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Wprowadzenie

Niezaleznie od przyczyny zatrzymania krazenia, wczesne
rozpoznanie i wezwanie pomocy, wlaczajac w to odpowied-
nie postepowanie z pacjentem, ktérego stan si¢ pogarsza,
wezesna defibrylacja, wysokiej jakosci resuscytacja krazenio-
wo-oddechowa (RKO) z minimalizacjg przerw w ucisnie-
ciach klatki piersiowej oraz leczenie odwracalnych przyczyn
$3 najwazniejszymi interwencjami.

Jednak w okreslonych okolicznosciach wytyczne za-
awansowanych zabiegéw resuscytacyjnych wymagaja mody-
fikacji. Ponizsze wytyczne resuscytacji w sytuacjach szcze-
gblnych zostaly podzielone na trzy czgéci: szczegélne przy-
czyny zatrzymania krazenia, szczegélne okolicznosci oraz
szczegdlni pacjenci. Pierwsza czg¢é¢ odnosi si¢ do leczenia
potencjalnie odwracalnych przyczyn zatrzymania krazenia,
dla ktérych istnieje specyficzne leczenie i ktére muszg zostaé
zidentyfikowane lub wykluczone podczas kazdej resuscyta-
¢ji. Dla ulatwienia zapamigtania zostaty one podzielone na
dwie grupy po cztery na podstawie ich pierwszej litery — H
lub T — i nazwane ,czterema H i czterema T”: Hipoksja,
Hipo-/hiperkaliemia i inne zaburzenia -elektrolitowe;
Hipo-/hipertermia; Hipowolemia; Odma prezna (Zension
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pmeumothorax); Tamponada (worka osierdziowego); Zato-
rowos¢ (wieicowa lub ptucna) (Zhrombosis); Toksyny (za-
trucia). Druga cz¢$¢ omawia zatrzymanie krazenia w szcze-
golnych warunkach otoczenia, gdzie uniwersalne wytycz-
ne muszg zosta¢ zmodyfikowane ze wzgledu na specyficzna
lokalizacje lub zwigzang z lokalizacjg przyczyne zatrzyma-
nia krazenia. Trzecia cz¢$¢ z kolei skupia si¢ na pacjentach
w szczeg6lnym stanie fizjologicznym lub cierpigcych na spe-
cyficzne przewlekle schorzenia, u ktérych konieczne moze
by¢ odpowiednio zmodyfikowane podejscie i odpowiednie
do stanu fizykalnego decyzje lecznicze.

Podsumowanie zmian w poréwnaniu
z Wytycznymi 2010

Gléwne zmiany w Wytycznych 2015 w poréwnaniu z Wy-
tycznymi 2010 s3 wymienione ponizej:

Szczegolne przyczyny zatrzymania krazenia

B Przezycie po zatrzymaniu krazenia o etiologii asfiksji
nalezy do rzadkosci, a pacjenci, ktérzy przezyli, czesto
cierpig na cigzkie uszkodzenie neurologiczne. Podczas
RKO konieczne jest wezesne rozpoczecie wentylacii
pluc z suplementacjg tlenu.

B Zachowanie duzej czujnosci klinicznej oraz stosowanie
»agresywnego” leczenia moze zapobiec zatrzymaniu kra-
zenia spowodowanemu zaburzeniami elektrolitowymi.

www.prc.krakow.pl
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Nowy algorytm przedstawia wytyczne ratunkowego
postepowania w zagrazajgcej zyciu hiperkaliemii.
Pacjenci w hipotermii, ktérzy nie wykazujg objawéw
niestabilnosci krazenia (skurczowe cisnienie tetnicze
290 mmHg, brak komorowych zaburzen rytmu lub
temperatura gleboka 228°C), moga by¢ ogrzewani przy
uzyciu minimalnie inwazyjnych technik zewngtrznych
(np. cieplego powietrza i dozylnej podazy ogrzanych
plynéw). Pacjenci z objawami niestabilnosci kraze-
nia powinni zosta¢ bezposrednio przekazani do osrod-
kéw posiadajacych zaplecze do prowadzenia pozaustro-
jowych zabiegéw podtrzymujacych funkcje narzadéw
(Extracorporeal Life Support — ECLS).

Wezesne rozpoznanie i natychmiastowe leczenie adre-
naling podang domig$niowo pozostaje podstawowym
postgpowaniem ratunkowym w anafilaks;i.
Smiertelnos¢ w zatrzymaniach krgzenia spowodowa-
nych urazem jest bardzo wysoka. Najczestsza przyczyng
$mierci jest krwotok. Zauwazono, ze u wigkszo$ci pacjen-
tow, ktorzy przezyli, nie wystgpowata hipowolemia, ale
za to stwierdzano u nich inne przyczyny odwracalne (hi-
poksja, odma prezna, tamponada worka osierdziowego),
ktére musiaty by¢ natychmiast leczone. Nowy algorytm
postepowania w zatrzymaniu krazenia spowodowanego
urazem zostal wprowadzony w celu uszeregowania prio-
rytetowych zabieg6éw ratujgcych zycie. Ucisnigcia klatki
piersiowej nie powinny opéznia¢ leczenia odwracalnych
przyczyn. Zatrzymanie krazenia o etiologii nieurazowej
prowadzace do wtérnych urazéw powinno by¢ rozpozna-
ne i leczone wedtug standardowych algorytméw.

Istnieja ograniczone dowody, na podstawie ktérych
mozna by zaleca¢ rutynowy transport pacjentéw, u kté-
rych wykonywana jest resuscytacja (tzw. RKO w toku)
w pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia o podejrzewa-
nej przyczynie kardiologicznej. Transport moze by¢ ko-
rzystny w wyselekcjonowanej grupie pacjentéw, w sytu-
acji, gdy dostep do szpitala wyposazonego w pracownie¢
angiografli jest natychmiastowy, a infrastruktura zapew-
nia zaréwno przed-, jak i wewngtrzszpitalne zaplecze
oraz obecnos$¢ personelu doswiadczonego w prowadze-
niu mechanicznego i hemodynamicznego wspomaga-
nia krazenia oraz przezskérnej interwencji wiericowej
(PCI) w trakcie RKO.

Zalecenia odnosnie do podazy lekéw fibrynolitycznych,
gdy podejrzewane jest zatrzymanie krazenia z powodu
zatoru plucnego, nie ulegly zmianie. Nie zaleca si¢ ru-
tynowej embolektomii chirurgicznej lub mechanicznej
trombektomii, gdy zator ptuc jest podejrzewana przy-
czyng zatrzymania krazenia. Takie metody nalezy roz-
wazaé tylko wtedy, gdy diagnoza zatorowosci plucnej
zostala potwierdzona.

Nie zaleca si¢ juz rutynowego ptukania zotagdka w celu
oczyszczenia przewodu pokarmowego w przypadku za-
tru¢. Zmniejszony zostal réwniez nacisk na terapie hi-
perbarycznym tlenem w zatruciu tlenkiem wegla.

Szczegolne okolicznosci

Sekcja poswigcona szczegdlnym okolicznosciom zawie-
ra zalecenia dotyczace leczenia zatrzymania krgzenia,
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do ktérego doszlo w specyficznych lokalizacjach. Zali-
cza si¢ do nich specjalistyczne placéwki ochrony zdro-
wia (np. sala operacyjna, oddzial kardiochirurgii, labo-
ratorium hemodynamiki, oddzial dializoterapii, oddziat
chirurgii szczgkowej), samoloty komercyjne lub lotni-
czego pogotowia ratunkowego, boiska sportowe, §rodo-
wisko zewnetrzne (np. tonigcie, trudny teren, duze wy-
sokosci, zasypanie przez lawing, uderzenia pioruna oraz
porazenie pradem) oraz miejsca zdarzeri masowych.
Pacjenci poddawani procedurom chirurgicznym w znie-
czuleniu ogélnym, szczegdlnie w trybie ratunkowym, sa
obarczeni ryzykiem okolooperacyjnego zatrzymania
krazenia. Nowy rozdzial omawia najczestsze przyczyny
zatrzymania krazenia i odpowiednie modyfikacje pro-
cedur resuscytacyjnych w tej grupie pacjentéw.
Zatrzymanie krazenia po rozleglych operacjach kardio-
chirurgicznych jest stosunkowo czestym zdarzeniem
w bezposrednim okresie pooperacyjnym. Kluczem do
skutecznej resuscytacji jest rozpoznanie konieczno-
§ci przeprowadzenia ratunkowej resternotomii, szcze-
golnie jesli dojdzie do tamponady lub krwotoku, gdzie
zewnetrzne uci$nigcia klatki piersiowej moga by¢ nie-
skuteczne. Przy nieskutecznosci prowadzonych inter-
wencji, resternotomia powinna zosta¢ przeprowadzona
w ciggu 5 minut.

Postepowanie w zatrzymaniu krazenia w rytmach do
defibrylacji (migotanie komér — VF oraz czestoskurcz
komorowy bez tetna — pV'T) podczas cewnikowania ser-
ca powinno polega¢ na natychmiastowym wykonaniu do
trzech defibrylacji (jedna po drugiej), zanim rozpocznie
si¢ uci$niecia klatki piersiowej. W celu zapewnienia wy-
sokiej jakosci ucisnig¢ klatki piersiowej oraz zmniejsze-
nia narazenia personelu na promieniowanie podczas an-
giografii w trakcie RKO, zaleca si¢ stosowanie mecha-
nicznych urzadzen do uciskania klatki piersiowe;.

W gabinecie stomatologicznym nie nalezy zdejmo-
wac pacjenta z fotela dentystycznego w celu rozpocze-
cia RKO. Szybko roztéz fotel do pozycji horyzontalnej,
a pod wezglowie podtéz krzesto, aby zapewnic stabili-
zacje podczas prowadzenia RKO.

Zastosowanie AED podczas lotu na poktadach samo-
lotéw komercyjnych moze przyczyni¢ si¢ az do 50%
przezywalnosci do czasu wypisu ze szpitala pacjentéw
po NZK. AED i odpowiedni sprzet do RKO powinien
stanowi¢ obowiazkowe wyposazenie wszystkich komer-
cyjnych samolotéw w Europie, jak i samolotéw tanich
linii lotniczych oraz polaczen regionalnych. Nalezy roz-
wazy¢ prowadzenie RKO zza glowy poszkodowanego,
jesli ograniczenia przestrzeni uniemozliwiajg prowa-
dzenie uci$nie¢ klatki piersiowej metoda konwencjonal-
ng (np. w przejéciu miedzy fotelami).

Czgstosé wystgpowania zatrzymania krazenia na pokta-
dach helikopteréw lotniczego pogotowia ratunkowego
lub innych ambulanséw powietrznych jest mata. Pod-
kresla si¢ istotng role wezesniejszego przygotowania pa-
cjenta do lotu oraz zastosowanie mechanicznych urza-
dzen do uciskania klatki piersiowej.

Prawdopodobng przyczyng naglej i niespodziewane;
utraty przytomnosci u sportowca na boisku sportowym
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jest przyczyna kardiogenna, co wymaga szybkiego roz-
poznania i wezesnej defibrylacji.

Czas trwania zanurzenia pod wodg jest kluczowym
czynnikiem determinujacym wyniki leczenia po epizo-
dzie toniecia. Zanurzenie przekraczajgce 10 minut wigze
si¢ ze zlym rokowaniem. Swiadkowie zdarzenia odgry-
wajg kluczowa rolg we wezesnych czynnosciach ratun-
kowych i resuscytacji. Nadal priorytetem w resuscytacji
pacjentéw z zatrzymaniem oddechu lub krazenia w ta-
kich okolicznosciach jest oksygenacja i wentylacja.
Szanse na dobry wynik leczenia po zatrzymaniu kraze-
nia w trudnych warunkach terenu lub w gérach moga
by¢ mniejsze ze wzgledu na opéznione dotarcie stuzb
ratunkowych i przedtuzony transport. Istotng role pet-
nig lotnicze stuzby ratunkowe oraz dostgpnos¢ AED
w odleglych, ale czesto odwiedzanych placowkach.

W celu zmniejszenia ilosci przypadkéw pacjentéw da-
remnie leczonych pozaustrojowymi technikami podtrzy-
mywania funkeji narzadéw (Extracorporeal Life Support
— ECLS) wprowadzono bardziej rygorystyczne kryteria
kwalifikacji do stosowania przedtuzonej RKO i pozaustro-
jowego ogrzewania ofiar zasypania przez lawiny $niezne
w zatrzymaniu krazenia. ECLS jest wskazane, jesli czas
przebywania pod pokrywa $niezng wynosi powyzej 60 mi-
nut (zamiast >35 minut), temperatura gleboka pacjenta
po wydobyciu spod lawiny wynosi ponizej 30°C (zamiast
<32°C), a poziom potasu w surowicy krwi po przyjeciu do
szpitala wynosi <8 mmol/l (zamiast <12 mmol/l). W po-
zostalych przypadkach obowigzujg standardowe wytyczne.
Podkresla si¢ konieczno$é zapewnienia bezpieczenistwa
podczas prowadzenia RKO u ofiary porazonej pradem.
Zalecenia postgpowania w zdarzeniach masowych po-
legajg na zapobieganiu opéznieniom odpowiedniego le-
czenia os6b, ktére mozna uratowaé. Bezpieczeristwo na
miejscu zdarzenia jest najwazniejsze. System #riage po-
winien by¢ stosowany w celu okreslenia priorytetéw le-
czenia i, jesli liczba ofiar przekracza mozliwosci stuzb
medycznych, nie nalezy podejmowaé RKO u ofiar, kt6-
re nie wykazujg oznak Zycia.

Szczegolny pacjent

www.erc.edu

Rozdziat poswigcony szczegélnym pacjentom przedsta-
wia wytyczne postepowania resuscytacyjnego u pacjen-
tow z cigzkimi schorzeniami (astma, niewydolnos¢ ser-
ca — z zastosowaniem urzadzen wspomagajacych praceg
komér, schorzenia neurologiczne, otylos¢) oraz pacjen-
tow w szczegdlnych stanach fizjologicznych (cigza, wiek
podeszly).

Leczeniem pierwszego rzutu w ciezkiej astmie jest
B-2-mimetyk podawany wziewnie. Dozylna podaz
f-2-mimetyku zarezerwowana jest tylko dla pacjentéw,
u ktérych terapia wziewna jest niemozliwa. Nie zaleca
sie juz wziewnej podazy magnezu.

U pacjentéw, ktérzy maja podlaczone urzgdzenia wspo-
magajace prace komdr, potwierdzenie zatrzymania krg-
zenia moze by¢ trudne. Jesli w czasie pierwszych 10 dni
po operacji kardiochirurgicznej zatrzymanie krazenia
nie moze by¢ wyleczone przez defibrylacje, nalezy na-
tychmiast wykona¢ resternotomie.

B U pagentéw z krwotokiem podpajeczynéwkowym
moga wystepowaé zmiany w EKG sugerujace ostry ze-
sp6t wiericowy. To, czy tomografia komputerowa mézgu
zostanie przeprowadzona przed czy po koronarografii,
bedzie zaleze¢ od klinicznej decyzji opartej na prawdo-
podobieristwie wystapienia krwotoku podpajeczynow-
kowego wzgledem ostrego zespolu wiericowego.

B Nie zaleca si¢ zmian sekwencji postepowania resuscy-
tacyjnego u oséb otytych, chociaz prowadzenie efek-
tywnej RKO moze stanowi¢ wyzwanie. Nalezy rozwa-
zy¢ zmienianie ratownikéw czesciej niz co standardo-
we 2 minuty. Zaleca si¢ wezesng intubacje dotchawicza,
wykonang przez doswiadczong osobe.

® W zatrzymaniu krgzenia u kobiety w ciazy kluczowymi
interwencjami pozostaja wysokiej jakosci RKO z recz-
nym przesunieciem macicy, wczesne rozpoczecie za-
awansowanych zabiegéw resuscytacyjnych oraz wydo-
bycie plodu, jesli wstepne proby resuscytacji nie przy-
wrbcg spontanicznego krazenia (ROSC).

A. SZCZEGOLNE PRZYCZYNY

Hipoksja

Wprowadzenie

Zatrzymanie krazenia spowodowane wylacznie hipok-
semig wystepuje rzadko. Najczesciej wystepuje jako wynik
asfiksji, ktora stanowi przyczyne wiekszosci zatrzymari krg-
zenia o etiologii innej niz kardiogenna. Istnieje wiele przy-
czyn zatrzymania krazenia z powodu asfiksji (tabela 4.1)
i mimo ze wigze si¢ ona zaréwno z hipoksemis, jak i hiper-
karbig, to ostatecznie hipoksemia jest przyczyng zatrzyma-
nia krazenia?.

Tabela 4.1. Przyczyny zatrzymania krazenia z powodu asfiksji

Airway obstruction, soft tissues (coma), laryngospasm, aspira-
tion — Niedroznos¢ drég oddechowych, tkanki migkkie
($piaczka), skurcz krtani, aspiracja

Anaemia — Anemia

Asthma — Astma

Avalanche burial — Przysypanie przez lawine

Central hypoventilation — brain or spinal cord injury — Hi-
powentylacja osrodkowa — uszkodzenie mézgu lub
rdzenia kregowego

Chronic obstructive pulmonary disease — Przewlekta obtura-
cyjna choroba pluc

Drowning — Tonigcie

Hanging — Powieszenie

High altitude — Przebywanie na duzej wysokosci

Impaired alveolar ventilation from neuromuscular disease —
Zaburzona wentylacja pecherzykowa w przebiegu scho-
rzefi nerwowo-miesniowych

Pneumonia — Zapalenie pluc

Tension pneumothorax — Odma prezna

Trauma — Uraz

Traumatic asphyxia or compression asphyxia (e.g. crowd crush)
— Asfiksja spowodowana urazem lub uciskiem (np.
przez thum ludzi)

Wytyczne resuscytacji 2015 www.prc.krakow.pl
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Patofizjologia

Jesli oddychanie zostanie calkowicie uniemozliwione
w wyniku niedroznosci drég oddechowych lub bezdechu,
do utraty $wiadomosci dojdzie, gdy saturacja krwi tetniczej
osiagnie wartos¢ okolo 60%. Czas, jaki uplynie do chwili
osiagniecia tego poziomu saturacji jest trudny do przewi-
dzenia, ale prawdopodobnie nastapi to w ciggu 1-2 minut’.
W oparciu o wyniki eksperymentéw z zatrzymaniem kra-
zenia spowodowanym asfiksja u zwierzat, aktywno$é¢ elek-
tryczna bez tetna (PEA) pojawia si¢ w czasie 3-11 minut
i przechodzi w asystolie kilka minut pézniej*. W poréwna-
niu z prostym bezdechem, nasilone ruchy oddechowe, kt6-
re powszechnie wystepuja w przebiegu niedroznosci drég
oddechowych, powodujg zwigkszone zuzycie tlenu, szyb-
szg desaturacje krwi tetniczej i wezesniejsze wystgpienie za-
trzymania krazenia. Wedlug badari Safara, catkowita nie-
droznos¢ drég oddechowych po wezesniejszym oddychaniu
powietrzem prowadzi do zatrzymania krazenia w mechani-
zmie PEA w ciggu 5-10 minut®. VF rzadko jest pierwszym
monitorowanym rytmem w zatrzymaniu krazenia spowo-
dowanym asfiksja. W badaniu, jednym z najwickszych, se-
rii przypadkéw pozaszpitalnych zatrzyman krazenia spowo-
dowanego powieszeniem przeprowadzonym w Melbourne
w Australii jedynie u 7 sposréd 1 321 pacjentéw (0,5%) za-

notowano V>,

Leczenie

Leczenie przyczyny asfiksji/hipoksemii jest prioryte-
tem, poniewaz jest to potencjalnie odwracalna przyczyna za-
trzymania krazenia. Skuteczna wentylacja z dodatkows po-
dazg tlenu nabiera szczegélnego znaczenia u tych pacjentéw.
Lepsze wyniki leczenia pacjentéw z pozaszpitalnym zatrzy-
maniem krgzenia, u ktérych prowadzono RKO z wytacznym
uciskaniem klatki piersiowej®, nie dotycza przypadkéw za-
trzyman krazenia spowodowanych asfiksjg, ktore z kolei ce-
chujg si¢ znacznie wigksza przezywalnoscig, jesli RKO pro-
wadzona jest w sposéb konwencjonalny’. Dlatego podczas
resuscytacji tych pacjentéw nalezy postepowaé zgodnie ze
standardowym algorytmem zaawansowanych zabiegéw re-

suscytacyjnych.

Wyniki leczenia

Przezywalnos¢ po zatrzymaniu krazenia spowodowa-
nym asfiksjg jest mala, a wigkszo$¢ pacjentéw, ktérzy prze-
zyli, cierpi na cigzkie uszkodzenia neurologiczne. Wsréd
pieciu opublikowanych serii obserwacji, ktére facznie obje-
ty 286 pacjentéw z zatrzymaniem krazenia w wyniku po-
wieszenia i u ktérych prowadzono RKO (16% przypadkéw),
tylko szescioro (2%) przezylo bez ubytkéw neurologicznych.
U wszystkich pozostatych, ktérzy przezyli, doszlo do cigz-
kiego i trwalego uszkodzenia centralnego systemu nerwo-
wego™$ 1. U jednej trzeciej sposréd 286 pacjentéw (89; 31%)
ratownikom udato si¢ uzyska¢ ROSC. Podsumowujac, jesli
podejmowana jest resuscytacja, ROSC nie jest zjawiskiem
niezwyktym w NZK z powodu asfiksji, ale przezywalnosé
bez ubytkéw neurologicznych zdarza si¢ rzadko. Pacjenci,
ktérzy wskutek asfiksji stracili przytomno$é, ale nie doszto
u nich do zatrzymania krazenia, maja wigksze szanse na do-
bry wynik neurologiczny leczenia'%
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Hipo-/hiperkaliemia i inne zaburzenia elektrolitowe

Wprowadzenie

Zaburzenia réwnowagi elektrolitowej moga by¢ przy-
czyng wystapienia zaburzen rytmu lub zatrzymania kraze-
nia. Zaburzenia rytmu zagrazajace zyciu wynikaja najcze-
$ciej z nieprawidlowego poziomu jonéw potasu, zwlaszcza
hiperkaliemii. Nieco rzadziej ich przyczyna sa zaburzenia
poziomu jonéw wapnia i magnezu w surowicy. Zaburzenia
elektrolitowe nalezy podejrzewaé u pacjentéw z niewydol-
noscig nerek, ciezkimi oparzeniami, niewydolnoscig kraze-
nia oraz cukrzycy.

Przy podejmowaniu decyzji klinicznych punktem od-
niesienia s3 prawidiowe wartosci stezenia jonéw w surowi-
cy. Dokladne wartosci wplywajace na podejmowanie decyzji
terapeutycznych zalezg od stanu ogélnego pacjenta i tempa,
w jakim dokonaly si¢ zmiany w stezeniach elektrolitéw. Ist-
nieje niewiele lub brak jest danych opartych na dowodach
naukowych dotyczacych leczenia zaburzen elektrolitowych
podczas zatrzymania krgzenia. Wytyczne leczenia oparte sg
na zasadach postgpowania z pacjentem, u ktérego nie doszto
do zatrzymania krazenia.

Zapobieganie wystepowaniu zaburzen elektrolitowych

Zagrazajace zyciu zaburzenia elektrolitowe nalezy roz-
poznaé i leczy¢ przed wystgpieniem zatrzymania krazenia.
U pacjentéw zagrozonych wystgpieniem zaburzen elektro-
litowych konieczne jest ciggle monitorowanie funkeji nerek
oraz unikanie stosowania lekéw, ktére moga zaostrzy¢ hiper-
kaliemi¢. Nalezy usuna¢ wszelkie czynniki doprowadzajace
do rozwoju tych zaburzeri (np. leki, dieta).

Zaburzenia stezenia jonéw potasu

Homeostaza jondw potasu

Zewngtrzkomérkowe stezenie jonéw potasu jest utrzy-
mywane $cisle pomigdzy 3,5 a 5,0 mmol/l. W warunkach
fizjologicznych pomiedzy plynem wewnatrzkomoérko-
wym a zewngtrzkomérkowym wystepuje bardzo duza réz-
nica stezert. Gradient stgzen wystepujacy po obu stronach
blony komérkowej warunkuje prawidlowa pracg neuronéw
i komérek miesniowych, w tym réwniez komdrek migénia
sercowego. Przy ocenie stezenia jonéw potasu w surowicy
krwi niezb¢dne jest wzigcie pod uwage wplywajacych na nie
zmian pH. Kiedy pH surowicy spada (kwasica), stezenie jo-
néw potasu w surowicy rosnie w wyniku przemieszczenia sie
ich z przestrzeni wewnatrzkomérkowej do wewngtrznaczy-
niowej. Kiedy pH surowicy rosnie (zasadowica), proces ten
przebiega w odwrotnym kierunku.

Hiperkaliemia

Hiperkaliemia jest najczgstszym zaburzeniem réwno-
wagi elektrolitowej zwigzanym z zatrzymaniem krazenia.
Najczgéciej jest spowodowana zaburzeniem wydalania po-
tasu przez nerki, wynikiem dziatania lekéw, zwigkszonym
uwolnieniem jonéw potasu zawartych w komérkach lub
kwasicy metabolicznej. Hiperkaliemia wystepuje u prawie
10% hospitalizowanych pacjentéw'* . Przewlekta niewydol-
nos¢ nerek jest powszechna w populacji ogélnej, a czestosé
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hiperkaliemii wzrasta z 2 do 42%, gdy przesaczanie ki¢busz-
kowe (glomerular filtration rate— GFR) spada z 60 do 20 ml/
min'®. Pacjenci ze schytkows niewydolnoscia nerek sg wyjat-
kowo narazeni na wystapienie hiperkaliemii, szczegélnie po
pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia'. Przedluzajaca si¢
hiperkaliemia stanowi niezalezny czynnik ryzyka $miertel-
nosci wewnatrzszpitalnej's. Wystapienie zagrazajacych zyciu
zaburzen rytmu serca lub zatrzymania krazenia jest bardziej
prawdopodobne, jesli hiperkaliemia rozwija si¢ nagle, a nie
przewlekle.

DeriNicja

Nie istnieje jedna uniwersalna definicja hiperkaliemii.
Na potrzeby wytycznych za hiperkaliemie uwaza si¢ stan,
w ktérym stezenie jonéw potasu w surowicy jest wyzsze niz
5,5 mmol/l, ale w praktyce granica ta jest ptynna. Przekro-
czenie stezenia powyzej wspomnianej wartosci zwigksza ry-
zyko wystapienia zagrazajacych zyciu powiklan i stwarza
potrzebg natychmiastowego leczenia. O cigzkiej hiperkalie-
mii méwimy, kiedy stezenie jonéw potasu w surowicy wzra-

sta powyzej 6,5 mmol/l.

Przyczyny

Gl6éwne przyczyny hiperkaliemii to:

B piewydolno§¢ nerek (np. ostre uszkodzenie nerek lub
przewlekta niewydolno$¢ nerek),

B leki (np. inhibitory enzymu konwertujgcego angioten-
syng [ACE-I], antagonisci receptora angiotensyny 11,
diuretyki oszczedzajace potas, niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne [NLPZ], B-blokery, trimetoprim),

B rozpad tkanek (np. rabdomioliza, rozpad guza, hemoliza),

B kwasica metaboliczna (np. niewydolno$é nerek, kwasica
ketonowa),

B zaburzenia czynnosci gruczoléw wydzielania we-
wnetrznego (np. choroba Addisona),

B dieta (moze by¢ jedyna przyczyna hiperkaliemii u pa-
cjenta z zaawansowang przewlekla chorobg nerek),

B rzekoma hiperkaliemia (pseudohiperkaliemia) — na-
lezy ja podejrzewaé, gdy funkcja nerek jest prawidlo-
wa, prawidlowy zapis EKG i/lub zaburzenia hemato-
logiczne w wywiadzie. Pseudohiperkaliemia polega na
rozpoznaniu podwyzszonych wartosci K* w surowicy
(skrzep krwi), podczas gdy w rzeczywistosci wartosci
potasu w osoczu s3 prawidlowe (krew bez skrzepow).
Proces krzepnigcia krwi wigze si¢ z uwalnianiem potasu
z komérek 1 plytek krwi, co zwigksza stezenie jonéw K
o okolo 0,4 mmol/l. Najczestsza przyczyng pseudohi-
perkaliemii jest zbyt dtugi czas transportu do laborato-
rium lub nieprawidtowe warunki przechowywania pré-
bek krwil®%,

Ryzyko wystapienia hiperkaliemii wzrasta jeszcze bar-
dziej, gdy u pacjenta wystepuje kombinacja kilku czynnikéw
predysponujacych, jak na przyklad polgczenie terapii inhibi-
torami ACE-I lub antagonistami receptora angiotensyny 11
z diuretykami oszczedzajacymi potas.

Ro0ZP0OZNANIE HIPERKALIEMII

Nalezy wykluczy¢ hiperkaliemi¢ u wszystkich pacjen-

téw z zaburzeniami rytmu lub zatrzymaniem krazenia. Pa-
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cjenci moga mie¢ objawy ostabienia prowadzace do wysta-
pienia porazenia wiotkiego, parestezji lub ostabienia od-
ruchéw glebokich. W innych okolicznosciach objawy
pierwotnej choroby odpowiedzialnej za hiperkaliemie mogg
zamazywac obraz kliniczny. Pierwsza manifestacjg hiperka-
liemii mogg by¢ nieprawidtowosci w zapisie EKG, zaburze-
nia rytmu serca lub zatrzymanie krazenia. Wykorzystanie
analizatora parametréw krytycznych w celu okreslenia ste-
Zzenia jonéw potasu w surowicy krwi moze przyspieszy¢ roz-
poznanie?' %,

Zmiany w zapisie EKG w wyniku hiperkaliemii zaleza
zaréwno od st¢zenia jonéw potasu w surowicy, jak i od szyb-
kosci zachodzacych zmian®. Opisywana czgstos¢ wystepo-
wania zmian w zapisie EKG w ciezkiej hiperkaliemii jest
rézna, ale u wickszosci pacjentéw obserwuje si¢ zmiany, gdy
stezenie jonow potasu przekroczy 6,7 mmol/1*%. Obecnos¢
zmian w zapisie EKG silnie koreluje ze $miertelnoscia®.
W niektérych przypadkach zapis EKG moze by¢ prawidlo-
wy lub wykazywa¢ zmiany nietypowe, wlaczajac w to unie-
sienie odcinka ST.

Zmiany w zapisie EKG zwigzane z hiperkaliemia zwy-
kle stopniowo ulegaja nasileniu i obejmuyja:

B blok przedsionkowo-komorowy I stopnia (wydtuzenie
odstepu PQ >0,2 ),

splaszczenie lub brak zalamka P,

wysoki, szpiczasty zalamek T (tj. wiekszy niz zalamek R
w wigcej niz jednym odprowadzeniu),

obnizenie odcinka ST,

polaczenie zatamka S i T (w ksztalcie sinusoidy),
poszerzenie zespolu QRS >0,12 sekundy,

tachykardie komorowa,

bradykardie,

zatrzymanie krazenia (PEA, VEF/V'T, asystolia).

LECZENIE HIPERKALIEMII
Mozna wyrézni¢ pie¢ kluczowych strategii postepowa-
nia w hiperkaliemii®:
B QOchrona migénia sercowego.
B Przesuniecie jonéw potasu do komérek.
B Usunigcie jonéw potasu z organizmu.
B Monitorowanie stezenia potasu i glukozy we krwi.
B Zapobieganie nawrotom.
Jesli podejrzenie hiperkaliemii jest wysoce prawdopo-
dobne, np. przy wspélistniejacych zmianach w zapisie EKG,
nalezy rozpocza¢ leczenie nawet przed otrzymaniem wyni-
kéw badan laboratoryjnych. Strategia leczenia hiperkaliemii
zostala szeroko przedstawiona w pismiennictwie'*>%. Algo-
rytm postepowania ratunkowego w hiperkaliemii przedsta-
wia ryc. 4.1 Nalezy unika¢ stosowania salbutamolu w mo-
noterapii, poniewaz to postepowanie moze by¢ nieskuteczne.
Brak jest wystarczajacych dowodéw uzasadniajacych zastoso-
wanie wodoroweglanu sodu w celu obnizenia stezenia jonéw
potasu w surowicy. Nalezy rozwazy¢ wezesne przekazanie pa-
cjenta do oddziatu specjalistycznego lub intensywnej terapii.
Podstawowe zagrozenia zwigzane z leczeniem hiperka-
liemii:
®  Hipoglikemia wynikajgca z podazy insuliny w polaczeniu
z glukozg (zwykle pojawia si¢ w ciagu pierwszej do trzech
godzin od rozpoczecia leczenia, ale moze takze wystgpic
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do szesciu godzin od infuzji)”’. Nalezy monitorowaé ste-
zenie glukozy i leczy¢ hipoglikemie, jesli s3 wskazania.

®  Martwica tkanek wtérna do wynaczynienia soli wapnia
podawanych dozylnie. Przed podaza wapnia zapewnij
bezpieczny dostgp dozylny.

B Martwica lub niedrozno$¢ jelit bedaca nastgpstwem
zastosowania zywic jonowymiennych. Nalezy unikaé
przedluzonego stosowania zywic i stosowa¢ leki prze-
czyszczajace.

®  Hiperkaliemia z odbicia po zakoriczeniu dzialania le-
kéw (§j. w ciagu 4-6 godzin). Nalezy kontynuowaé mo-
nitorowanie stezenia jonéw potasu W SUrowicy przez
minimum 24 godziny.

Pacjent niebedacy w stanie zatrzymania krazenia

Ocen stan pacjenta:
®  Wrykorzystaj schemat ABCDE i lecz wszelkie niepra-

widlowosci, zapewnij dostep donaczyniowy.
B Oznacz stezenie jonéw potasu W SUTOWiCY.
®  Wykonaj zapis EKG.

Monitoruj zapis EKG u wszystkich pacjentéw z cigz-
ka hiperkaliemia. Stopieri nasilenia hiperkaliemii determi-
nuje sposob leczenia. Celem ustalenia postgpowania przyje-
to przyblizone wartosci stezenia jonéw potasu dla kolejnych
stadiow hiperkaliemii. Algorytm ratunkowego postepowa-
nia w hiperkaliemii przedstawia ryc. 4.1.

Eagodna hiperkaliemia (5,5-5,9 mmol/l):

B Zidentyfikuj i lecz przyczyne hiperkaliemii (np. leki,
dieta) w celu zapobiegania dalszemu wzrostowi steze-
nia jonéw potasu we krwi.

B Jesli wskazane jest leczenie, usun potas z organizmu: zy-
wice jonowymienne, np. calcium resonium 15-30 g lub
sulfonian polistyrenu (Kayexalate) 15-30 g w 50-100 ml
20-procentowego sorbitolu, podawanych doustnie lub
jako wlew doodbytniczy (poczatek dziatania >4 godzin).

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

w EKG:

B Przesurijony potasu do komorek za pomocy glukozy/insu-
liny: 10 jednostek krétko dziatajacej insuliny i 25 g glukozy
dozylnie w ciggu 15-30 minut (poczatek dziatania: 15-30
minut, maksymalny efekt po 30-60 minutach; czas dziala-
nia: 4-6 godzin; kontroluj poziom glukozy w surowicy).

®  Usuni potas z organizmu (za pomocg metod opisanych
powyzej; rozwaz dializoterapie, jesli jest mozliwa).

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

EKG:

®  Zapewnij pomoc specjalisty.

B Podaj glukozg z insuling (jak wyzej).

B Podaj salbutamol 10-20 mg w nebulizacji (poczatek
dzialania po 15-30 min; czas dziatania: 4-6 godzin).

B Usud potas z organizmu (rozwaz dializoterapie).

Cigzka hiperkaliemia (26,5 mmol/l) ze zmianami w zapisie
EKG wynikajacymi z toksycznego wplywu jonéw potasu na
migsien sercowy:

®  Zapewnij pomoc specjalisty.
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B Chrof migsiei sercowy za pomocs chlorku wapnia:
10 ml 10% CaCl, dozylnie w ciggu 2-5 minut w celu
zantagonizowania toksycznego wplywu wysokiego ste-
zenia jonéw potasu na blone¢ komérkowa miesnia ser-
cowego. Zmniejszy to ryzyko wystapienia VF/pV'T, lecz
nie obnizy poziomu jonéw potasu w surowicy (poczatek
dzialania po 1-3 minutach).

B Zastosyj substancije przesuwajace jony potasu do komo-
rek (glukoza/insulina i salbutamol).

B Usuni potas z organizmu (rozwaz dializoterpi¢ na po-
czatku leczenia lub jedli hiperkaliemia jest oporna na
dotychczasowe leczenie).

Modyfikacje postepowania w resuscytacji krazeniowo-odde-

chowe;j
W przypadku cigzkiej hiperkaliemii zaleca si¢ wprowa-

dzenie modyfikacji do standardowego algorytmu ALS:

B Potwierdz hiperkaliemi¢ w badaniu gazometrycznym
krwi, jezeli mozliwe.

B Chron serce: podaj 10 ml 10% chlorku wapnia w szyb-
kim bolusie dozylnym.

B Przesur jony potasu do komérek (podaj glukoze z insu-
ling: 10 jednostek krétko dziatajacej insuliny i 25 g glu-
kozy w szybkim bolusie dozylnym). Monitoruj stezenie
glukozy we krwi.

B Podaj wodoroweglan sodu: 50 mmol w szybkim bolusie
dozylnym (jezeli wystepuje ciezka kwasica lub niewy-
dolnos$¢ nerek).

B Usun potas z organizmu: rozwaz dialize w przypadku
zatrzymania krazenia spowodowanego hiperkaliemia
oporng na leczenie. Mozna rozwazy¢ kilka protokoléw
dializy, ktérych uzywanie uwaza si¢ za bezpieczne i sku-
teczne w zatrzymaniu krazenia, ale moga one by¢ do-
stepne tylko w specjalistycznych osrodkach?. Rozwaz
zastosowanie mechanicznych urzadzern do uciskania

klatki piersiowej przy przedtuzajacej si¢ RKO.

Wskazania do dializy
Gl6éwne wskazania do dializoterapii u pacjentéw z hi-
perkaliemia obejmujg:
®  Cigzka, zagrazajacg zyciu hiperkaliemie¢ ze zmianami lub
bez zmian w zapisie EKG lub zaburzeniami rytmu serca.
®  Hiperkaliemi¢ oporna na leczenie.
Schytkows niewydolnos¢ nerek.
B Ostre uszkodzenie nerek z oligurig (diureza <400 ml na
dobe).
B Znaczny rozpad komérek (np. rabdomioliza).
Specyficzne postgpowanie w zatrzymaniu krazenia
w oddziale dializoterapii zostalo oméwione w sekeji poswie-
conej szczegdlnym okolicznosciom (zob. dalej — ,Zatrzyma-
nie krgzenia w oddziale dializoterapii”).

Hipokaliemia

Hipokaliemia jest najczestszym zaburzeniem elektrolito-
wym w praktyce klinicznej?”. Rozpoznaje si¢ ja az u 20% ho-
spitalizowanych pacjentow™. Hipokaliemia zwigksza ryzyko
zaburzeri rytmu serca oraz naglej $mierci sercowej®’. Na ryzy-
ko z nig zwigzane sg szczegdlnie narazeni pacjenci z uprzed-
nio wystepujacymi chorobami serca oraz leczeni digoksyna.
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= Ocen uzywajac schematu ABCDE
= Wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG, monitoruj rytm serca, jesli [K*] w osoczu 6,5 mmol/I

» Wyklucz rzekoma hiperkaliemie
® Rozpocznij leczenie empiryczne arytmii, jesli podejrzewasz hiperkaliemie

tAGODNA UMIARKOWANA CIEiKA
[K*]15,5-5,9 mmol/l [K*] 6,0-6,4 mmol/l [K*] 26,5 mmol/I
Rozwaz przyczyny Leczenie zalezne od przebiegu Wskazane leczenie ratunkowe
i potrzebe leczenia klinicznego, cech zapisu EKG

oraz szybkosci narastania

Pomoc specjalisty A

Zmiany w EKG
® Szpiczaste zatamki T m Szerokie zespoty QRS ® Bradykardia
m Splaszczone / nieobecne zatamki P ® Sinusoida LA}
NIE TAK
Chron wapﬁ I\
SENCE 10 ml 10% chlorku wapnia iv
LUB 30 ml 10% glukonianu wapnia
® Podaj w ciggu 5-10 minut przez duzy dostep dozylny
® Powtdrz zapis EKG
® Rozwaz powtdrzenie dawki po 5 minutach, jesli zmiany
w EKG sie utrzymujg
Insulina z glukoza IV
Glukoza (25 g) + 10 j. krétko dzialajacej insuliny w ciagu 15 minut iv
Przesun K* 25 g glukozy = 50 ml 50% glukozy LUB 125 ml 20% glukozy

do komérek
Ryzyko hipoglikemii

Salbutamol 10-20 mg w nebulizacji

Usun K* Rozwaz calcium resonium Rozwaz dialize

: 15 g 4 x dziennie doustnie lub 30 g
z organizmu .
9 2 x dziennie doodbytowo Pomoc specjalisty A

Monitoruj stezenie potasu i glikemie

Monitoruj K*

i alikemi
1glikemig [K+] =6,5 mmol/I
mimo leczenia
Zapobieganie Rozwaz przyczyne hiperkaliemii i zapobiegaj nawrotom
Ryc. 4.1. Ratunkowe leczenie hiperkaliemii
Wykorzystano za zgodg Renal Association and Resuscitation Council (UK)
DeriNicja B Zaburzenia czynnosci gruczoléw wydzielania we-
O hipokaliemii méwimy, gdy poziom jonéw potasu wnetrznego (np. zespSt Cushinga, hiperaldosteronizm).
w surowicy spadnie ponizej 3,5 mmol/l. Cigzka hipokalie- ™  Zasadowicg metaboliczng.
mia wystepuje przy stezeniu jonéw potasu w surowicy poni- ®  Niedobér magnezu.
zej 2,5 mmol/l i moze by¢ objawowa. ®  Niedostateczne dostarczanie potasu w diecie.
Do hipokaliemii moze réwniez doprowadzi¢ leczenie
Przyczyny hiperkaliemii.
Do gléwnych przyczyn hipokaliemii zalicza sie:
B Utratg potasu przez przewdd pokarmowy (np. biegunka). ~ R0zPOZNANIE HIPOKALIEMII
B Teki (np. diuretyki, leki przeczyszczajace, steroidy). U kazdego pacjenta z zaburzeniami rytmu lub zatrzy-
B Utrate potasu przez nerki (np. choroby kanalikéw ner- ~ maniem krazenia nalezy wykluczy¢ hipokaliemi¢. W przy-
kowych, moczéwka prosta, dializa). padku pacjentéw dializowanych hipokaliemia czgsto wyste-

www.erc.edu Wytyczne resuscytacji 2015 www.prc.krakow.pl



A. Truhlaf, C.D. Deakin, . Soar, G.E.A. Khalifa, A. Alfonzo, Joost ].L.M. Bierens,
G. Brattebg, H. Brugger, J. Dunning, S. Hunyadi-Anticevi¢, R W. Koster, D.]. Lockey, C. Lott,

194

P. Paal, G.D. Perkins, C. Sandroni, K-Ch. Thies, D.A. Zideman, Jerry P. Nolan

puje pod koniec hemodializy lub w trakcie leczenia dializg
otrzewnows. Spadek stezenia jonéw potasu w surowicy po-
woduje w pierwszej kolejnosci zaburzenia dotyczace funk-
cji wiékien nerwowych i komérek migéni, prowadzac do
wyczerpania, ostabienia, kurczy miesniowych konczyn dol-
nych oraz zapar¢. W przypadku cigzkiej hipokaliemii ([K*]
<2,5 mmol/l) moze dojé¢ do rabdomiolizy, wstepujacego pa-
ralizu oraz zaburzeni oddechowych.

W EKG mozna zaobserwowaé nastgpujace zmiany
zwigzane z hipokaliemig:
B Zatamek (fala) U
®  Splaszczenie zatamka T
B Zmiany odcinka ST
®  Zaburzenia rytmu, szczegélnie u pacjentéw przyjmuja-
cych digoksyne
Zatrzymanie krazenia (PEA, VF/pVT, asystolia).

LeczENIE

Sposob leczenia zalezy od stopnia nasilenia hipokalie-
mii, obecnosci objawéw i zmian w zapisie EKG. Preferu-
je si¢ stopniowe uzupelnianie jonéw potasu, lecz w sytuacji
zagrozenia zycia konieczne jest podanie jonéw potasu do-
zylnie. Maksymalna zalecana dawka dozylna jonéw pota-
su wynosi 20 mmol/h, jednak w sytuacji wystgpienia zabu-
rzefi 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
ciggle monitorowanie rytmu serca podczas podawania do-
zylnego jonéw potasu, a ich dawkowanie powinno by¢ okre-
$lone na podstawie powtarzanych badan st¢zenia jonéw po-
tasu w surowicy.

Wielu pacjentéw z niedoborem potasu ma takze nie-
dobé6r magnezu. Magnez jest niezbedny do prawidlowe-
go wchlaniania jonéw potasu oraz zapewnienia utrzyma-
nia prawidlowego stezenia jonéw potasu wewnatrz komérki,
szczegblnie w obrebie miesnia sercowego. Uzupetnienie nie-
doboréw magnezu umozliwi szybsze wyréwnanie niedoboru
jonéw potasu w surowicy, dlatego jest ono zalecane w cigz-

kich przypadkach hipokaliemii®.

Zaburzenia stezenia jonow wapnia i magnezu

Dane dotyczace rozpoznania i postgpowania w przy-
padku zaburzen stezenia jonéw wapnia i magnezu sg zebra-
ne w tabeli 4.2.

Hipo-/hipertermia

Hipotermia przypadkowa

Definicja. Kazdego roku z powodu przypadkowej hipo-
termii umiera w Stanach Zjednoczonych okoto 1500 os6b™®.
Ten rodzaj hipotermii definiuje si¢ jako niezamierzony spadek
temperatury glebokiej ciata ponizej 35°C. Klasyfikacja szwaj-
carska umozliwia oszacowanie temperatury centralnej u po-
szkodowanego juz na miejscu zdarzenia. Poszczegélne stopnie
tej klasyfikacji bazujg na objawach klinicznych, ktére w przy-
blizeniu odpowiadaja wartosciom temperatury glebokie;.

I* — tagodna hipotermia (pacjent przytomny, zachowane

drzenia, temperatura gteboka 35-32°C)
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IT° — umiarkowana hipotermia (zaburzenia $wiadomo-
§ci, brak drzen, temperatura gleboka 32-28°C)

IIT° - cigzka hipotermia (pacjent nieprzytomny, obecne
oznaki zycia, temperatura gleboka 28-24°C)

IV® — zatrzymanie krazenia lub stan hipoperfuzji (brak
lub $ladowe oznaki zycia, temperatura gleboka <24°C)

V° — $mier¢ wskutek nieodwracalnego wychlodzenia

(temperatura gleboka <13,7°C)*.

RozprozNaNIE

Hipotermie rozpoznaje si¢ u kazdego pacjenta, ktore-
go temperatura gleboka jest nizsza niz 35°C lub gdy pomiar
temperatury glebokiej jest niemozliwy, lecz istnieje wywiad
ekspozycji na zimno, lub gdy tuléw chorego jest chtodny
w dotyku®. Hipotermia przypadkowa bywa diagnozowana
rzadziej niz wstepuje w rzeczywistosci, szczegdlnie w kra-
jach klimatu umiarkowanego. Gdy termoregulacja jest zabu-
rzona (np. u os6b starszych lub u dzieci), hipotermia moze
wystapi¢ w efekcie nawet fagodnego czynnika wywoluja-
cego. Ryzyko wychlodzenia wzrasta przy spozyciu alkoho-
lu lub lekéw, wyczerpania, choroby, urazu lub jest wynikiem
zaniedbania (neglegt), szczegélnie kiedy poziom $wiadomo-
§ci jest obnizony.

By potwierdzi¢ rozpoznanie, konieczny jest pomiar
temperatury glebokiej u pacjenta za pomocg termometru
z odpowiednio niskim zakresem temperatur. Temperatura
gleboka mierzona w dolnej jednej trzeciej przetyku dobrze
koreluje z temperaturg serca. Pomiar temperatury na blo-
nie bebenkowej z wykorzystaniem techniki termistorowej
jest uznang alternatyws, jednak wskazania w tym przypadku
mogg by¢ znaczaco nizsze niz przy pomiarze wewnatrzprze-
tykowym, szczegélnie gdy temperatura otoczenia jest bardzo
niska, czujnik nie jest dobrze izolowany lub gdy w zewngtrz-
nym kanale stuchowym znajduje si¢ woda lub $nieg*>*. Sze-
roko dostepne termometry do pomiaru na bfonie bgbenkowej
wykorzystujace emisje podczerwieni nie zapewniajg szczel-
nosci kanatu stuchowego i nie nadajg si¢ do pomiaru w ni-
skich zakresach temperatury glebokiej*”. Miejsce pomiaru
temperatury glebokiej podczas wewnatrzszpitalnej resuscy-
tacji i ogrzewania powinno by¢ niezmienne. Wyniki pomia-
ru w odbytnicy i pecherzu moczowym sg zazwyczaj nizsze
niz wlasciwa temperatura gleboka®*, stad pomiary w tych
okolicach nie sg zalecane u pacjentéw w cigzkiej hipotermii.

DEcYzjA 0 PODJECIU RESUSCYTAC]T

Ochladzanie ludzkiego ciala zmniejsza zapotrzebowa-
nie tkankowe na tlen o okoto 6% na kazdy 1°C spadku tem-
peratury glebokiej*. Przy 28°C zapotrzebowanie na tlen
spada do okolo 50% wyjsciowego, a przy 22°C spadek za-
potrzebowania wynosi okolo 75%. Przy temperaturze gle-
bokiej réwnej 18°C mézg cztowieka jest w stanie przetrwad
zatrzymanie krazenia okolo 10 razy dtuzsze niz przy tempe-
raturze 37°C. Stad wynika ochronny wplyw wychlodzenia
na mozg i serce”, ktéry umozliwia pelny powrét do zdro-
wia bez uszkodzen neurologicznych nawet po dtugim okre-
sie zatrzymania krazenia, o ile tylko gleboka hipotermia roz-
winie si¢, zanim dojdzie do niedotlenienia.

