zwig-
zane ze sobg fazy: (i) ratownictwo wodne (i) podstawowe
zabiegi resuscytacyjne (iii) zaawansowane zabiegi resuscyta-
cyjne (iv) opieke poresuscytacyjna. Ratowanie i resuscytacja
ofiary toniecia prawie zawsze wymaga dziatania wielospe-
cjalistycznego zespotu. Wydobycie z wody zwykle podejmuijg
$wiadkowie zdarzenia lub zobowigzani do tego przeszkole-
ni ratownicy wodni lub zaloga ptywajacych jednostek ratow-
nictwa wodnego. Podstawowe zabiegi resuscytacyjne czesto
pierwsi prowadza ratownicy, ktérzy wydobyli poszkodowa-
nego z wody, jeszcze przed przybyciem stuzb ratownictwa
medycznego. Resuscytacja czesto trwa w drodze do szpitala,
a w przypadku powrotu spontanicznego krazenia nastepuje
przekazanie na oddzial intensywnej terapii. Ztozono$¢ wy-
padkéw toniecia zalezy od tego, czy tonie jedna osoba, kil-
ka oséb, czy jest to zdarzenie zbiorowe. OdpowiedzZ syste-
mu ratownictwa bedzie uzalezniona nie tylko od liczby ofiar,
ale takze od dostgpnych $rodkéw. Jesli liczba poszkodowa-
nych bedzie przewyzszaé liczbe dostgpnych srodkéw, wéw-
czas prawdopodobnie konieczne bedzie wykonanie segrega-
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¢ji medycznej w celu okreslenia, kto wymaga priorytetowego
leczenia. Pozostala cz¢$¢ tego rozdziatu skoncentruje si¢ na
postgpowaniu z pojedynczg ofiarg tonigcia, gdy sa dostepne
wystarczajace Srodki.

Podstawowe zabiegi resuscytacyjne

RATOWNICTWO WODNE I WYDOBYWANIE Z WODY

Zawsze nalezy pamigta¢ o wiasnym bezpieczenstwie
i przez caly czas stara¢ si¢ minimalizowa¢ ryzyko zaréw-
no swoje, jak i ratowanego. Jesli to mozliwe, nalezy starac sie
prowadzi¢ akcje ratunkows, nie wchodzac do wody. Rozmo-
wa z poszkodowanym, podanie jakiego$ przedmiotu (np. kija
lub elementu ubioru) lub rzucenie poszkodowanemu liny, albo
specjalnej rzutki ratowniczej moze by¢ skuteczne, jesli osoba
znajduje si¢ blisko brzegu. Aby dotrze¢ do poszkodowanego,
mozna uzy¢ fodzi lub innego sprzetu ptywajacego. Jesli jest to
mozliwe, nalezy unika¢ wchodzenia do wody. Jezeli wejscie do
wody jest konieczne, nalezy wziaé ze sobg bojke ratownicza
lub inny niezatapialny przedmiot'”’. Bezpieczniej jest wejs¢ do
wody w towarzystwie drugiego ratownika. Prowadzac akcje
ratunkows, nie nalezy skaka¢ do wody na glowe, gdyz moz-
na w ten sposdb straci¢ kontakt wzrokowy z poszkodowanym
i ryzykuje sie odniesieniem obrazen kregostupa.

Wszystkich poszkodowanych nalezy wydobywaé z wody
w jak najszybszy i najbardziej bezpieczny sposéb, a resuscy-
tacje rozpoczaé tak szybko, jak to tylko mozliwe. Ryzyko
obrazen szyjnego odcinka kregostupa u oséb tonacych jest
bardzo mate (okoto 0,5%)'*. Unieruchomienie kregostupa
szyjnego moze by¢ trudne do wykonania w wodzie, moze
opézni¢ wydobycie poszkodowanego i utrudni¢ jego wia-
$ciwg resuscytacje. Zle zatozony kotnierz szyjny moze po-
nadto u osoby nieprzytomnej spowodowa¢ niedrozno$¢ drég
oddechowych'”. Unieruchomienie kregostupa szyjnego nie
jest wskazane, chyba ze stwierdza si¢ oznaki cigzkich obra-
zen lub wywiad wskazuje na mozliwos¢ ich wystapienia®®.
Dotyczy to przede wszystkim urazéw podczas skokéw do
wody, zjazdéw na zjezdzalniach, stwierdzenia urazu w bada-
niu fizykalnym lub oznak zatrucia alkoholem. Poszkodowa-
ny z brakiem tetna i zatrzymaniem oddechu powinien zo-
sta¢ wydobyty z wody tak szybko, jak to jest mozliwe (nawet,
jezeli deska unieruchamiajgca kregostup nie jest dostgpna),
z prébg ograniczenia ruchéw zginania i prostowania szyi.

ODDECHY RATOWNICZE

Pierwszym i najwazniejszym celem leczenia pacjenta po
epizodzie toniecia jest zmniejszenie niedotlenienia. Natych-
miastowe rozpoczgcie i prawidtowe prowadzenie oddechéw
ratowniczych lub wentylacji dodatnimi ci$nieniami zwigk-
sza przezywalno$¢®2 Jesli to mozliwe, oddechy ratowni-
cze/wentylacja powinny by¢ prowadzone z uzyciem tlenu®®.
Nalezy wykonaé pig¢ wstepnych wentylacji/oddechéw ra-
towniczych tak szybko, jak to mozliwe.

Prowadzenie oddechéw ratowniczych mozna rozpo-
czaé, gdy poszkodowany znajduje sie jeszcze w plytkiej wo-
dzie, jezeli bezpieczeristwo ratownika nie jest zagrozone. Po-
niewaz zaciénigcie skrzydetek nosa zwykle jest trudne w wo-
dzie, alternatywa dla wentylacji usta—usta jest wentylacja
usta—nos.
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Jezeli poszkodowany znajduje si¢ w glebokiej wodzie i po
udroznieniu drég oddechowych nie oddycha, nalezy rozpoczaé
oddechy ratownicze, ale tylko wtedy, gdy jest si¢ przeszkolo-
nym w wykonywaniu tej czynnosci. Resuscytacja w wodzie jest
mozliwa®®, ale najlepiej, jesli jest prowadzona z uzyciem boj-
ki ratowniczej®”. Nalezy wykona¢ 10-15 oddechéw ratowni-
czych w ciagu okoto minuty?”. Jesli prawidtowy oddech nie
powrdci spontanicznie, a czas holowania poszkodowanego do
brzegu jest krétszy niz 5 minut, nalezy kontynuowaé oddechy
ratownicze w czasie holowania. Jesli szacunkowa odlegtos¢ od
ladu wskazuje, ze holowanie bedzie trwaé diuzej niz 5 minut,
trzeba wykonac dalsze oddechy ratownicze przez minutg, a na-
stepnie dostarczy¢ poszkodowanego na lad tak szybko, jak to
mozliwe, bez kolejnych préb wentylacji?”.

UCISKANIE KLATKI PIERSIOWE]

Przed rozpoczeciem uciskania klatki piersiowej nalezy
utozyé poszkodowanego na twardej powierzchni, poniewaz
uciskanie klatki piersiowej w wodzie jest nieskuteczne?*®2%,
Po stwierdzeniu, ze poszkodowany nie reaguje i nie oddycha
prawidtowo, nalezy wykona¢ 30 ucisnig¢ klatki piersiowej,
a nastepnie kontynuowaé resuscytacje krazeniowo-odde-
chowa w stosunku 30 ucisni¢¢ do 2 wentylacji. U wickszo$é
ofiar toniecia stwierdza si¢ zatrzymanie krazenia wtérnie do
hipoksji. U tych pacjentéw nalezy unikaé¢ prowadzenia uci-
skania klatki piersiowej jako jedynego elementu resuscytacji,
poniewaz jest to zwykle mniej efektywne.

AUTOMATYCZNA DEFIBRYLACJA ZEWNETRZNA

Jesli AED jest dostepny w czasie prowadzenia resuscy-
tacji krazeniowo-oddechowej, nalezy osuszy¢ klatke pier-
siowg poszkodowanego, podiaczy¢ elektrody i uruchomi¢

AED. Na polecenie AED nalezy wykona¢ defibrylacje.

REGURGITACJA W CZASIE RESUSCYTAC]I

Chociaz prowadzenie efektywnych oddechéw ratow-
niczych jest trudne u ofiar tonigcia z powodu konieczno-
§ci uzyskania bardzo wysokich cinieri wdechowych lub na
skutek obecnosci ptynu w drogach oddechowych, nalezy do-
tozy¢ wszelkich staran, aby utrzymaé wentylacje do czasu
przybycia ratownikéw, ktérzy wdroza zaawansowane zabie-
gi resuscytacyjne.

Regurgitacja tresci zotadkowej i potknigtej/zaaspirowanej
wody zdarza si¢ czgsto w czasie resuscytacji ofiar toniecia?®.
Jesli to catkowicie uniemozliwi wentylacje, nalezy obréci¢ po-
szkodowanego na bok i usungé tres¢ za pomoca bezposrednie-
go odessania. Nalezy by¢ ostroznym w przypadku podejrzenia
urazu kregostupa, ale nie powinno to powstrzymac lub op6znié
wykonania interwencji ratujgcych zycie, takich jak: udroznie-
nie drég oddechowych, wentylacja i uciskanie klatki piersiowe;.
Uci$niecia nadbrzusza moga przyczynic sie do wystapienia re-
gurgitacii tresci zotadkowej oraz spowodowaé inne zagrazajace
zyciu obrazenia i nie powinny by¢ wykonywane!".

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne
DrozN0$¢ DRGG ODDECHOWYCH I WENTYLACJA

Samodzielnie oddychajacej ofierze toniecia nalezy pod-
czas prowadzenia badania wstgpnego podaé tlen o duzym
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przeplywie, najlepiej przez maske twarzowy z rezerwu-
arem®®. Powinno si¢ rozwazy¢ nieinwazyjne wspomaga-
nie oddechu lub zastosowanie cigglego dodatniego cisnie-
nia w drogach oddechowych, jezeli sama tlenoterapia nie
wystarcza do zapewnienia odpowiedniego natlenowania*2.
Konieczne jest wykorzystanie pulsoksymetrii i badania ga-
zometrycznego krwi tetniczej do kontrolowania wiasciwego
stezenia tlenu w mieszaninie oddechowej. Trzeba rozwazy¢
szybka intubacje i wentylacje zastepcza u pacjentéw, u kté-
rych wyzej opisana terapia nie daje zadowalajacych wyni-
kéw, oraz u oséb z zaburzeniami §wiadomosci. Przed wy-
konaniem intubacji nalezy zadba¢ o wilasciwe natlenienie
pacjenta. Ze wzgledu na duze ryzyko aspiracji trzeba zasto-
sowac technike szybkiej indukcji i intubacji z zastosowaniem
ucisku na chrzgstke pierscieniowatg?. W przypadku obrz¢-
ku pluc z obecnoscig ptynu przesickowego moze okazaé si¢
konieczne odessanie, aby uwidoczni¢ wejscie do krtani. Po
potwierdzeniu prawidlowego potozenia rurki dotchawiczej
nalezy kontrolowa¢ stezenie tlenu w mieszaninie oddecho-
wej do uzyskania SaO, migdzy 94-98%2>. Zastosowane do-
datnie ciénienie koricowowydechowe (PEEP) powinno by¢
na poziomie co najmniej 5-10 cm H,O, chociaz w przypad-
ku cigzkiej hipoksemii konieczne moga si¢ okazaé¢ wyzsze
(1520 cm H,0) ustawienia PEEP?,

W przypadku zatrzymania krazenia konieczne jest
szybkie zabezpieczenie drég oddechowych, najlepiej za po-
mocg rurki dotchawiczej z balonem. Zmniejszona podat-
no$¢ tkanki ptucnej, wymuszajaca uzycie wysokich cisnien
w czasie wentylacji, ogranicza przydatnos¢ nadglosniowych

przyrzadéw do udroznienia drég oddechowych.

KRAZENIE I DEFIBRYLACJA

Réznicowanie migdzy oddechows a krazeniows przy-
czyng zatrzymania krazenia ma szczegdlne znaczenie w przy-
padku ofiar toniecia. Jesli poszkodowany doznat zatrzymania
krazenia z przyczyn sercowych, opéznienie rozpoczecia uci-
skania klatki piersiowej zmniejszy jego szanse przezycia.

Typowy oddech agonalny wystepujacy tuz po zatrzyma-
niu krazenia jest bardzo trudny do odréznienia od poczatko-
wego wysitku oddechowego u ofiary tonigcia samodzielnie
powracajacej do prawidtowego stanu. Badanie palpacyjne
tetna jako jedyny wskaznik zatrzymania krazenia jest nie-
wiarygodne?”. Aby potwierdzi¢ zatrzymanie krazenia, trze-
ba uzyska¢ dodatkowe informacje diagnostyczne z wykorzy-
staniem dostgpnych srodkéw, takich jak: zapis EKG, korico-
wowydechowe CO,, badanie echokardiograficzne.

W przypadku zatrzymania krazenia nalezy postepowac
zgodnie z wytycznymi prowadzenia zaawansowanych zabie-
g6w resuscytacyjnych. Jezeli stwierdza si¢ u poszkodowanego
temperature gleboka <30°C, nalezy ograniczyc¢ liczbe defibry-
lacji do trzech i nie podawa¢ zadnych lekéw iv, dop6ki tempe-
ratura nie osiagnie wartosci >30°C (zob. rozdziat 8d).

Na skutek dtugotrwatego przebywania pod woda u pa-
cjenta moze rozwing¢ si¢ hipowolemia spowodowana cis-
nieniem hydrostatycznym oddziatujagcym na ciato. Do wy-
réwnania hipowolemii stosuje si¢ dozylng ptynoterapie. Po
przywréceniu spontanicznego krazenia resuscytacje ptyno-
wa nalezy prowadzi¢, monitorujac stan hemodynamiczny
pacjenta.
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Przerwanie zabiegow resuscytacyjnych

Decyzja o zaprzestaniu resuscytacji w przypadku pa-
cjentéw po epizodzie tonigcia jest zawsze trudna. Nie ma
pojedynczego czynnika, ktéry ze 100-procentows doklad-
noscig okreslatby, czy rokowanie jest dobre, czy zte. Dowo-
dy uzyskane pézniej czgsto wskazuja, ze decyzja podjeta na
miejscu zdarzenia byla niewlasciwa?'®. Zabiegi reanimacyj-
ne nalezy zawsze prowadzi¢, chyba ze sg oczywiste dowody
$wiadczace, ze nie ma szans na skuteczng resuscytacje (np.
rozlegle obrazenia, stezenie posmiertne, rozklad zwlok itp.)
lub szybki transport pacjenta do szpitala jest niemozliwy.
W literaturze medycznej opisano przypadki pacjentéw, kté-
rzy zostali zreanimowani bez ubytkéw neurologicznych po
trwajacym ponad 60 minut zanurzeniu w wodzie. Te rzadkie
przypadki dotycza prawie zawsze dzieci zanurzonych w lo-
dowatej wodzie?' 18,

Opieka poresuscytacyjna

TONIECIE W WODZIE SEODKIE]J A TONIECIE W WODZIE SEONE]

Dawniej duza uwage przywigzywano do réznicy po-
migdzy tonigciem w wodzie stodkiej i stonej. Liczne bada-
nia na zwierzgtach, a takze opublikowane serie przypad-
kéw klinicznych udowodnily, ze niezaleznie od st¢zenia soli
w wodzie, ktéra dostata si¢ do drég oddechowych, podsta-
wowym problemem w patofizjologii toniecia jest rozwija-
jace sie niedotlenienie na skutek wyptukania i zniszczenia
warstwy surfaktantu, zapadnigcia si¢ pgcherzykow pucnych
oraz pojawienia si¢ niedodmy i wewnatrzptucnego przecie-
ku tetniczo-zylnego. Niewielkie zaburzenia elektrolitowe sg
stwierdzane rzadko, nie maja znaczenia klinicznego i zwykle
nie wymagaja leczenia.

USZKODZENIE TKANKI PEUCNE]

U ofiar tonigcia wystepuje ryzyko rozwiniecia si¢ ostrej
niewydolnosci oddechowej dorostych (ARDS) wskutek pod-
topienia®”®. Chociaz nie ma randomizowanych badar z gru-
pa kontrolng dla tej populacji pacjentéw, wydaje si¢ rozsad-
ne uzycie takich strategii terapeutycznych, jak wentylacja
oszczedzajaca pluca, ktora poprawia przezywalnosé pacjen-
tow z ARDS*?. Stopieri uszkodzenia tkanki ptucnej moze
by¢ rézny: od lekkiej, samoograniczajacej si¢ patologii po
oporne na leczenie niedotlenienie. W cigzkich przypadkach
skuteczna okazata si¢ niekiedy technika pozaustrojowego
natleniania krwi (ECMO)*'222, Kliniczna skuteczno$¢ i po-
réwnanie korzysci w stosunku do kosztéw tych interwencji
nie byly poddane randomizowanym badaniom.

Czestym powikianiem jest zapalenie ptuc. Nie ma na-
ukowych dowodéw na skuteczno$é profilaktycznej antybio-
tykoterapii’®, ale jej wdrozenie mozna rozwazy¢ w przypad-
ku podtopienia w silnie zanieczyszczonej wodzie (np. scieki).
Jezeli wystepuja objawy infekcji, w leczeniu nalezy zastoso-
wad antybiotyki o szerokim spektrum?®224,

HrroTERMIA

U ofiar podtopienia moze rozwina¢ si¢ pierwotna lub
wtérna hipotermia. Jezeli do podtopienia doszto w lodo-
watej wodzie (<5°C lub 41°F), hipotermia moze rozwinaé
si¢ bardzo szybko i moze zapewni¢ pewien stopieri ochro-
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ny przed niedotlenieniem. Typowe opisy takich przypadkéw
dotyczg dzieci podtopionych w lodowatej wodzie'. Hi-
potermia moze rozwing¢ si¢ takze jako wtérne powiktanie
podtopienia na skutek szybkiej utraty ciepta przez parowa-
nie podczas zabiegéw resuscytacyjnych (zob. rozdzial 8d).

Przypadki kliniczne opisujace pacjentéw w glebokiej hi-
potermii wykazaly, ze poprawe przezywalnosci mozna uzy-
ska¢ zaréwno dzigki biernemu, jak i czynnemu ogrzewa-
niu poszkodowanych®. Istniejg réwniez dowody naukowe
stwierdzajace poprawe przezywalnosci nieprzytomnych pa-
cjentéw po pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia, u kté-
rych zastosowano terapeutyczng hipotermi¢ po przywréce-
niu spontanicznego krazenia®*?*. Aktualne wyniki badan
naukowych nie umozliwiajg opracowania wytycznych doty-
czgcych terapii w tej grupie pacjentéw. Wiasciwe wydaje sie
zastosowanie czynnych technik ogrzewania do osiagniecia
temperatury glebokiej ciata 32-34°C i zapobieganie hiper-
termii (>37°C) w czasie leczenia pacjenta na oddziale inten-

sywnej terapii (International Life Saving Federation 2003).

INNE TECHNIKI LECZENIA

W celu poprawy stanu neurologicznego pacjentéw po
epizodzie toniecia podejmowano proby zastosowania innych
procedur, takich jak: podawanie barbituranéw, monitorowa-
nie ci$nienia wewngtrzczaszkowego (ICP) i zastosowanie
steroidéw. Nie ma dowodéw $wiadczacych, ze ktorekolwiek
z wyzej wymienionych postepowari poprawia przezywalnosé
pacjentéw. Wzrost cisnienia wewnatrzczaszkowego $wiad-
czy o ciezkim uszkodzeniu osrodkowego ukladu nerwowe-
go spowodowanym niedotlenieniem i brak jest dowodéw, ze
aktywne obnizanie ICP wplywa na przezywalnos¢ pacjen-
6w,
OBSERWACJE ODLEGLE

Zaburzenia rytmu moga powodowa¢ nagla utrate przy-
tomnosci, prowadzac do tonigcia poszkodowanego przeby-
wajacego w wodzie. Od ofiar toniecia, ktére przezyly ten in-
cydent, nalezy zebra¢ doktadny wywiad w kierunku objawéw
sugerujacych omdlenie w przebiegu zaburzen rytmu serca.
Objawy te moga obejmowac: omdlenie (podczas pionizacji,
w czasie ¢wiczen, krétkie objawy zwiastunowe, powtarzaja-
ce si¢ epizody lub zwiazane z kotataniem serca), drgawki lub
nagle zgony w wywiadzie rodzinnym. Brak strukturalnych
chordb serca w badaniu sekcyjnym nie wyklucza mozliwosci
wystapienia naglej $mierci sercowej. Posmiertne badanie ge-
netyczne okazato si¢ pomocne w tych przypadkach i powin-
no by¢ wzigte pod uwagg, jesli nie ma pewnosci co do tonie-

cia jako przyczyny §mierci*?’-2%.

8d Hipotermia przypadkowa

Definicja

Hipotermie przypadkows stwierdzamy, gdy tempera-
tura gteboka ciata w sposéb niezamierzony spada ponizej
35°C. Hipotermig dzielimy na tagodng (35-32°C), umiar-
kowang (32-28°C) oraz ci¢zka (ponizej 28°C)*°. Ratowni-
cy moga réwniez uzywaé szwajcarskiej skali hipotermii®!,
opartej na objawach klinicznych u poszkodowanego: stopien
I — w pelni przytomny, obecne dreszcze; stopieni 11 — zabu-
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rzenia $wiadomosci, bez dreszczy; stopient 111 — nieprzytom-
ny; stopien IV — nieoddychajacy; stopiert V — zgon w wyni-

ku nieodwaracalnej hipotermii.

