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INTRODUCTION

EMERGENCY MANAGEMENT OF CHILDREN
— PRACTICAL GUIDELINES

Marek Migdat, Andrzej Piotrowski
Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii
Instytut,,Pomnik-Centrum Zdrowia Dziecka”

Department of Anaesthesiology and Intensive Therapy
Children's Memorial Health Institute

The currentissue of Emergency Medical Services is entirely devoted to selected areas of emergency
medicine in children; the majority of the authors work at the Children's Memorial Health Institute
(IPCZD).

Similarly to the majority of developed countries, the most common causes of death in children
and adolescents in Poland still include injury and poisoning (Kutaga Z, Litwin M i wsp. Aktualne
trendy zewnetrznych przyczyn zgonow u dzieci i mtodziezy w Polsce. Probl Hig Epidemiol 2009,
90, (3), 332-341). Appropriate management starting at the site of the event and continuing to the
highly specialised treatment increases the patient’s chances of survival without organ damage. The
current issue of EMS presents possible systemic solutions for Poland with respect to the treatment
of children after injury, including a detailed description of the results of liver injury treatment and
the management algorithm recommended after craniocerebral trauma.

The papers concerning sepsis, fluid therapy and out-of-hospital sudden cardiac arrest indicate
the differences in management depending on the age and clinical situation and may significantly
contribute to optimising the pre-hospital management.

Sudden death of a child is tragic for the family and causes considerable stress for the medical team.
The issue presents practical guidelines concerning the rules of informing the relatives about the
death of a child and supporting the orphaned as well as the mistakes which should be avoided by
medical teams.

dr n. med. Marek Migdat
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WSTEP

POSTEPOWANIE W STANACH NAGLYCH U DZIECI
— ZALECENIA PRAKTYCZNE

Marek Migdat, Andrzej Piotrowski
Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii
Instytut,,Pomnik-Centrum Zdrowia Dziecka”

Przekazujemy do rgk naszych Czytelnikow kolejne wydanie Emergency Medical Service, tym razem
poswiecone w cato$ci zagadnieniom zagrozenia zycia dzieci. Wiekszo$¢ autorow artykutow pracuje
w Instytucie ,Pomnik-Centrum Zdrowia Dziecka” (IPCZD).

W Polsce, podobnie jak w wiekszos$ci krajow rozwinietych, urazy i zatrucia sg wciaz najczestsza
przyczyng zgonow dzieci i mtodziezy (Kutaga Z, Litwin M i wsp. Aktualne trendy zewnetrznych przy-
czyn zgonow u dzieci i mtodziezy w Polsce. Probl Hig Epidemiol 2009, 90, (3), 332-341). Wtasciwe
postepowanie poczawszy od miejsca zdarzenia do leczenia wysokospecjalistycznego zwieksza
szanse przezycia bez uszkodzen narzagdowych. W obecnym numerze EMS przedstawione sg propo-
zycje rozwigzan systemowych dla Polski w zakresie postepowania u dzieci po urazach. Szczegétowo
omoOwiono wyniki leczenia urazoéw watroby oraz zalecany algorytm postepowania po urazach czasz-
kowo-moézgowych.

Na uwage zastuguja rowniez artykuty dotyczace sepsy, ptynoterapii oraz nagtego, pozaszpitalnego
zatrzymania krazenia wskazujgce na odrebnosci postepowania w zalezno$ci od wieku i sytuacji kli-
nicznej i stanowigce istotng pomoc w optymalizacji postepowania przedszpitalnego.

Nagty zgon dziecka jest nie tylko tragedig dla rodziny, ale rdwniez silnym stresem dla zespotéw
medycznych. Na tamach aktualnego wydania EMS przedstawiono praktyczne wskazowki dotyczace
zasad przekazywania informacji o $mierci dziecka i udzielania wsparcia osieroconym, a takze omo-
wiono btedy, ktorych zespét medyczny powinien sie wystrzegac.

dr n. med. Marek Migdat

Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii,
Instytut- ,Pomnik Centrum Zdrowia Dziecka”
04-730 Warszawa Al. Dzieci Polskich 20.

tel.: (22) 81513 35

e-mail: m. migdal@czd.pl
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SEVERE TRAUMA IN CHILDREN, DISCUSSIONS
ON HOW TO OPTIMIZE THE HEALTHCARE SYSTEM IN POLAND

Piotr Kaliciriski
Faculty of Medicine, Rzeszow University, Rzeszéw

Key words: Abstract
« severe trauma,

« treating children,
- trauma centers,

« healthcare system in Poland

The author presents a summary of work carried out by pediatric surgical teams and a team appointed by the Minister of Health
in 2010 regarding problems associated with treating children with severe trauma, who were not covered by the modern
and specialized system of emergency medicine and were excluded from utilizing Polish trauma centers solely intended for
adults. The work carried out by the above mentioned teams was to result in the formation of a network of trauma centers

with specialized pediatric surgery sites, however, after four years no actions were undertaken in order to implement the
proposed system which is deemed necessary in the shortest time possible.

INTRODUCTION

Injuries are one of the most common causes for
hospitalization of children, wherein children account for
about 25% of victims of all injuries, and are also one of
the main causes of death in children and adolescents in
the ages of 0-19 (29% of all deaths) and the main cause
of death in children 1 year or older. Yearly, around 4,000
children take part in traffic accidents alone, in which
1,500 < 14 yrs and 2,500 children aged between 15 and
17 yrs. Injuries at home are one of the main causes of
death in small children (1-4 yrs) due to external causes,
while traffic accidents and drowning lead to death in
older children. Around 5-8% of children have chronic
posttraumatic sequelae [1]. The abovementioned data is
approximate because , despite numerous demands, there
is no registry that would regularly collect, analyze and
report the data regarding the number, type and sequelae
of child injury in Poland. There is also a need for a unified
injury prevention program in children, systematic solutions
for organized management and rehabilitation in children
post-traumatically; actions already taken, eg. Cooperation
with the Police regarding prevention of traffic accidents
in which children take part, are important but are limited
and related to the emergency medical system with trauma
centers for adults. Most pediatric injury cases are currently
treated in Departments of Pediatric Surgery. These rule
shouldn’t be altered because, in the aspect of it all, minor
injuries are managed well and allow the child to be treated
in close proximity to their place of residence. The problem
is associated with major, life-threatening and/or disabling
injuries, namely multi-organ trauma, which requires the
participation of a multidisciplinary medical team (not
only pediatric surgeons, but also orthopedic surgeons,
neurosurgeons, vascular surgeons, maxillofacial surgeons,

otolaryngologists, ophthalmologists, etc.) and a well-
equipped, highly specialized institution with a pediatric
intensive care unit (PICU). Currently, there is no central
system associated with the emergency medical system for
severe trauma cases in children; these injuries are managed
by specialized pediatric surgery centers with the aid of
other healthcare specialists. These centers must ensure
a standard of care comparable to trauma centers, even
though they lack that formal status, organization, medical
facilities and financing. Many events in recent years exposed
the lack of solutions in the case of children, beginning with
incorrectly assessing the severity of the trauma at the scene,
transporting to the improper center (usually the closest
without regard to its level of preparation) or transporting
the child to an adult trauma center (that refuses to admit
the child), even though there was a pediatric hospital in
the vicinity.

Applicable laws about the National Emergency Medical
System regarding trauma centers (in our understanding
for adults) requires the presence of general surgery, multi-
organ trauma, orthopedics and traumatology, neurosurgery
or general surgery with neurotraumatology, vascular
surgery or general surgery with vascular surgery wards
and access to a cardiologist or cardiac surgeon within
30 minutes. Also mentioned are two available positions
in the intensive care unit. This law, which defines the
multidisciplinary specialists necessary in trauma centers,
eliminates the possibility to treat children in traum centers.
This is due to the fact that 8 out of 14 trauma centers do
not have readily available pediatric beds and have not
hired pediatric surgical specialists or specialists from other
pediatric fields; only 3 out of the remaining 6 centers have
adequate pediatric facilities. It is obvious that treating
children requires not only specialists in pediatric surgery,
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pediatric orthopedics, pediatric intensive care, nursing
staff experienced with childcare and other specialists
experienced with diagnosing and treating children, but
also appropriate equipment (ventilators, monitors, etc.),
diagnostic and management facilities and available beds
in pediatric wards.

FACTORS DETERMINING OPTIMAL MANAGEMENT
OF CHILDREN WITH SEVERE TRAUMA

Ensuring optimal treatment to children with severe
trauma requires systemically organized solutions,
appropriate laws, determining competence to treat
trauma in children, organizing specialist centers prepared
to quickly diagnose and treat children with severe trauma
with multidisciplinary personnel and indispensable
diagnostic and treatment equipment in order to fulfill the
role of pediatric trauma centers. It is necessary to ensure
appropriate transportation to those centers that meet

Table 1. Splenic Trauma [2].

criteria for pediatric trauma centers, and appropriate
financing of these centers atleast at the level of adult trauma
centers. This system should also foresee the necessity to
continue physical and psychological rehabilitation, which
is paid special attention to in pediatric patients.

