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Entonox is a combination of nitrous oxide 50% and oxygen 50%. Itis a strong analgesic drug which starts acting quickly and has
ashort term of action after discontinuation of administration. It can be self administered by the patient (adult and paediatric
groups). [t may be a very useful alternative for intravenous/oral analgesic drugs in many cases of acute moderate/severe pain,

especially in trauma. Respecting contraindication it is also a safe drug with minimal side effects for the patient.

Entonox is available in UK ambulances and may be used by qualified Paramedics and Ambulance Technicians. It is stored in
cylinders and inhalation is provided via a mouthpiece or mask.

Despite Entonox being in use in Poland as a analgesic drug in some Dentistry Surgeries and Labour Units, Polish Paramedics

cannot use it.

In the article authors presented their experience in using Entonox, presented UK guidelines and discussed outlook of its
utilisation by Polish Ambulances Crews.

INTRODUCTION

Despite we associate origins of modern anaesthesia with
the Morton’s first use of aether in 1846 in Boston, the first
anaesthetic inhalation agent was nitrous oxide (NOS). It was
discovered by Joseph Priestley in 1772 and its first anaesthesia
use was provided by American Dentist Horace Wells in 40-ties
of XIX century. Since then nitrous oxide is use in an assortment
of anaesthesiology and is still in many modern operating
theatres.

In 1965 a mixture of oxygen and NOS in proportion 1:1
known as Entonox was introduced commercially. Entonox is
used as an analgesic drug in dentistry, during physiological
labours and minor surgery procedures (wound debridement,
suturing) and in some western countries Ambulance Services
[1]. Although Entonox is used in Poland in the two first roles,
itis not seen in Polish Ambulances.

In the article authors want to present the Scottish Paramedic’s
experience of using Entonox, present UK guidelines and discuss
the opportunity of its utilisation in Polish Ambulances.

PHYSICAL PROPERTIES AND PHARMACOLOGY

Entonox is a combination of Nitrous Oxide 50% and Oxygen
50%. This mixture is a non-flammable (but it supports
combustion), odourless and colourless gas. NOS is a weak
anaesthetic agent, with sedative, anxiolytic and strong analgesic
properties.

Because of the low blood-gas partition coefficient of NOS
the analgesia starts rapidly — within a few breaths of gas - and
quickly disappears after discontinuation of administration. NOS
isnot metabolised and is completely eliminated by exhalation.
Entonox pain relieving properties are similar to 10 mg of
morphine given intramusculary [1-4]. The mechanism of action
of NOS still is not fully understood [2].

During inhalation of Entonox NOS easily diffuses into
air-containing body cavities, therefore it can cause bowel
distension and increase pneumothorax or pneumoperitoneum.
Itcan also diffuse into the endotracheal tube’s cuff and increase
its volume [2, 4]. Another side effect of NOS is the increase of
cerebral blood flow (CBF) and as aresultincrease of intracranial
pressure [2]. It is proven that prolonged NOS administration
affects metabolism of vitamin B12 by inhibiting and as a result
can induce neurological disorders similar to subacute spinal
cord degeneration. It also interferes with the synthesis of DNA
and proteins causing bone marrow aplasia and megaloblastic
anemia after prolonged inhalation [1]. Because of this fact the
good ventilation of rooms and efficient extraction of anesthetic
gases is essential. Despite that, experiments on animals showed
that NOS has teratogenic effects, there are no evidence of
negative influence on pregnant women and the fetus in the early
stages of development [2]. The above-mentioned side effects
are not seen after short-term administration of NOS.

NOS has mild negative inotropic effect while stimulates
sympathetic areas in central nerves system. As a result it
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does not have clinically apparent adverse effects on the
cardiovascular system (depressive action can be seen in
patients with heart diseases) [2, 3].

The 50% of oxygen in the Entonox mixture reduces the
incidents of hypoxia. The important fact is that minimal alveolar
concentration of NOS is 104% - its administration with 50%
of oxygen could not induce general anesthesia [3].

ENTONOX IN SCOTTISH AMBULANCES

Entonoxisregistered to be used by Paramedics inambulances
in the United Kingdom. It is stored in a medical cylinder, with
a blue body and white shoulders [5]. The Scottish Ambulance
Service has a contract with BOC Healthcare. Standard “ED”
aluminium cylinders with a carbon fibre hoop contains 700
litters of gas. It has an integral valve with filling port ISO 5145.
Maximal flow is 40 litres per minute [6]. Estimated usage
time based on average 6 litres per minute consumption is
116 minutes [7]. The Cylinder contains gas under pressure
which may explode if heated. What is more Entonox strongly
supports and intensifies combustion so cylinders must be kept
away from fire.

The following information about clinical use of Entonox
mainly comes from ,The UK Ambulance Services Clinical
Practice Guidelines 2013” prepared by The Joint Royal Colleges
Ambulance Liaison Committee [5].

The general indication for use of Entonox is moderate to
severe acute pain and labour pain. Because of the simplicity
of its use it is a good choice as a first analgesic whilst the
venal access is obtaining for giving LV.-drugs. It can be used
with other drugs as part of a balanced analgesia or to deepen
analgesia during painful procedures - in ambulance practice
such a situation could be splint application. Entonox exhibits
good activity in relieving musculoskeletal pain [5].

Basic contraindications are: suspicion of pneumothorax,
pneumomediastinum and pneumoperitoneum (eg.
polytraumas, severe blunt thoracic traumas, penetrating torso
injuries), severe head traumas with impaired consciousness,
decompression sickness, disturbed psychiatric patients [5].
Other contraindications are air embolism, bullous emphysema,
suspicion of intestinal obstruction (in ‘abdominal’ cases it
should be used with caution) [6].

The method of inhalation of Entonox is mostly based on the
patient’s self administration via mouth piece or a mask [1,5].
Before its use the cylinder mustbe inverted several times to mix
the gases when the temperature is low. Before administration
patients should be clearly informed about the technique of self
inhalation. Analgesic activity occurs very quickly but the time of
maximum effect may be 5-10 minutes after start of inhalation.
The patient can self control pain intensity by breathing deeply
with gas, or discontinuing inhalation. Entonox may be used in
paediatric cases provided that children can co-operate, listen
to administration instructions and can activate the demand
valve.

PRACTICAL USE OF ENTONOX
—AVIEW OF SCOTTISH PARAMEDIC

Paramedic’s can find themselves in many different situations
and having to treat many different patients. These patients
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Fig. 1. Standard ,ED” cylinder with integral valve and piping
system. On the right single-use mouthpiece for self inhalation
[author’s collection].

come inall sizes and shapes, both young and old and with varied
medical histories. There is however one thing every patient
has in common and that is before they can be treated with any
medication a history must be taken. This information must then
be matched to the clinical signs and symptoms and then cross
referenced with the Indications, Actions, Contra-indications
and cautions of any drug to be used.

With this in mind, what Paramedic’s need in these time
critical situations is a drug which has clear indications of
use, very few contra-indications and caution’s. If this drug
is also easy to use and easy to administer, we are all in a win
situation.

In the authors opinion Entonox meets all these requirements
and more. Along with being an excellent analgesic agent, it
assists with the delivery of 02 in many medical and trauma
emergencies. Leading on from these benefits NICE (2014)
also states that because NOS is an anaesthesia in its 100%
form, when mixed with oxygen it still retains some of its key
characteristics such as making the patient feel relaxed and
calm.

CASE STUDY

17 year old male, playing football in December 2013 and
during a bad tackle he dislocates his patella. On arrival the
patient is on the cold, damp ground, with a GCS 15/15 and a
pain score of 10/10. The ambulance crew is faced with several
key points which need to be addressed quickly.
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The patient needs to be removed to a more suitable
environment, where it is warm and dry. The pain needs to be
addressed, before the patient can be moved. The patient needs
to be reassured, calmed down and have a history taken before
the onset of hypothermia.

On arrival at the incident the paramedic can question the
patient and obtain a basic history with a minute or two and
start to administer Entonox, so the patient will start to feel
relaxed and in less pain within 5 minutes. A temporary splint
can be fitted and the patient moved with care again within a
few minutes, to the back of the ambulance. On arrival at the
Ambulance a further secondary survey can take place and
further analgesia such as morphine administered. Due to the
combined effect of both drugs the Paramedic can titrate a
smaller dose of morphine, thus reducing the chance of side
effects.

The second benefit of Entonox is its limited effect once the
patient stops taking it. In this type of situation on occasions
when the ambulance crew move the patient to both stabilise
the joint and transfer them to the stretcher. The patella will
locate its self back into position. When this happens several
patients will choose, against advice not to travel to hospital. In
this situation the effects of Entonox will dissipate within 1 or
2 minutes. So the Paramedic does not need to worry about the
after effects of an opiate analgesia

PERSPECTIVE OF ENTONOX USE IN POLISH AMBULANCES

According to a National Emergency Medical System Act (pl.
Ustawa z dnia 8 wrze$nia 2006 r. o Paristwowym Ratownictwie
Medycznym) there are two types of Polish Ambulance Teams:
Basic (pl. zespo6t podstawowy ,,P”) - composed of two persons
(Paramedics or Emergency Medicine Nurses) - and Specialistic
(pl. zespot specjalistyczny “S”) - consist of three persons
including Physician and atleast one Paramedic or Emergency
Medicine Nurse [8]. While the Physician in,,S-team” may use all
analgesic drugs he has in the ambulance (including Ketamine
and strong and fast acting opioid as Fentanyl), ,P” teams may
use only analgesics which are specified in regulations. At
present Paramedic’s only have acess to: acetylsalicylic acid,
ketoprofen and morphine sulphate [9]. These measures may
not be sulfficient for the rapid control of severe pain. Entonox
may be a safe alternative in such cases.

In pre-hospital conditions obtaining a rapid venous access for
giving strong analgesic may be problematic. Entonox may be a
,bridge” which gives comfort for patients and time for medical
specialists to prepare delivery of intravenous analgesics.
Moreover we have to pay particular attention to children. A
lot of small children are afraid of venflons. Self administration
of Entonox gives patients the sense of control over pain and
can diverts children’s attention from unpleasant medical
procedures. Because of this fact Entonox may be useful also
in,S” ambulances.

Despite a lot of the benefits of using Entonox, we should
remember that prolonged staying in the atmosphere of
nitrous oxide carries a potential risk for medical personnel, so
providing a good ventilation in the Ambulance is essential.

In the authors opinion policymakers should consider the
introduction of Entonox into Polish pre-hospital care. But the
utilisation of Entonox by Polish Paramedics require changes in

law. Its use by physicians in ,,S-teams” depends on the will of
decision-makers (eg. Regional Ambulance Service Directors),
and Ambulance Physician’s knowledge.

SUMMARY

Entonox s a strong ‘ready-to-use’ analgesic drug with minimal
side effects which can be self-administrated by patients. It
can be used in case of acute moderate/strong pain especially
in trauma cases and may be very useful in pain management
in paediatric groups. Entonox may be an alternative for
analgesics agents actually used in Polish ambulances.
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ENTONOX W OPIECE PRZEDSZPITALNE)J.
SZKOCKIE DOSWIADCZENIA | PERSPEKTYWY JEGO WYKORZYSTANIA
PRZEZ POLSKIE ZESPOtY RATOWNICTWA MEDYCZNEGO

Aleksander Rutkiewicz'?, Johnny Hood?
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+ bl ostry,

- Entonox,

« podtlenek azotu,

- ratownictwo medyczne

Streszczenie

Entonox jest mieszaning 50% podtlenku azotu i 50% tlenu. Wykazuje silne i szybkie dziatanie przeciwhdlowe, ktére uste-
puje w krétkim czasie po zaprzestaniu inhalacji. Entonox znajduje zastosowanie w leczeniu bélu ostrego o srednim i duzym
nasileniu, szczegdlnie w przypadku urazow, zardwno w grupie pacjentéw dorostych, jak i pediatrycznych. Lek moze by¢
alternatywa dla analgetykéw podawanych droga doustng i parenteralng. Gdy respektuje sie przeciwwskazania, jest takze
lekiem bezpiecznym przy krétkotrwatej inhalagji.

W Wielkiej Brytanii Entonox ma ugruntowana pozycje w opiece przedszpitalnej, gdzie moze by¢ wykorzystywany przez
licencjonowanych ratownikéw medycznych. W wiekszosci przypadkéw podaz przechowywanego w butlach leku oparta
jest na samodzielnej inhalacji gazu przez pacjenta przy wykorzystaniu maski twarzowej lub ustnika.

Tymczasem w Polsce Entonox, choc z powodzeniem wykorzystywany jest w niektérych gabinetach stomatologicznych i na
blokach porodowych, nie jest dostepny dla zespotéw ratownictwa medycznego.

W artykule autorzy przedstawili wtasne doswiadczenia zwiazane z uzyciem Entonoxu, oméwili obowiazujace w Wielkiej
Brytanii wytyczne dotyczace jego stosowania oraz poddali analizie mozliwos¢ jego wykorzystania w Polskich karetkach.

WSTEP

Cho¢ poczatki nowoczesnej anestezji kojarzymy gtéwnie
z pierwszym publicznym pokazem znieczulenia eterowego
wykonanego przez Wiliama Mortona w Bostonie w roku
1846, to pierwszym anestetykiem wziewnym byt podtlenek
azotu (N,0). Zostat on odkryty przez Josepha Priestleya
w 1772 roku, a pierwsze znieczulenie przy jego uzyciu
wykonat amerykanski dentysta Horace Wells w latach 40.
XIX wieku. Od tamtego momentu N,O znalazt sie w asor-
tymencie anestezjologii i jest wykorzystywany na wielu
salach operacyjnych po dzi$ dzien.

W 1965 roku na zachodnim rynku pojawit sie preparat
o nazwie handlowej Entonox, bedacy mieszaning N, 0O i tlenu
w stosunku 1:1. Entonox znalazt zastosowanie jako analgetyk
w stomatologii, potoznictwie i, matej chirurgii” (szycie i oczysz-
czanie ran, wymiana opatrunkéw). W niektérych zachodnich
krajach, m.in. w Wielkiej Brytanii, Entonox ma ugruntowang
pozycje w opiece przedszpitalnej i znajduje sie na wyposazeniu
ambulanséw ratownictwa medycznego. Srodek ten, mimo
ze jest wykorzystywany w niektérych polskich oddziatach
potozniczych i gabinetach dentystycznych, nie jest stosowany
przez rodzime zespoty ratownictwa medycznego.

W artykule autorzy zwiezle przedstawili wtasciwosci
farmakologiczne Entonoxu oraz wtasne doswiadczenia
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zwigzane z jego stosowaniem w karetce pogotowia, a takze
aktualne brytyjskie wytyczne dotyczace uzywania leku. Po-
krotce omdwili takze mozliwosci wykorzystania tego gazu
przez polskie zespoty ratownictwa medycznego.

WEASCIWOSCI FIZYKOCHEMICZNE | FARMAKOLOGICZNE
ENTONOXU

Entonox jest mieszaning podtlenku azotu i tlenu w sto-
sunku 50:50. Mieszanina jest niepalna (ale podtrzymuje
palenie), bezwonna i bezbarwna. Podtlenek azotu jest
stabym anestetykiem wykazujacym dziatanie sedatyw-
ne, anksjolityczne i analgetyczne, poréwnywalne nawet
z dziataniem 10 mg morfiny podanej domiesniowo [1-4].
Mechanizmy dziatania N,0 wciaz nie zostaly w petni
poznane [2].

Ze wzgledu na niski wspoétczynnik rozdziatu krew/gaz
efekt analgetyczny wystepuje szybko po rozpoczeciu inha-
lacji N, 0, juz po kilku wdechach, i réwnie szybko ustepuje.
Podtlenek azotu nie jest metabolizowany i usuwany jest z
organizmu poprzez ptuca.

N,O z tatwoscig dyfunduje do jam ciala, dlatego moze
powodowac rozdecie jelit oraz nasila¢ odme optucnej
i otrzewnej. W podobnym mechanizmie moze zwiekszac
cisnienie w mankiecie rurki intubacyjnej [2, 4]. Kolejnym
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potencjalnie niebezpiecznym dziataniem niepozadanym
gazu jest zwiekszenie przeptywu mdzgowego, a tym samym
zwiekszenie ci$nienia Srodczaszkowego [2]. Udowodniono
takze, ze N,0 wptywa hamujaco na metabolizm witaminy
B,,, szczegoélnie przy dlugotrwatej ekspozycji, i moze po-
wodowac zaburzenia neurologiczne, w tym powrézkowe
zwyrodnienie rdzenia kregowego [1]. Istotnym niekorzyst-
nym dzialaniem podtlenku azotu jest hamowanie syntezy
DNA prowadzace do aplazji szpiku kostnego i niedokrwi-
stosci megaloblastycznej. Cho¢ badania eksperymentalne
potwierdzity teratogenne dziatanie tego srodka na ptody
zwierzat, nie ma dowod6éw na negatywny wplyw na orga-
nizm ciezarnej kobiety oraz ptodu N, O stosowanego w prak-
tyce klinicznej [2]. Wydaje sie, Ze w sposob szczegdlny na
niekorzystne dziatanie N,0 moze by¢ narazony personel
medyczny, dlatego kluczowa i prewencyjng role odgrywa
skuteczna wentylacja pomieszczen/karetki, w ktérych
wykorzystywany jest Entonox.

Podtlenek azotu wykazuje tagodne ujemne dziatanie ino-
tropowe, a jednoczesnie powoduje stymulacje wspdtczulna.
W praktyce klinicznej nie wywiera znaczacego wptywu na
uktad krazenia [2, 3].

50% stezenie tlenu podawanego w mieszaninie odde-
chowej zmniejsza ryzyko hipoksji. Wazny jest takze fakt,
ze minimalne stezenie pecherzykowe dla podtlenku azotu
wynosi 104%, a zatem podaza Entonoxu nie jesteSmy w sta-
nie wywotac stanu znieczulenia ogélnego [3].

ENTONOX W SZKOCKICH AMBULANSACH

Entonox zarejestrowany jest jako lek, ktéry moze by¢
uzywany przez ratownikéw medycznych pracujacych
w karetkach pogotowia na terenie Zjednoczonego Krole-
stwa. W ambulansach przechowywany jest w metalowych
biato-niebieskich butlach [5]. Dostarczycielem gazu dla
szkockiego pogotowia (Scottish Ambulance Service) jest
BOC Healthcare. Standrowa butla ,,ED” posiadajaca ostone
z wiékna weglowego moze pomiesci¢ 700 litrow gazu.
Integralng jej czescia jest zastawka z portem ISO 5145.
Maksymalny mozliwy do uzyskania przeptyw gazu wynosi
40 litréw/minute [6]. Szacunkowy czas uzytkowania jednej
butli przy srednim przeptywie 6 litréw/minute wynosi
116 minut [7]. Poniewaz w butlach znajduje sie gaz pod
ci$nieniem, w dodatku podtrzymujacy palenie, musza
one by¢ przechowywane z dala od Zrédta ognia i wysokiej
temperatury.

Ponizej zaprezentowano zasady uzywania Etonoxu przez
zatogi brytyjskiego pogotowia. Pochodzg one z obowigzu-
jacych wytycznych pt.,, The UK Ambulance Services Clinical
Practice Guidelines 2013” opracowanych przez The Joint
Royal Colleges Ambulance Liaison Committee [5].

Podstawowym wskazaniem do uzycia Entonoxu jest bél
ostry, w tym porodowy, o $rednim lub duzym nasileniu. Ze
wzgledu na prostote uzycia Entonox jest dobrym wyborem
jako analgetyk pierwszego rzutu - lek moze by¢ podawany
niemal od razu po wyjeciu butli z karetki. Moze by¢ wyko-
rzystywany razem z innymi lekami przeciwbdlowymi jako
element analgezji zbilansowanej, a takze do szybkiego
pogtebienia analgezji potrzebnej do wykonania bolesnych
procedur, takich jak zatozenie szyny na ztamana konczyne.

Warto pokresli¢, ze Entonox wykazuje duza skuteczno$¢
w tagodzeniu b6léw miesniowo-kostnych [5].

Gléwnymi przeciwwskazaniami do uzycia leku s3: podej-
rzenie odmy optucnowej, Srédpiersiowej lub otrzewnowej
(np. w przypadku urazu wielonarzadowego, tepego urazu
klatki piersiowej, ran penetrujacych do jam ciata), urazy
czaszkowo-moézgowe skutkujgce zaburzeniami przytom-
nosci oraz choroba dekompresyjna. Leku nie nalezy poda-
wac takze pacjentom pobudzonym i niewspdtpracujgcym
[5]. Do innych przeciwwskazan naleza: rozedma ptuc,
podejrzenie zatorowosci powietrznej lub niedroznosci
przewodu pokarmowego (w przypadkach ,brzusznych”
Entonox nalezy stosowac z zachowaniem daleko posunietej
ostroznosci) [6].

Metoda podazy leku opiera sie na samodzielnej inhalacji
gazu przez pacjenta przy uzyciu ustnika lub maski twa-
rzowej [1, 5]. Istotne jest, aby pacjent zostat doktadnie
poinformowany o technice inhalacji oraz spodziewanych
efektach (,moze nieco zakreci¢ sie w gtowie”). Przed roz-
poczeciem inhalacji butla z gazem powinna by¢ kilkakrot-
nie odwrécona w celu wymieszania obu gazéw. Dziatanie
przeciwbdlowe rozwija sie szybko, a jego maksimum
mozna sie spodziewac po 5-10 minutach ciagtej inhalacji.
Niezwykle wazne jest, Ze pacjent sam moze regulowac
w ten sposob nasilenie bélu. Entonox moze by¢ podawany
dzieciom, oczywiscie jesli sg na tyle duze, ze wspoétpracu-
ja, wykonujac instrukcje personelu medycznego. (Ryc. 1.
Standardowa butla , ED” z integralna zastawka wdechowa
i systemem rur. Po prawej widoczny jest jednorazowy
jatowy ustnik [ze zbioréw autoréw] - patrz str. 110).

ENTONOX W PRAKTYCE — PERSPEKTYWA SZKOCKIEGO
RATOWNIKA

W pracy ratownika medycznego zdarzaja sie rézne
sytuacje kliniczne, z ktérymi musi sie zmierzy¢. Zatogi
pogotowia udzielajg pomocy pacjentom w réznym wieku,
zr6znymi chorobamiiw réznym stanie klinicznym. Wielu
pacjentow jako jeden z dominujacych objawow zgtasza
bol. Zatem dobrze by byto dysponowac lekiem, ktéry moze
ztagodzi¢ bol we wszystkich tych grupach pacjentow,
a jednoczesnie jest bezpieczny i szybko dziata. W opinii
autoréw Entonox w duzej czesci spetnia te kryteria.

Musimy jednak pamieta¢, Ze niezaleznie od tego, z kim lub
z czym mamy do czynienia, jednym z pierwszych krokow
w postepowaniu z pacjentem jest zebranie wywiadu. Uzyska-
ne w ten sposo6b informacje w potaczeniu z podstawowym
badaniem daja nam wstepny obraz sytuacji. Jest to niezwy-
kle wazne szczeg6lnie wtedy, gdy rozwazamy wdrozenie
farmakoterapii. Ponadto nalezy zdawac sobie sprawe ze
wskazan i przeciwwskazan do stosowania poszczeg6lnych
lekéw. I cho¢ w przypadku Entonoxu przeciwwskazan jest
stosunkowo niewiele, a ich ustalenie nie powinno nastreczac
wielu trudnosci, zawsze przed jego podaniem powinnisSmy
rozwazy¢, czy przeciwwskazania nie wystepuja.

Podaz Entonoxu nie tylko zapewnia analgezje, lecz tak-
ze - dzieki zawarto$ci tlenu w mieszaninie - zapobiega
hipoksji. Bezpieczenstwo stosowania Entonoxu zostato
potwierdzone przez National Insitute for Health and Care
Exellence.
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Zespo6t pogotowia otrzymat wezwanie do 17-letniego
mezczyzny, ktory podczas gry w pitke nozng doznat skre-
cenia stawu kolanowego z dyslokacja rzepki. Po przyjezdzie
stwierdzono, ze w pelni przytomny i bardzo cierpiacy pa-
cjent (NRS 10/10) lezy na wilgotnej, zimnej murawie. W tej
sytuacji pacjent musiat by¢ szybko przeniesiony w miejsce,
gdzie mogt by¢ osuszony i ogrzany. Aby zapewnié pacjen-
towi komfort podczas transportu, najpierw trzeba byto
wdrozy¢ postepowanie przeciwbélowe. Niezwykle istotne
byto, aby juz na tym etapie i jeszcze przed podaniem lekow
uspokoié pacjenta, zebra¢ krétki wywiad oraz wyjasnié,
co zamierzamy zrobi¢. Pacjentowi wyjasniono zasade
dziatania zastawki w butli, po czym rozpoczat on inhalacje
Entonoxu. Szybki efekt analgetyczny i w mniejszym stopniu
sedatywny umozliwit sprawne i bezbolesne zatozenie szyny
iprzeniesienie mezczyzny na nosze. W karetce rozszerzono
terapie przeciwbdélowa o podaz morfiny. Niezwykle istotne
w tym konteks$cie jest synergistyczne dziatanie obu lekéw,
dzieki ktéremu mozliwe byto zredukowanie dawek opioidu,
atym samym zminimalizowanie ryzyka wystapienia dziatan
niepozadanych.

Warto zwroci¢ uwage, ze efekt przeciwboélowy znika
bardzo szybko po zakoniczeniu inhalacji Entonoxu. W na-
szej praktyce w przypadkach podobnych do opisanego
wyzej wielokrotnie dochodzito do samoistnej repozycji
rzepKi podczas proby stabilizacji kolana i cze$¢ pacjentéw
odmawiata transportu do szpitala. MieliSmy wéwczas pew-
nos¢, ze po ustgpieniu dziatania Entonoxu i przy podaniu
niewielkich dawek opioidéw pacjent jest bezpieczny nawet
bez nadzoru ze strony stuzb medycznych.

PERSPEKTYWA WDROZENIA ENTONOXU DO POLSKICH
AMBULANSOW

Zgodnie z Ustawa z dnia 8 wrze$nia 2006 roku o Pan-
stwowym Ratownictwie Medycznym w Polsce funkcjonuja
dwa rodzaje zespotéw ratownictwa medycznego (ZRM):
podstawowy ,P” oraz specjalistyczny ,S”. ZRM ,P” sktada
sie co najmniej z dwdch oséb (ratownika medycznego lub
pielegniarki systemu), natomiast w sktad ZRM ,,S” wchodza
co najmniej trzy osoby, w tym lekarz systemu [8]. O ile le-
karz z zespotu ,S” moze stosowac wszelkie analgetyki, ktére
znajduja sie na wyposazeniu karetki (w tym ketamine oraz
szybkie i silnie dziatajace opioidy, takie jak fentanyl), o tyle
zespot,P” moze ordynowac jedynie leki wyszczegdlnione na
liScie bedacej zatacznikiem do ustawy. Obecnie s3 to: kwas
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acetylosalicylowy, ketoprofen oraz morfina [9]. Srodki te nie
zawsze sa wystarczajace do szybkiego opanowania silnego
bolu. Enotnox mogtby by¢ dla nich alternatywa.

W opiece przedszpitalnej szybkie uzyskanie pewnego
dostepu naczyniowego nastrecza nieraz trudnosci. W tym
kontekscie pojawia sie kolejna zaleta Entonoxu, ktéry moze
by¢ ,pomostem” dajacym szanse na spokojne zatozenie
wktlucia obwodowego u pacjenta, u ktérego zredukowano
juz dolegliwo$ci b6lowe, a wiec znacznie spokojniejszego,
oraz w lepszych warunkach, poniewaz zapewniajac anal-
gezje, udato sie przetransportowac pacjenta do karetki.
Ma to szczegolne znaczenie w przypadku pacjentéw pe-
diatrycznych, z natury rzeczy bowiem u wiekszo$ci dzieci
zabieg zaktadania wenflonu rodzi strach. Samodzielna
inhalacja daje pacjentowi poczucie kontroli bdlu, a zatem
panowania nad sytuacja. W przypadku dzieci skoncen-
trowanie sie na prawidtowym oddychaniu i trzymaniu
maski badz ustnika zgodnie z instrukcjami ratownikéw
odwraca uwage od innych potencjalnie stresogennych
dla dziecka procedur. Zatem Entonox moze by¢ przydatny
takze w zespotach ,S".

Choc zalety N,0 wydaja sie niekwestionowane, nie mozna
zapominac o potencjalnych niepozadanych dziataniach tego
srodka, szczegolnie dla personelu pogotowia. Zapewnienie
odpowiedniej wentylacji w przedziale medycznym karetki
jest wiec niezwykle istotne.

W naszej opinii decydenci powinni rozwazy¢ wprowa-
dzenie Entonoxu do opieki przedszpitalnej w Polsce. Nie-
stety wykorzystanie tego leku przez polskich ratownikéw
medycznych wymaga zmian w prawie, co nie jest proste.
Bez poréwnania prostsze bytoby wprowadzenie Enonoxu
do karetek ,S”. Jego wykorzystanie zalezne jest jedynie
od woli wtadz lokalnych stacji pogotowia ratunkowego
i oczywiscie wiedzy lekarzy wchodzacych w sktad poszcze-
gblnych ZRM.

PODSUMOWANIE

Entonox jest ,gotowym do uzycia” analgetykiem, ktory
wykazuje nikle dziatania niepozadane dla pacjenta i ktory
moze by¢ przez niego samodzielnie podawany. Jego zasto-
sowanie to gtéwnie tagodzenie bolu o Srednim i duzym
nasileniu, szczegdlnie w przypadku urazéw. Lek jest bardzo
przydatny w grupie pacjentéw pediatrycznych. Moze by¢
alternatywa dla lekéw przeciwbdlowych aktualnie wyko-
rzystywanych przez polskie ZRM.
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After discussions with some anesthesiologists I realized
that using Entonox in Poland may arouse controversy. They
are related primarily to the effectiveness and safety of this
method.

My interlocutors raised the issue of high minimal alve-
olar concentration (MAC) of nitrous oxide, which is 104%.
It means that N,0 is weak anaesthetic agent. However we
have to distinguish anesthetic action, defined as depriving
the patient’s awareness, perception capabilities, calling am-
nesia, deprivation of reflexes and motor response to stimuli,
from analgesic action [1]. As defined minimum alveolar
concentration (MAC,,) of the anesthetic is the concentration
atwhich 50% of patients do not respond defensive reflexes
atthe incision [2]. According to Larsen the MAC parameter
is needed to compare the different anesthetic agents and
to control depth of anesthesia. It should be noted that the
most common used volatile anesthetics such as sevoflurane
or desfluran are strong anesthetics, but they do not have
analgesic activity. The mechanism of anaesthetic action
and analgesic action of N,O are diffrent. Very interesting
summary of current knowledge on the effects of nitrous
oxide (including it grip points”) was included in the article
,Biologic Effects of Nitrous Oxide. A Mechanistic and Toxi-
cologic Review” published in American ,Anesthesiology”
in 2008 [3]. In summary it seems reasonable to say that
basing on MAC we should not conclude about the strength
of N,0 analgesic activity.

Another point is the potential diffusion hypoxia (Fick
effect). Answering to this argument I can say that the safety
and effectiveness of inhalation of mixture of oxygen and
nitrous oxide in relieving pain in emergency medicine have
been confirmed by numerous scientific studies, and this
method has been included in guidelines for both pediatric
and adult patients. Let me list the most important:
1.,Good Practice in Postoperative and Procedural Pain Ma-

nagement, 2nd Edition, 2012” recommended by British

Pain Society, Royal College of Nursing i Royal College of

Paediatrics and Child Health [4].
2.,,Guidelines for the safe use of procedural sedation and

analgesia for diagnostic and therapeutic procedures in

children: 2010” recommended by South African Society

of Anaesthesiologists [5].
3.,Clinical Policy: Critical Issues in the Sedation of Pediatric

Patients in the Emergency Department” - material pre-

pared by specialist from American College of Emergency

Physicians, American Academy of Pediatrics, American

Society of Anesthesiology [6].

4., Clinical Practice Guidelines - Nitrous Oxide-Oxygen Mix”

- The Royal Children’s Hospital Melbourne [7].
5.,Acute and postoperative pain treatment - Recommen-

dations 2011” prepared by team of Polish professors: H.

Misiotek, E. Mayzner-Zawadzka, ]. Dobrogowski, J. Wor-

dliczek [8]. The authors point out that N,0 with oxygen

is effective as analgesic agent for minor procedures such
as venipuncture or suturing (level A of evidence). In more
painful procedures (lumbar puncture, bone marrow
aspiration), the N,0 with local infiltration anesthesia is

effective in the majority of patients (level A) [8].

Important article ,The current place of nitrous oxide in
clinical practice. An expert opinion-based task force consen-
sus statement of the European Society of Anaesthesiology”
has been published this year in ,European Journal of Ana-
esthesiology” [9]. The European Society of Anaesthesiology
task force on the use of nitrous oxide took the view that:
an extensive amount of clinical evidence indicates that N0
can be used safely for procedural pain management (in the
emergency room, in the normal ward or in a prehospital
situation), for the management of labour pain, and for
anxiolysis and sedation in dentistry. N,O continues to be
the mainstay for paediatric procedural sedation in a large
variety of clinical settings. [...]. However, although currently
available work suggests that N,O can be an effective agent
to provide sedation in procedures resulting in minor to
moderate pain, it is definitely insufficient as a sole agent
in more painful procedures [9].

N, 0 as sole analgesic in management of major pain may be
insufficient. In such cases it can be supported by oral ori.v.
analgesia (NAIDs, metamizole, paracetamole, opioids). But
such drugs also has side effects. Maybe it is truism, but drugs
administration needs our knowledge about indication,
contraindication and side effects of the used medicament.
The uncritical approach to any drug is a mistake. This also
applies to Entonox.

In our article we presented Entonox as alternative and
supplementation for analgesic drugs used in Polish am-
bulances. In our opinion it is very useful in selected cases.
Especially in pediatric group. We hope that a precise reading
of the text followed by articles and guidelines listed in
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references, analysis of indications, contraindications, side
effects of Entonox and experts opinion as well (including
the opponents of this method), will allow readers to draw
objective conclusions as to its suitability in emergency
medicine.
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Rozmowy z wieloma anestezjologami uswiadomity mi, ze
stosowanie Entonoxu moze budzi¢ w naszym kraju pewne
kontrowersje. Dotyczg one przede wszystkim skutecznosci
i bezpieczenstwa stosowania tej metody.