Rozpoznanie

Hipotermia moze by¢ diagnozowana rzadziej niz wyste-
puje w rzeczywistosci, zwlaszcza w krajach klimatu umiar-
kowanego. U oséb ze sprawng termoregulacja hipotermia
moze si¢ rozwing¢ w wyniku narazenia na niska temperatu-
r¢, szezegdlnie przy deszczowej i wietrznej pogodzie, u 0s6b
unieruchomionych oraz w wyniku zanurzenia w zimnej wo-
dzie. W przypadku oséb z uposledzonym mechanizmem
termoregulacji (np. osoby starsze, mate dzieci) hipotermia
moze wystgpi¢ nawet w niezbyt chlodnym otoczeniu. Ryzy-
ko wystapienia hipotermii wzrasta réwniez w wyniku spozy-
cia lekéw, alkoholu, wyczerpania, choroby, urazu oraz u oséb
zaniedbanych, zwlaszcza jesli doszto do obnizenia poziomu
przytomnoéci. Mozemy podejrzewaé hipotermi¢ na podsta-
wie wywiadu badz szybkiego badania nieprzytomnego pa-
cjenta. By potwierdzi¢ diagnoze, konieczne jest zmierzenie
temperatury glebokiej ciala przy uzyciu termometru z od-
powiednio niskim zakresem temperatur. Temperaturze ser-
ca dobrze odpowiada temperatura gleboka zmierzona w 1/3
dolnej przetyku. Wiarygodnym odpowiednikiem jest po-
miar temperatury na btonie bebenkowej, uzywajac techni-
ki termo-opornikéw. Temperatura mierzona w ten sposéb
moze by¢ nizsza niz wewnatrzprzetykowa, w sytuacji gdy
temperatura zewnetrzna jest bardzo niska, gdy termometr
nie znajduje si¢ we wtasciwym miejscu, kanat stuchowy ze-
wngtrzny jest zatkany lub w przypadku zatrzymania kraze-
nia, gdy nie ma przeptywu krwi przez tetnice szyjng®?. Sze-
roko dostepne termometry mierzace temperature w kanale
stuchowym s3 oparte na technice podczerwieni, nie przyle-
gaja Scisle do ucha i nie sg przeznaczone do pomiaru niskiej
temperatury glebokiej ciata®. W szpitalach zaréwno pod-
czas resuscytacji, jak i ogrzewania powinny by¢ stosowane
te same metody pomiaru temperatury. Temperature nalezy

mierzy¢ w przetyku, pecherzu moczowym, odbytnicy lub na
blonie bebenkowej?*5.

Decyzja o rozpoczeciu resuscytacji

Obnizenie temperatury glebokiej organizmu zmniej-
sza zapotrzebowanie tkankowe na tlen o ok. 6% na kazdy
1°C*¢. Przy 28°C zapotrzebowanie na tlen jest zmniejszo-
ne o ok. 50%, a przy 22°C o 75%. W niekt6rych przypad-
kach hipotermia moze dziata¢ ochronnie na mézg i zyciowo
wazne narzady*’. W takiej sytuacji, pomimo dlugo trwaja-
cego zatrzymania krazenia, jesli gleboka hipotermia wysta-
pila przed zatrzymaniem oddechu, mozliwy jest powrét do
zdrowia bez uszkodzen neurologicznych. Nalezy unikaé
stwierdania zgonu u pacjentéw w hipotermii. Niska tem-
peratura moze prowadzi¢ do wystapienia bardzo wolnego,
stabo napietego, niemiarowego tetna oraz nieoznaczalnego
ci$nienia krwi. U pacjentéw w hipotermii sam brak oznak
zycia (stopien IV szwajcarskiej skali hipotermii) nie jest wia-
rygodnym wskaznikiem do stwierdzenia zgonu. Przy 18°C
mézg jest w stanie wytrzymac dziesieciokrotnie dtuzszy czas
zatrzymania krazenia niz przy temperaturze 37°C. Posze-
rzenie Zrenic moze by¢ spowodowane réznymi czynnikami
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i nie powinno by¢ rozpatrywane jako oznaka $mierci. Opisa-
no przypadki przezycia w dobrym stane klinicznym pacjen-
téw zanurzonych w zimnej wodzie po zatrzymaniu krazenia,
gdy temperatura gleboka ciata wynosita 13,7°C i stosowa-
no przediuzong resuscytacje™®. W innym przypadku pacjent
w glebokiej hipotermii zostal zreanimowany po 6,5 godz.
prowadzenia RKO*”.

W warunkach przedszpitalnych zakoriczy¢ resuscytacje
nalezy tylko wtedy, gdy przyczyna zatrzymania krazenia jest
wyraznie spowodowana §miertelnym urazem, chorobg ter-
minalng, przedtuzonym zatrzymaniem oddechu lub gdy nie
ma mozliwosci uciskania klatki piersiowej. U wszystkich in-
nych pacjentéw nalezy rozwazy¢ tradycyjna regule, méwig-
cg, ze ,nikt nie jest martwy, dopdki nie jest ciepty i martwy”.
W oddalonych od szpitala obszarach niezaludnionych nale-
zy rozwazy¢, czy praktycznie mozliwe jest ogrzanie pacjenta.
W warunkach szpitalnych koniecznym jest wiaczenie pomo-
cy specjalisty i klinicznej oceny stanu pacjenta do okreslenia
momentu zakoriczenia resuscytacji u poszkodowanego z za-
trzymaniem krazenia w mechanizmie hipotermii.

Resuscytacja

Wszystkie zasady zapobiegania NZK, prowadzenia za-
réwno podstawowych, jak i zaawansowanych zabiegéw re-
suscytacyjnych dotycza takze pacjentéw z hipotermia. Na-
lezy wykonywaé ucisnigcia klatki piersiowej i wentylacje
z takg sama czgstotliwoscia jak u pacjentéw z prawidlows
temperaturg ciata. Hipotermia powoduje jednak zwigksze-
nie sztywnosci klatki piersiowej, przez co zaréwno wenty-
lacja, jak i uciénigcia klatki piersiowej mogg by¢ trudniejsze
do wykonania. Nalezy pamietaé, aby nie op6znia¢ wykona-
nia kluczowych czynnosci, jak dostep donaczyniowy czy in-
tubacja dotchawicza. Mimo ze istnieje niewielkie ryzyko, iz
intubacja wywota VE, korzysci zwiazane z prawidtowa wen-
tylacja i zabezpieczeniem przed aspiracjg sa niewspStmier-
nie wigksze?®,

Nalezy udrozni¢ drogi oddechowe i jesli pacjent spon-
tanicznie nie oddycha, rozpoczaé wentylacje z uzyciem wy-
sokiego stezenia tlenu. Zgodnie z wytycznymi zaawansowa-
nych zabiegéw resuscytacyjnych nalezy rozwazy¢ ostrozna
intubacje, jesli jest wskazana. Powinno si¢ przez co naj-
mniej minute szukaé tetna na jednej z gtéwnych tetnic, oce-
ni¢ EKG (jesli dostepne), poszukiwaé oznak zycia, zanim
stwierdzi si¢, ze doszto do zatrzymania krazenia. Echokar-
diografia lub Doppler USG moga by¢ uzyte, by oceni¢ rzut
serca czy obwodowy przeptyw krwi. Jesli ma sie jakiekol-
wiek watpliwosci, czy tetno jest obecne, czy nie, nalezy na-
tychmiast rozpocza¢ RKO. W trakcie prowadzenia RKO
konieczne jest potwierdzenie hipotermii przy uzyciu termo-
metru z odpowiednio szeroka skala.

Serce pacjenta w hipotermii moze nie odpowiada¢ na
leki, proby elektrostymulacji czy defibrylacje. Metabolizm
lek6w jest zwolniony, co prowadzi, przy powtarzanych daw-
kach, do potencjalnie toksycznego ich stezenia w osoczu®!.
Dowody na efektywnos¢ dziatania lekéw w ciezkiej hipoter-
mii s ograniczone i oparte gtéwnie o badania na zwierzetach.
Dla przyktadu adrenalina w zatrzymaniu krgzenia w cigzkiej
hipotermii jest skuteczna w zwiekszeniu przeplywu wien-
cowego, lecz nie zwieksza przezywalnosci*****. Zmniejszo-
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na jest réwniez skuteczno$¢ amiodaronu**. Z tego powodu
nalezy wstrzymac¢ podawanie adrenaliny i innych lekéw sto-
sowanych w reanimacji do czasu ogrzania pacjenta powy-
zej 30°C. Gdy temperatura osiagnie 30°C, nalezy podwoi¢
przerwy pomiedzy dawkami lekéw w stosunku do przerw
stosowanych w normotermii. Gdy zostanie osiagnieta nor-
motermia (>35°C), nalezy stosowaé standardowy protokoét
podawania lekéw. Konieczne jest wykluczenie pozostatych
odwracalnych przyczyn zatrzymania krgzenia, zgodnie z za-
sada 4 Hi4'T (np. przedawkowanie lekéw, uraz, niedoczyn-
nos¢ tarczycy).

Zaburzenia rytmu

W miar¢ obnizania si¢ temperatury glebokiej ciata bra-
dykardia zatokowa przechodzi w migotanie przedsionkéw,
a nastgpnie w VE i ostatecznie w asystolie’*. Gdy tylko po-
szkodowany z ciezka hipotermia i z zatrzymaniem kraze-
nia znajdzie si¢ w szpitalu, powinien by¢ aktywnie ogrze-
wany przy uzyciu metod wewnetrznych. Zaburzenia rytmu,
poza VF, majg tendencje do ustgpowania wraz ze wzrostem
temperatury ciala i z reguly nie wymagaja podjecia natych-
miastowego leczenia. Bradykardia moze fizjologicznie wy-
stepowaé w cigzkiej hipotermii, lecz stymulacja serca nie jest
wskazana, chyba ze po ogrzaniu bradykardia wciaz wystepu-
je wraz z objawami niestabilnosci hemodynamiczne;j.

W ciezkiej hipotermii nie zostala okreslona tempera-
tura, przy ktérej powinno si¢ podja¢ po raz pierwszy prébe
defibrylacji oraz jak czgsto nalezy ja powtarzaé. Mozna sto-
sowaé AED u tych pacjentéw. Jesli stwierdzi si¢ VF, nalezy
wykona¢ defibrylacje najwyzsza mozliwg energig, jesli nato-
miast VF/V'T utrzymuje si¢ po trzech wytadowaniach, ko-
lejne préby defibrylacji powinno si¢ wykona¢ po osiagnieciu
temperatury glebokiej ciata na poziomie 30°C**. Uzywajac
AED, nalezy postepowaé zgodnie z poleceniami urzadze-
nia, réwnocze$nie ogrzewajac pacjenta. RKO oraz ogrzewa-
nie moga wymaga¢ kontynuacji przez kilka godzin, zanim

uda si¢ doprowadzi¢ do efektywnej defibrylacji*.

Ogrzewanie

Ogélne zasady postepowania ze wszystkimi pacjentami
w hipotermii obejmuja usunigcie poszkodowanego z zim-
nego otoczenia, zapobieganie dalszej utracie ciepla i szybki
transport do szpitala. Poza szpitalem pacjent z umiarkowa-
ng lub cigzka hipotermia (stopien 11 i wyzsze skali szwajcar-
skiej) powinien by¢ unieruchomiony i ostroznie przenie-
siony. Nalezy go monitorowaé¢ (EKG i temperatura glebo-
ka ciata), poda¢ tlen w odpowiednim stezeniu, réwnoczesnie
osuszy¢ cale ciato i zabezpieczy¢ przed dalszg utratg cie-
pta?’. Mokre ubrania nalezy rozcigé¢ zamiast je zdejmowac,
by unikna¢ nadmiernego poruszania poszkodowanym. Po-
szkodowanych przytomnych mozna zachecaé do éwiczen,
gdyz rozgrzewa to bardziej niz dreszcze. Cwiczenia moga
ograniczy¢ dalsze ozigbianie po usunieciu poszkodowanego
z zimnego $rodowiska. Osoby w $piaczce lub nieprzytomne
maja nizszy prog wywotania VF czy VT bez tetna, dlatego
powinny by¢ szybko unieruchomione i utrzymywane w po-
zycji poziomej, by unikna¢ destabilizacji uktadu krazenia czy
ponownego spadku temperatury w trakcie ogrzewania. Od-
powiednie natlenianie jest niezmiernie wazne do stabiliza-
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cji funkeji miesnia sercowego, dlatego wszyscy poszkodowa-
ni powinni otrzymywa¢ tlen. U pacjentéw nieprzytomnych
nalezy zabezpieczy¢ drogi oddechowe. Powinno si¢ unikaé
przediuzajacego sie postgpowania i leczenia przedszpitalne-
o, gdyz trudno jest wowczas zabezpieczy¢ pacjenta przed
dalszg utratg ciepta.

Ogrzewanie mozemy podzieli¢ na bierne, czynne ze-
wnetrzne i czynne wewnetrzne. Bierne ogrzewanie jest wla-
$ciwe u poszkodowanych przytomnych w tagodnej hipoter-
mii, u ktérych wcigz wystepuja dreszcze. Mozna je najtatwiej
uzyskaé przez okrycie catego ciata kocami welnianymi, folig
aluminiows i izolacj¢ w zamknietym, cieptym pomieszczeniu.
W postepowaniu przedszpitalnym, w umiarkowanej i cigzkiej
hipotermii sprawdzajg si¢ chemiczne oktady rozgrzewajace, po-
tozone na klatce piersiowej w celu zapobiezenia dalszej utracie
ciepta. Jesli pacjent jest nieprzytomny, a drogi oddechowe nie-
zabezpieczone, nalezy go okry¢ w pozycji bocznej. Na miejscu
zdarzenia nie jest efektywne ogrzewanie przy uzyciu cieptych
plynéw podawanych dozylnie czy ogrzanych, nawilzonych ga-
z6w oddechowych. Przetoczenie 1 litra plynéw o temperatu-
rze 40°C poszkodowanemu o wadze 70 kg i temperaturze we-
wnetrznej 28°C ogrzewa go tylko o ok. 0,3°C*!. Intensywne,
czynne ogrzewanie nie moze opdézni¢ transportu do szpita-
la, gdzie dostgpne sa zaawansowane techniki ogrzewania oraz
mozliwo$¢ ciaglego monitorowania i obserwacji. Reasumujac,
jesli pacjent w hipotermii jest przytomny i ma dreszcze, a nie
widzimy zaburzen rytmu serca, moze by¢ on transportowany
do najblizszego szpitala celem biernego ogrzewania i obserwa-
cji. Poszkodowani w hipotermii z ograniczeniem $wiadomo-
$ci powinni by¢ transportowani do szpitala, w ktérym mozliwe
jest czynne ogrzewanie zewngtrzne i wewnetrzne.

Opisano wiele technik czynnego wewnatrzszpitalnego
ogrzewania, jednak zZadna z nich nie zapewnia wyzszej prze-
zywalno$ci w stosunku do pozostalych u pacjentéw ze sta-
bilnym ukladem krazenia. Techniki ogrzewania czynnego
zewngtrznego to ogrzewanie wymuszonym ruchem ciepte-
go powietrza lub ogrzanymi (az do 42°C) ptynami. Te tech-
niki s3 efektywne u pacjentéw w cigzkiej hipotermii z ryt-
mem perfuzyjnym (czas ogrzewania 1-1,5°C/godz)*"*%.
Nawet w ciezkiej hipotermii nie zauwazono spadku tempe-
ratury w trakcie ogrzewania czy zagrazajacych zyciu zabu-
rzefi rytmu. Ogrzewanie za pomocy cieplego powietrza lub
cieptych ptynéw jest szeroko rozpowszechnione w praktyce
klinicznej ze wzgledu na swoja prostote i efektywnosé. Do
ogrzewania czynnego, wewnetrznego zaliczamy: zastosowa-
nie ogrzanych, nawilzonych gazéw; ptukanie, przy uzyciu
cieptych ptynéw (o temp. 40°C), zotadka, otrzewnej czy pe-
cherza moczowego; oraz ogrzewanie pozaustrojowe?”#-25,

Preferowana metodg czynnego, wewngtrznego ogrze-
wania u pacjentéw nieoddychajacych i bedacych w zatrzy-
maniu krazenia jest ogrzewanie pozaustrojowe, poniewaz
zapewnia réwniez efektywne krazenie i natlenowanie, pod-
czas gdy temperatura wewnetrzna jest podnoszona w tem-
pie 8-12°C/godzing®’. W serii przypadkéw klinicznych
opisano osoby, ktére przezyly zatrzymanie krazenia majac
prowadzone RKO przez $rednio 65 minut, zanim zostaly
podiaczone do ptucoserca®, co podkresla, jak waznym jest
prowadzenie cigglej RKO. Niestety techniki ogrzewania po-

zaustrojowego nie sa powszechnie dostepne, co powoduje, ze
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najczesciej konieczne jest potaczenie réznych metod ogrze-
wania. Zaleca si¢ przed transportem chorego wezesny kon-
takt ze szpitalem wyposazonym w urzadzenie do ogrzewa-
nia pozaustrojowego, by ustali¢, czy moze on przyja¢ pacjen-
ta celem ogrzewania. Preferowang procedurs ogrzewania
pozaustrojowego moze sta¢ si¢ pozaustrojowe natlenianie
krwi (ECMO), gdyz zmniejsza ryzyko wystapienia opornej
na leczenie niewydolnosci krazeniowo-oddechowej, czgsto
wystepujacej po ogrzewaniu®’.

W trakcie ogrzewania pacjent powinien otrzymywaé
duze objetosci ptynéw, gdyz na skutek rozszerzenia naczyn
dochodzi do zwickszenia przestrzeni wewnatrznaczyniowej.
Podstawows czynnoscig jest ciggly monitoring hemodyna-
miczny i podawanie dozylne cieptych ptynéw, jak réwniez
unikanie hipertermii zaréwno w trakcie, jak i po ogrzewaniu.
Mimo ze brak jest opublikowanych badar, gdy tylko uda si¢
osiggna¢ ROSC, nalezy rozpoczaé standardows procedure
opieki poresuscytacyjnej, wlaczajac w to tagodna hipotermie,
jesli sa ku temu wskazania (zob. rozdzial 4g)**.

Zasypanie przez lawine snieina
Kazdego roku w Europie i Ameryce Pétnocnej ma miej-
sce 150 zgonéw spowodowanych lawing $niezng. Wiekszosé
z nich jest zwigzana z uprawianiem sportu i dotyczy nar-
ciarzy, snowbordzistéw oraz poruszajacych si¢ na skuterach
$nieznych. Przyczyna $mierci spowodowanej lawing jest za-
trzymanie oddechu, uraz i hipotermia. Lawiny z reguly zasy-
puja wiele ofiar i maja miejsce w rejonach trudno dostgpnych
dla ratownikéw w krétkim czasie. Decyzja o rozpoczeciu
petnych czynnosci resuscytacyjnych zalezy od dostepnych sit
i $rodkéw oraz liczby poszkodowanych, z uwzglednieniem
prawdopodobieristwa przezycia®®. Ofiary lawin najczesciej
nie przezywaja, gdy sa:
B zasypane ponad 35 min, przy wydobyciu z zatrzymaniem
krazenia i zablokowanymi drogami oddechowymi;
B poczatkowo zasypane, wydobyte w zatrzymaniu kraze-
nia z zablokowanymi drogami oddechowymi i tempera-

turg gleboka ciata <32°C;

Tabela 8.2. Przegrzanie (heat stress) i wyczerpanie cieplne

B poczatkowo zasypane, wydobyte w zatrzymaniu kraze-
nia z poziomem potasu we krwi >12 mmol.

Wskazane jest wykonywanie pelnych czynnosci resu-
scytacyjnych, wiaczajac w to ogrzewanie pozaustrojowe, jesli
jest dostepne, u wszystkich pacjentéw zasypanych przez la-
wing, jezeli brak jest u nich dowodéw na §miertelny uraz.

8e Hipertermia

Definicja

Hipertermia wystepuje wtedy, kiedy wyczerpuja sie
mechanizmy termoregulacji, w efekcie czego temperatura
gleboka podnosi si¢ powyzej gornej granicy wartosci pra-
widlowych utrzymywanych przez mechanizmy homeo-
stazy ustroju. Hipertermia moze si¢ rozwina¢ w wyniku
dzialania czynnikéw zewngtrznych (Srodowiskowych) lub
wtérnie z powodu nadmiernej produkeji ciepta przez or-
ganizm.

Do hipertermii zwiazanej z dziataniem czynnikéw sro-
dowiskowych dochodzi wéwezas, gdy ciepto (zwykle dzieki
promieniowaniu) jest absorbowane przez organizm szybciej,
niz moze by¢ eliminowane dzigki mechanizmom termore-
gulacji. Hipertermia moze si¢ manifestowaé w szeregu coraz
powazniejszych stanéw klinicznych, od objawéw przegrza-
nia (heat stress) poprzez wyczerpanie cieplne i udar cieplny
(Heat Stroke — HS) do zespotu niewydolnosci wielonarzado-
wej, a niekiedy nawet zatrzymania krazenia®’.

Hipertermia ztosliwa (Malignant Hyperthermia — MH)
jest rzadka jednostka chorobows zwigzang z zaburzeniami
réwnowagi wapniowej w mieéniach szkieletowych, prowa-
dzaca do wystgpienia skurczéw miesni i zagrazajacego zy-
ciu przyspieszenia proceséw metabolicznych. Do rozwinie-
cia si¢ choroby dochodzi u predysponowanych genetycznie
o0s6b w wyniku stosowania u nich wziewnych halogenowych
$rodkéw znieczulajacych i depolaryzujacych srodkéw zwiot-
czajgcych®% 2,

Podstawowe objawy i spos6b leczenia przegrzania i wy-
czerpania cieplnego sa ujete w tabeli 8.2.

Objawy Leczenie

Przegrzanie (heat stress) Temperatura prawidtowa lub nieco podniesiona Odpoczynek
Obrzeki z przegrzania: stop i okolicy kostek Uniesienie obrz¢knigtych koriczyn
Utrata przytomnosci z przegrzania spowodowana Ochtadzanie

rozszerzeniem naczyn w wyniku dziatania wy-

sokiej temperatury

Nawadnianie doustne
Uzupetnienie soli

Kurcze cieplne: utrata sodu powoduje wystapie-

nie kurczy

Wyczerpanie cieplne

Temperatura >37°C i <40°C

Reakeja systemowa na dlugotrwale narazenie na

wysoka temperature (godziny do dni)

Jak powyzej
W ciezkich przypadkach nalezy rozwazy¢ dozylne po-
danie ptynéw oraz oktady z lodu

Béle i zawroty glowy, nudnosci, wymioty, tachy-

kardia, hipotensja, nadmierne pocenie, béle mig-

$niowe, ostabienie, kurcze
Zageszczenie krwi
Hiponatremia lub hipernatremia

Moze gwattownie ulec pogorszeniu i przejs¢

w udar cieplny
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Udar cieplny

Udar cieplny powstaje w wyniku rozwiniecia si¢ systemo-
wej odpowiedzi zapalnej spowodowanej wzrostem temperatu-
ry glebokiej powyzej 40,6°C. Towarzysza temu zaburzenia sta-
nu $wiadomosci i objawy niewydolnosci narzadéw o réznym
stopniu zaawansowania. Rozpoznaje si¢ 2 postaci udaru ciepl-
nego. Klasyczna postaé udaru cieplnego nie jest zwigzana z wy-
sitkiem i wystepuje w wyniku narazenia na wysoka temperatu-
r3 otoczenia. Te postaé czesto mozna obserwowaé u os6b star-
szych podczas fali upatéw?®. Podczas fali upatéw we Frandji
w roku 2003 zanotowano wzrost czgstosci zatrzymari krazenia
u 0s6b starszych niz 60 lat**". Posta¢ udaru cieplnego zwiaza-
na z wysitkiem fizycznym czesciej wystepuje u zdrowych, mio-
dych os6b. Rozwija si¢ ona w wyniku wykonywania intensyw-
nego wysitku fizycznego przy wysokiej temperaturze otoczenia
i/lub wysokiej wilgotnosci powietrza®2 Smiertelnos¢ w prze-

biegu udaru cieplnego wynosi od 10 do 50%°.