The need to create a separate system for children has been
proven in many countries, through analyzing differences
in managing children with trauma according to their place
of treatment, in adult trauma centers (ATC) or pediatric
trauma centers (PTC). Matsushima et al. conducted a study
in the state of Pennsylvania, USA in 2005-2010 on a group
of 13-18 year olds admitted to ATC’s or PTC’s [2]. Out of
9033 patients, 1532 children sustained abdominal organ
trauma: 946 with splenic injury, 505 with liver injury and
424 children with kidney injury. In tables 1-3, patient
characteristics and types of management dependent on the
type of trauma center are presented.

Summing up this study about managing children with
abdominal organ trauma, it was observed that surgical

Splenic Trauma ATC (607 children) PTC (339 children)
Age (median) 15 15
ISS (Injury Severity Score) (median) 21 17
% of patients with grade 4/5 injury 24,6% 25,7%
% of patients with other organ injury 26,2% 23,9%
General surgical intervention 16,1% 3,2%
Intervention in children with grade 4/5 splenic injury 34,9% 9,2%
Blood transfusion 8,7% 3,0%
Vascular embolization 2,8% 0,6%
Table 2. Liver trauma [2].
Liver trauma ATC (355 children) PTC (150 children)
Age (median) 17 15
ISS (Injury Severity Score) (median) 22 19
% of patients with grade 4/5 injury 11,6% 12,6%
% of patients with other organ injury 40,6% 37,3%
General surgical intervention 5,9% 0%
Intervention in children with grade 4/5 liver injury 14,6% 0%
Blood transfusion 13,5% 3,8%
Vascular embolization 2,0% 0%
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Table 3. Kidney trauma [2].

Kidney trauma ATC (269 children) PTC (155 children)

Age (median) 17 15

ISS (Injury Severity Score) (median) 22 16
% of patients with grade 4/5 injury 9,0% 17,4%
% of patients with other organ injury 53,2% 42,6%
General surgical intervention 3,7% 0,6%
Intervention in children with grade 4/5 kidney injury 16,7% 3,7%
Blood transfusion 10,2% 0,7%
Vascular embolization 4,2% 0,6%

intervention and blood transfusion were performed more
often in the ATC than the PTC. In pediatric centers, there
are established guidelines for conservative therapy that
are respected in all cases if the patient does not have
uncontrollable bleeding or are in hypovolemic shock. The
guidelines are not followed in centers that do not deal with
children. Also, itis not surprising thatin the US experience,
the mortality in children treated in pediatric trauma centers
is considerably less than those treated in even the most
advanced adult trauma centers.

In the American system, trauma centers are certified by
the American Trauma Society. There are 5 reference levels
for pediatric and adult centers. In the Polish system, health
care facilities are lacking any kind of reference level. Trauma
centers are responsible for the most advanced specialist
care for trauma patients; the remaining pediatric and
orthopedic surgery wards, depending on their capabilities,
are labeled levels 2 to 5 [3-6].

PEDIATRIC TRAUMA CENTERS — SUGGESTED STANDARDS

In 2010, the team assigned to design the concept of trauma
centers for children, called upon by the current National
Consultant in Pediatric Surgery (P. Kalicinski), developed a
standard for pediatric trauma centers. Members of the team
included: Prof. Piotr Kalicinski (Warsaw), Associate Prof.
J. Godzinski (Wroctaw), Prof. ]. Osemlak (Lublin), Prof. W.
Debek (Biatystok), Dr. P. Gajewski (Gorzéw WIkp), Associate
Prof. P. Mankowski (Poznan), Dr. P. Stepien (Kielce) and Dr.
A. Nielepiec-Jatosinska (Warsaw).

Personnel Requirements

The fundamental pediatric trauma team should consist
of pediatric surgeons, orthopedic surgeons, pediatricians
(preferably also specialized in emergency medicine),
neurosurgeons, pediatric anesthesiologists and intensive
therapy specialists, radiologists and medical personnel
with childcare experience (pediatric nurses). Mandatory
wards located within the trauma center should be the
emergency department and pediatric surgery. The
abovementioned specialists could be employed by the ER

or other center wards (pediatric surgery or orthopedics
and traumatology, etc.) in large enough numbers to fill
daily shifts for 24hours/day. Medical personnel should be
certified (via courses, internships) in treating pediatric
trauma. This means they should undergo training
provided by the Medical Center for Postgraduate Training
in accordance with the European Resuscitation Council
(ERC) guidelines: “Cardiopulmonary Resuscitation in
Children”, “Child Emergencies” or a course certified by
the ERC titled European Pediatric Life Support, or EPLS
(there is a course fee and the certificate is recognized in
all countries of the “old” EU). Certain specialists, namely
pediatric urologists, cardiac surgeons, maxillofacial
surgeons, laryngologists, ophthalmologists, dentists,
vascular surgeons and radiologists with interventional
experience, should cooperate with the center. Consultants
should be available 24 /7 within 30-60 minutes and
in some cases within 24 hours, according to the law.
Additionally, there should also be a physical therapy
specialist and psychologist.

Ahelipad should be located <5 min away (according to law
and without the need for additional medical transportation;
although this is a nationwide problem, most helipads are
not equipped to be operated at night).

Necessary diagnostics and treatment should be available round
the clock, everyday

Diagnostics

X-ray with a vascular lab

CT scanner located at or near the ER with the possibility
of performing trauma scans and MRI, which is necessary in
cases of spinal cord trauma

Ultrasonography with Doppler and the possibility to
perform FAST exam in the ER

Endoscopy (gastrointestinal tract, respiratory tract,
urinary tract)

Diagnostic laboratory

Serology lab for blood selection

Blood bank

Patient beds in the Center
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Relying on large institutes with pediatric surgery that
filled roles close to those in the trauma center, it shows
that it should contain an ER with the possibility to quickly
diagnose the trauma patient and roughly 5 to 6 beds out of
40 in the department of pediatric surgery or traumatology
should be intended for patients with severe trauma
(meeting the OWN standards). In the Intensive Care Unit,
atleast 2 beds should be reserved for children after severe
traumas that require intensive therapy.

Equipping the Operating Theatre

The operating theatre should have 1 or 2 operating
rooms equipped with various operating tables (depending
on its needs) which allows orthopedic and neurosurgical
procedures to be carried out. There should also be atleast
2 x-ray machines with mobile c-arms (for emergencies),
intraoperative ultrasound with color Doppler, orthopedic
tools for bone fixations and a wide array of external
stabilizers and new generation bone marrow fixation
(eg. TEN), tools for neurosurgery and craniotomies,
tools for organ hemostasis, tools for vascular and
neuron anastomosis with a microscope, headlamps,
magnifying glass with 2.5- 4 times enlargement, kits for
maxillofacial anastomosis and fracture stabilization, a
basic ophthalmic kit, modern electrocoagulation devices
including argon and vascular electrocoagulation, patient
heating systems, devices for heating IV fluids and tools
necessary for video-assisted and general surgery, etc. One
operating room, in which an operating table applicable
to the case can be brought in, should always be on high
alert.

Logistics

a.The emergency dispatcher should have clear guideli-
nes regarding the pediatric patients, including which
patients with multi-organ injuries should be referred
to the trauma center, which ones should be treated ata
regional pediatric surgery ward and which ones require
care at the nearest hospital and eventually transport
to a trauma center after stabilizing the patient’s condi-
tion). After stabilizing the patient, they should be trans-
ported to a trauma center, instead multistage trauma
management. However, certain situations can be very
complicated and should be individually assessed via
good communication and coordination in pediatric
trauma centers.

b.Cooperating with medical ground (around 60-110km)
and air (100-200km) transport, and ensuring proper
communication between trauma center staff is very im-
portant.

c. A fundamental specialist team on duty (working in their
respective wards) and other consultants available on call
24h/day and 7days/week.

Pediatric trauma center locations

Regarding pediatric trauma centerslocations, the following
aspects should be taken into account: epidemiology and
geographical distribution of severe trauma in children,
location of existing pediatric trauma surgery sites, previous
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clinical practice and site experience and local conditions

and distances in accordance with laws that would allow a

transport time less than 1-2 hours.

While proposing site locations, police data regarding
injuries occurring during road accidents should be
considered. Trafficaccidents serve as the ideal epidemiologic
model for severe trauma because they account for more
than 40-50% of all injuries in developed countries.