Moi rozméwcy podnosili kwestie wysokiego minimal-
nego stezenia pecherzykowego podtlenku azotu (MAC),
ktére wynosi 104%. Oznacza to, ze podtlenek azotu jest
stabym anestetykiem. Nalezy jednak rozrézni¢ dziatanie
anestetyczne (znieczulajace), rozumiane jako pozbawienie
pacjenta Swiadomosci i mozliwosci percepcji, wywotanie
amnezji, pozbawienie odruchéw i odpowiedzi ruchowej na
bodZce, od dziatania analgetycznego (przeciwbdlowego)
[1]. Zgodnie z definicja: ,Minimalne stezenie pecherzykowe
(MAC,,) anestetyku jest to jego stezenie, przy ktérym 50%
pacjentdéw nie reaguje odruchami obronnymi na naciecie
skory” [2]. Wedtug Larsena, z ktérego podrecznika pochodzi
powyzsza definicja, parametr ten stuzy ,do poréwnania
réznych anestetykéw oraz do sterowania znieczuleniem”.
Warto przy tym zauwazy¢, ze podstawowe obecnie aneste-
tyki wziewne, takie jak desfluran czy sewofluran, sg silnymi
anestetykami, natomiast dziatania przeciwbdélowego nie
wykazujg. Mechanizmy dziatania anestetycznego i dziatania
analgetycznego podtlenku azotu s3 rézne. Bardzo cieka-
we podsumowanie aktualnej wiedzy na temat dziatania
podtlenku azotu (w tym jego ,punktéw uchwytu”) zostato
zawarte w artykule ,Biologic Effects of Nitrous Oxide. A
Mechanistic and Toxicologic Review” opublikowanym na
tamach amerykanskiego czasopisma ,Anesthesiology” w
2008 roku [3]. Konkludujac, nalezy stwierdzi¢, Ze na pod-
stawie MAC podtlenku azotu nie mozna wnioskowac o sile
jego dziatania analgetycznego.

Niepokdj budzi takze ryzyko potencjalnej hipoksji dyfu-
zyjnej po zakonczeniu inhalacji podtlenku azotu. Jest ona
zZwigzana z gwattownym przechodzeniem podtlenku azotu
z krwi do pecherzykéw ptucnych i wypieraniem fizjologicz-
nych gazéw oddechowych (zjawisko Ficka). W odpowiedzi
na ten argument moge stwierdzi¢, ze bezpieczenstwo sto-
sowania mieszaniny tlenu i podtlenku azotu w tagodzeniu
bélu, takze w warunkach medycyny ratunkowej, zostato
potwierdzone licznymi badaniami naukowymi, a metoda
ta zostata uwzgledniona w wielu wytycznych dotyczacych
zaréwno pacjentéw pediatrycznych, jak i dorostych. Ponizej
wymienie najwazniejsze z nich:
1.,Good Practice in Postoperative and Procedural Pain

Management, 2nd Edition, 2012” rekomendowane przez

British Pain Society, Royal College of Nursing i Royal Col-

lege of Paediatrics and Child Health [4].
2.,Guidelines for the safe use of procedural sedation and

analgesia for diagnostic and therapeutic procedures in

children: 2010” opracowane przez South African Society

of Anaesthesiologists [5].

3., Clinical Policy: Critical Issues in the Sedation of Pediatric
Patients in the Emergency Department” - materiat opra-
cowany przez specjalistow m.in. z American College of
Emergency Physicians, American Academy of Pediatrics,
American Society of Anesthesiology [6].

4.,Clinical Practice Guidelines - Nitrous Oxide-Oxygen Mix”
- The Royal Children’s Hospital Melbourne [7].

5.,Zalecenia 2011 postepowania w bélu ostrym i poope-

racyjnym” opracowane przez zesp6t w sktadzie prof. H.

Misiotek, prof. E. Mayzner-Zawadzka, prof. ]. Dobrogowski

i prof. ]. Wordliczek [8]. Autorzy ci podkreslaja, ze pod-

tlenek azotu w mieszaninie z tlenem jest skuteczny w

przypadku tagodzenia b6lu towarzyszacemu ,, mniejszym”

procedurom, takim jak naktucie zyty czy szycie skéry

(poziom wiarygodno$ci danych A), zas ,przy bardziej

bolesnych procedurach (naktucie ledzwiowe, aspiracja

szpiku kostnego), to podawanie wziewne podtlenku azotu

(50%) i miejscowego znieczulenia nasiekowego jest sku-

teczne u wiekszosci pacjentow” (poziom wiarygodnosci

danych A) [8].

Niezwykle wazny artykut pt. ,The current place of ni-
trous oxide in clinical practice. An expert opinion-based
task force consensus statement of the European Society
of Anaesthesiology” zostat opublikowany w tym roku na
tamach czasopisma , European Journal of Anaesthesiology”
[9]. Jest on podsumowaniem pracy zespotu zadaniowego
powotanego przez European Society of Anaesthesiology.
Eksperci stwierdzili w nim, ze: ,podtlenek azotu znajduje
zastosowanie w analgezji »bdlu proceduralnego« zaréwno
w grupie pacjentéw dorostych, jak i pediatrycznych. [...]
Szeroki wachlarz badan klinicznych wskazuje, Zze moze by¢
bezpiecznie wykorzystywany w tagodzeniu b6lu zwigzane-
go z procedurami medycznymi (w oddziatach ratunkowych,
w innych oddziatach szpitalnych, w opiece przedszpitalnej),
w analgezji porodu, a takze jako anksjolityk i lek sedatywny
w stomatologii. Podtlenek azotu nadal pozostaje podstawg
sedacji stosowanej podczas szerokiego spektrum procedur
medycznych w pediatrii” [9]. Podkreslono przy tym, Ze
sedacja taka jest skuteczna jedynie w przypadku procedur
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powodujacych bél o matym lub $rednim natezeniu, a sam
podtlenek azotu jest niewystarczajgcy do zapewnienia se-
dacji podczas bardziej bolesnych procedur. W sktad zespotu
wchodzili anestezjolodzy z catej Europy, w tym z Polski.
Eliminacja bdlu o duzym nasileniu samym tylko Entonoxem
zwykle jest niemozliwa. W takich przypadkach konieczne
bedzie rozszerzenie analgezji o inne preparaty, w tym leki
opioidowe (NLPZ, metamizol, paracetamol, opioidy). Jed-
nak takze one majg swe liczne dziatania niepozadane (np.
depresja oddychania po opioidach skutkujgca hipoksja).
Kazdy, kto podaje jakikolwiek lek, niezaleznie, czy jest
ratownikiem medycznym, lekarzem czy pielegniarka, musi
mie¢ wiedze na temat podawanego preparatu. Bezkrytyczne
podchodzenie do jakiegokolwiek leku jest btedem. Dotyczy
to takze Entonoxu.
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W naszym artykule Entonox zostal zaprezentowany
jako alternatywa i uzupeinienie dla obecnie stosowa-
nych przez polskie zespoty ratownictwa medycznego
lekéw przeciwbdlowych. Naszym zdaniem w wybranych
sytuacjach klinicznych, szczegélnie w przypadku matych
pacjentéw, Entonox jest niezwykle przydatnym prepa-
ratem. Liczymy, ze doktadna lektura tekstu, zapoznanie
sie z przytoczonymi pozycjami piSmiennictwa, analiza
wskazan, przeciwwskazan oraz dziatan niepozadanych
Entonoxu, a takze wystuchanie gtosow ekspertow (w
tym przeciwnikéw tej metody), pozwoli Czytelnikom
wyciagna¢ obiektywne wnioski co do jego przydatno$ci
w medycynie ratunkowe;.
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Tranexamic acid is an antifibrinolytic drug available on the Polish market for about 20 years. A potential benefit of its use
is primarily aiding in hemostasis. For several years tranexamic acid was used regularly in military situations. The aim of our
article is to analyze studies and discussions for the use of this acid in civilian situations, especially in patients with multiple

- antifibrinolytic drugs organ trauma and massive hemorrhage. Based on an overview of the Cochrane library and the biggest studies, such as
MATTERs and CRASH, the benefits of administering TXA in civilian treatment algorithms are discussed. In light of cited
studies, and in the opinion of the authors, TXA can be recommended in treating posttraumatic hemorrhage. It’s “off-label”
use is supported by scientific evidence.

INTRODUCTION intervention stops bleeding and the use of hemostatic drugs

Accident victims make up a large and complex group of
Emergency Rooms patients. Due to distinct threats of life
that can occur, they require special care. Every year in the
USA, more and more funds are allocated to treating trauma
patients than cardiologic and oncologic patients combined.
Numerous standards, diagnostics and treatments for this
group of patients have been worked out (e.g. ATLS, ITLS).
One of the most difficult clinical situations to diagnose
and treat is hemorrhagic shock. A rapid loss of blood
with hypoperfusion, and often with Trauma Induced
Coagulopathy (TIC) can lead to patient death. The standard
therapy in aimed at stopping the bleeding, compensate for
clotting disorders and prevent subsequent hemorrhage.
Due to the variety of mechanisms causing bleeding and
clotting disorders that worsen bleeding, there is no single
drug that is effective in all cases.

In this article and in light of the most recent scientific
research, the indications and uses of tranexamic acid,
one of the synthetic antifibrinolytic drugs, will be
discussed.

EPIDEMIOLOGY

In people younger than 45 years of age, trauma is the
second leading cause of death after HIV/AIDs. Each year
around 3 million people in the world die due to trauma
[1]. In severe multi-organ trauma the main cause of death
is hemorrhage [2]. It is primarily caused by blood vessel
damage and the secondary cause is trauma-induced
coagulopathy (TIC). TIC occurrence is directly correlated
with a significant exacerbation of bleeding and a 4-fold
increase in mortality. Hyperfibrinolysis in trauma patients
is associated with high mortality (70-100%). Quick surgical

have a significant importance for patient survival.

PHARMACOLOGY

Tranexamic acid is an antifibrinolytic, inhibiting the
activation of plasminogen to plasmin and in higher doses
inhibits plasmin. Plasmin (fibrynolysin) is an enzyme that
degrades fibrin, fibrinogen, clotting factors (V and VIII)
and other proteins responsible for clotting. Administration
of TXA results in improved coagulation and increases the
integrity of newly formed clots. Additionally, it inhibits
the plasmin dependent classic complement pathway (C1),
which decreases the inflammatory reaction [6]. This is
significant in preventing angioedema [4].

MANAGEMENT/DISCUSSION

In Poland, tranexamic acid has been registered since June
22, 1993. Currently, it is available as Exacyl (500 mg/5
ml/ampule; 1000 mg/10 ml/ampule; 500 mg tablet).
General indications for its use are: preventing hemorrhage
and treating hemorrhage due to general or localized
fibrinolysis in adults and children older than 1 year old.
Specific indications for its use include: hemorrhage due to
general or localized fibrinolysis (e.g. menorrhagia, uterine
bleeding), gastrointestinal tract bleeding, postoperative
bleeding disorders of the urinary tract following prostate
surgery and other surgeries in the vicinity of urinary
tract structures, otolaryngology surgery (adenoidectomy,
tonsillectomy, tooth extraction), gynecology surgery or
obstetric complications, thoracic and abdominal surgery
and other major surgical intervention, e.g. concerning the
circulatory system, and controlling bleeding caused by
fibrinolytic drugs.
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Dosage. The standard for treating localized fibrinolysis,
500-100 mg of tranexamic acid is administered in a slow
i.v. drip (100 mg/minute) 2 to 3 times daily, however in
the standard for treating generalized fibrinolysis, 1000
mg of tranexamic acid administered in a slow i.v. drip (100
mg/minute) every 6 to 8 hours, roughly equal to 15 mg/
kg bw. In children from the age of 1, 20 mg/kg bw is used
[5]. Tranexamic acid administration must be reserved
for patients in which activation of the fibrinolytic system
results in acute and severe bleeding. Complete blood
count should be close to the following: shortened lytic
time of the euglobulin clot, prolonged prothrombin time,
decreased plasma fibrinogen concentration, factors V
and VIII, plasminogen, plasmin and alfa-2 macroglobulin,
normal plasma P and P complex concentration, factors
II (prothrombin), VIII and X, and increased fibrinogen
degradation byproduct concentration, and also a normal
platelet count. In the “textbook” example, single doses of
acid should be sufficient to control bleeding [5].

Inrecent years, there has been more and more talk about
“off-label” use. In light of recent scientific articles based on
EBM, tranexamic acid may be important in the treatment
of posttraumatic hemorrhage.

Inthe MATTERs study (Military Application of Tranexamic
Acid in Trauma Emergency Resuscitation Study), cases of
severe trauma with hemorrhage suffered by soldiers in the
battlefield and treated in military hospitals in southern
Afghanistan were retrospectively analyzed. TXA was mainly
used in trauma with hemorrhage requiring transfusion of
blood products or in patients with increased fibrinolysis
confirmed by a thromboelastogram. TXA was given as an
i.v. bolus at a dose of 1.0 g. Patients in the control group
did not receive TXA. The study consisted of 896 patients
of which 293 received TXA. In this group, 125 patients
required additional mass transfusions. Out of 603 patients
that did not receive TXA, 196 required blood product
transfusions: packed red blood cells, fresh frozen plasma,
platelet concentrate or cryoprecipitate.

The results of MATTERs study unambiguously confirmed
TXA's effectiveness in treating hemorrhage caused by
battlefield trauma. In patients with severe injury and
hemorrhage who received TXA, a significant reduction in
mortality, around 6.5%, was observed. The authors attribute
this to clot stabilization, but also to the anti-inflammatory
effect which was mentioned earlier. In their conclusions, the
study authors propose introducing TXA into clinical practice
as a strategic element in treating severe battlefield injury
and hemorrhage. Since 2009, the British Defence Medical
Service adopted TXA into the hemorrhage treatment
protocol [9]. It was also adopted into the latest guidelines
of the American Tactical Combat Casualty Care [7].

An earlier study, CRASH-2 [8, 10], should also be mentioned
in which TXA was administered to trauma patients in
civilian settings and its influence on reducing mortality was
assessed. The study comprised of 20,000 trauma patients
in 40 countries. A reduction in mortality and the number
of deaths due to hemorrhage in patients who received TXA
was observed. In both groups, the incidence of complications
(especially pulmonary and coronary embolism) was the same.
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The Cochrane Review authors pointed out that the patient
group was very large and heterogenic in terms of trauma and
hemorrhage severity. They also underlined the positive effect
of tranexamic acid in such a wide sample group [11].

In an important study conducted by Israeli researchers,
who published their results in 2013, analyzed the influence
oftime from battlefield trauma to drug administration. They
underlined the effectiveness of TXA in trauma, especially in
pre-hospital conditions. They proposed that the drug should
be administered as quickly as possible following an injury.
They also pointed out its safety at the recommended dose.
The postulated adding TXA to posttraumatic hemorrhage
protocols in civilian settings. It is necessary to emphasize
that increased survival after administering TXA can be
observed after 24-48 hours [12].

In 2013 a study was published suggesting that TXA
together with cryoprecipitate is a more effective treatment
method. Not only was the effectiveness of posttraumatic
hemorrhage treatment was emphasized but also that more
studies needed to be conducted [13].

In the 2013 guidelines for Tactical Combat Casualty Care
it was found that in cases of severe injury, TXA should be
used intravenously at a dose of 1.0 g as soon as possible but
not later than 3 hours after the injury. It is also possible to
administer subsequent doses while providing aid [14].

CONCLUSIONS

Tranexamic Acid, in light of recent randomized trials,
is recommended for treating traumatic hemorrhage. It is
most beneficial when administered within 3 hours from
the injury. The authors of studies conducted in tactical
conditions propose instilling TXA into civilian guidelines.
They underling the safety of this drug and suggest that it
could be administered in pre-hospital conditions to patients
with severe injury. In the opinion of the authors, the “off-
label” use of tranexamic acid is indicated and supported by
sufficient scientific evidence.
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Stowa kluczowe: Streszczenie
« kwas traneksamowy,
« krwotoki pourazowe,
- ratownictwo cywilne,

« leki antyfibrynolityczne

Kwas traneksamowy jest lekiem antyfibrynolitycznym dostepnym na polskim rynku od ponad 20 lat. Potencjalng korzyscia
Z jego stosowania jest przede wszystkim wspomaganie hemostazy. Od kilku lat kwas traneksamowy jest uzywany stan-
dardowo w warunkach militarnych. Celem pracy jest analiza badar i dyskusja nad uzyciem kwasu w warunkach cywilnych,
szczegdlnie u pacjentéw z urazami wielonarzadowymi i masywnymi krwotokami. Na podstawie przegladu bazy Cochrane

i najwiekszych badan z serii MATTERs i CRASH omdwiono korzysci z wigczenia TXA do cywilnych schematéw leczniczych.
W swietlne przytoczonych badar, w opinii autoréw, TXA moze by¢ zalecany do leczenia krwotokdw pourazowych. Zastoso-

|//

wanie,,off the labe

jest poparte wystarczajacymi dowodami naukowymi.

WSTEP

Poszkodowani w wypadkach stanowig duzg i ztozong
grupe pacjentéw szpitalnych oddziatéw ratunkowych.
Ze wzgledu na odrebnos¢ wystepujacych u nich zagrozen
zycia wymagaja specjalnej opieki. Rocznie w Stanach
Zjednoczonych przeznacza sie wiecej funduszy na lecze-
nie pacjentéw z urazami niz pacjentéw kardiologicznych
i onkologicznych razem wzietych. Opracowano liczne
standardy oraz systemy diagnostyki i leczenia tej grupy
pacjentdéw (np. ATLS, ITLS). Jedna ze szczegdlnie trudnych
do diagnostyki i leczenia sytuacji klinicznych jest wstrzas
krwotoczny. Szybka utrata duzej ilo$ci krwi z postepujaca
hipoperfuzja, a czesto réwniez z koagulopatia spowodo-
wang urazem (TIC - trauma induced coagulopathy), moga
prowadzi¢ do $mierci pacjenta. Podstawowe leczenie polega
na zatrzymaniu krwotoku, wyréwnaniu zaburzen krzepnie-
cia i zapobieganiu nastepnym krwotokom. Ze wzgledu na
réznorodno$¢ mechanizméw krwawienia oraz zaburzen
krzepniecia nasilajacych krwawienie nie ma jednego leku
skutecznego we wszystkich przypadkach.

W artykule oméwiono wskazania i sposéb stosowania
kwasu traneksamowego, jednego z syntetycznych lekow
antyfibrynolitycznych, w Swietle wynikéw najnowszych
badan naukowych.

EPIDEMIOLOGIA

W populacji oséb ponizej 45. roku Zycia urazy sg druga, po
HIV/AIDS, przyczyna zgonéw. Kazdego roku z tego powodu na
$wiecie umiera okoto 3 mInludzi [1]. W ciezkich urazach wielo-
narzadowych gléwna przyczyna Smiertelnosci sg krwotoki [2].
Pierwotnie wywotuje je uszkodzenie naczyn krwionos$nych,
a wtdrnie nasila koagulopatia spowodowana urazem (TIC).
Wystgpienie TIC bezposrednio koreluje z istotnym nasileniem
krwawienia i 4-krotnym wzrostem Smiertelnosci. Wystapienie
hiperfibrynolizy (HF - hyperfibrinolysis) u pacjentéw z ciezkim
urazem wigze sie z wysoka $miertelnoscig (70-100%) [3].
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Szybkie chirurgiczne opanowanie zatrzymanie krwawienia
i natychmiastowe zastosowanie lekéw hemostatycznych ma
fundamentalne znaczenie dla przezycia pacjenta.

FARMAKOLOGIA

Kwas traneksamowy jest lekiem antyfibrynolitycznym,
inhibitorem aktywacji plazminogenu w plazmine oraz,
w wiekszych dawkach, inhibitorem samej plazminy. Pla-
zmina (fibrynolizyna) jest enzymem rozktadajacym fibryne,
fibrynogen, czynniki krzepniecia (Vi VIII) i inne biatka oso-
czowe odpowiedzialne za tworzenie skrzepu. Podanie TXA
skutkuje polepszeniem krzepliwosci oraz jakosci i trwatosci
juz powstatych skrzepow. Dodatkowym jego dziataniem jest
hamowanie klasycznej (biatko C1), plazminozaleznej drogi
aktywacji dopetniacza, czego efektem jest zmniejszenie
odpowiedzi zapalnej [6]. Ma to znaczenie w zapobieganiu
obrzekowi naczynioruchowemu [4].

LECZENIE/DYSKUSJA

W Polsce kwas traneksamowy jest zarejestrowany od 22
czerwca 1993 roku. Obecnie dostepny jest pod nazwa handlo-
wa Exacyl (500 mg/5 ml w amp.; 1000 mg/10 ml wamp.; 500
mgw 1 tabl.). Wskazaniami do jego zastosowania, na podstawie
»Charakterystyki Produktu Leczniczego”, sa: zapobieganie
krwotokom ileczenie krwotokéw spowodowanych uogélniong
lub miejscowa fibrynoliza u oséb dorostych i dzieci powyzej 1.
roku zycia. Szczeg6towe wskazania do stosowania obejmuja:
krwotok spowodowany uogdlniong lub miejscowa fibrynoliza
(np. krwotok miesigczkowy, krwotok z macicy), krwawienia
z przewodu pokarmowego, zaburzenia krwotoczne uktadu
moczowego po zabiegach chirurgicznych dotyczacych gruczotu
krokowego lub zabiegach chirurgicznych w obrebie uktadu
moczowego, zabiegi chirurgiczne otolaryngologiczne (wyciecie
wyrosli adenoidalnych, wyciecie migdatkéw, ekstrakcja zeba),
zabiegi chirurgiczne ginekologiczne lub powiktania potoznicze,
zabiegi chirurgiczne w obrebie klatki piersiowej i jamy brzusz-
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nej oraz inne powazne interwencje chirurgiczne, np. dotyczace
uktadu krazenia, opanowanie krwotoku spowodowanego
podaniem leku fibrynolitycznego.

Dawkowanie. W standardowym leczeniu miejscowej fibryno-
lizy podaje sie 500-1000 mg kwasu traneksamowego w postaci
powolnego wstrzykniecia dozylnego (100 mg/minuteiv.) 2-3
razy na dobe, natomiast w standardowym leczeniu uogoélnio-
nej fibrynolizy 1000 mg kwasu traneksamowego w postaci
powolnego wstrzykniecia dozylnego (100 mg/minute i.v.) co
6-8 godzin, rownowazne 15 mg/kg mc. U dzieci od 1.roku zycia
stosuje sie 20 mg/kg mc./dobe [5]. Podawanie kwasu tranek-
samowego musi by¢ ograniczone do pacjentdw, u ktorych do-
minuje aktywacja uktadu fibrynolitycznego z ostrymi, ciezkimi
krwawieniami. Profil hematologiczny powinien by¢ zblizony do
nastepujacego: skrdcony czas lizy skrzepu euglobulinowego,
wydluzony czas protrombinowy, zmniejszone stezenie w 0so-
czu fibrynogenu, czynnikéw V i VIII, plazminogenu, plazminy
i alfa-2 makroglobuliny, prawidtowe stezenie P i P kompleks
w osoczu krwi, tzn. czynnikéw Il (protrombiny), VIII i X, oraz
zwiekszone stezenie produktéw degradacji fibrynogenu,
a takze prawidtowa liczba plytek krwi. W przedstawionym
Jksiazkowym” przypadku pojedyncza dawka kwasu powinna
by¢ wystarczajaca do opanowania krwawienia [5].

W ostatnich latach coraz cze$ciej méwi sie o zastosowaniach
okreslanych mianem ,off-label use”. W swietle aktualnych prac
naukowych opartych na EBM kwas traneksamowy moze mie¢
istotne znaczenie w leczeniu krwotokow pourazowych.

W badaniu MATTERs (Military Application of Tranexamic
Acid in Trauma Emergency Resuscitation Study) poddano
retrospektywnej analizie przypadki ciezkich urazéw z krwo-
tokami odniesionych przezzotierzy na polu walki i leczonych
w szpitalu wojskowym w Potudniowym Afganistanie. TXA
stosowano gtéwnie w urazach z krwotokami wymagajacymile-
czenia preparatami krwiopochodnymilub u chorych z nasilong
fibrynoliza potwierdzona za pomoca tromboelastografii. TXA
byt podawany w standardowej dawce 1,0 gjako dozylny bolus.
Chorzy w grupie kontrolnej nie otrzymali TXA. Badanie objeto
896 pacjentéw, 293 z nich otrzymato TXA. W tej grupie 125
chorych wymagato dodatkowo masywne;j transfuzji. Sposréd
603 pacjentow, ktorzy nie otrzymali TXA, 196 wymagato ma-
sywnej transfuzji preparatéw krwiopochodnych: koncentratu
krwinek czerwonych, §wiezo mrozonego osocza, preparatow
ptytek krwi i krioprecypitatu.

Wyniki badania MATTERSs jednoznacznie potwierdzajg sku-
teczno$¢ TXA w leczeniu krwotokéw spowodowanych urazami
na polu walki. Szczegdlnie w grupie pacjentéw z ciezkimi ob-
razeniami i krwotokiem otrzymujacych TXA zaobserwowano
znamienng redukcje Smiertelnosci - o 6,5%. Autorzy przypisuja
ten efekt stabilizacji skrzepu, ale takze dziataniu przeciwzapal-
nemu, o ktérym wczesniej wspomniano. We wnioskach autorzy
badania sugeruja wprowadzenie do klinicznej praktyki TXA
jako elementu strategii leczenia ciezkich urazéw na polu walki
i krwotokow. Od 2009 roku brytyjski Defence Medical Service
wpisat TXA do protokotu leczenia krwotokéw [9]. Zostat on
rowniez wpisany do ostatnich wytycznych do amerykanskiego
kursu Tactical Combat Casualty Care [7].

Nalezy takze wspomnie¢ o wcze$niejszym badaniu CRASH-2
[8, 10], w ktérym poddano ocenie wptyw TXA na redukcje
$miertelnos$ci wéréd chorych z urazami w warunkach cywil-

nych. Badanie objeto ponad 20 000 pacjentéw po urazach w 40
krajach $wiata. Stwierdzono redukcje $miertelnosci catkowitej
iliczby zgonéw z powodu krwotoku u pacjentow, ktorzy otrzy-
mali TXA. W obu grupach czestos$¢ wystepowania powiktan
(zwlaszcza zatorowo$ci ptucnej i wiencowej) byta na tym
samym poziomie. Autorzy Cochrane Review zwracajg uwage
na fakt, ze grupa pacjentéw byta bardzo duza i niejednorodna
pod wzgledem ciezkosci urazéw i krwotokéw. Podkreslaja
jednoczesnie, iz zaobserwowano pozytywne efekty dziatania
kwasu traneksamowego w tak szerokiej probie [11].

W waznym badaniu przeprowadzonym przez naukowcéw
z [zraela, ktérego wyniki zostaty opublikowane w 2013 roku,
analizowano znaczenie czasu, jaki uptywa od momentu urazu
bojowego do podania leku. Autorzy we wnioskach podkre-
$lajg skutecznos¢ TXA w urazach, szczegoélnie w warunkach
przedszpitalnych. Sugeruja, aby stosowac lek najszybciej jak to
mozliwe po urazie. Zwracaja tez uwage na jego bezpieczenstwo
w dawkach zalecanych. Postulujg wiaczenie TXA do protoko-
16w leczenia krwawien pourazowych w warunkach cywilnych.
Nalezy podkresli¢, ze zwiekszenie przezycia po zastosowaniu
TXA jest zauwazalne dopiero po 24-48 godzinach [12].

W 2013 roku opublikowano raportz sugestia, Ze stosowanie
TXA wspdlnie z krioprecypitatem jest skuteczniejsza metoda
leczenia. W raporcie tym podkreslono zaréwno skuteczno$¢
leczenia kriwotokdw urazowych, jak i koniecznos$¢ przeprowa-
dzenia dalszych badan [13].

W przettumaczonych w 2013 roku wytycznych Tactical Com-
bat Casualty Care (, Taktyczna pomoc rannym na polu walki”
lub ,Ratownictwo taktyczne”) stwierdzono, ze w przypadkach
ciezkich obrazen TXA powinien by¢ stosowany dozylnie w daw-
ce 1,0 g tak szybko, jak to jest mozliwe, ale nie p6zniej niz 3
godziny od urazu. Mozliwe jest tez podanie kolejnych dawek
w trakcie udzielania pomocy [14].

WNIOSKI

Kwas traneksamowy w $wietle najnowszych badan ran-
domizowanych jest zalecany do leczenia krwotokéw urazo-
wych. Najwiekszg korzy$¢ przynosi podanie leku do 3 go-
dzin od momentu urazu. Autorzy badan przeprowadzonych
w warunkach taktycznych sugeruja wprowadzenie TXA do
wytycznych cywilnych. Podkreslajg duze bezpieczenstwo
stosowania tego leku i sugerujga, ze mogtby by¢ powszechnie
podawany w warunkach przedszpitalnych chorym z ciezki-
mi obrazeniami. W opinii autoréw tekstu stosowanie kwasu
traneksamowego ,off the label” jest wskazane i poparte
wystarczajacymi dowodami naukowymi.
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Abstract

Despite improvements in resuscitation techniques, continuous training of emergency medical teams and the increasing
availability of automatic cardioverter-defibrillators, the prognosis of patients after an episode of out-of-hospital sudden
cardiac arrest is still poor. The standards for the treatment of post-resuscitation syndrome focused primarily on the optimal
balance of homeostasis disorders do not guarantee themselves the improvement of the prognosis in terms of survival and
neurological condition in patients undergoing hospital treatment. Being introduced into clinical practice for more than 10
years the therapeutic hypothermia is the only known method, which use is associated with a significant increase in the
number of patients surviving hospitalization after cardiac arrest and leaving the hospital in a good neurological condition.
Both randomized trials and numerous studies analyzing historical data show the advantage of hypothermia over standard
therapy without the heat factor. The present work, in addition to the overview section, also presents the results of patients
after out-of-hospital sudden cardiac arrest treated in a highly specialized cardiologic center. These results are encouraging
enough, so they may be an argument in the discussion about the necessity of popularization of this method of treatment.
The nationwide registry of hypothermia operating since 2012 shows the results of treatment with hypothermia in Poland.
Despite the relatively short observation period, which was caused in a large part by the lack of reimbursement procedures,

the outcomes in our country do not differ from those achieved in top European centers.

INTRODUCTION

Sudden cardiac arrest (SCA) is a medical condition, in
which there is the arrest of the mechanical action of the
heart resulting in the cessation of blood circulation. There
is also a specific set of symptoms, which pathophysiology
includes a number of vital organs and systems. Organic
cardiovascular diseases, respiratory disorders, central
nervous system disorders and airway patency disorders
are among the causes of SCA. According to epidemiological
data, approximately 60% of cases of SCA in adult population
are due to coronary artery disease. Annually in Europe
there are approximately 275 000 episodes out-of--hospital
cardiac arrest (OHCA), which are initially treated by the
emergency medical services (EMS) teams [1]. The global
OHCA incidence rate ranges from 35 to 125 cases per 100
000 people, of which 25% stands for patients less than 65
years old [2].

Despite the progressthathasbeen madeintheresuscitation
techniques and pharmacotherapy, the effectiveness of CPR
procedures as well as the pharmacological treatment is
still unsatisfactory. The number of adults survived OHCA
and admitted to hospital after the return of spontaneous
circulation (ROSC) is approximately 15% and it has a
growing tendency [3]. Data from the literature show that
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approximately 60% of patients after OHCA die during
hospitalization, and only 1/3 of those who survived leave
the hospital in a good neurological condition [4]. The rest
of patients with varying degrees of the central nervous
system damage require chronic terminal care or are
unable to work. The introduction of new standards for
the post-resuscitation care was of great importance for
improving the prognosis of patients after OHCA. As aresult
the so-called ,chain of survival” was enriched in a period
of hospitalization of patients after cardiac arrest since its
effectiveness is crucial for the final quality of life of patients
discharged home [5, 6, 7].

POST-RESUSCITATION SYNDROME

Patients after OHCA admitted to the Intensive Care Unit
(ICU) after the return of spontaneous circulation present a
heterogeneous group with symptoms of post-resuscitation
syndrome. The severity of these symptoms is a derivative
of the cause and duration of sudden cardiac arrest, the
effectiveness of taken CPR procedures, the presence of
comorbidities, and the prior history of cardiac arrest. The
main components of the post-resuscitation syndrome
include: temporary or permanent functional changes of
internal organs, the dysfunction of the heart muscle as well
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as skeletal muscles and the systemic inflammatory response
syndrome (SIRS). The impairment of the internal organs
perfusion leads to tissue damage and the development of
multiple organ failure [6], including the anoxemic damage
to the central nervous system (CNS). The clinical signs of
brain hypoxemia and ischemia consist of: persistent coma
or vegetative state, anoxemic encephalopathy, myoclonus,
seizures, amnestic state, visual agnosia, cerebellar ataxia,
parkinsonism and dementia. The severe damage to the
central nervous system is responsible for over 60% of
deaths in patients after out-of-hospital sudden cardiac
arrest and for approximately 25% of deaths in patients
with in-hospital sudden cardiac arrest [8, 9].

THE ETIOLOGY OF THE POST-RESUSCITATION CENTRAL
NERVOUS SYSTEM DAMAGE

The deep and prolonged in time hypoxia lies at the
basis of the post-resuscitation damage to the CNS, which
metabolism is entirely dependent on the supply of oxygen
and glucose. The lack of oxygen at the level of the nerve
cell lasting more than 5 minutes leads to the irreversible
damage. The mechanisms of these changes are caused
by the lack of oxygen and glucose, which in turn deplete
the pool of highly energetic compounds and due to the
inability to maintain the gradient of electrical potential
across the cell membrane of neurons. As a result there is
observed the uncontrolled increase in the concentration
of potassium ions in the interstitial fluid and the increase
in the influx of calcium ions into cells. The increased
concentration of calcium ions in the smooth muscle cells
of the brain vessels leads to their strong contraction, and
a significant decline in the cerebral blood flow. Moreover,
the increasing concentration of calcium in neurocytes
results in the conversion of xanthine dehydrogenase to
xanthine oxygenase and to the enhanced peroxidation of
fatty acids. The consequence of these changes is the damage
to the cell membrane of neurons. In addition, the excessive
influx of calcium ions into cells activates phospholipases,
endonucleases and proteases, which damage cell structures
(components of the cytoskeleton, cell membranes and
DNA) and initiate the process of neurodegeneration.
Catecholamines both endo- and exogenous exacerbate the
oxidative stress by increasing the oxygen consumption
in adipose tissue (increase of oxygen metabolism in the
mitochondria), intensifying the process of beta-oxidation
of fatty acids and increasing the production of reactive
oxygen species [10]. The oxidative stress together with
free oxygen radicals result in a total increase in the
concentration of lipid peroxidation products and changes
in the activity of enzymes that protect the cell against the
effects of free radical reactions. Lipid peroxidation, which
leads to oxidation and degradation of the polyunsaturated
fatty acids present in cell membrane lipids, causes the
disintegration of cell membranes, cell damage and death
[11, 12, 13]. The disintegration of the cell membrane in
combination with an increase in the osmolarity of the
interstitial environment and/or intracellular is responsible
for the excessive accumulation of intracellular fluid and

increasing the volume of brain tissue [14]. Additionally, the
abnormalities of homeostasis, such as hypoxia, hypercapnia,
hyperthermia, hyperglycemia or convulsions, can contribute
to the secondary brain damage [15, 16].