Czynniki predysponujace

U os6b w podesztym wieku wzrasta ryzyko hipertermii.
Wrynika to ze wspélistniejacych choréb, przyjmowanych le-
kéw, zaburzeri mechanizméw termoregulacji, a niekiedy
z braku wlasciwej opieki. Do czynnikéw ryzyka naleza: brak
aklimatyzacji, odwodnienie, otytos¢, alkohol, choroby ukia-
du sercowo-naczyniowego, choroby skéry (tuszczyca, egze-
ma, sklerodermia, oparzenia, mukowiscydoza), nadczynnosé
tarczycy, pheochromocytoma oraz stosowanie niektérych
lekéw (antycholinergicznych, diamorfiny, kokainy, amfeta-
miny, fenotiazyn, sympatykomimetykéw, blokeréw kanatu
wapniowego, beta-blokeréw).

Objawy kliniczne
Udar cieplny przypomina wstrzgs septyczny i jest wy-

wolywany przez podobne mechanizmy®*. W serii przypad-

kéw klinicznych pochodzacych z jednego osrodka opisano

14 przypadkéw zgondw u 22 pacjentéw z udarem cieplnym

przyjetych na oddzialy IT z niewydolnoscia wielonarzado-

wa?®. Do objawéw naleza:

B temperatura gleboka 40,6°C i wigcej;

B goraca, sucha skéra (pocenie si¢ wystepuje w 50% przy-
padkéw udaru cieplnego zwigzanego z wysitkiem fi-
zycznym);

B wczesne objawy: silne wyczerpanie, b6l glowy, omdle-
nie, uderzenia goraca, wymioty, biegunka;

B zaburzenia sercowo-naczyniowe, wlaczajac zaburzenia
rytmu®® i spadek ci$nienia;

B piewydolnos¢ oddechowa, wiaczajac ARDS*7;

B zaburzenia ze strony centralnego ukladu nerwowego,
wlaczajac drgawki i $piaczke?s;

B piewydolnos¢ watroby i nerek®”;

koagulopatia®’;

B rabdomioliza?™.

Nalezy zawsze rozwazy¢ réwniez inne stany kliniczne,
takie jak:

®  toksyczne dziatanie lekow??7%

zesp6t odstawienia;

zespot serotoninergiczny®”;

ztosliwy zesp6t neuroleptyczny®’;

275.

seps¢””;
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B zapalenia w obrebie centralnego systemu nerwowego;
B zaburzenia funkcji gruczotéw wydzielania wewngtrzne-
go (np. przetom tarczycowy, pheochromocytoma)?™.
Postepowanie

Podstawg leczenia jest zabezpieczenie i optymalizacja
ABCDE oraz szybkie chtodzenie pacjenta®’2”. Chlodze-
nie nalezy rozpoczaé jeszcze przed przybyciem do szpitala.
Celem jest jak najszybsze obnizenie temperatury glebokiej
ciata do ok. 39°C. Pacjenci z cigzkim udarem cieplnym po-
winni by¢ leczeni w warunkach intensywnego nadzoru. Na-
lezy ciagle monitorowac stan hemodynamiczny pacjenta i na
jego podstawie podejmowaé decyzje dotyczace ptynoterapii.
Moze by¢ konieczne podawanie duzych objetosci ptynéw.
Zaburzenia elektrolitowe nalezy korygowaé zgodnie z wy-
tycznymi zawartymi w rozdziale 8a.

Metody chlodzenia

Opisano kilka technik obnizania temperatury ciata pa-
cjenta, ale przeprowadzono tylko nieliczne badania naukowe,
majace na celu wykazanie, ktéra z nich jest najbardziej skutecz-
na. Proste techniki ochtadzania obejmuja picie zimnych ply-
néw, uzycie wentylatoréw wymuszajacych staly przeplyw po-
wietrza wokoét rozebranego pacjenta oraz spryskiwanie pacjenta
chtodng wodg. Réwnie skuteczng metodg moze by¢ stosowa-
nie oktadéw z lodu nad miejscami przebiegu duzych, lezacych
powierzchownie naczyn (pachy, pachwiny, szyja). Techniki
chlodzenia powierzchniowego moga spowodowac wystapienie
dreszczy. U wspétpracujacych, stabilnych pacjentéw skuteczne
moze by¢ chiodzenie poprzez zanurzenie w zimnej wodzie?®.
Zastosowanie tej metody moze spowodowac jednak obkurcze-
nie naczyn obwodowych, zmniejszajac przeptyw i w efekcie
ograniczajac utrate ciepla. Jest ona takze trudna do wykonania
w przypadku pacjentéw w stanie ciezkim.

Inne metody stosowane w obnizaniu temperatury sa
podobne do tych uzywanych celem wywotania hipotermii
terapeutycznej u pacjentéw po zatrzymaniu krazenia (zob.
rozdziat 4g)**. Dozylne podawanie zimnych ptynéw obni-
zy temperature gleboka ciata. Plukanie zimnymi plynami
zotadka, jamy otrzewnej®®, jamy optucnej i pecherza mo-
czowego s3 skutecznymi sposobami obnizania tempera-
tury glebokiej. Mozna wykorzysta¢ takze wewnatrznaczy-
niowe techniki chtodzenia z uzyciem zimnych pltynéw*?,
wewnatrznaczyniowych cewnikéw chlodzacych?®** lub
pozaustrojowe ochtadzanie krwi*®, np. hemofiltracje zylno-

-zylna lub krazenie pozaustrojowe.

Leki stosowane w udarze cieplnym

Nie istnieja Scisle okreslone leki obnizajace temperature
gleboka w udarze cieplnym. Nie ma pewnych dowodéw na
skuteczne dzialanie lekéw przeciwgoraczkowych (np. nieste-
rydowych lekéw przeciwzapalnych lub paracetamolu). Przy-
datny moze by¢ diazepam w znoszeniu drgawek, co utatwia
chtodzenie®. Nie udowodniono réwniez korzysci ze stoso-

wania dantrolenu®®7-2%,

Hipertermia zlosliwa

Hipertermia zlogliwa jest zagrazajaca zyciu uwarunko-
wang genetycznie jednostka chorobowsg wynikajaca z pato-
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logicznej wrazliwosci miesni szkieletowych na anestetyki
wziewne oraz depolaryzujace srodki zwiotczajace. Do wy-
stapienia objawéw dochodzi w trakcie lub po znieczuleniu
og6lnym**. W przypadku wystgpienia hipertermii nalezy
przerwaé natychmiast podawanie tych lekéw, podaé tlen, ko-
rygowaé kwasice 1 zaburzenia elektrolitowe. Wskazane jest
rozpoczecie czynnego chiodzenia i podanie dantrolenu®”.
Inne leki, jak 3,4-metylenodioksymetamfetamina
(MDMA, ecstasy) czy amfetamina, mogg wywolywaé stan
podobny do hipertermii ztosliwej i uzycie dantrolenu moze

by¢ w tych przypadkach korzystne®>.

Modyfikacje resuscytacji krazeniowo-oddechowej
i opieki poresuscytacyjnej

Brak badari klinicznych dotyczacych postgpowania
w zatrzymaniu krazenia u pacjentéw w hipertermii. Jezeli
dojdzie do zatrzymania krazenia, nalezy postepowaé zgod-
nie z wytycznymi dla podstawowych i zaawansowanych za-
biegéw resuscytacyjnych oraz rozpoczaé ochadzanie pacjen-
ta. Nalezy stosowac techniki chlodzenia podobne do induk-
cji hipotermi leczniczej (zob. rozdziat 4g)**. Nie ma badan
opisujacych wplyw hipertermii na prég defibrylacji, dlate-
go nalezy wykonywal defibrylacje zgodnie z aktualnymi
wytycznymi, réwnoczesnie chtodzac pacjenta. Badania na
zwierzgtach pokazuja, ze efektywnosc takiej resuscytacii jest
znacznie gorsza niz przy zatrzymaniu krazenia w normoter-
mii*****. Wraz ze wzrostem temperatury o 1 stopieri powy-
zej 37°C zwigksza si¢ odsetek wystgpienia niepozadanego
stanu neurologicznego®>. Wykonuj opieke poresuscytacyjng
zgodnie ze standardowymi wytycznymi. Brak jest informacji
o wplywie hipertermii na skuteczno$¢ defibrylacji.

8f Astma
Wstep

Okoto 300 milionéw oséb na calym $wiecie, niezalez-
nie od wieku i pochodzenia etnicznego, cierpi z powodu ast-
my?*. Objawy astmy na $wiecie dotycza od 1% do 18% po-
pulacji z czestszym wystepowaniem w niektérych krajach
Europy (Wielka Brytania, Irlandia i Skandynawia)**. Réz-
nice pomiedzy krajami w symptomatologii astmy wydaja
si¢ zanika¢ w ostatnich latach, szczegélnie wsréd nastolat-
kéw?”. Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) ustalila, ze
rocznie z powodu astmy traci si¢ 15 miliondw lat zycia o ak-
ceptowalnej jakosci (Disability-Adjusted Life Years, DALYs),
co stanowi 1% kosztéw statych zwigzanych z chorobami.

Roczna umieralnosé¢ z powodu astmy zostata okreslo-
na na 250 000 zgondw. Wydaje sig, ze wspéiczynnik umie-
ralnosci nie koreluje z czgstoscig wystepowania astmy®®.
Istniejg juz krajowe i migdzynarodowe wytyczne postepo-
wania w astmie”**®. Wytyczne te skupiaja si¢ na leczeniu
pacjentéw z astma zagrazajaca zyciu i zatrzymaniem kraze-
nia w przebiegu tej choroby.

Pacjenci zagrozeni zatrzymaniem krazenia
w przebiegu astmy

Ryzyko zagrazajacego zyciu napadu astmy niekoniecz-
nie wigze si¢ z ciezkoécig przebiegu choroby*”. Wigkszo$é
pacjentéw obarczonych ryzykiem to pacjenci:
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B 7 epizodem zagrazajacego zyciu napadu astmy, wyma-
gajacego intubacji i wentylacji mechanicznej w wywia-
dzie;

B hospitalizowani lub przyjeci na oddzialy ratunkowe
z powodu astmy w ciggu ostatniego roku;

B stosujacy niskie dawki lub niestosujacy kortykostero-
idéw wziewnych®";

B stosujacy coraz wyzsze dawki lub uzaleznieni od beta-
-2-agonist6w*"%;

B pobudzeni, z depresja i/lub z mierng poprawa pomimo
terapii®®.

Przyczyny zatrzymania krazenia
Zatrzymanie krazenia u chorych na astme jest czesto

koficowym etapem po okresie ciezkiego niedotlenienia; spo-

radycznie moze mie¢ nagly charakter.
Zatrzymanie krazenia w przebiegu astmy jest zwiazane z:

B ciezkim skurczem oskrzeli i zamknieciem ich §wiatta
wydzieling §luzowa, co prowadzi do asfiksji (ten stan jest
przyczyna zdecydowanej wigkszosci zgonéw w przebie-
gu astmy);

B zaburzeniami rytmu spowodowanymi niedotlenieniem
(ktére jest najczgstszg przyczyna arytmii w przebiegu
astmy)**%; zaburzenia rytmu mogg by¢ takze wynikiem
dziatania lekéw stymulujacych (np. agonistéw recepto-
réw beta-adrenergicznych, aminofiliny) lub zaburzen
elektrolitowych;

B dynamicznie postepujaca hiperinflacja pecherzykow
ptucnych, np. auto-PEEP, ktéra moze si¢ pojawié
u wentylowanych mechanicznie astmatykéw. Auto-
-PEEP jest spowodowany pulapka powietrzng i gro-
madzeniem si¢ powietrza (powietrze podczas wdechu
dostaje si¢ do pecherzykéw plucnych, ale nie moze si¢
z nich wydosta¢). Cisnienie w pecherzykach ptucnych
wzrasta stopniowo, redukujac powrét krwi zylnej i ci-
$nienie tetnicze krwi;

B odmg prezng (czgsto obustronna).

Rozpoznanie

Czgstym objawem towarzyszacym napadowi astmy sg
$wisty obecne nad polami plucnymi, jednak ich nasilenie
nie koreluje ze stopniem zwezenia drég oddechowych. Brak
styszalnych $wistéw moze $wiadczy¢ o krytycznym zweze-
niu drég oddechowych, podczas gdy ich powrét lub nasi-
lenie moze wskazywa¢ na powodzenie terapii lekami roz-
szerzajacymi oskrzela. Wskazania pulsoksymetru moga nie
odzwierciedla¢ postepujacej hipowentylacji w pecherzy-
kach ptucnych, zwlaszcza jesli podawany jest tlen. W trak-
cie leczenia mozna poczatkowo obserwowa¢ spadek satura-
cji, poniewaz beta-agonisci powoduja rozszerzenie zaréwno
oskrzeli, jak i naczyn krwiono$nych i moga nasila¢ prze-
ciek ptucny.

Swisty mogg wystepowaé réwniez w przebiegu: obrze-
ku pluc, przewlektej obturacyjnej choroby ptuc (POChP),
zapalenia pluc, anafilaksji*®, obecnosci ciata obcego, zatoru
tetnicy ptucnej, rozstrzeni oskrzeli oraz guzéw okolicy pod-
glosniowej*®.

Stopnie cigzkosci w przebiegu astmy s opisane w ta-

beli 8.3.
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Kluczowe interwencje zapobiegajace wystapieniu
zatrzymania krazenia

Pacjent z objawami ciezkiego napadu astmy wymaga
»agresywnego” leczenia, aby zapobiec pogorszeniu jego sta-
nu. Oceng i leczenie pacjenta nalezy opiera¢ na schemacie
ABCDE. U pacjentéw z SaO, <92% lub z cechami astmy
zagrazajacej zyciu istnieje ryzyko hiperkapnii i wymagaja
oni oznaczenia gazometrii krwi tetniczej. Tego rodzaju pa-
cjenci wysokiego ryzyka powinni by¢ leczeni przez doswiad-
czonych lekarzy w warunkach intensywnej terapii.

Wyboér lekéw i kolejnosci leczenia bedzie réznié sig

w zaleznosci od lokalnej praktyki.

Tlen

Nalezy zastosowa¢ takie wdechowe stezenie tlenu, kté-
re zapewni 520, 94-98%. Niekiedy w tym celu konieczne
jest zastosowanie wysokich przeptywéw przez maske.

Tabela 8.3. Stopnie ciezkosci astmy

Astma Cechy
Krytyczna Wazrost PaCO, i/lub potrzeba mecha-
nicznej wentylacji ze zwigkszonym ci-
$nieniem wdechowym
Zagrazajaca Ktérakolwiek z:
zyciu PEF <33% (najlepszy lub przewidywany)
bradykardia

SpO, <92%, zaburzenia rytmu
PaQ, <8 kPa, hipotensja
prawidtowe PaCO, <8 kPa

(ok. 60 mm Hg), wyczerpanie
»cicha klatka piersiowa”, splatanie
sinica, $piaczka
staby wysitek oddechowy

Ktérakolwiek z:

PEF 33-50% (najlepszy lub przewidy-
wany)

czgsto$¢ oddechéw >25/min

czgsto$¢ pracy serca >110/min

niemozno$¢ powiedzenia calego zdania

Ostra ciezka

na jednym wydechu
Umiarkowana  Narastajace objawy
zaostrzona PEF >50-75% (najlepszy lub przewi-
dywany)
brak cech ostrej, ciezkiej astmy
Niestabilna Typ 1: duza rozpigtos¢ PEF (zmiennosé

warto$ci w ciagu dnia >40% lub >50%
w okresie >150 dni) pomimo inten-
sywnego leczenia

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

PEF - szczytowy przepltyw wydechowy
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Beta-2-agonisci w nebulizacji

Salbutamol w dawce 5 mg podany w nebulizacji jest
podstawowym lekiem stosowanym w leczeniu napadu ast-
my prawie na calym $wiecie. Czgsto konieczne jest powta-
rzanie tej dawki w 15-20-minutowych odstepach czasu.
W cigzkim napadzie astmy moze si¢ okaza¢ konieczne za-
stosowanie ciaglej nebulizacji z salbutamolu. Do takiej tera-
pii powinny by¢ dostepne nebulizatory, za pomocy ktérych
nebulizacje uzyskuje sie dzigki wysokim przeptywom tlenu.
Hipowentylacja zwiazana z ciezkim lub zagrazajacym zyciu
napadem astmy moze uniemozliwi¢ skuteczne dostarczanie
lekéw droga nebulizacji.

Jesli nebulizator nie jest natychmiast dostepny, beta-2-
-agoniéci moga zosta¢ tymczasowo podane w powtarzanych
odmierzonych dawkach z inhalatora za posrednictwem wy-
sokoobjetosciowej komory inhalacyjnej (spejsera)?**?7. Ad-
renalina w nebulizacji nie dostarcza dodatkowych korzysci
nad nebulizacjg z beta-2-agonistéw w cigzkiej astmie®®.

Kortykosteroidy podawane dozylnie

Wezesne zastosowanie ogélne kortykosteroidéw do le-
czenia astmy w oddziatach ratunkowych znamiennie re-
dukuje czestos$¢ przyje¢ do szpitala, szczegdlnie u tych pa-
cjentéw, ktérzy nie zazywaja kortykosteroidéw w leczeniu
uzupetniajagcym®”. Pomimo ze nie wykazano réznic w sku-
tecznoéci klinicznej miedzy kortykosteroidami podawanymi
doustnie a dozylnie®!?, preferowana jest droga iv, poniewaz
pacjenci z zagrazajaca zyciu astma mogg wymiotowaé lub
nie by¢ w stanie potkna¢ lekéw.

Leki antycholinergiczne podawane w nebulizacji
Podawane w nebulizagji leki antycholinergiczne (ipra-
tropium 0,5 mg co 4-6 godz) moga spowodowac¢ dalsze roz-
szerzenie oskrzeli w cigzkiej astmie lub by¢ skuteczne u pa-
cjentéw, ktérzy nie odpowiedzieli na leczenie beta-agonista-

M2,

Siarczan magnezu podawany w nebulizacji

Wryniki matych randomizowanych badari z grupa kon-
trolng wykazaly, ze podanie izotonicznego roztworu siarcza-
nu magnezu (250 mmol/l) w objetosci 2,55 ml w potacze-
niu z beta-2-agonistami jest bezpieczne i wiaze si¢ zaréw-
no z poprawg testéw czynnosciowych ptuc, jak i nieistotnym
statystycznie zmniejszeniem czestosci przyje¢ do szpitala
pacjentéw z cigzkim napadem astmy*™. Aby potwierdzi¢ te
obserwacje, wymagane sg dalsze badania.

Dozylne leki rozszerzajace oskrzela

Leki rozszerzajace oskrzela podawane w nebulizacji sg
stosowane z wyboru w ciezkich i zagrazajacych zyciu za-
ostrzeniach astmy. Nie ma ostatecznych dowodéw prze-
mawiajacych za lub przeciw stosowaniu w takich okolicz-
nosciach powyzszych lekéw droga dozylna. W badaniach
gléwnie uwzgledniono spontanicznie oddychajacych pacjen-
téw z astmg umiarkowang i zagrazajacymi zyciu zaostrze-
niami, a dowody dotyczace pacjentéw z zagrazajaca zyciu
astmg lub z zatrzymaniem krazenia sa nieliczne. Dozylne
stosowanie lekéw rozszerzajacych drogi oddechowe powin-
no by¢ ograniczone do przypadkéw braku reakcji na terapie
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droga wziewng lub gdy nebulizacja/inhalacja nie jest mozli-
wa (np. u pacjentéw wentylowanych workiem samorozpre-
zalnym z maskq twarzows).

Siarczan magnezu podawany dozylnie

Badania nad dozylnym podawaniem siarczanu magnezu
w ostrym napadzie ciezkiej i zagrazajacej Zyciu astmy dostar-
czyly sprzecznych wynikéw***"%. Siarczan magnezu powo-
duje tagodny rozkurcz mig$niéwki drég oddechowych nie-
zaleznie od jego poziomu w surowicy krwi i powoduje tylko
niewielkie objawy uboczne (zaczerwienienie skéry, zawro-
ty glowy). Ze wzgledu na mate ryzyko powaznych objawéw
ubocznych sensowna wydaje si¢ jego podaz dozylna (1,2-2 ¢
iv powoli) u 0s6b dorostych w stanie zagrozenia zycia, niere-
agujacych na terapie wziewng. Wieloosrodkowe randomizo-
wane badanie z grupa kontrolng 3Mg (ISRCTN04417063)
bedzie opublikowane w roku 2012 i powinno dostarczy¢
ostatecznych informacji o roli magnezu w ostrym napadzie
ciezkiej astmy.

Aminofilina

Przeglad bazy Cochrane dotyczacy dozylnej podazy
aminofiliny nie ujawnit dowodéw na korzysci lub czgstsze
wystepowanie objawéw ubocznych (tachykardia, wymioty)
w poréwnaniu z wylacznie standardows terapig®®*'. Pozo-
staje niewyjasnione, czy aminofilina powinna stanowi¢ do-
datkowy lek po leczeniu ogélnie przyjetymi lekami, taki-
mi, jak beta-agonisci podawanymi droga wziewng i kor-
tykosteroidami podawanymi ogélnie. Jesli, po zasiggnieciu
rady specjalisty, zostaje podjeta decyzja o podaniu amino-
filiny drogg dozylna, nalezy zastosowa¢ dawke wysycajaca
5 mg/kg w ciggu 20-30 minut (chyba ze pacjent juz otrzy-
muje leczenie podtrzymujace aminofiling), a nastepnie wia-
czyé wlew 500-700 pg/kg/h. Aby uniknaé zatrucia, stezenie
teofiliny w surowicy krwi powinno zosta¢ utrzymane poni-

zej 20 pg/ml.

Beta-2-agonisci

Przeglad bazy Cochrane poréwnujacy podawanie beta-
-2-agonistéw dozylnie i w nebulizacji nie wykazat korzysci
z terapii dozylnej. Znaleziono natomiast nieliczne dowody
na czestsze wystepowanie objawéw ubocznych w poréwna-
niu z terapia inhalacyjna®®. Salbutamol moze by¢ podawa-
ny zaréwno w powolnej iniekgji iv (250 pg powoli iv), jak

i w ciagtej infuzji 3-20 pg/min.

Antagonisci receptorow leukotrienowych

Dane dotyczace zastosowania dozylnych antagonistéw
receptoréw leukotrienowych sg nieliczne®”’. Ostatnio prze-
prowadzone randomizowane badania z grupg kontrolng wy-
kazaty dodatkowe rozszerzenie drég oddechowych, gdy w po-
stepowaniu ratunkowym podawany byt dozylnie antagonista
receptoréw leukotrienowych LRTA montelukast®. W celu
potwierdzenia tych doniesiet wymagane sg dalsze badania.