It is obvious where more traffic injuries occur - Lodz,
Lesser Poland, Mazovia, Silesia and Greater Poland
provinces (more than 800/year), and a smaller number
in - Lubusz, Podlaskie, Opole and West Pomeranian (less
than 300/year). The remaining provinces are allocated
between these values.

It seems that two models can be used in organizing
pediatric trauma centers:

a. The first model comprises of a maximum 6-7 pediatric
trauma centers nationwide supported by departments
and wards that have experience in this field and already
fulfill most statutory requirements.

b.The second model assumes that the levels of specialist
pediatric surgical wards that treat severely injured
patients are raised, implementing an appropriate
organized system typical for trauma centers ( ER, ICU,
OR, logistics, personnel and consultants) and equip-
ping those sites to meet standards of pediatric trauma
centers. Then, 11 -12 pediatric trauma centers could
be formed, which would shorten the child’s admission
time to the trauma center irrelevant to the mode of
transportation. The advantage of this concept is closer
cooperation and better support by the local governing
bodies.

Considering the epidemiology of trauma, existing
pediatric surgery sites and their geographic distribution,
the following locations for pediatric trauma centers have
been recommended. In eastern Poland, Olsztyn, Bialystok
and Lublin should assume this role because of their
distance between each other. In southern Poland trauma
center status should be granted to Cracow and Katowice,
these centers are located in regions with a very large
population, as well as accidents and injuries. Both, the
University Children’s Hospital of Cracow and the Silesian
Health Center for Child and Mother in Katowice, are almost
ready and well organized trauma centers. Other potential
locations of trauma centers are Warsaw and Lodz (CZMP)
because both are burdened by high numbers of trauma.
Choosing a hospital in Warsaw is a very important decision
(MUW hospital, Bogdanowicz hospital). Natural choices
for trauma centers are also Gdansk, Poznan, Szczecin and
Wroclaw (fig. 1).

Before pediatric trauma centers are formed, they should
be properly equipped and organized, which consists of
gathering specialists in fields other than pediatric surgery
that would be working daily as part of the team or available
at a moment’s notice. Funds should be appropriated
from separate diagnosis related groups (DRG) for trauma
centers (funds that are not available for pediatric surgery
wards) as well as for the medical personnel’s work and
preparedness.
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Fig. 1. Suggested locations for pediatric trauma centers in Poland in 2 variants - 7 and 11 centers.

ACTIONS UNDERTAKEN TO ESTABLISH A NETWORK
OF PEDIATRIC TRAUMA CENTERS

Attherequest of the national consultant in pediatric surgery,
the Minister of Health formed a team whose goal was to develop
a bill to change laws concerning emergency medicine and the
Minister of Health’s ordinance regarding the establishment of
pediatric trauma centers. The team worked from 2010-2011
and consisted of: Prof. Piotr Kalicinski - national consultant
in pediatric surgery, Prof. Marcin Roszkowski - pediatric
neurosurgeon, Prof. Jan Godzinski - chairman of the trauma
division of the Polish Society of Pediatric Surgery, Prof. Bogdan
Maruszewski - pediatric cardiac surgeon, Prof. Andrzej
Jakubaszko - national consultant in emergency medicine,
Assoc. Prof. Pawel Nachulewicz - pediatric surgeon, Prof.
Andrzej Dorobisz - national consultant in vascular surgery,
Assoc. Prof. Witold Lesiuk - pediatric anesthesiology and
intensive care specialist, Dr. Anna Nielepiec-Jalosinska -
pediatric surgeon, emergency medicine specialist.

The results of their work was the development of an
amendment to the Act regarding the National Emergency
Medical System and ordinances, establishing criteria for
defining pediatric trauma centers, patient qualification to
be treated, analyzing the level of preparedness of pediatric
surgical sites that will assume the role of pediatric trauma
centers and developing an initial concept for pediatric
trauma center location.

In the amendment on Laws concerning Emergency
Medicine, the following have been taken into account:

- in pediatric trauma centers, treatment is given to trauma
patients aged less than 18 years by a team of specialists,
- pediatric trauma centers:
a.administer treatment, as stated in Art. 39f, Statute 1,
to a population greater than 1 million citizens located
within an area that is 1.5 hours from the scene of the
accident;
b.ensures that multidisciplinary interventional wards
will function, such as:
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- anesthesiology and intensive care ward, ensures at
least two ICU beds are available to treat trauma pa-
tients under 18 years of age;

- an operating theatre, ensures the constant availability
of atleast one operating room to treat trauma patient
under 18 years of age,

- pediatric surgery ward, providing treatment in pe-
diatric surgery with available wards or specialists in
neurotraumatology, orthopedics and traumatology
and maxillofacial surgery;

c.ensures diagnostic and interventional endoscopy
round the clock, treatment by cardiac or thoracic
surgeon in less than 30 minutes after confirming the
need for that type of treatment;

d.possesses an airstrip or helipad, located in the vicinity
in order to admit trauma patients under 18 years of
age, without the need for additional transport.

Aparallel project to complement the change in the Law on
pediatric trauma centers that defines their organizational
requirements concerning the minimal amount of diagnostic
and technological equipment has been developed, and
consists of reducing human resources to a minimum,
establishing qualification criteria for patients in life-
threatening states of emergency and how to manage trauma
patients younger than 18 years of age.

In accordance with the proposed ordinance, the trauma
team in pediatric trauma centers consist of at least: an ER
physician specialized in emergency medicine, physician(s)
with 1t or 2™ level specializations in fields that treat
childhood trauma patients, esp. pediatric, orthopedic and
neurosurgeons, physicians specialized in anesthesiology
and intensive care or 2" level specialists in anesthesiology,
anesthesiology and CPR or anesthesiology and intensive
therapy, and vascular surgeons or specialists in vascular
surgery, who cooperate with the trauma center.

- Qualification criteria for childhood patients to be treated
in the pediatric trauma center are:
a. At least one injury from the following:
b.Penetrating head or torso wounds, or blunt trauma
with symptoms of internal head, chest of abdominal
organ trauma

c. Limb amputation located proximally to the wrist or
ankle joint

d.Crush injury to extremities

e.Spinal cord trauma

f. Unstable thoracic cavity wall trauma

g.Limb fracture with vessel or nerve damage

h.Limb fracture of at least two proximal long bones or
the pelvis;

- At least two of the following physiological parameter
disruptions:

a. Hypotension < 75% of the appropriate systolic level
for the child’s age - according to the appendix

b.Heart rate deviations at least 25% outside of normal
ranges for ages in the appendix

c. Respiratory deviations at least 25% outside of normal
ranges for ages in the appendix

d.Glascow Coma Scale (GCS) equal to or less than 8

e. Blood saturation of less than 90%;
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Table 4. Physiologic standards for respiratory rate, sy-
stolic pressure and heart rate, depending on the

child’s age.
Age Respiratory Systolicblood Heart
(years) Rate/min. pressure rate
>1 35 80 135
2-5 27 90 122
6-12 22 100 100
>12 16 110 75

Assessing the mode of injury:

- Trauma obtained through actions with significant kinetic
energy which could indicate the high probability of inter-
nal organ damage in children, despite the lack of external
signs and significant physiologic parameter disturbances
at the accident scene,

- Diagnosing multiple-organ trauma or death of third per-
sons in the same incidence,

- Falling out of a motor vehicle, crush injury or a fall from
a considerable height (higher than 3 meters),

- Vehicle and rubble extrication time that exceeds 20 mi-
nutes
Important criteria that help qualify children to be treated

in the trauma centers are physiologic parameter disorders

thatvary depending on the child’s age, and whose reference
ranges have been attached to the ordinance as an appendix

(tab. 4).

Unfortunately, in the 4 years that followed, the Ministry
of Health did not undertake actions that went beyond

preparatory work which was completed in 2011.

SPECIFICASPECTS OF POST-TRAUMA MANAGEMENT IN
CHILDREN

As mentioned earlier, severe trauma is not only physical
damage but can also, in a very important way, may affect
the child psychologically. Studies carried out in recent
years showed that and alarming number of children,
after experiencing trauma, develop post-traumatic
stress disorder (PTSD). Not only acute, but also chronic,
psychological disorders after experiencing stress tied to
injury are well studied in adults and up until recently were
notidentified in children [7]. This aspect of post-traumatic
care of children in Poland requires running proper tests and
developing appropriate solutions.