Nalezy zachowad szczegélng ostroznosé przy stwierdza-
niu zgonu u pacjentéw w hipotermii, poniewaz znaczne wy-
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Tabela 4.2. Zaburzenia réwnowagi wapnia i magnezu oraz wystepujace w ich wyniku objawy kliniczne, zmiany w zapisie EKG
i zalecane postepowanie

Zaburzenie Przyczyna Objawy Zmiany EKG Leczenie

Hiperkalcemia Pierwszo- lub trzeciorzedowa  Splatanie Skrécenie odstepu QT Plynoterapia iv

(Ca? >2,6 mmol/l) nadczynno$¢ przytarczyc Ostabienie Wydluzenie czasu trwania Furosemid 1 mg/kg iv
Nowotwdr ztosliwy Bél brzucha zespotu QRS Hydrokortyzon
Sarkoidoza Spadek ci$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

Zespot wstrzasu toksycznego
Rabdomioliza

Zespo6t rozpadu guza

Niewydolnos¢ nerek
Jatrogenna

Utrata przez przewéd
pokarmowy

Poliuria

Niedozywienie
Alkoholizm

Zaburzenia wchtaniania

Zatrzymanie krazenia

Parestezje

Tezyczka

Drgawki

Blok PK
Zatrzymanie krazenia

Splatanie

Oslabienie

Depresja oddechowa
Blok PK
Zatrzymanie krgzenia

Drzenia

Ataksja

Oczoplas

Drgawki

Zaburzenia rytmu:
torsades de pointes
Zatrzymanie krazenia

Zatrzymanie krazenia

Wydluzenie odstgpu QT
Odwrécenie zatamka T
Blok serca

Zatrzymanie krgzenia

Wydluzenie odstgpu PQ i QT
Szpiczasty zatamek T

Blok PK

Zatrzymanie krgzenia

Wydluzenie odstepu PQ i QT
Obnizenie odcinka ST
Odwrécenie zatamka T
Splaszczenie zatamka P
Wydtuzenie czasu trwania
zespotu QRS

Torsades de pointes

Leczenie przyczynowe

10%, Chlorek wapnia

10-40 ml

Siarczan magnezu 50%,

4-8 mmol (jezeli konieczne)

Rozwaz leczenie, jesli Mg?
>1,75mmol/l: 10%, chlorek
wapnia 5-10 ml, powtérzy¢,
jesli konieczne

Wspomaganie oddechu (jezeli
konieczne)

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

Ciezka lub objawowa:

2 g 50% siarczanu magne-

zu (4 ml = 8 mmol) iv w ciagu
15 minut

Torsades de pointes: 2 g 50%
siarczanu magnezu (4 ml =

8 mmol) iv w ciagu 1-2 min
Drgawki: 2 g 50% siarczanu
magnezu (4 ml = 8 mmol iv
w ciggu 10 min)

chtodzenie moze by¢ przyczyna bardzo wolnego, stabo wy-
czuwalnego, niemiarowego tetna i nieoznaczalnego cisnie-
nia krwi. U gleboko wychtodzonych pacjentéw (IV°) oznaki
zycia mogg by¢ bardzo nikle i tatwe do przeoczenia. Nalezy
zatem poszukiwaé oznak Zycia przez co najmniej jedng mi-
nute i wykorzysta¢ monitor EKG do wykrycia jakiejkolwiek
aktywnosci elektrycznej serca. Istniejg doniesienia o pelnym
powrocie do zdrowia bez ubytkéw neurologicznych u pa-
cjenta z temperaturg gleboka siegajaca 13,7°C* 1 po resuscy-
tacji trwajacej szes¢ i pél godziny®.

Przy braku innych mozliwosci skuteczna moze by¢ row-
niez resuscytacja prowadzona z przerwami*. Jesli prowa-
dzenie nieprzerwanych zabiegéw jest niemozliwe, u pacjen-
ta z zatrzymaniem krazenia z powodu wychtodzenia i przy
temperaturze centralnej <28°C (badz nieznanej) nalezy pro-
wadzi¢ zabiegi resuscytacyjne przez 5 minut, przerywane
okresami <5 minut bez resuscytacji. U pacjentéw z tempera-
turg gleboka <20°C dopuszczalne jest prowadzenie resuscy-
tacji przez 5 minut na przemian z przerwami trwajacymi
<10 minut®.

W warunkach przedszpitalnych dopuszczalne jest od-
stapienie od resuscytacji u pacjentéw w hipotermii jedynie
wtedy, gdy jednoznacznymi przyczynami zatrzymania kra-
zenia sg: $miertelny uraz, terminalna choroba, dtugotrwale
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niedotlenienie lub gdy uciskanie klatki piersiowej jest nie-
mozliwe*. U wszystkich pozostalych pacjentéw w hipoter-
mii nalezy wzia¢ pod uwage tradycyjna regule: ,nikt nie jest
martwy, poki nie jest cieply i martwy”. Trzeba mie¢ jednak
$wiadomos¢, ze ogrzewanie pacjentéw w trudnym badz nie-
dostepnym terenie moze okazaé si¢ niewykonalne. W wa-
runkach szpitalnych nalezy zaangazowaé doswiadczonych
lekarzy i dokonaé oceny klinicznej, nim podejmie si¢ de-
cyzje o zakonczeniu resuscytacji pacjenta w glebokiej hi-
potermii.

MODYFIKACJE RESUSCYTACJI KRAZENIOWO-ODDECHOWE]

Nie nalezy opéznia¢ ostroznie wykonanej intubacji do-
tchawiczej, jesli istnieja ku temu wskazania. Zalety w postaci
adekwatnego utlenowania i zapobieganie aspiracji przewa-
zajg nad niewielkim ryzykiem migotania komoér wywolane-
go zabiegiem intubacji.

Nalezy poszukiwa¢ oznak zycia przez okres nawet 1 mi-
nuty, wyczu¢ tetno na tetnicach centralnych i oceni¢ rytm
serca, jesli dostepny jest monitor EKG. Echokardiogra-
fia, NIRS i badanie USG z Dopplerem moga by¢ uzyte do
stwierdzenia, czy istnicje (adekwatny) rzut serca lub perfuzja
obwodowa*®*. W przypadku jakichkolwick watpliwosci na-
lezy natychmiast rozpocza¢ resuscytacje.
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Hipotermia moze by¢ przyczyng sztywnosci $ciany
klatki piersiowej, przez co wentylacja oraz ucisniecia klat-
ki piersiowej moga by¢ utrudnione. Nalezy rozwazy¢ wyko-
rzystanie urzgdzeri do mechanicznego uciskania klatki pier-
siowe;j™.

Podczas trwania resuscytacji nalezy potwierdzi¢ hipo-
termie za pomocg termometru z odpowiednio niskim zakre-
sem temperatur.

Wychtodzone serce moze by¢ oporne na dzialtanie le-
kéw, préby elektrycznej stymulacji oraz defibrylacje. Me-
tabolizm lekéw w hipotermii jest spowolniony, co prowa-
dzi¢ moze do wystapienia potencjalnie toksycznych stezen
tych substancji w osoczu’’. Dowody na skuteczno$¢ dzia-
tania lekéw podawanych w cigzkiej hipotermii sa ograni-
czone i oparte giéwnie na badaniach na zwierzetach. Przy-
ktadowo, w zatrzymaniu krazenia wywolanym wychtodze-
niem skuteczno$¢ amiodaronu jest niewielka®. Adrenalina
moze by¢ skuteczna w zwigkszaniu ci$nienia perfuzji wien-
cowej, ale nie zwicksza przezywalnosci®***. Leki wazopre-
syjne moga zwigkszac szanse na skuteczng defibrylacje, ale
przy temperaturze glebokiej ponizej 30°C rytm zatokowy
czgsto ulega ponownemu przeksztalceniu w VE. Biorac pod
uwage fakt, ze zaréwno defibrylacja jak i podaz adrenaliny
moga powodowal uszkodzenia mig$nia sercowego, zasad-
ne jest opdéznienie stosowania adrenaliny oraz innych lekéw
stosowanych podczas RKO, a takze wyladowan elektrycz-
nych do czasu, gdy temperatura centralna pacjenta wyniesie
230°C. Po osiagnieciu 30°C przerwy migdzy dawkami lekéw
powinny by¢ dwukrotnie wieksze niz u pacjenta w normo-
termii (tj. adrenaling powinno podawa¢ si¢ co 6-10 minut).
Wraz z osiagnieciem normotermii (235°C) nalezy stosowaé
standardowe odstgpy miedzy dawkami lekéw.

Leczenie arytmii

Wraz ze spadkiem temperatury glebokiej bradykardia
zatokowa czesto przeksztalca sic w migotanie przedsion-
kéw, nastepnie w migotanie komér i ostatecznie w asysto-
lie. Zaburzenia rytmu serca, z wyjatkiem VEF, czesto uste-
puja wraz ze wzrostem temperatury centralnej, zazwyczaj
tez nie wymagaja natychmiastowej terapii. Bradykardia jest
zjawiskiem fizjologicznym towarzyszacym ciezkiej hipoter-
mii. Stosowanie stymulacji elektrycznej nie jest wskazane,
z wyjatkiem sytuacji, w ktérej bradykardia z towarzyszaca
niewydolno$cig hemodynamiczng utrzymuje si¢ po ogrza-
niu pacjenta. Nie okreslono temperatury, przy jakiej nalezy
podejmowad proby defibrylacji, oraz tego, jak czesto nalezy
takie préby podejmowac u gleboko wychtodzonych pacjen-
tow. Migotanie komér nalezy defibrylowaé zgodnie z wy-
tycznymi. Jesli jednak po trzech wyladowaniach defibryla-
cja nie przynosi skutku, nalezy op6zni¢ kolejne wytadowania
do chwili, az temperatura centralna wyniesie 230°C>”. RKO
i ogrzewanie moga wymaga¢ kontynuacji przez okres kilku
godzin, az defibrylacja okaze si¢ skuteczna.

Termoizolacja

Ogolne zasady postepowania dla wszystkich pacjentéw
obejmuja ewakuacj¢ z zimnego $rodowiska, zabezpiecze-
nie przed dalsza utratg ciepla i przewiezienie do szpitala®.
W terenie pacjent w umiarkowanej lub cigzkiej hipotermii
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(2II°) powinien by¢ unieruchomiony, wszystkie czynno-
$ci nalezy prowadzi¢ z ostrozno$cig, zapewni¢ odpowiednie
natlenienie oraz monitorowanie (uwzgledniajac EKG i tem-
perature gleboks), a ciato powinno by¢ osuszone i izolowa-
ne od zimna’l.

Nalezy usungé¢ mokrg odziez, ograniczajac do minimum
poruszanie cialem poszkodowanego. Usunigcie mokrych
ubrari lub zastosowanie wodoszczelnego okrycia wydaja sie
réwnie skuteczne w ograniczaniu utraty ciepta®. Poszkodo-
wanych przytomnych (I° hipotermii) mozna zachecaé do
aktywnosci, poniewaz wysilek fizyczny podnosi temperatu-
re ciata szybciej niz same drzenia®. Wychtodzenie moze po-
stepowaé mimo ewakuacji poszkodowanego z zimnego oto-
czenia (zjawisko aflerdrop), co moze wigzaé si¢ z zagrazaja-
cym zyciu spadkiem temperatury centralnej i zatrzymaniem
krazenia podczas transportu (,rescue death”). W warunkach
przedszpitalnych, kiedy dalsza utrata cieploty ciata jest trud-
na do powstrzymania, nalezy unika¢ dtugotrwalego badania
pacjenta i czasochlonnych dzialan medycznych. U pacjen-
téw, u ktérych ustaty drzenia (np. II-IIT° hipotermii, pacjen-
ci pod wplywem lekéw sedacyjnych i anestetycznych), wy-
chlodzenie postepuje szybcie;j.

Ogrzewanie w warunkach przedszpitalnych

Ogrzewanie moze by¢ bierne, aktywne zewnetrzne i ak-
tywne wewnetrzne. W I° hipotermii wskazane jest ogrzewa-
nie bierne, poniewaz pacjenci sg w stanie generowa¢ drzenia
mies$niowe. Najlepszym sposobem ogrzewania biernego jest
okrycie calego ciala kocami welnianymi, folig NRC, natoze-
nie czapki na glowe i transport do cieplego otoczenia. W hi-
potermii od II° do IV® zaleca si¢ ulozenie na tulowiu che-
micznych pakietéw grzewczych. U pacjentéw przytomnych,
z zachowanymi drzeniami migéniowymi, przynosi to popra-
we komfortu cieplnego, lecz nie przyspiesza ogrzewania®'.
Jesli poszkodowany jest nieprzytomny a jego drogi oddecho-
we nie sg zabezpieczone, nalezy wykona¢ izolacje termicz-
ng calego ciala u pacjenta lezacego w pozycji bocznej bez-
piecznej. W terenie skuteczne ogrzewanie pacjenta za po-
mocg cieptych wlewéw dozylnych i cieplych, nawilzonych
gazéw jest niewykonalne®!. Intensywne ogrzewanie aktyw-
ne nie moze opézniaé transportu do szpitala, gdzie dostep-
ne s3 zaawansowane techniki ogrzewania, ciagle monitoro-
wanie 1 obserwacja.

Transport

Pacjentéw w I° hipotermii nalezy przewiezé do naj-
blizszego szpitala. W przypadku pacjentéw w hipotermii od
II° do IV® oznaki niestabilnosci krazenia (tj. ci$nienie skur-
czowe <90 mmHg, arytmia komorowa, temperatura cen-
tralna <28°C) powinno si¢ zdecydowa¢ o wyborze szpita-
la docelowego. Jesli obecne sg jakiekolwiek oznaki niesta-
bilnosci krazeniowej, nalezy przewiez¢ pacjenta do osrodka,
gdzie dostepne sg systemy pozaustrojowego wspomagania
funkcji narzadéw (ECLS). Nalezy tez odpowiednio wcze-
$niej skontaktowaé sie ze szpitalem i upewni¢ sie, czy pla-
céwka jest w stanie przyja¢ pacjenta w celu ogrzewania po-
zaustrojowego. W V° hipotermii nalezy rozwazy¢ wskaza-
nia do przerwania lub zakoriczenia resuscytacji, np. pewne
oznaki $mierci, wazny dokument DNACPR, zagrozenie dla
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ratownikow lub zasypanie w lawinie 260 minut wraz z ob-
serwowang asystolig i zablokowaniem drég oddechowych
$niegiem. W przypadku braku ww. wskazan nalezy podja¢
RKO i przewiez¢ pacjenta do osrodka z mozliwoscig ogrze-
wania pozaustrojowego (ECLS).

Ogrzewanie wewngtrzszpitalne

Jezeli nie wystepuje u chorego migotanie komr, stosu-
jemy aktywne metody ogrzewania zewngtrznego (np. sys-
temy ogrzewania cieptym powietrzem) i metody minimal-
nie inwazyjne (4. ciepte wlewy dozylne). Przy temperaturze
centralnej <32°C i wartosciach potasu <8 mmol L™ nalezy
rozwazy¢ ogrzewanie metodami pozaustrojowymi*. Wiek-
sz0$¢ przypadkow ogrzewania pozaustrojowego prowadzo-
no dotychczas przy pomocy tzw. ,pluco-serca” (CPB), lecz
w ostatnim czasie preferowang metody stalo sie¢ ECMO
w konfiguragji tetniczo-zylnej (VA-ECMO) z uwagi na
lepsza dostepnosé, mniejszg potrzebe antykoagulacii i moz-
liwo$¢ przedtuzonego wspomagania krgzeniowo-oddecho-
wego po zakoriczeniu ogrzewania.

Jesli osrodek dysponujacy systemami do pozaustrojowe-
go wspomagania funkcji narzadéw nie jest dostgpny, moz-
na podjaé prébe ogrzewania w dowolnym szpitalu z wyko-
rzystaniem odpowiednio dedykowanego zespolu, ktéry za-
stosuje kombinacje zewnetrznych i wewnetrznych technik
ogrzewania (np. systemy ogrzewania cieplym powietrzem,
cieple wlewy dozylne, plukanie otrzewne;j)**.

Ciagte monitorowanie ukiadu krazenia oraz dozylne
podanie ogrzanych plynéw jest podstawg dziatania. W trak-
cie ogrzewania chorzy wymagaja duzych objetosci plynéw,
poniewaz wazodylatacja powoduje wzrost pojemnosci tozy-
ska naczyniowego. Nalezy unika¢ hipertermii tak podczas
jak i po ogrzaniu pacjenta. Po powrocie spontanicznego kra-
zenia nalezy podja¢ czynnosci zgodne z wytycznymi opieki
poresuscytacyjne;.

Hipertermia

Wprowadzenie

Hipertermia wystepuje wtedy, kiedy wyczerpujg si¢ me-
chanizmy termoregulacji, w efekcie czego temperatura gle-
boka podnosi si¢ powyzej gérnej granicy wartosci prawi-
dlowych utrzymywanych przez mechanizmy homeostazy
ustroju. Hipertermia moze si¢ rozwinag¢ w wyniku dziata-
nia czynnikéw zewnetrznych (Srodowiskowych) lub wtér-
nie z powodu nadmiernej produkeji ciepla przez organizm.

Do hipertermii zwigzanej z dzialaniem czynnikéw §ro-
dowiskowych dochodzi wtedy, gdy cieplo (zazwyczaj pod
postacig energii promieniowania) jest absorbowane przez
organizm szybciej, niz moze by¢ eliminowane dzigki me-
chanizmom termoregulacji. Hipertermia moze si¢ manife-
stowac szeregiem coraz powazniejszych stanéw klinicznych,
od objawow przegrzania (hear stress) poprzez wyczerpanie
cieplne i udar cieplny (Heat Stroke — HS) do zespolu nie-
wydolnosci wielonarzadowej, a niekiedy nawet zatrzymania
krazenia®.

Hipertermia ztosliwa (Malignant Hyperthermia — MH)
jest rzadka jednostka chorobows zwigzang z zaburzeniami
réwnowagi wapniowej w miesniach szkieletowych, prowa-
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dzaca do wystgpienia skurcz6w miesni i zagrazajacego zy-
ciu przyspieszenia proceséw metabolicznych. Do rozwinie-
cia si¢ choroby dochodzi u predysponowanych genetycznie
0s6b w wyniku stosowania u nich wziewnych halogenowych
$rodkéw znieczulajgcych i depolaryzujacych srodkéw zwiot-
czajacych migsnie® &,

Wyczerpanie cieplne

Derinicja

Wyczerpanie cieplne jest niezagrazajacym zyciu zespo-
tem objawéw klinicznych, takich jak ostabienie, apatia, nud-
nosci, omdlenie i innych niespecyficznych objawéw, spo-
wodowanych ekspozycja na wysoka temperature. Procesy
termoregulacji nie s zaburzone. Wyczerpanie cieplne jest
spowodowane zaburzeniami réwnowagi wodno-elektro-
litowej na skutek ekspozycji na wysoka temperature, kté-
rej moze towarzyszy¢ lub nie wysilek fizyczny. W rzadkich
przypadkach cigzkie wyczerpanie cieplne zwiazane z wysil-
kiem fizycznym moze by¢ powiktane rabdomiolizg, mioglo-
binurig, ostrg niewydolnoscig nerek i rozsianym wykrzepia-
niem $rédnaczyniowym (disseminated intravascular coagula-

tion — DIC).

Osjawy

Objawy wyczerpania cieplnego sg zwykle nieoczywiste,
a pacjenci moga nie przypisywa¢ ich wysokiej temperatu-
rze. Mozna do nich zaliczy¢ ostabienie, zawroty i bél glowy,
nudnosci oraz czasem wymioty. Omdlenie w wyniku dtugo-
trwalej pozycji stojacej w wysokiej temperaturze otoczenia
(omdlenie cieplne) jest zjawiskiem czestym i moze nasla-
dowac zaburzenia ze strony uktadu sercowo-naczyniowego.
W badaniu fizykalnym pacjenci sprawiaja wrazenie zmeczo-
nych, zazwyczaj sa spoceni 1 majg przyspieszong akcje ser-
ca. W przeciwienistwie do udaru cieplnego stan swiadomosci
pacjenta jest zazwyczaj prawidlowy. Temperatura ciala jest
zwykle w normie, a jesli jest podwyzszona, na ogél nie prze-

kracza 40°C.

RozprozNaNIE

Rozpoznanie stawia si¢ na podstawie objawéw klinicz-
nych i wymaga wykluczenia innych mozliwych przyczyn
(np. hipoglikemii, ostrego zespolu wienicowego, infekcji).
Testy laboratoryjne sa wymagane tylko wtedy, gdy istnieje

koniecznos¢ wykluczenia innych przyczyn.
LeczeNIE

Plynoterapia i wyréwnywanie zaburzen elektrolitowych
Leczenie polega na umieszczeniu pacjenta w chtodnym
otoczeniu w pozycji lezacej oraz dozylnej podazy plynéw
i terapii wyréwnujacej zaburzenia elektrolitowe; nawadnia-
nie droga doustng moze nie by¢ skuteczne w celu szybkiego
wyréwnania niedoboréw elektrolitéw, ale moze by¢ bardziej
praktyczne. Szybkos¢ i objeto$¢ podawanych pacjentowi pty-
néw bedzie zaleze¢ od jego wieku, zaburzeri lezacych u pod-
staw schorzenia oraz odpowiedzi klinicznej na zastosowane
leczenie. Na ogét podaz 1 do 2 litréw krystaloidéw w tem-
pie 500 ml/h jest wystarczajaca. Zazwyczaj nie jest konieczne
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stosowanie technik chlodzenia zewngtrznego. Nalezy je roz-
wazy¢ u pacjentéw z temperaturg glebokg ciata 240°C.

Udar cieplny

Derinicja
Udar cieplny jest definiowany jako hipertermia, kt6-

rej towarzyszy systemowa odpowiedz zapalna ze wzrostem

temperatury glebokiej powyzej 40°C. Towarzyszg temu za-
burzenia stanu $wiadomosci i objawy niewydolnosci narza-
déw o réznym stopniu zaawansowania®.

Rozpoznaje si¢ dwie postaci udaru cieplnego.

B Klasyczna posta¢ udaru cieplnego (niezwigzana z wysit-
kiem) wystepuje w wyniku narazenia na wysoka tempe-
raturg otoczenia i czgsto dotyczy oséb starszych podczas
fali upatow®.

®  Udar cieplny zwigzany z wysitkiem fizycznym rozwi-
ja sie w wyniku wykonywania intensywnego wysitku fi-
zycznego w wysokiej temperaturze otoczenia i/lub wy-
sokiej wilgotnoéci powietrza i zazwyczaj dotyczy zdro-
wych, mlodych dorostych®.

Smiertelnos¢ w przebiegu udaru cieplnego wynosi od

10 do 50%°:.

CZYNNIKI PREDYSPONUJACE

U os6b w podeszlym wieku wzrasta ryzyko hipertermii
oraz schorzen wynikajacych z ekspozycji na wysoka tempe-
rature. Wynika to ze wspélistniejacych choréb, przyjmowa-
nych lekéw, niewydolnosci mechanizméw termoregulacji,
a niekiedy z braku wiasciwej opieki. Do czynnikéw ryzy-
ka naleza: brak aklimatyzacji, odwodnienie, otylos¢, alko-
hol, choroby ukiadu sercowo-naczyniowego, choroby skéry
(tuszczyca, egzema, sklerodermia, oparzenia, mukowiscydo-
za), nadczynno$é tarczycy, pheochromocytoma oraz stoso-
wanie niektérych lekéw (antycholinergicznych, diamorfi-
ny, kokainy, amfetaminy, fenotiazyn, sympatykomimetykéw,
blokeréw kanatu wapniowego, B-blokeréw).

OBJAWY KLINICZNE
Udar cieplny przypomina wstrzas septyczny i moze by¢

wywolywany przez podobne mechanizmy®. W serii przy-
padkéw klinicznych pochodzacych z jednego osrodka opisa-
no 14 przypadkéw zgonéw u 22 pacjentéw z udarem ciepl-
nym przyjetych do oddzialéw intensywnej terapii z niewy-
dolnoscia wielonarzadows™. Do objawéw tych naleza:

B temperatura gleboka 240°C;

B gorjca, 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 ukfadu sercowo-naczyniowego, w tym zabu-
rzenia rytmu i spadek ci$nienia tetniczego krwi™;

B piewydolnos¢ oddechowa, w tym ARDS™;

B zaburzenia ze strony centralnego ukladu nerwowego,
w tym drgawki i $§piaczka”;

B piewydolno$¢ watroby i nerek’™;

koagulopatia;

B rabdomioliza”.
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Nalezy zawsze rozwazy¢ réwniez inne stany kliniczne
przebiegajace z podwyzszong temperaturg wewnetrzng, ta-
kie jak: toksyczne dziatanie lekéw, zespot odstawienny, ze-
sp6t serotoninergiczny, zlosliwy zespét neuroleptyczny, sep-
sa, infekcje centralnego systemu nerwowego, zaburzenia
endokrynologiczne (np. przetom tarczycowy, pheochromo-

cytoma).

PosTepowaNIE

Podstawg postepowania jest leczenie podtrzymujg-
ce oraz szybkie chlodzenie pacjenta’ . Jesli to mozliwe,
chlodzenie nalezy rozpoczaé jeszcze przed przybyciem do
szpitala. Celem jest jak najszybsze obnizenie temperatu-
ry glebokiej ciala do okolo 39°C. Pacjenci z ciezkim uda-
rem cieplnym powinni by¢ leczeni w warunkach intensyw-
nej terapii. Moze by¢ konieczne podawanie duzych objeto-
$ci plynéw oraz wyréwnywanie zaburzer elektrolitowych
(patrz: ,Hipo-/hiperkaliemia i inne zaburzenia elektroli-
towe”).

Metody chlodzenia

Opisano kilka technik obnizania temperatury ciafa pa-
cjenta, ale przeprowadzono tylko nieliczne badania maja-
ce na celu wykazanie, ktéra z nich jest najbardziej skutecz-
na. Proste techniki ochtadzania obejmuja podawanie zim-
nych plynéw, uzycie wentylatoréw wymuszajacych staly
przeplyw powietrza wokét rozebranego pacjenta oraz spry-
skiwanie pacjenta chtodng woda. Réwnie skuteczng me-
todg moze by¢ stosowanie oktadéw z lodu nad miejscami
przebiegu duzych, lezacych powierzchownie naczyn (pachy,
pachwiny, szyja). Techniki chlodzenia powierzchniowe-
go mogg powodowa¢ wystapienie dreszczy. U wspétpracu-
jacych, stabilnych pacjentéw skuteczne moze by¢ chtodze-
nie poprzez zanurzenie w zimnej wodzie”. Zastosowanie
tej metody moze spowodowaé obkurczenie naczyn obwo-
dowych, zmniejszajac przeptyw i w efekcie ograniczajac wy-
miane ciepla. Jest ona takze trudna do zastosowania u pa-
cjentéw w stanie cigzkim.

Inne metody stosowane w obnizaniu temperatury sa
podobne do tych uzywanych celem wywolania hipotermii
terapeutycznej u pacjentéw po zatrzymaniu krazenia (zob.
,Opieka poresuscytacyjna”)®. Dozylne podawanie zimnych
plynéw obnizy temperature ciala. Plukanie zimnymi ptyna-
mi zolagdka, jamy otrzewnowej®, jamy oplucnowej i peche-
rza moczowego sg skutecznymi sposobami obnizania tem-
peratury glebokiej. Mozna takze wykorzysta¢ wewnatrzna-
czyniowe techniki chfodzenia z uzyciem zimnych pltynow®,
wewnatrznaczyniowych cewnikéw chlodzgcych®™# lub po-
zaustrojowe ochladzanie krwi®, np. ciagla hemofiltracje zyl-
no-zylng lub krazenie pozaustrojowe.

Leczenie farmakologiczne

Nie istniejg cisle okreslone leki obnizajgce temperature
gleboka w udarze cieplnym. Nie ma pewnych dowodéw na
skuteczne dzialanie lekéw przeciwgoraczkowych (np. nie-
steroidowych lekéw przeciwzapalnych lub paracetamolu).
Diazepam moze by¢ przydatny w znoszeniu drgawek i uta-
twieniu chtodzenia®. Nie udowodniono korzysci ze stoso-

wania dantrolenu®®,
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Hipertermia ztosliwa

Hipertermia zlosliwa jest zagrazajaca zyciu, uwarunko-
wang genetycznie jednostka chorobows, wynikajacg z pa-
tologicznej wrazliwosci miesni szkieletowych na anestetyki
wziewne oraz depolaryzujace $rodki zwiotczajace. Do wy-
stapienia objawéw dochodzi w trakcie znieczulenia ogélne-
go lub po nim®. W przypadku wystapienia hipertermii zlo-
$liwej nalezy natychmiast przerwaé podawanie wywoluja-
cych ja lekéw, podaé tlen, korygowaé kwasicg i zaburzenia
elektrolitowe. Nalezy rozpoczaé czynne chlodzenie i podaé
dantrolen (zob. ,Hipo-/hipertermia”).

Inne leki, jak 3,4-metylenodioksymetamfetamina
(MDMA, ,ecstasy”) czy amfetamina, mogg réwniez wywo-
tywaé stan podobny do hipertermii ztosliwej. W tych przy-

padkach moze by¢ korzystne zastosowanie dantrolenu®.

Modyfikacje resuscytacji krgzeniowo-oddechowej

Nie zostaly przeprowadzone badania dotyczace specy-
ficznego postgpowania w zatrzymaniu krgzenia u pacjentéw
w hipertermii. Jezeli dojdzie do zatrzymania krazenia, nale-
zy postgpowac zgodnie ze standardowymi wytycznymi oraz
kontynuowac¢ chlodzenie pacjenta. Nalezy stosowa¢ te same
techniki chlodzenia jak w hipotermii terapeutycznej po za-
trzymaniu krazenia (zob. ,Opieka poresuscytacyjna”)®. De-
fibrylacje nalezy wykonywaé z zastosowaniem standardo-
wych wartosci energii. Badania na zwierzg¢tach wykazuja, ze
rokowanie w zatrzymaniu krazenia w hipertermii jest gorsze
niz w normotermii***. Ryzyko niekorzystnego wyniku neu-
rologicznego roénie z kazdym stopniem wzrostu temperatu-

ry powyzej 37°C (OR 2,26)%.
Hipowolemia

Wprowadzenie

Hipowolemia jest potencjalnie odwracalng przyczyna za-
trzymania krazenia, ktéra zazwyczaj jest skutkiem zmniejsze-
nia objetosci krwi krazacej (4. krwotoku). U pacjentéw, u kto-
rych doszlo do krytycznego rozszerzenia fozyska naczynio-
wego (np. w przebiegu anafilaksji lub sepsy), moze pojawi si¢
hipowolemia wzgledna. Taki stan wazodylatacji spowodowany
przez mediatory oraz zwigkszong przepuszczalnosé wlosniczek
jest gléwnym czynnikiem prowadzacym do zatrzymania kra-
zenia w ciezkiej anafilaksji®. Hipowolemia spowodowana utra-
ta krwi jest gléwna przyczyng $mierci w zatrzymaniach kraze-
nia spowodowanych urazem”. Krwawienie zewngtrzne jest na
og6t zauwazalne, np. w urazach, w czasie fusowatych wymio-
tow czy krwiopluciu, jednak w przypadku krwawieri wewnetrz-
nych, np. w krwawieniu do $wiatta przewodu pokarmowego
lub peknieciu tetniaka aorty, rozpoznanie moze by¢ trudne. Pa-
cjenci poddawani duzym operacjom chirurgicznym obarczeni
s3 wysokim ryzykiem hipowolemii na skutek pooperacyjnego
krwawienia i musza by¢ odpowiednio monitorowani (zob. ,Za-
trzymanie krazenia w okresie okolooperacyjnym”).

W celu szybkiego przywrécenia objetosci wewngtrz-
naczyniowej nalezy rozpoczaé plynoterapie ogrzanymi pro-
duktami krwiopochodnymi i/lub krystaloidami w zalezno-
§ci od podejrzewanej przyczyny hipowolemii. Réwnoczesnie
nalezy zainicjowa¢ natychmiastowg kontrole krwawienia,
np. operacje chirurgiczng, zabieg endoskopowy, techniki we-

www.erc.edu

Wytyczne resuscytacji 2015

wnatrznaczyniowe® lub leczy¢ przyczyne pierwotng (np.
wstrzgs anafilaktyczny). We wezesnych etapach resuscyta-
¢ji stosujemy roztwory krystaloidéw, ktére sa dostgpne. Jako
dodatkowe narzedzie diagnostyczne w zatrzymaniu kraze-
nia spowodowanym hipowolemig mozna rozwazy¢ ultraso-
nografi¢, o ile dostepny jest wykwalifikowany ultrasonografi-
sta, ktéry moglby przeprowadzi¢ badanie diagnostyczne bez
przerywania ucisnie¢ klatki piersiowej, np. podczas analizy
rytmu lub oceny wentylacji.

Ze wzgledu na potrzebe odmiennych, specyficznych za-
lecen odnosnie do postepowania w zatrzymaniu krazenia
oraz sytuacji blisko zatrzymania krazenia w anafilaksji i ura-
zach zostaly one oméwione w oddzielnych podrozdziatach.

Anafilaksja

Definicja

Precyzyjna definicja anafilaksji nie ma znaczenia z per-
spektywy leczenia stanu zagrozenia zycia”. The Europe-
an Academy of Allergology and Clinical Immunology No-
menclature Committee zaproponowal nastepujaca ogélna
definicje!®: ,anafilaksja jest ciezka, zagrazajaca zyciu, uogél-
niong lub uktadows reakcja nadwrazliwosci. Charakteryzuje
ja gwaltowny rozwdj zagrazajacych zyciu probleméw zwia-
zanych z droznoscig drég oddechowych i/lub oddychaniem,
i/lub krazeniem, potgczonych zwykle ze zmianami skérnymi
i w obrebie blon §luzowych™ 6101102,

Epidemiologia

Anafilaksja wystepuje powszechnie i dotyczy okoto 1 na
300 oséb w populacji europejskiej na réznych etapach ich
zycia, z zapadalnosciag wynoszacg od 1,5 do 7,9 na 100000
osobo lat'®. Anafilaksja moze by¢ spowodowana przez wie-
le czynnikéw wyzwalajacych, a najczesciej identyfikowany-
mi sg: pokarmy, leki, owady posiadajace zadla i lateks'®. Po-
karm jest najczgéciej odpowiedzialny za wywolywanie re-
akcji u dzieci, a u dorostych — leki'™. Teoretycznie kazdy
pokarm lub lek moze by¢ przyczyng reakcji nadwrazliwo-
$ci, ale pewne pokarmy (orzechy) i leki (zwiotczajace mig-
$nie, antybiotyki, niesteroidowe leki przeciwzapalne i aspi-
ryna) sg odpowiedzialne za wigkszo$¢ reakejil®. Znacza-
ca liczba przypadkéw anafilaksji ma podloze idiopatyczne.
W Wielkiej Brytanii w latach 19922012 czgstosé przyjec
oraz cigzkos¢ przypadkéw anafilaksji zwigzanej z lekami lub
uzadleniami przez owady byla najwigksza w grupie wieko-
wej 260 lat. W przeciwieristwie do tego, przyjecia do szpitala
z powodu anafilaksji wywolanej przez pokarmy byly najbar-
dziej powszechne wéréd mtodych oséb, z widocznym szczy-
tem czesto$ci wystgpowania ciezkich reakeji na alergeny po-
karmowe w drugiej i trzeciej dekadzie zycia'®.

Ogolne rokowanie w przypadku anafilaksji jest dobre,
ze $miertelnoscia mniejszag niz 1% na podstawie danych
dotyczacych wigkszosci badanych populacji. The Europe-
an Anaphylaxis Registry opisuje, ze tylko 2% sposréd 3333
przypadkéw anafilaksji doprowadzito do zatrzymania kraze-
nia'”. Jesli wymagane jest przyjecie pacjenta do oddziatu in-
tensywnej terapii, przezywalnos¢ do wypisu ze szpitala wy-
nosi ponad 90%. W latach 2005-2009 w Wielkiej Brytanii

wéréd przyje¢ do oddzialéw intensywnej terapii z powodu
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anafilaksji zarejestrowano 81 dzieci i 1269 dorostych. Prze-
zywalno$¢ do wypisu ze szpitala wynosita 95% dla dzieci
192% dla pacjentéw dorostych®.

Ryzyko zgonu w przebiegu anafilaksji zwicksza sie
u pacjentéw chorujacych na astme, szczegélnie jesli choroba
nie jest dobrze kontrolowana, ma cigzki przebieg lub jesli le-
czenie jest opéznione'™'°, Jezeli reakcja anafilaktyczna ma
$miertelny przebieg, zwykle do zgonu dochodzi wkrétce po
kontakcie z czynnikiem wyzwalajacym. Z serii opiséw przy-
padkéw wynika, ze $miertelne reakcje na pokarm sg przy-
czyng zatrzymania oddechu zazwyczaj po 30-35 minutach,
zadla owadéw wywoluja omdlenie w wyniku wstrzasu po
10-15 minutach, a $mier¢ spowodowana dozylnym poda-
niem lekéw nastepuje najczesciej w ciggu 5 minut. Do zgo-
nu nigdy nie doszlo po uplywie szesciu godzin od kontaktu
z czynnikiem wyzwalajagcym!*-'11,

Rozpoznanie anafilaksji
Rozpoznanie anafilaksji jest prawdopodobne, jesli u pa-

cjenta eksponowanego na czynnik wyzwalajacy (alergen),

nagle (zwykle w ciggu kilku minut) rozwija si¢ choroba

z szybko narastajacymi, zagrazajacymi zyciu objawami nie-

droznosci drég oddechowych i/lub niewydolnosci oddecho-

wej, i/lub krazenia, ktérym zwykle towarzysza zmiany skér-
ne i zmiany w obrebie blon $luzowych. Reakcja ta jest na
ogol niespodziewana.

Wedlug The European Academy of Allergology and
Clinical Immunology’s (EAACI) Taskforce on Anaphyla-
xis, anafilaksja jest wysoce prawdopodobna, jesli ktérykol-
wiek z ponizszych trzech kryteriéw jest spelniony’*!2:

1. Nagte wystgpienie objawéw (w ciggu minut lub kilku
godzin) z zaangazowaniem skéry i/lub blon sluzowych
(np. uogdlniona pokrzywka, swiad lub zaczerwienienie
skory, obrzek warg/jezyka/jezyczka) oraz co najmniej
jeden z ponizszych objawéw:

a. Niewydolno$¢ oddechowa, np. dusznos¢, skurcz
oskrzeli ze $wistem wydechowym, stridor wdecho-
wy, obnizenie szczytowego przeplywu wydechowe-
go (Peak Expiratory Flow — PEF), hipoksemia.

b. Spadek cisnienia tetniczego krwi lub wystapienie
objawéw zwigzanych z dysfunkcja narzadéw doce-
lowych, np. hipotonia (zapas¢), utrata przytomno-
$ci, nietrzymanie moczu.

2. Dwa lub wigcej z ponizszych objawéw, ktére pojawia-
ja si¢ nagle po ekspozycji na prawdopodobny alergen
(w ciggu minut lub kilku godzin):

a.  Objawy ze strony skéry/blony sluzowej, np. uogél-
niona pokrzywka, swiad z zaczerwienieniem skéry,
obrzek warg/jezyka/jezyczka.

b. Niewydolnos¢ oddechowa, np. duszno$é, skurcz
oskrzeli ze §wistem wydechowym, stridor wdecho-
wy, obnizenie szczytowego przeplywu wydechowe-
go (PEF), hipoksemia.

c. Spadek ciénienia tetniczego krwi lub wystapienie
objawéw zwigzanych z dysfunkcjg narzadéw doce-
lowych, np. hipotonia (zapa$¢), utrata przytomno-
$ci, nietrzymanie moczu.

d. Utrzymujace si¢ objawy ze strony przewodu pokar-
mowego, np. kurczowe béle brzucha, wymioty.
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3. Spadek ci$nienia tetniczego krwi po ekspozycji na zna-
ny alergen (w ciggu minut lub kliku godzin):

a. Niemowleta i dzieci: niskie cisnienie tetnicze
krwi (<70 mmHg od 1. miesigca do 1. roku zycia;
<70 mmHg + (2 x wiek) od 1. do 10. roku zycia;
<90 mmHg od 11. do 17. roku zycia) lub spadek
0 >30% wartosci ci$nienia skurczowego.

b. Dorosli: skurczowe cisnienie krwi <90 mmHg lub
spadek o >30% wartosci typowej dla danego pa-

cjenta.

Leczenie anafilaksji

Liczba dowodéw na poparcie specyficznych interwen-
cji w leczeniu anafilaksji jest ograniczona®. W celu rozpo-
znania i leczenia anafilaksji zaleca si¢ stosowanie schematu
badania ABCDE z natychmiastowa podazg adrenaliny do-
migéniowo (ryc. 4.2). W momencie zidentyfikowania obja-
wow zagrazajacych zyciu nalezy natychmiast przystapi¢ do
ich leczenia. Podstawowe 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 zespét ratownictwa
medycznego, na oddziale ratunkowym itp.). Minimalny za-
kres monitorowania obejmuje pulsoksymetrie, nieinwazyjny
pomiar ci$nienia krwi i 3-odprowadzeniowe EKG.

ULOZENIE PACJENTA

Stan pacjenta z anafilaksja moze si¢ pogorszy¢ i wigze
si¢ z ryzykiem zatrzymania krazenia, jesli pacjent zostanie
posadzony lub spionizowany'*. Wszyscy pacjenci powin-
ni zosta¢ ulozeni w wygodnej pozycji. Pacjenci z zaburze-
niami droznoéci drég oddechowych i trudnosciami w od-
dychaniu mogg preferowaé pozycje siedzaca, ktéra ulatwia
oddychanie. Plaskie utozenie z uniesieniem lub bez uniesie-
nia koriczyn dolnych jest pomocne u pacjentéw z niskim ci-
$nieniem krwi.

USUK CZYNNIK WYZWALAJACY (JESLI TO MOZLIWE)

Nalezy przerwaé podawanie leku mogacego by¢ przy-
czyng anafilaksji. Usun zadlo po uzadleniu przez pszczole/
os¢, pamietajac, ze szybkie usunigcie zadla jest wazniejsze
niz sam sposob, w jaki sie tego dokona'”. Nie opdzniaj za-
sadniczego leczenia, jesli usuniecie czynnika wyzwalajacego
jest niemozliwe.

ZATRZYMANIE KRAZENIA W NASTEPSTWIE ANAFILAKS]I

Resuscytacje krazeniowo-oddechowa (RKO) rozpocz-
nij bezzwlocznie i prowadz ja zgodnie z obowigzujacymi
wytycznymi. Moze si¢ okazaé konieczne przeduzenie cza-
su prowadzenia RKO. Ratownicy powinni si¢ upewnic, ze
zostala wezwana pomoc, gdyz wezesne wdrozenie zaawan-
sowanych zabiegéw resuscytacyjnych ma zasadnicze zna-
czenie.
NIEDROZNOSC DROG ODDECHOWYCH

Anafilaksja moze by¢ przyczyna obrzeku i niedrozno-
$ci drég oddechowych, co sprawia, ze interwencje majace na
celu zapewnienie droznosci drég oddechowych i wentylacje
(np. wentylacja workiem samorozprezalnym z masks twa-
rzows, intubacja dotchawicza, konikotomia) moga okazaé
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Reakcja anafilaktyczna?

ABCDE

Rozpoznanie — poszukuj:

= nagle rozwijajacych sie objawow

® zagrazajacych zyciu zaburzen droznosci drog oddechowych
i/lub oddychania, i/lub krazenia'

» charakterystycznych zmian skérnych

= Wezwij pomoc

® Potdz pacjenta na plecach
Z uniesionymi nogami (jesli
nie utrudnia to oddychania)

Adrenalina?

Jesli posiadasz umiejetnosci i sprzet:
m Zabezpiecz droznos¢ drég oddechowych  Monitoruj:
= Tlen w wysokim przeptywie = Pulsoksymetrie
= Bolus ptynéw iv3 = EKG
= Chlorfenamina*

= Cisnienie tetnicze
= Hydrokortyzon?®

Zagrazajace zyciu zaburzenia:

Drogi oddechowe: obrzek, chrypka, stridor

Oddychanie: szybki oddech, $wisty, wyczerpanie, sinica, SpO, <92%, splatanie

Krazenie: blados¢ powtok, wilgotna skéra, niskie cisnienie, uczucie ostabienia, senno$¢/spiaczka

2 Adrenalina (im, jezeli nie masz doswiadczenia w podazy iv) 3 Bolus ptynéw iv
dawka im adrenaliny 1: 1000 (powtérz po 5 min, jesli brak poprawy) (krystaloidy):
= Dorosli 500 pg im (0,5 ml) Dorosli 500-1000 ml
= Dzieci >12 lat 500 pg im (0,5 ml) Dzieci 20 ml/kg
= Dzieci 6-12 lat 300 pg im (0,3 ml)

Przerwij podaz iv koloidu,
jesli moze by¢ przyczyna
Adrenalina iv moze by¢ podawana tylko przez doswiadczonych anafilaksji

specjalistow

Miareczkuj: dorosli 50 pg; dzieci 1 pg/kg

= Dzieci <6 lat 150 pg im (0,15 ml)

4 Chlorfenamina > Hydrokortyzon
(im lub powoli iv) (im lub powoli iv)
Dorosli i dzieci >12 lat 10 mg 200 mg
Dzieci 6-12 lat 5mg 100 mg
Dzieci 6 miesiecy - 6 lat 2,5mg 50 mg
Dzieci <6 miesiecy zycia 250 pg/kg 25mg

Ryc. 4.2. Algorytm postepowania w anafilaksji'®'. Wykorzystano za zgoda Elsevier Ireland Ltd.
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si¢ trudne. Rozwaz wezesng intubacje dotchawiczg, zanim
dojdzie do obrzgku drég oddechowych, co moze utrudni¢
procedure. Wezesnie wezwij pomoc specjalisty.

ADRENALINA (LEK PIERWSZEGO RZUTU)

Adrenalina jest najwazniejszym lekiem uzywanym w le-
czeniu anafilaksji'®"’. Chociaz nie ma randomizowanych
badari z grupa kontrolng"®, zastosowanie adrenaliny jest lo-
gicznym sposobem postepowania. Ponadto istnieja spéjne,
choé niepotwierdzone dowody popierajace zastosowanie ad-
renaliny w celu opanowania skurczu oskrzeli i zapasci krg-
zeniowej. Jako agonista receptoréw o adrenalina odwraca
rozszerzenie obwodowego lozyska naczyniowego i zmniej-
sza obrzgk. Dzigki dziataniu agonistycznemu na recepto-
ry B rozszerza oskrzela, zwigksza site skurczu mig$nia serco-
wego oraz hamuje uwalnianie histaminy i leukotrienéw. Po-
przez aktywacje receptoréw B2-adrenergicznych obecnych
na powierzchni mastocytéw hamuje ich aktywacje, dlatego
wezesne podanie adrenaliny tagodzi stopied nasilenia reak-
qji alergicznych z udzialem IgE. Adrenalina jest najbardziej
skuteczna, jesli zostanie podana wczesnie po pojawieniu sie
objawéw reakeji anafilaktycznej'’, a jej niekorzystne dziata-
nie obserwuje si¢ niezmiernie rzadko, o ile zostanie podana
w odpowiedniej dawce domiesniowe;.

Podaj adrenaling wszystkim pacjentom z objawami za-
grozenia zycia. Jesli objawy zagrozenia zycia nie wystepuja,
ale obecne sg inne cechy uktadowej reakeji alergicznej, pa-
cjent wymaga wnikliwej obserwacji i leczenia objawowego

z wykorzystaniem schematu ABCDE.

Domiesniowa podaz adrenaliny

Dla wigkszosci os6b, ktére podajg adrenaling w leczeniu
anafilaksji najlepsza jest droga domigéniowa (im). Nalezy jak
najwcze$niej rozpoczaé monitorowanie pacjenta (tetno, ci-
énienie krwi, EKG, pulsoksymetria), co umozliwi sprawdze-
nie odpowiedzi na podany lek. Korzysci z domig$niowego
podania adrenaliny sg nastgpujace:
®  Wigkszy margines bezpieczenistwa.
®  Nie wymaga dostepu dozylnego.

B Droga domies$niowa jest fatwiejsza do nauki.
B Pagjenci, ktérzy sg swiadomi swoich alergii, moga sami
podac sobie adrenaling domiesniowo.

Najlepszym miejscem do wstrzykniecia domig$niowe-
go jest jedna trzecia srodkowa przednio-bocznej powierzch-
ni uda. Igta do iniekcji powinna by¢ wystarczajaco dluga, aby
zapewni¢ wstrzykniecie adrenaliny w migsiei’®. Nie zale-
ca sie drogi podskornej ani wziewnej podawania adrenaliny
w leczeniu anafilaksji, poniewaz s3 mniej efektywne od dro-
gi domiesniowej? 1%,

Domiesniowe dawkowanie adrenaliny

Dowody okreslajace zalecane dawkowanie adrenaliny
sg ograniczone. EAACI proponuje podawanie adrenaliny
(1 mg/ml) domiesniowo w dawce 0,01 ml/kg masy ciata do
maksymalnej dawki catkowitej wynoszacej 0,5 mg®.

Ponizsze dawkowanie zostalo uznane za bezpieczne, ta-
twe do przygotowania i podazy w sytuacjach naglych (od-
powiednik objetosci roztworu 1 : 1000 przedstawiono w na-
wiasach):

www.erc.edu
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>12latidorosli: 500 pg im (0,5 ml)
6-12 lat: 300 pg im (0,3 ml)
6 miesigcy — 6 lat: 150 pg im (0,15 ml)
<6 miesiecy: 150 pg im (0,15 ml)

Jesli w ciagu 5 minut stan pacjenta si¢ nie poprawia,
domig$niowa dawke adrenaliny nalezy powtérzy¢. Kolejne
dawki mogg by¢ podawane w 5-minutowych odstepach cza-
su, zaleznie od reakgji pacjenta na leczenie.