Adrenalina i terbutalina podawane podskoérnie lub
domiesniowo

Adrenalina i terbutalina sg lekami dzialajacymi adre-
nergicznie, ktére moga by¢ podane podskérnie pacjentom
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z ostrym napadem cigzkiej astmy. Dawka adrenaliny po-
dawanej podskérnie wynosi 300 pg; moze ona by¢ podana
3-krotnie w 20-minutowych odstgpach czasu. Adrenali-
na moze spowodowaé przyspieszenie czestosci pracy serca,
zwigkszenie wrazliwosci miesnia sercowego i wzrost zapo-
trzebowania na tlen, aczkolwiek jej zastosowanie u pacjen-
tow (nawet u 0s6b w wieku po 35. roku zycia) jest dobrze to-
lerowane®?'. Terbutalina jest podawana w dawce 250 pg pod-
skérnie, ktéra moze by¢ powtérzona po 3060 minutach.
Leki te s3 stosowane czgsciej w leczeniu dzieci z ostrym na-
padem astmy i, mimo ze wigkszo$¢ badan naukowych do-
wodzi, iz s3 one jednakowo skuteczne®?, jedno badanie wy-
kazalo, ze terbutalina byta lepsza®™. Jesli uzyskanie dostgpu
dozylnego jest niemozliwe, nalezy rozwazy¢ zastosowanie
powyzszych alternatywnych drég podawania lekéw. U pa-
cjentéw z astma wystepuje zwickszone ryzyko anafilaksji.
Czasami moze by¢ trudne rozréznienie cigzkiej zagrazajacej
zyciu astmy od anafilaksji. W takich okoliczno$ciach akcep-
towalne jest domig$niowe podanie adrenaliny zgodnie z wy-
tycznymi leczenia anafilaksji (rozdziat 8g).

Plynoterapia i uzupetnianie elektrolitow

Ciezkiej lub zagrazajacej zyciu astmie zwykle towarzy-
szg odwodnienie i hipowolemia, ktére nastgpnie uposledzajg
krazenie u pacjentéw z dynamiczng hiperinflacja ptuc. Jesli
rozpoznaje si¢ objawy hipowolemii lub odwodnienia, nalezy
podaé plyny iv. Beta-2-agonisci oraz steroidy moga powo-
dowac¢ hipokaliemie, ktéra powinna zosta¢ wyréwnana po-
daniem roztworéw elektrolitow.

Heliox

Heliox jest mieszaning helu z tlenem (zwykle w stosun-
ku 80:20 lub 70:30). Metaanaliza czterech badan klinicz-
nych nie potwierdzita uzytecznosci tego srodka we wstep-
nym postegpowaniu z pacjentami z ostrym epizodem astmy
oskrzelowej*?.

Przekazanie pacjenta do oddziatu intensywnej terapii

Pacjenci, ktérzy nie reaguja na wstepne leczenie lub
u ktérych rozwijajg sie¢ objawy zagrazajacej zyciu astmy, po-
winni zosta¢ objeci opieka przez specjaliste intensywnej te-
rapii. Przyjecia pacjenta na oddzial intensywnej terapii po
zatrzymaniu krazenia w przebiegu astmy wigzg si¢ ze zna-
miennie gorszym wynikiem leczenia niz w sytuacji, gdy za-
trzymanie krazenia nie wystapilo®®.

Szybka indukcja (rapid sequence induction) i intubacja
tchawicy powinna zostal rozwazona, jesli, pomimo wysit-
kéw w optymalizacji leczenia, u pacjenta dochodzi do:

B obnizenia stanu $wiadomosci, $piaczki,

B ytrzymywania si¢ lub pogarszania hipoksemii,

B poglebiania kwasicy oddechowej mimo intensywnej te-
rapii,

B objawow silnego pobudzenia, dezorientacji oraz walki

z maskg tlenowg (objawy kliniczne hipoksemii),

B postepujacego wyczerpania,
B zatrzymania oddychania lub krazenia.

Wrytaezny wzrost PaCO, nie jest wskaznikiem potrze-
by intubacji dotchawiczej*. Nalezy leczy¢ pacjenta, a nie

liczby.
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Wentylacja nieinwazyjna

Nieinwazyjna wentylacja zmniejsza czgstos¢ intubacji
oraz $miertelno$¢ w przebiegu POChP*?, aczkolwiek jej
rola u pacjentéw z ostrym napadem ciezkiej astmy pozo-
staje niepewna. Nie ma wystarczajacych dowodéw pozwa-
lajacych na zalecenie jej jako rutynowego stosowania w ast-

mie®?,

Leczenie zatrzymania krazenia

Podstawowe zabiegi resuscytacyjne
BLS nalezy prowadzi¢ zgodnie ze standardowymi wy-
tycznymi. Wentylacja bedzie trudna z powodu zwigkszone-

go oporu w drogach oddechowych; nalezy unikaé rozdecia
zotadka.

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne

Modyfikacje w standardowych wytycznych ALS obej-
muja rozwazenie potrzeby wczesnej intubacji tchawicy.
Szczytowe cisnienia w drogach oddechowych, rejestrowane
podczas wentylacji pacjentéw z cigzka astma (Srednio 67,3
+ 11,1 em H,O u 12 pacjentéw) sg znaczaco wyzsze niz ci-
$nienie dolnego zwieracza przelyku w warunkach fizjolo-
gicznych (okoto 20 ecm H,0)**. Dlatego u tych pacjentéw
istnieje o wiele wicksze ryzyko rozdecia zotadka i hipowen-
tylacji ptuc podczas prowadzenia wentylacji bez wezesniej-
szej intubacji. W trakcie zatrzymania krazenia ryzyko to jest
jeszcze wyzsze, gdyz wtedy ci$nienie otwarcia dolnego zwie-
racza przetyku jest nizsze niz fizjologiczne®.

Czestos¢ oddechéw 8-10 na minute oraz objgtos¢ od-
dechowa wymagana do prawidlowego unoszenia si¢ klat-
ki piersiowej podczas RKO nie powinny powodowaé dyna-
micznej hiperinflacji ptuc (pulapki powietrznej). Objetosé
oddechowa zalezy od czasu trwania i przeptywu podczas
wdechu. Opréznianie pluc zalezy od czasu trwania i prze-
ptywu podczas wydechu. U pacjentéw z ciezka astma, wen-
tylowanych mechanicznie, wydtuzenie czasu wydechu (osig-
gane poprzez zmniejszenie czgstoéci wentylacji) dostarcza
tylko umiarkowanych korzysci w redukeji putapki powietrz-
nej, gdy stosowana jest pojemno§¢ minutowa mniejsza niz
10 /min3®.

W pojedynczych przypadkach klinicznych opisywano
sytuacje, kiedy po roztaczeniu rurki intubacyjnej wystapit
niespodziewany powré6t spontanicznego krazenia u pacjen-
tow podejrzewanych o wystapienie putapki powietrznej**"
33, Jezeli w trakcie resuscytacji podejrzewa si¢ nadmierne
rozdecie ptuc spowodowane zjawiskiem putapki powietrz-
nej okresowe rozlaczenie rurki intubacyjnej i prowadzenie
przez chwile tylko ucisnigd klatki piersiowej moze ograni-
czy¢ to zjawisko. Jakkolwiek nieliczne dowody potwierdza-
ja skutecznos¢ tej metody, raczej nie moze ona zaszkodzi¢
w tak krytycznej sytuacji**.

Hiperinflacja ptuc prowadzi do wzrostu impedancji klat-
ki piersiowej*™. Jezeli pierwsze defibrylacje sa nieskuteczne,
nalezy rozwazy¢ uzycie wyzszych wartosci energii*®.

Brak wystarczajacych dowodéw potwierdzajacych sku-
teczno$¢ prowadzenia bezposredniego masazu serca u pa-
cjentéw z zatrzymaniem krazenia spowodowanym ci¢zkim
napadem astmy. W trakcie resuscytacji pacjenta chorego na
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astme zawsze nalezy mysle¢ o odwracalnych przyczynach za-
trzymania krazenia (4 H,4T). Odma prezna moze by¢ trud-
na do rozpoznania w trakcie zatrzymania krazenia, moze na
nig wskazywaé asymetria ruchow klatki piersiowej w trak-
cie wentylacji, przesuniecie tchawicy i wystapienie roze-
dmy podskérnej. Badanie ultrasonograficzne jamy optucno-
wej wykonane przez doswiadczong osobg jest szybsza i bar-
dziej czuty metody potwierdzajaca obecnosé odmy preznej
niz RTG klatki piersiowej*. Jesli podejrzewa si¢ wystapie-
nie odmy preznej, nalezy uwolni¢ powietrze poprzez de-
kompresje jamy optucnowej, naktuwajac ja igta. W tym celu
stosuje sie igle o duzej srednicy, wprowadzajac ja w drugiej
przestrzeni miedzyzebrowej nad zebrem w linii $rodkowo-
obojczykowej. Igte nalezy wprowadza¢ powoli, aby zapobiec
nakhuciu pluca. Jezeli stwierdza si¢ wyplyw powietrza, na-
lezy wprowadzi¢ dren do jamy optucnowej. Zawsze nalezy
rozwazy¢ mozliwo$¢ wystapienia obustronnej odmy prez-
nej u pacjentéw z zatrzymaniem krazenia spowodowanym
ostrym napadem astmy.

Pozaustrojowe metody wspomagania uktadu krazenia
(Extracorporeal Life Support — ECLS) moga zapewni¢ za-
réwno perfuzje narzadows, jak i wymiane gazows w sytuacji
braku reakgji na leczenie niewydolnosci oddechowej i kraze-
niowej. Opisano kilka przypadkéw skutecznego leczenia za-
trzymania krazenia u pacjentéw dorostych spowodowanego
ostrym napadem astmy**! przy zastosowaniu ECLS*, jed-
nakze rola ECLS w wyzej wspomnianych okolicznosciach
nigdy nie zostala analizowana w badaniach z grupg kontro-
Ing. Zastosowanie tego typu leczenia wymaga umiejetnosci
i odpowiedniego sprzetu, ktéry nie w kazdym szpitalu jest
dostepny.

8g Anafilaksja

Definicja anafilaksji

Precyzyjna definicja anafilaksji nie ma znaczenia z per-
spektywy leczenia stanu zagrozenia zycia. Nie ma jednej
ogélnie akceptowanej definicji. The European Academy of
Allergology and Clinical Immunology Nomenclature Com-
mittee zaproponowal nastepujaca ogélng definicj¢**%: ,Ana-
filaksja jest ci¢zka, zagrazajaca zyciu, uogélniong lub ukta-
dowg reakcjg nadwrazliwosci. Charakteryzuje ja gwattowny
rozwdj zagrazajacych zyciu probleméw zwigzanych z droz-
noscig drég oddechowych i/lub oddychaniem i/lub kraze-
niem, polaczonych zwykle ze zmianami skérnymi w obrebie
blon $luzowych™%:34,

Anafilaksja na ogét obejmuje uwolnienie mediato-
réw zapalnych z mastocytow i/lub bazofili, wyzwolone re-
akcja antygenu z komérkami wiazacymi immunoglobuling
E (IgE). Do uwolnienia mediatoréw moze takze dojs¢ bez
udziatu IgE lub w wyniku dziatan mechanizméw nieimmu-
nologicznych. Uwolnienie histaminy i innych mediatoréw
zapalnych jest odpowiedzialne za rozkurcz naczyn, obrzek
i zwickszong przepuszczalnos$¢ naczyn wlosowatych.

Epidemiologia
Catkowita czgstosé wystepowania przypadkéw anafilak-
sji, ustalona na podstawie aktualnych danych, waha si¢ mie-

dzy 30 a 950 przypadkéw na 100 000 os6b rocznie oraz 50—
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—2000 epizodéw na 100 000 oséb lub 0,05-2,0% w czasie
catego zycia**.

Anafilaksja moze by¢ spowodowana przez wiele czyn-
nikéw wyzwalajacych, takich jak: pokarmy, leki, owady ma-
jace zadta i lateks. Pokarm jest najczesciej odpowiedzialny
za wywolanie reakcji u dzieci, a leki u dorostych®*. Teore-
tycznie kazdy pokarm lub lek moze by¢ przyczyng reakeji
nadwrazliwosci, ale pewne pokarmy (orzechy) i leki (zwiot-
czajace miesnie, antybiotyki, niesteroidowe leki przeciw-
zapalne i aspiryna) s3 odpowiedzialne za wigkszo$¢ reak-
¢ji**. Znaczgca liczba przypadkéw anafilaksji ma podltoze
idiopatyczne.

Rokowanie w przypadku anafilaksji jest dobre, ze $mier-
telnoscia mniejszg niz 1% na podstawie danych dotyczacych
wiekszosci badanych populacji. Anafilaksja i ryzyko zgonu
zwicksza si¢ w przypadku astmy, szczegdlnie jesli choroba
nie jest dobrze kontrolowana, ma cigzki przebieg lub jesli
podanie adrenaliny jest opézniane®”**, Jezeli reakcja anafi-
laktyczna doprowadza do $mierci pacjenta, zwykle dochodzi
do tego wkrétce po kontakeie z czynnikiem wyzwalajacym.
Z opiséw przypadkéw wynika, ze $miertelne reakcje na po-
karm sg przyczyna zatrzymania oddechu zazwyczaj po 30—
—35 minutach, zadta owadéw wywotuja omdlenie spowodo-
wane wstrzagsem po 10-15 minutach, a $mier¢ spowodowa-
na dozylnym podaniem lekéw nastepuje najczesciej w ciagu
5 minut. Nigdy nie stwierdzono zgonu po uplywie szesciu
godzin od kontaktu z czynnikiem wyzwalajacym.

Rozpoznanie anafilaksiji

Rozpoznanie anafilaksji jest prawdopodobne, jesli u pa-
cjenta, ktory jest eksponowany na czynnik wyzwalajacy (aler-
gen), rozwija si¢ nagle (zwykle w ciagu kilku minut) choroba
z szybko narastajacymi, zagrazajacymi zyciu objawami nie-
droznosci drég oddechowych i/lub niewydolnosci oddecho-
wej i/lub krazenia, zwykle z towarzyszacymi zmianami skér-
nymi i zmianami blon §luzowych. Reakcja ta jest zwykle nie-
spodziewana.

Wielu pacjentéw z anafilaksjg nie jest prawidlowo le-
czonych®®. Przyczyng tego sa wystgpujace u niektorych pa-
¢jentéw mniej powazne ukiadowe reakcje alergiczne. Na
przykiad uogélniona pokrzywka, obrzek naczynioruchowy,
niezyt nosa nie zostang rozpoznane jako anafilaksja, gdyz
brak jest objaw6w zagrozenia zycia.

Wytyczne dotyczace rozpoznania i leczenia anafilak-
sji muszg zatem uwzgledni¢ niektére nieuchronne biedy
diagnostyczne z naciskiem na zachowanie bezpieczeristwa.
U pacjenta moga wystapi¢ nastepujace problemy z drozno-
$cig drég oddechowych i/lub oddychaniem i/lub krazeniem:

Problemy z droznoscia drég oddechowych

B Obrzek drég oddechowych, jak np. gardia i jezyka
(obrzek gardta i krtani).

®m  Chrypka.

® Swist krtaniowy.

Problemy oddechowe
B Dusznos¢.
B Swisty.

B Splatanie z powodu niedotlenienia.
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B Zatrzymanie oddechu.
B Zagrazajgca zyciu astma bez cech anafilaksji moze by¢
wyzwolona przez reakcje alergiczng na pokarm*°.

Problemy krazeniowe

®  Blados¢, wilgotna skora.
B (Cgestoskurcz.

®  Hipotensja.

B Zaburzenia $wiadomosci.

B Niedokrwienie migénia sercowego i zmiany elektrokar-
diograficzne (EKG) nawet u 0s6b z prawidtowymi na-
czyniami wieicowymi®’.

B Zatrzymanie krazenia.

Zaburzenia uktadu sercowo-naczyniowego (czesto roz-
poznawane jako wstrzgs anafilaktyczny) moga byé spowo-
dowane bezposrednia depresja migénia sercowego, rozkur-
czem naczyn, wzrostem przepuszczalnosci naczyn wlosowa-
tych i utratg ptynéw z lozyska naczyniowego. Bradykardia
jest zwykle péznym objawem, czesto poprzedzajacym za-
trzymanie krazenia®?.

Zmiany skome lub zmiany w obrebie bton sluzowych
Zmiany te powinny by¢ ocenione jako czgs¢ ekspozycji

podczas badania ABCDE.

B (Czesto sg pierwszymi objawami i wystepuja w ponad
80% przypadkéw anafilaksji®**.

B Mogs by¢ zaréwno subtelne, jak i bardzo nasilone.

B Moga dotyczy¢ tylko skéry, tylko bion sluzowych lub
zaréwno skéry, jak 1 blon sluzowych w kazdym miejscu
na ciele.

B Moga mie¢ charakter rumienia, pokrzywki lub obrzeku
naczynioruchowego (powiek, warg, a czasami jamy ust-
nej i gardta).

U wigkszosci pacjentéw z alergicznymi zmianami skér-
nymi nie rozwija si¢ anafilaksja.

Leczenie anafilaksji

Do rozpoznania i leczenia anafilaksji nalezy uzywacé
schematu badania ABCDE. Leczenie objawéw zagrazaja-
cych zyciu powinno nastepowaé po ich stwierdzeniu. Pod-
stawowe zasady leczenia sg takie same dla wszystkich grup
wiekowych. Wszyscy pacjenci, u ktérych istnieje podejrzenie
anafilaksji, powinni by¢ monitorowani tak szybko, jak to jest
mozliwe (np. przez zespot ratownictwa medycznego, na od-
dziale ratunkowym itp.). Podstawowe monitorowanie obej-
muje: pulsoksymetrie, nieinwazyjny pomiar ci$nienia krwi

i 3-odprowadzeniowe EKG.

Ulozenie pacjenta

Stan pacjenta z anafilaksja moze si¢ pogorszy¢ i jesli
pacjent zostanie posadzony lub spionizowany, moze wysta-
pi¢ zatrzymanie krazenia®‘. Wszyscy pacjenci powinni zo-
sta¢ ulozeni w wygodnej pozycji. Pacjenci z zaburzeniami
droznosci drég oddechowych i trudno$ciami w oddychaniu
mogg preferowaé pozycje siedzaca, w ktérej tatwiej si¢ oddy-
cha. Plaskie ulozenie z uniesieniem lub bez uniesienia kori-
czyn dolnych jest korzystne u pacjentéw z niskim ci$nie-
niem krwi (problemy krazeniowe).
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Usunigcie czynnika wyzwalajacego, jesli jest to mozliwe

Nalezy przerwaé podawanie kazdego leku mogacego
by¢ przyczyna anafilaksji. Trzeba usuna¢ zadlo po uzadleniu
przez pszczole. Szybkie usuniecie jest wazniejsze niz sposéb
wykonania tej procedury*”. Nie mozna opéznia¢ zasadni-
czego leczenia, jesli niemozliwe jest usunigcie czynnika wy-
zwalajacego.

Zatrzymanie krazenia i oddychania w nastepstwie
anafilaks;ji

Resuscytacje krazeniowo-oddechows (RKO) nalezy
rozpoczaé bezzwlocznie i prowadzi¢ ja zgodnie z aktual-
nymi wytycznymi. Konieczne moze okazaé si¢ przedtuze-
nie czasu prowadzenia RKO. Ratownicy powinni si¢ upew-
nié, czy pomoc zostala wezwana, gdyz zasadnicze znaczenie
ma wezesne wdrozenie zaawansowanych zabiegéw resuscy-

tacyjnych (ALS).

Niedroznos¢ drég oddechowych

Anafilaksja moze by¢ przyczyna obrzgku i niedrozno-
$ci drég oddechowych. Interwencje na drogach oddecho-
wych i wentylacja (np. wentylacja samorozprezalnym wor-
kiem z maska, intubacja dotchawicza, konikotomia) moga
okaza¢ si¢ trudne, dlatego tez nalezy natychmiast poprosi¢
o pomoc specjaliste.

Leki i drogi podania

Adrenalina (epinefryna)

Adrenalina jest najwazniejszym lekiem uzywanym
w leczeniu anafilaksji****”. Chociaz nie ma randomizowa-
nych badani z grupg kontrolng®?, zastosowanie adrenaliny
wydaje si¢ by¢ logicznym sposobem postgpowania, ponadto
istnieja spojne, niepotwierdzone dowody o uzyciu adrena-
liny w celu opanowania probleméw oddechowych i kraze-
niowych zwigzanych z anafilaksjg. Jako agonista receptoréw
o powoduje obkurczenie naczyn i zmniejszenie obrzekéw,
a jako agonista receptoréw [ — rozszerzenie oskrzeli i gor-
nych drég oddechowych, zwigkszenie sily skurczu miesnia
sercowego oraz hamowanie uwalniania histaminy i leuko-
trienéw. Receptory B, -adrenergiczne obecne na mastocy-
tach hamuja ich aktywacje i dlatego szybkie podanie ad-
renaliny ttumi nasilone reakcje alergiczne z udziatem IgE.
Wydaje sig, ze adrenalina dziata najlepiej, jesli jest podana
odpowiednio wezesnie po pojawieniu si¢ objawéw reakcji
anafilaktycznej®, ale jej podanie nie jest pozbawione ryzy-
ka, szczegdlnie przy podaniu iv. Niekorzystne dziatania ad-
renaliny podawanej w odpowiedniej dawce domigsniowo sg
niezmiernie rzadkie.

Adrenalina powinna by¢ podana wszystkim pacjentom
z objawami zagrozenia zycia. Jesli objawy zagrozenia zycia
nie wystepuja, ale obecne sg cechy uktadowej reakcji aler-
gicznej, pacjent wymaga wnikliwej obserwacji i leczenia ob-

jawowego z wykorzystaniem schematu ABCDE.

ADRENALINA PODANA DOMIESNIOWO (1M)

Podanie domig$niowe (im) adrenaliny jest najlepsze dla
wickszosci os6b, ktére uzywaja adrenaliny w leczeniu anafi-
laksji. Pacjent powinien by¢ jak najwczesniej monitorowany
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(tetno, cisnienie krwi, EKG, pulsoksymetria), co umozliwi
ocene odpowiedzi na podanie leku.

Korzysci z domig$niowego podania adrenaliny sg na-
stepujace:
®  Wigkszy margines bezpieczefistwa.

B Nie wymaga dostepu dozylnego.
B Fatwiej nauczy¢ tej techniki.