SUMMARY

The system regarding managing pediatric patients with
severe trauma requires reform and solutions similar to
those applicable for adults. The specifics of pediatric health
care, the pediatric patient and applicable diagnostic and
treatment standards should be taken into account.
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CIEZKIE URAZY U DZIECI, ROZWAZANIA NA TEMAT OPTYMALIZAC)I
SYSTEMU OPIEKI ZDROWOTNEJ W POLSCE

Piotr Kalicinski
Wydziat Medyczny, Uniwersytet Rzeszowski, Rzeszéw

Stowa kluczowe: Streszczenie
- ciezkie urazy,

« leczenie dziedi,
« centra urazowe,

- system opieki zdrowotnej w Polsce

Autor przedstawia podsumowanie prac zespotu chirurgéw dzieciecych oraz zespotu powotanego przez ministra zdrowia
w 2010 roku dotyczacych problemu leczenia dziedi z ciezkimi urazami, ktére nie zostaty objete systemem nowoczesnej,
specjalistycznej medycyny ratunkowej i wykluczone z korzystania z utworzonych w Polsce centréw urazowych przeznaczo-
nych wytacznie dla dorostych. Efektem prac w/w zespotéw miato by¢ utworzenie sieci centréw urazowych w specjalistycz-

nych osrodkach chirurgii dzieciecej, jednak przez kolejne 4 lata nie podjeto zadnych dziatan majacych na celu wdrozenie
proponowanych systemowych rozwiazan, co w Swietle codziennych probleméw wydaje sie konieczne w jak najkrétszym

czasie.

WSTEP

Urazy sa jedng z najczestszych przyczyn hospitalizacji
dzieci, przy czym dzieci stanowig okoto 25% ofiar wszyst-
kich urazoéw, ktoére sa jedna z gtéwnych przyczyn zgonéw
dzieci i mtodziezy w wieku: 0-19 lat (29% wszystkich
zgon6w), a gtdwng przyczyna zgonéw u dzieci w wieku
powyzej 1 roku. W samych wypadkach komunikacyjnych
uczestniczy okoto 4000 dzieci rocznie, w tym okoto 1500
dzieci <14 rz i okoto 2500 dzieci miedzy 15 a 17 rz. Urazy
w domu s3 jedna z gtéwnych przyczyn zgonéw matych
dzieci (1-4 lat) z przyczyn zewnetrznych, a urazy komuni-
kacyjne i utoniecia u dzieci starszych. U okoto 5-8% dzieci
pozostajg trwate nastepstwa urazéw [1]. Dane powyzsze
maja jednak charakter wytacznie orientacyjny, bowiem,
pomimo licznych postulatéw, brak jest rejestru, ktory regu-
larnie zbieratyby, analizowat i raportowat dane dotyczace
liczby, rodzaju i nastepstw urazéw u dzieci w Polsce. Brakuje
rowniez centralnego programu profilaktyki urazéw u dzieci
i systemowych rozwigzan organizacyjnych leczenia oraz
rehabilitacji dzieci po urazach, a podejmowane dziatania,
np. we wspotpracy z policjg odnoszace sie do zapobiegania
wypadkom komunikacyjnym z udziatem dzieci, cho¢ sa
wazne, maja charakter ograniczony i akcyjny, a nie sys-
temowy, poréwnywalny do systemu ratownictwa wraz
z centrami urazowymi dla dorostych.

Przewazajaca wiekszo$¢ urazéw u dzieci jest obecnie
leczona w pelnigcych permanentny dyzur oddziatach chi-
rurgii dzieciecej. Te zasady nie powinny ulec zmianie, gdyz
w aspekcie wiekszo$ci mniej powaznych obrazen dobrze
sie sprawdzajg i pozwalaja na leczenie dziecka blisko jego
miejsca zamieszkania. Problem dotyczy jednak powaznych,
zagrazajacych zyciu lub grozacych kalectwem obrazen,
w tym wielonarzadowych i wielomiejscowych, dla ktérych
zaopatrzenia niezbedny jest udziat wielospecjalistycznego
zespotu lekarskiego (a wiec poza chirurgami dzieciecymi
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réwniez np. ortopedéw, neurochirurgéw, chirurgéw na-
czyniowych czy twarzowo-szczekowych, laryngologdéw,
okulistow i in.) oraz dobrze wyposazona wysokospecja-
listyczna placowka dysponujaca oddziatem intensywnej
terapii dla dzieci.

W chwili obecnej brakuje scentralizowanego systemu
potaczonego z systemem ratownictwa dla ciezkich urazéw
u dzieci, urazami tymi zajmuja sie specjalistyczne osrodki
chirurgii dzieciecej korzystajac doraznie z pomocy specja-
listow innych dziedzin. O$rodki te musza zapewnic stan-
dard leczenia na poziomie centrum urazowego przy braku
formalnego statusu takiego centrum i wynikajacych z tego
organizacji, zaplecza, a takze finansowania. Wiele zdarzen
w ostatnich latach obnazyto brak systemowych rozwigzan
u dzieci, poczawszy od nieprawidtowej oceny ciezkosci
urazu na miejscu zdarzenia, transportu do niewtasciwego
osrodka (zwykle najblizszego niezaleznie od stopnia jego
przygotowania) czy transport dziecka do centrum urazo-
wego dla dorostych (i odmowa przyjecia tam dziecka), gdy
obok byt szpital przygotowany do leczenia dzieci.

Obowigzujgca ustawa o Panstwowym Ratownictwie Me-
dycznym w odniesieniu do centrum urazowego (w naszym
rozumieniu ,dla dorostych”) wymaga istnienia w nim od-
dziatéw chirurgii ogélnej lub obrazen wielonarzadowych,
ortopedii i traumatologii narzadu ruchu, neurochirurgii lub
chirurgii ogélnej z profilem neurotraumatologii, chirurgii
naczyn lub chirurgii ogoélnej z profilem chirurgii naczyn
oraz dostep do kardiologa lub kardiochirurga w ciggu
30 minut. Dodam réwniez, ze w tym samym artykule
wspomniano o 2 stanowiskach do dyspozycji na oddziale
intensywnej terapii. Ustawa ta, poprzez zdefiniowanie
zespotu specjalistéw niezbednych w centrum urazowym,
z gory eliminuje mozliwo$¢ leczenia dzieci w centrum ura-
zowym. Pochodnag tego jest usytuowanie 8 z 14 centréow
urazowych w osrodkach, w ktérych nie ma ani jednego
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t6zka dzieciecego i zadnego specjalisty z zakresu chirurgii
dzieciecej i innych specjalnosci pediatrycznych, a tylko w 3
z pozostatych 6 centrow urazowych znajduje sie adekwatne
zaplecze dzieciece. Oczywistym jest stwierdzenie, ze dzieci
wymagaja specjalistow z zakresu chirurgii dzieciecej, orto-
pedii dzieciecej, intensywnej terapii dzieciecej, personelu
pielegniarskiego przygotowanego do opieki nad dzieckiem
iinnych specjalistow o odpowiednim do$wiadczeniu w dia-
gnostyce i leczeniu dzieci, a takze odpowiedniego sprzetu
resuscytacyjnego (respiratory, monitory itd. ) i zaplecza
diagnostyczno-leczniczego oraz tézkowego w oddziatach
dzieciecych.

CZYNNIKI WARUNKUJACE OPTYMALNE POSTEPOWANIE
U DZIECKA PO CIEZKIM URAZIE

Zapewnienie dzieciom po ciezkich urazach optymalnych
warunkow leczenia wymaga zatem systemowych rozwigzan
organizacyjnych, odpowiednich regulacji prawnych, okre-
$leniu kompetencji w leczeniu urazéw u dzieci, organizacji
specjalistycznych osrodkéw przygotowanych do szybkiej
do diagnostyki i leczenia dzieci z ciezkimi urazami posia-
dajacych wielospecjalistyczny personel oraz wyposazenie
w niezbedny sprzet i aparature diagnostyczna i lecznicza
peiniace role dzieciecych centréw urazowych. Nalezy
zapewni¢ rowniez odpowiedniag organizacje transportu
dzieci do tych osrodkéw w oparciu o ustalone kryteria dla
pediatrycznego pacjenta urazowego, a takze odpowiednie
finansowanie centréow urazowych dla dzieci, co najmniej na
poziomie centréw dla dorostych. System powinien réwniez
przewidywac koniecznos$¢ kontynuacji postepowania w za-
kresie rehabilitacji fizycznej i psychologicznej na co zwraca
sie szczegblng uwage u pacjentéw w wieku dzieciecym.

Konieczno$¢ tworzenia odrebnego systemu dla dzieci
udowodniona zostata w wielu krajach, m.in. poprzez analize
réznic w postepowaniu z dzie¢mi urazowymi w zaleznosci
od miejscaichleczenia, w centrum urazowym dla dorostych

Tabela 1. Urazy $ledziony.