Dozylna podaz adrenaliny (do stosowania tylko przez spe-
cjalistéw)

Podaz dozylna adrenaliny jest obarczona znacznie wigk-
szym ryzykiem wywolania szkodliwych dzialai ubocznych,
jesli zastosowano nieprawidlowa dawke lub blednie rozpo-
znano anafilaksje'*. Droga dozylna powinna by¢ wykorzy-
stywana jedynie przez osoby majace doswiadczenie kliniczne
w stosowaniu i miareczkowaniu lekéw wazopresyjnych (np.
anestezjolog6w, lekarzy medycyny ratunkowej oraz lekarzy
intensywnej terapii). Dozylna podaz adrenaliny pacjentom
z zachowanym spontanicznym krazeniem moze wywolaé
zagrazajace zyciu nadci$nienie tetnicze, czgstoskurcz, zabu-
rzenia rytmu i niedokrwienie miegs$nia sercowego. Jesli nie
ma dostepu dozylnego lub nie ma mozliwosci jego natych-
miastowego uzyskania, nalezy poda¢ adrenaling domig$nio-
wo. Pacjenci, ktérym podano adrenaling dozylnie, muszg by¢
monitorowani — niezbedne minimum to ciagly zapis EKG
i pulsoksymetria oraz czgsto powtarzany nieinwazyjny po-
miar ci$nienia tetniczego krwi. Pacjenci, ktérzy wymagaja
powtarzania dawek adrenaliny domig$niowo mogg odnies¢
korzys¢ z podazy dozylnej. Istotne jest, aby ci pacjenci jak
najszybciej uzyskali pomoc specjalisty.

Dozylne dawkowanie adrenaliny (do stosowania tylko przez

specjalistow)

® U dorostych nalezy miareczkowaé adrenaling drogg iv
w powtarzanych bolusach po 50 pg do uzyskania poza-
danego efektu. Jesli konieczne jest powtarzanie dawek,
nalezy rozpoczaé wlew dozylny adrenaliny'?>1%.

B [ dzieci z anafilaksja droga domig$niowa jest prefero-
wana. Droge dozylng zaleca si¢ jedynie w warunkach
specjalistycznego oddziatu pediatrycznego i przez osoby
doswiadczone w jej stosowaniu (np. anestezjolodzy pe-
diatryczni, pediatryczni lekarze ratunkowi czy specjali-
éci intensywnej terapii pediatrycznej), gdy pacjent jest
monitorowany, a dostgp dozylny zostal juz zapewniony.
Nie ma danych, na podstawie ktérych mozna by usta-
li¢ by rekomendowang dawke — adrenaling miareczkuje
si¢ do uzyskania efektu terapeutycznego. Dziecko moze
zareagowa¢ na dawke tak mata jak 1 pg/kg. Wymaga to
bardzo dokladnego rozciericzenia i kontroli majgcej na
celu unikniecie btedéw w dawkowaniu.

Dawki adrenaliny dozylne/doszpikowe (wytacznie w zatrzy-
maniu krgzenia)

Zatrzymanie krazenia o podejrzewanej etiologii anafi-
laksji nalezy leczy¢ standardowymi w zatrzymaniu krazenia
dawkami adrenaliny iv/io. Jesli jednak nie jest to wykonal-
ne, nalezy rozwazy¢ podaz adrenaliny domig$niowo, jesli za-
trzymanie krazenia jest nieuchronne lub wiasnie nastapito.
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TLEN (PODAJ TAK WCZESNIE, JAK TO MOZLIWE)

Wistepnie nalezy poda¢ pacjentowi mozliwie najwicksze
stezenie tlenu, uzywajac maski z rezerwuarem'?’. Zapewnij
wysoki przeplyw tlenu (zwykle wigkszy niz 10 I/min), aby
unikng¢ zapadania si¢ rezerwuaru w czasie wdechu pacjen-
ta. Jesli pacjent zostal zaintubowany, nalezy prowadzi¢ wen-
tylacje duzymi st¢zeniami tlenu, uzywajac worka samoroz-
prezalnego.

PryNY (PODAJ TAK WCZESNIE, JAK TO MOZLIWE)

W anafilaksji duze objetosci plynéw moga opusci¢ na-
czynia krwiono$ne. Dodatkowo towarzyszy¢ temu bedzie
rozszerzenie lozyska naczyniowego. Po uzyskaniu dostepu
dozylnego nalezy niezwlocznie rozpoczaé przetaczanie ply-
néw w szybkim bolusie iv (20 ml/kg w przypadku dziecka lub
500-1000 ml w przypadku osoby dorostej) i monitorowaé od-
powiedz, a jesli to konieczne, podawaé kolejne bolusy. Nie ma
dowodé6w, czy w tej sytuacji bardziej skuteczne sa koloidy, czy
krystaloidy. Nalezy zastanowic si¢, czy dozylna podaz kolo-
id6éw nie byta przyczyna anafilaksji, a jesli jej objawy pojawily
sie w trakcie infuzji, to nalezy zatrzymac¢ ich wlew. Moze sie
okaza¢ konieczne podanie duzych objetosci plynéw.

Jesli uzyskanie dostepu dozylnego przedtuza sig lub jest
niemozliwe, plyny i leki mozna podawacé drogg doszpikows.
Nie nalezy jednak opézniaé podania adrenaliny domig$nio-

wo, prébujac uzyskac¢ dostep doszpikowy.

LEKI PRZECIWHISTAMINOWE
(PODAJ PO WSTEPNEJ RESUSCYTAC]I)

Leki przeciwhistaminowe sa lekami drugiego rzutu
w leczeniu anafilaksji. Ich skutecznosé nie jest w pelni udo-
kumentowana, ale istniejg logiczne przestanki do ich uzy-
cia'®®, Leki przeciwhistaminowe (antagonisci receptora H,)
pomagaja przeciwdziata¢ wywolanym dziataniem histaminy
rozkurczowi naczyn, skurczowi oskrzeli, a szczegdlnie obja-
wom skérnym. Istnieje niewiele dowodéw popierajacych ru-
tynowe zastosowanie antagonistow receptora H2 (np. ranity-

dyny, cymetydyny) we wstepnym leczeniu anafilaksji.

GLIKOKORTYKOSTEROIDY
(PODAJ PO WSTEPNEJ RESUSCYTAC]I)

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.
PozosTALE LEKI

Leki rozszerzajace oskrzela

Objawy i oznaki cigzkiej anafilaksji i zagrazajacego zy-
ciu napadu astmy moga by¢ takie same. Nalezy rozwazy¢
dalszg terapie lekami rozszerzajacymi oskrzela, takimi jak:
salbutamol (w nebulizacji lub iv), ipratropium (w nebuliza-
¢ji), aminofilina (iv) lub magnez (iv) (zob. ,Astma”). Magnez
podawany dozylnie powoduje rozszerzenie naczyri krwiono-
$nych i moze nasili¢ spadek ci$nienia.
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Leki sercowo-naczyniowe

W leczeniu anafilaksji adrenalina pozostaje lekiem wa-
zopresyjnym pierwszego rzutu. Istniejg badania na zwierze-
tach i opisy przypadkéw klinicznych dotyczace zastosowa-
nia innych lekéw wazopresyjnych i dzialajacych inotropowo
dodatnio (noradrenalina, wazopresyna, terlipresyna, meta-
raminol, metoksamina i glukagon), w sytuacji gdy wstep-
na resuscytacja z uzyciem adrenaliny i podaza ptynéw oka-
zala si¢ nieskuteczna % Tych lekéw nalezy uzywaé tylko
w przygotowanych do tego oddziatach i w obecnosci oséb
doswiadczonych w ich stosowaniu (np. oddziat intensyw-
nej terapii). Glukagon moze okazaé si¢ skuteczny w leczeniu
anafilaksji u pacjentéw przyjmujacych B-blokery'?. Niekt-
re opisy przypadkow zatrzymania krazenia sugeruja, ze po-
mocne moze okaza¢ si¢ zastosowanie krazenia pozaustrojo-
wego!*!¥ Jub urzadzen do mechanicznego uciskania klatki
piersiowej'.

Badania

Nalezy wykona¢ badania odpowiednie dla stanéw na-
glych, jak np.: 12-odprowadzeniowe EKG, RTG klatki pier-
siowej, poziom mocznika i elektrolitéw, badanie gazome-
tryczne krwi tetniczej itp.

TrYPTAZA MASTOCYTARNA
Swoistym testem pomagajacym potwierdzi¢ rozpozna-
nie anafilaksji jest pomiar uwalnianej przez mastocyty tryp-
tazy. Tryptaza jest gléwnym biatkowym sktadnikiem ziar-
nistosci wydzielniczych mastocytéw. Uwolnienie ziarnisto-
$ci przez mastocyty w anafilaksji prowadzi do znaczacego
zwickszenia stezenia tryptazy we krwi. Wzrost stezenia
tryptazy we krwi moze nie by¢ znaczacy do uplywu oko-
to 30 minut lub wigcej od wystapienia objawow, a wartosci
szczytowe mogg pojawic sie po 1-2 godzinach od wystapie-
nia objawéw'¥. Poniewaz czas péttrwania tryptazy jest krét-
ki (okoto 2 godzin) i jej stezenie moze powréci¢ do nor-
my po 6-8 godzinach, bardzo wazny jest czas pobrania pré-
bek krwi. Za poczatek anafilaksji uwaza si¢ czas wystapienia
pierwszych objawéw.
a) Minimum: jedna prébka pobrana 1-2 godziny od wy-
stapienia pierwszych objawéw.
b) Idealnie: trzy prébki pobrane o okreslonym czasie:
®  Wstepna prébka pobrana mozliwie najwczesniej
po rozpoczeciu resuscytacji — nie nalezy opézniaé
resuscytacji celem pobrania prébki.
®  Druga prébka pobrana 1-2 godziny od pojawienia
si¢ objawéw.
®  Trzecia probka pobrana po 24 godzinach lub
w okresie rekonwalescencji (np. w czasie kontroli
w poradni alergologicznej). Daje to mozliwos¢
ustalenia stezeri wyjSciowych tryptazy, czasami
podwyzszonych u niektérych osob.
Serie prébek dajg wiekszg swoistos$é 1 czutos¢ w po-
twierdzaniu anafilaksji niz pojedyncze pomiary'*.

Wypis i okresowa kontrola pacjenta
Pacjenci, u ktérych zaistnialo podejrzenie anafilaksji
(np. zaburzenia droznosci drég oddechowych, oddychania

czy krazenia), powinni zosta¢ objeci leczeniem, a nastepnie
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obserwacja w warunkach klinicznych umozliwiajacych le-
czenie zagrazajacych zyciu stanéw zwigzanych z ABC. Pa-
cjenci, ktérzy dobrze zareagowali na wstepne leczenie, po-
winni zosta¢ ostrzezeni o mozliwosci wezesnego nawrotu
objawéw 1 w niektérych przypadkach pozostaé w szpita-
lu w celu obserwagji. Nie jest znana doktadna czgstosé wy-
stepowania tej reakcji dwufazowej. Mimo ze dane z badan
okreslajg te czgstosé nawrotéw na 1-20%, nie wiadomo, czy
u pacjentéw objetych tymi badaniami faktycznie wystapita
anafilaksja i czy leczenie wstgpne bylo wiasciwe'®. Nie ma
wiarygodnej metody, ktéra pozwalataby przewidzie¢, u kogo
wystapi reakcja dwufazowa. Dlatego tak istotne jest, aby de-
cyzje o wypisie kazdego pacjenta podejmowat doswiadczo-
ny lekarz.

Przed wypisem ze szpitala pacjent musi zostaé:

B Zbadany przez doswiadczonego lekarza i objety planem
leczenia opartym o indywidualng oceng ryzyka.

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

B Qceniony pod katem zaopatrzenia w adrenaline do sa-
modzielnych iniekeji domig$niowych lub zaopatrzo-
ny w nowy zestaw leku**? oraz odpowiednio prze-
szkolony.

B Objety planem dalszych kontroli, wiaczajac w to wizyte
u lekarza rodzinnego.

Pacjenci musza zna¢ (o ile to mozliwe) alergen, ktéry
wywotlal u nich anafilaksje, i nauczy¢ si¢ go unikaé. Pacjenci
powinni by¢ w stanie rozpoznaé wezesne objawy anafilaksji,
aby szybko wezwa¢ pomoc i przygotowac si¢ do uzycia po-
siadanych lekéw. Chociaz nie ma randomizowanych badan
klinicznych, istnieja dowody, ze indywidualnie dostosowa-
ne plany samodzielnego dziatania powinny zmniejszy¢ ry-
zyko nawrotéw'>>.

Zatrzymanie krazenia spowodowane urazem

Wprowadzenie

Zatrzymanie krazenia spowodowane urazem zwigzane
jest z bardzo wysokg $miertelnoscig, ale wsréd tych pacjen-
tow, u ktérych udalo si¢ osiagnaé ROSC, wynik neurologicz-
ny jest znacznie lepszy niz w przypadku zatrzyman krgzenia
z innych przyczyn™*'>°. Czas reakcji w zatrzymaniu krgzenia
spowodowanym urazem ma podstawowe znaczenie, a powo-
dzenie zalezy od dobrze zorganizowanego tancucha przezy-
cia, wlaczajac w to zaawansowang opieke przedszpitalng, jak
i specjalistyczne leczenie w osrodkach urazowych. Natych-
miastowe podjecie resuscytacji w zatrzymaniu krazenia spo-
wodowanym urazem wiaze si¢ z jednoczasowym leczeniem
przyczyn odwracalnych i ma nadrze¢dne znaczenie w stosun-
ku do ucisnig¢ klatki piersiowe;.

Rozpoznanie zatrzymania krgzenia spowodowanego urazem

Rozpoznanie zatrzymania krazenia spowodowanego
urazem stawia si¢ na podstawie obserwacji klinicznej — pa-
cjent nie ma tetna na tetnicach centralnych i nie oddycha lub
ma oddech agonalny.

Stan zwigzany z urazem doprowadzajacym do zatrzy-
mania krazenia charakteryzuje niestabilno$¢ hemodyna-
miczna, hipotensja, brak tetna na tetnicach obwodowych
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w obszarach ciala objetych urazem oraz obnizony stan $wia-
domosci bez oczywistej przyczyny neurologicznej. Stan ten,
pozostawiony bez leczenia grozi wystapieniem zatrzyma-
nia krazenia. Szybkie celowane badanie ultrasonograficzne
moze poméc w natychmiastowym rozpoznaniu i leczeniu,
ale nie powinno opézniaé interwencji resuscytacyjnych™®.

Wazne jest, aby zatrzymanie krazenia o innej etiologii,
ktére powinno by¢ leczone zgodnie z uniwersalnym algo-
rytmenm, nie zostalo mylnie zinterpretowane jako zatrzyma-
nie kragzenia spowodowane urazem. Zatrzymanie krazenia
i inne przyczyny naglej utraty przytomnosci (np. hipoglike-
mia, udar, padaczka) mogg wtérnie doprowadzi¢ do obrazen
ciata. W niektérych badaniach obserwacyjnych wykazano,
ze okolo 2,5% pozaszpitalnych naglych zatrzyman kraze-
nia o etiologii nieurazowej ma miejsce w samochodach®7”%.
W takich przypadkach czesciej wystepuja rytmy do defibry-
lacji (VF/pVT)”. Pierwotna przyczyna zatrzymania kraze-
nia moze by¢ rozpoznana na podstawie informacji o prze-
szloéci chorobowej pacjenta, zdarzeri poprzedzajacych wy-
padek (jesli mozliwe do uzyskania) oraz doktadnego badania
poresuscytacyjnego, do ktérego nalezy zaliczy¢ 12-odprowa-

dzeniowe EKG.

Czynniki rokownicze i decyzja o niepodejmowaniu resuscytacji

Nie ma wiarygodnych czynnikéw rokowniczych prze-
zywalnosci po zatrzymaniu krgzenia spowodowanym ura-
zem. Do czynnikéw zwigzanych z przezywalnoscig zalicza
si¢ reaktywno$¢ Zrenic, zorganizowany rytm w zapisie EKG
oraz zachowang czynno$¢ oddechowg™'®. Krotki czas
trwania RKO oraz krétki czas dotarcia do szpitala rowniez
zwigzane s3 z dobrym wynikiem leczenia'®".

Obszerny przeglad systematyczny wykazal calkowity
przezywalno$¢ w urazach tepych i penetrujacych na pozio-
mie odpowiednio 3,3% i 3,7%, a dobry wynik neurologiczny
w 1,6% wszystkich przypadkéw'*. Wynik leczenia zalezy od
wieku pacjenta — u dzieci rokowanie jest lepsze niz u doro-
stych’134. Obserwuje si¢ istotne rozbieznoéci w raportowa-
nej $miertelnosci (zakres od 0 do 27%), ktére odzwierciedla-
ja heterogenno$¢ opisywanych grup pacjentéw urazowych
oraz réznice w systemach organizacji leczenia. PEA, ktéra
w urazowym zatrzymaniu krazenia moze poczgtkowo by¢
stanem niskiego rzutu serca, oraz asystolia sg najczesciej wy-
stepujacymi rytmami zatrzymania krazenia w urazach. Mi-
gotanie komor zdarza si¢ rzadko, ale wigze si¢ z najlepszym
rokowaniem®”!%5,

W jednym badaniu wykazano dobry wynik neurolo-
giczny leczenia zatrzyman krazenia spowodowanych ura-
zem u 36,4% pacjentéw z migotaniem komor, a tylko w 7%
w PEA 1 2,7% w asystolii". Inne badania natomiast wyka-
zaly 100% $miertelno$¢ w urazowym NZK w rytmach nie
do defibrylacji®®*1¢*1%, ‘The American College of Surgeons
and the National Association of EM'S Physicians zaleca nie-
podejmowanie resuscytacji w sytuacjach, w ktérych zgon jest
nieunikniony lub pewny, oraz u pacjentéw urazowych, kté-
rzy nie oddychaja, nie majg t¢tna ani zorganizowanej czyn-
nosci elektrycznej w zapisie EKG'. Niemniej istnieja do-
niesienia o przezyciach bez ubytkéw neurologicznych wsréd
pacjentéw w opisywanym wyzej stanie™. W zwigzku z po-
wyzszym zalecamy nastepujgce postgpowanie:
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lub proksymalne zaklemowanie aorty

6. Protokot masywnej transfuzji i ptyny

Rozwaz

zakonczenie RKO NIE

krazenia?

TAK

Przedszpitalnie:

Powrét spontanicznego

Sprzet?

Srodowisko?

Rozwaz natychmiastowa
torakotomie ratunkowa

® Prowadz wytacznie interwencje ratujace

zycie

= Natychmiastowy transport do odpowiedniego

szpitala

Wewnatrzszpitalnie:

® Resuscytacja damage control

B Ostateczna kontrola krwawienia

Ryc. 4.3. Algorytm postepowania w zatrzymaniu krazenia spowodowanym urazem

Nalezy rozwazy¢ niepodejmowanie resuscytacji w za-
trzymaniu krazenia spowodowanym urazem, jesli spelniony
jest ktorykolwiek z ponizszych kryteriéw:

B brak oznak zycia w ciggu ostatnich 15 minut,

B masywny uraz niedajacy szans na przezycie (np. dekapi-
tacja, penetrujacy uraz serca, utrata tkanki mézgowej).
Zaleca si¢ przerwanie resuscytacji w sytuacji, w ktorej:

B nie uzyskano ROSC mimo leczenia przyczyn odwra-
calnych,

B nie wykazano aktywnosci serca w badaniu ultrasonogra-
ficznym.

Systemy opieki nad pacjentami urazowymi w calej Euro-
pie znacznie si¢ miedzy sobg réznig, dlatego zalecamy ustano-
wienie lokalnych wytycznych postepowania w zatrzymaniach
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krazenia spowodowanych urazem oraz dostosowanie sposo-
bu leczenia pacjenta do infrastruktury i posiadanych zasobéw.

Leczenie

Podstawa wytycznych postepowania jest nacisk na szyb-
kie leczenie wszystkich potencjalnie odwracalnych patolo-
gii. Zasady te zostaly uwzglednione w kilku algorytmach
postepowania’”1¢51¢6:167 Celem wszystkich algorytméw jest
szybkie leczenie odwracalnych przyczyn zatrzymania krg-
zenia spowodowanego urazem w fazie opieki przed- i we-
wnatrzszpitalnej. Ryc. 4.3 przedstawia algorytm postepo-
wania w zatrzymaniu krazenia i stanach okolo zatrzymania
krazenia w urazach, ktéry powstal w oparciu o uniwersalny

algorytm ALS™®,

www.prc.krakow.pl



A. Truhlaf, C.D. Deakin, . Soar, G.E.A. Khalifa, A. Alfonzo, Joost ].L.M. Bierens,
G. Brattebg, H. Brugger, J. Dunning, S. Hunyadi-Anticevi¢, R W. Koster, D.]. Lockey, C. Lott,

206

P. Paal, G.D. Perkins, C. Sandroni, K-Ch. Thies, D.A. Zideman, Jerry P. Nolan

SKUTECZNOSC UCISNIEC KLATKI PIERSIOWE]

Ucisniecia klatki piersiowej nadal stanowig standard po-
stepowania u pacjentéw z zatrzymaniem krgzenia, nieza-
leznie od jego etiologii. W zatrzymaniu krazenia spowodo-
wanym hipowolemia, tamponada worka osierdziowego lub
odma prezng malo prawdopodobne jest, aby ucisniecia klatki
piersiowej byly réwnie skuteczne jak w zatrzymaniu krazenia
przebiegajacym z normowolemig'**'"%. Z tego wzgledu uci-
$niecia klatki piersiowej stajg si¢ drugorz¢dne w stosunku do
natychmiastowego leczenia odwracalnych przyczyn, np. tora-
kotomii, kontroli krwawienia itd. W warunkach pozaszpital-
nych na miejscu zdarzenia nalezy przeprowadzac tylko ratu-
jace zycie interwencje, a nastepnie jak najszybciej przetrans-
portowaé pacjenta do najblizszego i odpowiedniego szpitala.

HirowoLEMIA
Niekontrolowany krwotok jest przyczyng 48% zatrzy-

man krgzenia spowodowanych urazem?. Leczenie cigzkie-

go wstrzasu hipowolemicznego sklada si¢ z kilku elementéw.

Gléwnym celem jest osiggniecie ,hemostazy bez opéznie-

nia”, zazwyczaj dzieki interwencji chirurgicznej lub radiolo-

gicznej. Tymczasowa kontrola krwotoku moze uratowac zy-
cie pacjenta.

® Do leczenia krwotoku zewngtrznego nalezy uzy¢ bez-
posredniego ucisku (jesli to mozliwe) z opatrunkiem lub
bez i, jesli to konieczne, uzy¢ mankietu zaciskajacego, i/
lub powierzchniowego srodka hemostatycznego!”.

B Postepowanie w przypadku krwotoku niemozliwego do
zahamowania uciskiem jest trudne. Do czasu chirur-
gicznej kontroli krwawienia nalezy stosowaé przyrzady
do stabilizacji miednicy (pefvic splint), produkty krwio-
pochodne, dozylng podaz plynéw oraz kwas traneksa-
mowy.

W ciagu ostatnich dziesigciu lat zasada ,damage control
resuscitation” zostala zaadoptowana w resuscytacji pacjentéw
urazowych w niekontrolowanym krwotoku. Damage con-
trol resuscitation Yaczy permisywng hipowolemie i hemosta-
z¢ z chirurgiczng kontrolg uszkodzer. Na podstawie ogra-
niczonych dowodéw'™ oraz ogdlnego konsensusu przyjeto
konserwatywne podejscie do dozylnej plynoterapii, polega-
jace na permisywnej hipotensji do czasu uzyskania chirur-
gicznej hemostazy. Hipotensja permisywna polega na dozyl-
nej podazy plynéw w objetosci wystarczajacej do zachowa-
nia tetna na t¢tnicy promieniowej”>!%.

Resuscytacja hemostatyczna polega na pierwotnej re-
suscytacji ptynowej z bardzo wezesnym zastosowaniem pro-
duktéw krwiopochodnych i ma na celu zapobiezenie wy-
krwawieniu w przebiegu koagulopatii spowodowanej ura-
zem'”’. Zalecany stosunek koncentratu krwinek czerwonych
do $wiezo mrozonego osocza i ptytek krwi wynosi 1:1:17%.
Niektore systemy wprowadzily produkty krwiopochodne
takze w przedszpitalnej fazie leczenia'”*'%.

Réwnoczasowa chirurgiczna kontrola uszkodzen i re-
suscytacja hemostatyczna z zastosowaniem protokoléw ma-
sywnych przetoczen'” stanowig gléwna zasade resuscytacji
damage control u pacjentéw z obrazeniami ciala i krwoto-
kiem (ryc. 4.4)17".

Mimo ograniczonej iloéci danych odnoszacych sie¢ do
zastosowania hipotensji permisywnej podczas resuscyta-
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cji, zwlaszcza w urazach tepych, zostata ona zaakceptowa-
na zaréwno przez systemy sluzb cywilnych, jak i militar-
nych® poprzez wprowadzenie protokolu postgpowania,
celem ktérego jest utrzymanie skurczowego cisnienia krwi
80-90 mmHg. Zaleca si¢ zachowanie ostroznosci u pacjen-
téw z urazami moézgu, gdzie podwyzszone cisnienie §réd-
czaszkowe moze wymaga¢ zapewnienia wyzszego ci$nienia
perfuzji mézgu. Czas trwania hipotensji permisywnej nie
powinien przekracza¢ 60 minut, gdyz po tym czasie ryzyko
nieodwracalnych uszkodzen narzadéw wewnetrznych prze-
wyzsza zamierzone korzysci hipotensji'”.

Kwas traneksamowy (dawka wysycajaca: 1 g w ciagu
10 minut, potem wlew podtrzymujacy: 1 g w ciagu 8 godzin)
zwigksza przezywalnos¢ w przypadku krwotoku spowodo-
wanego urazem'®. Jest najbardziej skuteczny, jesli zostanie
podany w ciagu godziny, a przynajmniej w ciagu trzech go-
dzin od urazu'. Jesli to mozliwe, nalezy go podaé jeszcze
w fazie opieki przedszpitalnej.

HiroksEmia

Hipoksemia spowodowana niedrozno$cig drég odde-
chowych oraz asfiksja jest przyczyng zatrzymania krazenia
w wyniku urazu w 13% przypadkéw”. Skuteczne zabezpie-
czenie droznosci drég oddechowych i wentylacja mogg od-
wréci¢ hipoksyczne zatrzymanie krazenia i s3 interwencja-
mi koniecznymi dla zapewnienia i utrzymania oksygenacji
u pacjentéw urazowych z cigzko uszkodzonymi drogami od-
dechowymi. Intubacja dotchawicza u pacjentéw urazowych
jest procedurg trudng do przeprowadzenia i cechuje si¢ wy-
soka czestoscig niepowodzen, jesli wykonywana jest przez
mniej doswiadczony personel™%. Jesli nie jest mozliwe na-
tychmiastowe zabezpieczenie droznosci drég oddechowych
pacjenta poprzez intubacje dotchawicza, nalezy zastosowaé
podstawowe manewry udrazniajace drogi oddechowe oraz
przyrzady nadglosniowe drugiej generacji, aby utrzymac od-
powiednig oksygenacje.

Wentylacja z uzyciem dodatnich cisnien poglebia hi-
potensje poprzez ograniczenie powrotu krwi zylnej do ser-
ca, szczegdlnie u pacjentéw z hipowolemia'. Male objeto-
$ci oddechowe oraz mata czestos¢ oddechéw moga pomdée
w optymalizacji obcigzenia wstepnego serca. Nalezy moni-
torowa¢ wentylacje z uzyciem ciaglego zapisu fali kapnogra-
fii oraz dostosowal jej parametry tak, aby uzyska¢ normo-
kapnig!”.

ODMA PREZNA

Trzynascie procent wszystkich przypadkéw zatrzy-
mania krgzenia spowodowanych urazem jest nastgpstwem
odmy preznej””. W celu dekompresiji klatki piersiowej w za-

Resuscytacja damage control

Chirurgiczna
kontrola
krwawienia

Leczenie
hipotens;ji

Resuscytacja
hemostatyczna

Ryc. 4.4. Zasady resuscytacji damage control w urazie
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trzymaniu krazenia spowodowanym urazem nalezy prze-
prowadzi¢ obustronng torakostomie w 4. przestrzeni mie-
dzyzebrowej, a w razie koniecznosci zabieg poszerzy¢ do
torakotomii przednio-bocznej. W' przypadku wentylacji
dodatnimi ci$nieniami torakostomia moze sie okaza¢ bar-
dziej skuteczna niz torakopunkeja, a takze szybsza do wy-
konania niz wprowadzenie drenu do klatki piersiowej (zob.
dalej —,Odma prezna”)'86:17,

TAMPONADA WORKA OSIERDZIOWEGO I RATUNKOWA

TORAKOTOMIA
Tamponada worka osierdziowego jest przyczyna oko-

to 10% zatrzyman krazenia spowodowanych urazem”.

W przypadku wspdlistnienia zatrzymania krazenia i urazu

penetrujacego klatki piersiowej lub nadbrzusza natychmia-

stowa torakotomia ratunkowa (z cigcia przednio-boczne-
g0'%%) moze uratowal zycie pacjenta'®. Szansa na przezycie
jest okolo cztery razy wicksza w ranach ktutych serca anize-

li postrzatowych'®.

Torakotomie ratunkows przeprowadza si¢ takze w in-
nych urazach zagrazajacych zyciu; dowody zostaly zebrane
w 2012 roku i na ich podstawie powstaly wytyczne, ktére
wskazuja, Ze po przybyciu do szpitala decyzja o wykonaniu to-
rakotomii ratunkowej powinna zosta¢ podjeta na podstawie
ponizszych kryteriéw:

B uraz tepy z RKO przedszpitalng trwajaca mniej niz 10
minut,

B penetrujgcy uraz tutowia z RKO trwajaca mniej niz 15
minut.

Wytyczne powyzsze szacuja przezywalno$é dla ratun-
kowej torakotomii na poziomie okolo 15% dla wszystkich
pacjentéw z ranami penetrujacymi i 35% dla pacjentéw z ra-
nami penetrujacymi serca. Z drugiej strony przezywalnosé
po urazach tepych jest bardzo niska i wynosi 0-29%'112,

Sukces w ratunkowej torakotomii zalezy od czasu. Je-
den z o$rodkéw w Wielkiej Brytanii zaleca nawet, aby
w przypadku niemoznosci przeprowadzenia interwencji
chirurgicznej w ciggu 10 minut od zaniku tetna u pacjen-
ta z urazem penetrujgcym klatki piersiowej rozwazy¢ przepro-
wadzenie torakotomii ratunkowej na miejscu zdarzenia®.
W oparciu o ten protokét sposréd 71 pacjentéw, u ktérych
wykonano torakotomi¢ na miejscu zdarzenia, 13 oséb prze-
zylo,w tym 11 z dobrym wynikiem neurologicznym.

Warunki powodzenia ratunkowej torakotomii zebrano
w formie ,reguly czterech E” (4E):

B Expertise (wiedza eksperta): osoba kierujaca zespolem
przeprowadzajacym ratunkows torakotomie musi by¢
odpowiednio przeszkolona i kompetentna. Zarzadzanie
zespolem musi si¢ odbywa¢ wedltug scisle okreslonych
regul.

B Equipment (sprzet): konieczne jest wyposazenie w sprzet
odpowiedni do przeprowadzenia ratunkowej torakoto-
mii oraz do postgpowania chirurgicznego po otwarciu
klatki piersiowe;.

B FEnvironment (Srodowisko): najlepiej jest, gdy ratun-
kows torakotomi¢ przeprowadza si¢ w warunkach sali
operacyjnej. Nie powinno si¢ jej przeprowadzaé w wa-
runkach niedostatecznego dostepu do pacjenta lub gdy
dostep do szpitala docelowego jest trudny.
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B Elapsed time (czas): czas od zaniku oznak zycia do pod-
jecia ratunkowej torakotomii nie powinien przekraczaé

10 minut.

Jesli ktérekolwiek z powyzszych kryteriéw nie moze by¢
spelnione, ratunkowa torakotomia jest daremna i naraza ze-
sp6t na niepotrzebne ryzyko'>.

Aspiracja iglowa osierdzia pod kontrolg ultrasonogra-
fii lub bez niej nie jest pewna metodg leczenia tamponady
worka osierdziowego, poniewaz osierdzie na ogét wypelnio-
ne jest skrzepami krwi'**!%. Niemniej, jesli nie mozna prze-
prowadzi¢ torakotomii w celu leczenia zatrzymania krazenia
spowodowanego urazem zwigzanym z mozliwg tampona-
da worka osierdziowego, nalezy rozwazy¢ wykonanie peri-
kardiocentezy pod kontrolg ultrasonografii. Alternatywnie
mozna wykona¢ perikardiocenteze¢ bez kontroli ultrasono-
grafli, ale tylko wtedy, kiedy nie jest ona dostepna. U niekté-
rych pacjentéw korzystne moze by¢ umieszczenie w osier-
dziu drenu.

Rozpoznanie

Jesli przyczyny zatrzymania krazenia nie da si¢ roz-
poznaé klinicznie, w celu zidentyfikowania interwencji ra-
tujacych zycie nalezy podczas oceny stanu pacjenta urazo-
wego wykona¢ badanie ultrasongraficzne!®'”. Obecnos¢
krwi w jamie brzusznej, krwawienie do jamy oplucnowe;
i odma prezna oraz tamponada worka osierdziowego moga
zostaé skutecznie zdiagnozowane z ciggu kilku minut, na-
wet w przedszpitalnej fazie leczenia'”’. Wezesna tomogra-
fia komputerowa calego ciata jako cz¢$¢ badania wstepnego
moze poprawi¢ wyniki leczenia pacjentéw po duzych ura-
zach'®. Badanie to jest coraz szerzej stosowane w celu iden-
tyfikacji zrodla wstrzgsu oraz kierowania leczeniem maja-
cym na celu kontrole krwawienia.

Opicka przedszpitalna

Krétki czas trwania leczenia przedszpitalnego wigze
si¢ z poprawg przezywalnosci zaréwno w urazach, jak i za-
trzymaniu krazenia spowodowanym urazem. Czas od ura-
zu do chirurgicznego zaopatrzenia krwawienia powinien za-
tem zosta¢ minimalizowany, a pacjent natychmiast przeka-
zany do centrum urazowego w celu kontynuacji resuscytacji
»damage control™”. Koncepcja tadvj i jedz” (scoop and run)
moze ratowac zycie w tej grupie pacjentéw.

Odma preina

Wprowadzenie

Odma prezna, definiowana jako niewydolnos¢ hemo-
dynamiczna pacjenta wynikajaca z powigkszajacej si¢ masy
powietrza w jamie oplucnowej, jest mozliwg do wyleczenia
przyczyna zatrzymania krazenia i powinna zosta¢ wykluczo-
na podczas RKO™. Odma prezna moze pojawié sie w réz-
nych sytuacjach klinicznych, do ktérych zaliczy¢ nalezy uraz,
astme inne choroby uktadu oddechowego, ale moze réwniez
mie¢ pochodzenie jatrogenne po inwazyjnych procedurach,
np. po prébie zalozenia cewnika do zyly centralnej. Wsréd pa-
cjentéw wentylowanych dodatnimi ci§nieniami jest bardziej
powszechna i ma cigzszy przebieg™. Czestos¢ wystepowa-
nia odmy preznej wynosi okoto 5% u pacjentéw z rozleglymi
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urazami leczonych w warunkach przedszpitalnych (a 13%
wéréd tych, u ktorych doszto do zatrzymania krgzenia w wy-
niku urazu) i mniej niz 1% wsréd dorostych pacjentéw przyj-
mowanych do oddzialéw intensywnej terapii’*"22,
Rozpoznanie

Rozpoznanie odmy preznej u pacjenta z zatrzymaniem
krazenia lub niestabilnego hemodynamicznie musi opie-
ra¢ si¢ na badaniu klinicznym. Do objawéw zalicza si¢ nie-
wydolno$¢ krazenia (hipotensja lub zatrzymanie krazenia)
w polaczeniu z objawami sugerujagcymi odme prezng (wy-
stepujaca wezesniej niewydolno$é oddechowa, hipoksja, nie-
symetryczne szmery oddechowe przy ostuchiwaniu klatki
piersiowej, rozedma podskérna) i przesunigcie $rédpiersia
(przesunigcie tchawicy i poszerzenie zyt szyjnych)?. Pod-
czas RKO objawy nie zawsze s typowe, ale jesli w zatrzy-
maniu krazenia lub cigzkiej hipotensji istnieje podejrzenie
odmy preznej, nalezy jak najszybciej rozpoczaé ucisniecia
klatki piersiowej jeszcze przed radiologicznym potwierdze-
niem odmy*"".

Leczenie

Dekompresja iglowa

Odbarczenie odmy za pomocg igly, mimo jej ograniczo-
nej wartosci, jest procedurg szybka i lezaca w zakresie umie-
jetnosci wigkszoéci personelu karetki pogotowia?*?*. Gru-
bos¢ $ciany klatki piersiowej u znacznej czesci pacjentéw
powoduje, ze odbarczenie iglowe kaniula 14G standardowej
dlugosci jest nieskuteczne?. Kaniule s3 ponadto podatne na
zaginanie i zatykanie?®. Po kazdej prébie odbarczenia odmy
igta nalezy zalozy¢ dren do klatki piersiowej (zob. ,Astma”).

Torakostomia

Intubacja dotchawicza, wentylacja z uzyciem dodatnich
ci$nien oraz dekompresja klatki piersiowej skutecznie leczg
odme prezng u pacjentéw z zatrzymaniem krazenia spowo-
dowanym urazem. Prosta torakostomia jest fatwa do prze-
prowadzenia i wykorzystywana rutynowo przez wielu le-
karzy w przedszpitalnej pomocy doraznej"®”?". Polega ona
na wykonaniu pierwszych etapéw zaktadania standardowe-
go drenu do klatki piersiowej — prostym nacieciu i szybkim
rozpreparowaniu tkanek az do jamy oplucnowej u pacjenta
wentylowanego dodatnimi ci$nieniami (zob. ,Zatrzymanie
krazenia spowodowane urazem”). Dren do klatki piersiowej
wprowadzony zostanie po okresie resuscytacji, gdyz wymaga
dodatkowego sprzetu, trwa dtuzej i wytwarza system zamk-
niety, ktéry ma tendencj¢ do nawrotu odmy preznej. Ponad-
to dreny moga ulec zagieciu i zablokowaniu przez tkanke

plucng lub skrzepy krwi.

Tamponada worka osierdziowego

Tamponada worka osierdziowego pojawia sie, gdy wo-
rek osierdziowy zostanie wypelniony plynem pod cisnie-
niem, co prowadzi do zaburzenia funkcji serca i ostatecznie
do zatrzymania krazenia. Na og6t dochodzi do niej po pene-
trujacych urazach i operacjach kardiochirurgicznych. Smier-
telno$¢ jest wysoka, a szanse na przezycie daje natychmia-
stowe odbarczenie osierdzia.
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Leczenie

Torakotomia

Kryteria i wymogi dla przeprowadzenia torakotomii ra-
tunkowej u pacjentéw z urazem penetrujgcym klatki pier-
siowej i nadbrzusza zostaly opisane w sekcji poswiecone;j
zatrzymaniu krgzenia spowodowanym urazem. Leczenie
tamponady po operacji kardiochirurgicznej jest oméwione
w podrozdziale ,Zatrzymanie krazenia po operacjach kar-
diochirurgicznych”.

Perikardiocenteza

Jesli nie mozna wykonaé torakotomii, w celu leczenia
zatrzymania krazenia spowodowanego pourazows lub nie-
urazowg tamponada worka osierdziowego, nalezy rozwazy¢
wykonanie perikardiocentezy pod kontrolg ultrasonografii.
Alternatyws jest wykonanie tej procedury bez wspomaga-
nia obrazowego, ale tylko wtedy, gdy aparat USG nie jest
dostepny.

Zatorowosc

Zator ptucny

Wprowadzenie

Zatrzymanie krazenia z powodu zatoru plucnego jest
najpowazniejszg postacia kliniczng zatorowosci zylnej, kt6-
ra w wiekszosci przypadkéw bierze poczatek w zakrzepicy
zyl glebokich (deep vein thrombosis — DVT)™®. Opisywana
czgsto$é zatrzyman krazenia spowodowanych zatorem pluc-
nym jest z duzym prawdopodobiedistwem niedoszacowana
i wynosi 2-9% wszystkich pozaszpitalnych zatrzymari kra-
zenia®® 2 i 5-6% wszystkich zatrzyman krazenia w warun-
kach wewnatrzszpitalnych?*?'*. Catkowita przezywalnosé
jest mata??. Do specyficznego leczenia zatrzymania kra-
zenia spowodowanego zatorem plucnym nalezy podaz le-
kéw fibrynolitycznych, embolektomia chirurgiczna oraz
przezskérna trombektomia mechaniczna.

Rozpoznanie

Rozpoznanie ostrej zatorowoséci plucnej podczas za-
trzymania krazenia jest trudne. Chociaz jedno badanie wy-
kazato prawidlowe rozpoznanie przyczyny zatrzymania kra-
zenia w warunkach wewnatrzszpitalnych w 85% wszystkich
resuscytacji’™¥, to dokladne postawienie diagnozy ostrej za-
torowosci plucnej w warunkach przedszpitalnych moze sta-
nowi¢ szczeg6lne wyzwanie?'22',

Wrytyczne 2014 Europejskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego dotyczace rozpoznawania i postgpowania w ostrej
zatorowoéci plucnej definiuja ,potwierdzona zatorowos¢
plucng” jako prawdopodobiedstwo zatorowoséci plucnej na
tyle wysokie, ze moze by¢ wskazaniem do specyficznego le-
czenia?®,

Wywiad chorobowy oraz ocena pacjenta, jak réwniez
kapnografia i echokardiografia (jesli dostepna) moga w réz-
nym stopniu swoistosci i czulo$ci poméc w rozpoznaniu
ostrej zatorowosci ptucnej podczas RKO.

B Powszechne objawy poprzedzajace zatrzymanie kraze-
nia to wystgpujaca nagle duszno$é, bél oplucnowy lub
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zamostkowy, kaszel, krwioplucie, utrata przytomnosci

oraz w szczegdlnosci objawy DVT (obrzegk konczyny

dolnej po jednej stronie)?, chociaz zatorowos¢ plucna
moze przebiega¢ bezobjawowo, zanim dojdzie do za-
trzymania krazenia?”’.

B Nalezy zebra¢ informacje dotyczacy przeszlosci choro-
bowej pacjenta, czynnikéw predysponujacych oraz le-
kéw, ktére moglyby potwierdzi¢ rozpoznanie zatorowo-
§ci plucnej, mimo ze zadne z tych kryteriéw nie jest wy-
starczajgco swoiste?:

O Zatorowos¢ ptucna lub DVT w przeszlosci

O  Operacja chirurgiczna lub unieruchomienie w cig-
gu ostatnich czterech tygodni

O Choroba nowotworowa w aktywnej fazie

O  Objawy kliniczne DVT

O Antykoncepcja doustna lub hormonalna terapia
zastgpcza

O Loty na dtuzsze odlegtosci.

U prawie 30% pacjentéw z zatorowoscia ptucng nie wy-

stepuja zadne wyrazne czynniki ryzyka®'s.

B Jesli mozliwe jest wykonanie zapisu 12-odprowadze-
niowego EKG, zanim dojdzie do zatrzymania kraze-
nia, mozna w nim zaobserwowa¢ charakterystyczne dla
przecigzenia prawej komory cechy:

0 Odwrdcenie zatamka T w odprowadzenia V -V,

0 Zjawisko QR w odprowadzeniu V,

O Zjawisko S,Q,T, (tj. przewazajacy zalamek S w od-
prowadzeniu I, zatlamek Q i odwrécony zatamek T
w odprowadzeniu III)

O  Zupelny lub niezupelny blok prawej odnogi peczka
Hisa208.219.

B Do zatrzymania krazenia zwykle dochodzi w PEA*!!

B Niskie wartosci ETCO, (okoto 1,7 kPa / 13 mmHg)
mimo prowadzenia wysokiej jakosci ucisnie¢ klatki
piersiowej mogg popiera¢ diagnoze zatorowosci pluc-
nej, chociaz jest to objaw nieswoisty®®.

B Nalezy rozwazy¢ ratunkowe wykonanie echokardio-
grafli przez wykwalifikowanego ultrasonografiste jako
metode pomocniczg w rozpoznaniu zatorowosci plu-
cnej, o ile moze ona zosta¢ wykonana bez dodatko-
wych przerw w uciénieciach klatki piersiowej, np. pod-
czas analizy rytmu. W przypadku ostrego zatoru, ktéry
zamyka $wiatlo plucnego drzewa tetniczego w ponad
30%, obrazy w echokardiografii s3 oczywiste?. Po-
wszechne cechy echokradiograficzne to powigkszona
prawa komora ze splaszczeniem przegrody miedzyko-
morowej*"??, ale brak tych znamion nie wyklucza za-
torowosci ptucnej??. Objawy przecigzenia lub dysfunk-
¢ji prawej komory mogg by¢ spowodowane takze przez
inne schorzenia serca lub uktadu oddechowego®.

B Bardziej swoiste metody diagnostyczne, np. oznacza-
nie poziomu D-dimeréw we krwi, angiografia ptucna
(lub angiografia tomografii komputerowej), scyntygra-
fia pluc czy angiografia rezonansem magnetycznym nie
s zalecane w zatrzymaniu krazenia.

Modyfikacje resuscytacji krgzeniowo-oddechowej

Metaanaliza, ktéra objela pacjentéw z zatorowoscig
plucng jako przyczyng zatrzymania krazenia, wykazala, ze
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leki fibrynolityczne zwigkszaja czgstos¢ ROSC i przezywal-
no§¢ do czasu wypisu ze szpitala oraz poprawiajg diugoter-
minowe wyniki neurologiczne®. Analiza podgrupy pacjen-
téw leczonych trombolizg w poréwnaniu z placebo w ran-
domizowanym badaniu z grupa kontrolng*”® nie wykazala
réznic w przezywalnosci. Niemniej jednak badanie to nie
bylo zaprojektowane na ocene leczenia zatorowosci ptucnej

i nie bylo na tyle silne statystycznie, zeby wykazaé rézni-

ce w tak malej podgrupie. Inne nierandomizowane badania

réwniez dokumentujg zastosowanie lekéw trombolitycznych

w leczeniu zatrzymania krazenia spowodowanego ostrg za-

torowoscia plucng, ale ilos¢ dowodéw na ich wplyw na prze-

zywalno$¢ w dobrym stanie neurologicznym do czasu wypi-
su ze szpitala jest ograniczona® %,

W zatrzymaniu krazenia o podejrzewanej etiologii
ostrej zatorowosci plucnej nalezy postepowaé zgodnie ze
standardowymi wytycznymi zaawansowanych zabiegéw re-
suscytacyjnych (zob. rozdzial ,Zaawansowane zabiegi re-
suscytacyjne u osob dorostych”)!®. Decyzja o leczeniu ostre-
go zatoru plucnego musi zosta¢ podjeta wezesnie, gdy szanse
na dobry wynik s3 jeszcze mozliwe. Zaleca si¢ wprowadze-
nie nastepujacych modyfikacji:

B Nalezy rozwazy¢ podanie lekéw fibrynolitycznych, gdy
ostra zatorowos$¢ ptucna jest potwierdzona lub podejrze-
wang przyczyng zatrzymania krazenia. Trwajagca RKO
nie jest przeciwwskazaniem do leczenia fibrynolityczne-
go. Mimo zwickszonego ryzyka ciezkiego krwawienia,
fibrynoliza moze by¢ skutecznym leczeniem, ktére moz-
na zainicjowa¢ bez opéZnienia, nawet poza specjalistycz-
nymi placéwkami. W lokalizacjach, w ktérych nie ma
dostepu do leczenia alternatywnego, np. w warunkach
przedszpitalnych, potencjalne korzysci fibrynolizy w za-
kresie poprawy przezywalnosci przewazaja nad poten-
cjalnym ryzykiem wynikajacym z jej stosowania 2'27-231,

B Jesli podano leki fibrynolityczne, nalezy kontynuowaé
RKO przez co najmniej 60-90 minut, zanim resuscyta-
cja zostanie przerwana?"*2, Przezycie z dobrym wyni-
kiem neurologicznym zostato udokumentowane w opi-
sach przypadkéw klinicznych, ktére wymagaly przedtu-
zenia RKO do 100 minut?.

B Nalezy rozwazy¢ zastosowanie mechanicznych urzg-
dzeni do uciskania klatki piersiowej, jesli utrzymanie

wysokiej jakosci RKO jest konieczne przez diuzszy czas.

TecHNIKI PozAUSTROJOWE] RKO

Niektére badania obserwacyjne sugeruja zastosowanie
pozaustrojowej RKO w zatrzymaniu krazenia spowodowa-
nym zatorowoscig plucng®*?. Wprowadzenie technik po-
zaustrojowej RKO wymaga znaczacych naktadéw oraz szko-
lenia personelu. Nalezy je rozwazy¢ jako terapie ratunkows
u tych pacjentéw, u ktérych wstepne techniki zaawansowa-
nych zabiegéw resuscytacyjnych okazaly si¢ nieskuteczne, i/lub
w celu umozliwienia przeprowadzenia trombektomii plucnej.