IN-HOSPITAL TREATMENT
OF POST-RESUSCITATION SYNDROME

Up to date despite numerous studies and clinical trials
scientists have failed to develop an effective method for
the pharmacological intervention that specifically prevents
the development of the post-resuscitation anoxemic
encephalopathy and simultaneously improves the prognosis
in patients after sudden cardiac arrest. The preference is
given to activities aimed at the accurate balancing the
homeostasis in order to create the most optimal conditions
for treatment, and minimize the degree of CNS damage. It is
important to ensure proper ventilation of the patient, and
maintain the partial pressure of 02 and CO2 in the arterial
blood at the appropriate level. This in turn prevents the
occurrence of oxidative stress, and reduces the damage
to the nerve cells [17]. The recommended therapeutic
target of the complex post-resuscitation care is to obtain
the following parameters: hemoglobin > 8 g/L, hematocrit
(Ht) > 30%, central venous pressure (CVP) = 8-12 mmHg
(taking into consideration PEEP, positive end expiratory
pressure, in ventilator settings), mean arterial pressure
(MAP) = 65- 90 mmHg, diuresis = 0.5 mL/kg/h, and the
value of lactates < 2 mmoL/L [6].

According to the current recommendations of the
European Resuscitation Council, the actions referred to as
optimization of therapy and prevention of the progressive
brain damage are as follow:

1) the prevention and treatment of seizures,

2) the control of glycemia

3) the prevention and treatment of hyperthermia.

Ad 1.Seizures occur in approximately 10% of patients after
sudden cardiac arrest and in patients who are in coma the
incidence may increase to 40% [18]. Each seizure episode
increases the brain demand for oxygen and glucose three
times. The pharmacotherapy of seizures (benzodiazepines,
propofol, barbiturates) should be accompanied by a very
accurate observation of the patient, including monitoring
the electrical activity of the cerebral cortex using EEG
(some publications highlight the need for continuous
EEG monitoring in patients after OHCA). In the available
literature there are no data on the effects of anticonvulsants
on the survival of patients in a good neurological condition.
Nevertheless, in the paper by Nielsen (2011) [19] it was
shown that the presence of seizures, which require the
use of anticonvulsants, was associated with a significant
increase in mortality in patients treated with hypothermia
[19].

Ad 2. Hyperglycemia exerts a strongly negative impact
on the neurological outcome after cardiac arrest patients
[20, 21]. In numerous clinical studies it was shown that
poor blood glucose control in patients after sudden
cardiac arrest worsens significantly both short- and
long-term prognosis [22]. A similar observation was
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found in the aforementioned studies of Nielsen (2011)
[19], which demonstrated that hyperglycemia in patients
treated with hypothermia, persisting despite intensive
insulin therapy, was an independent factor for in-hospital
mortality. Two large meta-analyses indicated that there
were no statistically significant differences between the
conventional and intensive control of blood glucose level.
At the same time several studies have shown a statistically
significant increase in mortality in patients with iatrogenic
hypoglycemia [23, 24, 25]. According to the current
guidelines of the cardiopulmonary resuscitation of the
European Resuscitation Council, in adults after ROSC
hypoglycemic treatment should be initiated when blood
glucose exceeds 180 mg/dL (>10 mmoL/L). At the same
time, one should avoid hypoglycemia [26].

Ad. 3. The periodic hyperthermia in patients after sudden
cardiac arrest is a common occurrence and although there
is no convincing scientific evidence of its negative impact
on the neurological prognosis in this group of patients it
is believed that each episode of hyperthermia (> 37.6°C)
during the first 72 hours after sudden cardiac arrest should
be treated pharmacologically or by active cooling.

THE MODERATE THERAPEUTIC HYPOTHERMIA
—THE MECHANISM OF ACTION AND ITS APPLICATIONS

Presently, the moderate therapeutic hypothermia (MTH)
is the only neuroprotective treatment in patients after
successful resuscitation and is currently recommended
by the European Resuscitation Council. It is based on a
controlled cooling of the patient below the physiological
temperature. The main objective of the use of hypothermia
is to reduce the risk of complications in the CNS, which
translates into better short- and long-term neurological
outcome as well as the mortality reduction in short-term
and long-term in patients after sudden cardiac arrest. In
patients with the restored blood flow after sudden cardiac
arrest the moderate hypothermia is used to reduce the
body temperature to 32-33°C for a period of 24-36 hours
[27, 28, 29]. In accordance with the recommendations of
the European Resuscitation Council (2005) the therapeutic
hypothermia should be primarily used in patients after
sudden cardiac arrest caused by ventricular fibrillation.
It can also be considered in patients after sudden cardiac
arrest, which asystole or pulseless electrical activity
(PEA) were the primary mechanism [27, 29, 30]. Many
observations indicate that both the increase in the degree
of cooling of the patient’s body and the increase in the
duration of the treatment do not translate into better
outcomes, and can only lead to an increase in the number
of complications [31, 32]. Early theories attempting
to explain the neuroprotective mechanism of action of
the therapeutic hypothermia were based on the simple
assumption that the reduction in the body temperature,
decreased the need of brain tissue for oxygen and inhibited
the metabolic reactions initiated by ischemia [33]. These
theories supported the observation made by Kammersgaard
(2002) [34] who concluded that the reduction of the brain
tissue temperature by 1°C would reduce the metabolism of
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Table 1. Mechanisms of the neuroprotective action of
the moderate therapeutic hypothermia (Table
modified by Gonzalez-Ibarra, 2011 [71])

¢ Reduction of extracellular levels of neurotrans-
mitters

e Increase in the level of BDNF and other neu-
rotrophic substances

¢ Reduction in the p53 protein level in brain tissue,
inhibition of apoptosis

¢ Reduction of the concentration of glycine in re-
sponse to ischemia

e Prevention of the proliferation, migration and
transformation of astroglial cells

¢ Influence on the concentration of the Bcl-2 protein
and cytochrome C

e Inhibition of the TNF-a synthesis pathway

¢ Induction of cold shock protein synthesis

¢ Reduction of the lactic acid synthesis and cellular
anaerobic metabolism

¢ Improvement in glucose metabolism and sparing
of neuronal glucose reserves

e Inhibition of free radical reactions

¢ Inhibition of protein kinase delta, the protection of
protein kinase epsilon function

¢ Reduction of the synthesis of pro-inflammatory
cytokines and leukotrienes

e Strengthening and protection of PTEN damaging
factors

e Inhibition of pro-inflammatory cell functions, e.g.
macrophages

¢ Reduction of nerve cells seizures level

¢ Damage reduction to the blood-brain barrier

e Decrease in the degree of endothelial dysfunction

¢ Reduction in the concentration of tromboxan A2

BDNF - Brain Derived Neurotrophic Factor, TNF-a — Tumor Necrosis Factor,
PTEN - Phosphatase and Tensin Homolog.

neurocytes by 5%, which in turn reduced their energy needs
and protected against the energy reserves loss.

The results of Gordon studies (2001) [35] showed that
the neuroprotective effects of the moderate hypothermia
were based both on slowing down the metabolism and
inhibiting the cascade of biochemical reactions occurring
after ischemia. These biochemical effects are significantly
more important than just slowing down the nerve cell
metabolism. In the light of the contemporary theory, the
key role of hypothermia is associated with: the inhibition
of the described above phenomenon of excitotoxicity and
reactions of free radicals, the reduction of the synthesis of
pro-inflammatory cytokines and leukotrienes, the inhibition
of transformation of astroglial cells to phagocytic cells and
the prevention of cellular apoptosis in the central nervous
system. Table 1 shows the mechanisms of the therapeutic
effects of the moderate hypothermia on the central nervous
system.
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HISTORICAL OVERVIEW

The treatment with hypothermia has a long history
dating back to ancient times. Hippocrates (5th century BC),
a brilliant doctor, an empiricist and interpreter of natural
phenomena, is thought to be the pioneer of this method.
Hippocrates observed that the cold had analgesic properties
and he used it to reduce pain, bleeding and swelling. These
observations were later confirmed (17th century) by Baron
Dominique Jean Lorrey - the surgeon in Napoleon’s army.
He said thatlimbs of wounded soldiers might be amputated
with little pain and bleeding provided that earlier they
were wrapped with ice or snow. He also observed that the
treatment and staying of wounded soldiers in cool places
was associated with their favorable long-term survival.

The first report on the purposely applied hypothermia
was published in 1945 and this technique was used in a
patient after a serious head injury. In 1950, hypothermia
was recognized as an effective method for reducing bleeding
in the surgical field in patients undergoing neurosurgical
operations due to intracranial aneurysm. In the seventies,
there were published the results of numerous studies on
hypothermia experiments conducted in animal models and
publications, mostly case reports, on the use of hypothermia
in humans [35, 37, 38]. Further studies in animals initially
subjected to hypoxia, and then treated with hypothermia in
the first hours after resuscitation, confirmed the beneficial
effects of hypothermia on the long-term neurological
consequences [39, 40, 41, 42].

The breakthrough in research on hypothermia occurred
in 2001-2002, when the New England Journal of Medicine
published the pioneering papers on the use of the
therapeutic hypothermia in patients after out-of-hospital
sudden cardiac arrest [30, 43]. In these articles authors
presented the results of two large, multicenter randomized
clinical trials that evaluated the effect of the moderate
hypothermia (32-34°C/24 hours) on the neurological
condition and mortality in patients after sudden cardiac
arrest caused by ventricular fibrillation. These studies
demonstrated a beneficial effect of hypothermia in
reducing the incidence of the secondary brain damage
(the satisfactory return of neurological functions in 55% of
patients undergoing hypothermia compared to 39% treated
in normothermia) and the mortality reduction (on average
14%) in a six-month follow-up. The results of these studies
were cited by the ILCOR in 2003 (International Liaison
Committee on Resuscitation) [44]. In subsequent studies
authors showed that the results of the use of hypothermia
in patients after sudden cardiac arrest due to ventricular
fibrillation were statistically better than in patients with
sudden cardiac arrest due to asystole or pulseless electrical
activity [45, 46, 47]. (Fig. 1 - page 129).

The studies showing the benefit (the lower mortality)
with the use of hypothermia in patients after out-of-hospital
sudden cardiac arrest with initially registered asystole or
pulseless electrical activity were also published [27, 46, 45,
48-53], but the analysis of alarge French registry of patients
after sudden cardiac arrest did not confirm these findings
[54]. This analysis showed that MTH is an independent

predictor of the good neurological prognosis only in patients
after OHCA secondary to VF/VT (ventricular fibrillation/
ventricular tachycardia). Just as in the abovementioned
work, Nielsen study (2009) [55] showed no significant
advantage of using MTH (the long-term improvement in the
survival) in patients after sudden cardiac arrest caused by
asystole/PEA and VF/VT. Such discrepancies in the results
may be due to difficulties in determining the precise initial
mechanism of cardiac arrest. It is very likely that in the
certain group of patients, who had originally an episode of
cardiac arrest due to VT/VF, the rhythm with the passing
time of resuscitation, especially with a certain time lag,
ultimately degenerates to asystole or PEA.

THE ROLE OF THE MODERATED THERAPEUTIC
HYPOTHERMIA IN THE PRESENT GUIDELINES

The moderate therapeutic hypothermia is an effective
neuroprotective treatment of patients after OHCA. It is
safe and translates into a favorable neurological outcome
and survival. The European Resuscitation Council (ERC)
guidelines published in 2010 [7] recommends the use of
hypothermia as soon as possible after resuscitation of a
patient after sudden cardiac arrest caused by ventricular
fibrillation (class of recommendation: I, level of evidence: B)
and indicates the benefits of hypothermia regardless of the
mechanism in which there was a cardiac arrest (Class: IIb,
level of evidence: B). Also, the American Heart Association
guidelines in patients after cardiac arrest recommend the
use of therapeutic hypothermia (class of recommendation:
[Ia) [56], and the European Society of Cardiology (ESC) in the
guidelines published in 2012 concerning the management
of patients with acute myocardial infarction with persistent
ST-segment elevation and in patients treated with PCI, has
given the moderate therapeutic hypothermia class 1/B
of recommendation [57]. The Class I of recommendation
for the therapeutic hypothermia resulted from its high
effectiveness and the expression of certain hopes related
to that practically the only known method that affects the
neurological outcome in patients after OHCA. At the same
time the level of evidence B assigned to the therapeutic
hypothermia method reflects the current state of knowledge
and the quality of existing data on this method. (Fig. 2 -
page 129).

THE METHODS OF COOLING AND THE COURSE
OF THE HYPOTHERMIA PROCEDURE

In the treatment of the moderate hypothermia there
are 4 phases: the induction, maintaining the target
temperature, slowly warming and normothermia control
after treatment with hypothermia. In all stages of the
treatment it is necessary to precisely control the body
temperature, typically with a thermistor placed in the
esophagus or urinary bladder. Currently, there are
available very advanced devices that allow optimization
of treatment in each of the abovementioned stages (easy
control of a cooling process and the safe treatment). The
methods of treatment with hypothermia can be divided
into the external (non-invasive or superficial: wrapping
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Table 2. Methods of cooling the patients treated with the
therapeutic hypothermia

Invasive

e Intravascular heat exchange system

e Extracorporeal circulation

Non-invasive

e Fast, intravenous infusion of 0.9% natrium chloride
solution (30 mL/min)

e Ice and / or cold pads

e Cuffs with circulating water

e Cuffs with circulating air

e Cooling helmet

e Nasal catheter

e Transesophagous catheter

the body with the circulation of cold water or cold air) and
internal (invasive or intravascular: bolus of cooled saline,
an intravascular catheter; intranasal cooling). All currently
used methods for performing the therapeutic hypothermia
are presented in Table 2.

In clinical practice most frequently there are used mats
with circulating cooling fluid and devices, in which the
coolant circulates within the ending placed in a large venous
vessel. The effectiveness of both methods was demonstrated
in numerous clinical studies and no statistically significant
differences in terms of their impact on the neurological
prognosis and survival of patients after sudden cardiac
arrest was disclosed [58]. In the induction phase of
hypothermia the so-called simple cooling methods are
crucial, such as intravenous infusion of cold saline, ice packs
or wraps with disposable cooling external mats. Among
these methods, the rapid intravenous infusion of saline at
a temperature of 4°C is the most important one.

Clinical trails showed that administration of 2 liters
of 0.9% solution of NaCl at a temperature of 4°C as an
intravenous infusion over 30 minutes (2 liters/30 min)
causes a decrease in body temperature of 1.4°C. It is safe
and has no significant impact on the ejection fraction of the
left ventricle, central venous pressure, level of electrolytes,
arterial blood gas or blood coagulation tests [53]. During
all phases of hypothermia the sedation is used (drugs from
group of benzodiazepines or propofol in the combination
with fentanyl or morphine) as well as skeletal muscle
relaxants are also applied (e.g. pancuronium or rocuronium
i.v.). The specificity of the therapy requires patient’s
intubation, connection to the mechanical ventilator and
the use of active respiratorotherapy. The maintenance
phase of hypothermia usually lasts 12-24 hours. In this
this period of therapy, the method allowing control of body
temperature at a preset level is applied. For this purpose, a
medical equipment controlled by body temperature is used
in order to maintain a constant target temperature in the
range from 32 to 33°C [59]. (Fig. 3 - page 130).

The warming phase typically lasts 12-24 hours and
involves the gradual increase in the body temperature
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of 0.1-0.15°C per hour [60]. Too rapid rise in body
temperature and hyperthermia may worsen the prognosis,
and sometimes result in death of the patient. Therefore,
patients with symptoms of hyperthermia after the
therapeutic hypothermia must be treated with body
temperature lowering agents, or by active cooling using the
device for hypothermia [61]. (Fig. 4 - page 130).

COMPLICATIONS OF THE THERAPEUTIC HYPOTHERMIA

The MTH complications occur in nearly all treated
patients, and include: the increased frequency of
infections, hyperglycemia, seizures, hypopotassemia,
hypophosphatemia and hypomagnesemia [19]. The most
commonly known side effects are as follow: pneumonia
(48%), arrhythmias (7-14%), metabolic and electrolyte
disorders (5-37%), sepsis (4%) and bleeding (6%). The
most frequently observed complications associated with
the therapeutic hypothermia procedure are included in
Table 3.

These complications (besides the aforementioned
hyperglycemia and seizures requiring anticonvulsant
treatment) do not usually have a significant effect on the
mortality rate [62]. Sometimes it is difficult to clearly
attribute them to MTH. For example, the observed abnormal
blood clotting and the increased bleeding tendency may
be on one side the effect of the procedure, and on the
other hand it might be the complication of concomitant
anticoagulation used in patients with acute coronary
syndrome treated with PCI [63]. One of the side effects
of MTH is the reduction of the clearance of sedatives
and blocking neuromuscular drugs by more than 30%.
Therefore, in order to avoid a sub-optimal pharmacotherapy
it is necessary to monitor drug levels in the blood during
MTH procedure. The application of the clinical assessment
of the effects of the neuromuscular blockade in patients
treated with vecuronium or pancuronium bromide can be
an example of the monitored therapy.

Table 3. The most common complications associated with
the procedure of the therapeutic hypothermia

Tremor

e The increase in the peripheral vascular resistance

Arrhythmias (typically bradycardia)

¢ Increased diuresis - cold diuresis

o Electrolyte disorders (hypokalemia, hypophospha-
temia, hypomagnesemia)

e Increased insulin resistance, increase insulin secre-
tion, hyperglycemia

e Coagulation disorders (especially in a patient after
PCI)

e Disorders of the immune system

¢ Increase in the level of a-amylase

¢ Decreased clearance of sedatives and muscle rela-
xants
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Fig. 1. 'The results of historical studies on hypothermia. Black color shows the good neurological outcome in the hypothermia group in
patients after out-of-hospital sudden cardiac arrest due to VF/VT. The red color depicts analogous results for the control group
(asterisk denotes a statistically significant result).
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Fig. 2. The summary of the current recommendations for the therapeutic hypothermia.
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Fig. 3. The device for the extracorporeal hypothermia - Gaymar® Meditherm II1I.

Caooling System

Fig. 4. Prehospital cooling methods: cooling pads and Rhinochill system.
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THERAPEUTIC HYPOTHERMIA:
INDICATIONS AND CONTRAINDICATIONS

As for any medical procedure, also there are indications
and contraindications for the therapeutic hypothermia.
They define the framework of its best clinical effects, safety
and the cost-effectiveness. The method is reserved for
unconscious patients, regardless of the depth of the coma.
Commonly, in this regard the GCS scale is used (bearing in
mind its limitations). Patients with 8 or less points in the GCS
scale are qualified for hypothermia. The only time criterion
isa4-hour period after an episode of sudden cardiac arrest,
and more specifically since the return of spontaneous
circulation (ROSC), although in practice the European
Resuscitation Council and American Heart Association
recommend the use of hypothermia in unconscious patients
in whom cardiac arrest started on someone’s sight if the
time until the arrival of the ambulance was shorter than
15 minutes, there was a sudden cardiac arrest caused by
ventricular fibrillation or ventricular tachycardia and the
time to restore spontaneous circulation was less than 60
minutes. Hypothermia (32-33°C) should be used as soon
as possible and maintained for 12-24 h.

The patient’s condition assessed on more than 8 points
in the GCS scale is the typical contraindication for the use
of hypothermia. Also we do not qualify patients in terminal
state, in whom cardiac arrest was the result of incurable
comorbidities as well as unconscious patients prior to an
episode of cardiac arrest. Finally, we do not use it in patients
who at the time of qualification have active internal and
external bleeding. Although also the pregnancy is the typical

Table 4. Indications and contraindications for the thera-
peutic hypothermia

Indications:

¢ The state after out-of-hospital sudden cardiac ar-
rest

¢ The unconscious patient with no verbal contact and
GCS <8 points

¢ The time period less than four hours after cardiac
arrest

o Patient age over 18 years

Systolic blood pressure equal to or greater than 80

mmHg (with the possible use of inotropic agents)

Contraindications:

e The conscious patient meeting verbal commands
and with GCS >9 points

e Chronic diseases with short expected survival time
(including end-stage heart failure)

¢ The initial body temperature below 30°C

¢ The patient, who was unconscious before the car-
diac arrest

¢ Active internal or external bleeding

¢ Known congenital blood clotting disorders

¢ Hypoglycemia

contraindications to use of hypothermia, in the available
literature one can find more and more frequently case
reports of the use of hypothermia in pregnant women after
an episode of out-of-hospital cardiac arrest that ended in
saving both mother and the baby being in the womb. Table
4 shows the current indications and contraindications for
the use of hypothermia in patients with OHCA

OUR CENTRE OWN EXPERIENCE
IN THE TREATMENT WITH HYPOTHERMIA

The method of the moderate hypothermia is routinely
used in the Intensive Cardiac Care Unit of the Department
of Cardiology Central Clinical Hospital of Medical University
of Warsaw from 2012 and it has become the standard of
the post-resuscitation therapy in patients survived OHCA.
In order to analyze the effectiveness and outcomes of this
treatment a group of patients who were admitted to the
Department in years 2012-2013 (in whom therapeutic
hypothermia was used) were compared with a historical
control group of patients after OHCA admitted in years
2010-2011, i.e. in the period immediately preceding the
routine use of MTH. The studied group consisted of 65
patients: 28 patients in the hypothermia group and 37 in
the control group. The two groups did not differ significantly
with respect to age, sex (with a predominance of men in
both groups 21/75% and 25/67.6%) and the baseline
arrhythmia registered by the EMS team at the scene. There
were no statistically significant differences between the
groups in terms of the time delay in CPR procedures or
the time of return of spontaneous circulation. In case of
suspicion of acute coronary syndrome as the cause of
SCA patients were referred to the cathlab for coronary
angiography and coronary angioplasty if needed. The
intra-aortic balloon pump (IABP) was used in patients
with cardiogenic shock. Both groups were subject to
the same evaluation parameters of the cardiovascular
system. The abnormalities in the evaluated biochemical
parameters responsible for the homeostasis of the organism
were corrected on a regular basis in accordance with the
recommendations of ILCOR from 2008. The process of the
therapeutic hypothermia was carried out using a Gaymar®
Meditherm III device with external cooling mats. The
endpoints were in-hospital mortality and the neurological
outcome assessed in GCS and CPC scales.

During hospitalization, 25 patients died, including
10 patients in the hypothermia group and 15 in the
control group (35.7% vs 40.5%; p = 0.692). Six months
after the discharge from the hospital two more patients
died, one patient in each group. The overall mortality of
patients included in the study was 27: 11 patients in the
hypothermia group and 16 in the control group (p = 0.782).
The neurological status evaluated in the CPC scale at the
beginning of the therapy in both groups was 4 points. The
mean baseline values in the GCS scale were: 4.39 * 0.24
points in the hypothermia group and 3.95 * 0.19 points in
the control group (p = 0.075). After treatment, in the CPS
scale these values were as follow: for the hypothermia group
- 2.3 £ 0.3 points vs 2.9 * 0.3 points in the control group
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(p=0.09).In the GCS scale the results were 10.8 + 1.0 points
and 9.5 + 0.9 points (p = 0.162), respectively.

The more pronounced differences in the neurological
outcomes between groups were obtained after excluding
from the analysis patients with cardiogenic shock. The mean
final result in the GCS scale in the hypothermia group was
13.3 £ 0.9 points and 10.3 * 5.4 points in the control group
(p=0.016), whereas in the CPC scale these values were: 1.7
+0.3and 2.7 £ 1.8 points (p = 0.018), respectively. A separate
analysis was performed in patients with cardiogenic shock.
Despite the worse baseline characteristics in the MTH
group (older age, longer delay of CPR, longer duration of
resuscitation, the more severe baseline metabolic acidosis),
there were no significant differences in the neurological
outcome in both scales (GCS 6.4 + 1.5 vs 7.7 + 5.5 points, p
=0.257; CPC: 3.5 £ 0.6 vs 3.5 + 1.8 points, p = 0.47) as well
as the death rate (5/17.9% vs 7/18.4 %; p = 0.953). The
studied groups did not differ in terms of assessed treatment
complications, including: pneumonia, sepsis, acute renal
failure, bleeding episodes, cardiac arrhythmias or the
number of pressure ulcers requiring surgical treatment.
In both groups, the incidence of complications remained
at the acceptable level.

THE POPULARIZATION OF THE MODERATE THERAPEUTIC
HYPOTHERMIA

Although the method of the therapeutic moderate
hypothermia is an important element of the treatment of
unconscious patients survived OHCA and finds its place in
guidelines published since 2003, its use in clinical practice
is still far from satisfactory. As national registries [64, 65,
66] have shown, only in the UK, Finland and Scotland,
the number of patients treated with MTH remains at the
high level (85.6%, 85 % and 95%). Among the reasons
for relatively little use of this therapy one can mention:
the prevailing belief among medical staff about the lack of
strong and convincing evidence of efficacy of hypothermia,
the poor organization of the whole system of treating
patients after OHCA, and the treatment costs associated
with the use of MT H [67]. Moreover centers equipped with
the appropriate equipment often do not qualify patients
for hypothermia due to the lack of interest or the lack of
acceptance of this method of treatment among doctors,
the low level of scientific evidence as to its application,
difficulties in the availability of MTH at a lower level referral
centers, or lack of cooperation between anesthesiologists
and cardiologists [68, 69]. A survey carried out in 2005-
2010 at the request of Polish Resuscitation Council shows
that the number of ICU declaring their intention to routine
use of hypothermia as a therapeutic method has increased
from 7.6% to 21.7% [70]. It is worth mentioning that since
mid-2012, under the auspices of the Section of Intensive
Care and Resuscitation of Polish Cardiac Society the registry
of patients treated with the therapeutic hypothermia has
been conducting. Data from this registry will help to assess
the degree of MTH implementation in Poland and certainly
contribute to the further popularization of this therapy in
patients with OHCA.
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THE POLISH REGISTRY OF HYPOTHERMIA

On June 25, 2012 on the initiative of the Polish Cardiac
Society the fist national Polish Registry of the Therapeutic
Hypothermia was formed. The main purpose for which
it was established was to create the infrastructure for
the collection of clinical data regarding the efficacy and
safety of the therapeutic hypothermia in Polish health
care system. Anesthesia and cardiac centers were invited
to take part in this registry. As part of the work of the
Steering Committee a detailed and accessible protocol
for performing the hypothermia in patients after cardiac
arrest was developed. The document has two versions: for
endovascular and for external procedures. The protocol
was made available free of charge at the site of the
Polish Registry of the Therapeutic Hypothermia: www.
hipotermiaterapeutyczna.pl.

The most extensive analysis the Polish Registry of the
Therapeutic Hypothermia was presented at the Congress
of the Polish Cardiac Society in September 2014 in
Poznan. In this analysis a total of 188 patients from 13
cardiologic and anesthetic centers were included. In the
studied group of patients there were mainly men (79.5%)
aged approximately 60 years (59.3 + 11.6 years) with
hypertension (50.5%). One in five patients had diabetes
type 2 (18.6%) and prior myocardial infarction (21.8%),
and, what seems quite interesting, chronic kidney disease
(6.4%) and a stroke/transient episode ischemic (3.7%)
were rarely diagnosed. The most common cause of sudden
cardiac arrest was myocardial infarction (80%), and the
cardiac arrest was caused mainly by ventricular fibrillation
or ventricular tachycardia (82.3%). The mean value in the
Glasgow Coma Scale was 4 points. During the induction
of hypothermia cold liquids were used (88.5%) followed
by the external cooling method in order to maintain the
temperature in the next phase (76.3%).

It should be emphasized that 39.8% of patients were
cooled without feedback temperature control system,
what as shown in earlier studies is associated with the
increased risk of supercooling and leads to the worse
prognosis. Patients were subjected to invasive procedures
in the cathlabs. As far as pharmacotherapy is considered,
the majority of patients received dual antiplatelet therapy
(72.1%), antibiotic therapy (91.3%) and proton pump
inhibitors. In 20% of patients IIb/Illa receptor inhibitors
were used, and 30% required the use of catecholamines.
The mean cooling time was 31 hours and 30 minutes,
and the heating phase lasted 17 hours with the mean
heating rate of 0.2 degree per minute. The risk of serious
complications was moderate. One in five patients had
ventricular arrhythmias (19.8%), cardiogenic shock (16%)
and pneumonia (14.7%). Finally, survival to hospital
discharge was achieved in 71.2% of patients, and in 55.3%
of patients the neurological condition was assessed as good
or very good.

Undoubtedly the retrospective analysis of data from
patients treated in different cardiac and anesthesia centers
is the best way to improve systematically the results by
implementing measures to optimize the procedure. Also,
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the participation in the Polish Registry of the Therapeutic
Hypothermia is a valuable source of information for the
center, which has the possibility to compare its results with
the national average.

CONCLUSIONS

Observing the rate at which a number of publications
on hypothermia is growing, one may have the impression
that this is one of the most dynamically developing areas of
medicine. Further studies show its clinical significance for
the treatment of patients after sudden cardiac arrest, and
confirm its effectiveness and safety. From the time when
the National Health Fund in our country has established
the principles of reimbursement for this procedure, and
described the possibility of combining it with other high-
specialty hospital procedures, the interest in this method
of treatment is steadily increasing, as evidenced by the
number of hospital centers reporting their patients to a
nationwide registry of hypothermia. Therefore, centers that
despite the shortcomings of hardware cool their patients
using “simple” methods, which, contrary to its name,
much more involved organizationally medical staff inspire
the admiration. Certainly, we are still far behind since in
the UK or Scandinavia 80-90% of hospitals declare the
hypothermia treatment, but knowing the determination
of Polish doctors on the one hand and on the other hand,
currently easy access to the proper equipment give hope for
a quick achievement of the European level in this field.

Without analyzing deeply safety profile and efficacy of
this therapy one more time, at the end it is worth quoting
one of the important indicators we use in medical statistics
- NNT (Number Need to Treat), which for this method is
7. This means that in practice, when taking into account
the entire population of patients with out-of-hospital
sudden cardiac arrest, on 7 procedures performed, there
is one surviving patient in a good neurological condition.
This is the result, which on the one hand proves the high
effectiveness of the therapeutic hypothermia, and on the
other hand shows the final result of our struggle led at every
stage of the “survival chain” from the first contact with the
patient after OHCA to his discharge from the hospital.
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UMIARKOWANA HIPOTERMIA TERAPEUTYCZNA
— STANDARD W LECZENIU PACJENTOW
PO NAGEYM POZASZPITALNYM ZATRZYMANIU KRAZENIA

Robert Julian Kowalik, tukasz Kottowski, Grzegorz Opolski
| Katedra i Klinika Kardiologii, Samodzielny Publiczny Centralny Szpital Kliniczny, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa, Polska

Stowa kluczowe:

- umiarkowana hipotermia terapeutyczna,

- nagte pozaszpitalne zatrzymanie krazenia,
- zespot poresuscytacyjny

Streszczenie

Mimo poprawy technik resuscytadji, statego szkolenia zespotdw wyjazdowych doraznej pomocy medycznej i zwiekszajacej
sie dostepnosci automatycznych kardiowerteréw-defibrylatoréw rokowanie u pacjentdw po epizodzie nagtego pozaszpi-
talnego zatrzymania krazenia nadal jest zte. Standardy leczenia zespotu poresuscytacyjnego, ukierunkowane gtéwnie na
optymalne wyréwnanie zaburzeri homeostazy ustrojowej, same w sobie nie gwarantuja poprawy rokowania w zakresie
przezycia i funkgji neurologicznych chorych poddanych leczeniu szpitalnemu. Jedyna znang metoda, ktdrej zastosowanie
wiaze sie ze znamiennym wzrostem liczby pacjentdw przezywajacych hospitalizacje po nagtym zatrzymaniu krazenia
i opuszczajacych szpital w dobrym stanie neurologicznym, jest wprowadzona ponad 10 lat temu metoda hipotermii tera-
peutycznej. Zarowno w badaniach randomizowanych, jak i licznych badaniach z udziatem historycznych grup kontrolnych
widac jej przewage nad standardowa terapia bez udziatu czynnika termicznego. Artykut zawiera cze$¢ pogladowa oraz
prezentacje wynikow leczenia pacjentdw po nagtym pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia w wysokospecjalistycznym
oérodku kardiologicznym — na tyle zachecajacych, ze moga by¢ argumentem w dyskusji o potrzebach upowszechniania
tej metody leczniczej. Jak wygladaja wyniki leczenia hipotermia w skali Polski, pokazuje funkcjonujacy od roku 2012 Ogdl-
nopolski Rejestr Hipotermii. Mimo stosunkowo krétkiego okresu obserwacyjnego, co spowodowane byto w duzej mierze
brakiem refundadji procedury, wyniki leczenia w skali naszego kraju nie odbiegaja od uzyskiwanych w najlepszych o$rod-

kach europejskich.

WSTEP

Nagte zatrzymanie krazenia (NZK) jest stanem chorobo-
wym, w ktérym dochodzi do zatrzymania mechanicznej
czynnosci serca, powodujacego ustanie kragzenia krwi.
Jest réwniez specyficznym zespotem objawéw, ktoérego
patofizjologia obejmuje jednoczeé$nie wiele waznych dla
zycia narzadoéw i uktadéw. Wsréd przyczyn NZK wymie-
nia sie m.in. organiczne choroby uktadu krazenia, uktadu
oddechowego i osrodkowego uktadu nerwowego oraz
zaburzenia droznosci drég oddechowych. Wedtug danych
epidemiologicznych okoto 60% przypadkéw NZK w popula-
cji oséb dorostych jest spowodowanych choroba wienicowa.
W skali europejskiej corocznie dochodzi do okoto 275 000
epizodéw pozaszpitalnego zatrzymania krazenia (OHCA
- out of hospital cardiac arrest), ktdre wstepnie sa leczo-
ne przez zespoty pomocy doraznej [1]. Ogélnoswiatowy
wspétczynnik zapadalno$ci na pozaszpitalne NZK wynosi
od 35 do 125 przypadkéw na 100 000 osdéb, z czego 25%
stanowig chorzy w wieku ponizej 65 lat [2].