(ATC - adult trauma center) lub centrum urazowym dla
dzieci (PTC - pediatric trauma center). Matsushima i wsp.
przeprowadzili badania w obrebie stanu Pensylwania
w USA w latach 2005-2010 na grupie pacjentow w wieku
13-18 lat przyjetych do ATC lub PTC [2]. Sposréd 9033
pacjentéw badaniem objeto 1532 dzieci po urazach narza-
doéw jamy brzusznej, w tym urazie $ledziony u 946 dzieci,
urazie watroby u 505 dzieci i urazie nerki u 424 dzieci.
W tabelach 1-3 przedstawiono poréwnanie charakterystyki
pacjentow oraz sposobow postepowania w zaleznosci od
rodzaju centrum urazowego.

Podsumowujac to badanie dotyczace postepowania
u dzieci z urazami narzad6w jamy brzusznej, stwierdza sie
znacznie czestsze stosowanie interwencji chirurgicznych
i przetoczen krwiw ATC nizw PTC. W o$rodkach pediatrycz-
nych od dawna funkcjonuja respektowane przez zespoty
zalecenia postepowania zachowawczego we wszystkich
przypadkach, gdy pacjent nie rozwija niekontrolowanego
krwawienia i wstrzasu hipowolemicznego. Zalecenia te, jak
wida¢, nie sa przestrzegany w oSrodkach niezajmujacych
sie specyficznie pacjentami w wieku dzieciecym. Nie dziwi
réwniez fakt stwierdzony w doswiadczeniach amerykan-
skich, Ze Smiertelno$¢ u pacjentéw pediatrycznych leczo-
nych w centrach urazowych dla dzieci jest zdecydowanie
nizsza niz wsréd dzieci leczonych w centrach urazowych
0 najwyzszej nawet referencyjnos$ci dla dorostych.

W systemie amerykanskim centra urazowe s3 certy-
fikowane przez American Trauma Society. Wyréznia sie
5-stopniowg referencyjnos¢ centréw zaréwno dla doro-
stych, jak i dla dzieci. W polskim systemie brak jest nieste-
ty w ogole referencyjnosci zaktadow opieki zdrowotne;j.
Centra urazowe petnia role odpowiadajaca najbardziej
specjalistycznemu poziomowi opieki nad pacjentem urazo-
wym, pozostate oddziaty chirurgii dzieciecej i traumatologii
w zalezno$ci od mozliwo$ci odpowiadajg poziomom od 11
do V [3-6].

Urazy $ledziony ATC (607 dzieci) PTC (339 dzieci)

Wiek (mediana) 15 15

ISS (Injury Severity Score) (mediana) 21 17
% pacjentow z urazem w stopniu 4/5 24,6% 25,7%
% pacjentéw z urazem innych narzadéw 26,2% 23,9%
Interwencje chirurgiczne ogétem 16,1% 3,2%
Interwencje u dzieci ze stopniem urazu watroby 4/5 34,9% 9,2%
Przetoczenie krwi 8,7% 3,0%
Embolizacja przeznaczyniowa 2,8% 0,6%
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Tabela 2. Urazy watroby.

Urazy watroby ATC (355 dzieci) PTC (150 dzieci)
Wiek (mediana) 17 15
ISS (Injury Severity Score) (mediana) 22 19
% pacjentéw z urazem w stopniu 4/5 11,6% 12,6%
% pacjentow z urazem innych narzadow 40,6% 37,3%
Interwencje chirurgiczne ogétem 5,9% 0%
Interwencje u dzieci ze stopniem urazu watroby 4/5 14,6% 0%
Przetoczenie krwi 13,5% 3,8%
Embolizacja przeznaczyniowa 2,0% 0%
Tabela 3. Urazy nerki.
Uraz nerki ATC (269 dzieci) PTC (155 dzieci)
Wiek (mediana) 17 15
ISS (Injury Severity Score) (mediana) 22 16
% pacjentéw z urazem w stopniu 4/5 9,0% 17,4%
% pacjentéw z urazem innych narzadéw 53,2% 42,6%
Interwencje chirurgiczne ogétem 3,7% 0,6%
Interwencje u dzieci ze stopniem urazu nerki 4/5 16,7% 3,7%
Przetoczenie krwi 10,2% 0,7%
Embolizacja przeznaczyniowa 4,2% 0,6%

DZIECIECE CENTRUM URAZOWE
—PROPONOWANE STANDARDY

Juz w 2010 roku zesp6t ds. opracowania koncepcji cen-
trow urazowych dla dzieci powotany przez éwczesnego
konsultanta krajowego ds. chirurgii dzieciecej (P. Kalicin-
ski) opracowat standard dzieciecego centrum urazowego.
Cztonkami zespotu byli: prof. dr hab. Piotr Kalicifiski
(Warszawa), dr hab. J. Godzinski ( Wroctaw), prof. dr hab.
J. Osemlakt(Lublin), prof. dr hab. W. Debek (Biatystok), dr
n. med. P. Gajewski (Gorzéw WIkp), dr hab. P. Mankowski
(Poznan), dr n. med. P. Stepien (Kielce), dr n. med. A. Nie-
lepiec-Jatosinska (Warszawa).

Wymogi kadrowe

Podstawowy zesp6t centrum urazowego dla dzieci
powinien obejmowac specjalistow: chirurgii dzieciecej,
ortopedii, pediatrii (najlepiej z dodatkowg specjalizacja
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z medycyny ratunkowej), neurochirurgii, anestezjologii
i intensywnej terapii dzieciecej, radiologii, a takze $red-
niego personelu do$wiadczonego w opiece nad dzie¢mi
(pielegniarki pediatryczne). W centrum obligatoryjnie jako
podstawowy oddzial musi znajdowac sie SOR oraz oddziat
chirurgii dzieciecej. Wymienieni specjaliSci mogliby by¢
zatrudnieni w SOR albo w ramach odrebnych oddziatéow
centrum ( oddziat chirurgii dzieciecej, ortopedii i trau-
matologii dzieciecej etc.) w takiej liczbie, aby mogli petnié¢
codzienny dyzur przez 24 h/dobe.

Personel winien by¢ po certyfikowanym przeszkoleniu
(kurs, staz) w leczeniu urazéw pediatrycznych. To znaczy
powinien odby¢ kursy CMKP prowadzone zgodnie z wytycz-
nymi Europejskiej Rady Resuscytacji (ERC): ,Resuscytacja
krazeniowo-oddechowa u dzieci”, ,Stany nagte u dzieci” lub
kurs certyfikowany przez ERC - EPLS lub European Pedia-
tric Life Suport (jest to kurs ptatny, certyfikat uznawany we
wszystkich krajach ,starej” Unii)
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Z Centrum wspétpracowac powinni konsultanci - specja-
lisci: urologii dzieciecej, kardiochirurgii, chirurgii twarzowo
-szczekowej, laryngologii, okulistyki, stomatologii, chirurgii
naczyniowej, radiolog z do$wiadczeniem w interwencjach
przeznaczyniowych. Konsultanci powinni by¢ dostepni na
wezwanie przez 24 h/dobe, zgodnie z ustawa - w ciggu
30-60 minut, a w niektérych przypadkach w czasie do 24
godzin.

Dodatkowo wsrdd personelu centrum powinni znajdowac
sie specjalisci rehabilitacji oraz psycholog.

Centrum powinno posiada¢ ladowisko (zgodnie z ustawg,
bez wymogu dodatkowego transportu sanitarnego, chociaz
jest to problem ogdélnopolski: brakjest ladowisk szczegdlnie
przystosowanych do pracy nocne;j.

Niezbedne zaplecze diagnostyczne i lecznicze dostepne
catodobowo, codziennie

Diagnostyka

RTG z pracownia badan naczyniowych

KT zlokalizowany w SOR lub w jego poblizu z mozliwo-
$cig wykonania ,trauma scan“ i MR, ktory jest niezbedny
w przypadku uszkodzenia rdzenia kregowego

USG z kolorowym Dopplerem, mozliwo$¢ wykonania
badania FAST w SOR

Endoskopia (przewéd pokarmowy, drogi oddechowe,
uklad moczowy)

Laboratorium diagnostyczne

Pracownia serologii dla doboru krwi

Bank krwi

Baza tdzkowa centrum

Z doswiadczen duzych o$rodkéw chirurgii dzieciecej
pemiacych role zblizong do roli centrum urazowego wyni-
ka, Zze powinno ono dysponowa¢ oddziatem ratunkowym
(SOR) z mozliwoscig przeprowadzenia szybkiej diagnostyki
pacjenta urazowego, zapleczem t6zkowym w oddziale
chirurgii dzieciecej/traumatologii dzieciecej, w ktérym
przynajmniej 5-6 z okoto 40 16zek stanowityby w peini
monitorowane stanowiska przeznaczone dla pacjentéw
po ciezkich urazach (stanowiska w standardzie OWN).
Na oddziale intensywnej terapii co najmniej 2 stanowiska
intensywnej terapii zarezerwowane powinny by¢ dla dzieci
po ciezkich urazach wymagajacych intensywnej terapii.