CHIRURGICZNA EMBLOEKTOMIA I TROMBEKTOMIA
MECHANICZNA

W dwoch seriach przypadkéw?#¢ wykazano przezy-
walno$¢ pacjentéw, ktérych poddano chirurgicznej embo-
lektomii podczas RKO z powodu zatorowosci plucnej na

www.prc.krakow.pl



A. Truhlaf, C.D. Deakin, . Soar, G.E.A. Khalifa, A. Alfonzo, Joost ].L.M. Bierens,
G. Brattebg, H. Brugger, J. Dunning, S. Hunyadi-Anticevi¢, R W. Koster, D.]. Lockey, C. Lott,

210

P. Paal, G.D. Perkins, C. Sandroni, K-Ch. Thies, D.A. Zideman, Jerry P. Nolan

poziomie 13% i 71%, ale wyniki te nie zostaly poréwnane
z terapig standardowg. Nie zaleca si¢ rutynowego stosowania
chirurgicznej embolektomii lub mechanicznej trombektomii
w zatrzymaniu krgzenia spowodowanym podejrzewanym
zatorem plucnym. Metody te mozna rozwazyd, jesli zator
plucny jest potwierdzona przyczyna zatrzymania krazenia.

PRZEZSKORNA TROMBEKTOMIA PLUCNA

W jednej serii przypadkéw przezskérna trombektomia
plucna podczas RKO byla skuteczna u szesciu na siedmiu
pacjent6w?”*8 ale konieczne jest przeprowadzenie obszer-
niejszych badari, aby uzasadni¢ stosowanie tej metody.

Opiceka poresuscytacyjna

U pacjentéw, u ktérych udalo si¢ osiagnac i utrzymac
ROSC, nalezy wykluczy¢ zwigzane z RKO uszkodzenia
w obrebie jamy brzusznej i klatki piersiowej, zwlaszcza jesli
réwnoczesnie z leczeniem fibrynolitycznym stosowane byly
urzadzenia mechaniczne do uci$nieé¢ klatki piersiowej®*24.
Nalezy podja¢ prébe identyfikacji i leczenia pierwotnego
7zrédla zatorowosci plucnej oraz oceni¢ ryzyko wystapienia
kolejnego epizodu oraz wdrozy¢ odpowiednie leczenie.

Zatorowosc wiericowa

Choroba wieficowa jest najczestsza przyczyng pozaszpi-
talnych zatrzyman krazenia. Postgpowanie okoloresuscy-
tacyjne w ostrych zespoléw wiericowych zostalo oméwio-
ne w oddzielnym rozdziale (zob. ,Wstepne postgpowanie
w ostrych zespotach wiericowych”)*2. W specjalistycznych
osrodkach leczenia zatrzymania krazenia zamkniecie lub
znaczne zwezenie naczynia wiericowego moze by¢ szybko
zidentyfikowane i leczone. Jednak wéréd wszystkich pacjen-
téw z pozaszpitalnym zatrzymaniem krazenia przynajmniej
polowa nie jest transportowana do szpitala, jesli nie udalo
si¢ osiggna¢ ROSC (zob. ,Etyka resuscytacji i decyzje do-
tyczace korica zycia”)*®. Prawidlowe rozpoznanie przyczyny
moze by¢ trudne u pacjenta, ktéry jest w stanie zatrzymania
krazenia, ale jesli poczatkowym rytmem jest VE, najprawdo-
podobniej przyczyng jest choroba wiericowa z zamknigciem
duzego naczynia wieficowego.

Nalezy rozwazy¢ transport pacjenta do szpitala z row-
noczesnym prowadzeniem RKO, jesli mozliwosci terapeu-
tyczne s dostepne, ale niemozliwe do wykorzystania w wa-
runkach przedszpitalnych, jak np. natychmiastowa koro-
narografia, pierwotna przezskérna interwencja wieicowa
(Primary Percutaneous Coronary Intervention — PPCI) lub
inne, rzadziej stosowane, jak np. embolektomia ptucna (zob.
»2Zatorowo$¢ plucna”). Decyzja o transporcie jest zlozona
i moze zaleze¢ od lokalnych uwarunkowari. Wprowadzenie
pozaustrojowych technik RKO w warunkach przedszpital-
nych wymaga specjalistycznej wiedzy, a kryteria, jakie musza
by¢ spelnione, aby techniki te stosowaé na szerokg skale, nie
zostaly okreslone?*#%. Urzadzenia mechaniczne do uci$nigé
klatki piersiowej zapewniajg utrzymanie wysokiej jakosci
RKO podczas transportu pacjenta oraz PCI (zob. ,Zatrzy-
manie krazenia w $migtowcach lotniczego pogotowia ratun-
kowego i innych ambulansach powietrznych”)*724.

Ilos¢ dowodéw rekomendujacych rutynowy transport
do szpitala z réwnoczesng RKO jest ograniczona. Decyzja
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taka moze by¢ rozwazana w wyselekcjonowanej grupie pa-
cjentéw i bedzie zaleze¢ od dostepnosci optymalnych me-
tod mechanicznego wspomagania lub technik wspomagania
kragzenia podczas transportu i po dowiezieniu pacjenta do
szpitala, leczenia stanéw patologicznych lezacych u podlo-
za zatrzymania krazenia, postepowania po ROSC, czgstosci
powiklan oraz odlegtych wynikéw leczenia. Nie ma obszer-
nych badari dotyczacych odleglych wynikéw leczenia, ale
male serie przypadkéw sugeruja korzysci plynace z takiego
postgpowania w wybranej grupie pacjentéw?¥. Zanim wpro-
wadzone zostang ostateczne zalecenia, konieczne jest prze-
prowadzenie badan z grupg kontrolng®’.

Transport chorego z réwnoczesnym prowadzeniem
RKO i natychmiastowe przekazanie pacjenta do pracowni
hemodynamiki mozna rozwazy¢, jesli zapewniona jest od-
powiednia infrastruktura zaréwno przed-, jak i wewnatrz-
szpitalna wraz z zespolami do$wiadczonymi w stosowaniu
mechanicznego lub hemodynamicznego wspomagania oraz
przeprowadzaniu ratunkowej PPCI podczas RKO. Wyma-
gana jest doskonata wspélpraca miedzy zespolami przed-
i wewnatrzszpitalnymi. Podejmujac decyzje o transporcie
z réwnoczesnym prowadzeniem RKO, nalezy wzigé pod
uwagg realne szanse na przezycie pacjenta (np. zatrzymanie
krazenia w obecnosci $wiadkéw, jesli poczatkowym rytmem
byt rytm defibrylacyjny (VEF/pVT), a RKO zostata rozpo-
czeta przez swiadkéw). Przejsciowy ROSC réwniez silnie

przemawia za podjeciem takiej decyzji®’.

Zatrucia

Rozwazania ogolne

Wprowadzenie

Zatrucia rzadko sa przyczynag zatrzymania krazenia
i $mierci®? cho¢ sa powszechnym powodem przyje¢ do szpi-
tala, wynoszacym w Wielkiej Brytanii prawie 140 000 przy-
padkéw rocznie?”. Najczestszg przyczyng przyje¢ do szpita-
la i konsultagji telefonicznych prowadzonych przez osrodki
toksykologiczne sa zatrucia lekami, uzywkami, narkotyka-
mi lub substancjami uzywanymi w gospodarstwach domo-
wych. Szkodliwo$é lekéw moze wynika¢ takze z ich bled-
nego dawkowania, interakcji miedzy réznymi preparatami
lub innymi bledami w ich stosowaniu. Przypadkowe zatru-
cia najczesciej zdarzaja si¢ u dzieci. Otrucia w celach zabéj-
czych sg stosunkowo rzadkie. Wypadki w zaktadach prze-
mystowych, dziatania wojenne lub ataki terrorystyczne réw-
niez mogg by¢ przyczyna narazenia na substancje toksyczne.
Schematy leczenia oparte s3 na dowodach z obserwacji ma-
tych grup pacjentéw, badan na zwierzetach i opisach przy-
padkéw klinicznych?*2%,

Zapobieganie zatrzymaniu krgzenia

Nalezy oceni¢ pacjenta, uzywajac schematu badania
ABCDE (4irway, Breathing, Circulation, Disability, Exposu-
re). Utrata przytomnosci prowadzaca wtdrnie do niedrozno-
$ci drég oddechowych i zatrzymania oddechu jest najczest-
szg przyczyng zgondéw w grupie pacjentéw, ktérzy przyjeli
leki w celach samobdjczych (benzodiazepiny, alkohol, opia-
ty, tréjeykliczne leki przeciwdepresyjne, barbiturany)*67.
Wezesna intubacja nieprzytomnego pacjenta przez wykwa-
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lifikowang osobg moze zmniejszy¢ ryzyko aspiracji. Spadek
ci$nienia wywolany dziataniem lekéw zwykle reaguje na do-
zylng terapi¢ plynami, ale w niektérych przypadkach ko-
nieczne jest zastosowanie lekéw o dzialaniu wazopresyjnym
(np. wlew noradrenaliny). Nalezy bada¢ poziom elektrolitéw
(szczeg6lnie potasu), poziom glikemii i wykona¢ gazometrie
krwi tetniczej. Nalezy zabezpieczy¢ prébki krwi i moczu do
dalszych badan. Pacjenci z cigzkim zatruciem powinni by¢

leczeni w warunkach intensywnej terapii®’.

Modyfikacje w resuscytacji

B Nalezy zachowa¢ daleko idgce $rodki ostroznosci, jesli
do zatrzymania krgzenia doszlo w niejasnych okolicz-
nosciach lub gdy bylo ono zdarzeniem niespodziewa-
nym, zwlaszcza kiedy jest wiecej niz jedna ofiara.

B Nalezy unikaé prowadzenia wentylacji usta-usta w przy-
padku zatrucia §rodkami chemicznymi, takimi jak: cy-
janki, siarkowodér, $rodki fosforoorganiczne oraz sub-
stancje zrace.

B W leczeniu zagrazajacych zyciu tachykardii zaleca sig
wykonanie kardiowersji zgodnie z algorytmem lecze-
nia zaburzen rytmu serca (zob. rozdzial ,Zaawansowa-
ne zabiegi resuscytacyjne u osob dorostych”)!®s. Nale-
zy réwniez leczy¢ zaburzenia elektrolitowe i réwnowagi
kwasowo-zasadowej (zob. ,Hipo-/hiperkaliemia i inne
zaburzenia elektrolitowe”).

B Nalezy sprébowa¢ zidentyfikowaé trucizne(y). Uzytecz-
nych informacji mogg udzieli¢ krewni, przyjaciele i per-
sonel pogotowia ratunkowego. Badanie fizykalne pa-
cjenta moze poméc w rozpoznaniu trucizny i dostar-
czy¢ wskazéwek takich jak: zapach, §lady po wkluciach
igiel, nieprawidtowosci w badaniu Zrenic czy slady w ja-
mie ustnej $wiadczace o uzyciu substancji zracej.

B Nalezy zbada¢ temperature ciala pacjenta, poniewaz
zaréwno hipo- jak i hipertermia moga wystapi¢ po
przedawkowaniu pewnych lekéw (zob. ,Hipo-/hiper-
termia”).

B Nalezy by¢ przygotowanym na prowadzenie resuscytacji
przez dlugi czas, szczegélnie u miodych oséb, poniewaz
czg$é trucizn moze ulec metabolizowaniu lub wydaleniu
w czasie przedtuzonych czynnosci resuscytacyjnych.

B Odmienne postgpowanie, ktére moze byé skutecz-
ne u pacjentéw z cigzkim zatruciem, obejmuje: uzycie
wyzszych niz standardowe dawek lekéw (zob. podroz-
dziat ,Insulinoterapia wysokimi dawkami”)®, niestan-
dardowe protokoty leczenia (np. dozylna podaz emul-
sji lipidowej)**%%2, przedluzong resuscytacje krazenio-
wo-oddechows, pozaustrojowe techniki RKO%*%%* oraz
hemodializg.

B Nalezy skontaktowa¢ si¢ z regionalnymi lub krajowymi
osrodkami leczenia zatrué¢ w celu uzyskania informa-
¢ji o sposobie leczenia zatrutego pacjenta. The Interna-
tional Programme on Chemical Safety (IPCS) umieszcza
liste osrodkéw leczenia zatrué na stronie internetowej:
http://www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/.

B Pomocna moze by¢ dostgpna baza on-/ine danych tok-
sykologicznych i informacji o niebezpiecznych zwigz-
kach chemicznych: http://toxnet.nlm.nih.gov (w Polsce
strony: www.oit.cm.uj.edu.pl oraz www.pctox.pl).
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Postepowanie terapeutyczne w zatruciach

Z leczeniem zatru¢ zwigzanych jest kilka natychmiasto-
wych procedur terapeutycznych, ktére sg skuteczne i popra-
wiajg wyniki leczenia. Obejmujg one: dekontaminacje, za-
biegi majace na celu przyspieszenie wydalania przyjetej tru-
cizny oraz uzycie specyficznych odtrutek?>27. Wiele z tych
interwencji powinno by¢ wykonanych tylko pod nadzorem
specjalisty. W celu uzyskania aktualnych wytycznych doty-
czgcych leczenia ciezkich i rzadkich zatru¢ nalezy skontak-
towac sie z oSrodkami leczenia ostrych zatrud.

Dekontaminacja
Dekontaminacja polega na usunigciu toksyny z ustro-

ju, a jej technike determinuje droga ekspozycji na trucizne:

B W przypadku ekspozycji przezskérnej wstepne poste-
powanie polega na usunieciu odziezy i obfitym przephu-
kaniu miejsca kontaktu woda (wyjatek stanowi kontakt
z reaktywnymi metalami alkalicznymi, co moze spowo-
dowaé zapton).

B Nie zaleca si¢ juz rutynowego piukania zotadka w celu
dekontaminacji przewodu pokarmowego. W rzadkich
przypadkach (np. niedawna ekspozycja na potencjal-
nie $miertelng trucizng) plukanie Zoladka moze by¢
wykonane tylko przez osoby posiadajace odpowiednie
przeszkolenie i wiedz¢ w tym zakresie. Plukanie zo-
tadka moze wigzac si¢ z zagrazajacymi zyciu powikta-
niami, np. aspiracyjnym zapaleniem pluc, peknieciem
przetyku lub zotadka, zaburzeniami réwnowagi wod-
no-elektrolitowej czy zaburzeniami rytmu serca. Jest
przeciwwskazane, jezeli drogi oddechowe nie s zabez-
pieczone, w przypadku zatrucia weglowodorami w sy-
tuacji potencjalnej aspiracji lub przy zatruciu substan-
Cjg 7rgea?7s,

B Preferowang metods dekontaminacji przewodu po-
karmowego u pacjentéw bez ryzyka niedroznosci lub
udroznionymi drogami oddechowymi jest podanie we-
gla aktywowanego. Jest to najbardziej skuteczne, gdy
zostanie on podany w ciagu pierwszej godziny od spo-
zycia trucizny®”. Wegiel aktywowany nie wiaze litu,
metali ciezkich oraz toksycznych alkoholi. Do jego naj-
czestszych dziatai ubocznych zalicza si¢ wymioty oraz
zaparcia. Dowody na poprawe wynikéw leczenia przy
zastosowaniu wegla aktywowanego sg ograniczone®”.

B W oparciu o badania na ochotnikach ptukanie jelit moz-
na rozwazy¢ w przypadkach spozycia toksycznych ilosci
lekéw o przediuzonym czasie uwalniania lub lekéw po-
wlekanych, wchtaniajacych si¢ w jelitach, zwlaszcza gdy
od spozycia trucizny uplyneto wigcej niz 2 godziny, po-
niewaz po tym czasie skutecznos$¢ wegla aktywowane-
go jest mniejsza. Plukanie jelit mozna réwniez stoso-
waé w celu usuniecia spozytych w znaczacych ilosciach
preparatéw zelaza, litu, potasu lub usunigcia z przewo-
du pokarmowego woreczkéw zawierajacych nielegalne
substancje. Plukanie jelit jest przeciwwskazane u pa-
cjentéw z niedroznoscig lub perforacia jelit i u pacjen-
tow niestabilnych hemodynamicznie?.

B Nalezy unika¢ stosowania $rodkéw przeczyszczajacych
(przyspieszajace perystaltyke) i wymiotnych (np. syrop

z wymiotnicy)** 7,
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Przyspieszenie wydalania
Do metod usuwania toksyn z organizmu po ich wchio-

nieciu zalicza si¢ powtarzane dawki wegla aktywowanego,

alkalizacje moczu oraz techniki eliminacji pozaustrojowej:

B Powtarzane dawki wegla aktywowanego podawa-
ne w ciagu kilku godzin moga przyspieszy¢ eliminacje
okreslonych substancji”’**”. Nie istnieje standardowy
schemat leczenia weglem aktywowanym powtarzanymi
dawkami.

®  Alkalizacja moczu (pH moczu 27,5) polega na dozyl-
nym podaniu wodoroweglanu sodu. Najczgsciej stoso-
wana jest u pacjentéw zatrutych salicylanami, ktérzy
nie wymagaja dializy. Alkalizacja moczu w polaczeniu
z forsowaniem diurezy (okoto 600 ml moczu/godzine)
powinna by¢ réwniez rozwazona w przypadku zatrucia
fenobarbitalem i herbicydami, np. kwasem 2,4-dichlo-
rofenoksyoctowym lub kwasem metylochlorofenoksy-
propionowym (mecoprop). Hipokaliemia jest najczest-
szym powikianiem?”.

®  Hemodializa usuwa leki lub ich metabolity o matej masie
czgsteczkowej, stabo wiazace sie z biatkami osocza, 0 ma-
tej objetosci dystrybucji oraz wysokiej rozpuszczalnosci
w wodzie. W przypadku hipotensji alternatywnie moz-
na stosowac ciagla zylno-zylng hemofiltracje (CVVH)
lub ciagly zylno-zylna hemodialize (CVVHD)>’.

Niektore rodzaje zatru¢
Ponizsze wytyczne dotycza tylko niektérych przyczyn

zatrzymania krazenia z powodu zatrucia.

Benzodiazepiny

Przedawkowanie benzodiazepin moze spowodowaé utra-
te przytomnosci, depresj¢ oddychania i spadek cisnienia.
Flumazenil, kompetycyjny antagonista benzodiazepin, po-
winien by¢ uzywany jedynie do odwrécenia sedacji spowo-
dowanej benzodiazepinami, jesli w wywiadzie nie wystepuja
drgawki lub ryzyko ich wystgpienia. U pacjentéw uzaleznio-
nych od benzodiazepin lub przy zatruciu mieszanym ben-
zodiazepinami i lekami moggcymi potencjalnie powodowaé
drgawki, takimi jak tréjcykliczne leki przeciwdepresyjne,
odwrécenie dzialania benzodiazepin za pomocs flumaze-
nilu moze si¢ wigza¢ z duzg toksycznoscig 1 wystgpieniem
drgawek, zaburzeni rytmu serca, spadku ci$nienia tetniczego
i zespolu z odstawienia®*?7%. Nie zaleca si¢ rutynowego sto-
sowanie flumazenilu u pacjentéw znajdujacych si¢ w stanie
$pigezki po przedawkowaniu benzodiazepin. Nie ma zad-
nych szczegolnych zmian w algorytmie ALS w leczeniu za-
trzymania krazenia spowodowanego zatruciem benzodiaze-
pinami?’s2%,

Opioidy

Zatrucie opioidami powoduje depresjc oddechows
z nastepujaca po niej niewydolnosciag oddechows lub zatrzy-
maniem oddychania. Efekt dziatania opioidéw na uktad od-
dechowy jest szybko odwracany przez ich antagonist¢ — na-
lokson.

W cigzkiej depresji oddechowej spowodowanej przez
opioidy powiklania wystepuja rzadziej, jezeli podanie nalo-
ksonu poprzedzone jest udroznieniem drég oddechowych,

www.erc.edu

Wytyczne resuscytacji 2015

podaniem tlenu i wentylacjg?***¥. Podanie naloksonu moze
zapobiec koniecznosci intubacji. Wybér drogi podania nalo-
ksonu zalezy od umiejetnosci personelu. Lek mozna poda-
waé dozylnie (iv), domigsniowo (im), podskérnie (sc), do-
szpikowo (io) i donosowo (in)****. Podanie leku droga inna
niz dozylna moze by¢ szybsze ze wzgledu na to, ze nie be-
dzie konieczne zapewnienie dostepu donaczyniowego, kté-
ry moze by¢ szczegdlnie czasochtonny i trudny do uzyska-
nia u 0séb przewlekle naduzywajacych narkotyki podawane
droga dozylna. Wstepna dawka naloksonu wynosi od 400 pg
do 2 mg dozylnie, doszpikowo, domiesniowo lub podskérnie
i moze by¢ powtarzana co 2-3 minuty. Moze by¢ konieczne
podawanie kolejnych dawek co 20-60 minut. Dawka dono-
sowa wynosi 2 mg (po 1 mg do kazdego przewodu nosowe-
go) i moze by¢ powtarzana co 5 minut. Nalezy miareczko-
wac nalokson do czasu, az pacjent bgdzie wydolnie oddychat
i bedzie miat zachowane odruchy obronne, ktére zabezpie-
czg drozno$¢ drég oddechowych. Silne zatrucie opioida-
mi moze wymaga¢ podania naloksonu do dawki catkowitej
10 mg?-285290300 Wszystkich pacjentéw leczonych nalokso-
nem nalezy monitorowac.

Gwaltowne odstawienie opioidéw moze prowadzi¢ do
silnego pobudzenia ukladu wspélczulnego, a w efekcie do wy-
stapienia obrzeku pluc, komorowych zaburzen rytmu i silne-
go pobudzenia. U pacjentéw, ktérych podejrzewamy o uzalez-
nienie od opioidéw, nalokson nalezy uzywaé ostroznie.

Nie ma danych o zastosowaniu jakiejkolwiek dodatko-
wej terapii poza standardowym algorytmem ALS w zatrzy-
maniu krazenia spowodowanym przedawkowaniem opio-
idéw. W zatrzymaniu oddechu udowodniono skutecznosé
stosowania naloksonu. Nie ma jednak dowodéw na poparcie
innych dodatkowych lekéw lub interwencji®**.

Trdjcykliczne leki przeciwdepresyjne

Ten podrozdziat odnosi si¢ zaréwno do lekéw tréjpier-
$cieniowych, jak i innych lekéw pierscieniowych (np. ami-
tryptyliny, dezypraminy, imipraminy, nortryptyliny, doksepi-
nu i klomipraminy). Celowe samozatrucia tréjcyklicznymi
lekami przeciwdepresyjnymi wystepuja stosunkowo czgsto
i prowadzg do spadku ci$nienia tetniczego, drgawek, $piacz-
ki i zagrazajacych Zzyciu zaburzend rytmu. Wplyw toksyczny
na migsiell sercowy wyraza si¢ poprzez dziatanie antycho-
linergiczne i blokujacego kanaly sodowe i moze prowadzi¢
do wystapienia czgstoskurczu z szerokimi zespolami QRS
(VT). Spadek cisnienia tetniczego jest potegowany przez
blokadg receptoréw o-1. Dziatanie antycholinergiczne obej-
muje rozszerzenie Zrenic, goraczke, suchos¢ skory, delirium,
tachykardie, niedroznos¢ jelit oraz retencj¢ moczu. Wiek-
szo$¢ zagrazajacych zyciu objawéw zwykle pojawia si¢ w cig-
gu pierwszych szesciu godzin od zazycia leku®=%,

Poszerzenie zespotéow QRS (>100 ms) i odchylenie osi
elektrycznej serca w prawo wskazujg na wieksze ryzyko wy-
stapienia zaburzer rytmu serca®*%. W leczeniu zaburzen
przewodnictwa komorowego wywolanych przez zatrucie le-
kami tréjcyklicznymi nalezy rozwazy¢ podaz wodorowegla-
nu sodu (1-2 mmol/kg)>*”312. Chociaz zadne z badari nie
wyznaczylo optymalnego poziomu pH krwi tetniczej przy
leczeniu wodoroweglanem sodu, zaleca si¢ dazenie do osig-

gnigcia pH 7,45 do 7,55%5%7. Podaz wodoroweglanu sodu
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moze doprowadzi¢ do ustgpienia czestoskurczu i wzrostu ci-
$nienia tetniczego nawet jesli nie wspélwystepuje kwasica®'2.

Dozylny wlew lipidéw stosowany w eksperymental-
nych modelach zatru¢ lekami tréjcyklicznymi wydaje sie
dziala¢ korzystnie, jednakze danych z badar klinicznych jest
malo®™34 W eksperymentalnych badaniach nad kardiotok-
sycznoscig lekow tréjeyklicznych wykazano korzystne dzia-
tanie przeciwcial skierowanych przeciwko tym lekom?®53%.
Jedno badanie przeprowadzone na malej grupie pacjentéw
dowiodlo, ze jest to bezpieczny sposéb leczenia, jednak nie
wykazato korzysci klinicznych®?'.

Brak jest randomizowanych badar klinicznych z gru-
pa kontrolng poréwnujacych typowy i alternatywny sposéb
postepowania w zatrzymaniu krazenia spowodowanym za-
truciem lekami tréjcyklicznymi. W jednej malej serii przy-
padkéw Klinicznych u pacjentéw z zatrzymaniem krazenia
wykazano poprawe wynikow leczenia w przypadku uzycia
wodoroweglanu sodu, ale réwnoczesne zastosowanie fizo-
stygminy u tych pacjentéw uniemozliwia uogélnienie uzy-

skanych wynikéw*.

Kokaina

Zatrucie kokaing prowadzi do nadmiernego pobudze-
nia ukladu wspélczulnego, w efekcie ktérego moze dojs¢ do
silnego pobudzenia, tachykardii, przetomu nadcisnieniowe-
go, hipertermii oraz skurczu naczyn wiericowych prowadza-
cego do niedotlenienia migénia sercowego z objawami dusz-
nicy bolesne;.

U pacjentéw z objawami toksycznymi ze strony ukla-
du krazenia, w celu leczenia nadciénienia tetniczego, ta-
chykardii, niedokrwienia migénia sercowego i pobudze-
nia mozna zastosowacé blokery receptoréw alfa (fentolami-
na)*®, benzodiazepiny (lorazepam, diazepam)32*, blokery
kanatéw wapniowych (werapamil)®®*, morfing®” i nitrogli-
ceryng podjezykowo*3%, Istniejg ograniczone dowody na-
ukowe przemawiajace za lub przeciw stosowaniu blokeréw
receptoréw B33 w tym PB-blokeréw z cze¢sciows aktyw-
noscig blokeréw receptoréw o (karwedilol i labetolol)3*3%.
Nie okreslono leku z wyboru do leczenia zaburzer rytmu
wywolanych kokaing. Jezeli dojdzie do zatrzymania kraze-
nia, nalezy postepowac zgodnie ze standardowymi wytycz-

nymi resuscytacji*’.

Leki znieczulenia miejscowego

Toksyczny wplyw lekéw miejscowo znieczulajgcych
obejmuje osrodkowy ukiad nerwowy i uktad sercowo-na-
czyniowy. Moze wystapi¢ znaczne pobudzenie, utrata przy-
tomnoéci, drgawki, bradykardia, asystolia i komorowe zabu-
rzenia rytmu serca o typie czgstoskurczu. Zatrucie z reguly
wystepuje w sytuacji przypadkowego podania leku znieczu-
lenia miejscowego do tetnicy lub zyly w trakcie wykonywa-
nia znieczulenia regionalnego (zob. podrozdziat ,Zatrzyma-
nie krgzenia w okresie okolooperacyjnym”).

Mimo ze jest wiele opiséw przypadkéw oraz se-
rii przypadkéw klinicznych skutecznej resuscytacji po do-
zylnym podaniu emulsji lipidowej, dowody przemawiajace
za jej skuteczno$cig w leczeniu zatrzymania krazenia spo-
wodowanego toksycznoscia lekéw miejscowo znieczulajg-
cych sg ograniczone. Pomimo malej ilosci danych, zaréwno
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pacjenci z niewydolnoscia krazenia, jak i z zatrzymaniem
krazenia wywolanym przez toksyczne dziatanie lekéw znie-
czulenia miejscowego moga odnie$¢ korzysci z leczenia do-
zylnym wlewem 20% emulsji lipidowej w polaczeniu ze
standardowymi procedurami ALS**%2, Nalezy poda¢ po-
czatkowy dozylny bolus 20% emulsji lipidowej w dawce
1,5 ml/kg w ciagu jednej minuty, a nastepnie kontynuowaé
wlew ciagly z szybkoscig 15 ml/kg/h. Bolusy powtarzamy
maksymalnie do dwéch razy w odstgpach 5-minutowych
i kontynuujemy wlew do czasu, az stan pacjenta ustabilizu-
je sie lub dawka catkowita podanej emulsji lipidowej osiggnie
12 ml/kg?59-26235,

W zatrzymaniu krazenia standardowe leki (np. adrena-
ling) nalezy stosowaé zgodnie z wytycznymi ALS, chociaz
badania na zwierz¢tach dostarczaja niejednoznacznych da-
nych co do ich roli w przypadku zatrucia srodkami znieczu-
lenia miejscowego3#352354-35%,

Blokery receptoriw f3

Toksyczne dzialanie B-blokeréw polega na wywolywa-
niu zaburzeri rytmu o typie bradykardii i ujemnym dziata-
niu inotropowym, ktére s3 trudne do leczenia i mogg pro-
wadzi¢ do zatrzymania krazenia. Dane dotyczace leczenia
oparte s3 na opisach przypadkéw i badaniach na zwierze-
tach. Poprawe stanu klinicznego osiagano po podaniu gluka-
gonu (50-150 pg/kg)*737, duzych dawek insuliny i gluko-
zy* 137, emulsji lipidowych®*3”7, inhibitoréw fosfodiestera-
2y’ ™37, soli wapnia®*®*® oraz dzigki uzyciu pozaustrojowych
metod wspomagania krazenia i oddychania oraz kontrapul-
sacji wewngtrzaortalnej*¥352,

Blokery kanatow wapniowych

Przedawkowanie blokeréw kanalu wapniowego sta-
je si¢ niepokojaco czgsta przyczyna $mierci spowodowa-
nej przedawkowaniem lekéw dostepnych na recepte®+*#.
Przedawkowanie lekéw krotko dziatajacych moze szyb-
ko doprowadza¢ do zatrzymania krazenia. Zatrucie lekami
o przedluzonym uwalnianiu moze skutkowaé¢ opéznionym
wystapieniem objaw6éw pod postacig zaburzen rytmu serca,
wstrzasu i naglej zapasci krazeniowej. Wytyczne leczenia za-
trucia blokerami kanatu wapniowego oparte sa na dowodach
niskiej jakosci*®.

W cigzkiej bradykardii lub hipotensji nalezy poda¢ 10%
chlorek wapnia w bolusach o objetosci 20 ml (lub gluko-
nian wapnia w dawkach réwnoznacznych) co 2-5 minut
i w razie potrzeby kontynuowa¢ leczenie wlewem dozyl-
nym?$»7:358386387 Chociaz chlorek wapnia podany w duzych
dawkach moze odwréci¢ czgs¢ niepozadanych skutkéw za-
trucia, to rzadko przywraca prawidtowy stan uktadu kraze-
nia. Poza standardowym leczeniem obejmujacym plynote-
rapi¢ i leki inotropowe (np. dopaming, noradrenaling, wa-
zopresyng), pacjenci niestabilni hemodynamicznie moga
pozytywnie zareagowaé na wysokie dawki insuliny (1 jedn./
kg, potem wlew 0,5-2,0 jedn./kg/h) w polaczeniu z suple-
mentacja glukozy i kontrolg poziomu elektrolitéw®%. Po-
zaustrojowe techniki RKO (ECLS?) wigzaty si¢ z popra-
wg przezywalnosci u pacjentéw z cigzkim wstrzasem lub
zatrzymaniem krazenia, ale odbywalo si¢ to kosztem nie-
dokrwienia korczyn, zakrzepicy i krwawienia®*. Badania
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nad zastosowaniem dekontaminacji przewodu pokarmo-
wego, 4-aminopirydyny, atropiny, glukagonu, rozrusznikéw
serca, levosimendanu oraz wymiany osocza przyniosly r6z-

ne wyniki*®.

Digoksyna

Chociaz zatrucie digoksyng nie zdarza si¢ tak czgsto jak
zatrucia blokerami kanaléw wapniowych i B-blokerami, to
$miertelno$¢ w zatruciu tg substancjg jest o wiele wicksza.
Inne leki, do ktérych zaliczy¢ nalezy blokery kanatu wapnio-
wego i amiodaron, mogg réwniez powodowaé wzrost steze-
nia digoksyny w surowicy. Wywolane przez zatrucie digok-
syna zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowe-
go oraz nadpobudliwo$¢ mig$nia sercowego moga prowadzi¢
do powaznych zaburzeri rytmu serca i zatrzymania krazenia.

W przypadku wystapienia zaburzend rytmu polaczo-
nych z niestabilnosciag hemodynamiczng u pacjentéw zatru-
tych digoksyng nalezy wdrozy¢ specyficzng terapie z uzyciem
antidotum, jakim sg fragmenty swoistych przeciwcial prze-
ciwko digoksynie (digoxin-Fab)*"¥*%" Digoxin-Fab mogg
by¢ réwniez skuteczne w zatruciu roslinami (np. oleandrem)
i chifskimi lekami ziolowymi zawierajacymi glikozydy na-
parstnicy**>#%4%, Specyficzne przeciwciata przeciwko digok-
synie zafalszowujg pomiary stezenia digoksyny w osoczu przy
uzyciu metod immunoenzymatycznych, co moze prowadzi¢
do przeszacowania poziomu stezenia tego leku. W ostrym
zatruciu digoksyna nalezy podaé¢ wstepny bolus dwéch fiolek
digoxin-Fab (38 mg w jednej fiolce) i w razie potrzeby po-
wtorzy¢ dawke™. W zatrzymaniu krazenia nalezy rozwazy¢

podanie 2-10 fiolek dozylnie w ciggu 30 minut.

Cyjanki

Uwaza sie, ze cyjanki sg rzadka przyczyna ostrych za-
tru¢, niemniej narazenie na te zwiazki dos¢ czesto wyste-
puje u pacjentéw po inhalacji dyméw z pozaréw w budyn-
kach mieszkalnych i przemystowych. Cyjanki s3 ponadto
wykorzystywane w wielu procesach chemicznych i przemy-
stowych. Gléwne dziatanie toksyczne polega na inaktywacji
oksydazy cytochromowej (na cytochromie a3), a w efekcie
zakléceniu mitochondrialnej fosforylacji oksydacyjnej i ha-
mowaniu oddychania komérkowego, nawet w sytuacji odpo-
wiedniego zaopatrzenia w tlen. Tkanki o najwyzszym zapo-
trzebowaniu na tlen (mdzg i serce) s3 najbardziej narazone
w przypadku ostrego zatrucia cyjankami.

Pacjenci z cigzkimi objawami zatrucia ze strony uktadu
krazenia (zatrzymanie krazenia, niestabilno$¢ uktadu kraze-
nia, kwasica metaboliczna, zaburzenia §wiadomosci) wywo-
tanymi potwierdzonym lub podejrzewanym zatruciem cy-
jankami powinni, poza standardowym leczeniem wedlug
wytycznych, w tym tlenoterapig, otrzymaé specyficzne anti-
dotum. Wstepne leczenie winno obejmowaé podaz substan-
cji wychwytujacej cyjanki (hydroksykobalamina 100 mg/kg
dozylnie lub azotyny — tj. azotyn sodu dozylnie i/lub azo-
tyn amylu wziewnie), a nastepnie jak najszybsze podanie
dozylne tiosiarczanu sodowego***%. Hydroksykobalamina
i azotyny maja poréwnywalng skuteczno$é, ale uzycie hy-
droksykobalaminy moze by¢ bezpieczniejsze, poniewaz nie
powoduje powstawania methemoglobiny i nie wywoluje hi-
potensji*413,
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W przypadku zatrzymania krgzenia spowodowanego
zatruciem cyjankiem procedury uniwersalnego algorytmu
ALS nie przywrdca spontanicznego krazenia tak dlugo, jak
dlugo zablokowane bedzie oddychanie wewngtrzkomérko-
we. Leczenie odtrutkg jest konieczne dla reaktywacji oksy-
dazy cytochromowe;.

Tlenek wegla

Zatrucie tlenkiem wegla jest powszechne. W Stanach
Zjednoczonych rocznie okolo 25 000 przyje¢ do szpita-
la bylo zwigzanych z zatruciem tlenkiem wegla®*. Stezenie
tlenku wegla nie koreluje z obecnoscig lub brakiem objawéw
zatrucia lub pézniejszymi wynikami leczenia*®. Pacjenci,
u ktérych do zatrzymania krazenia doszlo w wyniku zatru-
cia tlenkiem wegla, rzadko przezywaja do wypisu ze szpita-
la, nawet jesli udalo si¢ uzyskac powré6t spontanicznego kra-
ienia413,416.

Nalezy podaé tlen tak szybko, jak to mozliwe. Tleno-
terapia hiperbaryczna byla stosowana w leczeniu pacjentéw
narazonych na tlenek wegla w celu zmniejszenia czestosci
wystepowania powiklan neurologicznych*’. Jednakze dwa
przeglady Cochrane nie wykazaly przekonujacych dowodéw
na korzysci wynikajace z tlenoterapii hiperbarycznej u pa-
cjentéw z zatruciem tlenkiem wegla*®*®. Rola tlenku we-
gla w uwalnianiu tlenku azotu, tworzenia reaktywnych form
tlenu oraz jego wplywu na kanaly jonowe moze mie¢ wick-
sze znacznie w patofizjologii zatrucia niz jego wyzsze po-
winowactwo do hemoglobiny, ktére leczy si¢ tlenem*”?. Ist-
nieje nieudowodniona korzy$¢ wynikajgca z transportu tych
krytycznie chorych pacjentéw po zatrzymaniu krazenia do
placéwek wyposazonych w komory hiperbaryczne, ale taka
decyzja musi zostaé¢ rozwazona indywidualnie odnosnie do
kazdego przypadku**#1¢4184 1J pacjentéw, ktérzy dozna-
li uszkodzenia migénia sercowego spowodowanego tlenkiem
wegla, wystepuje zwigkszone ryzyko zgonu z przyczyn ser-
cowych i niezwigzanych z uktadem krazenia przez okres co
najmniej siedmiu lat od zatrucia. Uzasadnione jest objecie
tych pacjentéw okresowa kontrolg kardiologiczng*®420421,

B. SZCZEGOLNE OKOLICZNOSCI

Zatrzymanie krazenia w placowkach ochrony
zdrowia

Zatrzymanie krazenia w okresie okotooperacyjnym

Wprowadzenie

Pomimo zwigkszenia bezpieczenistwa rutynowych pro-
cedur chirurgicznych w ciagu ostatnich dziesiecioleci wzrost
ilosci przeprowadzanych procedur, szczegélnie u coraz star-
szych pacjentéw oraz w trybie ratunkowym, sprawil, ze w cia-
gu ostatniej dekady czestos¢ zatrzymari krgzenia w okresie
okolooperacyjnym nadal utrzymuje si¢ na stalym poziomie.

Mimo ze cechy zatrzymania krazenia w okresie oko-
tooperacyjnym sa nierzadko odmienne od pozostatych za-
trzymar krazenia w ogélnej populacji pacjentéw hospita-
lizowanych, zasady postepowania sg podobne. Do zatrzy-
mania krgzenia w okresie okolooperacyjnym moze dojsé
w wyniku schorzenia, z powodu ktérego pacjent jest ope-
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rowany, czy wplywu operacji na fizjologie, a takze wplywu
lekéw znieczulajacych oraz podawanych plynéw, powiktan
zwigzanych ze wspolistniejagcymi schorzeniami oraz dzia-
tari niepozadanych.

Epidemiologia

Catkowita czgstos¢ zatrzyman krazenia w okresie oko-
tooperacyjnym wynosi od 4,3 do 34,6 na 10000 proce-
dur*?#* Ten szeroki zakres odzwierciedla zaréwno rézni-
ce pomiedzy grupami pacjentéw (czesto uwzgledniajgcych
zabiegi u noworodkéw i/lub operacje kardiochirurgiczne)
oraz definicji okresu okolooperacyjnego. Czestos¢ NZK
w okresie okolooperacyjnym jest wyzsza w grupie pacjentéw
zwigkszonego ryzyka, takich jak osoby w wicku podesztym,
gdzie wynosi 54,4 na 10 000 przypadkéw* oraz w opera-
cjach naglych, gdzie wynosi 163 przypadki na 10 000 zabie-
géw*. Czynniki ryzyka wystapienia zatrzymania krazenia
w okresie okolooperacyjnym to takze mlody wiek (<2 lat)
pacjenta, wspolistniejace schorzenia uktadu krazenia i odde-
chowego, zwigkszona punktacja w skali ASA (American So-
ciety of Anesthesiologists), wstrzas w okresie przedoperacyj-
nym oraz obszar ciata poddawany operacji*®.

Czgstos¢ zatrzymari krazenia przypisywanych pierwot-
nie znieczuleniu stanowi relatywnie maly odsetek catkowite;
czestoscl zatrzyman krazenia, a w ostatnich badaniach sza-
cuje sie ja na 1,1-3,26 na 10 000 procedur®+”4%, Calkowi-
ta przezywalnos¢ do wypisu ze szpitala po zatrzymaniu kra-
zenia w okresie okolooperacyjnym jest wyzsza niz przezy-
walno$¢ pozaszpitalnych zatrzyman krazenia i na podstawie
ostatnich doniesien wynosi 30-36,6%2%424428,

ZNIECZULENIE OGOLNE I REGIONALNE

Czgstosé zatrzyman krazenia w okresie okolooperacyj-
nym podczas znieczulenia ogélnego jest wyzsza niz w czasie
znieczulenia regionalnego. Badania pacjentéw poddanych
znieczuleniu ogélnemu w Klinice Mayo wykazaly wick-
szg czestos¢ zatrzyman krazenia (prawie trzykrotnie: 4,3 na
10 000) w poréwnaniu do grupy pacjentéw znieczulanych
technikami regionalnymi lub objetych monitorowang opie-
kg anestezjologiczng, aczkolwick w ciagu ostatnich dziesig-
ciu lat czesto$¢ zatrzyman krazenia w okresie okoloopera-
cyjnym znaczgco zmalata®.

Przyczyny zatrzymania krgzenia
Wyodrebniono nastepujace ogdlne przyczyny zatrzy-
mania krgzenia:
B Hipowolemie (np. krwawienie)
®  Kardiologiczne
B Tnne:
O  Spowodowane przez leki (np. zwiotczajace migsnie)
O Zwigzane ze znieczuleniem
B Utrata droznosci drég oddechowych
Niemozno$¢ wentylacji
B Anafilaksja (leki, produkty krwiopochodne).
Najczestsze przyczyny zatrzymania krgzenia zwigzane-
go ze znieczuleniem wigzg si¢ z niemoznoscia zabezpiecze-
nia droznosci drég oddechowych*”#%. Niemoznos¢ wenty-
lacji, zdarzenia zwigzane z podawanymi lekami, powiktania
zwigzane z zapewnianiem dostgpu do zyly centralnej oraz
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zawal migénia sercowego w okresie okolooperacyjnym sg
réwnie powszechne*”*?. U dzieci niedroznos¢ drég odde-
chowych spowodowana skurczem krtani, hipowolemia na
skutek utraty krwi oraz hiperkaliemia po przetoczeniu prze-
chowywanej krwi stanowig dodatkowe przyczyny NZK*°.

Zatrzymanie krgzenia spowodowane krwawieniem
wigzalo si¢ z najwyzszg $miertelnoscia w operacjach niekar-
diochirurgicznych, gdzie tylko 10,3% pacjentéw przezywa-
to do wypisu ze szpitala**. Pierwotnym rytmem w zatrzy-
maniu krgzenia w okresie okolooperacyjnym, rejestrowanym
w serii przypadkéw w Klinice Mayo, byla asystolia w 41,7%,
VF - 35,4%, PEA — w 14,4%, a w 8,5% przypadkéw rytm
byt nieznany. W przeciwieristwie do danych z ogélnych ba-
dari dotyczacych zatrzyman krazenia, w przypadkach okolo-
operacyjnych NZK rytmem zwigzanym z najwicksza szan-

sg przezycia do wypisu ze szpitala bylta asystolia (43%)*2+1.

Postgpowanie w zatrzymaniu krgzenia w okresie okoloopera-
cyjnym

Pacjenci na sali operacyjnej s z reguly objeci pelnym
monitorowaniem, dlatego rozpoznanie zatrzymania kraze-
nia odbywa si¢ bez opdznienia. Pacjenci wysokiego ryzyka
beda czesto poddani inwazyjnemu monitorowaniu ci$nienia
tetniczego krwi, ktore jest niecocenione w przypadku zatrzy-
mania krazenia. Jesli prawdopodobieristwo wystapienia za-
trzymania krazenia jest wysokie, przed indukcjg znieczulenia
nalezy przyklei¢ do klatki piersiowej pacjenta samoprzylep-
ne elektrody do defibrylacji, zapewni¢ dobry dostep dozylny
oraz przygotowac leki resuscytacyjne i ptyny. W celu ograni-
czenia $rédoperacyjnej hipotermii nalezy podawaé ogrzane
plyny i stosowaé nawiewy cieplego powietrza oraz monito-
rowa¢ temperaturg pacjenta.

W przypadku zatrzymania krgzenia nalezy postgpowac
zgodnie z algorytmem ALS z odpowiednimi modyfikacja-
mi. Dostosowa¢ ulozenie i wysokos¢ stotu operacyjnego lub
wozka, aby zapewni¢ skuteczne ucisniecia klatki piersiowe;.
Prowadzenie RKO jest optymalne, gdy pacjent znajduje si¢
w pozycji lezacej na plecach. U pacjentéw lezacych na brzu-
chu mozliwe jest prowadzenie RKO, jesli natychmiasto-
we obrécenie pacjenta na plecy nie jest wykonalne*2*. Do
czynnikéw ryzyka zatrzymania krazenia u pacjentéw w po-
zycji lezacej na brzuchu naleza nieprawidtowosci serca, roz-
legte operacje rdzenia kregowego, hipowolemia, zator po-
wietrzny, irygacja rany woda utleniong, utrudniony powrdt

zylny.

IDENTYFIKACJA PRZYCZYN

W wielu przypadkach zatrzymania krazenia w okresie
okolooperacyjnym pogorszenie stanu fizjologicznego pa-
cjenta nastgpuje stopniowo, przyczyna zatrzymania krazenia
jest znana, a samo zatrzymanie krazenia mozliwe do prze-
widzenia. W pozostalych przypadkach nalezy postgpowaé
zgodnie ze standardowym algorytmem ABC w celu identy-
fikacji i leczenia odwracalnych przyczyn. Jesli stan pacjenta
ulega pogorszeniu, nalezy natychmiast wezwa¢ pomoc o0so-
by do$wiadczonej, poinformowac zespét operujacy o pogor-
szeniu stanu pacjenta i mozliwym wystapieniu zatrzymania
krazenia. Nalezy upewnic sig, ze osoba udzielajaca pomocy
posiada odpowiednie umiejetnosci.
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C  Masywny krwotok jest na ogét oczywisty, ale moze by¢
ukryty, jezeli dotyczy jam ciata (brzuch, klatka piersio-
wa) lub tkanek migkkich u pacjentéw z licznymi zta-
maniami koriczyn. Krwotok do miednicy i przestrzeni
zaotrzewnowej moze réwniez by¢ przyczyng gwaltow-
nej hipowolemii i u pacjentéw niestabilnych hemody-
namicznie powinien zosta¢ wykluczony przed operacjs,
np. za pomocy ultrasonografii. W przypadkach, gdzie
natychmiastowa interwencja chirurgiczna jest niemoz-
liwa w celu kontroli krwotoku, nalezy rozwazy¢ weze-
sng radiografie interwencyjna.

A Utrata droznosci drég oddechowych jest czesta przy-
czyng zatrzymania krazenia w okresie okolooperacyj-
nym. Nalezy doktadnie oceni¢ drogi oddechowe pacjen-
ta przed wprowadzeniem do znieczulenia oraz przygo-
towaé potrzebny sprzet, wlaczajac w to zrédlo ssania
oraz st6l operacyjny lub wézek, ktére majg mozliwosé
skierowania glowy w dét (pozycja Trendelenburga). Na-
lezy upewnic sig, ze sprzet do zabezpieczania droznosci
trudnych drég oddechowych jest natychmiast dostep-
ny i, jesli to konieczne, zapoznaé zespél ze schematem
postgpowania w przypadku nieudanej intubacji. Zawsze
nalezy monitorowaé zapis kapnografii. Dzieci sg szcze-
g6lnie narazone na utrate droznosci drég oddechowych
spowodowang skurczem krtani; nalezy upewnic sie, ze
przygotowane s3 odpowiednie leki blokujace przewod-
nictwo nerwowo-migsniowe, ktére nalezy podaé¢ w celu
leczenia skurczu krtani, zanim rozwinie si¢ gieboka hi-
poksemia.

B Nierozpoznana weczesniej odma prezna jest atwo ule-
czalng przyczyng zatrzymania krazenia. Mimo ze za-
zwyczaj jest zwigzana z urazem, nalezy ja wczesnie roz-
wazy¢ uwszystkich pacjentéw z zatrzymaniem krazenia,
a zwlaszcza u tych, ktérzy cierpia na przewlekis obtu-
racyjng chorobg pluc lub cigzka astme. Nagly wzrost ci-
$nienia w drogach oddechowych moze wskazywaé na
odmg prezng lub problem z systemem rur ukfadu odde-
chowego aparatu, ale nalezy takze rozwazy¢ mozliwos¢
wystepowania astmy lub anafilaksji.

C  Zapas¢ krazeniowa ma kilka przyczyn, ale w kontekscie
zatrzymania krazenia w okresie okolooperacyjnym do
najczestszych zalicza si¢ hipowolemie, anafilaksje oraz
stymulacje nerwu blednego. Zastosowanie echokar-
diografii przezklatkowej jest uzytecznym narzedziem
w celu wykluczenia tamponady worka osierdziowego
(w przypadku jej podejrzenia) oraz oceny kurczliwosci
i napelniania mig$nia sercowego.