Mimo postepu, jaki dokonat sie w zakresie technik re-
suscytacyjnych i farmakoterapii, skutecznos¢ zabiegow
resuscytacji kragzeniowo-oddechowej i leczenia farmako-
logicznego pozostaje nadal niesatysfakcjonujaca. Liczba
dorostych pacjentéw po OHCA przyjmowanych do szpitala
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po powrocie spontanicznego krazenia (ROSC - return of spon-
taneous circulation) wynosi okoto 15% i wykazuje tendencje
rosnaca [3]. Dane z piSmiennictwa wskazuja, ze okoto 60%
pacjentéw OHCA, przyjetych do szpitala umiera w trakcie
hospitalizacji, a tylko 's sposréd tych, ktorzy przezyli, opusz-
cza szpital w dobrym stanie neurologicznym [4]. Pozostali
chorzy, z r6znym stopniem uszkodzenia osrodkowego uktadu
nerwowego, wymagaja przewlektej opieki terminalnej lub
sa niezdolni do podjecia jakiejkolwiek pracy zawodowe;.
Duze znaczenie dla poprawy rokowania pacjentéw po OHCA
miato wprowadzenie nowych standardéw dotyczacych opie-
ki poresuscytacyjnej. Ich wynikiem byto wzbogacenie tzw.
tancucha przezycia o okres leczenia szpitalnego chorych po
NZK, od ktdrego efektywnosci zalezy ostateczna jakos$¢ zycia
wypisywanych do domu chorych [5, 6, 7].

ZESPOL PORESUSCYTACYINY

Pacjenci po OHCA przyjmowani do oddziatéw inten-
sywnej terapii po powrocie spontanicznego krazenia sta-
nowia niejednorodng grupe chorych z objawami zespotu
poresuscytacyjnego. Stopien nasilenia tych objawéw jest
pochodng przyczyny i czasu trwania zatrzymania krazenia,
efektywnosci resuscytacji krazeniowo-oddechowej oraz
obecnosci choréb wspétistniejacych, poprzedzajacych NZK.
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Do gtéwnych sktadowych zespotu poresuscytacyjnego zali-
cza sie: czasowe lub trwate zmiany czynno$ciowe narzadow,
dysfunkcje mie$nia sercowego i miesni szkieletowych oraz
uogoblniong reakcje zapalng (SIRS - systemic inflammatory
response syndrome). Zaburzenia perfuzji narzadowej pro-
wadza do uszkodzenia tkanek i rozwoju niewydolno$ci
wielonarzadowej [6], w tym réwniez do anoksemicznego
uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego. Do Kkli-
nicznych objawéw niedokrwienia i niedotlenienia mézgu
naleza: utrzymujaca sie Spigczka lub stan wegetatywny, en-
cefalopatia anoksemiczna, mioklonie, napady padaczkowe,
stan amnestyczny, agnozja wzrokowa, ataksja mézdzkowa,
parkinsonizm oraz demencja. Ciezkie uszkodzenie os$rod-
kowego uktadu nerwowego jest odpowiedzialne za ponad
60% zgonoéw chorych po pozaszpitalnym zatrzymaniu
krazenia i za okoto 25% zgonéw pacjentéw po wewnatrz-
szpitalnym zatrzymaniu krazenia [8, 9].

ETIOLOGIA PORESUSCYTACYJNEGO USZKODZENIA
0SRODKOWEGO UKLADU NERWOWEGO

U podstaw poresuscytacyjnego uszkodzenia OUN, ktérego
metabolizm jest catkowicie uzalezniony od podazy tlenu
i glukozy, lezy gtebokie, przedtuzajace sie w czasie niedo-
tlenienie. Juz ponad 5-minutowy brak tlenu na poziomie
komoérek nerwowych prowadzi do ich nieodwracalnych
uszkodzen. Mechanizmy tych zmian polegajg na wyczerpa-
niu zapaséw tlenu i glukozy, co z kolei powoduje catkowite
wyczerpanie puli zwigzkéw wysokoenergetycznych i brak
mozliwos$ci utrzymania gradientu potencjatu elektrycznego
przez btone komoérkowa neuronéw. W efekcie dochodzi
do niekontrolowanego wzrostu stezenia jonéw potasu
w ptynie miedzykomérkowym i do zwiekszenia naptywu
jonéw wapnia do wnetrza komdrki. Wzrost stezenia jonéw
wapnia w komoérkach miesniéwki gtadkiej naczynn mézgo-
wych prowadzi do ich silnego obkurczenia i znaczacego
spadku przeptywu mézgowego, natomiast wzrastajace
stezenie wapnia w neurocytach prowadzi do przemiany
dehydrogenazy ksantynowej w oksygenaze ksantynowa i do
nasilonej peroksydacji kwaséw ttuszczowych. Nastepstwem
tych zmian jest uszkodzenie btony komérkowej neurondéw.
Dodatkowo nadmierny naptyw jonéw wapnia do komérek
aktywuje fosfolipazy, endonukleazy i proteazy, ktore uszka-
dzaja struktury komérkowe (sktadniki cytoszkieletu, bton
komorkowych i DNA) oraz inicjuja proces neurodegeneracji.
Aminy katecholowe, zar6wno endo -, jak i egzogenne, powo-
duja nasilenie stresu oksydacyjnego przez wzrost zuzycia
tlenu przez tkanke ttuszczowa (nasilenie metabolizmu
tlenowego w mitochondriach), zwiekszenie intensywnos$ci
procesu beta-oksydacji kwasow ttuszczowych i wzrost wy-
twarzania reaktywnych form tlenu [10]. Stres oksydacyjny
wraz z wolnymi rodnikami tlenowymi skutkuja tgcznie
wzrostem stezenia produktéw peroksydacji lipidéw oraz
zmiang aktywno$ci enzymow chronigcych przed skutkami
reakcji wolnorodnikowych. Peroksydacja lipidow, w ktérej
dochodzi do utleniania i degradacji wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych zawartych w lipidach btonowych,
prowadzi w konsekwencji do dezintegracji bton komor-
kowych, uszkodzenia komoérek i ich $mierci [11, 12, 13].

Uszkodzenie ciggto$ci bton komérkowych w potaczeniu ze
wzrostem osmolarnosci sSrodowiska $srédtkankowego i/lub
wewnatrzkomoérkowego jest odpowiedzialne za nadmierne
gromadzenie sie ptynu wewnatrzkomoérkowego i wzrost
objetosci tkanki mézgowej [14]. Dodatkowo zaburzenia
homeostazy w postaci hipoksji, hiperkapnii, hipertermii
i hiperglikemii oraz drgawki moga przyczyniac sie do wtér-
nego uszkodzenia mozgu [15, 16].

LECZENIE SZPITALNE ZESPOtU PORESUSCYTACYJNEGO

Pomimo wykonania licznych badan i préb klinicznych
do tej pory nie udato sie wypracowac skutecznej metody
interwencji farmakologicznej, ktéra swoiscie zapobiegataby
rozwojowi poresuscytacyjnej encefalopatii anoksemicznej,
a jednoczes$nie poprawiata rokowanie u chorych po NZK.
Preferowane sa dziatania ukierunkowane na bardzo do-
ktadne wyréwnanie homeostazy ustrojowej w celu stwo-
rzenia optymalnych warunkéw leczenia i minimalizacji
stopnia uszkodzenia OUN. Bardzo wazne jest zapewnienie
prawidtowej wentylacji pacjenta, a co za tym idzie utrzy-
manie preznosci O, i CO, we krwi tetniczej na wtasciwym
poziomie, co z kolei zapobiega wystapieniu stresu oksyda-
cyjnego i w konsekwencji zmniejsza uszkodzenie komérek
nerwowych [17]. Zalecanym celem terapeutycznym zto-
zonej opieki poresuscytacyjnej jest uzyskanie nastepujg-
cych parametréw: stezenie hemoglobiny >8 g/1, wartos¢
hematokrytu >30%, OCZ (o$rodkowe cis$nienie zylne) 8-2
mmHg (z uwzglednieniem parametru PEEP - positive end
expiratory pressure - nastawy respiratora), Srednie ci$nie-
nie tetnicze (MAP - mean arterial pressure) 65-90 mmHg,
diureza godzinowa 20,5 ml/kg mc./godzine, wartos¢ lak-
tatow <2 mmol/l [6]. Zgodnie z aktualnymi zaleceniami
Europejskiej Rady Resuscytacji do dziatan okreslanych jako
optymalizacja terapii i prewencja postepujacego uszkodze-
nia mézgu zaliczamy:

1) prewencje i leczenie drgawek,

2) kontrole glikemii,

3) prewencje i leczenie hipertermii.

Ad 1. Drgawki wystepuja u okoto 10% chorych po NZK,
au chorych bedacych w stanie $pigczki mézgowej czesto$¢
ich wystepowania moze wzrasta¢ do 40% [18]. Kazdy epi-
zod drgawkowy zwieksza trzykrotnie zapotrzebowanie
mozgu na tlen i glukoze. Farmakoterapii drgawek (ben-
zodiazepiny, propofol, barbiturany) powinna towarzyszy¢
bardzo doktadna obserwacja chorego, w tym réwniez
monitorowanie czynno$ci elektrycznej kory mézgowej za
pomoca EEG (w niektérych publikacjach zwraca sie uwage
na konieczno$¢ ciggtego monitorowania EEG u chorych po
OHCA). W dostepnej literaturze brak jest danych na temat
wplywu samych lekéw przeciwdrgawkowych na przezycie
chorych w dobrym stanie neurologicznym, niemniej w pra-
cy Nielsena (2011) [19] wykazano, Ze obecno$¢ drgawek,
ktore wymagaja stosowania lekéw przeciwdrgawkowych,
wiaze sie z istotnym wzrostem $miertelno$ci w grupie
leczonej hipotermia.

Ad 2. Hiperglikemia wywiera silnie negatywny wptyw na
rokowanie neurologiczne u chorych po NZK [20, 21]. W licz-
nych badaniach klinicznych wykazano, Ze zta kontrola glike-
mii u chorych leczonych po NZK istotnie pogarsza zaréwno
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krotko-, jak i dtugoterminowe rokowanie [22]. Podobna
obserwacja pochodzi z wspomnianego wczes$niej badania
Nielsena (2011) [19], w ktérym wykazano, Ze hiperglike-
mia w grupie chorych leczonych hipotermia, utrzymujaca
sie pomimo intensywnej insulinoterapii, jest niezaleznym
czynnikiem zgonu wewnatrzszpitalnego. Z dwéch duzych
metaanaliz wynika, Ze nie ma istotnych statystycznie réznic
pomiedzy konwencjonalng i intensywng kontrolg poziomu
glikemii. Jednocze$nie w kilku badaniach wykazano istotny
statystycznie wzrost Smiertelnos$ci u chorych z jatrogenng
hipoglikemia [23, 24, 25]. Zgodnie z aktualnymi wytycznymi
resuscytacji krazeniowo-oddechowej Europejskiej Rady
Resuscytacji u os6b dorostych po ROSC nalezy wdrozy¢
leczenie hipoglikemizujace, gdy stezenie glukozy we krwi
przekracza 180 mg/dl (>10 mmol/1). Jednoczes$nie nalezy
unikac hipoglikemii [26].

Ad 3. Okresowa hipertermia u chorych po NZK jest zja-
wiskiem czestym i cho¢ nie ma przekonujgcych dowodéw
naukowych na jej negatywny wplyw na rokowanie neuro-
logiczne u chorych po NZK, to uwaza sie, ze kazdy epizod
hipertermii (>37,6°C) w okresie pierwszych 72 godzin
po NZK powinien by¢ leczony farmakologicznie lub przez
aktywne schtadzanie.

DZIALANIE | ZASTOSOWANIE UMIARKOWANEJ HIPOTERMII
TERAPEUTYCZNE)

Obecnie jedyng metodg leczenia neuroprotekcyjnego
pacjentow po skutecznej resuscytacji krazeniowo-odde-
chowej, aktualnie zalecang m.in. przez Europejska Rade
Resuscytacji, jest umiarkowana hipotermia terapeutyczna
(MTH - mild therapeutic hypothermia). Polega ona na
kontrolowanym schtodzeniu ciata pacjenta ponizej tem-
peratury fizjologicznej. Glownym celem zastosowania
hipotermii jest zmniejszenie ryzyka powiktan w obrebie
OUN, co przektada sie na lepsze krdtko- i dlugoterminowe
wyniki neurologiczne oraz zmniejszenie Smiertelnos$ci
krétko- i dtugoterminowej chorych po NZK. U pacjentéw
z przywrdconym krazeniem krwi po NZK stosuje sie
umiarkowang hipotermie polegajacg na obnizeniu tem-
peratury ciata do 32-33°C na okres 24-36 godzin [27, 28,
29].Zgodnie z zaleceniami Europejskiej Rady Resuscytacji
(2005) hipotermie terapeutyczna nalezy stosowac przede
wszystkim u chorych po NZK w mechanizmie migotania
komér. Mozna ja réwniez rozwazy¢ u chorych po NZK,
ktérego pierwotnym mechanizmem byta asystolia i czyn-
nosc¢ elektryczna bez tetna [27, 29, 30]. Z wielu obserwacji
wynika, ze zaro6wno zwiekszenie stopnia schtodzenia
ciata pacjenta, jak i wydtuzenie czasu trwania zabiegu nie
przektadaja sie na rokowanie, a jedynie moga prowadzié¢
do zwiekszenia liczby powiktan [31, 32]. Wczesne teorie
prébujace wyjasni¢ mechanizm neuroprotekcyjnego dzia-
tania hipotermii terapeutycznej opieraty sie na prostym
zatozeniu, Ze obnizenie temperatury ciata zmniejsza
zapotrzebowanie tkanki nerwowej na tlen i hamuje re-
akcje metaboliczne zapoczatkowane przez niedokrwienie
[33]. Pewnym poparciem dla tych teorii byta obserwacja
dokonana przez Kammersgaarda (2002) [34], z ktorej
wynikato, ze obnizenie temperatury tkanki nerwowej
o0 1°C powoduje redukcje metabolizmu neurocytéw o 5%,
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co w efekcie zmniejsza ich zapotrzebowanie energetyczne
i chroni przed utratg rezerw energetycznych.

Badania Gordona (2001) [35] wykazaty, ze neuroprotek-
cyjne dziatanie umiarkowanej hipotermii polega zaréwno
na spowalnianiu metabolizmu, jak i hamowaniu kaskady
reakcji biochemicznych zachodzacych po okresie niedo-
krwiennym. Te efekty biochemiczne s3 znaczgco istotniejsze
niz samo spowolnienie metabolizmu komoérki nerwowej.
W Swietle wspotczesnych teorii dziatanie hipotermii po-
lega na hamowaniu opisanego wcze$niej zjawiska ekscy-
totoksycznosci i reakcji wolnorodnikowych, zmniejszeniu
syntezy cytokin prozapalnych i leukotrien6w, hamowaniu
transformacji komdrek astrogleju do komérek fagocytar-
nych oraz zapobieganiu zjawisku apoptozy komdrkowe;j
w o$rodkowym uktadzie nerwowym.

W tabeli 1 przedstawiono mechanizmy oddziatywania
umiarkowanej hipotermii terapeutycznej na o$rodkowy
uktad nerwowy:.

Tabela 1.Mechanizmy neuroprotekcyjnego dziatania
umiarkowanej hipotermii terapeutycznej (tabela
zmodyfikowana przez Gonzaleza-Ibarre [71])

e Zmniejszenie zewnatrzkomérkowego stezenia
neurotransmiteréw

e Zwiekszenie stezenia BDNF i innych substancji
neurotropowych

¢ Zmniejszenie stezenia biatka P53 w tkance mdzgo-
wej, hamowanie apoptozy komarek

e Zmniejszenie stezenia glicyny w odpowiedzi na
niedokrwienie

¢ Zapobieganie proliferacji, migracji i transformacji
komoérek astrogeju

o Wptyw na stezenie biatka Bcl-2 cytochromu C

¢ Zahamowanie szlaku syntezy TNF-alfa

¢ Indukcja syntezy biatek zimnego szoku

¢ Zmniejszenie syntezy kwasu mlekowego i komor-
kowego metabolizmu beztlenowego

¢ Poprawa metabolizmu glukozy i dziatanie ochron-
ne wzgledem neuronalnej rezerwy glukozy

¢ Hamowanie reakcji wolnorodnikowych

¢ Hamowanie kinazy proteinowej delta, ochrona
funkcji kinazy proteinowej epsilon

¢ Zmniejszenie syntezy cytokin prozapalnych i leu-
kotrienéw

e Wzmacnianie i ochrona przed czynnikami uszka-
dzajacymi PTEN

¢ Zahamowanie funkcji komorek prozapalnych np.
makrofagow

¢ Hamowanie ,pogotowia drgawkowego” komdrek
nerwowych

¢ Zmniejszenie uszkodzenia bariery krew-mozg

e Zmniejszenie stopnia uszkodzenia sSrédbtonka

e Zmniejszenie stezenia tromboxanu A2

BDNF - brain derived neurotrophic factor, TNF-alfa — tumor necrosis factor,
PTEN - phosphatase and tensin homolog
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RYS HISTORYCZNY

Leczenie hipotermig ma dtuga historie, siegajaca swoimi
korzeniami do starozytnosci. Za pioniera tej metody uwaza
sie Hipokratesa (V wiek p.n.e.), genialnego lekarza, empiryka
i interpretatora zjawisk przyrodniczych. Hipokrates zaob-
serwowal, Ze zimno ma wtasciwosci przeciwbolowe, i wy-
korzystat je do zmniejszania bélu, krwawienia i obrzekéw.
Obserwacje te potwierdzit p6zniej (w XVII wieku) chirurg
w armii Napoleona, baron Dominique Jean Lorrey, ktory
stwierdzit, ze koniczyny rannych zoinierzy mogg by¢ ampu-
towane przy niewielkim bélu i krwawieniu, jezeli uprzednio
byty obtoZone lodem lub $niegiem. Zaobserwowat ponadto,
ze leczenie i przebywanie rannych Zotierzy w chtodnych
pomieszczeniach wigzato sie zich lepszym odlegltym przezy-
ciem. Pierwsze doniesienie na temat $wiadomie zastosowa-
nej hipotermii pojawito sie w 1945 roku i dotyczyto leczenia
pacjenta po ciezkim urazie gtowy. W 1950 roku hipotermia
zostata uznana za skuteczng metode ograniczania krwawie-
nia w polu operacyjnym u pacjentéw poddanych operacjom
neurochirurgicznym z powodu tetniaka wewnatrzczasz-
kowego. W latach siedemdziesigtych XX wieku ukazaty sie
wyniki licznych badan eksperymentalnych nad hipotermia
prowadzonych na modelach zwierzecych oraz publikacje,
gléwnie opisy przypadkéw, dotyczace zastosowania hipoter-
mii u ludzi [36, 37, 38]. PdZniejsze badania na zwierzetach
poddanych niedotlenieniu, a nastepnie leczonych w warun-
kach hipotermii w pierwszych godzinach po resuscytacji,
potwierdzity korzystny wptyw hipotermii na odlegte efekty
neurologiczne [39, 40, 41, 42].

Przetom w badaniach nad hipotermia nastapit w latach
2001-2002, kiedy to na tamach czasopisma ,New England
Journal of Medicine” ukazaty sie pionierskie prace doty-
czace zastosowania hipotermii terapeutycznej u chorych
po nagtym pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia [30,
43]. W pracach tych przedstawiono wyniki dwoch duzych
wieloosrodkowych randomizowanych badan klinicznych,
w ktdérych oceniano wptyw umiarkowanej hipotermii
(32-34°C/24 godziny) na stan neurologiczny i $miertelno$¢
chorych po NZK w mechanizmie migotania komor. Badania
te wykazaty korzystny wptyw hipotermii polegajacy na
zmniejszeniu czestosci wystepowania wtérnych uszkodzen
mozgu (zadowalajacy powrdét funkeji neurologicznych
u 55% chorych poddanych hipotermii w poréwnaniu z 39%
w grupie normotermii) oraz zmniejszenie $miertelnosci
(Srednio 0 14%) w p6trocznym okresie obserwacji. Wyniki
tych badan znalazty swoje miejsce w wytycznych ILCOR
(International Liaison Committee on Resuscitation) z 2003
roku [44]. W kolejnych pracach wykazano, ze rezultaty
stosowania hipotermii u chorych po NZK w mechanizmie
migotania komor s3 statystycznie lepsze niz u chorych,
u ktorych do zatrzymania krazenia doszto w mechanizmie
asystolii i czynnosci elektrycznej bez tetna [45, 46, 47]. (Ryc.
1. Wyniki historycznych badan dotyczacych hipotermii. Ko-
lor czarny - dobry wynik neurologiczny w grupie chorych
po przedszpitalnym NZK w mechanizmie VF/VT, u ktérych
zastosowano hipotermie. Kolor czerwony - analogiczny wy-
nik dla grupy kontrolnej (gwiazdka oznacza wynik istotny
statystycznie) patrz - str. 129).

Pojawily sie réwniez badania, ktére wykazaty wpraw-
dzie korzysci (mniejsza $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna)
ze stosowania hipotermii u pacjentéw po pozaszpitalnym
zatrzymaniu krazenia z wyjsciowo rejestrowang asystolig
lub czynnoscia elektryczna bez tetna [27, 46, 45, 48-53],
jednak analiza duzego francuskiego rejestru pacjentéw
po NZK nie potwierdzita tych obserwacji [54]. Z analizy
tej wynika, ze MTH jest niezaleznym czynnikiem dobrego
rokowania neurologicznego jedynie w grupie pacjentow
po OHCA wtérnym do VE/VT (ventricular fibrillation/
/ventricular tachycardia). Podobnie jak w powyZszej pracy,
réwniez w badaniu Nielsena (2009) [55] nie wykazano
istotnej korzysci z zastosowania MTH (dtugoterminowej
poprawy przezycia) w grupie pacjentéw po zatrzymaniu
krazenia z rytmami nie do defibrylacji (PEA - asystoly/
/pulsless electrical activity) i do defibrylacji (VF/VT).
Takie rozbiezno$ci w wynikach moga by¢ spowodowane
trudno$ciami w precyzyjnym okresleniu wyj$ciowego
mechanizmu zatrzymania krazenia. Jest bowiem bardzo
prawdopodobne, ze w chwili utraty przytomnosci u pew-
nej grupy pacjentow, ktéra miata pierwotnie epizod NZK
w mechanizmie rytmu do defibrylacji (VT /VF), w momencie
podjecia czynno$ci resuscytacyjnych, zwtaszcza z pewnym
opdznieniem czasowym, ostatecznie wystepowat rytm nie
do defibrylacji (asystolia/PEA).

MIEJSCE UMIARKOWANEJ HIPOTERMII TERAPEUTYCZNE)
W SWIETLE AKTUALNYCH ZALECEN

Umiarkowana hipotermia terapeutyczna jest skutecz-
ng metoda leczenia neuroprotekcyjnego pacjentéow po
OHCA, a przy tym metoda bezpieczng i przektadajaca
sie na korzystny wynik neurologiczny i przezycie. Euro-
pejska Rada Resuscytacji (ERC - European Resuscitation
Council) w wytycznych opublikowanych w 2010 roku [7]
zaleca stosowanie hipotermii mozliwie jak najwcze$niej
po resuscytacji chorego po nagtym zatrzymaniu krazenia
w mechanizmie migotania komor (klasa zalecen I, poziom
dowodéw B) oraz wskazuje na korzysci ptynace z zasto-
sowania hipotermii, niezaleznie od mechanizmu, w jakim
doszto do zatrzymania krazenia (klasa zalecen I1b, poziom
dowodow B). Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne
w wytycznych dotyczacych postepowania u pacjentow po
NZK przyznata hipotermii terapeutycznej klase zalecen Ila
[56], natomiast Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
(ESC - European Society of Cardiology) w wytycznych
opublikowanych w 2012 roku, dotyczacych postepowania
u chorych z zawalem serca z przetrwatym uniesieniem
odcinka ST oraz u pacjentéw leczonych PCI, przyznato
umiarkowanej hipotermii terapeutycznej klase zaleceni [/B
[57].1Kklasa zalecen dla hipotermii terapeutycznej jest wy-
nikiem wysokiej oceny jej skutecznosci i wyrazem pewnych
nadziei zwigzanych z tg praktycznie jedyna znang metoda,
ktéra wptywa na rokowanie neurologiczne u chorych po
OHCA. Jednocze$nie poziom dowodéw B przypisany me-
todzie hipotermii terapeutycznej odzwierciedla aktualny
stan wiedzy i jako$¢ dotychczasowych badan nad ta metoda.
(Ryc. 2. Zestawienie aktualnych zalecen dla zastosowania
hipotermii terapeutycznej patrz - str. 129).
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METODY CHLODZENIA
ORAZ PRZEBIEG PROCEDURY HIPOTERMII

W leczeniu umiarkowang hipotermig wyroéznia sie cztery
fazy: indukcji, podtrzymania temperatury docelowej, po-
wolnego ogrzewania oraz kontroli normotermii po leczeniu
hipotermia. We wszystkich fazach leczenia konieczne jest
precyzyjne kontrolowanie cieptoty ciata, zwykle za pomoca
termistora umieszczonego w przetyku lub pecherzu mo-
czowym. Obecnie dysponujemy bardzo zaawansowanymi
urzadzeniami, ktére pozwalaja na optymalizacje leczenia
w kazdym z wymienionych etapéw hipotermii (tatwa kon-
trola przebiegu procesu schtadzania i bezpieczne leczenie).
Metody prowadzenia zabiegu hipotermii mozna podzieli¢
na zewnetrzne, nieinwazyjne (powierzchniowe - oktadzi-
ny z obiegiem zimnej wody lub zimnego powietrza) oraz
wewnetrzne, inwazyjne (wewnatrznaczyniowe - szybki
wlew schtodzonej soli fizjologicznej, cewnik wewnatrz-
naczyniowy, chtodzenie donosowe). Wszystkie aktualnie
stosowane metody w leczeniu hipotermia terapeutycznag
zaprezentowano w tabeli 2.

Najczesciej w praktyce klinicznej stosuje sie maty z kra-
zacym plynem chtodzacym oraz urzadzenia, w ktoérych
czynnik chtodzacy krazy wewnatrz koncéwki roboczej
umieszczonej w duzym naczyniu zylnym. Skuteczno$¢ obu
metod potwierdzono w wielu badaniach klinicznych i nie
wykazano istotnych statystycznie réznic w ich wptywie
na rokowanie neurologiczne i przezycie chorych po NZK
[58]. W fazie indukcji hipotermii istotne znacznie maja
tzw. proste metody schtadzania, takie jak: dozylny wlew
z zimnej soli fizjologicznej, oklady z lodu oraz oktady jed-
norazowymi schtadzanymi matami zewnetrznymi. Sposrod
tych metod najwieksze znaczenie ma szybki dozylny wlew
z soli fizjologicznej o temperaturze 4°C. W badaniach Kkli-
nicznych wykazano, ze podanie 2 litréw 0,9% roztworu
NaCl o temperaturze 4°C we wlewie dozylnym w ciggu 30
minut (2 litry/30 minut) powoduje spadek temperatury
ciata o 1,4°C, jest bezpieczne oraz nie wywiera istotnego
wplywu na frakcje wyrzutowg lewej komory serca, osrod-
kowe cisnienie Zylne, stezenie elektrolitow, gazometrie ani
na uktad krzepniecia krwi [53]. We wszystkich fazach hipo-

Tabela 2.Metody chtodzenia pacjentéw leczonych hipo-
termig terapeutyczng

Inwazyjne

» Wewnatrznaczyniowy system wymiany ciepta

¢ Krazenie pozaustrojowe

Nieinwazyjne

¢ Szybki dozylny wlew soli fizjologicznej 30 ml/
minute

e L6d i/lub zimne pady

e Mankiety z krazaca woda

e Mankiety z krazacym powietrzem

e Chetm chtodzacy

e Cewnik donosowy

¢ Cewnik przezprzetykowy
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termii stosowana jest sedacja (leki z grupy benzodiazepin,
propofol w potaczeniu z fentanylem badz morfing) oraz leki
zwiotczajgce miesnie szkieletowe (np. pankuronium lub
rokuronium i.v.). Specyfika terapii wymaga zatozenia rurki
intubacyjnej, podiaczenia pacjenta do respiratora i stoso-
wania czynnej respiratoroterapii. Faza podtrzymywania
hipotermii trwa zazwyczaj 12-24 godziny. W tym okresie
terapii stosuje sie metode umozliwiajaca kontrole tempera-
tury ciala na zadanym poziomie. Wykorzystanie aparatury
medycznej sterowanej temperatura ciata pacjenta pozwala
na utrzymanie statej temperatury docelowej w zakresie od
32do 33°C[59]. (Ryc. 3. Urzadzenie do hipotermii zewnatrz
ustrojowej Gaymar® Meditherm III patrz - str. 130).

Faza ogrzewania trwa zazwyczaj 12-24 godziny i polega
na stopniowym podwyzszaniu temperatury ciata - o 0,1-
0,15°C w ciggu 1 godziny [60]. Zbyt szybki wzrost tempe-
ratury ciata oraz hipertermia moga pogorszy¢ rokowanie,
a niekiedy spowodowac zgon chorego. Dlatego pacjenci
z objawami hipertermii po zakonczeniu leczenia hipotermia
terapeutyczng muszg by¢ leczeni srodkami obnizajacymi
temperature ciata lub przez aktywne schtadzanie z wy-
korzystaniem aparatu do hipotermii [61]. (Ryc. 4. Metody
schtadzania przedszpitalnego: pady chtodzace oraz system
Rhinochill patrz - str. 130).

POWIKLANIA HIPOTERMII TERAPEUTYCZNE)

Powiktania MTH wystepuja u prawie wszystkich leczo-
nych pacjentéw i obejmuja: wzrost czesto$ci wystepowania
infekgcji, hiperglikemie, drgawki, hipopotasemie, hipofosfa-
temie i hipomagnezemie [19]. Do najczesciej stwierdzanych
powiktan naleza: zapalenie ptuc (48%), arytmie (7-14%),
zaburzenia metaboliczne i elektrolitowe (5-37%), sepsa
(4%) oraz krwawienia (6%). NajczeSciej obserwowane po-
wiktania zwigzane z procedura hipotermii terapeutycznej
wymieniono w tabeli 3.

Powyzsze powiktania (poza wspomniang wczes$niej
hiperglikemia i drgawkami wymagajacymi leczenia prze-
ciwdrgawkowego) nie maja zazwyczaj istotnego wplywu

Tabela 3.Najczestsze powiktania zwigzane z zabiegiem
hipotermii terapeutycznej

Drzenia mie$niowe

¢ Wzrost obwodowego oporu naczyniowego

¢ Arytmie (typowo bradykardia)

e Wzrost diurezy - zimna diureza

e Zaburzenia elektrolitowe (hipokaliemia,
hipofosfatemia, hipomagnezemia)

¢ Wzrost insulinoopornosci, wzrost wydzielania
insuliny, hiperglikemia

e Zaburzenia krzepniecia (zwtaszcza u pacjenta
po PCI)

e Zaburzenia funkcji uktadu immunologicznego

¢ Wzrost stezenia alfa-amylazy

e Zmniejszenie Kklirensu lekdw sedatywnych
i zwiotczajacych
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na $miertelnos¢ [62]. Niekiedy trudno je jednoznacznie
powigza¢ z MTH. Na przyktad stwierdzane zaburzenia
krzepniecia krwi i zwiekszona sktonnos¢ do krwawien
moga by¢ z jednej strony skutkiem zastosowanej procedury,
z drugiej za$ - powiktaniem réwnocze$nie stosowanego
leczenia przeciwkrzepliwego u chorych z ostrym zespotem
wiencowym leczonych PCI [63]. Jednym z efektéw ubocz-
nych MTH jest zmniejszenie o ponad 30% Klirensu lekéw
sedatywnych i blokujacych ptytke nerwowo-mie$niowa.
Dlatego w celu unikniecia suboptymalnej farmakoterapii
konieczne jest monitorowanie stezenia lekéw we krwi pod-
czas stosowania MTH. Przyktadem terapii monitorowanej
moze by¢ wlasnie zastosowanie oceny klinicznej efektéw
blokady nerwowo-mie$niowej u chorych leczonych brom-
kiem wekuronium lub pankuronium.

WSKAZANIA | PRZECIWWSKAZANIA DO STOSOWANIA
HIPOTERMII TERAPEUTYCZNE)

Istnieja okreslone wskazania i przeciwwskazania do
stosowania hipotermii terapeutycznej, tak jak w przypad-
ku kazdej procedury medycznej. Wyznaczaja one ramy
jej najlepszych efektow Kklinicznych, bezpieczenstwa oraz
optacalnosci. Metoda jest zarezerwowana dla pacjentow
nieprzytomnych, niezaleznie od gtebokosci $piaczki. Zwy-
czajowo w tych przypadkach stosujemy skale GCS (majac
na wzgledzie jej ograniczenia). Do hipotermii kwalifikujemy
chorych z <8 punktami w skali GCS. Jedynym przyjetym kry-
terium czasowym jest 4-godzinny okres od momentu wy-
stapienia epizodu nagtego zatrzymania krazenia, a $cislej od

Tabela 4.Wskazania i przeciwwskazania do stosownia
hipotermii terapeutyczne;j.

Wskazania:

e Stan po pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia

¢ Pacjent nieprzytomny, bez kontaktu werbalnego,
z <8 pkt w skali GCS

e Mniej niz 4 godziny od momentu zatrzymania kra-
zenia

* Wiek pacjenta powyzej 18 lat

e Skurczowe ci$nienie tetnicze 280 mmHg (przy
ewentualnym zastosowaniu lekéw inotropo-
wych)

Przeciwwskazania:

¢ Pacjent przytomny, spetniajacy polecenia stowne,
z >9 pkt w skali GCS

¢ Przewlekte choroby w stanie zaawansowania wska-
zujacym na krotki, spodziewany czas przezycia
(w tym schytkowa niewydolnos$¢ serca)

¢ Wyjsciowa temperatura ciata ponizej 30°C

¢ Chory, ktory byl nieprzytomny przed zatrzymaniem
krazenia

e Czynne krwawienie wewnetrzne i zewnetrzne

e Znane wrodzone zaburzenia krzepniecia krwi

¢ Hipoglikemia

momentu powrotu spontanicznego krazenia (ROSC), cho¢
w praktyce European Resuscitation Council oraz American
Heart Association zalecaja stosowanie hipotermii u chorych
nieprzytomnych, u ktérych do zatrzymania krazenia doszto
na oczach $wiadkoéw, jesli czas, jaki uptynat do momentu
przybycia karetki, byt krétszy niz 15 minut, zatrzymanie
krazenia nastgpito w mechanizmie migotania komoér lub
tachykardii komorowej, a spontaniczne krazenie przywroé-
cono w czasie krétszym niz 60 minut. Hipotermie (32-33°C)
nalezy zastosowac jak najwczesniej i utrzymywac przez
12-24 godziny. Do typowych przeciwwskazan do zastoso-
wania hipotermii nalezy stan chorego oceniony na ponad
8 punktéw w skali GCS. Do tej procedury nie kwalifikujemy
rowniez chorych terminalnych, u ktérych NZK byto kon-
sekwencjg nieuleczalnych chordb wspdtistniejacych, oraz
chorych nieprzytomnych przed epizodem NZK. Wreszcie
nie stosujemy jej u chorych, ktérzy w momencie kwalifi-
kacji majg czynne krwawienie zewnetrzne i wewnetrzne.
Chociaz do typowych przeciwwskazan do zastosowania
hipotermii nalezy ciagza, to w dostepnej literaturze mozna
coraz cze$ciej znalez¢ opisy przypadkow zastosowania
hipotermii u kobiet ciezarnych po epizodzie pozaszpital-
nego NZK, zakoniczonego uratowaniem zaré6wno matki, jak
i bedacego w jej tonie dziecka. W tabeli 4 przedstawiono
aktualne wskazania i przeciwwskazania do zastosowania
hipotermii u chorych po OHCA.