Najlepszym miejscem do wstrzyknigcia im jest przed-
nioboczna powierzchnia w 1/3 $rodkowej uda. Igta do iniek-
cji powinna by¢ wystarczajaco diuga, aby zapewni¢ wstrzyk-
niecie adrenaliny w migsieri*®. Podskérna oraz wziewna dro-
ga podania adrenaliny nie sg zalecane w leczeniu anafilaksji
jako mniej efektywne od drogi domigsniowej*¢'-63,

DAWKOWANIE ADRENALINY IM

Nie ma wielu badan okreslajacych dawkowanie adre-
naliny. Obowigzujacymi zasadami w ustaleniu dawkowania
s3 bezpieczeristwo, tatwo$¢ przygotowania i wstrzykniecia
w sytuacjach naglych.

(Odpowiednik objetosci roztworu 1:1000 przedstawio-
no w nawiasach)

>12 latidorogli: 500 pgim (

6-12 lat: 300 pgim (0,3 ml)

6 miesiecy — 6 lat: 150 pgim  (

<6 miesigcy: 150 pgim  (
Domigsniowa dawke adrenaliny nalezy powtdrzyé, je-

§li nie ma poprawy stanu pacjenta. Kolejne dawki moga by¢

podawane, zaleznie od stanu pacjenta, w 5-minutowych od-

stepach czasu.

DozyLNA (1v) ADRENALINA (STOSOWANA TYLKO PRZEZ
SPECJALISTOW)

Podaz iv adrenaliny jest obarczona znacznie wigkszym
ryzykiem wywotania szkodliwych dziatari ubocznych, jesli
zastosowano nieprawidtows dawke lub biednie rozpoznano
anafilaksj¢®*. Dozylna podaz adrenaliny powinna by¢ wyko-
nywana jedynie przez osoby majace doswiadczenie klinicz-
ne w stosowaniu i miareczkowaniu lekéw wazopresyjnych
(np. anestezjolog, lekarz ratunkowy, lekarz intensywnej te-
rapii). Dozylna podaz adrenaliny pacjentom z zachowanym
spontanicznym krazeniem moze wywotaé: zagrazajace zyciu
nadcisnienie, czgstoskurcz, zaburzenia rytmu i niedokrwie-
nie migénia sercowego. Jesli nie ma dostgpu iv lub nie ma
mozliwosci jego natychmiastowego uzyskania, nalezy podaé
adrenaling im. Pacjenci, ktérym podano adrenaling iv, mu-
szg by¢ monitorowani, niezbedne minimum to ciagly zapis
EKG i pulsoksymetria oraz czgsto powtarzany nieinwazyjny
pomiar ci$nienia tetniczego krwi. Pacjenci wymagajacy po-
wtarzania dawek im adrenaliny mogg lepiej zareagowaé na
adrenaling podang iv. Istotne jest, aby ci pacjenci jak najszyb-
ciej uzyskali pomoc specjalisty.

DAWKOWANIE ADRENALINY W BOLUSACH 1V — DOROSLI

Adrenaline drogg iv nalezy podawaé w powtarzanych
bolusach po 50 pg do uzyskania pozadanego dziatania. Jesli
konieczne jest powtarzanie takich dawek adrenaliny, nalezy
rozpoczal wlew dozylny**>%.
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DAWKOWANIE ADRENALINY W BOLUSACH IV — DZIECI
Podanie domies$niowe adrenaliny jest zalecane u dzie-
ci z anafilaksjg. Droga iv jest zalecana jedynie w warunkach
specjalistycznego oddziatu pediatrycznego, na ktérym pracuja
osoby z doswiadczeniem w jej stosowaniu (np. anestezjolodzy
dzieciecy, dziecigey lekarze ratunkowi czy specjalisci intensyw-
nej terapii dzieciecej), wtedy gdy pacjent jest monitorowany
i dostep iv jest juz zatozony. Nie ma ustalonej rekomendowa-
nej dawki — dawka jest miareczkowana do uzyskania efektu te-
rapeutycznego. Dziecko moze zareagowad na dawke tak matg
jak 1 pg/kg. Wymaga to bardzo dokladnego rozciericzenia

i kontroli majacej na celu uniknigcie blgdéw w dawkowaniu.

Tlen (podawany tak wezesnie, jak to mozliwe)

Wistepnie nalezy podaé pacjentowi mozliwie najwick-
sze stezenie tlenu, uzywajac maski z rezerwuarem?”. Nale-
zy zadbaé o duzy przeptyw tlenu (zwykle wiekszy niz 10 I/
min), aby unikna¢ zapadania si¢ rezerwuaru w czasie wde-
chu pacjenta. Jedli pacjent zostat zaintubowany, nalezy pro-
wadzi¢ wentylacje duzymi stezeniami tlenu, uzywajac worka
samorozprezalnego.

Plyny (podawane tak wezesnie, jak to mozliwe)

W czasie anafilaksji moze wystapic¢ ucieczka duzych ob-
jetosci ptynéw z krazenia i poszerzenie tozyska naczyniowe-
go. W momencie uzyskania dostgpu dozylnego, nalezy na-
tychmiast przetoczy¢ plyny. Trzeba wykonac szybki wlew iv
plynéw (20 ml/kg w przypadku dziecka lub 500-1000 ml
osobie dorostej) i monitorowaé odpowiedz, a jesli to ko-
nieczne, podawaé kolejne dawki. Nie ma dowodéw, czy w tej
sytuacji bardziej skuteczne sg koloidy, czy krystaloidy. Nale-
zy jednak rozwazy¢, czy koloidy moga by¢ przyczyng anafi-
laksji, jesli byly podawane w czasie pojawienia si¢ objawéw,
i zatrzymac ich wlew. Moze si¢ okaza¢ konieczne podanie
duzych objetosci ptynéw.

Jesli uzyskanie dostepu dozylnego przedtuza sig lub jest
niemozliwe, plyny i leki mozna podawacé drogg doszpikows.
Nie nalezy jednak opéznia¢ podania adrenaliny im, prébujac

uzyskaé¢ dostep doszpikowy.

Leki przeciwhistaminowe (podawane po wstepnej resuscytaci)

Leki przeciwhistaminowe sg lekami drugiego rzutu
w leczeniu anafilaksji. Ich skuteczno$é nie jest w petni udo-
kumentowana, ale istniejg logiczne przestanki dla ich uzy-
cia*. Leki przeciwhistaminowe (przeciwhistaminowe H.)
pomagaja przeciwdziata¢ wywolanemu dziataniem histami-
ny rozkurczowi naczyn i skurczowi oskrzeli. Istnieje niewiele
dowodéw potwierdzajacych skutecznosé dziatania antagoni-
stéw receptora H, (np. ranitydyny, cymetydyny) we wstep-

nym leczeniu anafilaksji.

Steroidy (podawane po wstepnej resuscytacyi)

Kortykosteroidy moga by¢ pomocne w zapobieganiu
lub skracaniu przedtuzajacej si¢ reakcji anafilaktycznej, cho-
ciaz dowodéw na to jest niewiele®. W astmie wezesne po-
danie kortykosteroidéw jest korzystne zaréwno u dorostych,
jak i u dzieci. Istnieje niewiele dowodéw, na podstawie kt6-
rych mozna by ustali¢ optymalne dawkowanie hydrokorty-
zonu w anafilaksji.
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Pozostate leki

LEKI ROZSZERZAJACE OSKRZELA

Objawy i oznaki ci¢zkiej anafilaksji i zagrazajacego zy-
ciu napadu astmy moga by¢ takie same. Nalezy rozwazy¢
dalszg terapie lekami rozszerzajacymi oskrzela, takimi jak:
salbutamol (w nebulizagji lub iv), ipratropium (w nebuliza-
cji), aminofilina (iv) lub magnez (iv) (zob. rozdziat 8f). Do-
zylnie podany magnez jest lekiem rozszerzajacym naczynia
i moze nasili¢ spadek cisnienia.

LEKI SERCOWO-NACZYNIOWE

Adrenalina pozostaje lekiem pierwszego rzutu obkur-
czajagcym naczynia w leczeniu anafilaksji. Istnieja badania
na zwierzetach i opisy pojedynczych przypadkéw klinicz-
nych, w ktorych uzyto innych lekéw obkurczajacych na-
czynia i dzialajacych inotropowo dodatnio (noradrenali-
na, wazopresyna, terlipresyna, metaraminol, metoksamina
i glukagon), w sytuacji gdy wstepna resuscytacja z uzyciem
adrenaliny i podaza ptynéw okazala si¢ nieskuteczna®*s3%.
Tych lekéw nalezy uzywaé tylko w przygotowanych do tego
oddziatach i w obecnosci 0s6b z doswiadczeniem w ich za-
stosowaniu (np. oddzial intensywnej terapii).

Glukagon moze okaza¢ si¢ skuteczny w leczeniu anafi-
laksji u pacjentéw przyjmujacych B-blokery*®!. Niektére opi-
sy przypadkéw zatrzymania krazenia sugeruja, ze pomoc-
ne moze okaza si¢ zastosowanie krazenia pozaustrojowe-

20%2% Jub mechaniczne wspomaganie krazenia®*“.

Badania

Powinno si¢ wykona¢ badania typowe dla stanéw na-
glych, jak np.: 12-odprowadzeniowe EKG, RTG klatki pier-
siowej, mocznik, elektrolity, badanie gazometryczne krwi
tetniczej itp.

Tryptaza mastocytarna
Swoistym testem pomagajacym potwierdzi¢ rozpozna-

nie anafilaksji jest pomiar uwalnianej przez mastocyty trypta-
zy. Tryptaza jest gtéwnym biatkowym sktadnikiem ziarnisto-
$ci wydzielniczych mastocytéw. Uwolnienie ziarnistosci przez
mastocyty w anafilaksji prowadzi do znaczacego zwigkszenia
stezenia tryptazy we krwi. Znaczacy wzrost stezenia tryptazy
moze by¢ opézniony o okoto 30 minut, a nawet dtuzej od wy-
stapienia objawdéw i osiggna¢ wartosci szczytowe po 1-2 go-
dzinach od wystapienia objawéw*®. Poniewaz czas péitrwa-
nia tryptazy jest krétki (okoto 2 godzin) i jej stezenie moze
powréci¢ do normy po 6-8 godzinach, bardzo wazny jest czas
pobrania prébek krwi. Za poczatek anafilaksji uwaza si¢ czas
wystapienia pierwszych objawéw.

a) Minimum: jedna prébka pobrana 1-2 godziny od wy-
stapienia pierwszych objawéw.

b) Idealnie: trzy probki pobrane o okreslonym czasie:

B Wstepna prébka pobrana mozliwie najwczesniej po
rozpoczeciu resuscytacji — nie op6Zniaj resuscytacji ce-
lem pobrania prébki.

B Druga prébka pobrana 1-2 godziny od pojawienia si¢
objawéw.

B Trzecia prébka pobrana po 24 godzinach lub w okresie re-
konwalescencji (np. pobrana w czasie kontroli w poradni
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alergologicznej). Daje to mozliwo$¢ ustalenia stezeri wyj-

$ciowych tryptazy, czasami podwyzszonych u niektérych

0séb.

Serie probek maja wigksza swoistos¢ i czulosé w po-
twierdzeniu anafilaksji niz pojedyncze pomiary**.

Wypis i okresowa kontrola pacjenta
Pacjenci, u ktérych zaistnialo podejrzenie anafilaksji

(np. zaburzenia droznosci drég oddechowych, oddychania
czy krazenia (ABC)), powinni by¢ leczeni, a nastepnie ob-
serwowani w warunkach klinicznych umozliwiajacych lecze-
nie zagrazajacych zyciu stanéw zwigzanych z ABC. Pacjen-
ci, ktérzy dobrze zareagowali na wstepne leczenie, powinni
by¢ ostrzezeni o mozliwosci wezesnego nawrotu objawéw
i w niektérych przypadkach zosta¢ zatrzymani na oddziale
w celu obserwacji. Nie jest znana doktadna czestos¢ wyste-
powania reakcji dwufazowej. Jakkolwiek badania okreslajg te
czesto$¢ na 1-20%, nie wiadomo, czy u pacjentéw objetych
tymi badaniami faktycznie wystgpita anafilaksja i czy lecze-
nie wstepne bylo wlasciwe®®”. Nie ma wiarygodnej metody,
ktéra pozwalataby przewidzie¢, u kogo wystapi reakcja dwu-
fazowa. Dlatego tez tak istotne jest, aby decyzje o wypisie
kazdego pacjenta podejmowat doswiadczony lekarz.

Przed wypisem ze szpitala pacjent musi zostaé:

B Zbadany przez doswiadczonego lekarza.

B Poinformowany w zrozumialy sposéb o koniecznosci
powrotu do szpitala w przypadku nawrotu objawéw.

B QOceniony pod katem wdrozenia terapii lekami prze-
ciwhistaminowymi i steroidami przez nastgpne 3 dni,
jest to skuteczne w leczeniu pokrzywki i moze zmniej-
szy¢ ryzyko wystapienia kolejnej reakcji.

B Qceniony pod katem zaopatrzenia w adrenaling do sa-
modzielnych iniekeji im lub zaopatrzony w nowy ze-
Staw 58390

B Poinformowany o planowanych badaniach kontrolnych,
wlaczajac w to wizyte pacjenta u lekarza rodzinnego.
Amputkostrzykawka z adrenaling do samodzielnej

iniekgji jest przydatna w leczeniu pacjentéw z podwyzszo-
nym ryzykiem idiopatycznej anafilaksji lub dla kazdego
z cigglym wysokim ryzykiem takiej reakcji, np. uczulonych
na jady owadéw zadlacych czy pokarmy (chyba ze tatwo ich
unika¢). Amputkostrzykawka z adrenaling do samodzielnej
iniekeji zwykle nie jest potrzebna pacjentom, u ktérych wy-
stapila anafilaksja na lek, chyba ze trudno uniknaé przyjmo-
wania tego leku. Idealnie bytoby, gdyby kazdy pacjent zostat
zbadany przez specjaliste alergologa i otrzymat wiasny plan
leczenia oparty na ocenie indywidualnego ryzyka.

Osoby opuszczajace szpital z amputkostrzykawka z ad-
renaling do samodzielnej iniekcji powinny zosta¢ poinfor-
mowane i przeszkolone, kiedy i w jaki spos6b jej uzywac.
Nalezy zapewni¢ pacjentowi dostep do odpowiednich ba-
dari kontrolnych obejmujacych réwniez kontakt z leka-
rzem rodzinnym. Wszyscy pacjenci, u ktérych wystapity ob-
jawy anafilaksji, powinni zosta¢ skierowani do przychodni
alergologicznej w celu identyfikacji czynnika wywotujace-
go i w efekcie zmniejszenia ryzyka wystapienia anafilaksji
w przyszlosci oraz przygotowania ich do samodzielnego ra-
dzenia sobie z tg choroba. Pacjenci muszg zna¢ alergen od-
powiedzialny za anafilaksje i nauczy¢ si¢ go unikaé. Pacjenci
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powinni by¢ w stanie rozpoznaé wczesne objawy anafilaksji,
aby szybko wezwaé pomoc i przygotowac si¢ do uzycia swo-
ich lekéw. Chociaz nie ma randomizowanych badan klinicz-
nych, istniejg dowody, ze indywidualizowane plany samo-
dzielnego dzialania moga zmniejszy¢ ryzyko nawrotéw™".

8h Zatrzymanie krazenia wystepujace
po zabiegach kardiochirurgicznych

Zatrzymanie krazenia w nastepstwie duzych zabiegéw kar-
diochirurgicznych wystepuje do$¢ czesto, bezposrednio po
zabiegu opisuje si¢ jego czesto$¢ na poziomie 0,7-2,99%%24%,
Jest ono zwykle zwigzane z zatamaniem mechanizméw fi-
zjologicznych*?, cho¢ moze réwniez nagle wystapi¢ u pa-
cjentéw stabilnych®®. Z reguly istnieja konkretne przyczyny
takiego zatrzymania krazenia, jak: tamponada worka osier-
dziowego, hipowolemia, niedokrwienie mig$nia sercowe-
go, odma prezna czy dysfunkcja stymulatora. Wszystkie te
przyczyny sa potencjalnie odwracalne i jesli sa leczone odpo-
wiednio wezesnie, zatrzymanie krazenia po zabiegach kar-
diochirurgicznych ma wysoka przezywalnos¢. Jezeli zatrzy-
manie krazenia wystapi w pierwszych 24 godzinach po za-
biegu, przezywalno$¢ do wypisu ze szpitala osiaga 54%*° do
79%%402 u 0s6b dorostych i 41% u dzieci*.

Kluczem do efektywnej resuscytacji tych pacjentéw
jest wykonanie szybkiego, ponownego otwarcia klatki pier-
siowej, zwlaszcza w kontekscie tamponady czy krwawienia,
w sytuacji gdy zewnetrzne uciéniecia klatki piersiowj moga

by¢ nieefektywne.

Rozpoznanie zatrzymania krazenia

Pacjenci na oddziatach intensywnej terapii sg bardzo
doktadnie monitorowani i zatrzymanie krazenia bedzie wy-
raznie sygnalizowane przez alarmy monitoréw. Wiarygod-
nym rozpoznaniem zatrzymania krazenia, bez koniecznosci
palpacyjnego badania t¢tna na tetnicy centralnej, jest brak
fali tetna czy ciénienia perfuzji na zapisie linii tetniczej, brak
odczytu pulsoksymetru, zapisu z cewnika zlokalizowanego

w tetnicy ptucnej (PA) czy koricowowydechowego CO,.

Rozpoczecie RKO

Jak najszybciej nalezy rozpoczaé ucisnigcia klatki piersio-
wej u wszystkich pacjentéw, ktérzy stracili przytomno$é iu
kt6rych nie stwierdza si¢ rzutu serca. Konieczne jest rozwaze-
nie potencjalnie odwracalnych przyczyn zatrzymania kraze-
nia: hipoksja — sprawdz potozenie rurki intubacyjnej, rozpocz-
nij wentylacje 100-procentowym tlenem; odma prezna — wy-
konaj badanie fizykalne, USG klatki piersiowej; hipowolemia,
dysfunkeja stymulatora. W asystolii powstatej w wyniku awa-
rii stymulatora mozna odwlec w czasie uci$niecia klatki pier-
siowej do momentu chirurgicznego zalozenia tymczasowej
elektrody endokawitarnej, aby jak najszybciej ponownie wia-
czy¢ stymulacje (DDD o czestotliwosci 100/min przy mak-
symalnej ampitudzie). Efektywno$¢ ucisnie¢ klatki piersio-
wej moze by¢ oceniana przez obserwacje zapisu linii tetnicze;j,
nalezy starac si¢ osiagnaé ci$nienie skurczowe krwi tetniczej
min 80 mm Hg, przy czestotliwosci ucisnigé 100/min. Brak
mozliwosci utrzymania takiego ci$nienia moze wskazywaé na
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tamponade, odme prezng badz krwotok wewnetrzny. Wyma-
ga to przeprowadzenia ponownego otwarcia klatki piersiowej
w trybie natychmiastowym. Zakresy dla balonéw do kontra-
pulsacji wewnatrzaortalnej powinny byé zmienione zgodnie
z wartoscig ci$nienia generowanego podczas RKO. Jezeli do
zatrzymania krazenia doszto w mechanizmie PEA, nalezy
odlaczy¢ stymulator, gdyz czasowa stymulacja moze masko-
waé VF bedace podiozem zatrzymania krazenia.

Defibrylacja

Istnieja obawy, ze ucisnigcia klatki piersiowej moga
uszkodzi¢ mostek lub serce*®*%. Na oddziatach intensyw-
nej terapii kardiochirurgicznej, w zauwazonym i monitoro-
wanym zatrzymaniu krazenia w mechanizmie VF/V'T bez
tetna nalezy wykonac jak najszybciej serie do trzech defi-
brylacji. Nieefektywne trzy préby defibrylacji w zatrzymaniu
krazenia po zabiegu kardiochirurgicznym sa wskazaniem do
wykonania otwarcia klatki piersiowej w trybie natychmia-
stowym. Jezeli otwarto klatke piersiows, kolejne préby defi-
brylacji powinny by¢ wykonywane zgodnie z uniwersalnym
algorytmenm, z zastosowaniem lyzek do bezposredniej defi-

brylacji i energia 20 J.

Leki w sytuacji zagrozenia zycia

Adrenalina powinna by¢ podawana bardzo ostroznie
w dawkach podzielonych az do uzyskania efektu (dawki do-
zylne u 0s6b dorostych to 100 pg lub mniej). Aby wykluczy¢
ewentualne bledne podanie leku jako przyczyne zatrzyma-
nia krazenia, nalezy wstrzymac podawanie wszystkich lekéw
i sprawdzi¢, czy sg one wlasciwe. W przypadku podejrzenia
powrotu §wiadomosci u pacjenta, nalezy ponownie wlaczy¢
leki anestetyczne. Atropina nie jest juz zalecana w leczeniu
zatrzymania krazenia, poniewaz istnieje niewiele dowodéw
na jej skutecznosé u pacjentéw, ktérzy otrzymali adrenaling.
Dopuszczalne jest podanie atropiny w zatrzymaniu krazenia
po zabiegu kardiochirurgicznym, jezeli lekarz uwaza to za
wskazane. Nalezy natomiast uzy¢ atropiny do leczenia bra-
dykardii, zgodnie z algorytmem (zob. rozdziat 4. Zaawanso-
wane zabiegi resuscytacyjne u os6b dorostych)*.

Amiodaron w dawce 300 mg powinien by¢ podany po
trzeciej nieskutecznej defibrylacji, jego podanie nie powi-
ninno opéznia¢ ponownego otwarcia klatki piersiowej. Nad-
wrazliwo$¢ mieénia sercowego po operacjach kardiochirur-
gicznych jest najczesciej spowodowana niedotlenieniem
mieénia sercowego, w zwigzku z czym odpowiednie natle-
nienie jest znacznie skuteczniejsze w ustabilizowaniu funkcji
mig$nia sercowego niz podawanie amiodaronu.