Anafilaksja

Czestos¢ immunologicznie wywolanej anafilaksji pod-
czas znieczulenia waha si¢ od 1 na 10 000 do 1 na 20 000
procedur*. Srodki blokujace przewodnictwo nerwowo-
-mig$niowe s jej najczestszg przyczyna, bo az w 60% przy-
padkéw. Zwiazana z anafilaksjg zachorowalno$¢ oraz $mier-
telno$¢ s wysokie, zwlaszcza gdy rozpoznanie i leczenie sg
opéznione. Wstepne postepowanie w anafilaksji polega na
schemacie ABC oraz zastosowaniu leczenia wedlug zasad
okreslonych w rozdziale o anafilaksji. Najskuteczniejszym
lekiem w leczeniu anafilaksji jest adrenalina i powinna zo-
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sta¢ ona podana tak wczesnie, jak to mozliwe. Odpowiednia
droga do jej podawania przez anestezjologéw jest droga do-
zylna. Konieczne moze by¢ powtarzanie dawek.

Jesli mimo prawidlowego, zgodnego z algorytmem le-
czenia anafilaksji (patrz podrozdziat ,Anafilaksja”) dojdzie
do zatrzymania krazenia, kontynuuj resuscytacje stosujac,
standardowe wytyczne ALS (patrz rozdzial ,Zaawansowa-
ne zabiegi resuscytacyjne u osob dorostych”)!.

Systemowa toksycznos¢ srodkéw miejscowo znieczulajacych

Zatrzymanie krazenia jest rzadkim, ale dobrze pozna-
nym powiklaniem przedawkowania Srodkéw miejscowo
znieczulajacych, szczegdlnie po niezamierzonym podaniu
donaczyniowym. Bezposredni wplyw $rodkéw miejscowo
znieczulajacych na kardiomiocyty prowadzi do zapasci ser-
cowo-naczyniowej zazwyczaj w ciggu 1-5 minut po iniekeji,
chociaz objawy moga pojawi¢ si¢ zaréwno po 30 sekundach,
jak i nawet po godzinie**. Znaczny spadek ciénienia tetni-
czego krwi, zaburzenia rytmu serca oraz drgawki sg typo-
wymi objawami, cho¢ rozpoznanie moze by¢ dokonane po-
przez wykluczenie innych schorzeri*.

W terapii ratunkowej majacej na celu leczenie zapasci
sercowo-naczyniowej oraz zatrzymania krgzenia stosuje si¢
dozylna emulsje lipidows, chociaz jej skuteczno$¢ podda-
wana jest dyskusjom*”’. Ze wzgledu na brak danych na te-
mat szkodliwosci, wytyczne zalecajg, aby 20% emulsja lipi-
dowa byla dostepna wszedzie tam, gdzie pacjenci otrzymu-
ja $rodki miejscowo znieczulajace w duzych dawkach (np.
sale operacyjne, oddzialy poloznicze oraz oddzialy ratunko-
we)*>348 Nalezy przerwaé podaz srodka miejscowo znieczu-
lajacego i wezwaé pomoc, zapewni¢ utrzymanie droznosci
drég oddechowych i, jesli to konieczne, zaintubowaé pacjen-
ta, poda¢ 100% tlen i zapewni¢ odpowiednig wentylacje (hi-
perwentylacja moze poméc poprzez zwigkszenie pH osocza,
jesli wspolistnieje kwasica metaboliczna). Drgawki nalezy
kontrolowa¢ stosujac benzodiazepiny, tiopental lub propo-
fol. Wstepny bolus 1,5 ml/kg 20% emulsji lipidowej nalezy
podaé w ciagu jednej minuty, a nastepnie wlew z predkoscia
15 ml/kg/h. Jesli w ciggu 5 minut nie uda si¢ osiagnaé po-
wrotu spontanicznego krazenia, nalezy dwukrotnie zwigk-
szy¢ predkos¢ infuzji oraz podaé¢ maksymalnie dwa kolej-
ne bolusy w 5-minutowych odstgpach czasu, az do osiagnie-
cia ROSC. Nie nalezy przekracza¢ catkowitej dopuszczalne;
dawki emulsji lipidowej 12 ml/kg?*©,

R0ZPOZNANIE ZATRZYMANIA KRAZENIA

Asystolia i migotanie komér (VF) zwykle rozpozna-
wane s3 natychmiast, ale poczatek PEA moze nie by¢ tak
oczywisty — utrata odczytu pulsoksymetru oraz bardzo ni-
skie wartosci ETCO, s3 dobrymi wskazéwkami braku prze-
plywu i powinny skloni¢ do sprawdzenia obecnosci tetna.
Nie nalezy traci¢ czasu na prébe nieinwazyjnego pomiaru
ci$nienia tetniczego.

POSTEPOWANIE W ZATRZYMANIU KRAZENIA

Postepowanie w przypadku zatrzymania krazenia po-
lega na dziataniu zgodnym z algorytmem zaawansowanych
zabiegéw resuscytacyjnych. W przypadku NZK u pacjen-

ta w pozycji na brzuchu ucisniecia klatki piersiowej mozna
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prowadzi¢ z zastosowaniem lub bez stosowania przeciwci-
$nienia na mostek. W badaniu skutecznosci RKO w pozycji
pacjenta na brzuchu z przeciwciénieniem na mostek (uzy-
skanym przez zastosowanie worka z piaskiem), osiagnicto
wyzsze wartosci §redniego ci$nienia tgtniczego w poréwna-
niu ze standardowg RKO**. U pacjentéw z otwarta klatka
piersiows lub gdy dostep do serca jest tatwo osiggalny, roz-
waz bezposrednie uci$nigcia serca.

Migotanie komér

W przypadku migotania komér nalezy natychmiast
sprowadzi¢ defibrylator. Gdy defibrylator nie jest dostep-
ny, mozna zastosowaé uderzenie przedsercowe, a jesli nie
jest ono skuteczne, nalezy natychmiast rozpoczaé ucisnie-
cia klatki piersiowej i wentylacje i prowadzi¢ je do czasu
dostarczenia defibrylatora. Nalezy rozwazy¢ potencjalnie
odwracalne przyczyny zatrzymania krazenia — w tych oko-
licznosciach najczgstszymi przyczynami sg hipoksja i hipo-
wolemia.

Asystolia / cigzka bradykardia

Nalezy zaprzesta¢ dzialan chirurgicznych, ktére moga
by¢ powodem nadmiernej stymulacji nerwu blednego — je-
§li to jest prawdopodobna przyczyna — podajemy 0,5 mg
(nie 3 mg) atropiny dozylnie lub doszpikowo. Rozpoczyna-
my RKO i rozwazamy inne odwracalne przyczyny. Wyklu-
czamy mozliwo$¢ odlaczenia elektrod EKG, co na moni-
torze bedzie si¢ wyrazalo zapisem catkowicie prostej i pta-

skiej linii.

Aktywno$¢ elektryczna bez tgtna (PEA)

Natychmiast rozpoczynamy RKO oraz rozwazamy od-
wracalne przyczyny PEA. Do czasu uzyskania pewnosci, ze
objetos¢ wewnatrznaczyniowa jest odpowiednia, podajemy
plyny. Przerywamy podaz leku znieczulajacego. W przypad-
ku wskazan do podazy lekéw wazopresyjnych w tych oko-
licznosciach dawka 1 mg adrenaliny (zgodnie ze standardo-
wym algorytmem ALS) moze by¢ za duza. Nalezy poda¢
wstepnie mniejszg dawke adrenaliny (np. 1 pg/kg) lub in-
nego leku wazopresyjnego i jesli nie przywréci to rzutu ser-
ca, zwickszamy dawke réwnoczesnie kontynuujac ucisnigcia
klatki piersiowej i wentylacje.

Monitorowanie i informacja zwrotna podczas RKO
W przeciwienistwie do zatrzymania krazenia w warun-
kach pozaszpitalnych, gdzie monitorowanie jest zazwyczaj
ograniczone, pacjent, u ktérego dochodzi do zatrzymania
krazenia w okresie okolooperacyjnym, czgsto objety jest ob-
szerniejszym i doktadniejszym monitorowaniem.
Monitorowanie umozliwia prowadzenie jednoczesnie
biezacej oceny jakosci dziatari resuscytacyjnych oraz $ledze-
nie odpowiedzi pacjenta na stosowane leczenie:
B Jako$¢ dzialan resuscytacyjnych
Czujniki informacji zwrotnej (np. akcelerometry) po-
prawiajg jako$¢ ucisnie¢ klatki piersiowej oraz umozli-
wiajg osobie prowadzacej RKO odpowiednie dostoso-
wanie dzialan w celu zapewnienia efektywnej resuscy-
tacji. Nalezy rozwazy¢ ich zastosowanie, jesli tylko jest
taka mozliwos¢. Informacje zwrotng na temat efektéw
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resuscytacji mozna uzyska¢ z inwazyjnego i nieinwazyj-

nego monitorowania, a prowadzacy resuscytacj¢ powi-

nien mie¢ bezposredni widok na monitory wyswietla-
jace te informacje.

B Odpowiedz pacjenta na zastosowane leczenie
Monitorowanie pacjenta wymaga odpowiedniego
oswietlenia oraz odstonigcia ciala pacjenta. Jest mato
prawdopodobne, ze nieinwazyjny pomiar ci$nienia tet-
niczego krwi bedzie pomocny, zanim dojdzie do po-
wrotu spontanicznego krazenia, ale jesli pacjent ma za-
tozony pomiar inwazyjny, nalezy prowadzi¢ resuscy-
tacje tak, aby osiagna¢ cisnienie rozkurczowe powyzej
25 mmHg*®. Po optymalizacji jakosci uci$nieé klatki
piersiowej, jesli to konieczne, nalezy poda¢ lek wazo-
presyjny, aby osiggna¢ ww. warto$¢ ci$nienia rozkurczo-
wego. Wytyczne te zostaly oparte na konsensusie eks-
pertéw uzyskanym w oparciu o dane eksperymentalne
i ograniczong liczbg danych klinicznych*!4,

Zapis fali kapnografii stanowi minimum standardo-
wego monitorowania podczas znieczulenia i dlatego jest
zawsze dostepny, jesli dochodzi do zatrzymania krgzenia
w okresie okofooperacyjnym. Poza jego gléwnym zasto-
sowaniem u zaintubowanych pacjentéw, gdzie jest szcze-
golnie przydatny do potwierdzenia prawidlowego poloze-
nia rurki intubacyjnej, moze by¢ réwniez stosowany w cza-
sie uzywania nadglo$niowych przyrzadéw do udrazniania
drég oddechowych, chociaz mozliwy przeciek powietrza
W tej sytuacji moze zmniejsza¢ wartos$¢ iloSciowa mierzone-
go ETCO,. Wartos¢ ETCO, <1,4 kPa/10 mmHg wskazu-
je na niski rzut serca i w celu optymalizacji tego parametru
personel wykonujacy RKO powinien poprawié¢ technike re-
suscytacji. Nagly i utrzymujacy si¢ wzrost wartosci ETCO,
do wartosci prawidtowych (4,7-5,4 kPa/35-45 mmHg)
lub nawet wyzszych moze wskazywa¢ na ROSC. Na-
lezy prowadzi¢ resuscytacje tak, aby osiggna¢ ETCO,
>2,7 mmHg/20 mmHg przy wentylacji ptuc pacjenta z cz¢-
sto$cig okolo 10 oddechéw/min z minimalnym unoszeniem
si¢ klatki piersiowej*?.

Praca zespolowa

Podczas kazdej resuscytacji powinien zostaé wyzna-
czony kierownik (lider), ktéry kieruje zespolem i koordy-
nuje jego dzialania oraz przebieg resuscytacji, ze szczegdl-
nym zwréceniem uwagi na prowadzenie wysokiej jako-
$ci RKO. Nalezy przerwaé operacje chirurgiczng, chyba ze
ma ona na celu leczenie odwracalnej przyczyny zatrzyma-
nia krazenia. Uzyskanie dostepu do pacjenta oraz interwen-
cje podczas resuscytacji moga wymagaé przykrycia pola ope-
racyjnego i odsuniecia zespolu operujacego od pacjenta. Sy-
tuacja wymaga uszeregowania priorytetéw zadan zespolu,
zapewnienia dobrej jakosci BLS, zidentyfikowania odwra-
calnych przyczyn zatrzymania krgzenia oraz unikania an-
gazowania si¢ w nieistotne interwencje*®. Jesli pacjent nie
reaguje pozytywnie na dzialania resuscytacyjne (tj. ETCO,
<2,7 kPa/20 mmHg), staramy si¢ poprawi¢ jakos¢ RKO po-
przez optymalizacje: (1) frakeji ucisnigé, (2) czestosci uci-
$nie¢, (3) glebokosci ucisnieé, (4) unikanie opierania si¢ na
klatce piersiowej pacjenta i (5) prawidlowej wentylacji (uni-
kanie hiperwentylacji)**.
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Opiceka poresuscytacyjna

W zaleznosci od okolicznosci pacjenci skutecznie zre-
suscytowani po krétkim okresie zatrzymania krazenia (np.
z powodu asystolii wskutek nadmiernej stymulacji ner-
wu blednego) moga nie wymaga¢ wigkszej niz standar-
dowa opieki pooperacyjnej. Pozostali pacjenci skutecznie
zresuscytowani po dtuzszym okresie zatrzymania krazenia
beda wymagali przekazania do oddzialu intensywnej tera-
pii, chyba ze dalsze aktywne leczenie zostanie uznane za
niewlasciwe. W wickszoséci przypadkéw wszelkie czynno-
§ci, poza natychmiastows operacjg ratujaca Zycie, powin-
ny zostaé zaniechane, aby umozliwi¢ przyjecie pacjenta do
OIT w celu opieki poresuscytacyjnej. U pacjentéw zre-
suscytowanych po przedtuzonym okresie zatrzymania kra-
zenia moga rozwing¢ si¢ objawy zespolu systemowej od-
powiedzi zapalnej (systemic inflammatory response syndrome
- SIRS), ktéry wigze si¢ z ryzykiem wystgpienia niewydol-
nosci wielonarzagdowej. Pacjenci ci bedg wymagali optyma-
lizacji wartosci $redniego ci$nienia t¢tniczego, oksygenacji
i wentylacji. Moga rowniez doznad znacznego uszkodzenia
centralnego systemu nerwowego. Niekt6rzy pacjenci moga
spelnia¢ kryteria do zastosowania kontroli temperatury do-
celowej, cho¢ decyzja o takiej terapii musi by¢ podejmowa-
na ostroznie, bioragc pod uwage brak danych na temat jej
zastosowania w warunkach okolooperacyjnego zatrzyma-
nia krazenia. Aktywne krwawienie bedzie z cala pewnoscig
przeciwwskazaniem do stosowania umiarkowanej hipo-
termii, ale we wszystkich przypadkach nalezy bezwzgled-
nie zapobiega¢ goraczce. Unikanie hipertermii wynikaja-
cej z przegrzania lub syndromu poresuscytacyjnego* jest
istotnym elementem optymalizujacym powrdt funkeji neu-
rologicznych.

Decyzje DNAR

Pacjenci, w przypadku ktérych podjeto decyzje o nie-
podejmowaniu resuscytacji (DNAR), poddawani operacjom
chirurgicznym, stwarzajg istotny dylemat dla anestezjologa.
Znieczulenie powoduje niestabilno$¢ uktadu sercowo-naczy-
niowego 1 wiele rutynowych interwencji moze zosta¢ uzna-
nych za czynnosci resuscytacyjne, a w dodatku szanse na
przezycie okolooperacyjnego zatrzymania krazenia sg lepsze
w poréwnaniu z pozostalymi zatrzymaniami krazenia w wa-
runkach szpitalnych. Kazdy przypadek nalezy rozwaza¢ indy-
widulanie oraz przedyskutowaé z pacjentem i/lub jego bliski-
mi. Niektérzy pacjenci moga sobie zyczy¢ utrzymania decyzji
DNAR, pomimo zwickszonego ryzyka zatrzymania kraze-
nia oraz obecnosci potencjalnie odwracalnych przyczyn; inni
beda nalega¢ na okresowe zawieszenie decyzji DNAR. Na-
lezy oméwic i ustali¢ czas, kiedy decyzja DNAR ma zostaé
przywrécona*®.

Zatrzymanie krazenia po operacjach
kardiochirurgicznych

Wprowadzenie

Zatrzymanie krazenia w bezposrednim okresie poope-
racyjnym po duzych operacjach kardiochirurgicznych wy-
stepuje dos¢ czgsto, a jego czestos¢ wykazano na poziomie
0,7-8%"¢#5. Jest ono zwykle poprzedzone zaburzeniami
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mechanizméw fizjologicznych*?, cho¢ moze réwniez wy-
stapi¢ nagle u pacjentéw do tej pory stabilnych®2. Z reguly
istnieja konkretne przyczyny tego typu zatrzymania kraze-
nia, jak: tamponada worka osierdziowego, hipowolemia, nie-
dokrwienie mig$nia sercowego, odma prezna czy dysfunkeja
stymulatora. Wszystkie te przyczyny sg potencjalnie odwra-
calne i jesli sa leczone odpowiednio wezesnie, zatrzymanie
kragzenia po zabiegach kardiochirurgicznych cechuje wyso-
ka przezywalnos¢. Kluczem do skutecznej resuscytacji tych
pacjentéw jest odpowiednio wezesne rozpoznanie koniecz-
nosci przeprowadzenia ponownego otwarcia klatki piersio-
wej w trybie ratunkowym, zwlaszcza w sytuacji tamponady
czy krwawienia, gdy zewnetrzne ucisniecia klatki piersiowe;j

mogg by¢ nieefektywne.

Rozpoczgcie RKO
Jesli rozpoznane zostanie VF lub asystolia, nalezy na-

tychmiast wykonaé zewnetrzna defibrylacje lub ratunkows

stymulacje najwyzszg wartoscia pradu. W innym razie u kaz-
dego pacjenta, u ktérego dochodzi do zatrzymania krazenia,

a monitor nie wykazuje rzutu serca, nalezy rozpoczaé uci-

$niecia klatki piersiowej. Skutecznos¢ ucisnieé klatki pier-

siowej nalezy weryfikowa¢ obserwujac linie zapisu ci$nie-
nia tetniczego i starac si¢ osiggna¢ skurczowe ci$nienie po-
wyzej 60 mmHg (wytyczne Society of Thoracic Surgeons

(STS) Clinical Practice w przygotowaniu — informacja Joel

Dunning), a rozkurczowe powyzej 25 mmHg* oraz cz¢-

sto$¢ ucisnie¢ 100-120/min. Niemozno$¢ uzyskania takich

wartosci za pomocg zewngtrznych ucisnigé klatki piersio-
wej wskazuje na prawdopodobieristwo wystapienia tampo-
nady worka osierdziowego lub cigzkiej hipowolemii i wyma-
ga przeprowadzenia ratunkowej resternotomii.

Rozwaz pozostale odwracalne przyczyny:

B Hipoksja — sprawdz polozenie rurki intubacyjnej, wen-
tyluj 100% tlenem.

B Odma prezna — sprawdz polozenie tchawicy, wystuchaj,
czy powietrze nie wchodzi do klatki piersiowe;.

B Dysfunkcja stymulatora — sprawdz polgczenie stymu-
latora z przewodami stymulujacymi. W przypadku wy-
stapienia asystolii wtornej do utraty stymulacji serca,
ucis$niecia klatki piersiowej moga zosta¢ chwilowo prze-
rwane do czasu szybkiego podiaczenia chirurgicznie
zalozonych przewodéw czasowego stymulatora i po-
nownego uruchomienia stymulacji (DDD z czgstoscia
100/min i maksymalng wartoécia pradu).

Defibrylagja

Istnieja obawy, ze ucisniecia klatki piersiowej moga
uszkodzi¢ mostek lub serce®*°. Na pooperacyjnych od-
dzialach intensywnej terapii kardiochirurgicznej, w zauwa-
zonym i monitorowanym zatrzymaniu krgzenia w mecha-
nizmie VF/pVT nalezy wykona¢ jak najszybciej serie do
trzech defibrylacji. Nieefektywne trzy proby defibrylacji
w zatrzymaniu krazenia po zabiegu kardiochirurgicznym sg
wskazaniem do wykonania otwarcia klatki piersiowej w try-
bie natychmiastowym. Jezeli otwarto klatke piersiows, ko-
lejne préby defibrylacji powinny by¢ wykonywane zgodnie
z uniwersalnym algorytmem, z zastosowaniem tyzek do bez-

posredniej defibrylacji energia 20 J#142,
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LEKI W SYTUACJI ZAGROZENIA ZYCIA

Adrenalina powinna by¢ podawana bardzo ostroznie
w dawkach miareczkowanych az do uzyskania efektu (do-
zylne u 0s6b dorostych do 100 pg). U pacjentéw z opornym
naleczenie rytmem do defibrylacji (VF/pVT) nalezy rozwa-
zy¢ zastosowanie amiodaronu w dawce 300 mg, pamicetajac,
ze jego podanie nie powinno opézniaé ponownego otwarcia
klatki piersiowej. Nie zaleca si¢ stosowania atropiny w lecze-
niu asystolii, nalezy natomiast zastosowa¢ tymczasowg lub
zewngtrzng stymulacje serca.

PONOWNE OTWARCIE KLATKI PIERSIOWE] W TRYBIE
NATYCHMIASTOWYM (RATUNKOWA RESTERNOTOMIA)

Procedura ratunkowej resternotomii jest integralna
czgdcig resuscytacji po zabiegu kardiochirurgicznym, jeze-
li wszystkie inne odwracalne przyczyny zatrzymania kra-
zenia zostaly wykluczone. Nie nalezy opéznia¢ ponowne-
go otwarcia klatki piersiowej, jezeli zabezpieczono drogi od-
dechowe i wdrozono wentylacje, a trzy préby defibrylacji
VE/pVT okazaly si¢ nieskuteczne. Ponowne otwarcie klatki
piersiowej w trybie natychmiastowym jest réwniez wskazane
w przypadku asystolii i PEA, jesli wdrozone do tej pory le-
czenie jest nieskuteczne. Resternotomia ratunkowa powinna
zosta¢ wykonana w ciagu 5 minut od zatrzymania krazenia
przez odpowiednio przeszkolong osobe.

Powyzsze wytyczne odnoszg si¢ réwniez do pacjentéw
po zabiegach kardiochirurgicznych, u ktérych nie wykony-
wano sternotomii, jednak w tej sytuacji chirurg wykonujacy
dany zabieg powinien pozostawi¢ jasng instrukcje na wypa-
dek koniecznosci otwarcia klatki piersiowej w przypadku za-
trzymania krazenia u danego pacjenta.

Szczegoly leczenia pacjentéw z wszczepionymi urzg-
dzeniami wspomagajacymi prace kom6r (ventricular assist
device — VAD) zostaly oméwione w rozdziale poswieconym
szczegSlnym pacjentom (zob. podrozdzial ,Pacjenci z urza-
dzeniami wspomagajacymi prace komér”).

Zatrzymanie krazenia w pracowni angiografii

Do zatrzymania krazenia moze doj$¢ podczas przez-
skérnej interwencji wiericowej (PCI) w leczeniu STEMI
lub non-STEM]I, ale moze by¢ takze wynikiem powiktania
kazdej procedury angiograficznej, np. zaklinowania cewni-
ka, zatoru powietrznego lub zakrzepowego w tetnicy wien-
cowej, rozwarstwienia blony wewnetrznej tetnicy wieticowej
przez koniec cewnika do angiografii lub tamponady osier-
dzia wskutek perforacji tetnicy wiencowej podczas angio-
grafii. W wiekszosci przypadkéw dochodzi do VF i koniecz-
na jest natychmiastowa defibrylacja. Z tego wzgledu pacjen-
ci muszg by¢ objeci cigglym monitorowaniem, a defibrylator
natychmiast dostepny w pomieszczeniu. Przed przystapie-
niem do procedury pacjentom o wysokim ryzyku mozna
wezesniej przyklei¢ samoprzylepne elektrody do defibrylacji
przepuszczajace promieniowane rentgenowskie.

W tych szczegélnych okolicznosciach, gdy reakcja na
VF u monitorowanego pacjenta jest natychmiast mozli-
wa, zaleca si¢ wykonanie defibrylacji bez wcze$niejszego
uciskania klatki piersiowej. Poniewaz pacjent znajduje si¢
we wezesnej, tzw. elektrycznej fazie zatrzymania krazenia,
w przeciwienistwie do wytycznych postgpowania w przypad-
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ku zatrzymania krazenia u niemonitorowanego pacjenta lub
w warunkach pozaszpitalnych, skutecznos¢ defibrylacii (ter-
minacji VF oraz wystgpienie ROSC) w tej sytuacji moze zo-
sta¢ sprawdzona, zanim podejmie si¢ uci$niecia klatki pier-
siowej. W razie nieudanej defibrylacji lub natychmiastowe-
go nawrotu VF prébe defibrylacji mozna powtdrzyc¢ jeszcze
dwa razy.

Jesli mimo wykonania wstepnych trzech defibrylacji
VF utrzymuje si¢ lub nie zostaje osiagniety trwaty ROSC,
bez dalszej zwloki nalezy podjac ucisniecia klatki piersiowej
i wentylacje oraz poszukiwaé przyczyny wystapienia NZK
kontynuujgc angiografie. Jest niezmierne wazne, aby uci-
$niecia klatki piersiowej nie byly przerywane podczas angio-
grafii. U pacjenta lezacego na stole angiograficznym z ply-
ta wzmacniajgcg obraz znajdujacg si¢ nad pacjentem, pro-
wadzenie recznych uci$nieé klatki piersiowej z odpowiednia
glebokoscia 1 czgstoscig jest praktycznie niemozliwe i naraza
personel na niebezpieczne promieniowanie. Z tego powodu
rekomenduje si¢ wezesne podjecie mechanicznych ucisnigé
klatki piersiowej przy uzyciu dedykowanych urzadzen?*#3.
Jesli problem nie zostanie szybko rozwigzany i dostepna jest
odpowiednia infrastruktura, mozna rozwazy¢ zastosowanie
technik resuscytacji pozaustrojowej jako strategie ratunko-
wa. Niskiej jakosci rekomendacje zalecaja w tej sytuacji uzy-
cie metody krazenia pozaustrojowego (Extracorporeal Life
Support — ECLS), a technika ta jest prawdopodobnie lepsza
od kontrapulsacji wewnatrzaortalnej**. Nie ma dowodéw,
na podstawie ktérych mozna zaleca¢ wspomaganie kragzenia
za pomocg pompy Impella w zatrzymaniu krazenia.

Jesli zatrzymanie krazenia spowodowane jest rytmem
nie do defibrylacji, natychmiastowe wykonanie przezklat-
kowej echokardiografii powinno zidentyfikowa¢ tamponade
worka osierdziowego lub inne patologie.

Zatrzymanie krazenia w oddziale dializoterapii

Wprowadzenie

Nagta $mier¢ sercowa jest najczestsza przyczyng zgo-
néw u dializowanych pacjentéw i zazwyczaj jest poprzedzo-
na komorowymi zaburzenia rytmu*®. Hiperkaliemia przy-
czynia si¢ do 2-5% zgonéw wsréd dializowanych pacjen-
tow*® i az w 24% przypadkéw jest przyczyna wskazania do
hemodializ w trybie ratunkowym*’. Czgstos¢ zatrzymania
krazenia jest najwyzsza podczas pierwszych sesji hemodia-
liz w tygodniu (tj. w poniedziatki i wtorki), poniewaz zabu-
rzenia gospodarki wodno-elektrolitowej u pacjentéw sg naj-
wicksze po przerwie weekendowej*®. Prewencja zatrzyma-
nia krgzenia u dializowanych pacjentéw polega na unikaniu
stosowania roztworéw dializacyjnych o niskim stezeniu po-
tasu oraz odpowiedniego zastosowania lekéw, np. f-bloke-
réw czy inhibitoréw enzymu konwertujacego angiotensy-
ne*®. Istnieje niewiele naukowych dowodéw, na podstawie
ktérych moglyby powsta¢ wytyczne leczenia zatrzymania
krazenia podczas hemodializy, ale postepowanie szczegdlne

jest sugerowane*®’.

Postgpa’wanie wstepne

B Wezwij zespdl resuscytacyjny i jak najszybciej zasiggnij

porady specjalisty.
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B Postepuj zgodnie z algorytmem zaawansowanych za-
biegéw resuscytacyjnych.

®  Wyznacz doswiadczong pielegniarke dializacyjng do
obstugi dializatora.

B Przerwij ultrafiltracje (tj. usuwanie ptynu) i podaj bolus
plynéw.

B Przywroé objetos¢ krwi pacjenta i odtacz go od urza-
dzenia dializacyjnego.

®  Pozostaw dostep dializacyjny otwarty i wykorzystaj go
do podazy lekéw.

®  Uwazaj na mokre powierzchnie (urzadzenia dializacyj-
ne mogg przeciekac).

®  Minimalizuj opdznienia w wykonaniu defibrylacji.

Modyfikacje resuscytacji krgzeniowo-oddechowej

DEeriBrYLACJA

W poréwnaniu do populacji ogdlnej”*3 rytm defibryla-
cyjny (VEF/pV'T) jest bardziej powszechny u pacjentéw pod-
dawanych hemodializie*>#*#". Opracowanie najbezpiecz-
niejszej metody wykonywania defibrylacji podczas dializy
wymaga dalszych badan. Wigkszos¢ producentéw dializato-
réw zaleca odlaczenie urzadzenia przed wykonaniem defibry-
lacji*’*. Nalezy zapoznac si¢ z lokalnie dostgpnym sprzetem
uzywanym do dializ i sprawdzi¢, czy posiada on oznakowa-
nie bezpieczenistwa podczas defibrylacji zgodne ze standar-
dami International Electrotechnical Committee. Przeszkolenie
w wykonywaniu automatycznej defibrylacji zewnetrznej per-
sonelu pielegniarskiego w centrach dializoterapii moze uta-
twi¢ przeprowadzenie wezesnej defibrylacji przez osoby, ktére

jako pierwsze udzielaja pomocy pacjentowi*”.

DosTEP DONACZYNIOWY

W zagrazajacych zyciu sytuacjach oraz zatrzymaniu
krazenia nalezy wykorzystywac dostep dializacyjny*.
POTENCJALNIE ODWRACALNE PRZYCZYNY ZATRZYMANIA
KRAZENIA

Wszystkie standardowe odwracalne przyczyny (4H
i 4T) odnosza si¢ do dializowanych pacjentéw. Zaburzenia
elektrolitowe, w szczegélnosci hiperkaliemia (zob. hipo-/hi-
perkaliemia i inne zaburzenia elektrolitowe) oraz przewod-
nienie (np. obrzek ptuc) s3 najczestszymi przyczynami.

Opiceka poresuscytacyjna

W oparciu o stan nawodnienia pacjenta oraz wyniki
badan biochemicznych we wezesnym okresie opieki pore-
suscytacyjnej moze by¢ konieczne przeprowadzenie dializy.
Konieczne jest wéwcezas przekazanie pacjenta do oddzialéw
wyposazonych w sprzet do dializoterapii (tj. oddzialéw in-
tensywnej terapii lub nefrologicznych oddzialéw wzmozo-
nego nadzoru).

Zatrzymanie krazenia w gabinecie dentystycznym
Wprowadzenie
Do zdarzen nagtych w warunkach gabinetu dentystycz-

nego zalicza si¢ szereg sytuacji poczagwszy od zaburzeri psy-

chosomatycznych wywolywanych przez strach i niepokdj do
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zagrazajacych zyciu stanéw wymagajacych podjecia natych-
miastowych dzialan ratujacych zycie. Zatrzymanie krazenia
w gabinetach praktyk stomatologicznych nalezy do rzad-
kosci, a jego raportowana czesto$¢ wystgpowania wynosi
0,002-0,011 przypadkéw na dentyste rocznie?’¢ 7%,

Do najezgstszych sytuacji naglych zalicza sie wazo-
wagalne omdlenie (lub stan przed omdleniem), hipoten-
sje ortostatyczna, przelom nadci$nieniowy, hiperwentylacje,
drgawki, umiarkowane reakcje alergiczne, hipoglikemig oraz
bél wiericowy**#”. Mimo ze wickszo$¢ dentystéw twierdzi,
ze byliby w stanie poprowadzi¢ wstgpne leczenie powszech-
nie wystepujacych sytuacji naglych, wielu z nich nie czuje si¢
kompetentnych w leczeniu anafilaksji, zawalu miesnia serco-
wego lub zatrzymania krazenia*’®*’.

Zatrzymanie krazenia, do ktérego dochodzi w warun-
kach gabinetu stomatologicznego, odbywa si¢ w obecno-
§ci pracownikéw ochrony zdrowia, ktérzy maja obowigzek
opieki nad pacjentem oraz posiadania kompetencji w pro-

wadzeniu RKO.

Przyczyny zatrzymania krgzenia

Przyczyny zatrzymania krazenia zazwyczaj majg zwig-
zek ze wspdlistniejacymi schorzeniami lub powiktaniami
przeprowadzanej procedury. Stany zagrozenia zycia zazwy-
czaj rozwijajg si¢ w przebiegu zawalu mieénia sercowego,
napad6éw grand-mal lub zaostrzenia astmy. Procedury sto-
matologiczne moga doprowadzi¢ do niedroznosci drég od-
dechowych zwigzanej z pierwotng patologia lub powikta-
niami (np. krwawieniem, wydzieling, obrz¢kiem tkanek).
Niedroznos¢ spowodowana cialem obcym zdarza si¢ rzad-
ko, a jej czestos¢ wystepowania opisywana jest na poziomie
0,07-0,09 przypadkéw na dentyste rocznie*’**”’. Dodatko-
we stosowanie sedacji zwicksza to ryzyko, chociaz wykazano,
ze leczenie stomatologiczne w faczonym znieczuleniu miej-
scowym i sedagji jest bardzo bezpieczne*¥4!.

Mimo ze zagrazajaca zyciu anafilaksja zdarza si¢ rzad-
ko, stanowi udokumentowang przyczyne zgonéw podczas
procedur stomatologicznych. Poza plynami do plukania
jamy ustnej zawierajacymi chlorheksydyne, inne powszech-
ne alergeny to penicylina i lateks. Anafilaksja spowodowana
zastosowaniem srodkéw znieczulajacych miejscowo jest bar-
dzo rzadka, a reakcja na te grupe lekéw zazwyczaj wiaze sie
z bezposrednia iniekcja donaczyniows adrenaliny zawarte;
w roztworze. Prawdziwy wstrzas anafilaktyczny (wszystkie
przypadki) wystepuje w zaledwie 0,004-0,013 przypadkéw
na dentystg rocznie, w poréwnaniu z objawami wiericowymi
(b6l wiericowy lub zawat migénia sercowego) wystepujacymi

w 0,15-0,18 przypadkéw na rok*7*77.

Leczenie zatrzymania krgzenia
Jesli do zatrzymania krazenia dojdzie na fotelu denty-

stycznym, zaleca si¢ wprowadzenie nastgpujacych modyfika-

cji do standardowej sekwencji postepowania:

B W przypadku naglej utraty przytomnosci natychmiast
wezwij pomoc.

B Zajrzyj do ust pacjenta. Sprawdz, czy w jamie ustnej
pacjenta nie ma jakichkolwiek materialéw trwalych
(np. rozwieracza, ssaka, gazikéw itp.), 1 usud je. Czyn-
nosci majace na celu zapobiezenie niedroznosci drég
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oddechowych powinny poprzedzaé ulozenie pacjenta
na plecach.

B Ui6z fotel dentystyczny w pozycji catkowicie hory-
zontalnej. Pomoze to w przywréceniu rzutu serca, jesli
przyczyng utraty przytomnosci byt zmniejszony powrét
krwi zylnej do serca lub rozszerzenie naczyn krwiono-
énych, np. omdlenie wazowagalne, hipotensja ortosta-
tyczna. U tych pacjentéw uniesienie kofczyn dolnych
i/lub utozenie pacjenta z glowg skierowang ku dotowi
moze by¢ réwniez pomocne.

B Réwnoczesnie udroznij drogi oddechowe pacjen-
ta i sprawdz, czy oddycha (patrz, stuchaj, staraj si¢ wy-
czud). Jedli pacjent nie oddycha lub oddycha niepra-
widlowo, zaktadaj, ze doszlo do zatrzymania krazenia,
chyba ze istniejg inne oznaki zycia. Wydlij kogos po
AED, jesli jest dostepne.

B W niektérych przypadkach opisano skuteczng RKO
u pacjenta pozostawionego na fotelu dentystycz-
nym*>*3, Badania symulacyjne poréwnujace skutecz-
nos$¢ RKO na fotelu dentystycznym z RKO na podlodze
wykazaly mniejsza lub poréwnywalng jakos¢ RKO*4+4%7,
Niemniej pacjent nie powinien by¢ przenoszony z fotela
dentystycznego ze wzgledu na ryzyko wystapienia ura-
zu zaréwno u pacjenta, jak i personelu udzielajacego po-
mocy oraz prawdopodobne ograniczenie przestrzeni na
podlodze*43, Upewnij si¢, ze fotel dentystyczny zostal
ulozony w catkowitej pozycji horyzontalnej, zagtowek
wesprzyj krzestem, aby zwigkszy¢ jego stabilno$é i na-
tychmiast rozpocznij ucisnigcia klatki piersiowej*s248,

B Jesli uzywane sg urzadzenia udzielajgce informacji
zwrotnej, monitorujace jakos¢ RKO, te wyposazone
w akcelerometry mogg przeszacowywaé glebokos¢ uci-
$nie¢, kiedy sa stosowane na fotelu dentystycznym*®.

B Zaréwno u dorostych, jak i u dzieci resuscytacje nale-
zy prowadzi¢ stosujgc standardowy stosunek ucisnigé
do wentylacji. Rozwaz technike prowadzenia RKO zza
glowy pacjenta, jesli dostep z obu stron klatki piersiowej
jest ograniczony*¥+2,

B Utrzymuj droznos¢ drég oddechowych i wentyluj pa-
cjenta workiem samorozprezalnym z masksa twarzo-
w3, a jesli to konieczne, wykorzystaj technike oburecz-
ng. Nadglo$niowe przyrzady do udrazniania drég odde-
chowych moga zosta¢ wykorzystane, jesli osoba, ktéra
ich uzywa jest przeszkolona w tym zakresie. Intubacja
dotchawicza nie jest interwencja zalecang do stosowa-
nia przez dentystéw i nalezy jej unikaé¢ w tych okolicz-
nosciach.

B Wiiez AED i postepuj zgodnie z jego wskazéwkami.
Wykonaj pierwsze wyladowanie (jesli jest wskazane)
tak szybko, jak to tylko mozliwe.

. Kontynuuj RKO do czasu powrotu oznak zycia lub
przekazania pacjenta profesjonalnemu zespolowi re-
suscytacyjnemu (zob. rozdzial 2 ,Podstawowe zabiegi
resuscytacyjne u oséb dorostych oraz automatyczna de-
fibrylacja zewngtrzna”).

Wyposazenie i szkolenie

W leczeniu stanéw zagrozenia zycia w praktyce den-

tystycznej postepuj zgodnie z narodowymi wytycznymi*’®.
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Podstawowy sprzet resuscytacyjny powinien by¢ natychmia-
stowo dostepny na terenie wszystkich placéwek opieki den-
tystycznej. Nalezy do niego zaliczy¢ takze ssak, worek sa-
morozprezalny z maska twarzows, tlen oraz zestaw lekéw
resuscytacyjnych®**>. Nalezy podkresla¢ role wezesnej de-
fibrylacji i zwigkszy¢ dostepnosé¢ AED w gabinetach denty-
stycznych*#¢ poniewaz nadal jest ona niesatysfakcjonuja-
ca i wynosi od 0,5-2,6% w Europie*”*** do 11% w Stanach
Zjednoczonych*’. Zalecamy, aby wszystkie placowki opieki
dentystycznej miaty natychmiastowy dostep do AED, a caly
personel byl przeszkolony w jego zastosowaniu. Jesli w cza-
sie zabiegéw dentystycznych stosowane jest znieczulenie lub
sedacja, konieczne jest dodatkowe wyposazenie w specja-
listyczny sprzet oraz odpowiednie przeszkolenie®®. Jesli
u pacjentéw z wszczepionymi rozrusznikami serca stosowa-
ne s3 zrédta pradu (np. diatermia, elektryczny tester miazgi
itd.), zaleca si¢ monitorowanie EKG oraz natychmiastowy
dostep do defibrylatora®.

Spoleczenistwo stusznie oczekuje, ze dentysci i pozosta-
ty personel opieki dentystycznej beda kompetentni w lecze-
niu zatrzymania krazenia. Niemniej tylko 0,2-0,3% denty-
stéw ma doswiadczenie w leczeniu pacjentéw z zatrzyma-
niem krazenia*’¢4" a ich przeszkolenie w prowadzeniu
RKO rézni si¢ znaczaco w poszczegdlnych krajach*6477:501-503,
Utrzymanie wiedzy i kompetencji w radzeniu sobie z sytu-
acjami zagrozenia zycia musi stanowi¢ istotng czgs¢ szko-
lenia dentystéw. Wszyscy pracownicy dentystycznej opieki
zdrowotnej powinni co rok przechodzi¢ praktyczne szkole-
nie w rozpoznawaniu i postgpowaniu w stanach zagrozenia
zycia oraz w prowadzeniu RKO, wigczajac w to podstawowe
techniki zabezpieczania droznoséci drég oddechowych oraz
zastosowanie AED*®,

Stany zagrozenia zycia na pokiadzie samolotow

Wprowadzenie

Rocznie na s$wiecie 3,2 miliarda ludzi podrézuje ko-
mercyjnymi liniami lotniczymi. Czesto$¢ wystepowania sta-
noéw zagrozenia zycia podczas lotu wynosi jeden na 10 000 do
40000 pasazeréw*™*®. Prawdopodobieristwo przynajmniej
jednego incydentu medycznego siega 95% po 24 lotach mig-
dzykontynentalnych™®. Wigkszos¢ przypadkéw dotyczy ludzi
w $rednim wieku*®. W dwéch obszernych badaniach dokona-
no ostatnio przegladu ponad 22 000 stanéw nagtych podczas
lotu samolotem w pieciu amerykariskich i dwéch europejskich
liniach lotniczych. Najezestszym problemem medycznym do-
tyczacym pasazeréw byly omdlenia lub stany przed omdle-
niem (37,4-53,5%), objawy ze strony ukladu oddechowego
(12,1%), przewodu pokarmowego (8,9-9,5%) oraz proble-
my sercowe (4,9-7,7%) z pewnymi réznicami pomiedzy li-
niami lotniczymi****?. Problemy chirurgiczne (np. zakrzepica
zyl glebokich, zapalenie wyrostka robaczkowego, krwawienie
z przewodu pokarmowego) byty rzadko notowane (<0,5%)°**.
Niezdolnos¢ do lotu wérdd zatogi samolotu zdarza si¢ bardzo
rzadko, a najczestszg przyczyna jest ostre niedokrwienie mie-
$nia sercowego™®.

Niestety, pasazerowie z naglym stanem zagrozenia zy-
cia podczas lotu majg ograniczony dostep do opieki me-
dycznej, ale wickszos¢ z nich moze by¢ leczona zachowaw-
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czo, np. podaza plynéw, tlenu i innymi metodami z uzyciem
zestaw6w pierwszej pomocy na pokliadzie samolotu, co nie
zmienia faktu, Ze jedna czwarta tych pacjentéw bedzie wy-
magala kontynuacji opieki w warunkach szpitalnych®”. Na-
tychmiastowa zmiana kierunku lotu jest wymagana w 2,4—
—7,3% wszystkich przypadkéw i jest zazwyczaj spowodo-
wana bolem w klatce piersiowej, podejrzeniem udaru lub
drgawkami®4s07:509510,

Zatrzymanie krazenia na pokfadzie samolotu wystepu-
je z czgstoécig jeden na 5-10 milionéw pasazeréw. U 25—
-31% pacjentéw pierwotnym rytmem jest rytm defibry-
lacyjny™®»1513 a zastosowanie AED na pokladzie samo-
lotu moze skutkowa¢ 33-50% przezywalnoscig do wypisu
ze szpitala®*° Do czynnikéw wplywajacych na wyso-
ka przezywalno$¢ zalicza si¢ obecno$é¢ $wiadkéw zdarze-
nia, przeszkolenie zalogi samolotu w prowadzeniu BLS oraz
w 74-86% przypadkéw obecno$é na pokladzie podrézuja-
cych pracownikéw ochrony zdrowia, ktérzy réwniez zapew-
niajg natychmiastowg pomoc™***5%_ Niemniej okoto 1000
0s6b rocznie umiera na poktadach przewoznikéw nalezg-
cych do Migdzynarodowego Zwiazku Transportu Powietrz-
nego. Niektére badania wykazaly, ze do 41-59% zatrzyman
kragzenia na pokltadach samolotéw dochodzi niepostrzeze-
nie, podczas snu. Zaden z pacjentéw, u ktérych pierwotnym
rytmem zatrzymania krgzenia byla asystolia lub rytm idio-
wentrykularny (agonalny), nie przezyt>'*%3,

Resuscytacja krgzeniowo-oddechowa na pokladzie samolotu
W przypadku zatrzymania krazenia nalezy postepo-

waé zgodnie z uniwersalnym algorytmem BLS (zob. roz-

dzial 2 ,Podstawowe zabiegi resuscytacyjne u oséb doro-
stych oraz automatyczna defibrylacja zewnetrzna”)*>. Na-
lezy natychmiast poprosi¢ zaloge samolotu o AED oraz
zestaw pierwszej pomocy. Lekarze oraz osoby przeszkolo-
ne, np. pielegniarki lub pracownicy pogotowia ratunkowego,
powinni ponadto poprosi¢ o sprzet do zaawansowanych za-
biegéw resuscytacyjnych. W zaleznosci od kompetencji oraz
dostepnosci sprzetu nalezy zastosowaé techniki zaawanso-
wane, upewniajac si¢, ze prowadzona RKO jest wysokiej ja-
kosci, a AED zostalo prawidlowo podtaczone (zob. roz-
dzial 3 ,Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u oséb do-
rostych”)¢.

Rozwaz nastepujace modyfikacje RKO:

B Przedstaw si¢ zalodze samolotu i powiedz, jakie s two-
je kwalifikacje zawodowe.

B Prowadzenie RKO w przejsciu migdzy siedzeniami jest
trudne ze wzgledu na ograniczong przestrzen. Natych-
miast przenie§ pacjenta do odpowiedniego miejsca, np.
do obszaru przygotowania positkéw lub okolice wyj-
$cia. Rozwaz technike prowadzenia RKO zza glowy
pacjenta, jesli ograniczenie dostepu do pacjenta unie-
mozliwia prowadzenie resuscytacji w sposéb konwen-
cjonalny*®42,

B Podczas prowadzenia RKO podtacz tlen do maski twa-
rzowej lub worka samorozprezalnego.

B Popros o natychmiastows zmiang kierunku lotu do naj-
blizszego lotniska. W innych stanach nagtych wspdl-
nie z zaloga zaplanuj optymalny przebieg lotu. Decy-
zja o zmianie kierunku lotu bedzie zaleze¢ od stanu
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pacjenta oraz od potrzeby natychmiastowego leczenia
w szpitalu: np. w przypadku ostrego zespolu wiericowe-
go, udaru, utrzymujacych sie zaburzen $wiadomosci, ale
takze od czynnikéw technicznych i operacyjnych.

B Zapytaj zalogg, czy linia lotnicza dysponuje mozliwo-
$cia przeprowadzenia konsultacji medycznej, np. droga
komunikagji teleradiowej lub satelitarnej™*™,

B W celu monitorowania rytmu serca AED z monitorem
moze by¢ bezpiecznie podigczony u pacjenta, ktéry nie
znajduje si¢ w stanie zatrzymania krazenia, np. w przy-
padku omdlenia, bélu w klatce piersiowej czy zaburzeri
rytmu serca’7 12513,

B Moga pojawi¢ si¢ watpliwosci dotyczace aspektéw
prawnych, jesli podrézujacy lekarze proszeni sa o po-
moc. Z etycznego punktu widzenia kazdy lekarz jest zo-
bowigzany udzieli¢ pomocy w zakresie swoich kompe-
tencji zawodowych, ale obowigzek prawny istnieje tylko
w niektorych krajach. Niemniej, na podstawie tak zwa-
nego ,Aktu Dobrego Samarytanina” lub innych zasad
(w zaleznosci od kraju) linie lotnicze zawsze zapewniaja
ochrone pracownikom ochrony zdrowia, ktérzy udzie-
laja pomocy na poktadach ich samolotéw przed mozli-
wymi konsekwencjami prawnymi®*+*.

B Zgon na pokladzie samolotu moze zosta¢ stwierdzo-
ny tylko przez lekarza. Jedli zostanie znaleziony martwy
pasazer lub zakonczono resuscytacje (zob. rozdziat 11
»Etyka resuscytacji i decyzje dotyczace korica zycia”)**,
nie zaleca si¢ zmiany kursu lotu.

Edukacja i wyposazenie

SZKOLENIE ZALOGI SAMOLOTU

Zaréwno piloci, jak i pozostala zaloga musi przejs¢
wstepne oraz przypominajace szkolenia w zakresie procedur
w stanach zagrozenia zycia oraz obstugi sprzetu stosowane-
go w takich okoliczno$ciach, wiaczajac w to AED oraz ze-
staw pierwszej pomocy. Moga ponadto mie¢ zastosowanie
lokalne procedury operacyjne®®.

Mimo ze lotnictwo cywilne dziala w oparciu o szereg
réznorodnych narodowych i miedzynarodowych regulacji
prawnych, niektére badania wskazujg, ze wickszos¢ stanéw
naglych podczas lotéw nie jest zgtaszanych lub sg zglaszane
niekonsekwentnie®®*". Aby poprawi¢ jakos¢ przeszkolenia
zalogi samolotu i oceng wyselekcjonowanej grupy pasazeréw
jeszcze przed lotem, konieczna jest standaryzacja dokumen-
tacji dotyczacej stanéw nagtych podczas lotu.