DOSWIADCZENIE WEASNE W LECZENIU HIPOTERMIA
TERAPEUTYCZNA

Metoda umiarkowanej hipotermii jest od roku 2012
rutynowo stosowana w Oddziale Intensywnej Opieki Kar-
diologicznej Kliniki Kardiologii SP SCK WUM w Warszawie
i na state weszta do standardu terapii poresuscytacyjnej
pacjentéw po OHCA. W celu analizy skuteczno$ci i wynikow
leczenia dokonano poréwnania grupy pacjentéw, ktérzy
trafili do oddziatu w latach 2012-2013 i u ktérych zasto-
sowano metode hipotermii terapeutycznej, z historyczna
grupg kontrolng chorych po OHCA, przyjetych w latach
2010-2011, w okresie bezposrednio poprzedzajacym
rutynowe stosowanie MTH. Badana grupa liczyta 65 pa-
cjentow: 28 pacjentéw w grupie hipotermii i 37 w grupie
kontrolnej. Obie grupy nie réznity sie istotnie pod wzgle-
dem wieku, ptci (z przewaga mezczyzn w obu grupach:
21/75%i25/67,6%) oraz wyjSciowej arytmii stwierdzanej
przez zesp6t pomocy doraznej na miejscu zdarzenia. Nie
stwierdzono statystycznie istotnych réznic miedzy oboma
grupami w zakresie czasu opdznienia podjecia czynnosci
resuscytacyjnych i czasu powrotu spontanicznego kra-
zenia. W przypadku podejrzenia, ze przyczyna epizodu
nagtego zatrzymania krazenia jest ostry zespot wiencowy,
pacjenci byli kierowani do pracowni hemodynamiki w celu
wykonania koronarografii i ewentualnie przeprowadzenia
zabiegu angioplastyki wienncowej. Pacjenci we wstrzasie
kardiogennym mieli zaktadane urzadzenie do kontrapul-
sacji wewnatrzaortalnej. Obie grupy podlegaty identyczne;j
ocenie paramentéw uktadu sercowo-naczyniowego oraz
uktadu krazenia. Stwierdzane odchylenia od normy oce-
nianych parametréw biochemicznych odpowiedzialnych
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za homeostaze ustroju korygowano na biezaco zgodnie
z zaleceniami ILKOR z 2008 roku. Proces hipotermii te-
rapeutycznej prowadzono z wykorzystaniem urzadzenia
Gaymar® Meditherm Il z zewnetrznymi matami chtodza-
cymi. Za punkty konicowe badania przyjeto Smiertelnos¢
wewnatrzszpitalng oraz wynik neurologiczny oceniany
w skali GCS i CPC. W trakcie hospitalizacji zmarto tacznie
25 pacjentéw: 10 chorych z grupy hipotermii i 15 z grupy
kontrolnej (35,7% vs 40,5%; p=0,692). Po szeSciu miesia-
cach od momentu wypisu ze szpitala zmarto dodatkowo
po jednym chorym z kazdej grupy, co oznacza, ze ogétem
zmarto 27 pacjentéw: 11 pacjentéw z grupy hipotermiii 16
z grupy kontrolnej (p=0,782). Stan neurologiczny w skali
CPC poczatku terapii oceniono w obu grupach na 4 punk-
ty. Wyj$ciowa ocena w skali GCS w grupie MTH wyniosta
$rednio 4,39£0,24 punktu i 3,95£0,19 punku w grupie
kontrolnej (p=0,075). Po leczeniu wartosci te w skali CPC
wyniosty odpowiednio 2,3 + 0,3 punktéw dla grupy hipo-
termii vs 2,9+0,3 punkéw dla grupy kontrolnej (p=0,09).
W skali GCS w grupie hipotermii wynik wynio6st srednio
10,8+1,0 punkéw, w grupie kontrolnej zas 9,5+0,9 pun-
kéw (p=0,162). Istotnos¢ statystyczng przewagi dobrego
wyniku neurologicznego dla grupy hipotermii uzyskano
w zakresie zmian rozktadu procentowego poszczegdlnych
przedziatéw punktowych obu skal. Jeszcze wyrazniejsza
réznice korzystnego wyniku neurologicznego uzyskano po
wyltgczeniu z analizy chorych ze wstrzgsem kardiogennym.
Wynik konicowy w skali GCS dla grupy hipotermii wyniést
$rednio 13,3+0,9 punktéw i 10,3+5,4 punktéw dla grupy
kontrolnej (p=0,016). W skali CPC wartoSci te wyniosty
odpowiednio: 1,7+0,31 2,7+1,8 punktéow (p=0,018). Osob-
ng analize przeprowadzono dla pacjentéw ze wstrzasem
kardiogennym. Mimo gorszych wyjsciowych parametréow
grupy MTH (starszy wiek, wieksze opdznienie w podjeciu
reanimacji i dtuzszy czas jej trwania, bardziej nasilona wyj-
$ciowa kwasica metaboliczna) nie stwierdzono istotnych
réznic w wynikach dla obu skal (GCS: 6,4+1,5 vs 7,7+5,5
punktéw; p=0,257; CPC: 3,5+0,6 vs 3,5+1,8 punktéw
p=0,47) oraz w liczbie zgondéw (5/17,9% vs 7/18,4%;
p=0,953). Grupy badanie nie réznity sie pod wzgledem
ocenianych powiktan leczenia, w tym liczby zapalen ptuc,
przypadkow sepsy, ostrej niewydolnosci nerek, epizodow
krwawien, zaburzen rytmu serca i odlezyn wymagajacych
opracowania chirurgicznego. W obu grupach czestos¢
wystepowania odpowiednich powiktan pozostawata na
akceptowalnym poziomie.

UPOWSZECHNIENIE METODY UMIARKOWANEJ HIPOTERMII
TERAPEUTYCZNE)

Jakkolwiek metoda umiarkowanej hipotermii terapeu-
tycznej jest waznym elementem terapii nieprzytomnych
chorych po OHCA i znajduje swoje miejsce w wytycznych
publikowanych od 2003 roku, to jej wykorzystanie w prak-
tyce klinicznej ciagle jest dalekie od satysfakcjonujacego.
Jak wynika z rejestrow narodowych [64, 65, 66], jedynie
w Wielkiej Brytanii, Finlandii i Szkocji liczba chorych le-
czonych metodg MTH utrzymuje sie na wysokim poziomie
(odpowiednio 85,6%, 85% i 95%). Wérdd przyczyn stosun-
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kowo rzadkiego stosowania tej metody terapii wymienia sie
panujace wsrod personelu medycznego przekonanie o bra-
ku mocnych i przekonujacych dowodéw skutecznosci hipo-
termii, zt3 organizacje catego systemu leczenia pacjentéw
po OHCA, oraz koszty terapii zwigzane z uzyciem MTH [67].
Ponadto o$rodki wyposazone w odpowiedni sprzet czesto
nie kwalifikujg chorych do hipotermii z powodu braku za-
interesowania ta metoda badz braku jej akceptacji wsrod
lekarzy, niskiego poziomu dowodéw naukowych, trudnosci
w dostepnos$ci MTH w osrodkach nizszego stopnia referen-
cyjnosci czy tez braku wspétpracy miedzy anestezjologami
ikardiologami [68, 69]. Z ankiety przeprowadzanej w latach
2005-2010 na zlecenie Polskiej Rady Resuscytacji wynika,
ze liczba oddziatéw intensywnej terapii deklarujacych chec
stosowania hipotermii jako rutynowej metody terapeutycz-
nej wzrosta z 7,6% do 21,7% [70]. W tym miejscu warto
wspomnie¢, Ze od potowy roku 2012 pod patronatem Sekcji
Intensywnej Terapii i Resuscytacji Towarzystwa Kardio-
logicznego jest prowadzony rejestr pacjentéw leczonych
metoda hipotermii terapeutycznej. Dane z tego rejestru
pozwola na ocene stopnia implementacji MTH w Polsce
iz pewnoscia przyczynia sie do dalszego upowszechnienia
tej metody terapii chorych po OHCA.

POLSKI REJESTR HIPOTERMII

W dniu 25 czerwca 2012 roku z inicjatywy Zarzadu Pol-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego zostat utworzony
pierwszy Polski Rejestr Hipotermii Leczniczej. Gtéwnym
celem, dla ktérego zostal powotany, byto stworzenie in-
frastruktury stuzacej gromadzeniu danych klinicznych
dotyczacych skutecznosci i bezpieczenstwa stosowania
hipotermii terapeutycznej w modelu polskiego systemu
opieki zdrowotnej. Do rejestru zostaty zaproszone osrodki
anestezjologiczne i kardiologiczne. W ramach prac Komitetu
Sterujgcego opracowano szczegotowy i przystepny protokot
prowadzenia hipotermii u chorych po nagtym zatrzymaniu
krazenia - uwzgledniajac dwie wersje dokumentu: dla pro-
cedury wewnatrznaczyniowej i zewnetrznej. Opracowanie
zostato udostepnione bezptatnie na stronie Polskiego Reje-
stru Hipotermii: www.hipotermiaterapeutyczna.pl.

Najszersze opracowanie wynikéw Polskiego Rejestru
Hipotermii zostato zaprezentowane na Kongresie Polskiego
Towarzystwa Kardiologicznego we wrzesniu 2014 roku
w Poznaniu. W tej analizie uwzgledniono facznie 188 cho-
rych z 13 o$rodkéw kardiologicznych i anestezjologicznych.
W prezentowanej grupie chorych dominowali mezczyzZni
(79,5%) w wieku okoto 60 lat (59,3+11,6 lat) z nadci$nie-
niem tetniczym (50,5%). Jeden na pieciu pacjentéw miat
cukrzyce typu 2 (18,6%) i przebyty zawat serca (21,8%)
oraz - co wydaje sie do$¢ interesujgce - stosunkowo rzad-
ko rozpoznawang przewlekta chorobe nerek (6,4%) lub
przebyty udar/przemijajacy epizod niedokrwienny mézgu
(3,7%). Najczestsza przyczyng zatrzymania krazenia byt
zawat serca (80%), a do samego zatrzymania krazenia
dochodzito w mechanizmie migotania komér lub czesto-
skurczu komorowego (82,3%). Srednia warto$¢ w skali
Glasgow Coma Scale wyniosta 4 punkty. W fazie indukcji
hipotermii stosowano zimne ptyny (88,5%), a nastepnie
zewnetrzne metody chtodzenia w celu podtrzymania
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temperatury w fazie schtadzania zasadniczego (76,3%).
Nalezy podkresli¢, ze 39,8% chorych byto chtodzonych bez
systemu zwrotnej kontroli temperatury, co - jak pokazuja
dotychczasowe badania naukowe - jest obarczone ryzykiem
przechtodzenia, a w konsekwencji wiagze sie z gorszym
rokowaniem. Chory byli poddawani leczeniu inwazyjne-
mu w warunkach pracowni kardiologii inwazyjne;j. Jesli
chodzi o leczenie farmakologiczne, wiekszos¢ pacjentow
otrzymywata podwojne leczenie przeciwptytkowe (72,1%),
antybiotykoterapie (91,3%) oraz inhibitory pompy proto-
nowej. U 20% chorych stosowano inhibitory receptora IIb/
/1la, a 30% wymagato stosowania amin katecholowych.
Sredni czas chtodzenia wyniést 31 godzin i 30 minut,
a faza ogrzewania - 17 godzin, co daje $rednig predkos¢
ogrzewania 0,2°C na minute. Ryzyko groznych powiktan
byto umiarkowane, u jednego na pieciu chorych wystepo-
waty arytmie komorowe (19,8%), stwierdzono tez wstrzas
kardiogenny (16%) i zapalenie ptuc (14,7%). Ostatecznie
przezycie do wypisu ze szpitala udato sie uzyska¢u 71,2%
chorych, a u 55,3% pacjentéw funkcja neurologiczna oce-
niana byta jako dobra lub bardzo dobra.

Niewatpliwie retrospektywna analiza danych dotycza-
cych chorych leczonych w réznych osrodkach anestezjo-
logicznych i kardiologicznych stanowi najlepszy sposdéb
systematycznej poprawy wynikow przez wdrazanie dzia-
tan optymalizujgcych postepowanie. Udzial w Polskim
Rejestrze Hipotermii stanowi cenne Zrddto informacji dla
os$rodka, ktéry ma mozliwos¢ porownania swoich wynikow
ze $rednig ogdlnopolska.

PODSUMOWANIE

Obserwujac tempo, w jakim rosnie liczba publikacji do-
tyczacych hipotermii, mozna odnies¢ wrazenie, ze jest to
jedna z bardziej dynamicznie rozwijajacych sie dziedzin

medycyny. Kolejne pojawiajace sie prace ugruntowuja kli-
niczne znaczenie tej metody leczenia w grupie pacjentéw
po NZK, a jednoczesnie eksponuja jej efektywnos¢ i bez-
pieczenstwo. Od czasu, gdy NFZ w naszym kraju ustalit
zasady refundacji za procedure, a takze okreslit mozliwosci
taczenia jej z innymi wysokospecjalistycznymi procedura-
mi szpitalnymi, zainteresowanie tg metodg leczenia stale
wzrasta, czego dowodem jest liczba osrodkéw szpitalnych
zgtaszajacych swoich pacjentéw do Ogoélnopolskiego Reje-
stru Hipotermii. Tym bardziej budza podziw osrodki, ktore
pomimo brakdw sprzetowych chtodza swoich chorych przy
uzyciu ,prostych” metod, ktére wbrew swej nazwie duzo
bardziej angazujg organizacyjnie personel medyczny. Z cata
pewnoscig duzo nam jeszcze brakuje do 80-90% szpitali
w Wielkiej Brytanii czy Skandynawii deklarujgcych lecze-
nie hipotermia, ale znajgc determinacje polskich lekarzy
z jednej strony, a z drugiej uwzgledniajac tatwy aktualnie
dostep do odpowiedniego sprzetu, mozna mie¢ nadzieje
na szybkie osiggniecie wskaznikdw europejskich w tej
dziedzinie. Nie zaglebiajac sie w tym miejscu po raz kolej-
ny w profil bezpieczenstwa i skutecznosci terapii metoda
hipotermii, warto na koniec przytoczy¢ jeden z istotnych
wskaznikow, ktérymi postugujemy sie w statystyce me-
dycznej - NNT (number need to treat), ktory dla tej metody
wynosi 7. 0znacza to w praktyce, Ze biorac pod uwage cata
populacje chorych po nagtym pozaszpitalnym zatrzymaniu
krazenia, na 7 wykonanych procedur przypada jeden zyjacy
pacjent w dobrym stanie neurologicznym. Jest to wynik,
ktéry z jednej strony $wiadczy o wysokiej skutecznosci hi-
potermii terapeutycznej, z drugiej za$ pokazuje ostateczny
efekt naszej walki prowadzonej na kazdym etapie tancucha
przezycia od momentu pierwszego kontaktu z pacjentem
po OHCA do jego wypisu ze szpitala.
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The priority in the cooperation between the emergency medical team, the emergency department and the interventional
cardiology unit is to shorten the transport time of a patient with acute coronary syndrome to the cath lab, what directly
translates into shorten the time between the onset of pain and the reperfusion. According to published data, the implementation
of an efficient system of cooperation among all units involved in the treatment of a patient with acute coronary syndrome

increases the effectiveness of the treatment of myocardial infarction and reduces the overall costs of care. Reducing the
time from the onset of symptoms to the reperfusion (onset-to-balloon time), the time between first medical contact to the
angioplasty of the diseased coronary artery and the time between the admission to the hospital with the cath lab and the
reperfusion (door-to-balloon time), or in other words each time of reperfusion delay, gives measurable benefits for each
patient with acute coronary syndrome.

THE EPIDEMIOLOGICAL SITUATION IN POLAND

In Poland cardiovascular diseases are the main causes of
death. According to data from the Central Statistical Office
deaths due to cardiovascular diseases accounted for 46%
of all deaths in 2012. The second most common cause of
death was cancer, which accounted for about a quarter of
all deaths in that year. Over the years one observes the
reduction in the mortality due to cardiac causes from 52%
in the 90s of the twentieth century to 46% in 2012. When
analyzing data regarding the gender, one can find that
among men the mortality rate due to heart diseases is about
10 percent lower than in women [1].

THE COMPARISON OF THE POLISH POPULATION WITH
POPULATIONS OF OTHER EU COUNTRIES

Among cardiovascular diseases ischemic heart disease,
including acute coronary syndrome (ACS), is the most
common cause of death, both in Poland and in the European
Union. In Poland, mortality in men is at a similar level
as in the leading EU countries (similar values occur in
Germany, Austria and Sweden, and higher in Finland, the
Czech Republic and Hungary, whereas lower in the UK, the
Netherlands and France). In women, mortality rates are
lower than in Germany, Austria or Sweden. The highest
mortality rates, compared to other EU countries, are found

144

in a working subgroup [2]. It should be noted that the
incidence of myocardial infarction in Poland is higher than
e.g.in Germany by 10-20% [2]. Lowering the mortality rate
in patients with ACS is undoubtedly the biggest success of
cardiology in recent years. This is due to the treatment of
patients with acute coronary syndrome primarily in invasive
cardiology departments and not in conservative units, and
by changing the method of treatment from fibrinolysis to
percutaneous coronary interventions (PCI).

CARDIOVASCULAR RISK FACTORS

Risk factors for cardiovascular disease can be divided
into two groups: modifiable and non-modifiable. Modifiable
factors include: improper diet, cigarette smoking, low
physical activity, hypertension, dyslipidemia (high
triglycerides and LDL, low HDL), impaired glucose
tolerance/diabetes, and excessive body weight. Among the
factors not subject to modifications there are: age (men over
45, women over 55), gender (higher risk in men than in
women before menopause period), positive family history
and the atherosclerotic disease of peripheral arteries.

THE PATHOPHYSIOLOGY OF ACUTE CORONARY SYNDROMES

To understand the impact of ischemia duration on the
mortality, itis necessary to learn the pathophysiology of ACS.
The cause of the majority of acute coronary syndromes is
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Fig. 1. The causes of death in Poland in 2012.

a progressive coronary atherosclerosis. The differentiation
between acute coronary syndrome with persistent ST-
segment elevation (STEMI) or without ST-segment elevation
(NSTEMI) relates directly to how to proceed in both cases.
Acute coronary syndrome STEMI is an indication for the
immediate reperfusion: pharmacological or invasive [3]. In
the acute coronary syndrome a critical coronary occlusion
takes place, usually due to mechanical damage of the
atherosclerotic plaque and thrombus formation limiting
the blood flow, which leads to ischemia. The atherosclerotic
process takes places in the epicardial part of the coronary
vessel, where there is a low resistance flow [3]. Small
plaques can be found as early as in the third decade of life.
The progression of coronary artery disease is based on the
morphological transformation of atherosclerotic plaques.
As far as myocardial infarction is concerned the most crucial
is the unstable plaque, with a thrombogenic and lipid-rich
core surrounded by a fibrous cap [4].

The atherosclerotic plaque rupture is caused by the
erosion of the fibrous cap located on the edge of the plaque,
i.e. in the place where the fibrous cap contacts with the
vessel wall. The rupture or erosion of the plaque exposes the
thrombogenic material inside the vessel lumen and activates
prothrombotic factors. As a result the platelet thrombus is
formed and further activation of the coagulation system

Fig. 2. The most common reasons for rehospitalization.

takes place [3]. Such cascade of events causes the flow
limitation in the coronary vessel, which directly results
in the reduction of oxygen and nutrients supply for the
cardiomyocytes. As a result, necrosis of cardiomyocytes
appears, which presents clinically as symptoms given by the
patient (Table 1), and a characteristic pattern of ischemic
changes registered in the ECG. The treatment is based on
as fast as possible restoration of blood flow in the diseased
artery in order to reduce the area of necrosis.

THE ESCGUIDELINES PUBLISHED IN 2014

In 2014 the new European Society of Cardiology (ESC)
guidelines on the diagnosis and treatment of acute coronary
syndromes were published. In patients with acute coronary
syndrome without persistent ST-segment elevation the
urgent coronary angioplasty (urgent PCI) should be
performed in case of high-risk patients, i.e. those diagnosed
with refractory angina and with one additional risk factor
such as: heart failure, cardiogenic shock or hemodynamic
instability. Early coronary angioplasty performed within
24 hours from the ACS onset is mandatory in patients
with a single primary criterion of high risk. In contrast,
revascularization strategy within 72 hours is indicated in
patients with persistent symptoms or at least one high-risk
factor.

Table 1. Clinical manifestations of acute coronary syndrome (ACS) (based on the ESC Guidelines for the management
of acute coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-segment elevation published in

2011).

Typical clinical symptoms of ACS

Atypical clinical symptoms of ACS*

Retrosternal chest pain, which may involve pressure,
tightness or fullness

Pain in the upper abdomen, heartburn,
stabbing chest pain

Pain radiation to the left arm, neck or jaw

Increasing shortness of breath

Duration: over several minutes or permanent

Additional symptoms: sweating, nausea, shortness
of breath, or abdominal pain

* Atypical symptoms are more common in patients over 75 years, in women and in patients with diabetes.
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The ESC guidelines provide the algorithm of the
management with a patient presenting with acute
coronary syndrome with persistent ST-segment elevation
depending on the time elapsed since the onset of
symptoms, and the accessibility of invasive treatment.
In the case of a center with the cath lab the patient
with STEMI should undergo primary PCI in less than
90 minutes from the first medical contact, while in
patients with early symptoms of myocardial infarction
it is necessary to perform this procedure within 60
minutes.

When the patient with STEMI is admitted to the center
without the cath lab, and the time from the first medical
contact is less than 120 minutes, the patient should be
immediately transported to the center, which will perform
PCL Ifitis not possible in 120 minutes, one should perform
fibrinolysis. The effectiveness of thrombolytic therapy
determines the further treatment of the patient. After
successful fibrinolysis, the coronary angiography should
be performed within next 3 - 24 hours. However, after
failure of fibrinolytic therapy it is recommended to refer
the patient for rescue PCI [5].

INTERVENTIONAL CARDIOLOGY IN POLAND

In Poland there is an increasing number of performed
coronary angiographies and percutaneous coronary
angioplasties, although the pace of increase is smaller
than in previous years. Currently, one interventional
cardiology center falls on 280 000 inhabitants, and
the number of PCI procedures performed per million
inhabitants ranks Polish centers above the European
average. In Europe the Stent for Life initiative is being
developed, which aims to improve the prognosis in
patients with acute coronary syndrome by increasing
the rate of primary PCI, so that this procedure would
include over 70% of all patients with STEMI and that
the number of primary PCI would be over 600/million
inhabitants/year in the European Union. The aim is
also to transform cath labs performing PCI in centers
performing primary PCI 24 hours a day. Owing to the
development of cardiology in Poland in the last 15 years
the abovementioned target parameters have already been
reached in our country.

Taking into account the money spent on interventional
procedures, compared to other EU countries, Poland has a
very favorable the cost-effectiveness ratio [6]. Undoubtedly,
the decrease in funding of invasive procedures will adversely
affect the work of 24/7 interventional cardiology centers.

There is a close relationship between the time of
the interventional treatment and the mortality rate in
patients with acute myocardial infarction. The time
between the onset of symptoms and the reperfusion,
i.e. the total time of myocardial ischemia is strongly
associated with the annual mortality rate [7]. In contrast,
extending the time from the patient’s admission to the
cardiology unit to performing PCI procedure (door-
to-balloon time) is associated with the increased 30-
day mortality [8]. In addition, the ischemia time is
inversely related to the ejection fraction measured in
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patients prior to discharge from the hospital. In 2012 in
Poland in-hospital mortality among patients with acute
coronary syndrome treated interventionally (coronary
angiography, PCI) was approximately 6%, while in the
group treated conservatively - approximately 12% [2].
The total hospital mortality rate was maintained at about
10%. Unfortunately, after a year of hospitalization twice
as many patients died as in the hospital, resulting in an
annual death rate close to 20%. It is therefore necessary
not only to intensify the hospital treatment, but also
to improve pre- and post-hospital care to reduce the
incidence of death and disability [2].

The socially important issue is the disability caused
by cardiovascular diseases. The costs of hospitalization,
outpatient care, medications and lost productivity in
2011 exceeded 41 billion zloty (based on the analysis
of the consulting company KPMG) [2]. It is necessary
to implement medically and economically effective
algorithms to reduce the mortality in this group of patients.
Stable coronary artery disease (up 27%) and heart failure
(7.9%) were the main reasons for readmission within one
year in patients after ACS episode [2]. In the literature
one can find studies disclosing the relationship between
ejection fraction and the ischemia area, which in the light
of this paper translates into a total time of prehospital
ischemia [9].

Data from the Cath Lab of the University Hospital in
Krakow show a significant increase in the time between
the first medical contact to the reperfusion in patients
with acute coronary syndrome transported to ED in 2009.
The mean transport time from home by EMS teams was 93
minutes, and 75% of these patients underwent an invasive
procedure in less than 120 minutes. In the group of patients
transported from emergency departments within the city
of Krakow the mean time was 175 minutes, and 33% of
patients were treated in less than 120 minutes. In contrast,
patients with hospital emergency departments outside
the city of Krakow reached the cath lab after about 193
minutes, and only 4% of patients were treated within 120
minutes [10].

The ESC guidelines from 2012 year on the treatment of
STEMI patients referred for PCI in prehospital care stress
that patients should be transported to the interventional
cardiology center, passing by hospitals that do not have
the cath lab. Moreover, a patient admitted to the target
center should be transferred to the cath lab, passing by the
emergency department [11].

CONCLUSIONS

The European Society of Cardiology, citing the results
of research trials, stresses that the most beneficial and
efficient is to perform PCI within the first 2-3 hours of the
onset of symptoms of myocardial infarction, and thus pays
the particular attention to the good cooperation between
interventional cardiology centers and emergency medical
teams to shorten the total time of ischemia. Unfortunately,
still the secondary prevention of cardiovascular diseases
and the development of cardiac rehabilitation programs
are emphasized not enough.
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Stowa kluczowe: Streszczenie
« ostry zespdt wiedcowy,

« NSTEMI,

- STEMI,

- postepowanie przedszpitalne,
« czas od pierwszego kontaktu

ze stuzbami medycznymi

Priorytetem we wspdtpracy miedzy zespotem ratownictwa medycznego, szpitalnym oddziatem ratunkowym a oddziatem
kardiologii inwazyjnej jest skrécenie czasu transportu pacjenta z ostrym zespotem wiericowym do pracowni hemodyna-
miki, co bezposrednio przektada sie na skrécenie czasu od wystapienia bélu do reperfuzji. Zgodnie z wynikami badan,
wdrozenie sprawnego systemu wspétpracy miedzy wszystkimi jednostkami zaangazowanymi w leczenie pacjenta z ostrym
zespotem wiericowym zwieksza efektywnos¢ leczenia zawatu serca oraz zmniejsza ogdlne koszty opieki nad pacjentami po
zawale serca. Skrécenie czasu od pojawienia sie objawdéw zawatu serca do reperfuzji (MI onset-to-balloon time), czasu od

pierwszego kontaktu ze stuzbami medycznymi a poszerzeniem zwezonej tetnicy (first medical contact) oraz czasu od przyje-
cia do osrodka dysponujacego pracownia hemodynamiczna a reperfuzja (door-to-balloon time), czyli innymi stowy kazdego
czasu opdznienia reperfuzji, daje wymierne korzysci dla kazdego pacjenta z ostrym zespotem wiericowym.

SYTUACJA EPIDEMIOLOGICZNA POLSKI

W Polsce gtéwnymi przyczynami zgonéw sa choroby
uktadu sercowo-naczyniowego. Wedtug danych Gtéwnego
Urzedu Statystycznego w 2012 roku zgony z powodu choréb
uktadu krazenia stanowily az 46% wszystkich zgonéw. Druga
pod wzgledem czesto$ci wystepowania przyczyna zgonoéw
pozostaja choroby nowotworowe, ktére stanowity okoto %4
przyczyn wszystkich zgonéw w omawianym roku. Na prze-
strzeni lat obserwuje sie redukcje umieralnosci z przyczyn
sercowych z 52% w latach 90. XX wieku do 46% w 2012 roku.
Dokonujac analizy pod wzgledem ptci, mozna zauwazyg¢, ze
wsréd mezczyzn umieralno$¢ w wyniku choréb serca jest
o okoto 10 procent nizsza niz w grupie kobiet [1]. (Ryc. 1.
Przyczyny zgonéw w Polsce w 2012 roku - str. 145).

POROWNANIE POPULACJI POLSKI DO POPULACJI
POZOSTALYCH KRAJOW UNII EUROPEJSKIE)

Wsrod choréb uktadu krazenia choroba niedokrwienna
serca, w tym ostry zespét wiencowy, stanowi najczestsza
przyczyne zgonow, zaréwno w Polsce jak i w Unii Europej-
skiej. W Polsce umieralnos¢ w grupie mezczyzn ksztattuje
sie na podobnym poziomie jak w wiodacych krajach UE
(zblizone wartos$ci wystepuja w Niemczech, Austrii i Szwe-
cji, wyzsze w Finlandii, Czechach i na Wegrzech, a nizsze
w Wielkiej Brytanii, Holandii i Francji). W grupie kobiet
wskazniki umieralnos$ci sa nizsze niz w przypadku miesz-
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kanek Niemiec, Austrii czy Szwecji. Najwyzsze wskazniki
umieralnosci w stosunku do pozostatych krajéw wspdlno-
ty odnotowuje sie w grupie oséb aktywnych zawodowo
[2]. Warto jednak podkresli¢, ze zapadalnos¢ na zawat
mies$nia sercowego w Polsce jest wyzsza niz np. w Niem-
czech o 10-20% [2]. Obnizenie wskaznika $miertelnosci
u chorych z OZW jest niewatpliwie najwiekszym sukcesem
kardiologii w ostatnich latach. Dzieje sie tak dzieki leczeniu
chorych z ostrym zespotem wienicowym przede wszystkim
na oddziatach kardiologii inwazyjnej, a nie na oddziatach
zachowawczych, oraz dzieki zmianie sposobu leczenia
z fibrynolitycznego na interwencyjny.

CZYNNIKI RYZYKA CHOROB SERCOWO-NACZYNIOWYCH

Czynniki ryzyka choréb sercowo-naczyniowych mozna
podzieli¢ na dwie grupy: podlegajace modyfikacji i nie-
modyfikowalne. Do czynnikéw podlegajacych modyfikacji
zaliczamy: nieprawidtowg diete, nikotynizm, matg aktyw-
nos¢ fizyczna, nadci$nienie tetnicze, zaburzenia gospodarki
lipidowej (wysokie stezenie triglicerydéw i LDL, niskie
stezenie HDL), zaburzenia gospodarki weglowodanowej
oraz nadmierng mase ciata. Wsréd czynnikéow niepodle-
gajacych modyfikacji znalazty sie: wiek (mezczyzni > 45.
roku zycia i kobiety > 55. roku zycia), pte¢ (wieksze ryzyko
u mezczyzn niz u kobiet przed okresem menopauzalnym),
dodatni wywiad rodzinny oraz choroba innych tetnic na
podtozu miazdzycy.



Pacjent z ostrym zespotem wiericowym — wspéipraca zespotu ratownictwa medycznego

PATOMECHANIZM OSTRYCH ZESPOLOW WIENCOWYCH

Aby zrozumie¢ znaczenie wptywu czasu trwania niedo-
krwienia na $miertelno$¢, konieczne jest poznanie pato-
mechanizmu OZW. Przyczyna wiekszosci ostrych zespotow
wiencowych jest postepujaca miazdzyca tetnic wiencowych.
Podziat zespotéw wienicowych na te z uniesieniem odcinka ST
(STEMI) oraz bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) odnosi sie
bezposrednio do sposobu postepowania w obu przypadkach.
Ostry zespo6t wiencowy STEMI jest wskazaniem do natychmia-
stowej reperfuzji: farmakologicznej lub inwazyjnej [3].

W ostrym zespole wiencowym dochodzi do krytycznego
zamkniecia naczynia wieicowego, najczesciej spowodowa-
nego uszkodzeniem mechanicznym blaszki miazdzycowe;j
i utworzeniem skrzepliny ograniczajacej $wiatto naczynia,
co w konsekwencji prowadzi do niedokrwienia.

Proces miazdzycowy obejmuje $ciane naczynia wiencowego
w jego odcinku nasierdziowym, gdzie przeptyw jest niskoopo-
rowy [3]. Niewielkie blaszki miazdzycowe stwierdza sie juz
u os6b w trzeciej dekadzie zycia. Progresja choroby wienicowej
polega na morfologicznym przeksztatcaniu blaszek miazdzy-
cowych. Z punktu widzenia zawatu serca najistotniejsza jest
niestabilna blaszka miazdzycowa, z trombogennym i bogatym
w lipidy rdzeniem, otoczona widknistg czapeczka [4].

Pekniecie blaszki miazdzycowej wynika z erozji czapeczki
wtoéknistej zlokalizowanej na krawedzi blaszki miazdzyco-
wej, czyli w miejscu zetkniecia sie czapeczki wtoknistej ze
$ciang naczynia. Pekniecie lub nadzerka blaszki miazdzy-
cowej powoduje odstoniecie trombogennego materiatu do
Swiatta naczynia i aktywacje czynnikow prozakrzepowych.
W efekcie dochodzi do tworzenia sie zakrzepu ptytkowego
oraz dalszej aktywacji uktadu krzepniecia. [3] Taka kaskada
zdarzen powoduje ograniczenie przeptywu w naczyniu wien-
cowym, co bezposrednio skutkuje ograniczeniem dostepu
tlenu i substancji odzywczych dla kardiomiocytéw zaopa-
trywanych przez zajete procesem miazdzycowym naczynie.
W konsekwencji dochodzi do martwicy kardiomiocytéw, co
w skali makroskopowej objawia sie wystapieniem dolegli-
wosci u pacjenta (tab. ), a w zapisie EKG ma posta¢ charak-
terystycznych zmian niedokrwiennych. Leczenie polega na
jak najszybszym przywréceniu przeptywu przez zwezone
naczynie wienncowe w celu ograniczenia martwicy.