Ponowne otwarcie klatki piersiowej w trybie
natychmiastowym

Jezeli wszystkie inne odwracalne przyczyny zatrzyma-
nia krazenia zostaly wykluczone, jest to procedura bedaca
integralng czescig resuscytacji po zabiegu kardiochirurgicz-
nym. Nie nalezy opéznia¢ ponownego otwarcia klatki pier-
siowej, jezeli zabezpieczono drogi oddechowe i wdrozono
wentylacje, a takze nieskuteczne okazaly si¢ trzy proby de-
fibrylacji VE/VT bez tetna. Ponowne otwarcie klatki pier-
siowej w trybie natychmiastowym jest réwniez wskazane
w przypadku asystolii i PEA, jesli wdrozone leczenie jest
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nieskuteczne. Zespoly resuscytacyjne powinny by¢ przeszko-
lone w tych procedurach tak, aby umozliwi¢ ich wykonanie
w ciggu 5 minut od zatrzymania krazenia. Zestaw konieczny
do otwarcia klatki piersiowej powinien by¢ przygotowywa-
ny zaraz po rozpoznaniu zatrzymania krazenia. Regularne
¢wiczenia z uzyciem uproszczonego zestawu do sternotomii
oraz manekinéw stanowig podstawe do wykonania szybkie-
go otwarcia klatki piersiowej*”*%. Jezeli chirurg nie jest do-
stepny w czasie 5 minut, wszyscy cztonkowie zespolu me-
dycznego powinni by¢ przeszkoleni w procedurze ponow-
nego otwarcia klatki piersiowej w trybie natychmiastowym.
Udokumentowano wyzszg przezywalno$¢ i poprawe jakosci
zycia u tych pacjentéw, u ktérych wykonano szybkie otwar-
cie klatki piersiowej**435:409,

Ponowne otwarcie klatki piersiowej powinno by¢ stan-
dardowg czescig resuscytacji w ciagu pierwszych 10 dni po za-
biegu kardiochirurgicznym. Catkowita przezywalnos¢ do wy-
pisu ze szpitala po bezposrednim masazu serca wynosi 17%%*
do 25%*”, jednakze przezywalno$¢ jest znacznie nizsza, jesli
otwarcie klatki piersiowej ma miejsce w osrodkach niewyspe-

cjalizowanych w intensywnej terapii kardiochirurgicznej®”.

Ponowne podlaczenie krazenia pozaustrojowego
w trybie natychmiastowym

Koniecznos¢ ponownego podlaczenia krazenia poza-
ustrojowego (CPB — Cardiopulmonary Bypass) wystepu-
je w 0,8% pacjentéw w pierwszych 7 godzinach okresu po-
operacyjnego®®. Jest ono z reguly wskazane celem korekgji
krwawienia pooperacyjnego, udroznienia zamknietego prze-
szczepu naczyniowego czy koniecznosci odcigzenia miesnia
sercowego. Uruchomienie CPB w trybie naglym powinno
by¢ mozliwe we wszystkich osrodkach kardiochirurgicz-
nych. W przypadku koniecznosci ponownego podiaczenia
CPB na oddziatach intensywnej terapii opisano nastepujg-
cg przezywalnos¢ do wypisu ze szpitala: 32%, 42%%
56,3%*9.

Przezywalnos¢ dramatycznie spada, jesli ta procedu-
ra ma miejsce po 24 godzinach od zabiegu operacyjnego

oraz

i wykonywana jest na oddziale, a nie na intensywnej tera-
pii. Prawdopodobnie podiaczenie CPB w trybie nagtym po-
winno by¢ zarezerwowane tylko dla zatrzymania krazenia
w pierwszych 72 godz od zabiegu. Wystapienie przyczyny
uleczalnej chirurgicznie po tym czasie jest mato prawdopo-
dobne®. Niezmiernie wazne jest zapewnienie odpowiednie-
go leczenia przeciwzakrzepowego przed rozpoczeciem CPB
lub uzycie obwodéw wypetnionych heparyng. Koniecznosé
powtérnego wykonania zabiegu klemowania duzych naczyn

nie wyklucza korzystnego rezultatu resuscytacji**®.

Pacjenci z zabiegami kardiochirurgicznymi
wykonywanymi bez sternotomii

Te wytyczne odnosza si¢ wlasciwe réwniez do pacjen-
téw po zabiegach kardiochirurgicznych, u ktérych nie wy-
konywano sternotomii, jednak chirurg wykonujacy dany za-
bieg powinien pozostawi¢ klarowng instrukcje na wypadek
koniecznosci otwarcia klatki piersiowej. Zazwyczaj sterno-
tomii w trybie natychmiastowym wymagaja pacjenci po za-
biegach na zastawkach dwudzielnych z dojscia przez port
lub po mato inwazyjnym pomostowaniu wiericowym. Jest to
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spowodowane ograniczonym dostepem przez otwarcie czy
poszerzenie nacigcia wykonanego w trakcie minitorakoto-
mii. Zaréwno wyposazenie, jak i wytyczne postgpowania po-
winny si¢ znajdowac¢ w poblizu pacjenta.

Dzieci

Mozliwos¢ wystapienia zatrzymania krazenia u dzieci
po zabiegach kardiochirurgicznych wynosi 4%, a przezy-
walno$¢ jest podobna jak u dorostych. Przyczyny sa réwniez
podobne, jednak na podstawie jednej serii przypadkéw kli-
nicznych udokumentowano, ze w 11% pierwotne bylo za-
trzymanie oddechu. Wytyczne podane w tym rozdziale sg
réwniez wiasciwe dla dzieci, z uwzglednieniem modyfikacji
poziomoéw energii defibrylacji oraz dawek lekéw (zob. roz-
dzial 6. Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u dzieci)*™.
Nalezy zachowaé szczegélng ostrozno$¢ oraz sprawdzac do-
ktadnie dawki adrenaliny podawane dozylnie dzieciom
w zatrzymaniu krazenia po zabiegach kardiochirurgicznych.
W tych okoliczno$ciach nalezy uzy¢ mniejszych dawek ad-
renaliny (np. 1 pg/kg), zgodnie z zaleceniami do$wiadczo-

nego klinicysty.

Defibrylacja bezposrednia

Defibrylacja bezposrednia, przy uzyciu tyzek przyto-
zonych bezposrednio do komdr serca, wymaga znacznie
mniejszych energii niz defibrylacja zewnetrzna. Przy defi-
brylacji bezposredniej wytadowanie dwufazowe jest bar-
dziej efektywne niz jednofazowe*?. Dla defibrylatoréw
dwufazowych rozpoczgcie od wartosci 5 J stwarza opty-
malne warunki dla uzycia najnizszego skutecznego progu
defibrylacji oraz sumarycznej dawki energii, podczas gdy
10-20 ] stwarza optymalne warunki dla szybszej defibrylacji,
a tym samym mniejszej iloéci wytadowari*'2. 20 J jest najcze-
$ciej stosowang energia w zatrzymaniu krazenia, jednak 5 J
bedzie wystarczajace dla pacjentéw podtaczonych do kraze-
nia pozaustrojowego.

Kontynuujac ucisniecia serca tyzkami do defibryla-
¢ji podczas tadowania defibrylatora i dostarczajac energie
w trakcie trwania fazy relaksacji mozna poprawi¢ skutecz-
nos¢ wytadowania**#14,

Dopuszczalne jest wykonywanie zewnetrznej defibry-
lacji po ratunkowym ponownym otwarciu klatki piersio-
wej. Nalezy przed zabiegiem naklei¢ elektrody samoprzy-
lepne wszystkim pacjentom przechodzacym zabieg ponow-
nego otwarcia klatki piersiowej*. Defibrylacje powinno si¢
wykona¢ energia zalecang przez uniwersalny algorytm. Przy
szeroko otwartym mostku znaczaco moze wzrosnal opér
klatki piersiowej. Jesli wykonuje si¢ defibrylacje zewngtrzna,
a nie bezposrednia, zestawy rozszerzajace klatke piersiows
powinny by¢ zwolnione przed wykonaniem wytadowania.

8i Zatrzymanie krazenia spowodowane
urazem

Wstep

Zatrzymanie krazenia spowodowane urazem zwigza-
ne jest z bardzo wysoka $miertelnoscia. Ogélng przezywal-
no$¢ ocenia si¢ na okolo zaledwie 5,6% (pomiedzy 0-17%)
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(tabela 8.4)12 7 niejasnych przyczyn odsetek przezy-
walnoéci w ciggu ostatnich 5 lat ulegt poprawie w stosun-
ku do przytaczanego uprzednio (tabela 8.4). Wéréd pacjen-
téw, ktoérzy przezyli urazowe zatrzymanie krgzenia (7Trau-
matic Cardiorespiratory Arrest — TCRA) 1 na temat ktérych
dostepne s3 dane, niewystepowanie powiktari neurologicz-

nych stwierdza si¢ tylko u 1,6%.

Rozpoznanie zatrzymania krazenia spowodowanego
urazem

Rozpoznanie urazowego zatrzymania krazenia stawia
si¢ na podstawie obserwacji klinicznej — nieprzytomny, nie-
oddychajacy pacjent bez wyczuwalnego tetna, ktéry doznat
urazu. Zaréwno asystoli¢, jak i zorganizowana aktywnosé
elektryczng serca bez rzutu serca uznaje si¢ za urazowe za-
trzymanie krazenia.

Wstrzasnienie serca

Wistrzasnieniem serca okresla si¢ sytuacje, w ktérej do-
szfo lub niemal doszlo do zatrzymania krgzenia spowodowa-
nego tepym urazem klatki piersiowej w okolicy serca*%.
Uderzenie, do ktérego dochodzi w fazie ranliwej cyklu mig-
$nia sercowego, moze spowodowaé zagrazajace zyciu zabu-
rzenia rytmu (zwykle VF). Utrata przytomnosci po takim
urazie moze by¢ spowodowana przejsciowymi zaburzenia-
mi rytmu. Do wstrzaénienia serca czesto dochodzi podczas
uprawiania sportéw (zwykle baseball) lub w czasie rekre-
acji, a poszkodowanymi sg zwykle mlodzi mezczyzni ($red-
ni wiek 14 lat). Wéréd 1866 zatrzyman krazenia u sportow-
cow zarejestrowanych przez monitorujacy takie przypadki
osrodek w Minneapolis, 65 (3%) byly spowodowane wstrzg-
$nieniem serca*®. Ogrodek corocznie rejestruje od 5 do
15 zgloszen wstrzaénienia serca. Przezywalno$¢ w przypad-
ku wstrzasnienia serca oceniana jest na okoto 15% i wzrasta
do 25%, jezeli zabiegi resuscytacyjne zostang podjete w cig-
gu 3 minut*’.

Uraz wtorny do innych stanow zagrozenia zycia
Zatrzymanie krazenia i oddychania z przyczyn innych
niz uraz (np. zaburzenia rytmu, hipoglikemia, drgawki) moze
by¢ wtérnie przyczyng urazu (np. upadek, wypadek drogo-
wy itp.). Sam uraz w takiej sytuacji moze nie by¢ pierwotng
przyczyna zatrzymania krazenia i moze zaistnie¢ wskazanie
do zastosowania standardowych zaawansowanych zabiegéw
resuscytacyjnych z uciskaniem klatki piersiowej wlacznie.

Mechanizm urazu

Uraz tepy

Wisréd 3032 pacjentéw, u ktérych do zatrzymania kra-
zenia doszlo z powodu tepego urazu, 94 (3,1%) przezylo,
a tylko u 15 z 1476 pacjentéw (1%) nie wystapily powikla-

nia neurologiczne (tabela 8.4).

Urazy penetrujace

Wisréd 1136 pacjentéw, u ktérych do zatrzymania kra-
zenia doszlo z powodu urazu penetrujacego 37 (3,3%) prze-
zyto. W 19 przypadkach (1,9%) nie wystapily powikiania

neurologiczne (tabela 8.4).
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Czynnikiem powodujacym niescistosci w danych do-
tyczacych przezycia w urazach tepych i penetrujacych jest
fakt, iz niektére badania wlaczaja przypadki zgonéw na
miejscu zdarzenia, inne natomiast nie wtaczaja takich przy-

padkéw.

Oznaki zycia i poczatkowa aktywnos¢ elektryczna

serca

Nie ma pewnych rokowniczo objawéw $wiadczacych
o szansach przezycia pacjenta z urazowym zatrzymaniem

krazenia. W jednym z badani stwierdzono, ze obecno$é re-
akji Zrenic na $wiatto oraz rytmu zatokowego znaczgco ko-
reluje z wickszg szansa przezycia*!. W badaniu dotycza-
cym pacjentéw z urazem penetrujacym reagujace na swiatto
Zrenice, aktywnos¢ oddechowa i rytm zatokowy korelowa-
ty z przezywalnoscia, ale czgsto byly niewiarygodne*?. Trzy
badania potwierdzity brak przezycia pacjentéw, u ktérych
stwierdzono w zapisie rytm agonalny lub asystolig*8422442,
W innym badaniu stwierdzono brak przezycia pacjen-
téw z PEA w przebiegu tepego urazu*®. Opierajac si¢ na

Tabela 8.4. Przezywalnos¢ w pozaszpitalnym nagtym zatrzymaniu krazenia po urazie

Zrédto Kryteria wlaczenia — dzie- Liczba pacjentéw/oséb,  Uraz penetrujacy/liczba  Uraz tepy/liczba os6b,
cilub dorosli wymagajacy  ktére przezyly/bez ubyt- 0s6b, ktére przezyty/ ktére przezyty/bez ubyt-
RKO przed lub w czasie ~ kéw neurologicznych bez ubytkéw neurolo- kéw neurologicznych
przyjecia do szpitala gicznych
Shimazu i Shatney*"” Zatrzymanie krazenia spo-  267/7/4
wodowane urazem w chwili
przyjecia
Rosemurgy i in.*1 RKO przed przyjeciem 138/0/0 42/0/0 96/0/0
Bouillon i in.*? RKO na miejscu zdarzenia ~ 224/4/3
Battistella i in.*® RKO na miejscu zdarzenia ~ 604/16/9 300/12/9 304/4/0
iw drodze do SOR
Fisher i Worthen*® Dzieci wymagajace RKO 65/1/0 65/1/0
przed lub w trakcie przyje-
cia po tepym urazie
Hazinski i in.®! Dzieci wymagajace RKO 38/1/0 38/1/0
lub bedace w glebokiej hy-
potensji w czasie przyjecia
po tepym urazie
Stratton i in.*? Nieprzytomni, bez tetnana ~ 879/9/3 497/4/3 382/5/0
miejscu zdarzenia
Calkins i in.*? Dzieci wymagajace RKO 25/2/2 25/2/2
po tepym urazie
Yanagawa i in.*® Pozaszpitalne ZK po tepym  332/6/0 332/6/0
urazie
Pickens i in.** RKO na miejscu zdarzenia ~ 184/14/9 94/9/5 90/5/4
Di Bartolomeo i in.** RKO na miejscu zdarzenia ~ 129/2/0
Willis i in.*% RKO na miejscu zdarzenia ~ 89/4/4 18/2/2 71/2/2
David i in.#7 RKO na miejscu zdarzenia ~ 268/5/1
Crewdson i in.*® 80 dzieci, ktére wymagaty 80/7/3 7/0/0 73/7/3
RKO na miejscu zdarzenia
po urazie
Huber-Wagner i in.* RKO na miejscu zdarzenia ~ 757/130/28 43/2/? 714/?/?
lub po przyjezdzie
Pasquale i in.**! RKO przed lub w trakcie 106/3 21/1 85/2
przyjecia do szpitala
Lockey i in.*® RKO na miejscu zdarzenia ~ 871/68 114/9 757/59
Ceraiin.*! RKO przy przyjeciu 161/15
Razem 5217/293 (5,6%) 1136/37 (3,3%) 3032/94 (3,1%)
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tych badaniach, American College of Surgeons i National

Association of EMS Physicians opracowaty wytyczne doty-

czace sytuacji, w ktérych nie nalezy podejmowac resuscyta-

cji***. Proponuja oni niepodejmowanie resuscytacji w przy-
padkach:

I Urazéw tepych u pacjentéw nieoddychajacych, bez wy-
czuwalnego tetna i zorganizowanej aktywnosci elek-
trycznej serca;

II  Urazéw penetrujacych u pacjentéw nieoddychajacych
bez wyczuwalnego tetna, u ktérych w szybkim bada-
niu fizykalnym nie stwierdza si¢ takich objawow zycia,
jak: Zrenice reagujace na $wiatlo, spontaniczne ruchy lub
zorganizowana aktywnos¢ elektryczna serca.

Trzy ostatnie retrospektywne badania zakwestionowaty
te wytyczne oraz podajg przyktady pacjentéw, ktérzy prze-
zyli urazowe zatrzymanie krazenia, a ktérzy spetniali kryte-

ria pozwalajace na niepodejmowanie resuscytacji*** #6440,

Leczenie
Przezywalno$¢ w urazowym zatrzymaniu krazenia jest

$cisle powigzana z czasem trwania fazy przedszpitalnej oraz
resuscytacji krazeniowo-oddechowej***5%4°_ Dlugo trwaja-
ca RKO wiaze si¢ ze ztym rokowaniem. Dobre rokowanie
jest zwigzane z czasem resuscytacji ponizej 16 minut4#5447,
Zakres wykonywanych procedur w opiece przedszpitalnej
jest uzalezniony od umiejetnosci pracownikéw ratownic-
twa medycznego w danym rejonie, ale leczenie pacjenta na
miejscu zdarzenia powinno koncentrowa¢ si¢ na zapewnie-
niu dobrej jakosci procedur BLS, ALS i wykluczeniu od-
wracalnych przyczyn zatrzymania krazenia. Nalezy poszu-
kiwa¢ i leczy¢ te stany zagrozenia zycia, ktére mogly spo-
wodowac wystapienie urazu. Na miejscu zdarzenia powinno
si¢ podejmowac tylko procedury ratujace zycie, a jesli u pa-
cjenta stwierdza si¢ oznaki zycia, nalezy go natychmiast
przewiezé do najblizszego wiasciwego szpitala. W wybra-
nych przypadkach mozna rozwazy¢ wykonanie torakotomii
na miejscu zdarzenia®**'. Nie wolno opéznia¢ dziatan po-
przez wykonywanie procedur o nieudowodnionym wplywie
na przezywalno$¢, takich jak unieruchomienie kregostupa
szyjnego*?2.

1. Leczenie odwracalnych przyczyn zatrzymania krazenia:
B Hipoksemia (natlenowanie, wentylacja);

B Krwotok, ktéry mozna zatamowa¢ uciskiem (ucisk,
opatrunki uciskowe, opaski uciskowe, nowoczesne
srodki hemostatyczne);

®  Krwotok, ktérego nie mozna zatamowa¢ uciskiem
(szyny, dozylna plynoterapia);

B Odma prezna (odbarczenie);

®  Tamponada osierdzia (natychmiastowa torakoto-
mia).

2. Uciskanie klatki piersiowej: pomimo ze moze by¢ nie-
skuteczne u pacjentéw z zatrzymaniem krazenia w prze-
biegu hipowolemii, wigkszo$¢ oséb, ktére przezyly uraz,
nie majg hipowolemii i w tej podgrupie standardowe
zaawansowane zabiegi resuscytacyjne moga okazac sie
ratujacymi zycie.

3. Standardowa RKO nie powinna opézni¢ leczenia od-
wracalnych przyczyn zatrzymania krazenia (np. torako-
tomia w przypadku tamponady osierdzia).
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Torakotomia ratunkowa

Przedszpitalna

Dowiedziono, ze torakotomia ratunkowa jest niesku-
teczna, jezeli czas pozaszpitalnych dziatan ratowniczych
przekroczyt 30 minut*®. Podobnie jest w innych sytuacjach,
takich jak: tepy uraz u pacjenta wymagajacego ponad 5 minut
pozaszpitalnej resuscytacji oraz penetrujacy uraz u pacjenta
wymagajacego ponad 15 minut RKO*®. W zwigzku z taki-
mi ograniczeniami czasowymi jeden z systeméw ratownic-
twa medycznego w Zjednoczonym Krélestwie zalecit swoim
pracownikom rozwazenie wykonania torakotomii na miej-
scu zdarzenia w przypadku pacjentéw z ranami penetrujacy-
mi, u ktérych nie ma szans na przeprowadzenie interwencji
chirurgicznej w ciggu 10 minut od utraty tetna*’. Zgodnie
z tymi wytycznymi wykonano torakotomi¢ u 71 pacjentéw
w miejscu zdarzenia, 13 z nich przezyto, a u 11 z nich nie
wystapily powiktania neurologiczne®*. W przeciwienstwie
do wezesniejszych doniesieri, w Japonii torakotomie wyko-
nano w warunkach przedszpitalnych u 34 pacjentéw z ura-
zem tepym, nie uzyskujac przezycia ani jednego z nich®*.

Wewngtrzszpitalna
Ostatnio opisano stosunkowo prostg technike wykona-

nia torakotomii ratunkowej*#>.

American College of Surgeons opublikowal wytyczne
dotyczace wykonywania torakotomii na oddziale ratunko-
wym. Zostaly one oparte na metaanalizie 42 prac nauko-
wych zawierajacych dane o 7035 torakotomiach wykona-
nych w warunkach oddziatu ratunkowego**. Przezywalnos¢
wynosita 7,8%, a z 226 pacjentéw, ktérzy przezyli (5%), tyl-
ko u 34 (15%) wystapity powikiania neurologiczne.

Opracowano nastepujace zalecenia:

1. W przypadku urazéw tepych torakotomia w warunkach
oddziatu ratunkowego powinna by¢ ograniczona do pa-
cjentéw z oznakami zycia w chwili przyjazdu i zauwa-
zonym zatrzymaniem krazenia (szacowana przezywal-
nosé¢ okoto 1,6%).

2. Torakotomie w warunkach oddziatu ratunkowego najle-
piej stosowac u pacjentéw z penetrujacymi ranami serca,
ktorzy trafili do centrum urazowego krétko po urazie,
a u ktérych obserwuje si¢ oznaki zycia lub aktywnosé
elektryczng miesnia sercowego (szacowana przezywal-
nosé¢ okoto 31%).

3. Torakotomia w warunkach oddzialu ratunkowego po-
winna by¢ wykonywana w urazach penetrujacych klat-
ki piersiowej bez uszkodzenia miesnia sercowego nawet
pomimo niskiej przezywalnosci.

4. Torakotomia w warunkach oddziatu ratunkowego po-
winna by¢ wykonywana u pacjentéw z prowadzacy-
mi do wykrwawienia urazami naczyni w obrebie jamy
brzusznej nawet pomimo niskiej przezywalnosci. Pro-
cedura ta powinna by¢ wykonana jako dodatkowa wraz
z zabiegiem ostatecznego zaopatrzenia krwawigcych
naczyii w obrebie jamy brzuszne;.

Dane jednego z europejskich badan potwierdzajg 10-
-procentows przezywalno$¢ u pacjentéw po tepym urazie,
ktérych poddano torakotomii w warunkach oddziatu ratun-
kowego, jesli zostata wykonana w ciagu 20 minut po za-
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uwazonym zatrzymaniu krazenia. U trzech na cztery osoby,
ktore przezyly, stwierdzono krwawienie wewnatrzbrzuszne.
Sugeruje si¢, iz u umierajacych pacjentéw po tepym ura-
zie klatki piersiowej lub brzucha powinno si¢ wykona¢ jak
najwczesniej torakotomi¢ w warunkach oddziatu ratunko-
wego®’.

Udroznienie drég oddechowych

Wihasciwe zapewnienie droznosci drég oddechowych
jest niezbedne w celu umozliwienia odpowiedniego natle-
nowania u poszkodowanych z cigzkimi urazami. W jednym
z badan klinicznych intubacja pacjenta z urazowym zatrzy-
maniem krazenia na miejscu zdarzenia podwajata tolero-
wany czas RKO przed wykonaniem torakotomii w warun-
kach oddzialu ratunkowego. Sredni czas RKO pacjentéw
zaintubowanych na miejscu zdarzenia, ktérzy przezyli za-
trzymanie krazenia, wyniést 9,1 minuty, podczas gdy dla
pacjentéw, ktorzy nie zostali zaintubowani, wyniést on 4,2
minuty*.