Wyposazenie bloku operacyjnego

Blok operacyjny musi posiada¢ w gotowos$ci 1-2 sale
operacyjne zaopatrzone w rézne stolty operacyjne (w za-
leznosci od potrzeb wprowadzane na sale operacyjng)
umozliwiajace zabiegi ortopedyczne i neurochirurgiczne.
Na bloku operacyjnym powinny by¢ co najmniej 2 aparaty
RTG zramieniem C (jest to sprzet awaryjny), USG Srédope-
racyjne z kolorowym dopplerem, sprzet ortopedyczny do
zespolen kostnych z uwzglednieniem gamy stabilizatoréow
zewnetrznych i zespolen srédszpikowych nowej generacji
(np. TEN), instrumentarium do neurochirurgii, kraniotom,
instrumentarium do hemostazy narzaddéw miazszowych,
sprzet do zespolen naczyniowych i nerwéw obwodowych
z mikroskopem operacyjnym, swiattami czotowymi dla
operatoréw, lupami operacyjnymi z powiekszeniem

2,5-4%, zestawy do minizespolen twarzoczaszki i stabili-
zacji ztaman tej okolicy, podstawowy zestaw okulistyczny,
ssaki, nowoczesne urzadzenia elektrochirurgiczne, w tym
koagulacje argonem i urzadzenia do zamykania naczyn,
system ogrzewania pacjenta, aparaty do podgrzewania
ptynéw dozylnych, sprzet do wideochirurgii, niezbedne
instrumentarium chirurgiczne, itp. Jedna sala operacyjna,
na ktéra mozna wprowadzi¢ stosowny do przypadku stét
operacyjny i osprzet powinna by¢ zawsze w gotowos$ci na
przyjecie pacjenta urazowego.

Logistyka

a.Dyspozytor PR musi mie¢ jednoznaczne wytyczne do-
tyczace pacjentow pediatrycznych, w tym jaki pacjent
Z obrazeniem wielomiejscowym lub wielonarzagdowym
ma by¢ kierowany do centrum urazowego, jaki leczony
w rejonowym/regionalnym osrodku chirurgii dzieciecej,
a jaki wymaga zaopatrzenia w najblizszym szpitalu i
ewentualnie przestania do centrum urazowego w nastep-
nej kolejnosci po stabilizacji pacjenta). Wedtug zespotu
po ustabilizowaniu kragzeniowo-oddechowym powinien
nastgpi¢ transport do centrum urazowego, a nie wielo-
etapowe zaopatrywanie urazéw. Jednak sytuacje moga
by¢ bardzo réznorodne i to musi zosta¢ doprecyzowane
indywidualnie z pomoca dobrej komunikacji i koordynacji
dziatan z dzieciecym centrum urazowym.

b. Wspétpracaz medycznym transportem naziemnym (w zakre-
sie okoto 60-100 km) i powietrznym (w zakresie 100-200
km) oraz zapewnienie odpowiedniej komunikacji w ramach
personelu centrum urazowego jest bardzo istotne.

c. Zespot podstawowych specjalistéw na dyzurze w szpitalu
(w poszczegodlnych oddziatach wspétpracujacych) oraz po-
zostali konsultanci pod telefonem 24 h/dobe i 7 dni/tydz.

Lokalizacja dzieciecych centréw urazowych

Odnosnie lokalizacji centréw urazowych dla dzieci, na-
lezy wzia¢ pod uwage nastepujace aspekty: epidemiologie
i geograficzny rozktad ciezkich urazéw u dzieci, lokalizacje
istniejacych o$rodkoéw chirurgii dzieciecej urazowej, do-
tychczasowa praktyke i doswiadczenie osrodkéw, a takze
lokalne uwarunkowania i odlegtos¢ pozwalajaca na zgodny
z ustawg transport krétszy niz 1-2 godziny.

Proponujaclokalizacje osrodkéw nalezy wzig¢ pod uwage
czestos$¢ obrazen w wyniku wypadkéw komunikacyjnych
wg danych policji. Wypadki komunikacyjne stanowig dosko-
naty model epidemiologiczny dla ciezkich urazéw, stanowia
ich wiekszo$¢ i w statystykach krajow rozwinietych ponad
40-50% wszystkich urazéw. Wyraznie wida¢ obszary
o wiekszej liczbie urazéw komunikacyjnych - t6dzkie, ma-
topolskie, mazowieckie, $laskie i wielkopolskie (powyzej
800 rocznie), o matejliczbie - lubuskie, podlaskie, opolskie,
zachodniopomorskie (ponizej 300 rocznie). Pozostate wo-
jewddztwa mieszczg sie pomiedzy tymi wielko$ciami.

Wydaje sie, Zze mozna przyja¢ dwa modele organizacyjne
centréow urazowych dla dzieci:
a.Jeden zaktada utworzenie maksimum 6-7 centréw urazo-

wych dla dzieci na terenie kraju w oparciu o kliniki i od-

dzialy majace juz obecnie do$wiadczenie w tej dziedzinie

i w duzym stopniu spetniajace wymagania ustawowe.
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b.Drugi model zaktada podniesienie na znacznie wyzszy

poziom tych specjalistycznych oddziatéw chirurgii dzie-
ciecej, ktdre zajmuja sie pacjentami z ciezkimi urazami,
wprowadzenie odpowiedniego systemu organizacyjnego
typowego dla centrum urazowego (SOR, OIT, BL OP,
logistyka, personel i konsultanci) oraz doposazenie tych
o$rodkéw do standardu centrum urazowego dla dzieci.
Wéwczas mogtoby by¢ utworzonych okoto 11-12 cen-
trow urazowych dla dzieci, co zapewnitoby skrocenie
czasu dostepu pacjenta pediatrycznego do centrum ura-
zowego, niezaleznie od sposobu transportu. Koncepcja
ta ma jeszcze zalete blizszej wspotzaleznosci i mozliwie
lepszego wsparcia ze strony wtadz lokalnych.

Biorac pod uwage epidemiologie urazdéw, istniejace juz
osrodki chirurgii dzieciecej i ich geograficzne usytuowanie,
wskazano nastepujace lokalizacje dzieciecych centrow
urazowych. We wschodniej cze$ci Polski zaréwno Olsztyn,
Biatystok, jak i Lublin powinny petni¢ taka role z uwagi na
odlegto$¢ miedzy osrodkami. Na potudniu Polski status
centrum urazowego powinny mie¢ zaré6wno Krakdéw, jak
i Katowice, te o$rodki sg zlokalizowane w regionach o bar-
dzo duzej liczbie mieszkancow, a takze wypadkéw i urazéw.
Zaréwno Uniwersytecki Szpital Dzieciecy w Krakowie jak
Goérnoslaskie Centrum Zdrowia Dziecka i Matki w Katowi-
cach sa niemal gotowymi, dobrze zorganizowanymi cen-
trami urazowymi. Kolejne potencjalne lokalizacje centréw
urazowych to Warszawa i L.6dz (CZMP), gdyz zar6wno
t6dzkie, jak i mazowieckie sg obcigzone duzg liczbg urazéw.
Wazna bedzie kwestia wyboru os$rodka warszawskiego
(Szpital WUM, Szpital im. Bogdanowicza). Naturalnymi
lokalizacjami centréw urazowych sa réwniez: Gdansk,
Poznan, Szczecin i Wroctaw (Ryc. 1. Proponowane loka-
lizacje dzieciecych centréw urazowych w Polsce w dwéch
wariantach - 7 i 11 centréw. - str. 225).

Utworzenie dzieciecych centrow urazowych powinny
poprzedzac ich doposazenie oraz odpowiednie zmiany
organizacyjne, w tym skompletowanie specjalistow in-
nych niz chirurgia dziecieca dziedzin dziatajacych na co
dzien w zespole lub bedacych w gotowos$ci do wezwania
w okre$lonym czasie. Zapewnione musi by¢ finansowanie
zaréwno $wiadczen z grup JGP dostepnych dla centrow
urazowych (ktdre dzis nie sg dostepne dla oddziatéw chi-
rurgii dzieciecej), jak i pracy i gotowosci do prac personelu
medycznego.

DZIALANIA NA RZECZ UTWORZENIA SIECI CENTROW URA-
ZOWYCH DLA DZIECI

Na wniosek konsultanta krajowego ds. chirurgii dziecie-
cej Minister Zdrowia powotat zesp6t, ktérego zadaniem
byto opracowanie projektu ustawy o zmianie ustawy
o ratownictwie medycznym oraz rozporzadzenia Ministra
Zdrowia do tej nowelizacji ustawy w kwestii utworzenia
centrow urazowych dla dzieci. Zesp6t pracowat w okresie
2010-2011 w sktadzie: prof. dr hab. Piotr Kalicinski - kon-
sultant krajowy ds. chirurgii dzieciecej, prof. dr hab. Marcin
Roszkowski - specjalista neurochirurgii dzieciecej, prof.
dr hab. Jan Godzinski - przewodniczacy Sekcji urazowe;j
PTCHD, prof. dr hab. Bogdan Maruszewski - specjalista
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kardiochirurgii dzieciecej, prof. dr hab. Andrzej Jakubasz-

ko - krajowy konsultant ds. medycyny ratunkowej, dr hab.