WYTYCZNE EUROPEJSKIEGO TOWARZYSTWA
KARDIOLOGICZNEGO (ESC) Z 2014 ROKU

W 2014 roku zostaty opublikowane nowe wytyczne
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczace
postepowania w ostrym zespole wiencowym. U pacjen-
tow z ostrym zespotem wiencowym bez uniesienia od-
cinka ST nalezy wykonac pilng angioplastyke wiencowa
(pilng PCI) w przypadku chorych wysokiego ryzyka, czyli
takich, u ktérych stwierdza sie jeden z dodatkowych
czynnikéw ryzyka: niewydolno$¢ serca, wstrzas kar-
diogenny lub niestabilno$¢ hemodynamiczng. Wczesna
angioplastyka wiencowa, wykonana do 24 godzin po
epizodzie, jest konieczna u pacjentéw z pojedynczym
pierwszorzedowym kryterium wysokiego ryzyka. Na-
tomiast strategia rewaskularyzacji do 72 godzin po
ostrym zespole wiencowym jest wskazana u pacjentéow
z utrzymujacymi sie objawami lub co najmniej jednym
czynnikiem wysokiego ryzyka.

ESC podaje algorytm postepowania z pacjentem z ostrym
zespotem wiencowym z uniesieniem odcinka ST w zalezno$ci
od czasu, jaki uptynat od poczatku objawoéw, oraz dostepnosci
leczenia inwazyjnego. W przypadku osrodka z pracownig he-
modynamiczng pacjenta ze STEMI nalezy poddac pierwotnej
PCIw czasie krotszym niz 90 minut od pierwszego kontaktu
ze stuzbami medycznymi, natomiast u chorych z wczesnymi
objawami zawatu serca konieczne jest wykonanie rewasku-
laryzacji przed uptywem 60 minut.

W przypadku gdy pacjent ze STEMI trafia do oSrodka
bez dostepu do pracowni kardiologii inwazyjnej, a czas od
pierwszego kontaktu ze stuzbami medycznymi do otwarcia
naczynia bedzie krétszy niz 120 minut, nalezy natychmiast
przetransportowac pacjenta do o$rodka, ktory przeprowa-
dzi PCI. Jesli nie ma mozliwos$ci wykonania rewaskularyzacji
w ciggu 120 minut, nalezy wcze$niej wykonac fibrynolize.
Skuteczno$¢ leczenia fibrynolitycznego okresla dalsze
postepowanie z pacjentem. Po skutecznym leczeniu fibry-
nolitycznym diagnostyke inwazyjng tetnic wiencowych
nalezy wykona¢ w czasie 3-24 godzin. W razie nieskutecz-
nosci leczenia fibrynolitycznego zalecane jest wykonanie
ratunkowej PCI [5].

Tabela I. Kliniczne objawy ostrego zespotu wienicowego (0ZW) (na podstawie wytycznych dotyczacych diagnostyki
i leczenia ostrych zespotoéw wiencowych bez przetrwatego uniesienia odcinka ST Europejskiego Towarzystwa

Kardiologicznego z 2011 roku)

Typowe objawy kliniczne 0ZW

Nietypowe objawy kliniczne OZW*

Bdl za mostkiem w postaci ucisku lub dtawienia

Béle w nadbrzuszu, zgaga, ktujacy bdl w klatce piersiowej

Promieniowanie bélu do lewej koriczyny gérne;j,
szyi, zuchwy

Narastajgca duszno$c

Czas trwania powyzej kilkunastu minut/nieustannie

Dodatkowe objawy: pocenie sie, nudno$ci, dusznos¢,
bol brzucha

*Objawy nietypowe czesciej wystepujg u 0séb > 75. roku zycia, kobiet oraz u chorych na cukrzyce.
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SYTUACJA KARDIOLOGII INTERWENCYJNEJ W POLSCE

W Polsce zwieksza sie liczba wykonywanych koronarogra-
fii oraz przezskoérnych angioplastyk wiencowych, chociaz
w mniejszym tempie niz w latach poprzednich. Obecnie na
jeden osrodek kardiologii interwencyjnej przypada 280 000
mieszkancéw, aliczba wykonywanych zabiegéw PCI w prze-
liczeniu na milion mieszkancéw plasuje polskie osrodki
powyzej Sredniej europejskiej. W Europie rozwijana jest
inicjatywa Stent for Life, majgca na celu poprawe rokowania
u pacjentéw z ostrym zespotem wienicowym przez zwiek-
szenie czestosci wykonywania pierwotnej PCI, tak aby pro-
cedura ta obejmowac powyzej 70% wszystkich pacjentow
ze STEMI oraz aby liczba wykonywanych pierwotnych PCI
wynosita ponad 600/milion mieszkancéw/rok w krajach
Unii Europejskiej. Celem jest takze przeksztatcenie pra-
cowni wykonujacych PCI w osrodki wykonujgce pierwotng
PCI w trybie catodobowym. Dzieki rozwojowi kardiologii
w Polsce przez ostatnie 15 lat udato sie w naszym kraju juz
osiagnac te docelowe parametry.

Biorac pod uwage naktad kosztéw na leczenie interwen-
cyjne w Polsce w poréwnaniu z krajami UE, Polska charak-
teryzuje sie bardzo korzystnym wskaznikiem koszty/efekty
[6]. Ograniczenie naktadéw finansowych przeznaczanych
na procedury inwazyjne bez watpienia niekorzystnie
wptynie na dziatanie 24-godzinnych dyzuréw os$rodkéw
kardiologii inwazyjne;j.

Istnieje Scista zalezno$¢ miedzy czasem podjecia leczenia
interwencyjnego a $miertelno$cig w grupie pacjentow z za-
watem serca. Czas miedzy poczatkiem objawow a reperfuzjg,
czyli catkowity czas ischemii mie$nia sercowego, jest silnie
zwigzany z roczng $miertelnos$cig [7]. Natomiast wydtuze-
nie czasu od pojawienia sie pacjenta w oddziale kardiologii
inwazyjnej do wykonania procedury PCI (time door-to-
-balloon) wiaze sie ze wzrostem 30-dniowej $miertelnosci
[8]. Dodatkowo czas ischemii jest odwrotnie proporcjonal-
ny do wartosci frakcji wyrzutowej mierzonej u pacjentéw
przed wypisem ze szpitala. Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna
wsrod chorych z ostrym zespotem wieficowym, wobec kt6-
rych zastosowano diagnostyke inwazyjng (koronarografie,
PCI), wyniosta w 2012 roku w Polsce okoto 6%, natomiast
w grupie leczonej zachowawczo okoto 12% [2]. W sumie
$miertelno$¢ szpitalna utrzymywata sie na poziomie okoto
10%. Niestety po roku od hospitalizacji umiera drugie tyle
pacjentéw co w szpitalu, czego efektem jest roczna Smiertel-
nos¢ na poziomie zblizonym do 20%. Dlatego konieczne jest
zintensyfikowanie nie tylko leczenia szpitalnego, lecz takze
opieki przed- i poszpitalnej w celu ograniczenia czestosci
wystepowania zgon6éw i niepetnosprawnosci [2].

Spotecznie istotnym tematem jest niepetnosprawnos¢
z przyczyn sercowo-naczyniowych. Koszty hospitalizacji,
opieki ambulatoryjnej, lekéw oraz utraconej produktywno-
$ciw 2011 roku przekroczyty 41 mld zt (dane na podstawie
analizy firmy konsultingowej KPMG) [2].

Konieczne jest wdrozenie efektywnych pod wzgledem
medycznym i ekonomicznym algorytméw postepowania
w celu zmniejszenia umieralno$ci w omawianej grupie
pacjentéw. Wsrod przyczyn rehospitalizacji w ciggu roku
pacjentow leczonych z powodu ostrego zespotu wienicowe-
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go na pierwszy plan wysuwa sie stabilna choroba wiencowa
(az 27%) oraz niewydolnos¢ serca (7,9%) [2]. W literaturze
mozna znalez¢ opracowania dowodzgce zalezno$ci miedzy
frakcja wyrzutowa a obszarem niedokrwienia, co w Swietle
niniejszego opracowania przektada sie na catkowity czas
ischemii przedszpitalnej [9]. (Ryc. 2. Najczestsze przyczyny
rehospitalizacji - str. 145).

Dane z Pracowni Hemodynamiki Szpitala Uniwersyteckie-
go w Krakowie za rok 2009 wykazuja istotne wydtuzenie cza-
su od pierwszego kontaktu ze stuzba zdrowia do reperfuz;ji
u pacjentow z ostrym zespotem wiencowym w przypadku
koniecznosci transportu do SOR. Sredni czas transportu
chorych zdomu przez zespoty ratownictwa medycznego wy-
nosit 93 minuty, u 75% tych pacjentéw wykonano procedure
inwazyjng w czasie do 120 minut. W grupie pacjentéw prze-
wozonych ze szpitalnych oddziatéw ratunkowych w obrebie
miasta Krakowa czas ten wynosit sSrednio 175 minut, 33%
pacjentéw byto leczonych w czasie krotszym niz 120 minut.
Natomiast pacjenci ze szpitalnych oddziatéw ratunkowych
spoza miasta Krakowa docierali do pracowni hemodynamiki
po okoto 193 minutach, a tylko 4% pacjentéw byto leczonych
w czasie do 120 minut [10].

Zgodnie z zaleceniami Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego z 2012 roku dotyczacymi leczenia pacjentow
z ostrym zespotem wienicowym z uniesieniem odcinka ST
w opiece przedszpitalnej pacjenci kwalifikowani do PCI
powinni by¢ transportowani do osrodka dysponujacego
pracownia hemodynamiczng, z pominieciem szpitali nie-
posiadajacych zaplecza inwazyjnego. Natomiast pacjent
przyjety do o$rodka docelowego powinien by¢ przekazany
do pracowni hemodynamiki, z pominieciem szpitalnego
oddziatu ratunkowego [11].

PODSUMOWANIE

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, powotujac sie
na wyniki badan naukowych, podkresla, Ze najbardziej ko-
rzystne i efektywne jest wykonanie PCI w ciggu pierwszych
2-3 godzin od pojawienia sie objawéw zawatu serca, a co za
tym idzie zwraca szczeg6lna uwage na dobrg wspotprace
miedzy osSrodkami kardiologii interwencyjnej a zespotami
ratownictwa medycznego na rzecz skrécenia catkowitego
czasu ischemii. Niestety wcigz zbyt maty nacisk ktadzie sie
na prewencje wtérng chordéb sercowo-naczyniowych oraz
rozwoj programow rehabilitacji kardiologiczne;.

Pismiennictwo do artykutu na str. 147
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Medical personnel treating patients on pre-hospital level usually has high skills in vein cannulation. Under adverse conditions
obtaining intravenous access takes several minutes. It can even turn out impossible, for example due to hypovolemia
which causes peripheral vessels collapse. Gaining reliable access is a key element in treating patient in shock, or during
cardiopulmonary resuscitation (CPR). Survival chance is higher, if blood vessel is cannulated within first minutes since
arrival on scene. Intraosseous access is an alternative way to provide pharmacotherapy or take samples for laboratory tests.

Drug administered intraosseously has a concentration in plasma similar to a drug given via central venous catheter. Modern
devices — widely available nowadays — are easy and quick to use. They allow obtaining reliable intraosseous access, both
when treating adults and children. This article presents up-to-date view on using intraosseous access in pre-hospital, and

in early-hospital treatment.

INTRAOSSEOUS ACCESS — ONCE AND TODAY

Using intraooseous access has been first mentioned in
medical literature back in 1992, when dr. Cecil K. Drinker
described vasculature and blood circulation within the
sternum, and suggested that it may be used for blood
transfusion [1].

In 1940 dr. Leandro M. Tocantins proved, that a red
pigment injected into tibia medullary cavity reached the
heart within 10 seconds. [2]. Tocantins also made a series
of saline infusions for nine children, in whose cases making
an intravenous access had been failed [3].

Research effects published in Anesthesiology magazine in
1942 by dr. Emanuel Papper have shown that it takes identical
amount of time for drugs administered via intraosseous line
and central venous catheter to reach central bloodflow [4].

During World War II intraosseous access was in wide
use by military medics in order to supplement intravenous
volume among soldiers dying of hypovolemic shock
[5]. Dr. Hamilton Bailey designed a special intraosseous
troacar, preventing the needle from penetrating beyond
the sternum posterior wall. It minimized the risk of heart
muscle damage. [6].

After the war the abovementioned technique had notbeen
transferred to civil medical practice, and forgotten for many
years. Once intravenous catheters made of plastic appeared,
intraosseous lines where furtherly abandoned.

The concept of intraosseous access has been rediscovered
in 1980 by a pediatrician of Polish origin - James P. Orlowski.
While visiting India during cholera epidemic he observed
many children dehydrated of vomiting and diarrhea. Their

intravenous volume had been increased by intraosseous fluid
administration. His famous article entitled My kingdom for
an intravenous line contributed to introducing intraosseous
access into Pediatric Advanced Life Support (PALS) guidelines
in 1988, where it still stays today [7, 8].

Until recently intraosseous lines had not been used so
frequently among adults, as among children. Development
of new devices, quick and easy to use, allowed for reliable
intraosseous access for patients in distress - both children
and adults. Current European Resuscitation Council (ERC) and
American Heart Association (AHA) guidelines recommend
the use of intraosseous access as a first alternative in case
of failed intravenous access. Especially for adults and older
children in life threatening states. For CPR of children under
the age of 6 the intraosseous access is recognized as method
of choice (before vein cannulation) [9, 10].

INTRAOSSEOUS ACCESS — INDICATIONS

An indication for making intraosseous access is the
inability to obtain intravenous access within 90 seconds or 3
attempts [9]. Intraosseous access should also be considered
under following circumstances:

e Shock or cardiac arrest in any age (especially under
the age of 6)
Developing hypovolemia or hypotension
¢ Emergencies, where achieving intravenous access is
not probable in a short time (major burns, polytrauma,
post-graft state).
Limited access to blood vessels due to obesity
Terminal state of neoplasm illness [9, 11, 12, 13, 14].
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INTRAOSSEOUS ACCESS — CONTRAINDICATIONS

Access isnotage-limited, although it is not recommended
for newborns (unlessitis impossible to make umbilical cord
vein cannulated). There are two major groups of counter-
indications:

Absolute:

e Bone fracture (gaining access to such bone creates a
risk of fluid extravesation).

e Vessel trauma within target extremity.

¢ Acute skin or bone infection around access point.

e Orthopedic prothesis in access point.

e Recognized compartment syndrome.

e Failed intraosseous access within the same extremity
in the past 24-48 hours.

« Inability to localize access point.

e Removal or implantation of sternum prosthesis (for
FEA.S.T.1 only).

e Age below 12 or sternum thinner than 6,5 mm (for
FA.S.T.1 only) [9, 15, 16,17, 18].

Relative:

o Soft tissue inflammation or burn around access point.

 Innate bone fragility.

e Bone and bone marrow inflammation.

e Heavy osteoporosis.

e Developed sepsis.

e Damage or malfunction of inferior vena cava [17, 19,
20].

COMPLICATIONS

Most complications are avoidable by using the proper
technique of making access and by organizing drills. The
most common complications are:

e Extravesation - (most common), usually a result of
improper way of gaining access or ineffective cannula
stabilization. It has a form of soft tissue edema due
to flow of fluid from medullar cavity and lymphatic
vessels to bone-surrounding tissues. It creates a risk
of compartment syndrome.

e Infection - usually a result of leaving the cannula in
medullar cavity for more than 24 hours or not abiding
by aseptic standards while gaining access.

e Bone fracture - usually among newborns and patients
with heavy osteoporosis, especially when the extre-
mity has not been stabilized on solid ground.

e Embolism due to fat or particle of bone or bone mar-
row (risk below 1%).

e Bone and bone marrow inflammation - usually a result
of making several access attempts within the same
extremity.

e Damage to the growth plate

 Skin necrosis

e Pericarditis

e Sepsis [9, 14, 21, 22]

ANATOMICAL POINTS FOR INTRAOSSEOUS ACCESS
The tibia

Observation, along with authors’ experience, shows that
paramedics tend to have problems with localizing tibial
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tuberosity, which is a point of quadriceps implantation.
Attempt to localize this point frequently takes place while
the muscle is tense, which is an additional difficulty. Placing
the index and middle finger of right hand directly below
the apex of left kneecap assigns cannulation point, which
is directly under the tip of the index finger (for the ease
of remembering - right hand for left leg and left hand for
right leg) - Fig.1.

The alternative way of finding cannulation pointis placing
right fingers below right kneecap and left fingers below
left kneecap. In this case cannulation point is marked by
the middle finger.

* Proximal section (find the tibial tuberosity):

o In case of newborns, the needle needs to be placed
on anterior-medial surface of the tibia, 10 mm below
the tuberosity. This point can be assigned in the same
way as in case of adults - by placing index and middle
finger below the kneecap apex (which is kneecap’s
lower edge). The cannulation point itselfis then below
the tip of the second finger.

o In case of infants and children under the age of 5 the
tibial tuberosity is just below the first finger placed
(the middle finger - Figs. 2-3). Keeping 1cm distan-
ce below the tuberosity is safe, because the growth
plate is above the tuberosity. Some authors suggest a
point 2-3 cm below the tibial tuberosity. It creates a
possibility of placing the needle in the middle of tibial
diaphysis. Such small children have the whole tibia no
longer than the width of adult’s hand (Fig. 3).

@ In case of adults: anterior-medial surface of the tibia, 2
cm medially and 1 cm proximally from the tuberosity
[23].

« Distal section (localize the medial malleolus):

@ Both in case of adults and children above the age of 6
inclusive: on the medial side of the tibia, 3cm above
the upper edge of medial malleolus [9]. This point
can be marked by placing the index and middle finger
above the upper edge of the medial malleolus. The
cannulation point is below the tip of the index finger.
Itis worth noticing, that in this area of the lower limb,
the tibial bone runs anterior-medially (Figs. 4-5).

Research undertaken by Reades et. al. evaluated the time
and effectiveness of gaining intraosseous access among 182
patients during sudden cardiac arrest in prehospital setting.
The results show, that placing a needle in proximal section
of the tibia had a higher rate of first attempt success (the
tibia 91% compared to 51% in case of the greater humerus
tubercie) as well as shorter time (tibia 4,6 min. vs humerus
7,0 min.) [24]. Current development in this field allows for
significantly quicker intraosseous access.

The humerus

In case of children over the age of 12 and adults - proximal
section of the humerus (greater tubercie) is another place
of access to medullary cavity [25].

Findingthe access pointbegins with adducting the patient’s
upper extremity to the torso and bending the elbow, so that
the hand is close to the navel. Then, the joint capsule is held
between two hands (hypothenar emminences) and placing
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two thumbs in the middle of hand’s length. The fingers need
to move toward the shoulder, in order to find the acromion.
The hard protrusion of the bone 2cm below this point is the
greater humeral tubercie - the intraosseous access point
[26]. The alterative way of marking this point is by placing
the arm in anatomically neutral position - along the torso,
with the elbow straightened and thumb facing outward.
While rotating the extremity outwards and inwards the
greater humeral tubercie is palpable in the area of anterior
part of deltoid muscle. According to authors, the latter way
of finding access point is quicker - Figs. 6 and 7.

Proximal end of the humerus has the lower rate of
successful first attempt access compared to proximal
section of the tibia. This may cause a delay in drug and
fluid administration during sudden cardiac arrest [24].
On the other hand, placing a needle in the humerus may
prove beneficial by enabling higher intraosseous infusion
volume in the time period. In the research by Lairet et. al.
The authors compared the saline intraosseous infusion
speed (administered under pressure) into humerus, femur
and tibia bones of pigs (access was made using the EZ-10
device). Infusion speed into humerus (213ml/min) was
higher than into tibia (103 ml/min) and femur (138 ml/
min) [27]. Miller et. al. made an experiment using humans -
infusion speed into humerus and tibia was compared among
10 volunteers. While making an infusion under pressure,
infusion speed into humerus achieved 5093 + 2632 ml/h,
while into tibia 1048 + 831 ml/h. [28].

The sternum manubrium

Marking access point within the sternum manubrium is
notdifficult, thanks to dedicated target patches included in
the FA.S.T.1 set. Gaining access in this way requires pause
in chest compressions. It also bears the risk of inflicting
damage to heart or major blood vessels. Furthermore, little
displacement of medullary cavity within child’s sternum
causes less fluid being infused. This makes the FAS.T. 1
device absolutely counter-indicated in case of children
under the age of 12 [29, 30].

Placing the needle as described above makes us sure
not to damage growth plates of long bones. The needle
penetrates thru periosteum, cortical bone and into the
medullary cavity. There are further potential locations
of intraosseous access (especially in case of children): in
femur, 3cm above the lateral condyle or in anterior-superior
spine of ilium bone. These are rarely used in pre-hospital
settings.

DEVICE TYPES

American Food and Drug Administration - FDA currently
approves five types of intraosseous access devices. These
utilize three different mechanisms of placing the needle in
medullary cavity:

I. Manual sets (manual technique) - cover the
Jamshidi® needle (CareFusion - Fig. 8) and modified
Dieckmann’s needle (Cook® Critical Care - Fig. 9). These
devices comprise of plastic handle, metal removable needle
and adjustable needle depth indicator. The technique
of application is similar for all types of manual devices.

The needle is placed perpendicular to access point, then
rotated (with increasing pressure) down into the bone, up
until the resistance is felt no more, which means that the
needle has entered the medullary cavity [26, 31, 32]. The
Jamshidi device costs 40-50 PLN, while the biopsy needle
enabling drugs and fluids infusion costs 25-30 PLN. The
cost of modified Dieckmann’s needle is about 150-250
PLN. The undisputed advantage of manual devices is the
possibility of placing them in all access points mentioned
in this article.
II. Pressure applicators - two types of devices are
available:
¢ Bone Injection Gun (B.I.G.® WaisMed) is a semi-automatic
device, with needle length adjustable by rotating a bar-
rel. Device needs to be held in the appropriate location
perpendicular to access point. After removing the latch
(placed in the upper part of piston), a spring-loaded injec-
tion mechanism in triggered by gently pressing the device.
Access is obtained immediately, with no use of operator’s
physical strength. The troacar is then removed from the
needle, which is stabilized by the latch removed earlier.
The blue-barrel version (15G) is designed for adults, while
the red-barreled one (15G) is for children - Fig. 10 [33].
Price of the device is about 220-280 PLN. Recommended
B.I.G. needle length setting is presented below, in accor-
dance to patient’s age and access location.
o Proximal tibia:
0-3 years: 0,5-1 cm,
3-6years: 1-1,5 cm,
Adults: 2,5 cm.
o Distal tibia:
Under 6 years: 0,75 cm,
6-12 years: 1 cm.
o Anterior surface of the humerus head:
>12 years: 1-1,5 cm.
In case of adults, thickness of fat and muscle tissue
needs to be considered
eg.1,5cm + 1-2 cm.
o Lateral femur:
Under 6 years: 1 cm,
6-12 years: 1,5 cm,
FA.S.T.1® (Pyng Medical - Fig. 11) is the only device ap-
proved for being used within the sternum (manubrium).
The set comprises of target patch, introducer with 10
stabilizing needles, infusion tube, protector dome and a
clamp for removing the tube once the access is no more
required. After attaching the target patch, the introducer
is placed within the hole in the patch, perpendicular to the
skin. Strong push on the indicator causes placement of the
infusion tube at the correct depth within the medullary
cavity. The introducer is then removed in the opposite
direction, which causes its detachment from infusion
tube and element supporting it. The proper application
is confirmed by aspiring bone marrow into the infusion
tube [30, 34, 35]. Cost of this device is 750-850 PLN.
III. Battery-powered devices - this type of device is
called the EZ-I0® (Fig. 12), manufactured by Vidacare. Itis
currently the most high-end intraosseous access solution,
bothin case of adults and children. EZ-10 is a lightweight and
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easy to use device. It enables placing a needle in medullary
cavity in about 10 seconds, due to electric motor powered
by lithium battery. This battery allows for obtaining about
500 needle placements without the need to recharge. The
setincludes three 15G needles of various length (15,25 and
45 mm), used accordingly to patient’s age, weight and tissue
thickness. EZ-10 enables a very quick needle placement
in any location mentioned herein. The needle can be later
removed without the use of any tool [36, 37]. The set costs
1800-2000 PLN.

Each of the abovementioned devices is capable of placing
a needle in medullary cavity in less than 1 minute since
unpacking. It is unacceptable to direct the needle toward
the joint, as the growth plate may be damaged. No excessive
force should be applied, as it is easy to penetrate beyond
the medullary cavity, cannulate the posterior cortical
bone, eventually fracturing the bone. Proper application
is indicated by the presence of bone marrow (which has
a similar color to blood) in the syringe while aspirating
(bone marrow appears after 2-3 seconds since pulling
the piston of at least 10 ml syringe), as well as by lack of
marrow leaking around the needle while infusing. If there
is any leak to the outside or under the skin visible, infusion
has to be stopped immediately and the needle removed in
order to prevent the compartment syndrome and other
complications.

Once the needle placement in medullary cavity has been
confirmed, administering drugs, infusing fluids or taking
marrow sample can begin. During intraosseous infusion
the recommended volume is (depending on device type)
between 30 and 80 ml/min. Free infusion is the method
preferred, [38] although some sources indicate that using
pressure cuff considerably increases infusion speed [17, 24,
27,28, 39]. Intraosseous cannula should be removed within
24 hours or after obtaining intravenous access.

OTHER INTRAOSSEOUS ACCESS ISSUES

Patient safety

Patients in an emergency, in pre-hospital setting,
frequently require immediate drug and fluid administration
in order to be keptalive. Intraosseous access can be obtained
quickly and easily, theoretically in any circumstances. Many
reports [9, 10, 18, 40, 41] state that intraosseous access is
a safe alternative to intravenous access in case of patients
of nearly any age. Before obtaining access, patient’s needs
to be assessed. It also needs to be determined, if in this
particular situation intraosseouss access is the quickest
and most effective way, considering the whole treatment
and transport process.

Conscious patients’pain

Assessing pain level associated with applying intraosseous
access and infusion is difficult among patients who are in
need of quick access in pre-hospital setting. Such patients
are frequently suffering heavy consciousness disorders
or are simply unconscious. There have been several
experiments undertaken in order to assess pain in case of
conscious, alert patients who were not in an emergency.
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Research shows, thatadministering 2% lignocaine (0,5 mg/
kg or 20-50 mg) thru intraosseous cannula before starting
infusion significantly minimizes pain suffered [42,43]. One
needs to remember, that each drug enters central bloodflow
from medullary cavity very quickly. It creates a possibility of
it influencing the function of other organs, such as heart.

Authors’ experience shows, that the use oflocal anesthetic
is necessary only in case of obtaining intraosseous access
among conscious children.

CONCLUSION

Intraosseous access is a quick and safe alternative for
central and peripheral intravenous access. Especially when
taking into consideration the high effectiveness and many
facilitations, such as acronyms concerning drugs and fluids
administration (WLANEA) [38], modification of methods to
mark access location proposed by the authors (shortening
time of placing the needle), intraosseous access creates
true advantages while treating pediatric patient, critically
ill or in case of pre-hospital CPR. Despite many benefits
intraosseous access is a short-term solution, which should
not be kept for more than 96 hours in justified cases, and
optimally for up to 24 hours. Limitations in using such
access are connected with high price of devices (which are
in most cases of single use) and absolute counter-indication
of administering hypertonic saline solutions (such as
HyperHAES) and concentrated glucose. Additionally the
EMS nurse (in Poland) is allowed to use intraosseous
devices only after completing special course.

Medical personnel treating patients in pre-hospital setting
(but not only) should become familiar with intraosseous
access techniques, and understand how to properly use
this ,rediscovered” lifesaving procedure.
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Fig. 1. Assigning the point of intraosseous cannulation for an
adult. The point is Icm above the tibial tuberosity (under
the tip of the index finger). Source: private archive of Pawel
Piwowarski.

Fig. 4. Intraosseous access point for a child above the age of 6: 3 cm
above the upper edge of medial malleolus (underneath the
tip of the index finger). Source: private archive of Sylwester
Beckowski.

Fig. 2. Intraosseous access point for 5 year old child. The point is
below the tip of the index finger (2 cm below the tuberosity,

which is underneath the index finger). Source: private archive  Fig. 5. Assigning the intraosseous access point for an adult. The

of Pawel Piwowarski. place is 3cm above the medial malleolus (underneath the
tip of the index finger). Source: private archive of Sylwester
Beckowski.

Fig. 6. Finding intraosseous access point for adults and children over

Fig. 3. Intraosseous access point for an infant/newborn. The point the age of 12. The point is greater humeral tubercie (underneath
is below the index finger tip. Source: private archive of Pawel the tip of the index finger). Source: private archive of Sylwester
Piwowarski. Beckowski.
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Fig. 10. B.I.G. - Bone Injection Gun.Source: private archive of Pawetl
Piwowarski.

Fig. 7. Finding intraosseous access point for adults and children
over the age of 12. The point is greater humeral tubercie
(underneath the tip of the index finger). Upper extremity is
placed adducted and rotated inwards. Source: private archive
of Pawet Piwowarski.

Fig. 11. EA.S.T.1 intraosseous device. Source: http://www.pyng.com/
wp-content/uploads/2014/05/Pyng-FAST1_f2-1024x572.

Pg

Fig. 8. Jamshidi manual intraosseous needle. Source: private archive
of Pawet Piwowarski.

AL L aR i Fig. 12. EZ-10 intraosseous device. Source: http://www.dolbymedical.
Fig. 9. Cook manual intraosseous needle.Source: http://www.ems]. co.uk/images/products/large/1228332818Vidacare_Driver_
com/data/Cook-manual-needle.jpg. Web_Ver3.jpg.
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WKLUCIE DOSZPIKOWE — OGRANICZENIA 1 ULATWIENIA
W PRAKTYCE ZESPOLU RATOWNICTWA MEDY(CZNEGO

Sylwester Beckowski'?, Przemystaw Kluj"2, Katarzyna Browarna'?
"Wojewddzka Stacja Ratownictwa Medycznego w todzi

27aktad Medycyny Ratunkowej i Medycyny Katastrof, Uniwersytet Medyczny w todzi
35zkota Ratownictwa — Wojewddzka Stacja Ratownictwa Medycznego w Lodzi

Stowa kluczowe:

« wktucie doszpikowe,

- opieka przedszpitalna,

- zesp6t ratownictwa medycznego,
« stan zagrozenia zycia,

- anatomiczne punkty orientacyjne

Streszczenie

Umiejetnosci personelu medycznego zajmujacego sie zaopatrywaniem pacjentéw w opiece przedszpitalnej dotyczace ka-
niulagji naczyn zylnych s3 czesto bardzo zaawansowane. W niesprzyjajacych warunkach zatozenie dostepu dozylnego moze
zaja¢ wiecej niz kilka minut lub jest catkowicie niemozliwe do wykonania, np. z powodu wystepujacej hipowolemii i zapad-
niecia obwodowych naczyri krwionosnych. Uzyskanie niezawodnego dostepu naczyniowego jest kluczowym elementem
W postepowaniu z pagjentem we wstrzasie oraz podczas resuscytacji krazeniowo-oddechowej (RKO). Zwigkszenie szans
na przezycie jest bardziej prawdopodobne, jesli dostep naczyniowy zatozy sie w ciagu pierwszych kilku minut od momen-
tu przybycia na miejsce zdarzenia. Dostep doszpikowy stanowi alternatywng droge podazy lekéw i ptynéw infuzyjnych
oraz uzyskiwania materiatu do badan laboratoryjnych. Stezenie w osoczu leku podanego doszpikowo jest poréwnywalne
ze stezeniem leku podanego do wktucia centralnego. Szeroko dostepne na rynku nowoczesne urzadzenia, ktdre cechuje
fatwos¢ i szybkos¢ zaktadania, umozliwiaja uzyskanie pewnego dostepu doszpikowego zaréwno u dzieci, jak i 0s6b doro-
stych. W niniejszej pracy autorzy przedstawiaja nowoczesne spojrzenie na wykorzystanie wktucia doszpikowego w opiece

przed- i wezesnoszpitalnej.

WKLUCIE DOSZPIKOWE KIEDYS I DZIS

Zastosowanie dostepu doszpikowego zostato oméwione
poraz pierwszy w literaturze medycznej w 1922 roku, kiedy
to dr Cecil K. Drinker opisat unaczynienie i krazenie krwi
w mostku i zasugerowat, ze moze ono by¢ wykorzystywane
do transfuzji krwi [1].

W 1940 roku dr Leandro M. Tocantins wykazat, ze czer-
wony barwnik wstrzykiwany do jamy szpikowej kosci
piszczelowej docierat do serca w ciggu 10 sekund [2]. To-
cantis wykonatl ponadto serie infuzji doszpikowych z soli
fizjologicznej u dziewieciorga dzieci, u ktérych nie udato
sie uzyskac dostepu dozylnego [3].

W badaniu opublikowanym w czasopi$mie ,Anesthesio-
logy” w 1942 roku dr Emanuel Papper wykazat, ze czas
dotarcia lekow i ptynéw do krazenia centralnego poprzez
wktucie doszpikowe i cewnik umieszczony w zyle centralnej
sg identyczne [4].

Podczas Il wojny swiatowej dostep doszpikowy byt
szeroko wykorzystywany przez lekarzy wojskowych do
uzupetniania objeto$ci wewnatrznaczyniowej u zZotnierzy
umierajacych z powodu wstrzasu krwotocznego [5]. Dr
Hamilton Bailey opracowat specjalny troakar do wktucia
doszpikowego, zapobiegajacy przedostawaniu sie igty za
tylng $ciane mostka, ktdry zmniejszat szanse na uszkodze-
nie mie$nia sercowego [6].

Po zakonczeniu wojny technika ta nie zostata przeniesio-
na do cywilnej praktyki lekarskiej i na dtugie lata zostata
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zapomniana. Pojawienie sie na rynku cewnikéw dozylnych
z tworzywa sztucznego dodatkowo spowodowato zaniecha-
nie stosowania wktu¢ doszpikowych.

Koncepcja dostepu doszpikowego zostata odkryta ,na
nowo” w 1980 roku przez lekarza pediatre polskiego
pochodzenia Jamesa P. Orlowskiego. Orlowski podczas
podroézy do Indii w czasie epidemii cholery zaobserwowat,
ze u wielu odwodnionych z powodu biegunki i wymiotéw
dzieci mozna przywroci¢ objeto$¢ wewnatrznaczyniowa
za pomoca infuzji ptynéw droga doszpikowa. Jego stynny
artykut zatytutowany ,My kingdom for an intravenous line”
przyczynit sie do wigczenia w 1988 roku dostepu doszpiko-
wego do standardu postepowania Pediatric Advanced Life
Support (PALS), gdzie pozostaje do dzis$ [7, 8].