Intubacja dotchawicza pacjenta urazowego jest bardzo
trudna i czesto si¢ nie udaje, jezeli jest wykonywana przez
mniej do$wiadczonych ratownikéw*#462, Jezeli intubacja nie
moze by¢ wykonana natychmiast, w celu zapewnienia natle-
nowania nalezy bezprzyrzadowo udrozni¢ drogi oddechowe
lub uzy¢ metod alternatywnych. Jesli i te metody zawioda,
wskazane jest wykonanie procedur chirurgicznych.

Wentylacja

Wentylacja dodatnimi ci$nieniami pogarsza stan ukla-
du krazenia u pacjentéw z niskim rzutem serca i moze nawet
spowodowa¢ zatrzymanie krazenia w wyniku uposledzenia
powrotu krwi zylnej do serca*®. Nalezy monitorowaé wen-
tylacje za pomocg kapnometru i stara¢ si¢ utrzyma¢ prawi-
dtowe ci$nienia parcjalne dwutlenku wegla. To moze dopro-
wadzi¢ do zmniejszenia czgstosci oddechéw oraz obnizenia
objetosci oddechowych co w rezultacie doprowadzi do obni-
zenia ci$nienia wewnatrz klatki piersiowej i poprawy rzutu
serca spowodowanej lepszym powrotem krwi zylnej.

Odbarczenie odmy

Efektywne odbarczenie odmy preznej moze by¢ szybko
uzyskane dzigki bocznej lub przedniej torakostomii, co przy
obecnosci wentylacji dodatnimi ci$nieniami wydaje si¢ bar-
dziej skuteczne niz odbarczenie za pomocy igly, a szybsze
niz zalozenie drenazu*®*.

Efektywnosc¢ uciskania klatki piersiowej podczas
urazowego zatrzymania krazenia

W przypadku zatrzymania krazenia spowodowanego
hipowolemig uciskanie klatki piersiowej nie jest tak skutecz-
ne jak przy zatrzymaniu krazenia z innych przyczyn*®. Jak-
kolwiek u wigkszosci os6b, ktére przezyly urazowe zatrzy-
manie krazenia stwierdzono réwniez inne przyczyny zatrzy-
mania krazenia niz hipowolemia, zatem u takich pacjentéw
skuteczne moga by¢ standardowe zaawansowane zabiegi ra-
tujace zycie***4840 "W przypadku wspotistniejacej tampona-
dy osierdzia uciskanie klatki piersiowej moze réwniez oka-
za¢ si¢ nieefektywne i tak szybko, jak to mozliwe, powinno
si¢ wykona¢ chirurgiczne odbarczenie tamponady osierdzia.
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Istniejg doniesienia o przywréceniu spontanicznego kraze-
nia u pacjentéw z urazowym zatrzymaniem krazenia w wy-
niku zastosowanych zaawansowanych zabiegéw resuscyta-
cyjnych i uciskanie klatki piersiowej nadal jest standardo-
wym postepowaniem u pacjentéw z zatrzymaniem krazenia,
niezaleznie od jego etiologii.

Zaopatrzenie krwawien

Szybkie zatamowanie krwawieri ma kluczowe znacze-
nie. Caly czas nalezy postepowaé z pacjentem delikatnie, aby
zapobiec uszkodzeniu skrzepu. Jesli jest to konieczne, po-
winno sie¢ zastosowaé ucisk zewnetrzny oraz unieruchomie-
nie miednicy i koriczyn. Opéznienie chirurgicznego zaopa-
trzenia krwawienia u pacjentéw z urazem prowadzacym do
wykrwawienia moze by¢ dla niego $miertelne w skutkach.
Pojawity sie kolejny raz sprzeczne opinie w zwiazku z po-
wrotem uzywania opasek uciskowych w celu zatrzymania
zagrazajacych zyciu krwawieri w obrebie koriczyn w warun-
kach pola walki*®. Jednak jest watpliwe, aby takie same ko-

rzy$ci byly obserwowane w przypadku urazéw u ludnosci

cywilnej.

Perikardiocenteza

U pacjentéw z urazows tamponadg osierdzia préba jej
odbarczenia za pomocg igly jest prawdopodobnie niezbyt
skuteczng procedurg*’. W literaturze naukowej brak dowo-
déw na skuteczno$é tej techniki. Metoda ta moze wydtuzy¢
czas pobytu na miejscu zdarzenia, spowodowac uraz miesnia
sercowego 1 op6zni¢ skuteczne dziatania terapeutyczne, ta-
kie jak torakotomia ratunkowa.

Plynoterapia i przetaczanie krwi na miejscu zdarzenia

Resuscytacja ptynowa u pacjentéw urazowych przed za-
opatrzeniem krwawienia jest kontrowersyjna oraz brak jest
jasnych wskazéwek dotyczacych czasu rozpoczecia ptynote-
rapii i rodzaju przetaczanych plynéw*®*°. Pojedyncze do-
wody oraz powszechny konsensus zalecaja raczej konserwa-
tywne podejscie do plynoterapii z zastosowaniem kontrolo-
wanej hipotensji do momentu chirurgicznego zaopatrzenia
zrédta krwawienia*’**"!. W Wielkiej Brytanii National In-
stitute for Clinical Excellence (NICE) opublikowat wytycz-
ne dotyczace pozaszpitalnej ptynoterapii pacjentéw urazo-
wych*”2. Zaleca on podawanie boluséw krystaloidéw po 250
ml do momentu uzyskania wyczuwalnego tetna na tetnicy
promieniowej oraz nieopéznianie szybkiego transportu pa-
cjenta poprzez proby leczenia ptynami na miejscu zdarze-
nia. Przedszpitalna ptynoterapia moze mie¢ takze znaczenie
w przypadku pacjentéw po urazie, ktérych nie mozna przez
dtuzszy czas ewakuowad, jednak brak na to dowodéw w ba-
daniach naukowych**#74,

Ultrasonografia

Ultrasonografia jest skutecznym narzedziem w oce-
nie poszkodowanych urazowych w stanach zagrozenia zy-
cia. Umozliwia pewne stwierdzenie obecnosci krwi w jamie
otrzewnej, oplucnej i odmy optucnej oraz tamponady osier-
dzia. Rozpoznania te mogg by¢ postawione w ciagu kilku
minut, nawet w okresie przedszpitalnym*”. Od czasu wpro-
wadzenia USG do diagnostyki pacjenta urazowego, prawie
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catkowicie zostaly wyparte z praktyki klinicznej takie proce-
dury, jak diagnostyczne plukanie otrzewnej i perikardiocen-
tez¢. Dostepne sg obecnie aparaty USG umozliwiajace dia-
gnostyke w warunkach pomocy przedszpitalnej. Ich znacze-
nie nie zostalo dotychczas udowodnione®.

Leki obkurczajace naczynia

Mozliwa rola lekéw obkurczajacych naczynia (np. wa-
zopresyny) w resuscytacji pacjentéw urazowych jest niejasna
i informacje na ten temat bazuja gtéwnie na pojedynczych
doniesieniach klinicznych*”’.

8j Zatrzymanie krazenia w przebiegu ciazy
Wstep

Zgony zwiazane z ciaza w krajach rozwinigtych s sto-
sunkowo rzadkie, ich czestos¢ wynosi okoto 1 na 30 000 po-
rodéw*™. Jezeli u ciezarnej obserwuje si¢ zaburzenia ser-
cowo-naczyniowe, trzeba zawsze takze mysle¢ o plodzie.
Przezycie plodu zalezy zazwyczaj od przezycia matki. Opra-
cowujac wytyczne dotyczace resuscytacji pacjentek w ciazy,
opierano si¢ gtéwnie na opisanych w literaturze naukowej
seriach przypadkéw klinicznych, ekstrapolacji danych z za-
trzyman krazenia u kobiet niebedacych w cigzy, badaniach
na manekinach oraz opiniach ekspertéw opartych na fizjolo-
gii cigzy oraz zmianach, jakie zachodza w czasie fizjologicz-
nego porodu. Wigkszo$¢ prac naukowych dotyczy krajéw
rozwinietych, podczas gdy do zatrzymari krazenia znacznie
czgéciej dochodzi w krajach rozwijajacych si¢. W roku 2008
zanotowano na $wiecie 342 900 przypadkéw $mierci u ma-
tek ($mier¢ w trakcie cigzy, podczas porodu lub w okresie
42 dni po porodzie)*”.

W czasie cigzy dochodzi w organizmie do znacza-
cych zmian fizjologicznych, np. wzrostu rzutu serca, obje-
tosci krwi krazacej, wentylacji minutowej i zapotrzebowania
na tlen. Ponadto, gdy kobieta znajduje si¢ w pozycji lezacej,
ciezarna macica moze znacznie uciska¢ na naczynia biodro-
we 1 naczynia jamy brzusznej, powodujac spadek rzutu serca
i ci$nienia tetniczego krwi.

Przyczyny

Istnieje wiele przyczyn zatrzymania krazenia u kobie-
ty ciezarnej. Ocena danych dotyczacych przebiegu prawie
2 milionéw ciaz przeprowadzona w Zjednoczonym Kré-
lestwie®® w latach 2003-2005 pokazata, ze $mieré matki
($mier¢ w trakcie ciazy, podczas porodu lub w okresie 42 dni
po porodzie) moze by¢ zwiazana z:
B chorobg serca,
zatorowoscia ptucng,
zaburzeniami psychicznymi,
choroba nadci$nieniows rozwijajaca si¢ w przebiegu
cigzy,
sepsa,
krwotokiem,
zatorem z wéd ptodowych,
cigzg pozamaciczna.
Do zatrzymania krazenia u kobiety ciezarnej moze tak-
ze doj§¢ z tych samych powodéw, niezwigzanych z cigza, co

u kazdej kobiety w podobnym wieku.

www.erc.edu

Wytyczne resuscytacji 2010

Kluczowe interwencje w zapobieganiu zatrzymaniu

krazenia
W sytuacji zagrozenia zycia nalezy uzy¢ schematu po-

stepowania ABCDE. Wiele probleméw sercowo-naczy-

niowych zwigzanych z ciaza wynika z ucisku na aorte i zyle

gléwng dolna. Pacjentki ciezarne znajdujace si¢ w stanie za-

grozenia zycia powinny by¢ leczone w nastepujacy sposéb:

B Ul6z pacjentke na lewym boku lub delikatnie rekoma
przesuni macice na lews strone.

B Podaj tlen w wysokim przeptywie pod kontrola pulso-
ksymetrii.

B W przypadku niskiego ci$nienia tetniczego krwi lub
oznak hipowolemii podaj bolus ptynéw.

®  Szybko oceri ponownie potrzebe podania odpowied-
nich lekéw.

B Zapewnij wczesnie pomoc eksperta; specjalisci potoz-
nictwa i neonatologii powinni by¢ jak najwczesniej za-
angazowani w resuscytacje.

B Zidentyfikyj i lecz przyczyny.

Modyfikacje wytycznych BLS

Powyzej 20. tygodnia ciazy powiekszona macica moze
uciska¢ zyte gtéwna dolng i aorte, powodujac zmniejsze-
nie powrotu zylnego i rzutu serca. Efektem tego moze by¢
poprzedzajacy zatrzymanie krazenia spadek cisnienia lub
wstrzas, co u pacjentek w krytycznym stanie moze przyspie-
szy¢ wystapienie zatrzymania krazenia***2, Podczas resu-
scytacji zmniejszenie powrotu zylnego i rzutu serca spowo-
dowane przez powiekszong macice ogranicza skutecznosé
wykonywanych ucis$nie¢ klatki piersiowej.

Badania prowadzone wéréd pacjentek, u ktérych nie
doszlo do zatrzymania krazenia, wskazujg, ze uklada-
jac pacjentke na lewym boku mozna uzyska¢ u matki po-
prawe cisnienia krwi, rzutu serca oraz objetosci wyrzuto-
wej*#5 Ulozenie takie poprawia réwniez oksygenacije
plodu i zwigksza czgstos¢ pracy serca u dziecka®**8. Dwa
z przeprowadzonych badan wykazaly brak poprawy para-
metréw ptodu i matki po wykonaniu bocznego przechy-
lenia na lewym boku pod katem 10-20 stopni®®**°. Jed-
no z badan wykazato wickszy ucisk na aort¢ w przypadku
przechylenia na lewy bok o 15 stopni w poréwnaniu z pet-
nym przechyleniem na lewy bok**. Wykazano, ze ucisk
na aort¢ wystepuje nawet przy przechyleniu na lewy bok
o warto$¢ powyzej 30 stopni®!. Dwa z przeprowadzonych
badan u kobiet nieb¢dacych w stanie zatrzymania krazenia
wykazaly na podstawie czestosci wystepowania hipotensji
oraz uzycia efedryny, iz reczne przesuniecie macicy na lewa
strone u pacjentki w pozycji horyzontalnej jest réwnie lub
bardziej skuteczne w znoszeniu ucisku na zyte gtéwna dol-
ng oraz aorte od przechylenia pacjentki na lewy bok***3.
Dane pochodzace z badan u pacjentek niebedacych w sta-
nie zatrzymania krazenia pokazuja, iz w wigkszosci przy-
padkéw ciezarna macica moze by¢ odsunigta od zyly gléw-
nej poprzez boczne przechylenie pacjentki na lews stro-
n¢ pod katem 15 stopni**. Jakkolwiek warto§¢ zniesienia
ucisku na aorte oraz zyle gléwna w czasie RKO jest wcigz
nieznana.

Utrzymanie dobrej jakosci ucisnie¢ klatki piersiowej
w czasie przechylenia na bok nie jest tatwe, jesli ciezarna

www.prc.krakow.pl



Zatrzymanie krazenia — postepowanie w sytuacjach szczegdlnych: zaburzenia elektrolitowe, zatrucia, tonigcie,
przypadkowa hipotermia, hipertermia, astma, anafilaksja, zabiegi kardiochirurgiczne, urazy, ciaza, porazenie pradem 253

pacjentka nie znajduje si¢ na stole operacyjnym z mozliwo-
$cig zmiany kata nachylenia stotu w osi dtugiej ciata. Opisa-
no wiele metod uzyskania przechylenia na lewy bok, miedzy
innymi poprzez umieszczenie poszkodowanej na kolanach
ratownika*”, poduszkach lub kocach oraz zastosowanie kli-
na (Cardiff wedge)*”, jakkolwiek ich efektywnos¢ podczas
zatrzymania krazenia jest wcigz nieznana. Nawet jesli do-
stepny jest stot z mozliwoscig przechylania na boki, kat
przechylenia jest czgsto przeszacowany*”. W badaniu prze-
prowadzonym na manekinach mozliwos¢ wykonania efek-
tywnych ucisnie¢ klatki piersiowej zmniejszala si¢ wraz ze
wzrostem kata bocznego przechylenia, a przy katach wigk-

szych niz 30% manekin mial tendencje do przetaczania sie
na bok*®.

Kluczowe elementy BLS u kobiety ciezarnej sa

nastepujace:

B Wezesne wezwanie pomocy specjalisty (wigcznie z po-
toznikiem i neonatologiem).

B Rozpoczecie podstawowych zabiegéw resuscytacyjnych
zgodnie ze standardowymi wytycznymi, zapewnienie
dobrej jakosci ucisnigé klatki piersiowej z minimalizo-
waniem przerw podczas resuscytacii.

B Reczne przesuniecie macicy na lewg strong w celu zni-
welowania nacisku na zyle gléwna dolna.

B Jesli to mozliwe, dodatkowe przechylenie kobiety cie-
zarnej na lewy bok, jednak nieznany jest optymalny kat
nachylenia. Celem jest utrzymanie kata pomiedzy 15
a 30 stopni. Przechylenie nawet pod niewielkim katem
jest lepsze niz brak takiego ulozenia. Niezbedne jest,
aby zastosowany kat przechylenia umozliwial prowa-
dzenie dobrej jakosci ucisnieé klatki piersiowej i jesli to
konieczne, wykonanie cesarskiego ciecia w celu wydo-
bycia ptodu.

B Rozpoczecie przygotowan do wykonania ratunkowe-
go ciecia cesarskiego (patrz ponizej) — nalezy wydoby¢
dziecko, jesli poczatkowe proby resuscytacii sa niesku-
teczne.

Modyfikacje zaawansowanych zabiegow
resuscytacyjnych

U cigzarnych pacjentek napiecie dolnego zwieracza
przetyku jest nizsze, czego efektem jest wzrost ryzyka aspi-
racji tresci pokarmowej do ptuc. Wezesna intubacja dotcha-
wicza z wlasciwie wykonanym uciskiem na chrzastke pier-
§cieniowats zmniejsza to ryzyko. Intubacja ulatwia takze
prowadzenie wentylacji u pacjentek ze zwigkszonym ci$nie-
niem wewngtrz jamy brzusznej.

Moze okazaé¢ si¢ konieczne uzycie rurki intubacyjnej
o érednicy 0,5-1 mm mniejszej od normalnie stosowanej
u pacjentki niebedacej w ciazy. Wynika to z faktu, iz dro-
gi oddechowe kobiety ciezarnej ulegaja zwezeniu z powo-
du obrzgku*®. Jedno z badari dowiodlo, iz gérne drogi odde-
chowe u kobiet w trzecim trymestrze cigzy sa wezsze w po-
réwnaniu do okresu po porodzie i grupy kontrolnej kobiet
niebedacych w ciazy*”. U pacjentek cigzarnych intubacja
moze by¢ trudniejsza technicznie’. W takich sytuacjach
mogg okazaé si¢ konieczne: pomoc specjalisty, opracowa-
ny standard postgpowania w przypadku nieudanej intubacji
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oraz sprzet do alternatywnych sposobéw udrazniania drég
oddechowych (zob. rozdziat 4)*50,

Impedancja klatki piersiowej w czasie ciazy nie zmienia
sig, co sugeruje zastosowanie standardowych energii w celu
wykonania defibrylacji®®. Nie ma dowodéw swiadczacych
o niekorzystnym wplywie defibrylacji pradem stalym na
serce ptodu. Przechylenie na lewy bok i duze piersi moga
utrudni¢ prawidtowe przylozenie tyzki defibrylatora w oko-
licy koniuszka serca, w zwiazku z tym u pacjentek cigzarnych
preferuje si¢ uzycie elektrod samoprzylepnych.

Odwracalne przyczyny NZK

W trakcie prowadzenia resuscytacji ratownicy powin-
ni podja¢ probe identyfikacji typowych odwracalnych przy-
czyn zatrzymania krazenia zwigzanych z cigza. Pomocne jest
wykorzystanie w tym celu schematu 4 H i 4 T. U pacjen-
tek w cigzy wystepuja te same czynniki ryzyka zatrzyma-
nia krazenia, co u innych oséb w tej samej grupie wieko-
wej (np. anafilaksja, zatrucie lekami, urazy). Nalezy rozwazy¢
wykonanie przez do§wiadczonego ultrasonografiste badania
USG jamy brzusznej w celu stwierdzenia ciazy i ewentual-
nej identyfikacji przyczyny zatrzymania krazenia w jej prze-
biegu. Badanie to nie powinno jednak opdzniaé whasciwego
leczenia. Zatrzymanie krazenia w przebiegu cigzy moze by¢
spowodowane ponizszymi przyczynami.

Krwawienie
Krwawienie zagrazajace zyciu moze wystapi¢ zaréwno

przed, jak i po porodzie. Krwawienie poporodowe jest najczest-

szg przyczyna $mierci zwigzanej z porodem, ocenia si¢ iz na
$wiecie odpowiada ono za zgon u matki $rednio co 7 minut'®.

Jego przyczyna moze byé cigza pozamaciczna, przedwezesne

oddzielenie fozyska, fozysko przodujace, fozysko przyrosnigte

oraz pekniecie macicy*™®. Protokét postepowania w przypad-
ku masywnego krwawienia powinien by¢ dostepny na kazdym
oddziale. W porozumieniu z centrum krwiodawstwa nalezy go
regularnie uaktualnia¢ i éwiczy¢. Kobiety z wysokim ryzykiem
krwawienia powinny rodzi¢ w osrodkach posiadajacych moz-
liwos¢ prowadzenia transfuzji krwi, leczenia w warunkach in-
tensywnej terapii oraz wykonania innych niezbednych proce-
dur, a plan ich leczenia powinien byé przygotowany wezesniej.

Leczenie opiera si¢ na schemacie postepowania ABCDE. Klu-

czowym celem postepowania jest zatrzymanie krwawienia. Na-

lezy rozwazy¢ wykonanie nastepujacych dziatan:

B resuscytacja ptynowa z wykorzystaniem zestawu do
szybkiego przetaczania i mozliwoscia odzyskiwania
utraconej krwi*®;

B podanie analogéw oksytocyny i prostaglandyn celem le-
czenia atonii macicy®®;

B masaz macicy™™;

leczenie koagulopatii; w takiej sytuacji mozliwe jest za-

stosowanie kwasu traneksamowego lub rekombinowa-

nego czynnika VIIa®"%;

tamponada balonowa macicy**>'

zakladanie szwow uciskowych na macicg®'

angiografia i embolizacja miejsca krwawienia®?;

histerektomia®'*>%;

zaklemowanie aorty w przypadkach masywnych krwa-

wien’,
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Choroby ukfadu sercowo-naczyniowego

Zawigkszos¢ zgonéw w przebiegu choréb nabytych ser-
ca odpowiadajg: okotoporodowa kardiomiopatia, zawat serca
lub tetniak aorty i rozwarstwienie w obrebie jego $ciany lub
odgatezien®” >, Pacjentki z chorobg serca w wywiadzie po-
winny by¢ leczone w oddziatach specjalistycznych. U kobiet
w clazy moga wystapi¢ objawy ostrego zespotu wiericowego,
wynikajace ze wspdlistniejacych czynnikéw ryzyka, takich
jak otylos¢, wiek, wielorédztwo, palenie papieroséw, cukrzy-
ca, obecne weze$niej nadcisnienie tetnicze oraz rodzinne ob-
cigzenie chorobg niedokrwienng serca*®¥®. Ciezarne kobie-
ty moga mie¢ nietypowe objawy, takie jak b6l w nadbrzuszu
i wymioty. Przezskérna interwencja wiericowa (PCI) jako
leczenie reperfuzyjne jest postepowaniem z wyboru u cig-
zarnej pacjentki z zawalem mies$nia sercowego z uniesieniem
odcinka ST. Nalezy rozwazy¢ leczenie trombolityczne, jesli
natychmiastowa PCI jest niedostepna. Analiza 200 przypad-
kéw zastosowania trombolizy w masywnych zatorach ptuc-
nych u kobiet cigzarnych wykazata smiertelno$¢ matek rze-
du 1%, co pozwolito wnioskowaé, iz terapia trombolityczna
u tych kobiet jest wzglednie bezpieczna®®.