SPRZET RATUNKOWY DOSTEPNY NA POKEADZIE SAMOLOTU

Federal Aviation Adminstration (FAA) wymaga, aby
w Stanach Zjednoczonych kazdy komercyjny zarejestrowa-
ny samolot z maksymalng pojemnoscia tadunku o ciezarze
przekraczajacym 7500 funtéw i przynajmniej jednym ste-
wardem mial na poktadzie AED, leki do podazy dozylnej
oraz zaawansowany sprzet resuscytacyjny’®. W Europie po-
dobne regulacje s3 mniej precyzyjne®. Na pokladzie kaz-
dego zarejestrowanego samolotu komercyjnego w Europie
musi znajdowac si¢ zestaw pierwszej pomocy, a zaloga musi
by¢ przeszkolona w jego stosowaniu. Samoloty posiadajace
co najmniej 30 miejsc muszg ponadto by¢ wyposazone z ze-
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staw do pomocy specjalistycznej, ktory moze by¢ stosowany
przez kompetentny personel, ale na poszczegélnych liniach
jego zawarto§¢ znacznie si¢ rézni i moze by¢ niewystarcza-
jaca w przypadku bardziej skomplikowanych zdarzen na-
glych®®317520 Mimo ze wigkszo$¢ duzych linii europejskich
posiada AED, to niektére z nich dysponuja defibrylatorami
tylko w samolotach podczas lotéw migdzykontynentalnych,
a niektdre nie posiadajg zadnego sprzetu do RKO".

W oparciu o dane pacjentéw, ktérzy przezyli zatrzyma-
nie krazenia, oraz w obliczu braku jakiejkolwick alternaty-
wy leczenia rytméw do defibrylacji na poktadzie samolotu,
bezwzglednie zalecamy obowigzkowe wprowadzenie AED
do wszystkich komercyjnych samolotéw w Europie, wig-
czajgc w to samoloty tanich linii lotniczych i linii regio-
nalnych.

Pracownicy ochrony zdrowia powinni mie¢ $wiado-
mo$¢ dostepnosci sprzetu medycznego na pokladzie samo-
lotu oraz powszechnie wystepujacych nagltych stanéw me-
dycznych, aby méc w razie potrzeby wdrozyé¢ odpowiednie
postepowanie ratunkowe®”. Nalezy zachecaé przewoznikéw
do przekazywania informacji pomocnej podrézujacym leka-
rzom. Przyktadem moze by¢ program ,Lekarz na poktadzie”
(Doctor on Board) wprowadzony przez linie Lufthansa i Au-
strian Airlines w 2006 roku.

Zatrzymanie krazenia w Smigtowcach lotniczego
pogotowia ratunkowego i innych ambulansach
powietrznych

Wprowadzenie

Stuzby pogotowia lotniczego, do ktérych zalicza si¢ $mi-
glowce i samoloty, rutynowo transportujg krytycznie cho-
rych pacjentéw bezposrednio do osrodkéw specjalistycznych
oraz zapewniajg transfer pomigdzy szpitalami. Do zatrzy-
mania kragzenia moze doj$¢ podczas lotu zaréwno u pacjen-
téw transportowanych z miejsca wypadku, jak i u krytycznie
chorych transportowanych pomiedzy szpitalami®**?2. Ana-
liza retrospektywna 12140 lotéw medycznych wykazata, ze
czgstoé¢ zatrzymar krazenia podcezas lotu jest niska (1,1%).
Wiréd pacjentéw, u ktérych doszlo do zatrzymania kraze-
nia, w 43% byli to pacjenci ze schorzeniami niechirurgicz-
nymi, pozostale 57% stanowili pacjenci z urazami mnogi-
mi. W grupie pacjentéw ze schorzeniami niechirurgicznymi
czgstoé¢ ROSC wynosita 75%%.

Zakres dostgpnego na pokladzie ambulansu powietrz-
nego leczenia rézni si¢ w zaleznosci od czynnikéw technicz-
nych i medycznych, np. kompetencji i konfiguracji zespotu,
rozmiaréw kabiny oraz wyposazenia. Najlepiej, aby wszyst-
kie interwencje byly przeprowadzone przed lotem, tak by
unikng¢ koniecznosci nieplanowanego leczenia w trakcie
lotu.

Przygotowanie przed lotem

Podczas przygotowania krytycznie chorego pacjenta do
transportu nalezy si¢ upewni¢, ze wszelki konieczny sprzet
do monitorowania jest podlaczony i sprawny oraz spraw-
dzi¢ czy dostep dozylny jest zabezpieczony i tatwo dostep-
ny, a takze czy wszystkie potrzebne leki i sprzet medyczny sa
dostgpne podczas lotu.
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Rozpoznanie

U monitorowanych pacjentéw asystolia i rytmy do defi-
brylacji (VF/pV'T) moga zostaé natychmiast zidentyfikowa-
ne, ale rozpoznanie PEA moze by¢ wyzwaniem, zwlaszcza
u pacjenta poddanego sedacji lub znieczuleniu ogélnemu.
Nieoczekiwana utrata przytomnosci (u dotychczas przy-
tomnych pacjentéw), zmiany w zapisie EKG oraz utrata sy-
gnatu pulsoksymetru powinny skioni¢ do oceny tetna oraz
stanu pacjenta. Nagly spadek wartosci kodcowowydechowe-
go CO, u pacjentéw wentylowanych lub zanik fali kapno-
grafli u pacjentéw oddychajacych spontanicznie sg réwniez
wskaznikami zatrzymania krazenia.

Leczenie

Zatrzymanie krgzenia na pokfadzie ambulansu lotni-
czego pogotowia ratunkowego powinno by¢ leczone zgod-
nie z uniwersalnym algorytmem ALS poprzez rozpoczg-
cie uciskania klatki piersiowej i wentylacje niezwlocznie po
potwierdzeniu zatrzymania krazenia, podtaczenie monitora
(jesli nie zrobiono tego do tej pory) i postepowanie zgodne
z uniwersalnym algorytmem ALS™®. Jesli u monitorowane-
go pacjenta rozpoznaje si¢ rytm defibrylacyjny (VF/pVT),
a defibrylacje mozna wykona¢ bez opéznienia, natychmiast
wykonujemy seri¢ do trzech wytadowari, zanim rozpocznie-
my ucisnigcia klatki piersiowej. W badaniu przeprowadzo-
nym w Stanach Zjednoczonych 33% pacjentéw, u ktérych
uzyskano ROSC po defibrylacji, nie wymagalo podejmowa-
nia ucisnie¢ klatki piersiowej’”. W mniejszych smiglowcach
moze nie by¢ wystarczajaco miejsca do prowadzenia sku-
tecznej resuscytacii, dlatego, aby zapewni¢ lepszy dostep do
pacjenta, konieczne moze by¢ ladowanie awaryjne.

Nalezy rozwazy¢ zastosowanie urzadzeni do mechanicz-
nego uciskania klatki piersiowej, ktére umozliwiaja prowa-
dzenie wysokiej jakosci RKO w ograniczonych przestrze-
niach ambulanséw powietrznych?®2. Jesli prawdopodo-
biefistwo zatrzymania krazenia podczas lotu jest wysokie,
podczas przygotowywania pacjenta do transportu nalezy roz-
wazy¢ podlaczenie go do urzadzenia do prowadzenia mecha-
nicznych uci$nie¢ klatki piersiowej jeszcze przed lotem™.

Zatrzymanie krazenia podczas uprawiania sportu
Resuscytacja na boisku sportowym

Wprowadzenie

Nagta i niespodziewana utrata przytomnosci niezwia-
zana z urazem sportowca na boisku ma prawdopodobnie
pochodzenie kardiogenne i wymaga szybkiego rozpozna-
nia i skutecznego leczenia, aby poszkodowany przezyt. Na-
gla $mier¢ sercowa jest najczestszg przyczyng zgonu u spor-
towcéw podcezas zawodéw i treningéw. Szacowana czestosé
naglej $mierci sercowej rézni si¢ w zaleznosci od meto-
dologii badar, ale ostatnio zostata obliczona na 1 : 11394
u koszykarzy, 1 : 21293 u plywakéw i 1 : 41695 u biegaczy
przelajowych ze znamiennym zréznicowaniem pomiedzy
mezezyznami a kobietami (czgstos¢ wyrazono w liczbie spor-
towc6w na rok)*. Kardiomiopatia przerostowa oraz arytmo-
genna kardiomiopatia prawokomorowa stanowia najczestsze
przyczyny zatrzymania krazenia u sportowcéw ponizej 35.
roku zycia, podczas gdy choroba wiericowa stanowi podtoze
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80% nagtych zatrzyman krazenia powyzej 35. roku zycia®.
U 12-33% sportowcéw wykazano obecno$é wrodzonych
nieprawidlowosci tetnic wiericowych®®.

Sttuczenie serca, czyli zaburzenie rytmu serca spowodo-
wane uderzeniem w okolice przedsercows, zdarza si¢ w 3%°%.
Obiekt musi uderzy¢ w klatke piersiowa w obrebie ser-
ca w trwajacym 20 ms oknie ramienia wstepujacego zatam-
ka'T3%. Catkowita czestosé przezycia NZK z powodu sthucze-
nia serca w ciagu ostatnich lat zwickszyla si¢ 1 wynosi 58%.

Bez wzgledu na przyczyne naglej utraty przytomno-
$ci u sportowca reakcja personelu obstugi obiektu sporto-
wego lub zespolu medycznego powinna by¢ natychmiasto-
wa. W standardowych procedurach resuscytacyjnych nale-
zy uwzgledni¢ dodatkowe czynniki, ktére opisano ponize;.

Dostep

Zespol medyczny powinien mie¢ natychmiastowy do-
step na teren boiska sportowego. Wazne jest, aby zesp6t me-
dyczny byt zaznajomiony z regutami wejécia na boisko spor-
towe, ale nalezy oczekiwaé, ze obstuga boiska rozpozna lub
zostanie powiadomiona o sportowcu wymagajacym pomocy
i wstrzyma gre, tak by umozliwi¢ bezpieczny dostep do za-
wodnika.

Jesli nie ma zespotu medycznego, np. podczas niefor-
malnych zawodéw lub treningéw, sedzia, trener oraz wspét-
zawodnicy sg odpowiedzialni za rozpoznanie stanu krytycz-
nego oraz wezwanie pomocy i rozpoczecie resuscytacii.

Wzywanie pomocy

Aby maksymalnie zwigkszy¢ szans¢ na przezycie, ko-
nieczne jest szybkie wezwanie pomocy. Wazne jest aby pra-
cownicy obstugi boiska, trenerzy oraz organizatorzy wyda-
rzenia sportowego posiadali plan postgpowania na wypadek
naglej utraty przytomnosci lub urazu. W najprostszej for-
mie moze to polega¢ na zapewnieniu dostgpnosci telefonu
komoérkowego oraz znajomosci lokalizacji/adresu obiektu
sportowego (boiska do gry, siedziby klubu sportowego), aby
usprawni¢ dotarcie pogotowia ratunkowego. Nalezy oczeki-
wad, ze coraz wiecej pracownikéw obiektéw sportowych oraz
treneréw bedzie przeszkolonych w stosowaniu BLS 1 AED.

Resuscytacja

Jesli sportowiec nie reaguje i nie oddycha prawidlowo,
nalezy rozpocza¢ BLS. Jesli AED jest dostepny, podtaczamy
go i postepujemy zgodnie z jego poleceniami; jesli mamy do
czynienia z nagla $miercig sercows, poczatkowym rytmem
bedzie prawdopodobnie migotanie komér, ktére powinno
odpowiedzie¢ na defibrylacje.

Boisko do gry jest najczesciej obszarem otwartym,
a wicksze wydarzenia sportowe odbywaja sic w obecnosci
wielu tysigcy kibicow i widzéw telewizyjnych. Mimo ze pro-
cesu leczenia nie nalezy zaburzaé przenoszac sportowca do
cichszego i bardziej odosobnionego miejsca, mozna to roz-
wazy¢ na czas kontynuacji leczenia. Jesli nie ma natychmia-
stowej reakcji na zastosowane leczenie, biorac pod uwage,
ze najwyzszg skutecznos¢ bedg mialy pierwsze trzy defi-
brylacje, a na miejscu obecny jest zespé! medyczny, pacjen-
ta mozna przenies¢ po trzech probach defibrylacji. Po weze-
$niejszym uzgodnieniu z zespolem moze by¢ konieczne, aby
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przeniesienie pacjenta odbywato si¢ etapowo, w celu zapew-
nienia prawie nieprzerwanej resuscytacji. Jesli nie ma zespo-
tu medycznego lub defibrylator nie jest natychmiast dostgp-
ny, do czasu przybycia zaawansowanej pomocy nalezy pro-
wadzi¢ BLS.

Jesli sportowiec zareaguje na resuscytacje, nalezy go nie-
zwlocznie przetransportowaé do najblizszego osrodka kar-
diologicznego w celu dalszej diagnostyki i leczenia. Ponie-
waz istnieje prawdopodobiefistwo nawrotu zaburzeri rytmu
serca, transport musi si¢ odbywaé pod nadzorem specjalisty,
ktéry posiada sprzet i odpowiednie kompetencje w prowa-
dzeniu resuscytacji i defibrylacji.

Prewencja

W celu przewidywania i zapobiegania naglej $mierci
sercowej Komisja Medyczna Migdzynarodowego Komitetu
Olimpijskiego (od 2014 r.) oraz wiele migdzynarodowych
organizacji sportowych zalecily przeprowadzanie przesie-
wowych badari kardiologicznych u sportowcéw. Niemniej
jednak obecnie przedmiotem dyskusji jest skutecznos¢ sto-
sowanych technik oraz wybér wlasciwej populacji, ktéra po-

winna zosta¢ objeta badaniami®*.

Ratownictwo wodne i toniecie

Wprowadzenie

Utoniecie jest powszechng przyczyna przypadkowe-
go zgonu*®. Natychmiastowe i skuteczne dziatania podje-
te przez $wiadkéw zdarzenia, przeszkolonych ratownikéw
oraz personel pogotowia ratunkowego moga decydowaé
o zyciu i §mierci w tym przypadku™*%*. Wytyczne wskazu-
ja, jak prowadzi¢ wstepne czynnosci ratunkowe i resuscyta-
cje u ofiar tonigcia i sa kierowane do pracownikéw ochrony
zdrowia oraz do okreslonych grup ratownikéw niemedycz-
nych, ktérzy majg obowiazek udzielania pomocy pacjentowi
tongcemu, np. ratownicy wodni, zatogi fodzi ratunkowych,
instruktorzy ptywania oraz zespoly ratownictwa wodnego.

Epidemiologia

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) ocenia, ze co
godzine ponad 40 oséb traci zycie na skutek utoniecia, co
powoduje 372 000 zgonéw rocznie’™. WHO ma swiado-
mos¢, ze prawdziwa liczba utonieé na §wiecie jest znacznie
wicksza. Ponad 90% zgonéw spowodowanych tonieciem
stwierdza si¢ w krajach o malym i §rednim dochodzie na-
rodowym. Czgstos¢ tonig¢ rézni sie pomiedzy europejski-
mi krajami, najwyzszg rejestruje sic we wschodniej Euro-
pie’®*. Mimo ze grupy ryzyka réznig si¢ w poszczegSlnych
krajach, ogélnie czesciej utonigcie dotyczy mezezyzn niz
kobiet. Wigkszo$¢ przypadkowych utonieé¢ dotyczy dzie-
ci, ktére nie umiejg plywaé. W krajach, gdzie powszechne
jest taczenie wypoczynku nad wodg z uzywaniem alkoholu
i narkotykéw, druga grupa ryzyka utoniecia s3 mtodzi doro-
§1i*%5% Ponadto w wielu krajach odnotowano ostatnio nie-
znaczne zwickszenie czgstosci utonigé w grupie wiekowej
powyzej 70 lat, ktére majg zwiazek z wypadkami lub ak-
tywnoscig fizyczng w poblizu wody. Do tonigé najezesciej
dochodzi w wodach srédladowych (np. jeziorach, rzekach)

oraz w miesigcach letnich®%54%,
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Ryc. 4.5. kancuch przezycia w tonieciu®**. Wykorzystano za zgodg Elsevier Ireland Ltd.

Definicje, klasyfikacje i zbieranie danych

ILCOR definiuje tonigcie jako proces, w wyniku ktére-
go dochodzi do pierwotnego zatrzymania oddechu spowo-
dowanego podtopieniem lub zanurzeniem w cieczy. Z defi-
nicji tej wynika, ze granica ciecz/powietrze znajduje si¢ na
poziomie wejscia do drég oddechowych ofiary i uniemoz-
liwia jej oddychanie. Niezaleznie od tego, czy poszkodowa-
ny przezyje, czy tez umrze, doswiadczy! epizodu tonigcia®.
,2Podtopienie” oznacza, ze twarz znajduje si¢ pod powierzch-
nig wody lub jest pokryta woda. Do asfiksji i zatrzymania
krazenia dochodzi w ciggu minut od podtopienia. O ,za-
nurzeniu” méwimy, gdy glowa pozostaje nad powierzchnia
wody, zazwyczaj dzigki kamizelce ratunkowej. W wigkszosci
przypadkéw zanurzenia poszkodowany pozostaje zanurzo-
ny w wodzie, a jego drogi oddechowe pozostaja drozne, ale
rozwija si¢ hipotermia. Aspiracja wody moze mie¢ miejsce
w przypadku ochlapania twarzy wodg lub utraty przytom-
nosci i zanurzenia twarzy pod wode. Réznica miedzy pod-
topieniem i zanurzeniem jest wazna dla zrozumienia réznic
w epidemiologii, patofizjologii, przebiegu klinicznego oraz
parametréw prognostycznych pomiedzy tymi dwoma pro-
cesami toniecia.

Jesli poszkodowany zostanie uratowany, proces tonie-
cia zostaje przerwany, co okreslane jest terminem near-fa-
tal drowning. Jesli wskutek topienia poszkodowany umie-
ra, okresla si¢ to tonigciem ze skutkiem $miertelnym (fazal
drowning). Nalezy unika¢ stosowania terminéw takich jak:
toniecie suche i mokre, tonigcie czynne i bierne, ciche tonig-
cie, wtérne tonigcie, bliski utoniecia®?. Aby dane pochodza-
ce z réznych badan byly poréwnywalne, w raportach z wy-
nikami epizodéw toniecia nalezy stosowaé protokét z Ut-
stein®®2,

Patofizjologia

Patofizjologia toniecia zostala szczegélowo opisana
w wielu publikacjach®35:545% W skrécie polega na tym, ze
po podtopieniu dochodzi do wstrzymania oddechu. W tym
czasie poszkodowany czesto polyka duze objetosci wody.
W czasie wstrzymania oddechu rozwija si¢ hipoksja i hi-
perkapnia. Odruchowy skurcz krtani moze tymczasowo za-
pobiegaé dostaniu si¢ wody do ptuc. Ostatecznie odruchy te
stabng i ofiara aspiruje wode do pluc. Kluczows cechy pa-
tofizjologii tonigcia jest fakt, ze wskutek rozwijajacej sie hi-
poksji pojawia si¢ bradykardia, ktéra poprzedza zatrzyma-
nie krazenia. Dlatego podstawowe znaczenie ma wyréwna-
nie hipoksemii poprzez resuscytacje wlacznie z wentylacja,
co w niektérych przypadkach moze doprowadzi¢ do powro-
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tu spontanicznego oddechu lub krazenia (ROSC) prawdo-
podobnie dlatego, ze wezesniej nie wykryto, iz poszkodowa-
ny miat zachowane krazenie>*%.

Lancuch przezycia w tonieciu

Earicuch przezycia w tonieciu opisuje pie¢ krytycznych
ogniw dla poprawy przezywalnosci w tonigciu (ryc. 4.5)°%.
Pierwsze dwa ogniwa obejmujg zapobieganie tonieciu i roz-
poznanie zagrozenia®***!. Niniejszy podrozdziat przedsta-
wia wytyczne na temat wydobywania z wody, wstepnej re-
suscytacji i opieki poresuscytacyjnej.

Ratownictwo wodne

Swiadkowie zdarzenia

Swiadkowie zdarzenia odgrywaja krytyczna role
w poczatkowych etapach czynnosci ratunkowych i resuscy-
tacji*3***5255, Nalezy przy tym pamietaé, ze $wiadko-
wie, ktérzy podejmuja prébe ratowania czesto ging pod-
czas udzielania pomocy, zwlaszcza gdy do toniecia dochodzi
w falach lub gwaltownym nurcie wodnym®®. Zawsze powin-
no si¢ pamigta¢ o wiasnym bezpieczenstwie i przez caly czas
stara¢ si¢ minimalizowaé ryzyko. Jesli to mozliwe, $wiadko-
wie powinni stara¢ si¢ prowadzi¢ akcje ratunkows nie wcho-
dzac do wody. Rozmowa z poszkodowanym, podanie jakie-
go$ przedmiotu (np. kija lub elementu ubioru) lub rzuce-
nie poszkodowanemu liny albo specjalnej bojki ratowniczej
moze by¢ skuteczne, jesli osoba znajduje si¢ blisko brzegu.
Jezeli wejscie do wody jest konieczne, nalezy wziaé ze soba
bojke ratowniczg, inny niezatapialny przedmiot lub skorzy-
sta¢ z todzi*®. Bezpieczniej jest wejs¢ do wody w towarzy-
stwie drugiego ratownika. Prowadzac akcje ratunkows, nie
nalezy skaka¢ do wody ,na glowe”, gdyz mozna w ten spo-
s6b straci¢ kontakt wzrokowy z poszkodowanym i ryzykuje
si¢ obrazeniami kregostupa.

Ratownicy z przeszkoleniem

Przeszkoleni ratownicy sa czgsto profesjonalistami pra-
cujgcymi w zespolach wyposazonych w specjalistyczny sprzet
do poszukiwan i prowadzenia dzialari ratunkowych. Jesli ak-
cja ratunkowa przedltuza sie, zespoly ratownicze czgsto po-
dejmuja decyzje kierujac si¢ wytycznymi odnosnie do praw-
dopodobieristwa przezycia ofiary. Z tego wzgledu ILCOR
dokonat przegladu specyficznych wskaznikéw prognostycz-
nych i doszed! do wniosku, ze czas trwania podtopienia krét-
szy niz 10 minut wigzal si¢ z bardzo wysokim prawdopo-
dobieristwem dobrego wyniku leczenia; podtopienie trwajace
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dtuzej niz 25 minut wigzalo si¢ z malg szansa na dobry wynik
leczenia®’. Wiek, czas dotarcia zespolu ratownictwa medycz-
nego, stodka czy stona woda, temperatura wody oraz czynni-
ki zwigzane z obecnoscia $wiadkéw nie sa istotne w progno-
zowaniu wynikéw leczenia. Podtopienie w lodowatej wodzie
moze wydluzy¢ tzw. okno przezycia i uzasadnia przedtuzone
poszukiwania oraz czynnosci ratunkowe>>83¢,

Resuscytacja w wodzie

Osoby z odpowiednim przeszkoleniem mogg pod-
ja¢ wentylacje poszkodowanego jeszcze w wodzie, najle-
piej z podparciem bojki ratunkowej* %262, Jedli ratownik,
ogélnie zwany ratownikiem wodnym, znajdzie niereagujacg
podtopiong osobe w glebokiej otwartej wodzie, moze roz-
poczaé wentylacje, zanim wydobedzie poszkodowanego na
lad lub 16dzZ ratunkowa, jesli posiada odpowiednie w tym za-
kresie przeszkolenie. Niektére ofiary podtopienia moga za-
reagowac na takie dziatania. Jesli jednak do tego nie dojdzie,
w zaleznosci od panujacych warunkéw (takich jak warunki
morskie, odleglos¢ do brzegu, dostgpnos¢ todzi ratunkowej
lub $migtowca), ratownik powinien podja¢ decyzje wydoby-
cia poszkodowanego na brzeg tak szybko, jak to mozliwe,
bez dalszych préb wentylacji w wodzie w trakcie holowa-
nia poszkodowanego lub kontynuowania wentylacji w wo-
dzie w miejscu, w ktérym znalazt poszkodowanego, w ocze-
kiwaniu na wsparcie zatogi todzi ratunkowej lub §miglowca,
ktéra przejmie resuscytacje. Jedno z badan wykazalo wyz-
szg przezywalnos¢ ofiar, przy zastosowaniu drugiej strategii
(kontynuowania wentylacji w wodzie)**.

Wydobywanie z wody

Nalezy niezwlocznie wydoby¢ poszkodowanego z wody.
Szanse na uratowanie osoby tongcej, ktéra doznala obra-
zen szyjnego odcinka kregostupa, s3 bardzo mate’®. Unie-
ruchomienie kregostupa szyjnego nie jest wskazane, chyba
ze wywiad wskazuje na skok do plytkiej wody lub stwier-
dza si¢ oznaki cigzkich obrazen bgdacych wynikiem zjazdéw
na zjezdzalniach, narciarstwa wodnego, kite-surfingu czy wy-
$cigéw todziami wodnymi. Poszkodowany z brakiem tetna
i zatrzymaniem oddechu powinien zosta¢ wydobyty z wody
tak szybko, jak to jest mozliwe, z préba ograniczenia ruchéw
zginania i prostowania szyi. Hipowolemia po dtugotrwatym
zanurzeniu moze spowodowaé niewydolnos¢ lub zatrzyma-
nie krazenia podczas dziatan ratowniczych. Utrzymuj po-
szkodowanego w pozycji horyzontalnej podczas wydobywa-
nia i po wydobyciu z wody.

Resuscytacja wstepna po wydobyciu z wody

Nalezy postepowaé zgodnie z sekwencjg BLS, spraw-
dzajac poczatkowo czy poszkodowany reaguje, udrazniajgc
drogi oddechowe i sprawdzajac obecno$¢ oznak zycia. Jest
wysoce prawdopodobne, ze ofiara tonigcia wydobyta z wody
po kilku minutach przebywania pod jej powierzchnia bedzie
miata nieprawidtowy oddech (agonalny). Nie nalezy go my-
li¢ z oddechem prawidtowym.

Oddechy ratownicze / wentylacja

Sekwencja dziatart BLS w przypadku toniecia (ryc. 4.6)

odzwierciedla kluczowe znaczenie szybkiego leczenia hi-
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Nie reaguje

i nie oddycha prawidlowo?

Wotaj o pomoc i wezwij
zespot ratownictwa medycznego

Udroznij drogi oddechowe

Wykonaj 5 oddechéw ratowniczych /
wentylacji
z uzyciem tlenu, jesli to mozliwe

Oznaki zycia?

Rozpocznij RKO 30:2

Podiacz AED,
wykonuj jego polecenia

Ryc. 4.6. Algorytm postepowania w tonieciu dla ratownikéw
z obowigzkiem udzielania pomocy

poksji. Wdech powinien trwaé okoto 1 sekundy i by¢ wy-
starczajacy do spowodowania widocznego uniesienia klat-
ki piersiowej. Niemniej ze wzgledu na mniejsza podatno$é
klatki piersiowej i zwigkszony opér w drogach oddecho-
wych, napelnienie pluc powietrzem moze zajaé wigcej cza-
su. Wyzsze ci$nienie wdechowe moze spowodowaé rozdgcie
zoladka i regurgitacje oraz redukuje rzut serca. Na podstawie
opinii ekspertow sugeruje sie, Ze u ofiar toniecia z niezabez-
pieczona droznoscig drég oddechowych ucisk na chrzgstke
pierscieniowata wykonany przez odpowiednio przeszkolong
i posiadajaca umiejetnosci osob¢ moze zmniejszy¢ rozdecie
zoladka i poprawi¢ wentylacje.

Ucisnigcia klatki piersiowej

Jesli poszkodowany nie zareagowal na wstepne odde-
chy ratownicze, przed rozpoczeciem uciskania klatki pier-
siowej nalezy go ulozy¢ na twardej powierzchni, poniewaz
uciskanie klatki piersiowej w wodzie jest nieskuteczne®*4>.
RKO nalezy prowadzi¢ w stosunku 30 uci$nie¢ do 2 odde-
chow. U wigkszoéci ofiar tonigcia zatrzymanie krazenia jest
wtorne do hipoksji, dlatego nalezy u nich unika¢ prowadze-
nia RKO z wylgcznym uciskaniem klatki, poniewaz jest to
na ogél nieskuteczne.

Jesli na miejscu jest wystarczajaca liczba ratownikéw,
osoba prowadzaca czynnosci ratunkowe w wodzie nie po-
winna by¢ angazowana w resuscytacji na ladzie, poniewaz
najprawdopodobniej bedzie zmeczona, co moze wplywaé
niekorzystnie na jakos¢ RKO¢3¢7,
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Automatyczna defibrylacja zewngtrzna

Zastosowanie AED nalezy odroczyé do czasu rozpo-
czgcia RKO. Uruchamiamy AED, na osuszong klatke pier-
siowg poszkodowanego przyklejamy elektrody i na polecenie

AED wykonujemy defibrylacje.

Plyn w drogach oddechowych

U niektorych ofiar toniecia mozna zaobserwowaé bar-
dzo duzg ilo§¢ piany wydobywajacej si¢ z ich ust, co spowo-
dowane jest mieszaniem si¢ powietrza z wodg w drogach od-
dechowych. Bedzie jej przybywaé, wige nie nalezy jej usuwac.
Kontynuujemy oddechy ratownicze (wentylacje) do cza-
su przybycia zespolu, ktéry rozpocznie ALS i bedzie mégt
zaintubowa¢ poszkodowanego. Zarzucanie tresci pokarmo-
wej i potknigtej wody zdarza si¢ czgsto podczas resuscytacii
ofiar tonigcia®®. Jesli catkowicie uniemozliwia to prowadze-
nie wentylacji, nalezy obroci¢ poszkodowanego na bok i, jesli
to mozliwe, usung¢ zarzucong tres¢ za pomocg ssaka.

Modyfikacje zaawansowanych zabiegow
resuscytacyjnych

Drogi oddechowe i wentylacja

Samodzielnie oddychajacej ofierze toniecia nalezy pod-
czas prowadzenia badania wstgpnego podaé tlen o duzym
przeptywie (10-15 V/min), najlepiej przez maske twarzo-
wa z rezerwuarem'?”. U pacjentéw, ktérzy nie zareagowa-
li na tlenoterapig, oraz u oséb z zaburzeniami swiadomosci
i zatrzymaniem krazenia nalezy rozwazy¢ szybka intubacje
i wentylacje zastgpcza, przeprowadzong przez personel po-
siadajacy umiejetnosci w tym zakresie. Zmniejszona podat-
nos¢ tkanki ptucnej, wymuszajgca uzycie wysokich cisnieri
w czasie wentylacji, ogranicza przydatnos¢ nadglosniowych
przyrzadéw do udroznienia drég oddechowych®®. Przed
wykonaniem intubacji nalezy zadba¢ o wlasciwe natlenie-
nie pacjenta. W przypadku obrzeku pluc z obecnoscia ply-
nu przesickowego wydobywajacego sie z ust poszkodowa-
nego moze by¢ konieczne ciagle odsysanie, aby uwidoczni¢
wejscie do krtani. Po potwierdzeniu prawidlowego poloze-
nia rurki dotchawiczej nalezy miareczkowaé stezenie tlenu
w mieszaninie wdechowej do uzyskania SaO, migdzy 94—
98%'%. Pulsoksymetria moze dawac falszywe odczyty u ofiar
toniecia®. Odpowiednia oksygenacje i wentylacje najlepiej
potwierdzi¢ badaniem gazometrii krwi tetniczej, gdy juz be-
dzie dostgpne. Stosujemy dodatnie ci$nienie koncowowyde-
chowe (PEEP) na poziomie co najmniej 5-10 cmH,0O, cho-
ciaz w przypadku ciezkiej hipoksemii konieczne moga si¢
okaza¢ wyzsze (1520 cmH,0) ustawienia PEEP"!. Nalezy
odbarczy¢ zotadek zaktadajac sonde.

Krgzenie i defibrylacja

Badanie palpacyjne tetna jako jedyny wskaznik obec-
nosci lub braku krazenia nie zawsze jest wiarygodne. Aby
potwierdzi¢ zatrzymanie krazenia, nalezy tak szybko, jak to
mozliwe uzyska¢ informacje z takich Zzrédet, jak: zapis EKG,
koncowowydechowy CO,, badanie echokardiograficzne.

W przypadku zatrzymania krazenia nalezy postepo-
waé zgodnie z wytycznymi prowadzenia zaawansowanych
zabieg6w resuscytacyjnych. Jezeli stwierdza si¢ u poszkodo-
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wanego hipotermi¢, modyfikujemy postepowanie zgodnie
z wytycznymi leczenia hipotermii (zob. podrozdziat ,,Hipo-/
hipertermia”). Na skutek dtugotrwalego zanurzenia u wigk-
szosci poszkodowanych rozwija si¢ hipowolemia spowodo-
wana zanikiem ci$nienia hydrostatycznego oddzialujgcego
na cialo. W celu wyréwnania hipowolemii nalezy podawacé
plyny w szybkim wlewie dozylnym. Plynoterapie rozpoczy-
namy jeszcze przed dotarciem do szpitala, jesli czas dotarcia

do niego jest dugi.

Przerwanie zabiegow resuscytacyjnych

Decyzja o zaprzestaniu resuscytacji w przypadku pa-
cjentéw po epizodzie tonigcia jest zawsze trudna. Nie ma
pojedynczego czynnika, ktéry z calkowita pewnoscig prze-
widywalby, czy rokowanie jest dobre, czy zte. Czgsto okazu-
je sig, ze decyzja podjeta na miejscu zdarzenia byta niewla-
$ciwa’”2. Nalezy kontynuowaé zabiegi resuscytacyjne, chy-
ba ze istniejg oczywiste dowody swiadczace, iz préby te sg
daremne (np. rozlegle obrazenia, stezenie posmiertne, roz-
ktad zwlok itp.), lub szybki transport pacjenta do szpitala
jest niemozliwy. W literaturze medycznej opisano przypadki
pacjent6éw, ktorzy zostali zreanimowani bez ubytkéw neuro-
logicznych po trwajacym ponad 25 minut przebywaniu pod
woda. Te rzadkie zdarzenia dotyczg prawie zawsze dzieci za-
nurzonych w lodowatej wodzie, gdzie hipotermia w przebie-
gu zanurzenia poprzedzala hipoksje, oraz oséb uwiezionych
w zanurzonym samochodzie®®¥%373574 Badanie retrospek-
tywne, ktérym objeto 160 tongcych dzieci w Holandii, wy-
kazato, ze wyniki byty bardzo zle, jesli zabiegi resuscytacyjne
trwaly dluzej niz 30 minut, zanim uzyskano ROSC, nawet
jesli wspotwystepowata hipotermia®®.

Opieka poresuscytacyjna

Tonigcie w wodzie stodkiej a tonigcie w wodzie sfonej
Niewielkie zaburzenia elektrolitowe rzadko majg zna-
czenie kliniczne i zwykle nie wymagajg leczenia®™>*.

Uszkodzenie thanki ptucnej

Dominujgcym procesem patologicznym lezacym u pod-
toza uszkodzenia pluc jest wyplukanie i dysfunkcja surfak-
tantu, zapadanie si¢ pecherzykéw plucnych, atelektazje oraz
przeciek wewnatrzplucny. Stopieni uszkodzenia tkanki pluc-
nej moze by¢ rézny: od lekkiej, samoograniczajacej si¢ pato-
logii po oporne na leczenie niedotlenienie. U ofiar toniecia
wystepuje ryzyko rozwiniecia si¢ ostrej niewydolnosci od-
dechowej dorostych (ARDS)*”. Chociaz nie ma randomi-
zowanych badarn z grupa kontrolng dla tej populacji pacjen-
tow, wydaje sie rozsagdne stosowanie takich strategii terapeu-
tycznych, jak wentylacja oszczedzajaca pluca, ktéra poprawia
przezywalno$¢ pacjentéw z ARDS7”. W przypadkach
opornego na leczenie zatrzymania krgzenia, opornej na le-
czenie hipoksemii oraz w wybranej grupie pacjentéw zanu-
rzonych w lodowatej wodze stosowano technike pozaustro-
jowego natleniania krwi (ECMO), ale czgstos¢ powodzenia
tego leczenia byla niska®**%,

Czgstym powiklaniem toniecia jest zapalenie pluc.
Nie ma naukowych dowodéw na skuteczno$é profilaktycz-
nej antybiotykoterapii*®, ale jej wdrozenie mozna rozwazy¢
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w przypadku podtopienia w silnie zanieczyszczonej wodzie
(np. scieki). Jezeli rozwijaja si¢ objawy infekcji, zastosuj an-
tybiotyki o szerokim spektrum?#%,

Wynik neurologiczny leczenia

Wynik neurologiczny w postaci zauwazalnie ciezkie-
go i trwatego uszkodzenia centralnego systemu nerwowego,
jest uzalezniony gléwnie od czasu trwania hipoksji. Podje-
to préby leczenia ofiar toniecia z zastosowaniem barbitura-
néw, monitorowania ci$nienia $rédczaszkowego oraz stero-
id6w, ale zadna z tych interwencji nie wplyneta na poprawe

neurologicznego wyniku leczenia®®®.

Stany nagle w terenie odosobnionym lub
wynikajace z warunkéw srodowiskowych

Trudne uksztattowanie terenu i obszary odlegte

Uwarunkowania geograficzne i meteorologiczne

Do niektorych terenéw dostep moze by¢, w poréwna-
niu do obszaréw miejskich, albo utrudniony, albo obszary
te beda oddalone od placéwek ochrony zdrowia. Niezabez-
pieczony lub stromy teren moze stanowi¢ zagrozenie i by¢
trudny do pokonania dla ekip ratowniczych. W takich oko-
licznosciach szanse na dobry wynik leczenia zatrzymania
krazenia moga by¢ mniejsze ze wzgledu na opdéznione do-
tarcie pomocy i przedtuzony transport. Ponadto niektére
uwarunkowania $rodowiskowe stawiajg wigksze wymagania
niz w obszarach miejskich (np. zimno, wiatr, wilgo¢, oslepie-
nie wskutek odbijania $wiatta na $niegu czy lodzie), a zasoby
ludzkie i wyposazenie moga by¢ ograniczone®®*.

W poréwnaniu z warunkami panujacymi na poziomie
morza, gdzie cisnienie parcjalne tlenu pO, wynosi okoto
21 kPa / 159 mmHg, na wysokosci (>1500 m n.p.m.), duzej
wysokosci (3500-5500 m n.p.m.) i ekstremalnej wysokosci
(>5500 m n.p.m.) cisnienie pO, bedzie coraz nizsze i bedzie
ograniczalo wydolno§¢ fizyczng os6b udzielajacych pomocy.
Istniejg fizjologiczne poziomy aklimatyzacji (np. krétkoter-
minowa — hiperwentylacja i zwickszenie rzutu serca; dtugo-
terminowa — wzrost stezenia hemoglobiny). Najwyzej poto-
zone stale siedlisko ludzi znajduje si¢ na wysokosci 5100 m
n.p.m. (pO, okolo 11 kPa / 84 mmHg). Powyzej 7500 m
n.p.m. ryzyko choroby wysoko$ciowej, ktéra koriczy sie¢ zgo-
nem, jest bardzo wysokie.

Nie ma danych epidemiologicznych na temat przyczyn
zatrzymania krazenia na duzych wysokosciach, niemniej jed-
nak mozna zalozy¢, ze kardiogenna przyczyna zatrzymania
stanowi wigkszo$¢ (60-70%) nagltych zatrzyman krazenia
w tych okolicznosciach. Dlatego uzasadnione jest wprowa-
dzenie programu publicznego dostgpu do defibrylatoréw na
obszarach zamieszkanych na duzej wysokosci. Na przyktad
takie defibrylatory powinny zosta¢ umieszczone w popular-
nych oérodkach narciarskich, gérskich schroniskach i loka-
lach gastronomicznych, miejscach imprez masowych oraz
w odlegtych, ale czesto odwiedzanych lokalizacjach, ktére nie
s3 objete nadzorem medycznym®”. Na obszarach, gdzie leka-
rze sg regularnie angazowani w operacje ratunkowe w gorach,
zapewnione przez nich leczenie na miejscu zdarzenia czedciej
przebiega zgodnie z wytycznymi resuscytacji®®>.
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Podejmowanie decyzji

Zapewnienie cigglego monitorowania i leczenia moze
by¢ trudne podczas transportu ze wzgledu na koniecznosé
ochrony poszkodowanego przed surowymi warunkami sro-
dowiskowymi za pomoca szczelnego okrycia i zabezpiecze-
nia na noszach. Podczas transportu prowadzenie wysokiej
jakosci RKO moze by¢ ograniczone, a w niektérych okolicz-
nosciach prawie niemozliwe (np. podczas niesienia pacjenta,
spuszczania lub weiagania po linie). W przypadku niebez-
piecznego lub trudnego uksztaltowania terenu, gdzie nie-
mozliwe jest nieprzerwane prowadzenie RKO, u pacjentéw
z hipotermig proponuje si¢ opéznione lub przerywane pro-
wadzenie RKO*. Urzadzenia do mechanicznego prowadze-
nia resuscytacji mogg poprawic jakos¢ RKO podczas trud-
nych czynnosci wydobywania poszkodowanego i przedtuzo-
nego transportu*.

Transport

Skuteczne i bezpieczne unieruchomienie redukuje cze-
sto§¢ powiklan i zgonow™™. Jesli to tylko mozliwe, nalezy
transportowa¢ pacjenta przy uzyciu lotniczego pogotowia ra-
tunkowego®***%. Sposéb organizacji pracy stuzb lotniczego

pogotowia ratunkowego ma wplyw na wyniki leczenia®>>?.

Choroba wysokosciowa
Biorge pod uwage rosnaca popularnos¢ podrézowa-

nia po terenach na duzej wysokosci, rosnie liczba turystéw,

ktérzy obciazeni s sercowo-naczyniowymi i metaboliczny-

mi czynnikami ryzyka zatrzymania krazenia na duzej wyso-

kosci. Cisnienie parcjalne tlenu maleje wraz z wysokoscia,

a niedobdr tlenu moze doprowadzi¢ do ostrych objawéw

choroby wysoko$ciowe;.

U oséb odbywajacych podréz na wysokosé¢ >3500 m
n.p.m. wystepuje ryzyko rozwiniecia:

B Ostrej choroby wysokogérskiej (acute mountain sick-
ness — AMS) przebiegajacej z bélem i zawrotami glowy,
nudno$ciami i zmeczeniem.

B Obrzeku pluc zwigzanego z duzg wysokoscig (high al-
titude pulmonary oedema — HAPO) z cigzkg dusznoscia
i sinicg.

B Obrzeku mézgu zwigzanego z duzg wysokoscia (high
altitude cerebral oedema — HACQ) z zaburzeniami cho-
du, dezorientacjg i zaburzeniami $wiadomosci.

Do czynnikéw ryzyka zalicza si¢ szybkie zmiany wyso-
kosci oraz chorobe wysokosciows w wywiadzie. Nieleczone
prawidtowo HAPO i HACO moga doprowadzi¢ do nagte;
utraty przytomnosci, ciezkiej niewydolnosci oddechowej,
niestabilno$ci krazenia oraz zatrzymania krazenia. Najwaz-
niejsze czynnosci polegaja na natychmiastowym zejsciu lub
transporcie na nizsze wysokosci, podazy tlenu (2—6 1/min;
cel SpO, >90%) i leczeniu w mobilnej komorze hiperbarycz-
nej. Dodatkowo w przypadku HACO podaje si¢ deksameta-
zonw dawce 4-8 mg co 8 godzin, a w HAPO - nifedypine
w dawce 30 mg co 12 godzin.

Resuscytacja na duzych wysokosciach nie rézni si¢ od
standardowej RKO. Wraz z nizszymi wartosciami pO,,
RKO jest bardziej wyczerpujaca dla ratownikéw w poréw-
naniu z warunkami panujacymi na poziomie morza w ciggu
minuty prowadzi do zmniejszenia $redniej liczby skutecz-
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nych ucisnie¢ klatki piersiowej”® . Gdy tylko to mozliwe,

stosuj mechaniczne urzadzenia do ucisnie¢ klatki piersiowej.

Zazwyczaj na miejscu zdarzenia nie bedzie obecny le-
karz, ktéry poinstruuje personel pielegniarski i ratownikéw
medycznych, kiedy przerwad resuscytacje, dlatego zapropo-
nowano wytyczne postgpowania w tych okolicznosciach®.

Mozna nie podejmowaé lub przerwaé¢ RKO u pacjen-
téw, ktérzy nie wykazujg oznak Zycia, jesli:

B Ryzyko dla ratownika jest nieakceptowalnie wysokie.

®  Ratownik jest wyczerpany.

B Ekstremalne warunki srodowiskowe uniemozliwiajg re-
suscytacje.

B Doszto do jednego z ponizszych:

O  Dekapitacji
Przepolowienia
Spopielenia calego ciata
Rozktadu ciata
Zamarznigcia
Przysypania przez lawinge $niezng, a drogi odde-
chowe sg niedrozne i czas przebywania pod pokry-
w3 $niezng przekraczat 60 minut (zob. podrozdzial
»2Zasypanie przez lawine $niezng’”).

RKO mozna réwniez przerwad, jesli zostang spelnione
wszystkie z ponizszych kryteriéw:

B Do utraty oznak zycia doszlo bez obecnosci swiadkow.

B Nie uzyskano ROSC w ciagu 20 minut RKO.

®  AED nie wskazalo koniecznosci defibrylacji lub jedy-
nym rytmem na monitorze EKG byla asystolia.

B Pacjent nie jest w stanie hipotermii, ani nie ma innych
odwracalnych przyczyn, ktére ttumaczylyby przediuzo-
ng RKO.

W sytuacjach, gdy nie jest mozliwy transport pacjenta
ani korekcja potencjalnie odwracalnych przyczyn NZK, dal-
sza resuscytacja jest daremna i powinna zostaé przerwana.
Zalecenia te nalezy interpretowaé bioragc pod uwage takze
lokalne protokoty i uwarunkowania prawne.

OO00Ooao

Zasypanie przez lawine

Wstep

W Europie i Stanach Zjednoczonych ginie w lawinach
og6tem okolo 150 oséb rocznie. Wigkszo$é z tych zgonéw
wigze si¢ z uprawianiem sportu; s3 to narciarze, snowboar-
dzisci i uzytkownicy skuteréw $nieznych. Smier¢ jest gléw-
nie skutkiem uduszenia, czgsto z towarzyszacymi obrazenia-
mi ciata i wychlodzeniem. Do czynnikéw rokowniczych za-
licza si¢: cigzko$¢ obrazen, czas catkowitego zasypania przez
$nieg, drozno§¢ drég oddechowych, temperature gleboka
i poziom potasu w surowicy®'.

Osoby catkowicie zasypane (vide ponizej) ging z nie-
dotlenienia w ciggu 35 minut, jesli drogi oddechowe nie
s3 drozne. Srednie tempo wychlodzenia to 3°C/h,5
w zakresie od 0,6° do 9°C/h®*** Umiarkowana lub ciez-
ka hipotermia moze zacza¢ odgrywal istotng role po 60
minutach zasypania, jesli drogi oddechowe poszkodo-
wanego sg drozne. Najwyzszy poziom potasu w osoczu
u ofiary lawiny, kt6rg udalo si¢ skutecznie zresuscytowac,
to 6,4 mmol/L %6057 Odsetek ofiar lawin, ktére przezy-
ty mimo zatrzymania krazenia, waha si¢ od 7 do 17%5%%%,
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Przezywalnos¢ jest rézna w réznych krajach z uwa-
gi na rodzaj terenu, klimat i dostepng medyczng opieke
przedszpitalng 608610,

Podejmowanie decyzji na miejscu zdarzenia
Ofiara zasypana przez lawine nie ma szans na przezy-

cie, jesli:

B Byla zasypana przez >60 minut (lub jesli temperatura
centralna wynosita <30°C) i w chwili wydobycia spod
$niegu stwierdzono zatrzymanie krazenia z niedrozno-
$cig drég oddechowych.

B Byta zasypana, w chwili wydobycia spod $niegu stwier-
dzono zatrzymanie krazenia, a poziom potasu jest
>8 mmol/L.

U wszystkich innych ofiar bez objawéw $miertelne-
go urazu nalezy podja¢ pelne dzialania resuscytacyjne,
z uwzglednieniem ogrzewania pozaustrojowego.

Wypadki lawinowe wystepuja zazwyczaj w terenie
trudno dostepnym, dokad dotarcie ratownikéw jest czaso-
chtonne; dotycza tez czgsto wielu poszkodowanych. Decy-
zja o podjeciu pelnego zakresu zabiegéw resuscytacyjnych
powinna zaleze¢ od iloéci poszkodowanych, dostepnych
sit i $rodkéw oraz prawdopodobieristwa przezycia zasypa-
nych®. Z uwagi na fakt, ze obecne wytyczne sa rzadko sto-
sowane w praktyce®6'2 wskazane jest uzywanie standardo-
wej listy kontrolnej®™.

Postepowanie z catkowicie zasypanymi ofiarami lawin
(z niedroznoscia drog oddechowych)

Algorytm postepowania z poszkodowanymi zasypany-
mi przez lawiny przedstawiono na ryc. 4.7.

W kazdym przypadku wydobywaj ciato poszkodowane-
go delikatnie, stosujac stabilizacje kregostupa.

Rozwaz odstgpienie od zabiegéw resuscytacyjnych na
miejscu zdarzenia, jesli dziatanie takie zwigksza niebezpie-
czenistwo dla ratownikéw, poszkodowany doznal $miertel-
nych obrazen lub jego cialo jest catkowicie zamarznicte.

Okresl czas, przez jaki poszkodowany przebywal pod
$niegiem. Jedli nie jest on znany, decyzje podejmuje si¢ na
podstawie pomiaru temperatury glebokiej.