Do niedawna zaktadanie wktué doszpikowych u oséb
dorostych nie byto stosowane tak czesto jak u dzieci.
Opracowanie nowoczesnych urzadzen, ktére cechuje
tatwos¢ i szybko$¢ zaktadania, umozliwito uzyskanie
pewnego dostepu doszpikowego w stanach zagrozenia
zycia zaréwno u dzieci, jak i oséb dorostych. Aktualne
wytyczne Europejskiej Rady Resuscytacji (ERC - European
Resuscitation Council) oraz Amerykanskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (AHA - American Heart Association)
zalecajg wykonanie wktucia doszpikowego jako pierwszej
procedury w przypadku niepowodzenia zatozenia obwodo-
wego dostepu dozylnego u 0s6b dorostych i starszych dzieci
w stanie zagrozenia zycia, a takze podczas wykonywania
resuscytacji krazeniowo-oddechowej (RKO) u dzieci poni-
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zej 6. roku zycia, w przypadku ktérej wktucie doszpikowe
stanowi dostep pierwszorzedowy (przed préoba kaniulacji
naczynia zylnego) [9, 10].

DOSTEP DO JAMY SZPIKOWEJ — WSKAZANIA

Wskazaniem do uzyskania dostepu doszpikowego jest nie-
moznos$¢ uzyskania dostepu dozylnego w ciggu 90 sekund lub
podczas 3 préb [9]. Ponadto zatozenie wktucia doszpikowego
nalezy rozwazy¢ w nastepujacych przypadkach:

e wstrzas lub zatrzymanie krazenia u os6b w kazdym
wieku (szczego6lnie u dzieci <6. roku zycia),

¢ narastajgca hipowolemia i/lub hipotensja,

¢ pacjenci w sytuacjach nagtych, gdy uzyskanie dostepu
dozylnego nie jest mozliwe w krétkim czasie, (np.
rozlegte oparzenia, uraz wielonarzadowy stan po
przeszczepach skoéry),

e ograniczony dostep do naczyn zylnych z powodu duzej
otytosci,

¢ pacjenci w terminalnym okresie choroby nowotwo-
rowej [9, 11,12, 13, 14].

DOSTEP DO JAMY SZPIKOWEJ — PRZECIWWSKAZANIA

Uzyskanie dostepu nie jest ograniczone wiekiem pacjenta,
jednak jest niewskazane u noworodkéw (chyba ze nie uda
sie zatozy¢ dostepu do zyly pepowinowej). Przeciwwska-
zania mozna podzieli¢ na dwie gtéwne grupy: bezwzgledne
i wzgledne.

Przeciwwskazania bezwzgledne:

e Ztamanie kosci, w ktdrej chcemy zatozy¢ wktucie
(ryzyko wynaczynienia ptynu).

¢ Uraz naczyn w obrebie koniczyny docelowe;j.

¢ Ostre zakazenie skory lub kosci w miejscu wktucia.

¢ Proteza ortopedyczna w miejscu wktucia.

* Rozpoznany zespot ciasnoty powieziowe;.

* Niepowodzenie zatozenia wktucia na tej samej kon-
czynie w ciggu ostatnich 24-48 godzin.

¢ Brak mozliwosci zlokalizowania miejsca wktucia.

e Usuniecie i/lub implantacja protezy mostka (dla
FAS.T1).

¢ Wiek ponizej 12 lat oraz grubo$¢ mostka ponizej 6,5
mm (dla FA.S.T.1) [9, 15, 16,17, 18].

Przeciwwskazania wzgledne:

e Zapalenie tkanek miekkich lub oparzenie konczyny
w miejscu wktucia.
¢ Wrodzona tamliwos$¢ kosci.
Zapalenie kosci i szpiku.
e Ciezka osteoporoza.
e Rozwinieta posocznica.
¢ Uszkodzenie i/lub niewydolnos$¢ zyty gtéwnej dolnej
[17, 19, 20].

POWIKLANIA

Wiekszosci powiktan wktu¢ doszpikowych mozna unik-
naé, stosujac wtasciwa technike zaktadania wktucia oraz
przeprowadzajac szkolenia przypominajace. Do najczest-
szych powiktan naleza:

¢ Wynaczynienie (najczestsze) - zazwyczaj jest wyni-
kiem ztej techniki zaktadania dostepu lub niedosta-

tecznego ustabilizowania igly w ko$ci. Objawia sie
przejsciowym obrzekiem tkanek miekkich powsta-
jacym z powodu przemieszczenia ptynu z jamy szpi-
kowej i naczyn limfatycznych do tkanek otaczajgcych
kos¢ (ryzyko powstania zespotu ciasnoty powiezio-
wej).

e Zakazenie - zwykle jest wynikiem pozostawienia
wktucia w jamie szpikowej przez czas dtuzszy niz 24
godziny i/lub braku przestrzegania procedur aseptyki
przy zaktadaniu.

e Ztamanie ko$ci - wystepuje gtéwnie u noworodkéw
i pacjentéw z ciezka osteoporoza, szczegdlnie gdy nie
przestrzega sie zasady ustabilizowania koniczyny na
twardym podtozu.

e Zator ttuszczowy lub powstaty z fragmentu kosci/
/szpiku (ryzyko <1%).

e Zapalenie kosci i szpiku - zazwyczaj jest wynikiem

podejmowania kilku préb zatozenia wktucia na tej

samej koniczynie.

Uszkodzenie chrzastki wzrostowej kosci.

Martwica skory.

e Tamponada osierdzia.

e Posocznica [9, 14, 21, 22].

PUNKTY ANATOMICZNE MIEJSC WKEUC DOSZPIKOWYCH

Ko$¢ piszczelowa

Z obserwacji i doswiadczen wtasnych autoréw wynika,
ze ratownicy medyczni majg problem ze zlokalizowaniem
guzowatosci kosci piszczelowej, ktéra jest miejscem przy-
czepu mies$nia czworogtowego uda. Préba lokalizacji guzo-
wato$ci do$¢ czesto odbywa sie przy napietym mie$niu, co
dodatkowo utrudnia odnalezienie tego miejsca. Przytozenie
palca wskazujacego i Srodkowego prawej reki bezposred-
nio pod wierzchotkiem lewej rzepki (w celu tatwiejszego
zapamietania - prawa reka do lewej nogi i lewa reka do
prawej nogi) wyznaczy miejsce wktucia, ktére znajduje
sie pod opuszka palca wskazujgcego (Ryc. 1. Wyznaczanie
miejsca wktucia doszpikowego u osoby dorostej. Miejsce to
znajduje sie 1 cm powyzej guzowatosci kosci piszczelowej
(pod opuszka palca wskazujacego). Zrédto: zbiér wiasny
Pawta Piwowarskiego - str. 155).

Alternatywnym sposobem wyznaczania miejsca wktucia jest
przytozenie palcoéw prawej reki pod wierzchotek prawej rzepki
ianalogicznie palcéw lewej reki pod wierzchotek lewej rzepki
- wowczas miejsce wktucia wyznacza palec srodkowy.
¢ Odcinek proksymalny (zlokalizuj guzowato$¢ kosci pisz-

czelowej):

@ U noworodkéw igte nalezy wktu¢ na przednio-przy-
Srodkowej powierzchni kosci piszczelowej 10 mm
ponizej guzowatoS$ci piszczeli. Miejsce to mozna
wyznaczy¢ w taki sam sposob jak u dorostych, tzn.
przytozy¢ palec wskazujacy i sSrodkowy pod wierz-
chotkiem rzepki (czyli jej dolng krawedzia), a samo
miejsce wktucia znajduje sie pod opuszka drugiego
palca.

@ Uniemowlatidzieci do korica 5. roku zycia guzowatos¢
kosci piszczelowej znajduje sie tuz pod pierwszym
przytozonym palcem (palcem $rodkowym, Ryc. 2.
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Sylwester Beckowski i wsp.

Miejsce wktucia doszpikowego u dziecka 5-letniego.
Miejsce wktucia znajduje sie pod opuszka palca wska-
zujgcego (2 cm ponizej guzowatosci, ktdra znajduje sie
pod palcem wskazujacym). Zrédto: zbiér wlasny Pawta
Piwowarskiego - str. 155). Odlegto$¢ 1 cm ponizej guzo-
wato$ci jest bezpiecznym miejscem, poniewaz nasada
wzrostowa znajduje sie powyzej samej guzowatosci
ko$ci piszczelowej. Proponowanie przez niektérych
autor6w miejsca wktucia u noworodkéw 2-3 cm poni-
zej guzowatosci kosci piszczelowej moze doprowadzic¢
do sytuacji, w ktérej miejsce wktucia znajdowac sie
bedzie posrodku trzonu kosci piszczelowej. U tak ma-
tych dzieci cata ko$¢ piszczelowa nie jest dtuzsza niz
szeroko$c¢ dtoni osoby dorostej (Ryc. 3. Miejsce wktucia
doszpikowego u noworodka/niemowlecia. Miejsce to
znajduje sie pod opuszka palca wskazujacego. Zrédto:
zbiér wlasny Pawta Piwowarskiego - str. 155).

o U dorostych: przednio-przysrodkowa powierzchnia
kosci piszczelowej 2 cm przysrodkowo i 1 cm dogto-
wowo od guzowatosci piszczeli [23].

e Odcinek dystalny (zlokalizuj kostke przysrodkowa):

o U dorostychidzieci 26. roku zycia: na przysrodkowe;j
stronie kos$ci piszczelowej, 3 cm powyzej gérnego
brzegu kostki przysrodkowej [9]. Miejsce to mozna
wyznaczy¢ przez przytozenie palca wskazujacego
i srodkowego ponad gérnym brzegiem kostki przy-
srodkowej. Miejsce wktucia takze znajduje sie pod
opuszka palca wskazujacego. Nalezy zwrdcic jednak
uwage na to, ze w tym miejscu konczyny dolnej ko$¢
piszczelowa przebiega przednio-przysrodkowo (Ryc.
4. Miejsce wktucia doszpikowego u dziecka powyzej
6. roku zycia: 3 cm ponad gérnym brzegiem kostki
przysrodkowej (pod opuszka palca wskazujgcego).
Zrédto: zbiér whasny Sylwestra Beckowskiego. Ryc. 5.
Wyznaczanie miejsca wktucia doszpikowego u osoby
dorostej. Miejsce to znajduje sie 3 cm powyzej kostki
przysrodkowej kosci piszczelowej (pod opuszka palca
wskazujacego). Zrédto: zbiér wiasny Sylwestra Bec-
kowskiego - str. 155).

W badaniu przeprowadzonym przez Readesa i wsp.
ocenie poddano skuteczno$¢ i czas zaktadania wktucia do-
szpikowego u 182 pacjentéw w trakcie nagtego zatrzymania
krazenia w warunkach przedszpitalnych. Wyniki badan
pokazuja, ze wskaznik skutecznego zatozenia w pierwszej
probie wktucia w proksymalnym odcinku kosci piszcze-
lowej byt wyzszy niz w przypadku kosci ramiennej (kos¢
piszczelowa 91% vs. guzek wiekszy kosSci ramiennej 51%),
a czas zaktadania wktucia krétszy (kos¢ piszczelowa 4,6
minuty vs. ko$¢ ramienna 7,0 minut) [24]. W chwili obec-
nej postep w tej dziedzinie pozwala na znacznie szybsze
uzyskiwanie dostepu doszpikowego.

Kos¢ ramienna

U dorostych i dzieci >12. roku zycia koniec blizszy kos$ci
ramiennej (guzek wiekszy) stanowi kolejne miejsce dostepu
do jamy szpikowej [25].

Wyznaczenie miejsca wktucia rozpoczyna sie od przywie-
dzenia konczyny gornej pacjenta do ciataizgiecia jej w stawie
tokciowym, tak aby dion znajdowata sie w okolicy pepka.
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Nastepnym krokiem jest zebranie torebki stawowej dwoma
rekami (ktebikami palca pigtego) i umieszczenie dwéch
kciukéw w potowie dtugosci dtoni. Nastepnie nalezy prze-
suwac palce w strone barku w celu odnalezienia wyrostka
barkowego topatki. Twardy wystajacy fragment kosci ponizej
2 cm od tego punktu stanowi guzek wiekszy ko$ci ramiennej
(docelowe miejsce wktucia igly) [26]. Alternatywna metoda
wyznaczenia tego miejsca jest utozenie reki w pozycji ana-
tomicznej, tzn. wzdtuz tutowia, wyprostowanej w stawie
tokciowym, z kciukiem utoZzonym na zewnatrz. Wykonujac
ruch rotacji zewnetrznej i wewnetrznej wyprostowang
konczyna w okolicy cze$ci przedniej mie$nia naramiennego
wyczujemy przesuwajacy sie guzek wiekszy kosci ramien-
nej. Zdaniem autoréw drugi sposéb wyznaczania miejsca
wktucia jest szybszy (Ryc. 6. Wyznaczanie miejsca wktucia
doszpikowego u osoby dorostej i dzieci powyzej 12. roku
zycia. Miejscem tym jest guzek wiekszy ko$ci ramiennej (pod
opuszka palca wskazujacego). Zrédto: zbiér wiasny Sylwestra
Beckowskiego - str. 155 iryc. 7. Wyznaczanie miejsca wktucia
doszpikowego u osoby dorostej i dzieci powyzej 12. roku
zycia. Miejscem tym jest guzek wiekszy kosci ramiennej (pod
opuszka palca wskazujacego). Koniczyna gérna ustawiona w
przywiedzeniu i rotacji wewnetrznej. Zrédto: zbiér wiasny
Pawta Piwowarskiego - str. 156).

Blizszy koniec ko$ci ramiennej cechuje sie nizszym
wskaznikiem skutecznego zatozenia wktucia w pierwszej
probie w poréwnaniu z proksymalnym odcinkiem kosci
piszczelowej. Moze to op6zni¢ podaz lekéw i ptynéw pod-
czas naglego zatrzymania krazenia [24]. Jednak umiesz-
czenie wktucia w kos$ci ramiennej moze by¢ korzystne ze
wzgledu na wieksze objetosci przeptywu podczas infuzji
doszpikowych. Lairet i wsp. w swoim badaniu poréwnali
predkosci przeptywu soli fizjologicznej (podawanej z wy-
korzystaniem mankietu ci$nieniowego) w kosci ramiennej,
udowej i piszczelowej podczas infuzji doszpikowych u $win
wykonywanych za pomocg igiet zestawu EZ-10. Predkos$¢
przeptywu w ko$ci ramiennej (213 ml/minute ) byta wiek-
sza od predkosci przeptywu w kosci piszczelowej (103 ml/
minute) i kosci udowej (138 ml/minute) [27]. W badaniu na
ludziach przeprowadzonym przez Millera i wsp. oceniono
objeto$¢ przeptywu w ko$ci ramiennej i piszczelowejna 10
ochotnikach. Podczas infuzji z wykorzystaniem mankietu
ci$nieniowego szybko$¢ przeptywu w kosci ramiennej
wyniosta 5093 + 2632 ml/godzine, a w ko$ci piszczelowej
1048 + 831 ml/godzine [28].

Rekojes¢ mostka

Wyznaczenie miejsca wktucia w okolicy rekojesci most-
ka, dzieki zastosowaniu ptytek lokalizacyjnych zestawu
F.A.S.T.1, nie jest trudne. Uzyskanie dostepu w tej okolicy
podczas RKO wymusza przerwanie prowadzenia ucisnie¢
klatki piersiowej (co powoduje wydtuzenie przerw miedzy
ucisnieciami). Zaktadanie wktucia w tym miejscu wigze
sie réwniez z ryzykiem przypadkowego naktucia serca lub
duzych naczyn. Ponadto maty rozmiar jamy szpikowej reko-
jesci mostka u dzieci powoduje zmniejszenie objetosci prze-
pltywu ptynéw podczas infuzji. W zwigzku z tym korzystanie
z urzadzenia FA.S.T.1 jest bezwzglednie przeciwwskazane
u dzieci ponizej 12. roku zycia [29, 30].
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Przez umieszczenie igty w wymienionych wyzej miejscach
unika sie uszkodzenia chrzastek wzrostowych w kosciach
dtugich (przynasad). Przy zaktadaniu igta przechodzi przez
okostna, czes¢ korowa kosci i dochodzi do jamy szpikowe;.
Wktucia doszpikowe mozna tez wykona¢ w innych miej-
scach (szczegdlnie u dzieci: w kos$ci udowej 3 cm powyzej
ktykcia bocznego lub w przednim gérnym kolcu talerza
kosci biodrowej). Z miejsc tych korzysta sie jednak bardzo
rzadko w pomocy przedszpitalne;j.

RODZAJE URZADZEN

Amerykanska Agencja Zywnosci i Lekéw (FDA - Food and
Drug Administration) zatwierdza obecnie do uzytku pie¢
urzadzen do wykonywania wkiué¢ doszpikowych. Podczas
zaktadania dostepu wykorzystywane s3 trzy r6zne metody
umieszczania igly w jamie szpikowej:

I. Zestawy manualne (metoda reczna) - obejmuja igte
Jamshidi® (CareFusion - ryc. 8. Igta doszpikowa Jamshidi
(Jamshidi manual intraosseous needle). Zrédto: zbiér wia-
sny Pawta Piwowarskiego - str. 156) i zmodyfikowang igte
Dieckmanna (Cook® Critical Care - ryc. 9. Igta doszpikowa
Cook (Cook manual intraosseous needle). Zrédto: http://
www.ems1.com/data/Cook-manual-needle.jpg. - str. 156).
Urzadzenia te sktadaja sie z plastikowej rekojesci, meta-
lowego mandrynu ostaniajacego igte oraz regulowanego
wskaznika gtebokos$ci umieszczenia igty. Technika zatoze-
nia dostepu jest podobna dla wszystkich typow zestawéw
manualnych. Igte umieszcza sie prostopadle do miejsca
wktucia, nastepnie ruchem obrotowym (z wywieraniem
poczatkowo niewielkiego ucisku, potem stopniowo zwiek-
szajac site) przesuwa sie ja w strone kosci, az do momentu
ustapienia oporu i poczucia, ze igta wnikneta do jamy
szpikowej [26, 31, 32]. Koszt zestawu Jamshidi to 40-50 zt,
igly do biopsji szpiku, przez ktéra mozna prowadzi¢ infuzje
lekéw i ptynow, 25-30 zt, natomiast cena zmodyfikowanej
igty Dieckmanna oscyluje w granicach 150-250 zt. Nie-
watpliwa zaleta zestawdéw manualnych jest mozliwo$¢ ich
umieszczenia we wszystkich miejscach wktué¢ doszpiko-
wych wymienionych w niniejszym artykule.

II. Aplikatory dociskowe - obejmuja obecnie dwa typy
urzadzen:
¢ Bone Injection Gun (B.I.G.® WaisMed) - jest to p6tauto-

matyczne urzadzenie do zaktadania wktucia o regulowanej

(zapomoca obrotowego cylindra) gtebokos$ci umieszczenia

igly. Urzadzenie nalezy przytozy¢ w odpowiednim miejscu

prostopadle do miejsca wktucia. Po wyjeciu zawleczki za-
bezpieczajacej (umieszczonej w gornej czesci ttoka) lekkim
naciskiem reki uruchamiamy sprezynowy mechanizm
wktucia igly. Uzyskanie dostepu nastepuje bezzwtocznie

(bez uzycia sity). Nastepnie nalezy wyja¢ mandryn z wne-

trza igly i unieruchomic¢ ja za pomoca usunietej wczesniej

zawleczki. Wersja z niebieskim cylindrem (15G) prze-
znaczona jest dla dorostych pacjentéw, natomiast wersja

z czerwonym (18G) dla dzieci - ryc. 10. B.I.G. - Bone Injec-

tion Gun. Zrédto: zbiér wtasny Pawta Piwowarskiego - str.

156 [33]. Cena zestawu oscyluje w granicach 220-280 zt.

Ponizej przedstawiono zalecang gteboko$¢ ustawienia igly

zestawu B.1.G. w zaleznosci od wieku pacjenta oraz miejsca

wktucia.

o Blizsza nasada kosci piszczelowej:
o 0-3lata: 0,5-1 cm,
o 3-6lat: 1-1,5 cm,
o 6-12 lat: 1,5 cm,
o dorosli: 2,5 cm.
o Dystalna czes¢ kosci piszczelowey:
@ do 6. roku zycia: 0,75 cm,
o 6-12 lat: 1 cm.
o Przednia powierzchnia gtowy kosci ramiennej:
@ > 12.roku zycia: 1-1,5 cm,
@ u dorostych nalezy uwzgledni¢ grubos¢ tkanki mie-
$niowej i ttuszczowej,
@ np.1,5cm + 1-2 cm.
o Boczna strona kosci udowey:
o do 6. roku zycia: 1 cm,
o 6-12 lat: 1,5 cm.
¢ FAS.T.1® (Pyng Medical - ryc. 11. Wktucie doszpikowe

FA.S.T1. (Intraosseous device FA.S.T.1). Zrédto: http://

www.pyng.com/wp-content/uploads/2014/05/Pyng-

FAST1_f2-1024x572.jpg. - str. 156) jest jedynym urza-

dzeniem dopuszczonym do zaktadania wktucia doszpi-

kowego w obrebie mostka (jego rekojesci). Zestaw sktada
sie z ptytki lokalizacyjnej, automatycznej prowadnicy

(wyposazonejw 10 igiet stabilizujgcych), rurki infuzyjnej,

wieczka ochronnego oraz bagnetu stuzacego do wycia-

gniecia rurki infuzyjnej, gdy dostep doszpikowy nie jest
juz potrzebny. Po doktadnym przytwierdzeniu ptytki lo-
kalizacyjnej do skory pacjenta prowadnice umieszcza sie
na otworze w plastrze, prostopadle do ptaszczyzny skéry.
Silne pchniecie na prowadnice powoduje umieszczenie
rurki infuzyjnej na odpowiedniej gtebokosci w jamie
szpikowej. Prowadnica jest nastepnie usuwana w prze-
ciwnym kierunku, powodujac jej odtaczenie od rurki
infuzyjnej i dwuczesSciowego mankietu wspierajacego,
ktéry odpada. Prawidtowe zatozenie wktucia potwierdza

pojawienie sie szpiku w rurce infuzyjnej [30, 34, 35].

Koszt zestawu to 750-850 zt.

III. Urzadzenia akumulatorowe - obejmuja system
EZ-10® (ryc. 12. Wktucie doszpikowe EZ-10 (Intraosseous
device EZ-10). Zrédto: http://www.dolbymedical.co.uk/
images/products/large/1228332818Vidacare_Driver_
Web_Ver3.jpg - str. 156) firmy Vidacare, ktdry jest obecnie
najnowocze$niejszym rozwigzaniem w zakresie uzyskiwania
dostepu doszpikowego u 0s6b dorostych i dzieci. EZ-10 jest
urzadzeniem lekkim i tatwym w obstudze. Umozliwia wpro-
wadzenie igly do jamy szpikowej w czasie okoto 10 sekund
za pomoca specjalnego napedu (wielokrotnego uzytku)
zasilanego akumulatorem litowym. Akumulator pozwala na
wykonanie okoto 500 wprowadzen igiet bez konieczno$ci
tadowania. Do zestawu dotgczone s3 trzy igty o rozmiarze
15G (réznigce sie dtugoscia, ktéra wynosi 15, 25 i 45 mm),
stosowane w zaleznosSci od wieku pacjenta, jego masy ciata
oraz grubosci tkanek w miejscu wktucia. EZ-10 umozliwia
bardzo szybkie umieszczenie iglty w jamie szpikowej w kaz-
dym punkcie docelowym wymienionym przez autoréw.
Usuniecie igly nie wymaga stosowania zadnych narzedzi
[36, 37]. Cena zestawu wynosi 1800-2000 zt.

Za pomoca wszystkich powyzszych urzadzen mozna
umiescic igte w jamie szpikowej w czasie ponizej 1 minuty
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od momentu otwarcia opakowania. Niedopuszczalne jest
kierowanie igty w strone jamy stawowej, gdyz mozna
uszkodzi¢ chrzastke wzrostowa kosci. Nie nalezy uzywac
zbyt duzej lub gwattownie przytozonej sity, gdyz tatwo
mozna doprowadzi¢ do przektucia jamy szpikowej, naktu-
cia tylnej warstwy korowej ko$ci i ztamania. Prawidtowe
umieszczenie igty potwierdza pojawienie sie szpiku (ktéry
swoim kolorem przypomina krew) w strzykawce podczas
aspiracji (szpik pojawia sie po uptywie 2-3 sekund od mo-
mentu odciggniecia ttoka w co najmniej 10 ml strzykawce)
oraz brak wyptywania ptynu w obrebie miejsca wktucia igty
podczas jego infuzji. Jesli widoczne jest wydobywanie sie
ptynu na zewnatrz od miejsca wktucia lub bezposrednio
pod skére, nalezy jak najszybciej przerwac infuzje i usu-
nac igte, aby zapobiec powstaniu zespotu przedziatowego
(zespotu ciasnoty przedziatow powieziowych) i innym
komplikacjom.

Gdy umiejscowienie igty w jamie szpikowej zostato
potwierdzone, mozna rozpocza¢ podawanie lekéw, prze-
taczanie ptynow lub pozyska¢ préobke szpiku do badan
laboratoryjnych. Podczas infuzji doszpikowej zalecana
objetos¢ przetaczania (w zalezno$ci od urzadzenia) wy-
nosi 30-80 ml/minute. Preferowana metoda infuzji jest
wlew grawitacyjny [38], aczkolwiek niektére doniesienia
Swiatowe wskazujg na istotnie wieksza szybkos¢ przeptywu
podczas infuzji z wykorzystaniem mankietu ciSnieniowego
[17, 24, 27, 28, 39]. Wktucie doszpikowe powinno zosta¢
usuniete w ciggu 24 godzin lub w momencie uzyskania
dostepu zylnego.

INNE ROZWAZANIA DOTYCZACE WKEUC DOSZPIKOWYCH

Bezpieczenstwo pacjenta

Pacjenci w stanie zagrozenia zycia w opiece przedszpital-
nej czesto wymagaja natychmiastowej podazy lekéw i pty-
noéw w celu utrzymania ich przy zyciu. Dostep doszpikowy
moze by¢ tatwo i szybko zatozony teoretycznie w kazdej
sytuacji. Liczne doniesienia $wiatowe [9, 10, 18, 40, 41]
dowodza, ze wktucie doszpikowe stanowi bezpieczng al-
ternatywe dostepu donaczyniowego u pacjentéw w niemal
kazdym wieku. Przed zatozeniem wktucia nalezy ocenic¢
stan pacjenta, a nastepnie ustali¢, czy w danej chwili sta-
nowi ono najszybszg i najskuteczniejsza metode dostepu
naczyniowego w kontekscie catoksztattu procesu postepo-
wania na miejscu zdarzenia i w trakcie transportu.

B4l u przytomnych pacjentow

Ocena bélu zwiazanego z zaktadaniem wktucia i infuzjami
doszpikowymi u pacjentéw wymagajacych natychmiasto-
wego dostepu donaczyniowego w opiece przedszpitalnej
jest trudna, poniewaz u tych pacjentéw czesto wystepuja
ciezkie zaburzenia swiadomosci lub sa oni po prostu nie-
przytomni. W celu oceny doznan bélowych zwigzanych
z dostepem doszpikowym przeprowadzono na $wiecie kilka
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badan z udziatem przytomnych pacjentéw niebedacych
w stanie zagrozenia zycia, z ktérych wynika, ze podanie do
wktucia przed rozpoczeciem infuzji 2% lidokainy w dawce
0,5 mg/kg mc. lub 20-50 mg w znacznym stopniu tagodzi
bol [42, 43]. Nalezy jednak pamieta¢, ze kazdy lek poda-
wany do jamy szpikowej bardzo szybko przedostaje sie
do krazenia centralnego, dlatego zawsze mozliwe jest jego
oddzialywanie na czynno$¢ innych narzadéw (np. serca).

Z doswiadczen wtasnych autoré6w wynika, ze stosowa-
nie sSrodkéw miejscowo znieczulajacych jest niezbedne
wytacznie podczas zaktadania dostepu doszpikowego
u przytomnych dzieci.

PODSUMOWANIE

Wktucie doszpikowe stanowi szybkg i bezpieczna alterna-
tywe centralnego i obwodowego dostepu dozylnego. Biorac
pod uwage wysoka skutecznos¢ zaktadania wktucia w po-
taczeniu z licznymi utatwieniami, np. w postaci akroniméw
podazy lekéw i ptynéow (WLANEA) [38] oraz modyfikacji
sposob6w wyznaczania miejsca wktucia proponowanych
przez autoréw (znacznie skracajgcych czas wktucia igly),
nalezy stwierdzi¢, ze dostep doszpikowy pozwala uzyskaé
wymierne korzysci w postepowaniu z pacjentem pedia-
trycznym, krytycznie chorym oraz podczas wykonywania
RKO w opiece przedszpitalnej. Mimo wielu zalet dostep
doszpikowy jest rozwigzaniem krétkoterminowym: w uza-
sadnionych przypadkach nie powinien by¢ utrzymywany
dtuzej niz 96 godzin, natomiast optymalny czas utrzymania
wktucia to 24 godziny. Ograniczenia w wykorzystaniu tej
drogi dostepu sg zwigzane réwniez z wysoka ceng zestawow
(wwiekszosci jednorazowego uzytku) oraz z bezwzglednym
przeciwwskazaniem przetaczania hipertonicznego roztworu
soli (np. HyperHAES) i steZzonej glukozy. Ponadto pielegniar-
ka systemu moze wykona¢ wktucie doszpikowe dopiero po
odbyciu specjalistycznego kursu.

Personel medyczny zajmujgcy sie zaopatrywaniem pa-
cjentow w opiece przedszpitalnej (i nie tylko) powinien
doktadnie zapoznac sie z technikami uzyskiwania dostepu
doszpikowego i zrozumie¢, jak nalezy prawidtowo korzystac
z tej ,na nowo odkrytej” procedury ratujacej ludzkie zycie.

Pismiennictwo do artykutu na str. 154
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Stowa kluczowe: Streszczenie
- stan nagty,
- stan nagfego zagrozenia zdrowotnego,

- agresja

Przepisy polskiego prawa medycznego przyznaja osobom wykonujacym zawody medyczne okreslone uprawnienia w razie
zetkniecia sie ze zjawiskiem agresji. Z drugiej strony nie wszystkie uprawnienia przystuguja personelowi medycznemu w razie
wystapienia stanu nagtego zagrozenia zdrowotnego. Wykorzystanie pozostatych prerogatyw moze okazac sie nieskuteczne

w razie niepodjecia odpowiednich krokdw zmierzajacych m.in. do zabezpieczenia odpowiedniego materiatu dowodowego.

Personel medyczny coraz cze$ciej pada ofiarg agresji ze
strony pacjentéw oraz oséb postronnych (najczesciej bli-
skich, towarzyszacych chorym). Dane opublikowane przez
Komende Gtéwna Policji sg alarmujgce. Liczba tego rodzaju
przestepstw odnotowanych przez policje wzrosta z 321
w2011 roku do 395 w roku 20121, W tym kontekscie warto
wskaza¢ na podstawowe uprawnienia os6b wykonujacych
zawody medyczne.

W pierwszej kolejnosci, bez wzgledu na dalsze kroki
prawne, osoba, ktéra zostata zagrozona agresywnym za-
chowaniem, powinna zadba¢ o wtasne bezpieczenstwo.
W literaturze przedmiotu wskazuje sie m.in. na potrzebe:

¢ unikania przebywania w zamknietym pomieszczeniu
oraz zblizania sie na bliska odlegto$¢ do osoby agre-
sywnej,

¢ powiadomienia potencjalnych swiadkdéw zdarzenia
(os6b wykonujgcych zawody medyczne, innych pa-
cjentéw, osob bliskich itp.),

¢ ograniczenia dostepu do niebezpiecznych narzedzi?.

Przede wszystkim warto opisac zaistniata sytuacje
w postaci notatki stuzbowej lub adnotacji w dokumentacji
medycznej. Piszacy te stowa zdaja sobie sprawe, ze tego
typu wpisy mogg przybiera¢ postac stygmatyzujaca osoby
agresywne. Warto jednak wskaza¢, ze § 10 Rozporzadzenia
Ministra Zdrowia z dnia 21 grudnia 2010 roku w sprawie
rodzajow i zakresu dokumentacji medycznej oraz sposobu
jej przetwarzania przewiduje, iz dokumentacja indywidu-
alna zawiera m.in. informacje dotyczace procesu diagno-

stycznego, leczniczego, pielegnacyjnego lub rehabilitacji.
Odtworzenie relacji funkcjonujacych miedzy lekarzem
apacjentem pozwala nie tylko oceni¢ prawidtowos¢ reakc;ji
cztonka personelu medycznego na wystepujgce symptomy
medyczne, lecz takze odniesc sie do kwestii natury prawne;j
(np. zweryfikowa¢ zasadno$¢ decyzji o odmowie dalszego
leczenia, oceni¢ proces odbierania §wiadomej zgody, od-
nie$¢ sie do zarzutu przyczynienia sie poszkodowanego
do powstania szkody). Wpis w dokumentacji medycznej,
opisujacy zachowania agresywne, powinien by¢ jednak
utrzymany w kontek$cie medycznym (np. opisywac pro-
blemy zwigzane z zebraniem prawidtowego wywiadu lub
wykonaniem badania przedmiotowego). W pozostatym
zakresie pomocna moze okazac sie niesformalizowana
notatka stuzbowa, adresowana do przetozonego.

Dziatania podjete bezposrednio po zdarzeniu beda
wplywaty na wynik pézniejszego postepowania sagdowego.
W przypadku braku dowodéw z dokumentacji medycznej
czy przestuchania swiadkéw bardzo trudno bedzie wyka-
zaé, ze zdarzenie w ogole miato miejsce.

W sytuacjach, w ktorych autorami zachowan agresyw-
nych sg osoby bliskie pacjenta, pomocny okazuje sie art.
21 ustawy o prawach pacjenta i Rzeczniku Praw Pacjenta.
Zgodnie z cytowanym przepisem osoba wykonujaca zawod
medyczny udzielajaca §wiadczen zdrowotnych pacjentowi
moze odmdéwi¢ obecnosci osoby bliskiej przy udzielaniu
$wiadczen zdrowotnych w przypadku istnienia prawdopo-
dobienstwa wystapienia zagrozenia epidemicznego lub ze

Podajemy za artykutem: Ros$nie agresja pacjentdw wobec lekarzy i pielegniarek. Rynek Zdrowia z 12 marca 2013 r.
%]. Rymaszewska. Postepowanie z pacjentem agresywnym i pobudzonym. Psychiatria w Praktyce Klinicznej. 2008;1(2):74-81.
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wzgledu na bezpieczenstwo zdrowotne pacjenta. Odmowe
odnotowuje sie w dokumentacji medycznej. Pojecie bez-
pieczenstwa zdrowotnego jest nieostre i moze obejmowac
przypadki, gdy agresywne zachowanie osoby towarzyszacej
pacjentowi uniemozliwia bezpieczne wykonanie §wiadcze-
nia zdrowotnego. Ponownie okoliczno$ci faktyczne powin-
ny zostac¢ opisane w dokumentacji medyczne;j.