Wozrasta liczba kobiet z wrodzonymi chorobami serca,
ktére decyduja sie na zajscie w ciaze®'. Niewydolnos¢ ser-
ca i zaburzenia rytmu sa najczestszymi problemami, zwlasz-
cza u pacjentek z sinicznymi wadami serca. Kobiety ciezar-
ne z rozpoznang chorobg serca powinny byé prowadzone

w specjalistycznych osrodkach.

Stan przedrzucawkowy i rzucawka

O rzucawce méwimy wtedy, gdy u ciezarnej pacjent-
ki z objawami stanu przedrzucawkowego wystapia drgawki
i/lub niespodziewana $piaczka w okresie cigzy lub po poro-
dzie®5, Siarczan magnezu skutecznie zapobiega wystapie-
niu okoto potowy przypadkéw rzucawki u pacjentek z obja-
wami stanu przedrzucawkowego w okresie porodu i bezpo-
$rednio po nim***5%,

Zatorowos¢ ptucna

Wystepowanie zatorowosci plucnej szacuje si¢ na 1 do
1,5 na kazde 10 000 ciaz ze $miertelnoscig 3,5% (95% Cl
1,1-89%)%%". Czynnikami ryzyka sg otytos¢, wiek oraz unieru-
chomienie. Istniejg doniesienia na temat skutecznego zasto-
sowania fibrynolitykéw w przypadku masywnej i zagraza-
jacej zyciu zatorowosci plucnej u kobiet cigzarnych®2528-531,

Zator ptynem owodniowym

Zator plynem owodniowym zazwyczaj wystepuje
w okresie okoloporodowym z objawami naglej zapasci ser-
cowo-naczyniowej, dusznosci, sinicy, zaburzen rytmu, hipo-
tensji i krwawienia wynikajacego z rozwoju zespotu rozsia-
nego wykrzepiania wewngtrznaczyniowego®*2. U pacjentek
moga wystepowal poprzedzajace zapasé objawy ostrzegaw-
cze, takie jak duszno$é, bol w klatce piersiowej, uczucie zim-
na, zawroty glowy, uczucia niepokoju lub paniki, mrowienia
i ktucia w palcach rak, nudnosci i wymioty.

UK Obstetric Surveillance System zidentyfikowal 60
przypadkéw zatoru wodami plodowymi w latach 2005-
-2009. Podawana czesto$¢ wystepowania to 2 przypadki na
100 000 porodéw (95% CI 1,5-2,5%)3. Smiertelnosc wy-
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nosita 13-30%, a $miertelno$¢ w okresie okotoporodowym
9-44%33. Zator ptynem owodniowym byt zwigzany z in-
dukeja porodu, cigza mnoga i wystepowat u kobiet starszych
oraz przedstawicielek mniejszosci etnicznych. Ciecie cesar-
skie byto réwniez zwigzane z zatorowoscia plynem owo-
dniowym w okresie poporodowym.

Leczenie jest jedynie leczeniem wspomagajacym, jako
ze nie ma specyficznej terapii opartej na schemacie ABCDE
i korygowaniu koagulopatii. Opisywano skuteczne wykorzy-
stanie krazenia pozaustrojowego w leczeniu pacjentki cier-
piacej na zagrazajacy zyciu zator ptynem owodniowym, do

ktérego doszto w trakeie cigzy i porodu®.

Postepowanie w przypadku nieskutecznosci
natychmiastowo podjetej resuscytacji

U kobiety cigzarnej w momencie zatrzymania kraze-
nia nalezy rozwazy¢ natychmiastowe wykonanie histeroto-
mii lub cigcia cesarskiego. W niektérych przypadkach szyb-
kie podjecie resuscytacji moze przywrdci¢ rytm perfuzyj-
ny i umozliwi¢ kontynuowanie cigzy az do terminu porodu.
Kiedy wstepne dziatania resuscytacyjne zawioda, wydoby-
cie ptodu moze zwigkszy¢ szanse skutecznej resuscytacji za-
réwno dziecka, jak i matki**=%. Jedno z badan przeglado-
wych udokumentowato 38 przypadkéw wykonania ciecia
cesarskiego w czasie RKO, z czego przezyly 34 noworodki,
a 13 matek przezylo do wypisu ze szpitala, co sugeruje, iz za-
stosowanie ciecia cesarskiego moglo poprawi¢ wynik lecze-
nia zaréwno matek, jak i dzieci*®. Najwyzsza przezywalnosé
w przypadku ptodéw w wieku powyzej 24.-25. tygodnia cig-
zy mozna uzyska¢, jezeli wydobycie dziecka nastapi w cia-
gu 5 minut od chwili zatrzymania krazenia u matki®>53=4,
Wymaga to rozpoczgcia wykonywania histerotomii w ciagu
okoto 4 minut od chwili zatrzymania krazenia. W przypad-
ku plodéw starszych (30-38 tygodni) przezycie noworodka
jest mozliwe nawet w przypadku wydobycia powyzej 5 mi-
nut od poczatku zatrzymania krazenia u matki**®. Dane po-
chodzace z serii przypadkéw klinicznych sugerujg czestsze
zastosowanie cigcia cesarskiego w czasie RKO, jezeli taka
procedura byla wezesniej ¢wiczona przez zesp6t*. W opi-
sanych przypadkach zadne wydobycie nie nastgpito w cig-
gu 5 minut od rozpoczecia resuscytacji. U o$miu z dwuna-
stu kobiet wystapit powré6t spontanicznego krazenia po wy-
dobyciu plodu, dwie matki i pie¢ noworodkéw przezylo.
Smiertelnos¢ u matek wyniosta 83%. Smiertelnos¢ nowo-
rodkéw wyniosta 58%°42.

Rozwiazanie ciazy usuwa ucisk na zyle gtéwna dol-
ng, zwigkszajac szanse skutecznej resuscytacji matki. Cigcie
cesarskie umozliwia tez uzyskanie dostgpu do noworodka
i rozpoczecie u niego zabiegéw resuscytacyjnych.

Podejmowanie decyzji w przypadku ratunkowej
histerotomii (cigcia cesarskiego)

Ciezarna macica okoto 20. tygodnia ciazy osiaga wiel-
ko$¢, ktéra moze spowodowaé spadek przeptywu w aorcie
i zyle gtéwnej dolnej, ale przezycie ptodu staje si¢ mozliwe
dopiero w okoto 24.-25. tygodniu®*. Na niektérych oddzia-
tach ratunkowych dostgpne sg przenosne aparaty USG, ich
uzycie przez doswiadczonego lekarza moze poméc w okre-
$leniu wieku i potozenia ptodu. Badanie to mozna wyko-
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na¢ pod warunkiem, ze nie opdznia to decyzji o wykona-
niu ratunkowej histerotomii**. Celem jest wydobycie pto-
du w ciggu 5 minut od zatrzymania krazenia. Oznacza to,
iz aby wyeliminowa¢ zwloke, idealne byloby wykonanie cie-
cia cesarskiego w miejscu, w ktérym doszlo do zatrzyma-
nia krgzenia.

B W przypadku wieku ptodu <20. tygodnia cigzy nie ma
koniecznosci wykonania cigcia cesarskiego, poniewaz
takiej wielko$ci macica raczej nie powoduje znaczacego
ograniczenia rzutu serca u matki.

B W przypadku wieku ptodu okoto 20.-23. tygodnia cigzy
nalezy wykona¢ ratunkows histerotomie, aby umozliwi¢
skuteczng resuscytacje matki, a nie przezycie wydobyte-
go dziecka, ktére jest mato prawdopodobne w tym wie-
ku cigzowym.

B W przypadku wieku ptodu réwnym lub wigkszym od 24.—
—25. tygodnia ciazy, nalezy wykona¢ ratunkows histeroto-
mie w celu ratowania zycia zaréwno matki, jak i ptodu.

Opieka poresuscytacyjna

Opieka poresuscytacyjna powinna by¢ prowadzona we-
dtug standardowych wytycznych. Bezpiecznie i efektywnie
stosowano terapeutyczng hipotermie we wezesnej ciazy wraz
z monitorowaniem akji serca ptodu, co zaowocowato pozy-
tywnymi wynikami leczenia zaréwno u matki, jak i ptodu po
porodzie, ktéry odbyt si¢ w terminie’**. U pacjentek w ciazy
stosowano réwniez implantowane kardiowertery-defibryla-

tory*®.

Przygotowanie do postepowania w przypadku
zatrzymania krazenia u ciezarnej
Prowadzenie zaawansowanych zabiegéw resuscytacyj-
nych u kobiety w cigzy wymaga skoordynowania resuscyta-
¢ji matki z wykonaniem ciecia cesarskiego i resuscytacja no-
worodka w ciggu 5 minut. Aby to osiggnaé, osrodki, w kté-
rych istnieje prawdopodobieristwo prowadzenia resuscytacji
cigzarnej, powinny:
B posiadaé plan i niezbedny sprzet do resuscytacii na miej-
scu zaréwno ciezarnej kobiety, jak i noworodka,
B zapewni¢ szybkie wiaczenie w dziatanie zespotu potoz-
niczego, anestezjologicznego i neonatologicznego,
B zapewnic regularne szkolenia z zakresu stanéw zagroze-
nia zycia w poloznictwie®*.

8k Porazenie pradem

Wstep

Urazy spowodowane porazeniem pradem sg stosunko-
wo rzadkie i odpowiadaja za 0,54 przypadkéw zgonéw na
100 000 oséb rocznie. Mogg one jednak potencjalnie prowa-
dzi¢ do wielonarzadowych obrazeri z wysoka chorobowoscia
i $miertelnoscia. Do wigkszosci porazeri pradem wéréd do-
rostych dochodzi w pracy i s3 one zwigzane z narazeniem na
energie elektryczng o wysokim napieciu. Wsréd dzieci ryzy-
ko to gléwnie zwigzane jest z domowg instalacja elektrycz-
ng i pradem o nizszym napigciu (220 V- w Europie, Australii
i Azji, 110 V w USA i Kanadzie)*¥. Porazenie piorunem jest
rzadkim przypadkiem i odpowiada za 1000 zgonéw rocznie
na calym swiecie®®.
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Urazy spowodowane porazeniem pradem powstaja
w wyniku bezposredniego dziatania energii elektrycznej na
btony komérkowe i migsniéwke gladka naczyn. Energia ter-
miczna uwalniana podczas porazenia pradem o wysokim na-
pieciu moze takze spowodowaé oparzenia. Do czynnikéw
majacych wplyw na cigzkos¢ porazenia pradem zaliczamy:
rodzaj pradu (zmienny, staly), warto$¢ napiecia i ilo§¢ dostar-
czonej energii, opdr, droge przeptywu przez cialo pacjenta
oraz powierzchnie i czas kontaktu ze Zrédtem pradu. Opér
skéry spada w sytuacii, gdy jest ona wilgotna, co zwigksza ry-
zyko urazu. Prad elektryczny plynie droga najnizszego opo-
ru, w zwiazku z tym szczegdlnie narazone na zniszczenie sg
peczki naczyniowo-nerwowe w obrebie koriczyn.

Porazenie pradem zmiennym moze spowodowal tez-
cowy skurcz mieéni szkieletowych, uniemozliwiajacy uwol-
nienie si¢ od Zrédta pradu. Niewydolno$¢ miesnia sercowe-
go lub oddechowa moga by¢ przyczyna natychmiastowego
Zgonu.

B Zatrzymanie oddechu moze by¢ spowodowane poraze-
niem osrodka oddechowego lub miesni oddechowych.
B Jezeli prad zmienny przeplynie przez miokardium be-

dace w fazie ranliwej (analogicznie do zjawiska R na T),
moze wywolaé migotanie komér (VF)**. Prad elek-
tryczny moze takze odpowiadaé za niedokrwienie mig-
$nia sercowego spowodowane skurczem naczyn wieri-
cowych. Asystolia moze wystapi¢ jako pierwotny me-
chanizm zatrzymania krazenia lub wtérnie do asfiksji
spowodowanej zatrzymaniem oddechu.

Prad, ktéry w wyniku porazenia przeplywa przez mig-
siei sercowy, jest bardziej niebezpieczny. Przeptyw pradu
w poprzek klatki piersiowej (z reki do reki) jest bardziej nie-
bezpieczny niz przeptyw pionowy (z reki do nogi) lub kro-
kowy (z nogi do nogi). Wzdtuz drogi przeptywu pradu moz-

na obserwowa¢ znaczne uszkodzenia tkanek.

Porazenie piorunem

Piorun jest wytadowaniem energii elektrycznej o na-
pieciu dochodzacym do 300 kV, ktérego czas trwania wy-
nosi kilka milisekund. W przypadku porazenia piorunem
wiekszo$¢ pradu przemieszcza si¢ po powierzchni ciata (tzw.
efekt naskérkowy). Zaréwno porazenie pradem o wysokim
napieciu, jak i porazenie piorunem powoduje powstanie gle-
bokich oparzen w miejscu kontaktu. W przypadkach pora-
zen pradem z instalacji przemystowej oparzenia lokalizujg
si¢ zwykle na konczynach gérnych, dtoniach, nadgarstkach,
natomiast w przypadku porazenia piorunem obserwuje si¢
je typowo na glowie, szyi i ramionach. Do porazenia moze
dojé¢ takze posrednio, w wyniku przeptywu pradu po po-
wierzchni ziemi lub przeskoczenia tadunku elektrycznego
z uderzonego piorunem drzewa lub innego obiektu™. Fala
uderzeniowa moze wywola¢ urazy tepe®'. Charakterysty-
ka i ciezko$¢ obrazen spowodowanych uderzeniem pioruna
moze réznié sie znacznie nawet w obrebie jednej grupy oséb
narazonych na to zjawisko™?>>*. Podobnie jak w przypad-
ku porazenia pradem z instalacji domowej lub przemysto-
wej do zgonu dochodzi w wyniku zatrzymania krazenia®*>
lub oddechu™"**%. U osdb, ktére przezyly moment porazenia
piorunem, moze dochodzi¢ do wyrzutu duzej ilosci amin ka-
techolowych lub pobudzenia uktadu wspétezulnego, co pro-

www.prc.krakow.pl



J. Soar, G.D. Perkins, G. Abbas, A. Alfonzo, A. Barelli, ].].L.M. Bierens, H. Brugger, Ch.D. Deakin,

256

J. Dunning, M. Georgiou, A.]. Handley, D.]. Lockey, P. Paal, C. Sandroni, K.-Ch. Thies, D.A. Zideman, J.P. Nolan

wadzi do nadci$nienia, tachykardii, niespecyficznych zmian
w EKG (obejmujacych wydtuzenie odstepu QT i przejscio-
we odwrécenia zalamka T') oraz martwicy migénia sercowe-
go. Kinaza kreatyninowa moze by¢ uwalniana z migénia ser-
cowego 1 mieéni szkieletowych. Porazenie piorunem moze
takze spowodowal zniszczenie nerwéw w uktadzie osrod-
kowym i obwodowym, czesto dochodzi tez do wystapienia
krwawienia §rédmézgowego, obrzeku mézgu i uszkodzenia
nerwéw obwodowych. Smiertelnos¢ spowodowana poraze-
niem piorunem dochodzi do 30%, a u 70% pacjentéw, kté-
rzy przezyli, stwierdza si¢ znaczaco zwiekszong chorobo-
WOééSS‘)—Sél‘

Rozpoznanie
Okolicznosci zdarzenia nie zawsze s3 znane. Pacjent
nieprzytomny, u ktérego w badaniu stwierdza si¢ obecnos¢
. . 3 . »
punktowych lub liniowych oparzen albo ,figury piorunowe
na skérze, powinien by¢ leczony tak jak osoba porazona pio-

runem®>°,

Postepowanie ratownicze

Nalezy upewnic sie, ze wszystkie zrodta pradu sg wylta-
czone, a do poszkodowanego nie nalezy podchodzi¢ dopoki
nie jest bezpiecznie. Prad o wysokim napieciu (tj. o wartosci
przekraczajacej napiecie instalacji domowej) moze odpowia-
dac za wytworzenie tuku elektrycznego lub rozprzestrzeniaé
si¢ po powierzchni ziemi do kilku metréw od poszkodowa-
nego. Podchodzenie i udzielanie pomocy ofierze porazenia
plorunem jest bezpieczne, jakkolwiek rozsadne jest prze-
nies¢ si¢ wraz z poszkodowanym w bezpieczniejsze miejsce,
zwlaszcza, jezeli w ciagu ostatnich 30 minut obserwowano
uderzenia piorunéw*>.

Resuscytacja
Nalezy bezzwlocznie rozpocza¢ standardowe podsta-

wowe i zaawansowane zabiegi resuscytacyjne.

®  Udroznienie drég oddechowych moze by¢ trudne, je-
zeli doszto do oparzenia elektrycznego twarzy lub szyi.
W takich sytuacjach konieczne jest wczesne wykona-
nie intubacji dotchawiczej, poniewaz narastajacy szybko
obrzek tkanek miekkich moze doprowadzi¢ do niedroz-
nosci drég oddechowych. W wyniku porazenia pradem
moze dojé¢ do urazéw glowy i kregostupa. Nalezy unie-
ruchomi¢ pacjenta do momentu przeprowadzenia ba-
dania.

B Porazenie mie$ni, zwlaszcza wywotane dziataniem pradu
o wysokim napieciu, moze trwaé nawet kilka godzin®®.
W tym okresie konieczne jest wspomaganie wentylacji.

®  VF jest najczestszym mechanizmem zatrzymania kra-
zenia, do ktérego dochodzi w wyniku porazenia pra-
dem zmiennym o wysokim napieciu. Leczenie polega
na szybkim wykonaniu defibrylacji. Asystolia wystepuje
czgéciej po porazeniu pradem statym. W przypadku za-
burzed rytmu nalezy stosowaé standardowe protokoty
postepowania.

®  Nalezy usunaé tlace si¢ ubrania i buty, aby zapobiec dal-
$zym urazom termicznym.

B Agresywna plynoterapia jest niezbedna w przypadkach

znacznego uszkodzenia tkanek. Nalezy utrzymaé pra-
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widtowg diureze w celu umozliwienia usuniecia z or-

ganizmu mioglobiny, potasu i innych substancji pocho-

dzacych ze zniszczonych tkanek™’.

B Nalezy rozwazyé wezesng interwencje chirurgiczng
u pacjentéw z ciezkimi oparzeniami.

B W przypadku podejrzenia urazu glowy lub kregostu-
pa konieczne jest zapewnienie unieruchomienia pacjen-
2562563

B Nalezy przeprowadzi¢ ponowne badanie pacjenta w celu
wykluczenia urazéw spowodowanych skurczem tezco-
wym miesni szkieletowych lub odrzuceniem poszkodo-
wanego od zrédta pradu®®®*,

B Porazenie pradem moze spowodowa¢ cigzki uraz gle-
biej potozonych tkanek miekkich przy jednoczesnym
stosunkowo niewielkim uszkodzeniu skéry. Poniewaz
prad przemieszcza si¢ wzdituz peczkéw naczyniowo-
-nerwowych, nalezy uwaznie obserwowaé pacjenta pod
katem wystapienia wezesnych objawéw zespotu prze-
dzialowego, a w przypadku ich pojawienia si¢ — wyko-
na¢ wezesnie fasciotomie.

Ryzyko zgonu w przypadku pacjenta porazonego pioru-
nem jest wysokie, jezeli dojdzie do zatrzymania krazenia lub
oddechu, a leczenie nie zostanie szybko podjete. W przy-
padku porazenia piorunem wigkszej liczby oséb ratowni-
cy powinni skupi¢ si¢ na udzielaniu pomocy poszkodowa-
nym, u ktérych doszlo do zatrzymania oddechu lub kraze-
nia. Poszkodowani z zatrzymaniem oddechu mogg wymagac
tylko wentylacji w celu zapobiezenia wtérnemu do hipok-
sji zatrzymaniu krazenia. Zabiegi resuscytacyjne moga mie¢
wiekszg skuteczno$¢ w przypadku pacjentéw porazonych
przez piorun niz w innych przypadkach zatrzymania kraze-
nia. Dziatania mogg by¢ skuteczne, nawet pomimo diugiego
czasu, ktory uplynat od zatrzymania krazenia do momentu
rozpoczecia resuscytacji®*®. Szerokie lub niereagujace Zreni-
ce nigdy nie powinny by¢ uznawane za objawy wplywajace
na rokowanie, szczegélnie w przypadku pacjentéw porazo-
nych piorunem®®.

Dane dotyczace szkodliwosci porazenia pradem ptodu
s sprzeczne. Objawy kliniczne, do ktérych dochodzi w wy-
niku porazenia pradem, mogg ograniczy¢ si¢ do nieprzyjem-
nego uczucia dla matki bez zadnych konsekwencji dla ptodu,
ale mogg takze by¢ przyczyng $mierci ptodu natychmiast lub
kilka dni pézniej. Na rokowanie ma wplyw kilka czynnikéw,

takich jak charakterystyka pradu i czas trwania narazenia®®.

Dalsze leczenie i rokowania

Natychmiastowe podjecie resuscytacji u miodych oséb,
ktére doznaly zatrzymania krazenia w wyniku porazenia
pradem, moze daé¢ w efekcie diugoterminowe przezycie pa-
cjenta. Opisywano przypadki powodzenia nawet po diu-
gim czasie prowadzenia zabiegéw resuscytacyjnych. Wszy-
scy, ktérzy przezyli uraz spowodowany porazeniem pradem,
powinni by¢ monitorowani na oddziale szpitalnym, jezeli
w wywiadzie i w badaniu stwierdza si¢ wystgpowanie zabu-
rzeni sercowo-oddechowych lub:
B utrate przytomnosci,
B zatrzymanie krazenia,
B pieprawidlowosci w zapisie EKG,
B uszkodzenie tkanek migkkich i oparzenia.

www.prc.krakow.pl



Zatrzymanie krazenia — postepowanie w sytuacjach szczegdlnych: zaburzenia elektrolitowe, zatrucia, tonigcie,
przypadkowa hipotermia, hipertermia, astma, anafilaksja, zabiegi kardiochirurgiczne, urazy, ciaza, porazenie pradem 257

Cigzkie oparzenia (termiczne lub elektryczne), martwi-

ca mie$nia sercowego, rozlegtos¢ uszkodzen centralnego sys-
temu nerwowego oraz wtérna niewydolno$¢ wielonarzado-
wa determinujg $miertelno$¢ oraz odlegle rokowanie. Nie
ma okreslonego rodzaju terapii obrazeri powstatych w wy-
niku porazenia pradem, a leczenie ma charakter objawowy.
Zapobieganie pozostaje najlepszym sposobem ograniczania
czgstosci wystepowania i cigzkosci obrazen w przypadkach
porazenia pradem elektrycznym.
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