Pawet Nachulewicz - chirurg dzieciecy, prof. dr hab. Andrzej

Dorobisz - specjalista krajowy ds. chirurgii naczyniowej, dr

hab. Witold Lesiuk - specjalista anestezjologii i intensywnej

terapii u dzieci, dr n.med. Anna Nielepiec - Jatosinska - chi-

rurg dzieciecy, specjalista ds. medycyny ratunkowej.
Efektami dziatania tego zespotu bylo opracowanie

projektu nowelizacji ustawy o Panstwowym Ratownictwie

Medycznym i odpowiednich rozporzadzen, opracowanie

kryteriéw centrum urazowego dla dzieci, opracowanie

kryteriow kwalifikacji pacjenta do 1 eczenia w centrum
urazowym dla dzieci, przeprowadzenie analizy stanu przy-
gotowania specjalistycznych osrodkéw chirurgii dzieciecej
do petnienia funkcji centrum urazowego dla dzieci, opra-
cowanie wstepnej koncepcji lokalizacji centrow urazowych
dla dzieci.

W projekcie nowelizacji Ustawy o Ratownictwie uwzgled-
niono m. in. nastepujgce stwierdzenia:

- w centrum urazowym dla dzieci Swiadczenia zdrowotne
sg udzielane pacjentowi urazowemu w wieku ponizej 18
lat przez zespot lekarzy posiadajacych tytut specjalisty.

- centrum urazowe dla dzieci:

a.zabezpiecza, w zakresie $wiadczen zdrowotnych,
o ktérych mowa w art. 39f ust. 1 populacje nie mniej-
szg niz 1 mln mieszkancow, zamieszkujaca obszar po-
zwalajacy na dotarcie z miejsca zdarzenia do centrum
urazowego w ciagu 1,5 godziny;

b.zapewnia dziatanie w swojej strukturze specjalistycz-
nych oddziatéw zabiegowych:

- oddziatlu anestezjologii i intensywnej terapii, zapew-
niajacego gotowo$¢ co najmniej dwdch stanowisk
intensywnej terapii do udzielania $wiadczen zdro-
wotnych pacjentowi urazowemu w wieku ponizej 18
lat;

- bloku operacyjnego, zapewniajacego stata gotowos¢ co
najmniej jednej sali operacyjnej do udzielania $wiad-
czen zdrowotnych pacjentowi urazowemu w wieku
ponizej 18 lat,

- oddziatu chirurgii dzieciecej realizujgcych §wiadczenia
zdrowotne w zakresie chirurgii dzieciecej oraz oddzia-
16w lub specjalistéw neurotraumatologii, ortopedii
i traumatologii narzadu ruchu, chirurgii twarzowo-
szczekowej;

c. zabezpiecza Swiadczenia w zakresie endoskopii dia-
gnostycznej i zabiegowej czynnej catg dobe, zapewnia
dostepno$¢ do swiadczen zdrowotnych udzielanych
przez lekarza posiadajacego tytut specjalisty w dzie-
dzinie kardiochirurgii lub torakochirurgii w czasie nie
dtuzszym niz 30 minut od chwili stwierdzenia okolicz-
nosci uzasadniajacych udzielanie takich §wiadczen;

d.dysponuje ladowiskiem lub lotniskiem dla $migtowca
ratunkowego, zlokalizowanym w takiej odlegtosci, aby
mozliwe byto przyjecie pacjenta urazowego w wieku
ponizej 18 lat, bez posrednictwa specjalistycznych
$rodkow transportu sanitarnego.

Uzupetnieniem propozycji zmian w ustawie jest opra-
cowany réownolegle projekt rozporzadzenia w sprawie
centrum urazowego dla dzieci, ktére okresla szczegétowe
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wymagania organizacyjne centrum urazowego dla dzieci,
w zakresie minimalnego wyposazenia diagnostycznego
oraz technicznego; minimalne zasoby kadrowe zespotu
urazowego w centrum urazowym dla dzieci; kryteria kwa-
lifikacji osoby w stanie nagtego zagrozenia zdrowotnego
w wieku ponizej 18 lat do leczenia w centrum urazowym
dla dzieci; spos6b postepowania z pacjentem urazowym
w wieku ponizej 18 lat.

Zgodnie z proponowanym rozporzadzeniem w sktad
zespotu urazowego w centrum urazowym dla dzieci
wchodza, co najmniej: lekarz szpitalnego oddziatu ra-
tunkowego posiadajacy tytut specjalisty w dziedzinie
medycyny ratunkowej; lekarz lub lekarze posiadajacy
tytut specjalisty lub specjalizacje Il stopnia w dziedzinie
medycyny majacej zastosowanie w leczeniu pacjenta
urazowego w wieku ponizej 18 lat w szczegdlnosci
chirurgii dzieciecej, ortopedii i traumatologii narzadu
ruchu i neurochirurgii; lekarz posiadajacy tytut specja-
listy w dziedzinie anestezjologii i intensywnej terapii
lub lekarz posiadajacy specjalizacje Il stopnia w dzie-
dzinie anestezjologii lub anestezjologii i reanimacji lub
anestezjologii i intensywnej terapii. Lekarz posiadajacy
tytut specjalisty w dziedzinie chirurgii naczyniowej lub
lekarz posiadajacy specjalizacje Il stopnia w dziedzinie
chirurgii naczyniowej, z ktérym centrum urazowe dla
dzieci posiada umowe o wspotpracy.

Kryteriami kwalifikujgcymi pacjenta w wieku ponizej 18
rz do leczenia w centrum urazowym dla dzieci s3:

- wystepujace co najmniej jedno sposréd nastepujacych
obrazen anatomicznych:

a.penetrujace rany gtowy lub tutowia lub urazy tepe
z objawami uszkodzenia narzadéw wewnetrznych
glowy, klatki piersiowej i brzucha,

b.amputacja konczyny powyzej nadgarstka lub stawu
skokowego, rozlegte

c. zmiazdzenia konczyn,

d.uszkodzenie rdzenia kregowego,

e.niestabilna klatka piersiowa,

f. ztamanie konczyny z uszkodzeniem naczyn i ner-
wow,

g.zlamanie co najmniej dwdéch proksymalnych kosci
dtugich koniczyn lub miednicy;

- towarzyszace co najmniej dwa sposréd nastepujgcych
zaburzen parametrow fizjologicznych:

a. hipotensja <75% warto$ci ci$nienia skurczowego krwi
odpowiedniej dla wieku dziecka - zgodnie z zataczni-
kiem,

b.odchylenie czestosci tetna o co najmniej 25% od za-
kresu norm dla wieku zawartych w zataczniku,

c. odchylenie czestos$ci oddechu o co najmniej 25% od
zakresu norm dla wieku zawartych w zatgczniku,

d.stan $wiadomosci w skali Glasgow (GCS) rowny lub
ponizej 8,

e.saturacja krwi tetniczej réwna lub ponizej 90%.

- stwierdzenie mechanizmu urazu, w tym:

a.uraz pod wptywem dziatania znacznej energii kine-
tycznej mogacej wskazywac na duze prawdopodo-
bienistwo wystapienia urazéw narzadéw wewnetrz-
nych u dziecka, pomimo braku widocznych obrazen

Tabela 4.Normy fizjologiczne czestosci oddychania,
ci$nienia skurczowego oraz akcji serca dla dzieci
w zaleznosci od wieku.

Wiek Liczba Skurczowe 4y i
oddechow ciSnienie
(lata) . . serca
/min. tetnicze
>1 35 80 135
2-5 27 90 122
6-12 22 100 100
>12 16 110 75

anatomicznych oraz istotnych zaburzen parametrow
fizjologicznych obecnych na miejscu zdarzenia,

b.stwierdzenie urazu wielonarzagdowego lub $mierci
innej osoby w tym samym zdarzeniu,

c. stwierdzenie wypadniecia z pojazdu mechaniczne-
go, przygniecenia lub upadku ze znacznej wysokos$ci
(powyzej 3 metréw),

d.czas wydobywania poszkodowanej osoby z pojazdu,
zawaliska, gruzowiska wynoszacy powyzej 20 mi-
nut.

Bardzo waznymi kryteriami pomagajacymi w kwalifikacji
dziecka do leczenia w centrum urazowym sg zaburzenia
w parametrach fizjologicznych, ktére sg zmienne w zalez-
nosci od wieku dziecka, a ktérych normy zostaty dotagczone
do projektu rozporzadzenia w formie zatacznika (tab. 4).