Teoretycznie wobec agresywnego pacjenta zastosowanie
mogtby znalez¢ art. 38 ustawy o zawodach lekarza i lekarza
dentysty, pozwalajacy odmoéwic udzielenia Swiadczenia
zdrowotnego. Do przepisu tego nalezy podchodzi¢ z ostroz-
noscia. Po pierwsze, znajdzie on zastosowanie w odniesieniu
do lekarzy (podobny art. 12 ust. 2 z ustawy o zawodach
pielegniarki i potoznej nie dotyczy tego przypadku). Po
drugie, niedopuszczalna jest odmowa pomocy w sytuacji
wystgpienia zagrozenia utraty zycia, ciezkiego uszkodzenia
ciata, ciezkiego rozstroju zdrowia lub w innych przypadkach
niecierpigcych zwtoki. Co wiecej, lekarz korzystajacy z tego
przepisu ma obowigzek dostatecznie wcze$nie uprzedzié
o tym pacjenta lub jego przedstawiciela ustawowego badz
opiekuna faktycznego i wskazac realne mozliwosci uzyskania
tego $wiadczenia u innego lekarza lub w podmiocie leczni-
czym. W praktyce oznaczac to bedzie, Ze mimo agresywnego
nastawienia pacjentai tak nalezy udzieli¢ mu pomocy. Zacho-
wanie takie moze natomiast stanowi¢ podstawe do odmowy
leczenia w przysztosci. Zakomunikowanie decyzji pacjentowi
moze przynie$¢ pozytywne efekty.

Pielegniarka i potozna podczas wykonywania i w zwigzku
z wykonywaniem czynnosci polegajacych na udzielaniu
$wiadczen zdrowotnych korzystaja z ochrony przewidzianej
dla funkcjonariuszy publicznych na zasadach okreslonych
w ustawie z dnia 6 czerwca 1997 r. - Kodeks karny. Rowniez

lekarzowi, ktdry wykonuje czynno$ci w ramach $wiadczen
pomocy doraznej lub w przypadku, o ktérym mowa w art.
30 ustawy lekarskiej (tzw. stan nagly), przystuguje ochrona
prawna nalezna funkcjonariuszowi publicznemu. Przepis
ten zapewnia nieco wezsza ochrone.

Konsekwencje takiego stanu rzeczy precyzyjnie ttuma-
czy K. Sakowski: ,W przypadku czynéw popetionych na
szkode funkcjonariusza publicznego czynnosci organéw
wymiaru sprawiedliwo$ci sa podejmowane w trybie pu-
blicznoskargowym, a wiec organy te maja nie tylko prawo,
ale i obowiazek przeprowadzi¢ postepowanie przygoto-
wawcze z wlasnej inicjatywy, a nastepnie, w zalezno$ci
od podjetych w jego toku ustalen, takze wnies$¢ i popierac
przed sadem akt oskarzenia (...). Natomiast przestepstwa
zniewagi i naruszenia nietykalnosci cielesnej popetnione na
szkode os6b, ktérym nie przystuguje status funkcjonariusza
publicznego, sg $cigane w trybie postepowania prywatno-
skargowego, a wiec obowigzki zwigzane ze skierowaniem
oskarzenia i popieraniem go przed sadem spoczywaja na
samych pokrzywdzonych (...)"3.

Zgodnie z art. 5 ust. 1 ustawy z dnia 8 wrzes$nia 2005
roku o Panstwowym Ratownictwie Medycznym (tekst jed-
nolity: Dz.U. 2013, poz. 757) z podobnej ochrony korzystaja
takze osoby udzielajace pierwszej pomocy, kwalifikowanej
pierwszej pomocy oraz podejmujace medyczne czynnosci
ratunkowe. Przypomnijmy, ze przez medyczne czynnosci
ratunkowe rozumie sie $wiadczenia opieki zdrowotnej
w rozumieniu przepiséw o $wiadczeniach opieki zdro-
wotnej finansowanych ze srodkéw publicznych, udzielane
przezjednostke systemu, o ktérej mowa w art. 32 ust. 1 pkt
2, w warunkach pozaszpitalnych, w celu ratowania osoby
w stanie nagtego zagrozenia zdrowotnego.
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In this article, the organization of centralized medical dispatches in the Lesser Poland Vovoideship are presented as an
example of the positive influence of integrating dispatch posts of the National Emergency Medical Services system in
managing emergency medical units.

INTRODUCTION

The National Emergency Medical Services in Poland has
to fulfill the following tasks:

¢ ensuring the efficient and effective realization of tasks
of the state while implementing emergency medical
treatment in relation to each person found in life
threatening conditions,

e ensuring the immediate acceptance of emergency
calls,

e arrival of the emergency medical team at the scene
within the prescribed statutory time,

¢ ensuring patient transport in relation to their needs,

¢ solving problems related to medical assurance in mass
casualty events.

The aims must be realized via dispatches whose present
organizational structure is that of a dispersed nature. The
system is based on dispatches covering an operational area
of individual emergency medical services. In vovoideships,
the number of units and dispatches varies: from one to over
twenty. This number is solely dependent on the decision
of the province governor. The provincial plan of action of
the National Emergency Medical Services system is created
on the basis of article 21 of the Law on State Emergency
Medical Services from September 8, 2006 (Journal of Laws
from 2013, item 757 with subsequent amendments) [1] and
regulations by the Minister of Health regarding the provincial
plan of action of the National Emergency Medical Services
system and criteria needed to calculate the operating costs of
emergency medical service units from December 15%, 2014
(Journal of Laws from 2014, item 1902) [2] determining the
number of dispatches and their location.

MEDICA DISPATCHES IN LESSER POLAND BEFORE 2012

Up until 2011, in Lesser Poland there were 21 medical
dispatches for every emergency medical unit. Most often
these dispatches consisted of single dispatchers. The
biggest crew, consisting of seven persons was located at
the Cracovian Emergency Medical Service. In all of Lesser

Poland, 37 dispatchers simultaneously received alarm
notifications [3].

For many years, there has been a need to expand
the information and communication technology in the
Cracovian Medical Emergency Services in order to manage
the emergency medical units. Bearing this in mind, an
informatics system was created facilitating the medical
dispatchers and emergency medical teams and the
cooperation with the Emergency Notification Center.

In 2009, the administration of the Lesser Poland
Vovoideship made the decision to launch an EU project
titled “Construction of an integrated informatics system
for managing and satellite monitoring in Lesser Poland”,
whose aim was to equip all 21 administrators and 104
emergency medical units with uniform informatics and
communications technology tools to manage these units.
Within the confines of the project, a complete hardware
platform was built in the form of servers, a telephone
exchange, and computers, communications consoles at
dispatch posts and computers where units are stationed
and at administrator headquarters. All ambulances within
the emergency medical services were also equipped
with mobile devices: tablets, wireless printers and GPS
navigation. Within the project, links to integrate the
equipment into a single system were also provided.

Anessential elementto realize the project was constructing
applications based on modules that guaranteed:

« receiving emergency notifications and carrying out a
medical history,

¢ receiving or rejecting notifications to be realized,

e selecting the appropriate emergency medical unit
located closest to the event,

¢ indicating optimal access roads,

¢ monitoring the route, speed and the use of lights and
sirens,

¢ simultaneously dispatching the emergency medical
unit while speaking with the caller,

e processing medical records from notification to pa-
tient transfer,
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e electronically archiving medical records,

e recording calls and actions in the dispatch and emer-
gency medical service ICT systems,

e recording ambulance operational parameters, e.g. fuel
and battery use,

e security regarding personal data protection and pa-
tient’s rights,

e access to necessary databases.

Centralized dispatches were equipped with functionally
programmed call centers and touch-screen dispatch
consoles, which allow for cooperation between all
communications resources (landlines, cell lines and radio
communications). They are equipped with an interface
that connects and transfers data from the Emergency
Notification Center, where notifications under the telephone
number 112 are received.

CURRENT MEDICAL DISPATCHES IN LESSER POLAND

The provincial plan of action of the National Emergency
Medical Services in Lesser Poland established a target
model of organized emergency medicine based on two
centralized dispatches located in Cracow and Tarnow. This
plan was approved by the Minister of Health in 2011 [3].
In April 2012, implementation was begun by liquidating
local dispatches. Accordingly with the aforementioned plan,
two centralized dispatches were created: in the Cracovian
Emergency Medical Services with 12 dispatch posts, and in
the County Emergency Medical Services in Tarnow with 5
dispatch posts. This work was finished in January 2013.

The period of taking over the functions of the disptaches
consisted of standardizing the rules of cooperation
between the dispatchers, emergency medical units and
administrators and the rules for using the communicative
resources, tablets and satellite navigation, as well as the
different forms of communication. As of 2013, the Lesser
Poland Vovoideship, an area covering 15,182 km?, inhabited
by roughly 3.4 million people [4] and visited by about 13.1
million tourists annually, is secured in terms of emergency
notifications by two centralized dispatches [5].

A review of recorded data in the automated call centers
shows that in 2014 dispatchers answered 434,801
emergency calls and out of those calls dispatched 230,085
emergency medical units [6]. Thanks to the work of many
dispatchers at the same time, it was feasible for the first
available dispatcher to answer the call. Also, as a result of
monitoring the readings from the automated call center,
the call waiting time was decreased by an average of 5.14
seconds. Answered calls lasting less than 10 seconds made
up 97.35% of all connections, while 99.27% of calls lasted
less than 30 seconds [6].

POSITIVE ASPECTS OF CENTRALIZED DISPATCHES

Creating a centralized dispatch enables the management
of the large fleet of the emergency medical services from
one or two centers, and furthermore allows for dispatches
to be taken over in case of system failure while carrying out
all duties in the field of safety.

Managing many emergency medical units allows for
rational usage after identifying the scene of the event and
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locating the nearest available ambulance. It also enables
route navigation, in effect shortening the arrival time.
Monitoring the emergency medical unit’s work enables the
effective prevention of complications of mass events. At the
same time, the dispatchers can send a few or over a dozen
ambulances without contacting local dispatches.

This is illustrated by the following examples:
1.0n April 12%, 2014, there was a collision between a bus

and a truck on highway A4, in which 6 people were injured

and 1 was pronounced dead at the scene of the accident.

A centralized dispatch was able to send 5 ambulances

from Cracow, Wieliczka, Niepolomice and Bochnia, and

2 air ambulance helicopters [7].
2.0n April 28%, 2015, there was a collision between a street-

car and a citybus in Cracow at the intersection of Szlak and

Pawia Street. Medical aid was administered to 16 people,

15 of which were hospitalized. The centralized dispatch

simultaneously sent six ambulances from Cracow [7].
3.0n May 19*, 2015, there was a traffic accident in Cracow

at the intersection of Kobierzynska and Grota Street

where a truck crashed into cars waiting for the lights to
change. Aid was administered to 14 people, 10 of which
were hospitalized. The central dispatch sent 9 ambu-
lances from Cracow and an air ambulance helicopter

[7].

It should also be noted that the work of a few dispatchers
and the presence of a coordinating dispatcher is supportive
in cases of difficult events that require cooperation between
many units working with the system, e.g. the Tatrzanski
Volunteer Emergency Medical Service, the Volunteer
Mountain Emergency Medical Service, the Volunteer Water
Emergency Medical Service, the National Fire or Police
Department. At the same time, more was required from the
dispatchers employed in these centralized dispatches and
changes were made to their working conditions.

The dispatchers are required to:

¢ be familiar with the information and communications
system and be able to use its applications,

¢ be familiar with not only the emergency medical
services but also the healthcare system (emergency
rooms, specialist wards, primary care outpatient
clinics, after-hours healthcare clinics, etc.) of the
province.

¢ be familiar with how to cooperate with the air ambu-
lance and other units operating in the province, such
as the Fire and Police Departments, the Tatrzanski and
Mountain Volunteer Emergency Medical Services.

* possess good teamwork skills,

e be able to handle with an increased workload,

¢ be knowledgeable in order to justify reasons to refuse
sending an ambulance,

¢ be able to direct rescue operations until the emer-
gency medical unit arrives,

¢ continue their education.

SUMMARY

Creating centralized dispatches increases the security
of the Emergency Medical Services system by rationally
using the resources, improving the availability of the
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units, shortening the arrival time and being able to switch
between dispatch posts. Furthermore, in terms of work
organization, standardized procedures on cooperation
between dispatches and units were put in place which
enabled implementing solutions and coordinating cases
of hypothermia, acute coronary syndromes, strokes, Ebola
infection, etc., in the whole province. The rationalization of
running costs is also important. Decreasing the number of
dispatchers enables the appropriation of funds in order to
increase the number of ambulances while at the same time
improving the functionality of the system.

In 2014, the process of integrating medical dispatches
in Lesser Poland and implementing new informatics and
communications technology solutions were overseen by
The Supreme Audit Office. The results are best presented
by a fragment of the post-control protocol:

“The Supreme Audit Office positively assesses dispatching
the Emergency Medical Services Units from two centers,
which enabled for their more effective usage by sending units
located closest to the scene of the event, regardless of where
they are stationed. Furthermore, this solution facilitated
the administration of medical aid quicker and the efficient
coordination of rescue operations in the cases of mass
casualty events; and by using the savings were able buys 7
additional ambulances” [8].
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ORGANIZACJA SKONCENTROWANYCH DYSPOZYTORNI
MEDYCZNYCH W WOJEWODZTWIE MALOPOLSKIM

Matgorzata Poptawska, Marek Maslerz
Krakowskie Pogotowie Ratunkowe, Polska

Stowa kluczowe: Streszczenie
- skoncentrowana dyspozytornia,
- system Paristwowego Ratownictwa Medycznego,

- zarzadzanie zespofami ratownictwa medycznego

W artykule przedstawiono organizacje skoncentrowanych dyspozytorni medycznych w wojewédztwie matopolskim jako
przyktad pozytywnego wptywu integracji stanowisk dyspozytorskich na dziatanie systemu Parstwowego Ratownictwa
Medycznego w zakresie zarzadzania zespotami ratownictwa medycznego.

WSTEP

System Panstwowego Ratownictwa Medycznego (PRM)
w Polsce ma nastepujgce zadania do spetienia:

 zapewnienie sprawne;j i efektywnej realizacji zadan pan-
stwa w zakresie podejmowania medycznych czynnosci
ratunkowych w stosunku do kazdej osoby znajdujacej
sie w stanie nagtego zagrozenia zdrowotnego,

e zapewnienie natychmiastowego odbioru wezwania
alarmowego,

e przybycie na miejsce zdarzenia zespotu ratownictwa me-
dycznego (ZRM) w przewidzianym ustawowo czasie,

e zapewnienie transportu pacjenta stosownie do po-
trzeb,

e rozwigzanie probleméw zaopatrzenia medycznego ofiar
zdarzenia masowego.

Przedstawione cele majg by¢ zrealizowane m.in. przez
dyspozytornie, ktorych struktura organizacyjna ma obecnie
rozproszony charakter. System oparty jest na dyspozytorniach
obejmujacych rejony dziatania poszczeg6lnych dysponentéw
ratownictwa medycznego. W wojewo6dztwach liczba takich
dysponentéw, a tym samym dyspozytorni, jest rézna: od jed-
nego do ponad dwudziestu. Liczba ta zalezy bowiem wytacznie
od decyzji danego wojewody. Wojewodzki plan dziatania sys-
temu Panstwowego Ratownictwa Medycznego tworzony na
podstawie zatozen art. 21 Ustawy o Panstwowym Ratownic-
twie Medycznym z dnia 8 wrzesnia 2006 roku (Dz.U.z 2013,
poz.757 zpdzn.zm.) [1] oraz rozporzadzenia Ministra Zdrowia
w sprawie wojewodzkiego planu dziatania systemu Panstwo-
wego Ratownictwa Medycznego oraz kryteriow kalkulacji
kosztéw dziatania zespotéw ratownictwa medycznego z dnia
15 grudnia 2014 roku (Dz.U.z 2014 r,, poz. 1902) [2] okre$la
liczbe dyspozytorni oraz ich lokalizacje.

DYSPOZYTORNIE MEDYCZNE W MALOPOLSCE
PRZED 2012 ROKIEM

Do 2011 roku w Matopolsce funkcjonowato 21 dyspozy-
torni medycznych u kazdego z dysponentéw ratownictwa
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medycznego. Najczesciej dyspozytornie te miaty jednooso-
bowa obsade dyspozytorska. Najwieksza, siedmioosobowa
,zatoge” miata dyspozytornia Krakowskiego Pogotowia
Ratunkowego. L.acznie w catej Matopolsce 37 dyspozytorow
w tym samym czasie obstugiwato zgtoszenia alarmowe [3].

W Krakowskim Pogotowiu Ratunkowym od wielu lat
wyraznie widziano potrzebe rozbudowy narzedzi tele-
informatycznych do zarzadzania zespotami ratownictwa
medycznego. Majac te potrzebe na uwadze, tworzono sys-
temy informatyczne usprawniajace prace dyspozytoréow
medycznych i zespotdw ratownictwa medycznego oraz
wspétprace z Centrum Powiadamiania Ratunkowego.

W 2009 roku Zarzad Wojewddztwa Matopolskiego podjat
decyzje o uruchomieniu projektu unijnego pod nazwg ,Bu-
dowa zintegrowanych systemdéw informatycznych do zarza-
dzania i monitoringu satelitarnego w Matopolsce”, ktérego
celem byto wyposazenie wszystkich 21 dysponentow i 104
zespoty ratownictwa medycznego w jednolite narzedzia
teleinformatyczne do zarzadzania zespotami. W ramach
projektu zbudowano od podstaw cata platforme sprzetowa
systemu w postaci serweréw, centrali telefonicznej, zesta-
woéw komputerdw, konsol tgcznosci na stanowiskach dys-
pozytorskich oraz komputeréw w miejscach stacjonowania
zespotéw i w siedzibach dysponentéw. Wyposazono takze
wszystkie ambulanse systemu PRM w zestawy urzadzen
mobilnych: tablety, drukarki bezprzewodowe oraz moduty
GPS. W ramach projektu zapewniono tgcza do integracji
wyposazenia w jeden system.

Zasadniczym elementem realizacji projektu byta budo-
wa aplikacji informatycznej opartej na modutach, ktére
zapewniaja:

* przyjecie zgtoszenia alarmowego i przeprowadzenie
wywiadu,

¢ przyjecie lub odmowe przyjecia zgtoszenia do reali-
zacji,

¢ wybor wtasciwego zespotu ratownictwa medycznego
znajdujacego sie aktualnie najblizej miejsca zdarze-
nia,
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* wskazanie optymalnej drogi dojazdu,
¢ biezacy monitoring trasy przejazdu ZRM, parame-
trow predkosci oraz uzywania sygnalizacji Swietlnej
i dzwiekowej,
¢ jednoczesne dysponowanie ZRM i prowadzenie dal-
Szej rozmowy Z wzywajacym,
¢ tworzenie dokumentacji medycznej od zgtoszenia do
przekazania pacjenta,
e elektroniczng archiwizacje dokumentacji medycz-
nej,
e rejestracje rozmow i czynnosci w systemie informa-
tycznym dyspozytorni medycznej i ZRM,
e rejestracje parametréw eksploatacyjnych karetki, np.
dotyczacych paliwa i akumulatora,
¢ bezpieczenstwo w zakresie ochrony danych osobo-
wych i praw pacjenta,
¢ dostep do niezbednych baz danych.
Skoncentrowane dyspozytornie zostaty wyposazone
w funkcjonalne oprogramowanie centrali telefonicznej
i dotykowe konsole dyspozytorskie, ktére pozwalajg na
wspotprace ze wszystkimi srodkami tgcznosci (telefony
stacjonarne, komoérkowe, radiotaczno$c). Posiadajg one
interface umozliwiajacy potaczenie sie i przekazywanie
danych z Centrum Powiadamiania Ratunkowego, gdzie
odbierane s3 zgtoszenia alarmowe na nr tel. 112.

DYSPOZYTORNIE MEDYCZNE W MALOPOLSCE AKTUALNIE

Wojewddzki plan dzialania systemu Panstwowego Ra-
townictwa Medycznego w Matopolsce zaktadat docelowy
model organizacji ratownictwa medycznego oparty na
dwoch skoncentrowanych dyspozytorniach zlokalizowa-
nych w Krakowie i Tarnowie. Plan ten zostat zatwierdzony
przez Ministra Zdrowia w 2011 roku [3]. W kwietniu 2012
roku rozpoczeto jego wdrazanie przez likwidacje lokalnych
dyspozytorni. Zgodnie ze wspomnianym planem utworzono
dwie skoncentrowane dyspozytornie: w Krakowskim Pogo-
towiu Ratunkowym, z 12 stanowiskami dyspozytorskimi,
oraz w Powiatowej Stacji Pogotowia Ratunkowego w Tar-
nowie, z 5 stanowiskami. Prace zakonczono w styczniu
2013 roku.

W okresie przejmowania dziatalnosci dyspozytorni ujed-
nolicono zasady wspoétpracy dyspozytoréw z zespotami
ratownictwa medycznego i z dysponentami oraz zasady
korzystania ze srodkéw tacznosci, tabletéw i nawigacji
satelitarnej, a takze formy komunikowania sie. Tym samym
od 2013 roku wojewddztwo matopolskie, o powierzchni
15182 km, zamieszkiwane przez okoto 3,4 mln oséb [4]
oraz odwiedzane przez okoto 13,1 mln turystéw rocznie,
jest zabezpieczane w zakresie systemu powiadamiania
ratunkowego przez dwie skoncentrowane dyspozytornie
[5].

Z danych zarejestrowanych w automatycznej centrali
telefonicznej wynika, ze dyspozytorzy odebrali w 2014 roku
434 801 zgtoszen alarmowych, na podstawie ktérych zadys-
ponowali 230 085 wyjazdéw ZRM [6]. Dzieki jednoczesnej
pracy wielu dyspozytoréw stato sie mozliwe wprowadzenie
odbioru zgtoszenia przez pierwszego wolnego dyspozytora.
Tym samym, jak wynika z monitoringu odczytéw z automa-
tycznej centrali telefonicznej, skrocit sie czas oczekiwania

na odbiér rozmowy $rednio do 5,14 sekund. Polaczenia
odebrane trwajgce ponizej 10 sekund stanowity 97,35%
wszystkich potgczen, natomiast potgczenia trwajgce ponizej
30 sekund - 99,27% [6].

POZYTYWNE STRONY SKONCENTROWANYCH
DYSPOZYTORNI

Stworzenie skoncentrowanych dyspozytorni daje moz-
liwo$¢ zarzadzania duzym ,taborem” ZRM z jednego lub
dwodch miejsc, a ponadto umozliwia zamienng prace dys-
pozytorni w przypadku awarii przy spetnieniu wszelkich
wymogoéw z zakresu bezpieczenstwa.

Dysponowanie wieloma zespotami ratowniczymi umoz-
liwia racjonalne ich wykorzystanie po identyfikacji miejsca
zdarzenia i lokalizacji najblizszych wolnych karetek. Pozwa-
la rowniez na koordynowanie trasy przejazdu, wplywajac
tym samym na skrécenie czasu dojazdu. Biezacy monitoring
pracy ZRM umozliwia zatem efektywng likwidacje skutkow
zdarzen masowych. Jednorazowo dyspozytor moze wystac
kilka lub kilkana$cie ambulanséw bez uzgadniania z lokal-
nymi dyspozytorniami.

[lustrujg to nastepujace przyktady:

1.12 kwietnia 2014 roku doszto do zderzenia busa z sa-
mochodem ciezarowym na autostradzie A4, w wyniku
ktérego 6 osdb zostato rannych, a jedna osoba zmarta
na miejscu wypadku. Skoncentrowana dyspozytornia
jednorazowo zlecita wyjazd pieciu zespotom z Krakowa,
Wieliczki, Niepotomic i Bochni oraz dwém $migtowcom
Lotniczego Pogotowia Ratunkowego [7].

2.28 kwietnia 2015 roku doszto do zderzenia tramwaju
z autobusem MPK w Krakowie na skrzyzowaniu ulic
Szlak i Pawiej. Pomocy udzielono 16 osobom, 15 spo-
$rod nich zostato hospitalizowanych. Skoncentrowana
dyspozytornia jednorazowo zadysponowata szes¢ ZRM
z Krakowa [7].

3.19 maja 2015 roku doszto do wypadku komunikacyjnego
w Krakowie na skrzyzowaniu ulic Kobierzynskiej i Grota-
-Roweckiego - samochdd ciezarowy najechat na ocze-
kujgce na skrzyzowaniu na zmiane $wiatet samochody.
Pomocy udzielono 14 osobom, 10 sposréd nich zostato
hospitalizowanych. Skoncentrowana dyspozytorniajed-
norazowo zadysponowata dziewie¢ ZRM z Krakowa oraz
$migtowiec Lotniczego Pogotowia Ratunkowego [7].
Nalezy zarazem zwrdci¢ uwage na fakt, ze praca w grupie

kilku dyspozytoréow oraz obecnos$¢ dyspozytora koordy-
nujacego daje wsparcie w przypadkach zdarzen trudnych,
wymagajacych wspétpracy z wieloma jednostkami wspo6t-
pracujacymi z systemem, np. TOPR, GOPR, WOPR, PSP czy
policja. Jednoczesnie wzrosty wymagania w stosunku do
dyspozytoréw medycznych zatrudnionych w skoncentro-
wanych dyspozytorniach oraz ulegly zmianie warunki ich
pracy.

0d dyspozytoréw wymaga sie obecnie:

¢ znajomosci rozbudowanego systemu informatycznego
i umiejetnosci korzystania z jego aplikacji,

¢ znajomosci organizacji nie tylko systemu PRM, lecz
takze catosci ochrony zdrowia (izby przyje¢, oddziaty
specjalistyczne, poradnie POZ, ambulatoria nocnej
i Swiatecznej opieki itp.) na terenie wojewddztwa,
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¢ znajomosci zasad wspédtpracy z LPR i innymi jednost-
kami operujacymi na terenie wojewodztwa, takimi jak
PSP, policja, GOPR i TOPR,

e umiejetnosci pracy w zespole,

e radzenia sobie ze zwiekszonym obcigzeniem praca,

e wiedzy merytorycznej uzasadniajacej odmowe wy-
stania karetki,

e umiejetnosci prowadzenia akcji ratowniczej do czasu
przybycia ZRM,

e ciagltego doksztatcania sie.

PODSUMOWANIE

Tworzenie skoncentrowanych dyspozytorni podnosi
bezpieczenstwo systemu PRM przez racjonalne wyko-
rzystanie zasob6w, poprawe dyspozycyjnosci zespotow,
skrécenie czasu dojazdu oraz peinag zamienno$¢ stano-
wisk dyspozytorskich. Ponadto w obszarze organizacji
pracy wprowadza jednolite procedury zasad wspétpracy
miedzy dyspozytornig a zespotami, umozliwia wdrozenie
rozwigzan i koordynacje na obszarze catego wojewddztwa
przypadkéw hipotermii, ostrych zespotéw wiencowych,
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udardéw, zakazenia wirusem Ebola itp. Wazna jest takze
racjonalizacja kosztow dziatania systemu. Zmniejszenie
liczby dyspozytoréw pozwala na przekazanie srodkéw
finansowych na zwiekszenie liczby karetek, a tym samym
na dalsza poprawe funkcjonalno$ci systemu.

W 2014 roku procesy integracji dyspozytorni medycznych
w Matopolsce oraz wdrazania nowych rozwiazan telein-
formatycznych byly kontrolowane przez Najwyzsza Izbe
Kontroli. Wyniki kontroli najlepiej przedstawia fragmentu
protokotu pokontrolnego:

»NIK pozytywnie ocenia skoncentrowanie dysponowania
ZRM w dwdch jednostkach, co pozwolito na efektywniejsze
ich wykorzystanie poprzez wysytanie na miejsce zdarzenia
zespotu znajdujqcego sie najblizej tego miejsca, niezaleznie
od jego miejsca stacjonowania. Ponadto rozwiqzanie to
utatwiato szybkie udzielenie pomocy i sprawnq koordynacje
dziatan ratunkowych w przypadku zdarzen masowych oraz
pozwolito na wykorzystanie zaoszczedzonych srodkéw na
zakontraktowanie dodatkowych siedmiu ambulanséw” [8].
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publication after receiving positive review.

Editors do not pay any fee for publishing papers in Emergency Medical Service. Ratownictwo Medyczne.

Please submit your manuscript and their electronic version to:
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REGULAMIN PUBLIKACJI PRACW EMERGENCY MEDICAL SERVICE

W kwartalniku Emergency Medical Service. Ratownictwo Medyczne publikujemy prace oryginalne, pogladowe i kazuistyczne. Zamiesz-
czamy rowniez sprawozdania i materiaty ze zjazddw naukowych, konferencji, recenzje ksiazek, komunikaty o konferencjach oraz listy
do redakcji. Prosimy o nadsytanie prac naukowych réwnocze$nie w dwdch jezykach: polskim i angielskim. Artykuty naukowe beda
publikowane w dwdch wersjach jezykowych - réwnolegle w wersji polskiej i angielskiej, za$ pozostate teksty tylko po polsku.

PRZYGOTOWANIE TEKSTU PRACY

Objetos¢ prac oryginalnych i pogladowych nie powinna przekraczac 15 stron maszynopisu, kazuistycznych 8 - facznie z piSmiennictwem,
rycinami, tabelami i streszczeniami. Tekst powinien by¢ napisany czcionka nie mniejsza niz 12 punktéw z podwéjnym odstepem miedzy
wierszami, z pozostawieniem marginesow o szerokosci 2,5 cm (lewy, prawy, gérny, dolny). Strony powinny by¢ numerowane.

Prace oryginalne powinny mie¢ nastepujaca strukture:

Strona tytutowa powinna zawiera¢ pety tytut pracy w jezyku polskim i angielskim, imie, nazwisko autora (badz autoréw), nazwe
instytucji.

Na koncu pracy nalezy podac imie, nazwisko oraz adres, telefon i e-mail autora odpowiedzialnego za korespondencje dotyczaca
pracy. Ponadto nalezy umiesci¢ informacje o grantach i innych zrédtach finansowania.

Streszczenie (w jezyku polskim oraz angielskim) powinno zawierac¢ nie mniej niz 200 i nie wiecej niz 250 stéw w pracach oryginal-
nych, aw przypadku prac pogladowych i kazuistycznych do 150 stow. Streszczenie pracy oryginalnej winno mie¢ budowe strukturalng,
tj. sktada¢ sie z nastepujacych czesci: wstep (background), cel (aim), materiat i metody (material and methods), wyniki (results) i
wnioski (conclusions). Pod streszczeniem nalezy umiesci¢ nie wiecej niz pie¢ stow kluczowych - zgodnych z Index Medicus (Medical
Subject Reading) w jezyku polskim i angielskim.

Tabele i ryciny

Tabele i ryciny nalezy zamieszcza¢ w osobnych plikach oraz kazda ponumerowa¢ - tabele cyframi rzymskimi, a ryciny cyframi
arabskimi. W tekscie nalezy tylko wskaza¢ ich usytuowanie. Ich tytut oraz inne objasnienia powinny by¢ umieszczane na korncu pracy,
po piSmiennictwie.

Ryciny i fotografie (takze zdjecie Autora) nalezy przesyta¢ w formie elektronicznej, w jednym z wymienionych formatéw: *.cdr, *.tif,
* eps, *.gif lub *,jpg (rozdzielczo$¢ 300 dpi). Nie nalezy przysytac rycin w formacie programu MS Word (*.doc).

Tekst

Konstrukeja tekstu powinna by¢ nastepujgca: wstep, cel, materiat i metody, wyniki, dyskusja, wnioski. We Wstepie autorzy przed-
stawiaja aktualny stan wiedzy na dany temat. W Celu okreslaja postawiong hipoteze badawcza i zamierzenia swojej pracy. W czesci
Materiat i metody opisuja wszystkie zastosowane metody badawcze. W czesSci zatytutowanej Wyniki nalezy przedstawi¢ w zrozumiaty
sposdb uzyskane rezultaty. W Dyskusji autorzy podajg, w jakim stopniu zatozone cele badawcze zostaly osiggniete, na ile wyniki pracy
sg oryginalne i jakie s jej ewentualne ograniczenia metodyczne. Nalezy poréwnac otrzymane wyniki z danymi z piSmiennictwa. We
Whnioskach trzeba nawigzywac do celéw pracy i omowic je.

Praca powinna by¢ zgodna z wymogami deklaracji helsinskie;j.

Pismiennictwo

Na koncu pracy nalezy umiesci¢ piSmiennictwo, ktére musi by¢ utozone i ponumerowane wedtug kolejnosci cytowania w tekscie
pracy, a nie w porzadku alfabetycznym. Skréty tytutéw czasopism powinny by¢ zgodne z Index Medicus. Kazda pozycja - pisana od
nowego wiersza, powinna by¢ opatrzona numerem i zawiera¢: nazwisko (nazwiska) i inicjaty imion autora(éw), tytut pracy, nazwe
czasopisma, w ktorym zostata opublikowana (skroty tytutéw czasopism powinny by¢ zgodne z Index Medicus), rok wydania, nr tomu
(cyframi arabskimi), nr zeszytu, numer strony poczatkowej i koncowej. Jesli autoréw jest siedmiu lub wiecej, wéwczas nalezy poda¢
nazwisko trzech pierwszych z dopiskiem i wsp.”. Przywotania w tekscie, umieszczone w nawiasach kwadratowych, powinny by¢ ozna-
czone cyframi arabskimi. W przypadku cytowania ksigzek nalezy wymieni¢: kolejny numer pozycji, autora, tytut, wydawce, miejsce i
rok wydania. Powotujac sie na tres¢ rozdziatu ksiazki, nalezy poda¢: nazwisko autora, inicjaty imion, tytut rozdziatu, nazwisko autora
(redaktora) ksigzki, inicjaty imion, tytut ksigzki, wydawce, miejsce i rok wydania, przedziat stron.

Zasady recenzowania prac

Nadestane prace s3 oceniane m.in. pod wzgledem nowatorskiego przedstawienia tematu, znaczenia dla dalszego rozwoju badan
naukowych oraz dla postepowania klinicznego. Wstepnej oceny tych tekstéw dokonuje Redakcja. Prace niespetniajace podstawowych
warunkéw publikacji sa odrzucane. Manuskrypty niekompletne lub przygotowane w stylu niezgodnym z zasadami podanymi w regu-
laminie odsytane s3 autorom bez oceny merytorycznej. Pozostate artykuly zostajq zarejestrowane, a nastepnie sa przekazywane do
oceny niezaleznych recenzentéw. Prace zostaja zakwalifikowane do druku po pozytywnej opinii wydanej przez recenzentow.

Za opublikowanie pracy w kwartalniku redakcja nie wyptaca honorarium autorskiego.
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