Jesli czas zasypania jest <60 minut (lub wyjsciowa tem-
peratura centralna 230°C) i potwierdzono zatrzymanie kra-
zenia, stosuj standardowe wytyczne ALS (patrz rozdzial ,Za-
awansowane zabiegi resuscytacyjne u oséb dorostych”)!.
Podczas czynnosci resuscytacyjnych zmierz temperature gle-
boka, monitoruj EKG, podaj tlen, stosuj izolacje termiczng
oraz pakiety grzewcze na tulowiu poszkodowanego. Podawaj
leki oraz ptyny tylko w wypadku, gdy dostep dozylny lub do-
szpikowy moze by¢ uzyskany w ciggu kilku minut. Resuscy-
tacje mozna zakoriczy¢ u pacjentéw w normotermii z asy-
stolig, jesli zaawansowane zabiegi resusucytacyjne (ALS) sa
nieskuteczne po 20 minutach oraz przy braku odwracalnej
przyczyny zatrzymania krazenia (zob. rozdziat ,Etyka w re-
suscytacji i decyzje dotyczace konca zycia”). %

Poszkodowanych z ryzykiem wystapienia cigzkich za-
burzeri oddechowych (np. obrzek pluc) lub z innymi kry-
tycznymi zaburzeniami lub urazami transportuj do najbar-
dziej odpowiedniego osrodka medycznego. Zaopatrz po-
szczegblne urazy w odpowiedni sposéb. Szpital, do ktérego
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Ocen pacjenta podczas wydobycia spod lawiny

Obrazenia smiertelne 1ak | Nie rozpoczynaj
lub zamarzniete ciato RKO
NIE :J
a
Czas przebywania pod A Uniwersalny
lawing (temperatura gteboka)’ E algorytm ALS?
[=}
O
\'!
>60 min (<30°C)
Ogrzewanie
Oznaki zycia?® TAK minimalnie
inwazyjne*
NIE
. VF/pVT/PEA
Rozpocznij RKO?
Monitoruj EKG
Asystolia
Rozwaz pomiar E Sypital
Drozne drogi oddechowe stezenia potasu £ EpCLS
TAK W surowicy® ] £
lub
BRAK PEWNOSCI
NIE
>8 mmol/I

Rozwaz zakonczenie RKO

Pomiar temperatury moze by¢ ekwiwalentem potrzeby resuscytacji, jesli czas przebywania pod lawing

jest nieznany.

Pacjentéw z urazami lub potencjalnymi powiktaniami (np. obrzekiem ptuc) przetransportuj do odpowiedniego
szpitala.

Na ocene spontanicznego oddechu i tetna poswiec czas do jednej minuty.

Pacjentow niestabilnych krazeniowo lub z temperaturg gteboka <28°C przetransportuj do szpitala dysponuja-
cego technikami pozaustrojowych zabiegéw podtrzymujacych funkcje narzadéw (ECLS).

Nie podejmuj RKO, jesli ryzyko dla ratownikéw jest niedopuszczalnie wysokie.

Urazy ze zmiazdzeniem tkanek oraz zastosowanie depolaryzujacych srodkéw zwiotczajacych miesnie moga
spowodowac wzrost stezenia potasu w surowicy.

Ryc. 4.7. Algorytm postepowania w zasypaniu przez lawine $niezng. Postepowanie z catkowicie zasypanymi ofiarami

ECLS - pozaustrojowe zabiegi podtrzymujace funkcje narzadéw
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transportowany jest pacjent, musi mie¢ mozliwos¢ pro-
wadzenia aktywnego ogrzewania zewnetrznego lub we-
wnegtrznego.

Jesli czas zasypania przekracza 60 minut (lub gdy tem-
peratura gleboka poszkodowanego po wydobyciu <30°C)
i potwierdzono zatrzymanie krazenia, rozpocznij RKO
i podigcz monitor. Jesli widoczna jest jakakolwiek aktywnosé
elektryczna serca lub gdy stwierdzona zostanie asystolia przy
droznych drogach oddechowych, kontynuuj RKO. Jesli trzy
préby defibrylacji nie odniosg skutku, kolejne préby nalezy
odroczy¢, az temperatura gleboka pacjenta wyniesie 230°C.

Wszystkich pacjentéw, u ktérych wystepuja objawy nie-
stabilnosci krazenia (tj. komorowe zaburzenia rytmu, ci$nie-
nie skurczowe <90mmHg) lub gdy temperatura gleboka wy-
nosi <28°C, nalezy przetransportowaé do osrodka wyposa-
zonego w urzadzenia pozaustrojowego wspomagania funkgji
zyciowych (ECLS). Stosyj si¢ do lokalnych protokotéw po-
stepowania, o ile zostaly wprowadzone.

Jesli bezposredni transport do oérodka wyposazone-
go w urzadzenia do pozaustrojowego wspomagania funkgji
zyciowych (ECLS) jest zbyt czasochlonny (np. stuzby $mi-
glowcowe s3 niedostgpne), nalezy okresli¢ poziom potasu
w osoczu w najblizszym szpitalu. Jesli poziom potasu prze-
kracza 8 mmol/L, rozwaz zakoriczenie resuscytacji (po wy-
kluczeniu urazéw zmiazdzeniowych i upewnieniu sie, ze nie
stosowano depolaryzujacych srodkéw zwiotczajacych).

Porazenie piorunem i urazy elektryczne

Wprowadzenie

Urazy spowodowane porazeniem pradem sg stosunko-
wo rzadkie i odpowiadajg za 0,54 przypadkéw zgonéw na
100 000 oséb rocznie. Mogg one jednak potencjalnie prowa-
dzi¢ do wielonarzadowych obrazen, a u pacjentéw dotknie-
tych tym urazem moze wystepowaé wysoka chorobowos¢
i $miertelnos¢. Do wiekszosci porazen pradem dochodzi we-
wnatrz budynkéw. Wsréd dorostych porazenia pradem zda-
rzaj3 si¢ czesto w pracy i s3 one zwigzane z narazeniem na
energie elektryczng o wysokim napieciu. Wsréd dzieci ryzy-
ko to gléwnie zwigzane jest z domowg instalacjg elektrycz-
ng i pradem o nizszym napigciu (220 V-w Europie, Australii
i Azji, 110 V w Stanach Zjednoczonych i Kanadzie)®*. Po-
razenie piorunem jest rzadkim przypadkiem i odpowiada za
1000 zgonéw rocznie na calym swiecie®™.

Urazy spowodowane porazeniem pradem powsta-
ja w wyniku bezposredniego dzialania energii elektryczne;
na blony komérkowe i miesniéwke gtadka naczyr. Ener-
gia termiczna uwalniana podczas porazenia pradem o wyso-
kim napigciu moze takze spowodowaé oparzenia. Do czyn-
nikéw majacych wplyw na ciezko$¢ porazenia pradem zali-
czamy: rodzaj pradu (zmienny, staly), warto$¢ napiecia i ilogé
dostarczonej energii, opdr, droge przeplywu przez cialo pa-
cjenta oraz powierzchnie i czas kontaktu ze zrédlem pradu.
Opér skory zmniejsza sie, gdy jest wilgotna, co zwigksza ry-
zyko urazu. Prad elektryczny plynie droga najnizszego opo-
ru, w zwigzku z tym szczegdlnie narazone na zniszczenie sg
peczki naczyniowo-nerwowe w obrebie koriczyn. Porazenie
pradem zmiennym moze spowodowaé tezcowy skurcz mig-
éni szkieletowych, uniemozliwiajacy uwolnienie si¢ od Zr6-
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dta pradu. Niewydolnos¢ miesnia sercowego 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)*6. 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 przeplywa przez miesieri sercowy, jest bar-
dziej niebezpieczny. Przeptyw pradu w poprzek klatki pier-
siowej (z reki do reki) jest bardziej niebezpieczny niz prze-
plyw pionowy (z reki do nogi) lub krokowy (z nogi do nogi).
Na przebiegu drogi przeplywu pradu mozna obserwowacé
znaczne uszkodzenia tkanek. Urazy zwigzane z porazeniem
pradem zdarzajg si¢ czesto. Opisywane s3 urazy spowodo-
wane sila uderzeniows (hiperbaryczne), spowodowane od-
rzuceniem ciala od zrédta pradu oraz skurczem tezcowym
powodujacym ztamanie koriczyn.

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$¢ pradu przemieszcza si¢ po powierzchni ciafa (tzw.
efekt naskérkowy). Zaréwno porazenie pradem o wysokim
napieciu, jak i porazenie piorunem powodujg powstanie gle-
bokich oparzen w miejscu kontaktu. W przypadkach pora-
zeni pradem z instalacji przemyslowej oparzenia lokalizujg
si¢ zwykle na koriczynach gérnych, doniach i nadgarstkach,
natomiast w przypadku porazenia piorunem obserwuje si¢
je typowo na glowie, szyi i ramionach. Do porazenia moze
dojé¢ takze posrednio, w wyniku przeplywu pradu po po-
wierzchni ziemi lub przeskoczenia tadunku elektrycznego
z uderzonego piorunem drzewa lub innego obiektu®"”. Fala
uderzeniowa moze wywola¢ urazy tgpe®’. Charakterysty-
ka i ciezko$¢ obrazen spowodowanych uderzeniem pioruna
moze réznié sie znacznie nawet w obrebie jednej grupy oséb
narazonych na to zjawisko®**2'. Podobnie jak w przypad-
ku porazenia pradem z instalacji domowej lub przemysto-
wej do zgonu dochodzi w wyniku zatrzymania krazenia®*-¢2¢
lub oddechu®™*. U o0s6b, ktére przezyly moment porazenia
piorunem, moze dochodzi¢ do wyrzutu duzej ilosci amin ka-
techolowych lub pobudzenia uktadu wspélezulnego, co pro-
wadzi do nadci$nienia, tachykardii, niespecyficznych zmian
w EKG (obejmujacych wydtuzenie odstepu QT i przejscio-
we odwrocenie zatamka 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, kt6-
rzy przezyli, stwierdza si¢ znaczaco zwickszong zapadalnosé
na schorzenia wtérne.5266%7,
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Rozpoznanie

Okolicznosci zdarzenia nie zawsze sg znane. Unikalny
obraz uszkodzenia skéry o charakterze zmian pierzastych
lub tak zwane ,figury piorunowe” s3 objawami patognomo-
nicznymi u pacjentéw porazonych piorunem®®. Nieprzy-
tomny pacjent, u ktérego w badaniu stwierdza si¢ obecnosé
punktowych lub liniowych oparzen na skérze, powinien byé
leczony jak osoba porazona piorunem®.

Bezpieczeristwo

Nalezy upewnic sie, ze wszystkie zrodla pradu sg wyta-
czone, 2 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-
nie$¢ si¢ wraz z poszkodowanym w bezpieczniejsze miejsce,
zwlaszcza jezeli w ciagu ostatnich 30 minut obserwowano

uderzenia piorunéw®?’.

Resuscytacja

Ryzyko zgonu w przypadku pacjenta porazonego pio-
runem jest wysokie, jezeli dojdzie do zatrzymania krazenia
lub oddechu, a leczenie nie zostanie szybko podjete. W przy-
padku porazenia piorunem wigkszej liczby o0séb ratownicy
powinni skupi¢ sie na udzielaniu pomocy poszkodowanym,
u ktérych doszto do zatrzymania oddechu lub krazenia. Po-
szkodowani z zatrzymaniem oddechu moga wymagaé wy-
tacznie wentylacji w celu zapobiezenia wtérnemu do hipok-
sji zatrzymaniu krazenia. Zabiegi resuscytacyjne u pacjentéw
porazonych przez piorun mogg mie¢ wigkszg skutecznos¢ niz
w przypadku innych zatrzymar krazenia. Dziatania moga
by¢ skuteczne nawet mimo dlugiego czasu, ktéry uplynat
od zatrzymania krgzenia do momentu rozpoczecia resuscy-
tacji®®. Szerokie lub niereagujace Zrenice nigdy nie powinny
by¢ uznawane za objawy wplywajace na rokowanie, szczegdl-
nie w przypadku pacjentéw porazonych piorunem®"’.

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

® Udroznienie drég oddechowych moze by¢ trudne, je-
zeli doszto do oparzenia elektrycznego twarzy lub szyi. W ta-
kich sytuacjach konieczne jest wezesne wykonanie intubacji
dotchawiczej, poniewaz narastajacy szybko obrzgk tkanek
migkkich moze doprowadzi¢ do niedroznosci drég oddecho-
wych. W wyniku porazenia pragdem moze doj$¢ do urazéw
glowy i kregostupa. Nalezy unieruchomi¢ pacjenta do czasu,
gdy mozliwe bedzie przeprowadzenie petnego badania.

B Porazenie mig$ni, zwlaszcza wywolane dzialaniem
pradu o wysokim napieciu, moze trwaé nawet kilka godzin®?’.
W tym okresie konieczne jest wspomaganie wentylacji.

® VF jest najczestszym mechanizmem zatrzymania
krazenia, do ktérego dochodzi w wyniku porazenia pradem
zmiennym o wysokim napigciu. Leczenie polega na szybkim
wykonaniu defibrylacji. Asystolia wystepuje czgsciej po po-
razeniu pradem stalym. Zaréwno asystolig, jak i inne zabu-
rzenia rytmu serca nalezy leczy¢ stosujac standardowe pro-
tokoly postepowania.
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® Usuri tlgce si¢ ubrania i buty, aby zapobiec dalszym
urazom termicznym.

B Intensywna plynoterapia jest niezbedna w przypad-
kach znacznego uszkodzenia tkanek. Nalezy utrzymaé pra-
widlows diureze¢ w celu umozliwienia usunigcia z organiz-
mu mioglobiny, potasu i innych substancji pochodzacych ze
zniszczonych tkanek®.

B U pacjentéw z cigzkimi oparzeniami rozwaz wezes-
ng interwencje chirurgiczng.

® W przypadku podejrzenia urazu glowy lub kregostu-
pa zapewnij unieruchomienie pacjenta®%%,

® Ponownie zbadaj pacjenta w celu wykluczenia ura-
z6w, ktére mogly by¢ spowodowane skurczem tezcowym
migéni szkieletowych lub odrzuceniem poszkodowanego od
zr6éda pradu®? 63,

B Porazenie pragdem moze spowodowaé cigzki uraz
glebiej polozonych tkanek miekkich przy jednoczesnym
stosunkowo niewielkim uszkodzeniu skéry, poniewaz prad
przemieszcza sie wzdtuz peczkéw naczyniowo-nerwowych.
Uwaznie obserwuj pacjenta pod katem wystapienia objawéw
zespolu przedziatowego, a jesli do niego dojdzie, konieczne
bedzie wykonanie fasciotomii.

B Mimo ze zdarza si¢ to rzadko, rozwaz mozliwos¢
uszkodzenia narzadéw wewngtrznych jamy brzusznej, spo-
wodowanego bezposrednim urazem elektrycznym.

Dane dotyczace szkodliwosci porazenia pradem dla
plodu sg sprzeczne. Objawy kliniczne, do ktérych dochodzi
w wyniku porazenia pradem, moga ograniczy¢ si¢ do nie-
przyjemnego uczucia dla matki bez zadnych konsekwen-
cji dla plodu, ale mogg takze by¢ przyczyng odklejenia to-
zyska, oparzen plodu lub wewngtrzmacicznej $mierci plo-
du, do ktérych dochodzi natychmiast lub z kilkudniowym
opéznieniem. Na rokowanie ma wplyw kilka czynnikéw, ta-

kich jak charakterystyka pradu i czas trwania narazenia®®.

Dalsze leczenie i rokowania

Natychmiastowe podjecie resuscytacji u miodych oséb,
ktére doznaly zatrzymania krgzenia w wyniku porazenia
pradem, moze daé¢ w rezultacie dtugoterminowe przezycie
pacjenta. Opisywano przypadki powodzenia nawet po diu-
gim czasie prowadzenia zabiegéw resuscytacyjnych.

Wszyscy, ktérzy przezyli uraz spowodowany poraze-
niem pradem, powinni by¢ monitorowani w oddziale szpi-
talnym, jezeli w wywiadzie stwierdza si¢ zaburzenia ze stro-
ny uktadu krazenia lub oddechowego lub:

B ytrate przytomnosci,

B zatrzymanie krgzenia,

B pieprawidlowosci w zapisie EKG,

B uszkodzenie tkanek migkkich i oparzenia.

Cigzkie oparzenia (termiczne lub elektryczne), martwi-
ca mig$nia sercowego, rozleglos¢ uszkodzen centralnego sys-
temu nerwowego oraz wtérna niewydolno$¢ wielonarzadowa
determinujg $miertelno$¢ oraz odlegte rokowanie. W niekto-
rych przypadkach opisywano takze zator ttuszczowy pocho-
dzacy ze szpiku kosci®®. Nie ma okreslonego rodzaju terapii
obrazeni powstatych w wyniku porazenia pradem, a leczenie
ma charakter objawowy. Zapobieganie pozostaje najlepszym
sposobem ograniczania czgstosci wystgpowania i ciezkosci
obrazen w przypadkach porazenia pradem elektrycznym.
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Zdarzenia masowe

Wprowadzenie

Zdarzenia masowe zdarzajg si¢ rzadko i charakteryzu-
ja sie wigkszym zapotrzebowaniem na opieke medyczng, niz
mogg to zapewni¢ dostepne srodki. Wsréd 19,8 miliona we-
zwanl zespoldéw ratownictwa medycznego w Stanach Zjed-
noczonych rocznie 0,3% mialo kod zdarzenia masowego, ale
czgstos¢ prawdziwych katastrof jest znacznie mniejsza®.
Raporty Miedzynarodowej Federacji Towarzystw Czerwo-
nego Krzyza i Czerwonego Pélksi¢zyca wykazuja, ze rocz-
nie na $wiecie ma miejsce okolo 650 katastrof, w tym oko-
to 90 w Europie®®. Zdarzenie masowe lub katastrofy moga
by¢ spowodowane réznymi incydentami (chemicznymi, bio-
logicznymi, radiologicznymi lub nuklearnymi — CBRN), ale
gléwng role w krajach rozwinigtych odgrywaja zdarzenia
zwigzane z urazami (np. wypadki w ruchu drogowym, akty
przemocy, katastrofy naturalne lub przemystowe)®¢. Wstep-
na selekcja #riage ofiar zdarzenia masowego umozliwia iden-
tyfikacje pacjentéw wymagajacych priorytetowej opieki.
W zdarzeniach masowych, w przeciwienistwie do normal-
nych okolicznosci, aby uniknaé opéznienia potencjalnie sku-
tecznego leczenia os6b, ktére mozna uratowaé, RKO nie jest
zazwyczaj rozpoczynana. Krytyczne decyzje zalezg od ilo$ci
dostepnych srodkéw wzgledem liczby ofiar.

Triage i podejmowanie decyzji na miejscu zdarzenia

Bezpieczeristwo

B Bezpieczenstwo na miejscu zdarzenia ma znacze-
nie nadrzedne. Osoby docierajace na miejsce zdarzenia
jako pierwsze muszg zidentyfikowal rzeczywiste i poten-
cjalne zagrozenia oraz natychmiast poprosi¢ o odpowied-
nig pomoc. Obecno$¢ wielu nieprzytomnych ofiar powinno
zawsze wzbudzaé niepokdj ratownikéw o mozliwosci zda-
rzenia CBRN. Na miejscu zdarzenia lub miejscach zanie-
czyszezonych szkodliwymi substancjami, np. tlenkiem we-
gla, cyjankami przemystowymi czy innymi chemikaliami,
moze powstaé nieoczekiwane zagrozenie. Podczas ataku sa-
rinem w Japonii u 10% spo$réd 1363 oséb personelu stuzb
ratunkowych rozwingly si¢ objawy zatrucia, gléwnie w wy-
niku kontaktu z ofiarami w nieodpowiednio wietrzonych
karetkach®¥’,

B Zastosuj $rodki ochrony osobistej oraz rozwaz po-
tencjalne ryzyko, zanim podejdziesz do poszkodowanych.
Badz swiadom, ze w zanieczyszczonych obszarach noszenie
niekt6rych rodzajéw sprzetu ochronnego moze w znaczacy
spos6b utrudnia¢ interwencje lecznicze i ograniczaé moz-
liwosci dziatania. Badania symulacyjne wykazaly w takich
okoliczno$ciach zmniejszenie skutecznosci zaawansowa-
nych technik zabezpieczania droznosci drég oddechowych,
wydluzenie czasu potrzebnego na zapewnienie dostepu do-
zylnego i doszpikowego oraz trudnosci z przygotowaniem

lek w3864,

Triage

B W celu uszeregowania priorytetéw leczenia nale-
zy stosowaé system friage, np. START (Simple Triage and
Rapid Transport), Newport Beach Fire Department, CA,
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USA®, SALT (Sort-Assess-Lifesaving Inteventions-Treat/
Transport)***¢%. Zespoly zaawansowanej opieki przedszpi-
talnej zaangazowane we wstepny #riage na miejscu zdarze-
nia muszg unika¢ nadmiernej selekcji (overtriage). Powt6rny
triage (re-triage) musi by¢ przeprowadzony w szpitalu, gdzie
personel odpowiedzialny za wszystkie etapy opieki ratunko-
wej musi by¢ zaznajomiony ze stosowanym systemem #riage.

B Jesli stosowany jest system START, kazdy, kto jest
w stanie chodzi¢, jest kierowany poza obszar zdarzenia, aby
zwolni¢ przestrzen na miejscu zdarzenia, a u pacjentéw, kté-
rzy nie s3 w stanie chodzi¢, ocenia si¢ czynno$¢ oddechows.
Jesli poszkodowany nie oddycha, udroznij drogi oddecho-
we, stosujac podstawowe manewry (odgiecie glowy i unie-
sienie brédki lub wysuniecie zuchwy). Patrz, stuchaj i staraj
si¢ wyczu¢ oddech przez nie dtuzej niz 10 sekund. Pacjent,
ktéry nie zacznie oddychag, jest uznawany za zmartego. Je-
§li poszkodowany jest nieprzytomny, ale oddycha prawidlo-
wo, ul6z go w pozycji bezpiecznej i oznacz jako wymagajace-
go natychmiastowego leczenia (najwyzszy priorytet). Dalsza
ocena poszkodowanych, obejmujaca np. czgstosé oddechu,
nawrét wlosniczkowy itp., bedzie zaleze¢ od indywidula-
nych protokotéw sriage.

® Decyzja o zastosowaniu systemu przesiewowego
triage na miejscu zdarzenia masowego i niepodejmowania
RKO u poszkodowanych, u ktérych §mier¢ jest nieuniknio-
na (wlaczajac w to ofiary bez oznak zycia), nalezy do obo-
wigzkéw dowddcey medycznego, ktérym zazwyczaj jest naj-
bardziej doswiadczony lekarz zespoléw ratownictwa me-
dycznego obecny na miejscu zdarzenia.

® Niedokladnos¢ systemu friage moze mieé¢ fatalne
skutki u pacjentéw, ktérzy doznali obrazen mozliwych do
wyleczenia. Pracownicy ochrony zdrowia muszg przecho-
dzi¢ regularne szkolenia w zastosowaniu protokoléw #ria-
ge podczas symulacji i ¢éwiczen w warunkach realnych®*. Za-
stosowanie nowoczesnych technologii, takich jak eduka-
cyjne gry wideo, poprawiajg wyniki nauczania oraz jakos¢
dzialan w poréwnaniu z tradycyjnymi metodami naucza-
nia, np. éwiczeniami selekcji przy uzyciu kart®. Szkolenie
umozliwia nabycie umiejetnosci szybkiego i prawidlowego
rozpoznawania poszkodowanych wymagajacych wdrozenia
procedur ratujacych zycie oraz zmniejsza ryzyko nieodpo-
wiedniej i daremnej opieki w przypadkach nierokujacych.

® Nalezy rozwazy¢ ustalenie wyzszego stopnia ryzyka
triage u os6b starszych oraz ofiar obrazeri w wyniku dziata-
nia duzej energii, aby zmniejszy¢ ilo¢ zgonéw, ktérym moz-
na zapobiec. Po katastrofie lotniczej w Holandii 9% pacjen-
téw z niewielkimi obrazeniami (najnizszy priorytet) oraz
17% wszystkich poszkodowanych, ktérzy mogli chodzié,
zostalo przydzielonych do niedostatecznej grupy prioryteto-
wej, poniewaz w rzeczywistosci doznali powazniejszych ob-
razen®®. Narodowy rejestr pacjentéw urazowych (National
Trauma Database — NTDB) zawiera zestawienia pacjentéw
ze wszystkich pozioméw #riage wraz ze $miertelnoscig. Spo-
$§réd 322 162 ofiar przydzielonych do najnizszej grupy prio-
rytetowej 2046 zmarlo przed wypisem ze szpitala. Wiek byt
gléwnym czynnikiem ryzyka niedoszacowania stopnia prio-
rytetu leczenia (undertriage)*®.

® Nalezy przeprowadzi¢ interwencje ratujace zycie
u pacjentéw przydzielonych do grupy natychmiastowego
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leczenia (najwyzszy priorytet), aby zapobiec zatrzymaniu
krazenia. Interwencje te obejmuja: kontrole obfitych krwa-
wien, udroznienie drég oddechowych z zastosowaniem pod-
stawowych technik, odbarczenie odmy preznej, zastosowa-
nie odtrutek oraz rozwazenie wstepnych oddechéw ratow-
niczych u nieoddychajacego dziecka®.

B U dzieci nalezy stosowa¢ specjalne tasmy #riage lub
pediatryczny system triage (np. JumpSTART, Team Life
Support, Inc., FL, USA, http://www.jumpstarttriage.com),
lub uniwersalny system SALT®Y. Jesli jednak zaden z nich
nie jest osiagalny, nalezy zastosowa¢ system #riage dla doro-

slych.

C. SZCZEGOLNI PACJENCI

Zatrzymanie krazenia zwiazane ze schorzeniami
wspolistniejacymi

Astma

Wprowadzenie

Okoto 300 milionéw oséb na calym swiecie, niezalez-
nie od wieku i pochodzenia etnicznego, cierpi z powodu ast-
my**®. Objawy astmy na $wiecie dotycza od 1% do 18% po-
pulacji, z czestszym wystepowaniem w niektorych krajach
Europy (Wielka Brytania, Skandynawia, Holandia) oraz
w Australii®*®**. W ostatnich latach czgsto$¢ wystgpowania
astmy i zwigzana z nig zachorowalnos¢ i §miertelnos¢ wy-
daja si¢ nie zmieniaé, a w niektorych krajach nawet zmniej-
szaé, szczegblnie wsrdd dzieci i nastolatkow®*6%, Swiato-
wa Organizacja Zdrowia (WHO) ustalita, ze rocznie z po-
wodu astmy traci si¢ 15 milion6éw lat Zycia o akceptowalnej
jakosci (Disability-Adjusted Life Years — DALY), co stano-
wi 1% globalnych kosztéw zwigzanych z chorobami. Roczna
$miertelno$¢ z powodu astmy zostala okreslona na 250 000
zgonéw. Wydaje sie, ze wspolczynnik $miertelnosci nie ko-
reluje z czestoscia wystepowania astmy®*. Istniejg wytyczne
postgpowania w astmie na poziomie krajéw oraz miedzyna-
rowowe®*. Koncentrujg si¢ one na leczeniu pacjentéw z ast-
ma zagrazajacg zyciu i zatrzymaniem krazenia bedacym jej
konsekwencja.

Pacjenci zagrozeni zatrzymaniem krqzenia w przebiegu astny
Ryzyko zagrazajacego zyciu napadu astmy niekoniecz-

nie wiaze si¢ z cigzkoscia przebiegu choroby® . Do pacjen-

tow obarczonych najwyzszym ryzykiem nalezg pacjenci:

B 7 epizodem zagrazajacego zyciu napadu astmy, wyma-
gajacego intubacji i wentylacji mechanicznej w wywia-
dzie®s,

B hospitalizowani lub przyjeci na oddzialy ratunkowe
z powodu astmy w ciagu ostatniego roku®’;

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

B stosujgcy coraz wyzsze dawki i zalezni od B,-agonist6w™’;

B pobudzeni, z zaburzeniami depresyjnymi i/lub niepod-
porzadkowujacy si¢ zaleceniom terapeutycznym®®4!,

B 7 alergig pokarmowg w wywiadzie®®.

Anonimowa ankieta, przeprowadzona na obszarze calej

Wielkiej Brytanii w 2014 roku wykazala, ze wickszo$¢ zgo-
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néw zwigzanych z astma miata miejsce przed przyjeciem do

szpitala®>. W poréwnaniu z mtodymi dorostymi, u starszych

pacjentéw wykazano wickszg czestos¢ wystepowania zagra-
zajacej zyciu astmy oraz wyzsze ryzyko zgonu zwigzanego ze
schorzeniami wspélistniejacymi®®.

Przyczyny zatrzymania krgzenia
Zatrzymanie krazenia u chorych na astme jest czesto

ostatecznym etapem ciezkiego niedotlenienia; sporadycznie

moze mie¢ charakter nagly. Zatrzymanie krazenia w prze-

biegu astmy jest zwigzane z:

B cigzkim skurczem oskrzeli i zamknigciem ich $wiatta
wydzieling §luzows, co prowadzi do asfiksji (ten stan jest
przyczyng zdecydowanej wickszosci zgonéw w przebie-
gu astmy);

B zaburzeniami rytmu, spowodowanymi niedotlenieniem
(ktére jest najczestsza przyczyng arytmii w przebiegu
astmy)®®; zaburzenia rytmu mogg by¢ takze wynikiem
dzialania stymulujacego lekéw (np. agonistéw recepto-
réw B-adrenergicznych, aminofiliny) lub zaburzen elek-
trolitowych;

B dynamicznie postepujacg hiperinflacja pecherzykéw ptu-
cnych, tj. auto-PEEP, ktéra moze si¢ pojawi¢ u wenty-
lowanych mechanicznie astmatykéw. Auto-PEEP jest
spowodowany putapka powietrzng i ,nagromadzeniem
sie powietrza” (powietrze podczas wdechu dostaje si¢ do
pecherzykéw plucnych, ale nie moze si¢ z nich wydostac).
Cisnienie w pecherzykach plucnych wzrasta stopniowo,
redukujac powr6t krwi zylnej i cisnienie tetnicze krwi;

B odmg prezng (czesto obustronng).

Rozpoznanie

Czestym objawem, towarzyszacym napadowi astmy
sg $wisty nad polami plucnymi, jednak ich nasilenie nie
koreluje ze stopniem zwezenia drég oddechowych. Brak
styszalnych $wistow moze $wiadczyé o krytycznym zwe-
zeniu drég oddechowych, podczas gdy nasilenie $wistéw
moze wskazywac na powodzenie terapii lekami rozszerza-
jacymi oskrzela. Saturacja krwi obwodowej (SpO,) moze
nie odzwierciedla¢ postepujacej hipowentylacji pecherzy-
kéw plucnych, zwlaszcza jesli podawany jest tlen. W trak-
cie leczenia mozna poczatkowo obserwowaé obnizenie
SpO,, poniewaz B-agonisci powoduja rozszerzenie zaréw-
no oskrzeli, jak i naczyni krwionosnych i moga poczatko-
wo nasila¢ przeciek plucny. Do innych przyczyn wystepo-
wania §wistéw naleza: obrzgk pluc, przewlekla obturacyj-
na choroba ptuc (POChP), zapalenie pluc, anafilaksjal®,
obecnos¢ ciata obcego w drogach oddechowych, zatoro-
wos¢ plucna oraz guz ponizej gtosni®®.
Stopnie ciezkosci przebiegu astmy s3 opisane w tabeli 4.3.

Zapobieganie zatrzymaniu krgzenia

Pacjent z objawami ciezkiego napadu astmy wymaga
natychmiastowego 1 ,agresywnego” leczenia, aby zapobiec
pogorszeniu jego stanu. Ocene i leczenie pacjenta nalezy
opiera¢ na schemacie ABCDE. U pacjentéw z SpO, <92%
lub z cechami astmy zagrazajacej zyciu istnieje ryzyko hiper-
kapnii i wymagaja oni oznaczenia gazometrii krwi tetniczej.

Tego rodzaju pacjenci wysokiego ryzyka powinni by¢ lecze-
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ni przez do$wiadczonych lekarzy w wa-
runkach oddzialu intensywnej terapii.

Tabela 4.3. Stopnie ciezkosci astmy

Wybér lekéw i sekwencja ich zastoso- Krytyczna astma | Wzrost PaCO, i/lub potrzeba mechanicznej wentylacji ze zwigkszo-
wania bedzie sie rézni¢ w zaleznosci od nym ciénieniem wdechowym
lokalnej praktyki. Zagrazajaca Ktérekolwiek z ponizszych objawéw u pacjenta z ciezka astma:
Zyciuasama Objawy kliniczne Pomiary
Tren ) . Zaburzenia $wiadomosci | PEF <33% (najlepszy lub przewidy-
Nalezy zastosowaé takie wdecho- wany)
we stezenie tlenu, ktére zapewni SpO, - )
94-98%'7". Niekiedy konieczne jest za- Wyezerpanie 5p0, <92%
stosowanie tlenu w wysokim przeptywie Arytmia PaCO, <8 kPa (60 mmHg)
przez maske. Brak pulsoksymetru nie Hipotensja »Prawidiowe” PaCO, (4,6-6,0 kPa;
stanowi przeszkody do podawania tlenu. 34-45 mmHg)
P ydop g
’ Sinica
BZ_AGON.ISCI W NEBULIZACJI , »Cicha klatka piersiowa”
Leki z grupy B,-agonistéw poda-
wane droga wziewng s3 lekami pierw- Staby wysitek wydechowy
szego rzutu u pacjentéw z ostrym napa- | Ciezka astma Ktérakolwiek z:
dem astmy i powinny by¢ zastosowane ® PEF 33-50% (najlepszy lub przewidywany)
tak szybko, jak to mozliwe. Podaz do- B czestosé oddechéw >25/min
zylng tych lekéw nalezy zarezerwowa¢ ® czgstos¢ pracy serca 2110/min
dla tych pacjentéw, u ktérych nie moz- ® niemozno$¢ powiedzenia calego zdania na jednym wydechu

na w sposéb wiarygodny zastosowac te-
rapii wziewnej. Salbutamol w dawce
5 mg podany w nebulizacji jest podsta-
wowym lekiem stosowanym w leczeniu napadu astmy pra-
wie na calym $wiecie. Czesto konieczne jest powtarzanie tej
dawki w 15-20-minutowych odstepach czasu. W cigzkim
napadzie astmy moze si¢ okaza¢ niezbedne zastosowanie
ciaglej nebulizacji z salbutamolu. Dla takiej terapii powin-
ny by¢ dostgpne nebulizatory, za pomoca ktérych nebuliza-
cje uzyskuje sie dzigki wysokim przeptywom tlenu (przy-
najmniej 6 /min). Hipowentylacja, zwigzana z cigzkim lub
zagrazajagcym zyciu napadem astmy, moze uniemozliwié
skuteczne dostarczanie lekéw droga nebulizacji. Jesli nebu-
lizator nie jest natychmiast dostepny, B,-agonistéw mozna
czasowo podawaé w powtarzanych, odmierzonych dawkach
z inhalatora za posrednictwem wysokoobjetosciowej komo-
ry inhalacyjnej (spacer)®”*S. Adrenalina w nebulizacji nie
przynosi dodatkowych korzysci w stosunku do nebulizacji
z B,-agonistow w cigzkiej astmie®®”.

LEKI ANTYCHOLINERGICZNE PODAWANE W NEBULIZACJI
Podawane w nebulizacji leki antycholinergiczne (ipratro-
pium 0,5 mg co 4-6 godzin) moga spowodowaé dalsze
rozszerzenie oskrzeli w cigzkiej astmie lub by¢ skuteczne
u pacjentéw, u ktorych nie uzyskano odpowiedzi na leczenie

B-agonistami®®¢7,

SIARCZAN MAGNEZU PODAWANY W NEBULIZAC]I

Mimo ze niewielka ilos¢ dowodéw sugeruje, iz siar-
czan magnezu ma pewne dziatanie rozszerzajace oskrzela®™,
przeglad 16 randomizowanych i pseudorandomizowanych
badari z grupg kontrolna, przeprowadzonych wsréd doro-
stych i dzieci z cigzkim napadem astmy wykazal, Zze siar-
czan magnezu w nebulizacji, podawany jako pojedynczy lek
lub w polgezeniu z B,-agonistami w nebulizacji (z ipratro-
pium lub bez) nie wigzat si¢ istotng popraws testéw czyn-
nosciowych pluc lub zmniejszeniem czestosci przyje¢ do
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PEF (Peak Expiratory Flow) — szczytowy przeptyw wydechowy

szpitala®. Wyniki matych badan, przeprowadzonych wsréd
dorostych pacjentéw z cigzkim zaostrzeniem astmy wyka-
zaly poprawe testéw czynnosciowych pluc, gdy w leczeniu
stosowany byt dodatkowo siarczan magnezu w nebulizagji,
ale dowody byly niewystarczajace, aby wyciagna¢ definityw-
ne wnioski. Obecnie nie zaleca si¢ podawania siarczanu ma-
gnezu drogg nebulizacji w leczeniu cigzkiego napadu astmy.

SIARCZAN MAGNEZU PODAWANY DOZYLNIE

Badania nad dozylnym podawaniem siarczanu ma-
gnezu w ostrym napadzie cigzkiej i zagrazajacej Zyciu ast-
my dostarczyly sprzecznych wynikéw*"2¢746% Przeglad
systematyczny 14 badani (z czego trzy byly wieloosrodko-
we) obejmujacych tacznie 2313 dorostych lub w wigkszosci
dorostych pacjentéw, leczonych z powodu zaostrzenia ast-
my w oddziatach ratunkowych wykazal, ze podaz dozylna
1,2-2 g MgSO, w pojedynczej dawce w ciggu 15-30 minut
znaczaco redukowala czestos¢ przyjec do szpitala w pordw-
naniu z placebo (OR 0,75, 95%CI 0,60-0,92) oraz popra-
wiala wyniki testéw czynno$ciowych pluct”. Prawie wszy-
scy pacjenci uczestniczacy w badaniach otrzymali wezesniej
w oddziale ratunkowym przynajmniej tlen, krétko dziala-
jacy B,-mimetyk w nebulizacji oraz dozylnie kortykostero-
idy. Nie wykazano réznic w zakresie innych wynikéw korico-
wych, takich jak czestos¢ przyjec do oddzialéw intensywnej
terapii czy dlugos¢ pobytu w szpitalu.

Podaj dozylnie siarczan magnezu w pojedynczej daw-
ce pacjentom z ostrym napadem ciezkiej astmy (PEF <50%
maksymalnej wartosci przewidywanej), u ktérych nie uzy-
skano wstepnej odpowiedzi na wziewne leki rozszerzajace
oskrzela. Do najczesciej wystepujacych objawéw ubocznych,
towarzyszacych dozylnej podazy siarczanu magnezu naleza:
zaczerwienie skory, uczucie zmeczenia, nudnosci, b6l glowy
oraz spadek ci$nienia tetniczego krwi.
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KORTYKOSTEROIDY PODAWANE DOZYLNIE

Wezesne zastosowanie ogélne kortykosteroidéw w le-
czeniu astmy w oddziatach ratunkowych znamiennie redu-
kuje czestos¢ przyje¢ do szpitala, szczegdlnie u tych pa-
cjentéw, ktérzy nie zazywaja kortykosteroidéw w leczeniu
uzupelniajacym®”’. Mimo ze nie wykazano réznic w skutecz-
nosci klinicznej migdzy kortykosteroidami podawanymi do-
ustnie i dozylnie®”®, preferowana jest droga iv, poniewaz pa-
cjenci z zagrazajaca zyciu astmg mogg wymiotowa¢ lub nie
by¢ w stanie potknaé lekéw.

DoOZYLNE LEKI ROZSZERZAJACE OSKRZELA

Nie ma rozstrzygajacych dowodéw przemawiajacych
za lub przeciw stosowaniu w takich okolicznosciach le-
kéw rozszerzajacych oskrzela droga dozylng. W badaniach
przede wszystkim uwzgledniono spontanicznie oddychaja-
cych pacjentéw z astmg umiarkowang i zagrazajacymi zy-
ciu zaostrzeniami, a dowody dotyczace pacjentéw z zagraza-
jaca zyciu astmg lub z zatrzymaniem krazenia sg nieliczne.
Dozylne stosowanie lekéw rozszerzajacych oskrzela powin-
no by¢ ograniczone do pacjentéw niereagujacych na terapie
droga nebulizacji lub gdy terapia wziewna nie jest mozliwa
(np. u pacjentéw wentylowanych workiem samorozprezal-
nym z maska twarzows).

Przeglad bazy Cochrane poréwnujacy podawanie
B,-agonistéw dozylnie i w nebulizacji nie wykazal korzy-
$ci z terapii dozylnej. Znaleziono natomiast nieliczne do-
wody na czestsze wystepowanie objawéw ubocznych w po-
réwnaniu z terapig wziewng®”. Salbutamol moze by¢ poda-
wany zaréwno w powolnej iniekgji iv (250 pg powoli iv), jak

iw ciagtej infuzji 3-20 pg/min.

AMINOFILINA

Przeglad bazy Cochrane dotyczacy dozylnej podazy
aminofiliny nie ujawnil dowodéw na korzysci lub czestsze
wystgpowanie objawéw ubocznych (tachykardia, wymioty)
w poréwnaniu ze standardows terapig®**®!. Pozostaje nie-
wyjasnione, czy aminofilina powinna stanowi¢ dodatkowy
lek po leczeniu ogdlnie przyjetymi lekami, takimi jak B-ago-
nisci wziewnie i kortykosteroidy ogdlnie. Jesli po zasiegnie-
ciu rady specjalisty zostaje podjeta decyzja o podaniu ami-
nofiliny drogg dozylng, nalezy zastosowa¢ dawke wysycajaca
5 mg/kg w ciagu 20-30 minut (chyba ze pacjent juz otrzy-
muje leczenie podtrzymujace aminofiling), a nastepnie wia-
czy¢ wlew 500-700 pg/kg/h. Aby unikngé zatrucia, stezenie
teofiliny w surowicy krwi powinno zosta¢ utrzymane poni-

zej 20 pg/ml.

ANTAGONISCI RECEPTOROW LEUKOTRIENOWYCH

Dane dotyczace zastosowania dozylnych antagonistéw
receptoréw leukotrienowych sg nieliczne®®. Istnieje ograni-
czona ilos¢ dowodéw, ktére sugeruja poprawe wynikéw te-
stéw czynnosciowych pluc i nieznamienny statystyczne trend
w kierunku zmniejszenia czgstosci przyje¢ do szpitala, gdy
w postepowaniu ratunkowym u dorostych z ci¢zka astma po-
dawany byt dozylnie antagonista receptoréw leukotrienowych
montelukast®® ¢4 W celu potwierdzenia korzysci zastosowa-
nia antagonistéw receptoréw leukotrienowych w tych oko-
licznosciach konieczne jest przeprowadzenie dalszych badar.
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PLYNOTERAPIA I UZUPEENIANIE ELEKTROLITOW

Ciezkiej lub zagrazajacej zyciu astmie zwykle towarzy-
szg odwodnienie i hipowolemia, ktére dodatkowo uposle-
dzajg krazenie u pacjentéw z dynamiczng hiperinflacja pluc.
Jesli wystepuja objawy hipowolemii lub odwodnienia, nale-
zy podac krystaloidy iv. B,-agonisci oraz steroidy moga po-
wodowa¢ hipokaliemig, co nalezy monitorowac i korygowac
stosujac suplementacje elektrolitéw stosownie do potrzeb.

Heriox

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 postepowaniu u pacjentéw z cigzkim epizodem astmy
oskrzelowej®®.

ADRENALINA PODAWANA DOMIESNIOWO

Czasami rozréznienie cigzkiej zagrazajacej zyciu astmy
od anafilaksji moze by¢ trudne. Pacjentéw z cigzkimi ob-
jawami przypominajacymi astme, ale bez wywiadu w kie-
runku schorzen ukfadu oddechowego (astma, POChP), lecz
tak, jakby przyczyng byla anafilaksja. W takich okoliczno-
$ciach odpowiednie moze by¢ domigéniowe podanie adre-
naliny w dawce 0,5 mg, zgodnie z wytycznymi leczenia ana-

filaksji (zob. podrozdzial ,Anafilaksja”).

PRZEKAZANIE PACJENTA DO ODDZIALU INTENSYWNE]
TERAPII

Pacjenci, ktérzy nie reaguja na wstepne leczenie lub
u ktérych rozwijaja si¢ objawy zagrazajacej zyciu astmy, po-
winni zosta¢ objeci opiekg przez specjaliste intensywnej te-
rapii. Konieczno$¢ przyjecia pacjenta na oddzial intensywnej
terapii po zatrzymaniu krazenia w przebiegu astmy wigze si¢
ze znamiennie gorszym wynikiem leczenia niz w sytuacji,
gdy do zatrzymania krazenia nie doszto®®.

Rozwaz szybky indukcje (rapid sequence induction) i in-
tubacje tchawicy, jesli pomimo wysitkéw w zakresie optyma-
lizacji leczenia u pacjenta dochodzi do:

B obnizenia stanu §wiadomosci lub $pigezki,

B utrzymywania si¢ lub pogarszania hipoksemii,

B poglebiania kwasicy oddechowej mimo intensywne;j te-
rapii,

B objawéw silnego pobudzenia, dezorientacji oraz walki

z maskg tlenowg (objawy kliniczne hipoksemii),

B postepujacego wyczerpania,
B zatrzymania oddychania lub krazenia.

Wrytgezny wzrost pCO, nie jest wskaznikiem potrze-
by intubacji dotchawiczej®®’. Lecz pacjenta, a nie parame-
try. Transport pacjenta do oddzialu intensywnej terapii po-
winien si¢ zawsze odbywaé w asyscie lekarza posiadajace-
go umiejetno$¢ intubacji oraz wyposazonego w sprzet do jej
przeprowadzenia.

WENTYLACJA NIEINWAZYJNA

Nieinwazyjna wentylacja zmniejsza czgsto$é intuba-
cji oraz $miertelno$é¢ w przebiegu POChP®%, aczkolwiek jej
rola u pacjentéw z ostrym napadem cigzkiej astmy pozostaje
niepewna. Nie ma wystarczajacych dowodéw pozwalajacych
na zalecenie jej jako rutynowego postepowania w astmie®®.
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Leczenie zatrzymania krqZenia

PODSTAWOWE ZABIEGI RESUSCYTACYJNE

BLS nalezy prowadzi¢ zgodnie ze standardowymi wy-
tycznymi. Wentylacja bedzie trudna z powodu zwigkszone-
go oporu w drogach oddechowych; nalezy unikaé rozdgcia
zolgdka.

Z AAWANSOWANE ZABIEGI RESUSCYTACYJNE

Modyfikacje w standardowych wytycznych ALS obej-
mujg rozwazenie potrzeby weczesnej intubacji tchawicy.
Szczytowe cisnienia w drogach oddechowych, rejestrowane
podczas wentylacji pacjentéw z ciezka astma ($rednio 67,8
+ 11,1 emH,O u 12 pacjentéw) s3 znaczgco wyzsze niz ci-
$nienie dolnego zwieracza przelyku w warunkach fizjologicz-
nych (okoto 20 emH,0)*". Dlatego u tych pacjentéw istnie-
je o wiele wieksze ryzyko rozdecia zotadka i hipowentylacji
pluc podczas prowadzenia wentylacji bez wezesniejszej in-
tubacji. W trakcie zatrzymania krazenia ryzyko to jest jesz-
cze wyzsze, gdyz wtedy cisnienie otwarcia dolnego zwiera-
cza przelyku jest znacznie nizsze niz w warunkach prawi-
dlowych®.

Czgstos¢ oddechéw 8-10 na minute oraz objetos¢ odde-
chowa wymagana do prawidtowego unoszenia si¢ klatki pier-
siowej podczas RKO nie powinny powodowaé dynamiczne;
hiperinflacji ptuc (pulapki powietrznej). Objetos¢ oddecho-
wa zalezy od czasu trwania i przeplywu podczas wdechu.
Opréznianie pluc zalezy od czasu trwania i przeptywu pod-
czas wydechu. U pacjentéw z cigzka astma, wentylowanych
mechanicznie, wydluzenie czasu wydechu (osiagane poprzez
zmniejszenie czestosci wentylacji) dostarcza tylko umiarko-
wanych korzysci w redukeji putapki powietrznej, gdy stoso-
wana jest pojemnos$¢ minutowa mniejsza niz 10 I/min®”.

W pojedynczych przypadkach klinicznych opisywa-
no powr6t spontanicznego krazenia u pacjentéw z pulap-
kg powietrzng po rozlaczeniu rurki intubacyjnej®®**%. Jeze-
li w trakcie resuscytacji podejrzewa si¢ nadmierne rozdecie
pluc, spowodowane zjawiskiem pulapki powietrznej, okreso-
we rozlgczenie rurki intubacyjnej i prowadzenie samych uci-
$nig¢ klatki piersiowej moze ograniczy¢ to zjawisko. Mimo
ze nieliczne dowody potwierdzaja skuteczno$é tej metody,
raczej nie moze ona zaszkodzi¢ w tak krytycznej sytuacji.

Dynamiczna hiperinflacja zwicksza impedancje klat-
ki piersiowej*”’, ale nowoczesne defibrylatory dwufazowe
z kompensacja impedancji sa réwnie skuteczne u pacjentéw
z wyzszg opornoécig klatki piersiowej. Podobnie jak w stan-
dardowym protokole ALS, rozwaz zwigkszenie energii defi-
brylacji, jesli pierwsza préba jest nieskuteczna, a defibrylator
manualny dostepny.

Nie ma mocnych dowodéw potwierdzajacych skutecz-
nos¢ prowadzenia bezposredniego masazu serca u pacjen-
téw z zatrzymaniem krgzenia spowodowanym cigzkim na-
padem astmy. W trakcie resuscytacji pacjenta chorego na
astme rozwazenie 4H i 4T pomoze w identyfikacji poten-
cjalnie odwracalnych przyczyn zatrzymania kragzenia. Odma
prezna moze by¢ trudna do rozpoznania w trakcie zatrzy-
mania krazenia, moze na nig wskazywaé asymetria ruchéw
klatki piersiowej w trakcie wentylacji, przesunigcie tchawi-
cy 1 wystapienie rozedmy podskérnej. Badanie ultrasono-
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graficzne jamy oplucnowej, wykonane przez doswiadczo-
ng osobe, jest szybszg i bardziej czula metoda wykrywajaca
obecno$é¢ odmy preznej niz RTG klatki piersiowej*®. Je-
§li podejrzewasz odme prezna, wykonaj dekompresje jamy
oplucnowej przy uzyciu igly o duzej srednicy. Igte wprowa-
dzaj ostroznie, aby unikna¢ naktucia pluca. Zawsze po pré-
bie odbarczenia odmy za pomocs igly nalezy wprowadzi¢
dren do klatki piersiowej. U pacjentéw z zatrzymaniem krg-
zenia spowodowanym ostrym napadem astmy zawsze nale-
zy rozwazy¢ mozliwos¢ wystapienia obustronnej odmy prez-
nej (zob. podrozdziat ,Odma prezna”).

Pozaustrojowe metody wspomagania uktadu krgzenia
(Extracorporeal Life Support — ECLS) mogg zapewni¢ za-
réwno perfuzje narzadows, jak i wymiane gazows w sytuacji
braku reakgji na leczenie niewydolnosci oddechowej i kra-
zeniowej. U pacjentéw dorostych opisano kilka przypadkéw
skutecznego leczenia zatrzymania krazenia spowodowanego
ostrym napadem astmy z wykorzystaniem pozaustrojowych
technik wspomagania uktadu krazenia, jednakze rola ECLS
w wyzej wspomnianych okolicznosciach nigdy nie zostala
przeanalizowana w badaniach z grupg kontrolng. Zastoso-
wanie tego typu leczenia wymaga umiejetnosci i odpowied-
niego sprzetu, ktory nie w kazdym szpitalu jest dostepny.

Pacjenci z urzadzeniami wspomagajacymi prace komor
Wprowadzenie

Wszyscy lekarze sprawujacy opieke nad pacjentami po-
siadajgcymi urzadzenia wspomagajace pracg komér serca
(ventricular assist device — VAD) powinni przejé¢ petne szko-
lenie w zakresie procedur na wypadek niesprawnosci urza-
dzenia oraz zatrzymania krazenia u takich pacjentéw. Po-
stepowanie z pacjentami z VAD jest bardziej zlozone i po-
lega na tym, ze do zatrzymania krazenia dochodzi wskutek
mechanicznego uszkodzenia urzadzenia i w takiej sytuacji
moze by¢ konieczne podjecie specyficznych dziatan. Zba-
dano zastosowanie ucié$nig¢ klatki piersiowej u pacjentéw
z VAD™. Istnieja pojedyncze opisy przypadkéw skutecz-
nych zewnetrznych uci$nie¢ klatki piersiowej bez uszkodze-
nia VAD. Zewngtrzne uciénigcia klatki piersiowej mogg by¢
szczegdlnie przydatne w celu dekompresji nieprawidtowo
funkcjonujacej prawej komory, ktéra czgsto jest przyczyng
zatrzymania krazenia.

Rozpoznanie zatrzymania krgzenia

Potwierdzenie zatrzymania krazenia w tych okolicz-
nosciach moze by¢ trudne. Zatrzymanie krazenia u pacjen-
ta objetego monitorowaniem inwazyjnym nalezy podejrze-
wad, jesli odezyt bezposredniego pomiaru ci$nienia tetni-
czego krwi jest taki sam, jak osrodkowego ci$nienia zylnego.
U pacjentéw, ktérzy nie s3 monitorowani metodami inwa-
zyjnymi, zatrzymanie krazenia nalezy podejrzewaé, jesli
nie wykazuja oznak zycia i nie oddychaja. Echokardiografia
przezklatkowa / przezprzetykowa, kapnografia lub badanie
przeplywu w duzej tetnicy metoda Dopplera moze pomée
w sprawdzeniu, czy przeplyw krwi jest wystarczajacy. Za po-
mocg wymienionych technik mozna réwniez uwidocznié
pulsacyjny przeptyw krwi, co nalezy wykorzysta¢ do pomo-
cy w ocenie, czy przeplyw krwi ustal, czy mamy do czynienia
z niskim przeplywem z obnizonym poziomem §wiadomosci.
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Postgpowanie w zatrzymaniu krgzenia

U pacjentéw z wszczepialnymi urzadzeniami wspoma-
gajacymi pracg lewej komory (LVAD), takimi jak HeartMate
(Thoratec, Pleasanton, CA, USA) lub HeartWare (Heart-
Ware, Framingham, MA. USA) nalezy postepowaé zgodnie
z algorytmem jak dla zatrzymania krazenia po operacjach
kardiochirurgicznych (zob. podrozdzial ,Zatrzymanie kra-
zenia po operacjach kardiochirurgicznych”). Sprawdz rytm;
dla rytméw defibrylacyjnych (VF/pVT) wykonaj defibry-
lacje, w przypadku asystolii rozpocznij stymulacje, a w ak-
tywnosci elektrycznej bez tetna wylacz stymulacje i sprawdz,
czy rytmem lezacym u podloza zatrzymania krazenia nie
jest VF, ktére nalezy leczy¢ defibrylacja. Jesli wymienione
natychmiastowe proby resuscytacji zawiods, prowadz ze-
wnetrzne ucisnigcia klatki piersiowej. Co wazne, zawsze na-
lezy oceni¢ droznoé¢ drég oddechowych i oddychanie.

Moze si¢ zdarzy¢, ze pacjent z asystolig lub migotaniem
komor bedzie mial nadal zachowany adekwatny przepltyw
mézgowy w zwigzku z wystarczajagcym pulsacyjnym prze-
plywem krwi. Jesli pacjent jest przytomny i reaguje, bedziesz
mieé wigcej czasu na leczenie zaburzenia rytmu, a zewnetrz-
ne uciskanie klatki piersiowej nie bedzie potrzebne.

Resternotomi¢ nalezy przeprowadzi¢ w utrzymujg-
cym si¢ zatrzymaniu krazenia, do ktérego dochodzi w cig-
gu 10 dni od operagji. Po tym czasie zaréwno resternotomia,
jak i pozaustrojowe natlenianie (ECMO) stanowia uzasad-
nione opgje lecznicze.

Zatrzymanie krazenia zwiazane ze schorzeniami
neurologicznymi

Przyczyny zatrzymania krgzenia
Zatrzymanie krazenia zwigzane z ostrym schorzeniem

neurologicznym zdarza si¢ stosunkowo rzadko i moze poja-

wié sie w przebiegu krwotoku podpajeczynéwkowego, $rod-
mézgowego, napadu padaczki oraz udaru niedokrwienne-
g0, Uszkodzenie tkanki mézgowej spowodowane urazem
réwniez moze doprowadzi¢ do zatrzymania krazenia.

Zatrzymanie krazenia zwigzane ze schorzeniem neuro-
logicznym moze nastgpi¢ wskutek:

B utraty przytomnosci, prowadzacej do niedroznosci drég
oddechowych, hipoksemii i zatrzymania oddechu, po
ktérym nastepuje zatrzymanie krazenia. Utrata przy-
tomnosci wigze si¢ takze ze zwigkszonym ryzykiem
aspiracji tresci pokarmowej do pluc;

B depresji uktadu oddechowego i krazenia spowodowanej
uciskiem na pied mézgu;

B zaburzen rytmu serca i dysfunkeji miokardium, zwigza-
nych z ostrym uszkodzeniem tkanki nerwowej, w szcze-
golnosci w przebiegu krwotoku podpajeczynéwkowego;

B naglej, niespodziewanej §mierci podczas napadu padacz-

ki, ktéra dotyczy jednej na tysiac osob z padaczka™.

Objawy neurologiczne

Zanim dojdzie do zatrzymania krazenia, pacjenci moga
wykazywaé objawy prodromalne sugerujgce przyczyne neu-
rologiczna, takie jak bél glowy, drgawki, zaburzenia swiado-
mosci oraz objawy ogniskowe’™. Sg one czgsto niespecyficz-
ne i mogg obejmowaé takze $pigczke, uczucie dusznosci oraz
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bél w klatce piersiowej. Do zatrzymania krazenia lub od-

dechu dochodzi u 3-11% pacjentéw z krwotokiem podpa-

jeczynéwkowym’®, a poczatkowym rytmem jest zazwyczaj
rytm niedefibrylacyjny.
Leczenie

Nalezy podja¢ czynnosci zapobiegajace zatrzymaniu
krazenia lub oddechu, ktére beda polegaly na leczeniu przy-
czyny. Jesli dojdzie do zatrzymania krazenia, postepuj zgod-
nie ze standardowymi wytycznymi BLS i ALS. Jesli uda sie
osiaggna¢ ROSC, oprécz standardowej opieki poresuscyta-
cyjnej nalezy leczy¢ lezaca u podloza zatrzymania krazenia
przyczyne.

U pagjentéw z krwotokiem podpajeczynéwkowym
mogg by¢ obecne zmiany w zapisie EKG, sugerujace ostry
zespél wieicowy”*™. Okreslone cechy, takie jak mlody
wiek, ple¢ zenska, niedefibrylacyjny rytm poczatkowy oraz
neurologiczne objawy poprzedzajace (np. bol gtowy, drgaw-
ki, ubytki neurologiczne) sa powszechne, ale niespecyficzne
dla przyczyny neurologicznej’”. U pacjentéw z neurologicz-
nymi objawami prodromalnymi mozna rozwazy¢ wykona-
nie tomografii komputerowej glowy po przywréceniu spon-
tanicznego krazenia. To, czy procedura ta zostanie wykonana
przed, czy po koronarografii, bedzie zaleze¢ od oceny kli-
nicznej prawdopodobieristwa krwotoku podpajeczynéwko-
wego i ostrego zespolu wiericowego.

Wyniki leczenia

Przezywalno$¢ zalezy od przyczyny lezacej u podlo-
za zatrzymania krazenia oraz tradycyjnych czynnikéw (np.
rozpoczecia RKO przez swiadkéw)™. Rokowanie jest zle
u pacjentéw z ROSC po krwotoku podpajeczynéwko-
wym/’*7%7% Pacjenci, u ktérych osiagnieto ROSC po za-
trzymaniu krazenia z przyczyny pierwotnie neurologicznej,
beda nierzadko spelniali kryteria $mierci mézgu i powinni
zostaé objeci oceng pod katem potencjalnego pobrania na-
rzaddw.

Otylos¢

Wprowadzenie

Czgstosé wystepowania otytosci na swiecie jest obecnie
ponad dwukrotnie wieksza niz w 1980 roku. W 2014 roku
ponad 1,9 miliarda dorostych (39%) miato nadwage, a wéréd
nich 600 milionéw (13%) byto otylych.

Na podstawie indeksu masy ciata (BMI; waga w kilo-
gramach podzielona przez wzrost w metrach do kwadratu)
Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) definiuje otytosé
u dorostych jako:

B nadwagg (25,0-29,9 kg/m?),
B otylos¢ (30,0-34,9 kg/m?),
B chorobliwg otytos¢ (235 kg/m?).

Wiele badan klinicznych taczy BMI z wynikami lecze-
nia wielu choréb ukladu sercowo-naczyniowego i innych
choréb niekardiologicznych 7. Tradycyjne czynniki ry-
zyka schorzeri ukladu sercowo-naczyniowego (nadcisnienie
tetnicze, cukrzyca, zaburzenia lipidowe, skfonnos¢ do wyste-
powania choroby niedokrwiennej serca, niewydolnos¢ serca
oraz przerost prawej komory) sg powszechne u 0s6b otytych.
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Otylos¢ wigze si¢ ze zwiekszonym ryzykiem naglej $mierci
sercowej’”. Gléwng przyczyng $mierci jest kardiomiopatia
rozstrzeniowa oraz cigzka miazdzyca naczyn wieicowych”®.

Modyfikacje resuscytacji krgzeniowo-oddechowej

Nie zaleca si¢ wprowadzania zmian w sekwencji dzia-
tar podczas resuscytacji pacjentéw otylych, ale nalezy mie¢
na uwadze, ze prowadzenie efektywnej RKO moze stano-
wi¢ wyzwanie. Zaréwno fizyczne, jak i fizjologiczne czynniki
zwigzane z otyloscig moga niekorzystnie wplywa¢ na jako$é
resuscytacji (whaczajac trudny dostep do pacjenta, transport,
badanie fizykalne, uzyskanie dostepu dozylnego, zabezpie-
czenie droznosci drég oddechowych, jakosé ucisnigé klat-
ki piersiowej, skuteczno$¢ lekéw wazoaktywnych oraz sku-
teczno$¢ defibrylacji), poniewaz zadna z tych interwencji
nie zostala wystandaryzowana do BMI czy wzrostu pacjen-
ta’’. Moze by¢ potrzebne zaangazowanie wigkszej niz zwy-
kle liczby ratownikow, zeby przenies¢ pacjenta, a aby unik-
ng¢ nadmiernego zmeczenia, szczegdlnie podczas ucisnieé
klatki piersiowej, moga by¢ niezbedne czgstsze zmiany ra-
townik6w.

UCI$NIECIA KLATKI PIERSIOWE]

Podobnie jak w kazdym innym przypadku zatrzymania
krazenia, uciéniecia klatki piersiowej s najskuteczniejsze, je-
§li s3 wykonywane u pacjenta lezacego na twardym podtozu,
ale w przypadku pacjenta otytego przeniesienie go na pod-
toge moze by¢ niebezpieczne zaréwno dla niego, jak i dla
ratownikéw. Poza tym u pacjentéw otylych nie zawsze jest
konieczne znoszenie pacjenta na podioge, poniewaz cigzki
tuléw pacjenta bedzie zapadal si¢ w materac, pozostawiajac
mniejsze szanse na jego przemieszczanie podczas ucisnieé
klatki piersiowej™.

Aby utrzymaé odpowiednig glebokos¢ ucisnieé klatki
piersiowej (okolo 5 cm, ale nie wigcej niz 6), w celu unik-
niecia zmeczenia ratownikéw zmiany moga by¢ koniecz-
ne czesciej niz standardowo, czyli czesciej niz co 2 minu-
ty. Zastosowanie mechanicznych urzadzen do ucisnie¢ klat-
ki piersiowej jest w tych warunkach ograniczone ze wzgledu
na strome nachylenie i wymiary klatki piersiowej pacjen-
ta (wysoko$¢ mostka do 303 mm i maksymalna szerokos¢
449 mm dla urzadzen tlokowych (LUCAS); obwdd klatki
piersiowej do 130 cm i maksymalna szerokos¢ klatki pier-
siowej 380 mm dla urzadzeri LDB) oraz wage pacjenta (do
136 kg dla AutoPulse).

DEeriBrYLACJA

Nie s3 znane optymalne wartosci energii u pacjentéw
otytych. W przeciwieristwie do defibrylatoréw jednofazo-
wych, nowoczesne defibrylatory dwufazowe kompensuja
impedancje klatki piersiowej i w zaleznosci od jej wartoéci
dostosowuja energie wyjsciowa. Dwa male badania retro-
spektywne nie wykazaly istotnego wplywu masy ciala pa-
cjenta na skutecznos¢ defibrylacji™® z wykorzystaniem fali
dwufazowej 150 J, osiagajac wysoka skuteczno$é defibrylacji
bez koniecznosci eskalacji energii’”. Protokoty defibrylacji
u 0s6b otylych powinny zatem by¢ zgodne z zalecanymi dla
pacjentéw z prawidtowym BMI. Rozwaz wyzsze energie de-
fibrylacji, jesli pierwsze proby bedg nieskuteczne.
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WENTYLACJA

Ze wzgledu na wyzsze cisnienie $rédbrzuszne w celu
prowadzenia wentylacji dodatnimi ci$nieniami koniecz-
ne bedzie zastosowanie wyzszych cisniedn wdechowych™.
Wezesna intubacja dotchawicza przeprowadzona przez do-
$wiadczong osob¢ umozliwia skrécenie czasu wentylacji
przy uzyciu maski twarzowej i worka samorozprezalnego
i moze redukowa¢ ryzyko aspiracji. U pacjentéw z ekstre-
malng otylo$cig nalezy sie spodziewac trudnosci podczas in-
tubacji i mie¢ klarowny plan dziatania na wypadek nieudanej
préby intubacji™'. Jesli nie udaje si¢ zaintubowaé pacjenta,
odpowiednig alternatyws jest zastosowanie nadglosniowego
przyrzadu do udrazniania drég oddechowych z wbudowa-
nym portem do drenazu przelyku i zotadka.

Problemy logistyczne

Organizujac resuscytacje przedszpitalng nalezy wziaé
pod uwage BMI pacjenta, szczegdlnie w zakresie wsparcia
technicznego i liczby ratownikéw w karetce™. Jesli to moz-
liwe, nalezy zastosowac odpowiednie pojazdy, przystosowa-
ne do przewozenia ekstremalnie otytych pacjentéw, wypo-
sazone w poszerzone wnetrza, wzmocnione nosze i specja-
listyczny dzwig do podnoszenia pacjenta. Nalezy sprawdzic,
jakie sg ograniczenia wagowe zaréwno dla noszy, jak i 16-
zek szpitalnych przed ich wykorzystaniem. Niedocenienie
powagi aspektéw technicznych operacji ratunkowej moze
skutkowa¢ wtérnym urazem, a nawet uniemozliwi¢ bez-

pieczny transfer pacjenta do szpitala’.

Wyniki leczenia

Zwigzek pomiedzy otyloscig a wynikami leczenia za-
trzymania krazenia jest niejasny. Jedno obszerne badanie na
podstawie danych archiwalnych wykazalo, ze przezywalnos¢
w zatrzymaniu krazenia w rytmach defibrylacyjnych (VF/
pVT) byla wyzsza u pacjentéw otylych, ale znamiennie niz-
sza u chorobliwie otytych™. Z drugiej strony przezywalnos¢
do wypisu ze szpitala w rytmach niedefibrylacyjnych byta
podobna we wszystkich grupach BMI. Dowody z klinicz-
nych badan kohortowych sugeruja, ze pacjenci z nadwaga
i otyloscig mogg rzeczywiscie mie¢ lepsze rokowania krét-
ko- i dlugoterminowe niz szczupli pacjenci, gdy juz zosta-
ng skutecznie zresuscytowani po zatrzymaniu krgzenia™7,

Zatrzymanie krazenia zwiazane z ciaza

Wprowadzenie

Smiertelnos¢ zwiagzana z cigza jest stosunkowo niska
w Europie (szacuje si¢ ja na 16 na 100 000 zywych urodzen),
chociaz istnieja duze réznice pomiedzy krajami™. Jezeli
u ciezarnej obserwuje si¢ zaburzenia sercowo-naczyniowe,
trzeba zawsze takze myslec¢ o plodzie. Przezycie plodu zale-
zy zazwyczaj od przezycia matki, dlatego wstepne dzialania
resuscytacyjne skupiajg si¢ na matce. Opracowujac wytyczne
dotyczace resuscytacii pacjentek w ciazy, opierano sie gléw-
nie na opisanych w literaturze naukowej seriach przypad-
kéw klinicznych, ekstrapolacji danych z zatrzyman kraze-
nia u kobiet nieb¢dacych w cigzy, badaniach na manekinach
oraz opiniach ekspertéw opartych na fizjologii ciazy i zmia-
nach, jakie zachodzg w czasie fizjologicznego porodu’7.
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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 i naczynia jamy brzusznej, powodujac spadek rzutu serca
i ci$nienia tetniczego krwi.

Przyczyny zatrzymania krazenia

W krajach rozwinietych wigkszos¢ zgonéw zwigzanych
bezposrednio z cigzg spowodowana jest krwotokiem, zatoro-
woscig (pochodzenia zakrzepowego lub wodami ptodowymi),
chorobg nadcisnieniows rozwijajaca si¢ w przebiegu ciazy, po-
ronieniem i sepsg, ktérej zrédlem jest infekcja drég rodnych.
Do posrednich przyczyn zalicza si¢ wystepujace wezesniej
schorzenia matki™®. Ocena danych dotyczacych przebie-
gu prawie dwéch milionéw cigz przeprowadzona w Wielkiej
Brytanii wykazala, ze $mier¢ matki (§mier¢ w trakcie ciazy,
podczas porodu lub w okresie 42 dni po porodzie) moze by¢
réwniez zwigzana z chorobg serca, schorzeniami neurologicz-
nymi i psychiatrycznymi oraz nowotworami’?. Jedna czwar-
ta ciezarnych, ktére zmarly w Wielkiej Brytanii, miata sepse,
au 1 na 11 rozpoznano grype. Do zatrzymania krazenia u ko-
biety ciezarnej moze takze doj$¢ z tych samych powodéw, nie-
zwigzanych z cigzg, co u kazdej kobiety w podobnym wieku.

Zapobieganie zatrzymaniu krazenia
W sytuacji zagrozenia zycia nalezy uzy¢ schematu po-

stepowania ABCDE. Wiele probleméw sercowo-naczy-

niowych zwigzanych z cigza wynika z ucisku na aorte i zyle
gléwng dolna.

Pacjentki ciezarne, znajdujace si¢ w stanie zagrozenia
zycia nalezy leczy¢ w nastepujacy sposéb:

® U6z pacjentke na lewym boku lub delikatnie rekoma
przesuri macice na lews strone.

B Lecz hipoksemi¢ podajac tlen pod kontrola pulsoksy-
metrii.

® W przypadku niskiego ci$nienia tetniczego krwi lub
oznak hipowolemii podaj bolus plynéw.

®  Szybko ocen ponownie pacjentke pod katem koniecz-
nosci podania jakichkolwiek lekéw.

B Wezesnie zapewnij specjalistyczng pomoc; specjalista
poloznik i neonatolog powinni by¢ jak najwczesniej za-
angazowani w resuscytacje.

B Identyfikuj i lecz przyczyny, np. szybko rozpoznaj i lecz
sepse, wiaczajac wezesng antybiotykoterapie dozylng.

Modyfikacje wytycznych BLS

Powyzej 20. tygodnia cigzy powigkszona macica moze
uciska¢ zyle gléwng dolng i aortg, powodujgc zmniejszenie
powrotu zylnego i rzutu serca. Rezultatem tego moze by¢
poprzedzajacy zatrzymanie krazenia spadek cisnienia tetni-
czego lub wstrzgs, co u pacjentek w krytycznym stanie moze
przyspieszy¢ wystapienie zatrzymania krgzenia™*”!. Pod-
czas resuscytacji zmniejszenie powrotu zylnego i rzutu ser-
ca spowodowane przez powigkszong macicg ogranicza sku-
teczno$¢ wykonywanych ucisnie¢ klatki piersiowe;.

Badania prowadzone wéréd pacjentek, u ktérych nie do-
szlo do zatrzymania krazenia, wskazuja, ze uktadajac pacjent-
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ke na lewym boku mozna uzyska¢ u matki poprawe cisnie-
nia krwi, rzutu serca oraz objetosci wyrzutowej**"**. Ulo-
zenie takie poprawia réwniez oksygenacje plodu i zwigksza
czgsto$¢ pracy serca u dziecka™ 7. Dane pochodzace z ba-
dani u pacjentek nieb¢dacych w stanie zatrzymania krgzenia
pokazuja, iz w wigkszosci przypadkéw ciezarna macica moze
by¢ odsunigta od zyly gtéwnej poprzez przechylenie pacjent-
ki na lewg strong pod katem 15 stopni’®, ale znaczenie znie-
sienia ucisku na aortg oraz zyle gtéwng w czasie RKO jest
weigz nieznane. Utrzymanie dobrej jakosci ucisnie¢ klatki
piersiowej podczas utozenia na boku nie jest tatwe, jesli cig-
zarna pacjentka nie znajduje si¢ na stole operacyjnym z moz-
liwo$cig zmiany kata nachylenia stolu w osi dlugiej ciata.
Opisano wiele metod uzyskania przechylenia na lewy bok,
miedzy innymi poprzez umieszczenie poszkodowanej na ko-
lanach ratownika™’, poduszkach lub kocach oraz zastosowa-
nie klina (Cardiff wedge)™, ale ich efektywno$¢ podczas za-
trzymania krazenia jest wcigz nieznana. Nawet jesli dostepny
jest st6l z mozliwoscig przechylania na boki, kat przechylenia
jest czgsto przeszacowany’*. W badaniu przeprowadzonym
na manekinach mozliwo$¢ wykonania efektywnych ucisnigé
klatki piersiowej zmniejszala si¢ wraz ze wzrostem kata bocz-
nego przechylenia, a gdy przekroczy! on 30 stopni, manekin
miat tendencje do przetaczania si¢ na bok™.

Kluczowe elementy BLS u kobiety cigzarnej s3 naste-
pujace:
B Wezesnie wezwij pomoc specjalisty (wlacznie z potoz-

nikiem i neonatologiem).

B Rozpocznij podstawowe zabiegi resuscytacyjne zgodnie
ze standardowymi wytycznymi.

B Zapewnij dobrej jakosci ucisnigcia klatki piersiowej
z minimalizowaniem przerw podczas resuscytacji.

B U kobiety w zaawansowanej cigzy (np. w trzecim try-
mestrze) podczas uci$nigé klatki piersiowej moze byé
konieczne utozenie rgk na mostku nieco wyzej niz stan-
dardowo.

B Recznie przesun macice na lew strone w celu zniwelo-
wania ucisku na zyle gléwna dolna.

B Jesli to mozliwe, dodatkowo przechyl pacjentke na lewy
bok i upewnij sie, ze klatka piersiowa opiera si¢ na twar-
dym podlozu (np. na stole operacyjnym) — optymal-
ny kat nachylenia jest nieznany. Celem jest utrzyma-
nie kata pomiedzy 15 a 30 stopni. Przechylenie nawet
pod niewielkim katem jest lepsze niz brak takiego ulo-
zenia. Niezbedne jest, aby zastosowany kgt przechylenia
umozliwial prowadzenie dobrej jakosci ucisnigé klatki
piersiowe;j i, jesli to konieczne, wykonanie cesarskiego
cigcia w celu wydobycia plodu.

B Rozpocznij przygotowania do wykonania ratunkowego
cigcia cesarskiego (patrz ponizej) — nalezy wydoby¢ dziec-
ko, jesli poczatkowe préby resuscytacji sa nieskuteczne.

Modyfikacje zaawansowanych zabiegow
resuscytacyjnych

Defibrylagja
W zatrzymaniu krazenia w rytmach defibrylacyjnych
(VE/pVT) wykonaj defibrylacje tak szybko, jak to mozliwe.

Impedancja klatki piersiowej w czasie cigzy nie zmienia sig,
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co sugeruje zastosowanie standardowych energii’*. Nie ma
dowodéw $wiadezgcych o niekorzystnym wplywie defibry-

lacji pradem stalym na serce plodu.

Zabezpieczanie drognosci drdg oddechowych

U cigzarnych pacjentek wskutek niewydolnosci dolne-
go zwieracza przelyku ryzyko aspiracji tresci pokarmowej
do pluc jest wicksze™*7*. Mimo to oksygenacja i wentyla-
cja stanowig kwestie nadrzedne wobec prewencji aspiracji.
Niemniej w sytuacji zwickszonego cisnienia wewnatrz jamy
brzusznej wezesna intubacja dotchawicza utatwi wentylacje.

Moze okazaé¢ si¢ konieczne uzycie rurki intubacyjnej
o §rednicy 0,5-1 mm mniejszej od normalnie stosowanej
u pacjentki niebedacej w ciazy. Wynika to z faktu, ze dro-
gi oddechowe kobiety cigzarnej ulegajg zwezeniu z powodu
obrz¢ku™. Jedno z badan dowiodlo, iz gérne drogi oddecho-
we u kobiet w trzecim trymestrze ciazy s wezsze w poréw-
naniu do okresu po porodzie i grupy kontrolnej kobiet nie-
bedacych w cigzy™. U pacjentek cigzarnych intubacja moze
by¢ trudniejsza technicznie’. W takich sytuacjach niezbed-
ne mogg si¢ okazaé: pomoc specjalisty, opracowany standard
postepowania w przypadku nieudanej intubacji oraz sprzet

do alternatywnego udrazniania drég oddechowych’®.

Dostep donaczyniowy

Wezesne zapewnienie dostgpu donaczyniowego lub
doszpikowego umozliwia podawanie plynéw i lekéw. Na-
lezy dazy¢ do zapewnienia dostgpu donaczyniowego powy-
zej przepony. Jesli leki majg zosta¢ podane za pomocg do-
stepu zalozonego ponizej zyly préznej dolnej, nalezy mieé
na wzgledzie opéznienie dotarcia do krgzenia spowodowane
zespolem aorto-kawalnym.

Odwracalne przyczyny zatrzymania krazenia

W trakcie prowadzenia resuscytacji ratownicy powin-
ni podja¢ probe identyfikacji typowych i odwracalnych przy-
czyn zatrzymania krazenia zwigzanych z cigzg (zob. podroz-
dziat ,Szczegélne przyczyny”). Pomocne jest wykorzystanie
w tym celu schematu 4H i 4T. U pacjentek w cigzy wystepu-
ja te same czynniki ryzyka zatrzymania krazenia co u innych
0s6b w tej samej grupie wiekowej (np. anafilaksja, zatrucie le-
kami, urazy).

W celu identyfikacji mozliwej przyczyny zatrzymania
krazenia rozwaz wykonanie przez doswiadczong osobeg ba-
dania ultrasonograficznego jamy brzusznej, ale nie opdz-
niaj wlasciwego leczenia oraz przestrzegaj minimalizowania
przerw w ucisnieciach klatki piersiowe;.

Zatrzymanie krazenia w przebiegu ciazy moze by¢ spo-
wodowane ponizszymi przyczynami.

Krwawienie

Krwawienie zagrazajace zyciu moze wystapi¢ zaréw-
no przed, jak i po porodzie’. Krwawienie poporodowe jest
najczestszg przyczyng $mierci zwigzanej z porodem. Oce-
nia si¢, iz na $wiecie prowadzi ono do zgonu matki srednio
co siedem minut’. Jego przyczyng moze by cigza pozama-
ciczna, przedwezesne oddzielenie lozyska, tozysko przodu-
jace, fozysko przeroénigte oraz peknigcie macicy”™. Protokét
postepowania w przypadku masywnego krwawienia powi-
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nien by¢ dostgpny na kazdym oddziale i regularnie uaktu-

alniany w porozumieniu z centrum krwiodawstwa. Kobiety

z wysokim ryzykiem krwawienia powinny rodzi¢ w o$rod-

kach posiadajacych mozliwo$¢ prowadzenia transfuzji kewi,

leczenia w warunkach intensywnej terapii oraz wykonania
innych niezb¢dnych procedur, a plan ich leczenia powinien
by¢ wezesniej przygotowany. Leczenie opiera si¢ na schema-
cie postepowania ABCDE. Kluczowym celem postepowa-
nia jest zatrzymanie krwawienia.

Nalezy rozwazy¢ wykonanie nastepujacych dziatan:

B resuscytacja plynowa z wykorzystaniem zestawu do
szybkiego przetaczania i mozliwoscia odzyskiwania
utraconej krwi (cell salvage)’™>;

B podanie analogéw oksytocyny i prostaglandyn celem le-

czenia atonii macicy”;

B masaz macicy™;
leczenie koagulopatii z zastosowaniem kwasu traneksa-
mowego i/lub rekombinowanego czynnika VII7¢78;

tamponada balonowa lub ,packing” macicy”*7;

zakladanie szwow uciskowych na macicg”™";
angiografia i embolizacja wewngtrznaczyniowa’;
histerektomia’®>7%,

zaklemowanie aorty w przypadkach masywnych krwa-

wien’®.

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego

Za wickszo$¢ zgonéw w przebiegu choréb nabytych
serca odpowiadajg: zawal serca lub tetniak aorty i rozwar-
stwienie w obrebie jego $ciany lub odgalezieri oraz okolo-
porodowa kardiomiopatia® . Pacjentki z choroba serca
w wywiadzie powinny by¢ leczone w oddziatach specjali-
stycznych. U kobiet w ciazy moga wystapi¢ objawy ostrego
zespolu wieicowego, wynikajace ze wspélistniejacych czyn-
nikéw ryzyka, takich jak otylo$¢, wiek, wielorédztwo, pale-
nie papieroséw, cukrzyca, nadci$nienie t¢tnicze wystepujace
przed ciazg oraz rodzinne obcigzenie chorobg niedokrwien-
ng serca”®’®. Ciezarne kobiety moga mieé¢ nietypowe obja-
wy, takie jak bél w nadbrzuszu i wymioty. Przezskérna in-
terwencja wieicowa (PCI) jako leczenie reperfuzyjne jest
postepowaniem z wyboru u ci¢zarnej pacjentki z zawalem
migénia sercowego z uniesieniem odcinka ST. Nalezy roz-
wazy¢ leczenie trombolityczne, jesli natychmiastowa PCI
jest niedostepna. Analiza 200 przypadkéw zastosowania
trombolizy w masywnych zatorach plucnych u kobiet cie-
zarnych wykazala §miertelno$¢ matek rzedu 1%, co pozwo-
lito wnioskowaé, ze terapia trombolityczna u tych kobiet jest
wzglednie bezpieczna™. Wzrasta liczba kobiet z wrodzony-
mi chorobami serca, ktére decyduja si¢ na zajscie w cigze™".
Niewydolnos¢ serca i zaburzenia rytmu s3 najczgstszymi
problemami, zwlaszcza u pacjentek z siniczymi wadami ser-
ca. Kobiety cigzarne z rozpoznang chorobg serca powinny
by¢ prowadzone w specjalistycznych osrodkach.

Stan przedrzucawkowy i rzucawka

O rzucawce méwimy, gdy u cigzarnej pacjentki z obja-
wami stanu przedrzucawkowego wystapia drgawki i/lub nie-
spodziewana $pigczka w okresie cigzy lub po porodzie’>™.
Siarczan magnezu skutecznie zapobiega wystapieniu okoto
polowy przypadkéw rzucawki u pacjentek z objawami stanu
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przedrzucawkowego w okresie porodu i bezposrednio po
nim”*77 W leczeniu rzucawki stosuj wlew dozylny siarcza-
nu magnezu’ 781,

Zatorowos¢ plucna

Wystepowanie zatorowosci plucnej szacuje sig na 1do 1,5
na kazde 10 000 ciaz, a $miertelnoé¢ wynosi 3,5% (95% Cl
1,1-8%)™2 Czynnikami ryzyka sg otylos¢, wiek oraz unieru-
chomienie. Istnieja doniesienia na temat skutecznego zastoso-
wania lekéw fibrynolitycznych w przypadku masywnej i zagra-

Zajacej zyciu zatorowosci plucnej u kobiet cigzarnych”078-78,

Zator plynem owodniowym

Zator plynem owodniowym zazwyczaj wystgpu-
je w okresie okoloporodowym i objawia si¢ naglg zapascia
sercowo-naczyniows, dusznoscig, sinica, zaburzeniami ryt-
mu, hipotensja i krwawieniami wynikajacymi z rozwoju ze-
spolu rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczyniowego’.
U pacjentek mogg wystepowaé poprzedzajace zapas¢ obja-
wy ostrzegawcze, takie jak duszno$é, bél w klatce piersiowej,
uczucie zimna, zawroty glowy, uczucie niepokoju lub paniki,
mrowienia i klucia w palcach rak, nudnosci i wymioty. UK
Obstetric Surveillance System zidentyfikowal 120 przypad-
kéw zatoru wodami plodowymi w latach 2005-2014. Po-
dawana czgsto$¢ wystepowania wszystkich i $miertelnych
epizodéw to odpowiednio 1,7 i 0,3 przypadkéw na 100 000
porodéw (95% CI 1,5-2,5%). Wystepowanie wigze si¢ z ta-
kimi czynnikami jak starszy wiek matki, cigza mnoga, lozy-
sko przodujace, indukeja porodu, poréd instrumentalny oraz
ciecie cesarskie’,

Poniewaz nie ma specyficznej terapii leczenie ma jedy-
nie charakter wspomagajacy, oparty na schemacie ABCDE
i korygowaniu koagulopatii. Opisywano skuteczne wykorzy-
stanie krazenia pozaustrojowego w leczeniu pacjentki cier-
piacej na zagrazajacy zyciu zator plynem owodniowym, do

ktérego doszlo w trakcie cigzy i porodu™.

Ratunkowe wydobycie ptodu w zatrzymaniu krazenia
u cigzarnej

U kobiety ci¢zarnej w momencie zatrzymania kraze-
nia nalezy rozwazy¢ natychmiastowe wykonanie histeroto-
mii lub cigcia cesarskiego. W niektérych przypadkach szyb-
kie podjecie resuscytacji moze przywréci¢ rytm perfuzyj-
ny i we wezesnych etapach cigzy umozliwi¢ jej rozwdj az
do terminu porodu. Trzy badania obserwacyjne, ktére ob-
jely 154 przypadki™ ", dostarczyly bardzo niskiej jakosci
dowodéw na zastosowanie ratunkowego ciecia cesarskiego
podczas RKO. W oparciu o opini¢ ekspertéw, jesli wstep-
ne dziatania resuscytacyjne zawiods, wydobycie ptodu moze
zwiekszy¢ szansg skutecznej resuscytacji zaréwno dziecka,
jak i matki”*7%. Jedno z badan przegladowych udokumen-
towalto 38 przypadkéw wykonania ciecia cesarskiego w cza-
sie RKO; przezyly 34 noworodki, 13 matek przezylo do wy-
pisu ze szpitala, co sugeruje, ze zastosowanie cigcia cesar-
skiego moze poprawi¢ wynik leczenia zaréwno matek, jak
i dzieci”. Najwyzsza przezywalnos¢ w przypadku plodéw
w wieku powyzej 24.-25. tygodnia cigzy mozna uzyskaé, je-
zeli wydobycie dziecka nastapi w ciggu 5 minut od chwili za-
trzymania krazenia u matki”*”7”. Wymaga to rozpocze-
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cia histerotomii w ciggu okolo 4 minut od chwili zatrzyma-
nia krazenia. W przypadku pézniejszego wieku cigzowego
(30-38 tygodni) przezycie noworodka jest mozliwe nawet
w przypadku wydobycia powyzej 5 minut od poczatku za-
trzymania krazenia u matki™. Dane pochodzace z serii
przypadkéw klinicznych sugeruja czestsze przeprowadzanie
ciecia cesarskiego w czasie RKO, jezeli taka procedura byta
kach zadne wydobycie nie nastgpilo w ciaggu 5 minut od roz-
poczecia resuscytacji. U o$miu z dwunastu kobiet wystapit
powrdt spontanicznego krazenia po wydobyciu plodu, dwie
matki i pig¢ noworodkéw przezyto. Smiertelnos¢ u matek
wyniosta 83%, a u noworodkéw — 58%7".

Rozwigzanie cigzy 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 histerofomii

(cigcia cesarskiego)

Ciezarna macica okolo 20. tygodnia cigzy osiaga wiel-
ko$¢, ktéra moze spowodowaé spadek przeptywu w aorcie
i zyle gléwnej dolnej, ale przezycie plodu staje si¢ mozli-
we dopiero w okolo 24.-25. tygodniu cigzy*®. Na niektd-
rych oddziatach ratunkowych dostepne sa przenosne apa-
raty USG, ich uzycie przez doswiadczonego lekarza moze
poméc w okresleniu wieku i potozenia plodu, o ile nie opéz-
nia to decyzji o przeprowadzeniu ratunkowej histerotomii®™’.
B W przypadku wieku ptodu <20. tygodnia cigzy nie ma

koniecznoéci przeprowadzania ratunkowej histeroto-

mii, poniewaz takiej wielkosci macica raczej nie powo-

duje istotnego ograniczenia rzutu serca u matki.

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

B W przypadku wieku plodu réwnego lub wiekszego od
24.-25. tygodnia cigzy nalezy wykona¢ ratunkows histe-

rotomi¢ w celu ratowania zycia zaréwno matki, jak i plodu.

Opieka poresuscytacyjna

Opieka poresuscytacyjna powinna by¢ prowadzona we-
dlug standardowych wytycznych. Bezpiecznie i efektywnie
stosowano terapeutyczng hipotermie we wezesnej ciazy wraz
z monitorowaniem akji serca plodu, co zaowocowalo pozy-
tywnymi wynikami leczenia zaréwno u matki, jak i ptodu po
porodzie, ktéry odby! si¢ w terminie®®™. U pacjentek w ciazy
stosowano réwniez implantowane kardiowertery-defibryla-

tory®®.

Przygotowanie do postepowania w przypadku
zatrzymania krazenia u ciezame;j

Prowadzenie zaawansowanych zabiegéw resuscytacyj-
nych u kobiety w cigzy wymaga skoordynowania resuscyta-
¢ji matki z wykonaniem ratunkowej histerotomii i resuscy-
tacja noworodka w ciggu 5 minut. Aby to osiggnaé, osrodki,
w ktérych istnieje prawdopodobieristwo prowadzenia re-
suscytacji ciezarnej, powinny:
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B posiada¢ plan i dostepny na miejscu niezbedny sprzet
do resuscytacji zaréwno ciezarnej kobiety, jak i nowo-
rodka,

B zapewni¢ szybkie wigczenie w dzialania zespolu potoz-
niczego, anestezjologicznego i neonatologicznego,

B zapewniaé regularne szkolenia z zakresu stanéw zagro-
zenia zycia w poloznictwie®**5%5,

Pacjenci w wieku podesziym

Epidemiologia

Ponad polowa pacjentéw resuscytowanych z powodu
pozaszpitalnego zatrzymania krgzenia w Stanach Zjedno-
czonych to osoby w wieku 65 lat lub starsze®®. Czestos¢ za-
trzyman krazenia wzrasta wraz wiekiem. U mezczyzn cze-
sto$¢ pozaszpitalnego zatrzymania krazenia w wieku 80 lat
jest okolo 7 razy wicksza niz w wieku 40 1at®’. U kobiet po-
wyzej 70. roku zycia czgstos¢ ta jest okolo 40 razy wigksza
niz u kobiet ponizej 45. roku zycia. W badaniu obserwacyj-
nym wewnatrzszpitalnych zatrzyman kragzenia 46% wszyst-
kich przyjec do szpitala w okresie przeprowadzania badania
i 65% zatrzyman krazenia na oddziale dotyczylo pacjentéw
powyzej 65. roku zycia®®. W badaniu tym czgstosé zatrzy-
man krgzenia byta ponad 2 razy wigksza niz w mtodszej po-

pulacji pacjentéw (2,2 vs 1,0 na 1000 przyjec).

Przyczyny zatrzymania krazenia

Czgstosé wystgpowania zaréwno choroby niedokrwien-
nej serca, jak i przewleklej niewydolnosci serca zwicksza sie
wraz z wiekiem. W konsekwencji, u oséb w wieku podesztym
czg$ciej dochodzi do zatrzymania krazenia z przyczyn kar-
diogennych®”. Niemniej odsetek zgonéw nagtych (tj. wsku-
tek pierwotnych zaburzeni rytmu) zmniejsza si¢ wraz z wie-
kiem w zwigzku z réwnoczesnym wzrostem proporcji zgo-
néw z innych przyczyn sercowo-naczyniowych®. Czgstosé
wystepowania PEA jako pierwszego rejestrowanego rytmu
w zatrzymaniu krgzenia znaczgco si¢ zwigksza wraz z wie-
kiem®”81 co przebiega rownolegle ze spadkiem czgstosci

wystepowania rytméw defibrylacyjnych (VF/pVT)52,

Zapobieganie

Pogorszenie parametréw zyciowych prowadzace do za-
trzymania krazenia jest wykrywane z mniejsza doktadnoscia
u 0s6b w podeszlym wieku niz u pacjentéw mlodszych®.
Kliniczne objawy ostrych zagrazajacych zyciu stanéw, takich
tak sepsa®!*, ostry zawal miesnia sercowego®™ czy niewydol-
nos¢ serca®’®, u os6b starszych czesto nie sg oczywiste lub
niespecyficzne, co skutkuje mniejszymi zaburzeniami para-
metréw fizjologicznych i nizszg punktacja MEWS 4 godzi-

. © . 808
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Leczenie

Postgpowanie w stanach okolo zatrzymania krgzenia

Wraz z wiekiem zachodzi wiele patofizjologicznych
zmian, ktére nalezy wzigé¢ pod uwage podczas leczenia sta-
néw okolo zatrzymania krazenia. Starszy wiek wigze sie
z dysfunkcjg uktadu autonomicznego i ostabieniem odru-
chéw z baroreceptoréw oraz z usztywnieniem migénia ser-
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cowego, ktére utrudnia wezesng fazg napelniania komér
w rozkurczu®’. Ponadto u krytycznie chorych pacjentéw
w wieku podeszlym czgsto wystepuje hipowolemia, spowo-
dowana redukcjg zaréwno ilosci przyjmowanych plynéw, jak
i zdolnosci zageszczania moczu®®. Zmiany te zaburzaja od-
powiedz ukladu sercowo-naczyniowego na utrate plynéw
i zmiane pozycji ciala oraz nasilajg hipotensyjne dzialanie
lekéw sedatywnych i wazoaktywnych. U pacjentéw w pode-
szlym wieku obserwuje si¢ zwiekszone ryzyko cigzkiej hi-
potensji podczas zabezpieczania drég oddechowych w try-
bie ratunkowym?®®.

Migotanie przedsionkéw jest najczestszym nadkomo-
rowym zaburzeniem rytmu serca u 0s6b w wieku podesztym.
Czgsto prowadzi do niewydolnosci krazenia na skutek utra-
ty udziatu przedsionkéw w napetnianiu komér podezas roz-
kurczu. Zjawisko to jest szczegélnie nasilone u oséb star-
szych, u ktérych obserwuje si¢ zmniejszong podatno$é ko-
mér. Hipotensja i przyspieszenie czestosci rytmu serca moga
zredukowa¢ perfuzj¢ wiericowa i wywola¢ niedokrwie-
nie miesnia sercowego, ktore jest bardziej prawdopodobne
u 0s6b starszych, obcigzonych zwigkszong czgstoscia wyste-
powania choroby wieficowej.

U pacjentéw w wieku podesztym obserwuje si¢ wick-
sze prawdopodobieristwo bezdechu lub depresji oddechowe;
po podaniu opioidéw lub benzodwuazepin®®. Wystepujace
u 0s6b starszych obnizone wyjsciowo cisnienie parcjalne tle-
nu réwniez zwigksza ryzyko rozwoju hipoksji. Zaawanso-
wany wiek wiaze si¢ ze zwigkszong czgsto$cig wystepowania
schorzen towarzyszacych. Pacjenci w podeszlym wieku czg-
sto zazywajg wiele lekéw, ktére moga wchodzi¢ w interakcje
podczas leczenia stanéw okolo zatrzymania krazenia. Cz¢-
sto$¢ wystepowania dziatan niepozadanych lekéw u oséb
starszych jest 2-3-krotnie wigksza niz u pacjentéw w mlod-
szym wieku®?.

Postgpowanie w zatrzymaniu krgZenia

Postepowanie w zatrzymaniu krazenia u oséb starszych
nie wymaga zadnych modyfikacji standardowego protokotu
resuscytacji. Niemniej ratownicy powinni mie¢ §wiadomosé,
ze ryzyko ztaman zaréwno mostka, jak i Zeber jest wicksze
u 0s6b starszych® 83, Czestos¢ urazéw zwigzanych z RKO

zwigksza si¢ wraz z czasem trwania resuscytacji®.

Wyniki leczenia

Starszy wiek zwigzany jest z coraz mniejsza przezy-
walnoscig po zatrzymaniu krazenia®***. W obszernym re-
jestrze pozaszpitalnych zatrzyman krazenia przezywalnosé
do wypisu ze szpitala wynosila 8% dla pacjentow w wieku
od 65 do 79 lat, 4% dla osiemdziesieciolatkéw oraz 2% dla
dziewigédziesigciolatkéw®. W innym badaniu skorygowa-
ne ryzyko 30-dniowego zgonu u 0séb starszych zresuscyto-
wanych i znajdujacych sie w $pigezce wynosito 1,04 (95% CI
1,03-1,06) na rok wieku pacjenta®?.

Starszy wiek wiaze si¢ z nizszg przezywalnoscig dtugo-
terminowg po resuscytacjii. W kohortowym badaniu retro-
spektywnym, dotyczacym oséb w podeszlym wieku wypi-
sanych ze szpitala po resuscytacji z powodu wewnatrzszpi-
talnego zatrzymania krazenia, przezywalno$é jednoroczna

skorygowana o ryzyko wynosita 63,7%, 58,6% oraz 49,7%
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w§réd pacjentéw w wieku odpowiednio 65-74, 75-84 i 285
lat (P <0,001)**. W innym badaniu u pacjentéw 265. roku
zycia wypisanych po resuscytacji z powodu zatrzymania kra-
zenia w mechanizmie VF/pV'T wykazano znaczaco nizszg
przezywalno$¢ dtugoterminows niz w grupach kontrolnych,
dobranych pod wzgledem wicku i plci, podczas gdy podob-
nych réznic nie zaobserwowano w grupie miodszych zre-
suscytowanych pacjentow®®.

Wirod starszych pacjentow, ktérzy przezyli zatrzyma-
nie krazenia, wynik neurologiczny jest dobry. Punktacje 1-2
w kategorii CPC uzyskalo 95% pacjentéw podczas wypisu

z oddzialu intensywnej terapii medycznej® oraz 72% przy

wypisie ze szpitala®”’.

Decyzja o podejmowaniu resuscytacji

Prawdopodobieristwo rozpoczecia resuscytacji u pa-
cjentéw w wieku podesztym z zatrzymaniem krazenia jest
znacznie mniejsze niz u mlodszych pacjentéw*'532 Wiek
jako izolowany czynnik nie powinien by¢ jedynym kryte-
rium podczas podejmowania decyzji o resuscytacji pacjen-
téow w podesztym wieku. Waznymi czynnikami s3 inne
przyjete kryteria, takie jak obecnos¢ swiadkéw, czas resuscy-
tacji oraz pierwszy rejestrowany rytm®. Ponadto sugeruje-
my, aby podczas podejmowania decyzji o resuscytacji zosta-
ly wzigte pod uwage takze czynniki obecne jeszcze przed
zatrzymaniem krazenia, takie jak stopieri autonomii, jakosé
zycia pacjenta, stan umyslowy oraz wystgpowanie powaz-
nych schorzen. Zawsze, gdy to mozliwe, decyzja o tym, czy
podejmowaé resuscytacje czy nie, powinna zosta¢ podjeta
z wyprzedzeniem i z udzialem pacjenta i/lub jego rodzi-
ny (zob. rozdzial ,Etyka w resuscytacji i decyzje dotyczace
korica zycia”)*®.
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