Niestety do chwili obecnej przez kolejne 4 lata nie podje-
to w Ministerstwie Zdrowia dziatan wykraczajacych poza
prace przygotowawcze, ktére zostaty zakonczone w 2011
roku.

SZCZEGOLNE ASPEKTY POSTEPOWANIA PO URAZACH
U DZIECI

Jak wspomniano wczesniej ciezki uraz ma nie tylko cha-
rakter fizyczny, ale w spos6b niezwykle istotny moze rzuto-
wac na psychike dziecka. Badania prowadzone w ostatnich
latach wykazaty, ze u alarmujacej liczby dzieci w wyniku
przebytego urazu rozwija sie ,zesp6t stresowych zaburzen
pourazowych” (PTSD - posttraumatic stress disorder). Za-
rowno ostre, jak przewlekte zaburzenia psychologiczne po
przebytym stresie zwigzanym z urazem sg dobrze zbadane
u dorostych, ale dopiero od niedawna zostaty zidentyfiko-
wane u dzieci [7]. Ten aspekt opieki pourazowej u dzieci
w Polsce wymaga odpowiednich badan oraz opracowania
wlasciwych rozwigzan.

PODSUMOWANIE

System postepowania z pacjentami pediatrycznymi po
ciezkich urazach wymaga reformy i rozwigzan podobnych
jak obowigzujacy w odniesieniu do pacjentéw dorostych.
Powinien jednak uwzglednia¢ specyfike pediatrycznej
opieki zdrowotnej oraz specyfike pacjenta pediatrycznego
i obowigzujace wobec tych pacjentéw standardy diagno-
styczno-lecznicze.
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Abstract

Introduction. Trauma still remains the main cause of morbidity and mortality in children and adolescents. Injuries of liver
account for 2-14 % of all trauma in children, taking the second place after spleen among blunt abdominal injuries. During
last 20 years a lot of advances have taken place in diagnosis and strategy of treatment of liver injuries. Most liver injuries are
classified as grade | — Il and the majority of them are treated conservatively. Injuries classified as IV—V grade are in majority
treated operatively, however there is a trend towards nonoperative treatment in severe liver trauma.

The aim of the study was to present standards of management of children with blunt liver injuries as well as our experience
in that field.

Material and methods. During last 10 years there were 29 patients with blunt liver trauma treated in our center. We presented
methods of treatment, early and late complications and outcome of liver trauma patients admitted to our center. Results.
Twenty five patients were operated on, 4 patients were treated nonoperatively. Fifteen patients were primarily operated
on in local hospitals. Twenty one (849%) patients were operated hecause of shock and hemodynamic instability. Follow-up
ranges from 0,4 to 10,9 years (mean 5 years). Twenty eight patients (96%) are alive with good liver function.
Condlusions. Liver injuries are still related to perioperative and late complications. Treatment of liver trauma should be

individualized.

AIM OF THE STUDY

The aim of the study was to present standards of
management of children with blunt liver injuries as well
as our experience in that field. We presented methods of
treatment, complications and outcome of patients admitted
to our center with blunt liver trauma.

MATERIAL AND METHODS

Between 2004 and 2014 29 patients aged from 1 to 16,5
years old (mean 10 years) following blunt liver trauma were
treated in our hospital. There were 18 boys and 11 girls.
The mechanism of liver disruption was blunt abdominal
trauma: vehicle injury in 14 patients , bicycle injury in 5
patients, fall from height in 3 patients and other causes
in 7 patients (beating, crushing). There were associated
trauma in 20 patients: chest injury in 8 patients, fractures
in 7 patients, spleen injury in 4 patients, head injury in
5 patients, pancreas in 3 patients, kidney in 3 patients,
diaphragm rupture in 3 patients, face injury in 2 patients,
mesentery injury in 1 patient, spine injury in 1 patient .
Isolated liver injury was diagnosed in 9 patients.

RESULTS

Within 29 patients 26 patients (90%) were referred
from local hospitals in early period after injury. Twenty
five patients were treated surgically and 4 patients
nonoperatively. Within 25 patients operated on isolated

liver injury was diagnosed in 8 patients, in 17 patients liver
injury was a part of multiple trauma. In 19 patients trauma
involved rightlobe and in 4 patients leftlobe, in 1 patient both
lobes. Severity of liver injury was graded according to the
AAST as grade [ in 2 patients, Il - 2 patients, Il - 6 patients,
IV - 8 patient and grade V - 7 patients (Fig. 1). Fifteen
patients were operated on in local hospitals because of
shock and hemodynamic instability at the time of admission
to hospital: in 11 patients (73%) perihepatic packing was
done, in 3 patients parenchymal suture and in 1 patient
extrahepatic bile duct was anastamosed into Roux-en-Y loop
(bile duct injury was an element of multiple injury). Thirteen
patients required reexploration : in 4 hepatic resection was
performed, in 8 patients tissue sealants and adhesives and
argon cautery were used and in one patient reoperation of
hepaticojejunostomy was performed because of bile leak.
Two patients required rereexploration: one patient because
of bile leak after hemihepatectomy and one underwent
internal drainage of pancreatic pseudocyst. One patient died
of multi organ failure (MOF).

Ten patients were operated on primarily in our hospital: in
6 patients an indication for laparotomy was hemodynamic
instability, in one fever cause by large subcapsular hematoma,
in one bile duct rupture, in one diaphragm rupture and in 1
patient strong abdominal pain. Three patients underwent
hepatic resection (1 hemihepatectomy, 1 bisegmentomy, 1
non anatomical resection) and in 4 patients argon cautery and
tissue sealants were used. In one patient large subcapsular
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Table I. Classification for liver injuries based on the Organ Injury Scale according the American

Grade Injury description
I hematoma subcapsular, < 10% surface area
laceration capsular tear,< 1 cm parenchymal depth
hematoma subcapsular, 10-50% surface area;
II intraparenchymal < 10 cm in diameter
laceration 1-3 cm parenchymal depth, < 10 cm in lenth
subcapsular, >50% surface area or expanding,
hematoma
1 ruptured subcapsular or parenchymal hematoma;
. intraparenchymal hematoma,>10 cm or expanding;
laceration
>3 cm parenchymal depth
. parenchymal disruption involving 25-75%
v laceration of hepatic lobe or 1-3 Couinaud’s segments within a single lobe
laceration parenchymal disruption involving >75%
of hepatic lobe or >3 Couinaud’s segments within a single lobe;
\
juxtahepatic venous injuries, ie,
vascular . . L
retrohepatic vena cava/central major hepatic veins
VI vascular hepatic avulsion

hematoma was removed, in 1 patient hepaticojejunostomy
was reestablished and in 1 patient operated on because of
diaphragm rupture small subcapsular hematomas were
diagnosed withoutneed of intervention. One patient required
reexploration because of bleeding after drain removal.

In 8 patients endoscopic retrograde cholangiopancreato-
-graphy (ERCP) was performed: with stent placement and
sphincterotomy in 7 patients because of bile leakage, one
patient had stent inserted into Wirsung duct because of its
injury. In 3 patients bile fistulae did not heal, they required:
fistula suture - 1 patient, bisegmentectomy - 2 patients. In
patient with pancreatic fistula leakage stopped after stent
placement. One patient required cholecystectomy because
of cholecystitis. In two patients angiography was performed
because of hepatic artery pseudoaneurysm but without
possibility of its obliteration.

There were long term complications: left lobe atrophy in 2
patients, hernia in the postoperative wound in 2 patients and
digestive tract obstruction in 1 patient. Four patients were
treated nonoperatively. In 1 patient isolated liver injury was
diagnosed and in 3 patients - multiple injuries. In all patients
abdominal pain was observed, one patient additionally
vomited. All patients were hemodynamically stable, one
patientrequired blood transfusion. In one patient leftlobe was
involved , in 3 patients - right lobe. Two patients underwent
ERCP, sphincterotomy, stent placement and percutaneous
abdominal cavity drainage - healing was observed. Follow-up
ranges from 0,4 to 10,9 years (mean 5 years). Twenty eight
patients (96%) are alive with good liver function.
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DISCUSSION

Outcome of liver trauma depends on fast referral to
hospital, resuscitation, immediate and correct diagnosis and
well considered decision on management manner, infection
prophylaxis and intensive care. Early symptoms of severe
liver injuries following blunt abdominal trauma vary from
small pain and indistinct signs on the abdominal skin to
hemodynamic shock. Good general condition at the time of
admission is not good indicator for severity of liver trauma.
Immediate and correct diagnosis remains crucial for
successful management of liver trauma. Sometimes unclear
history of accident, fine or not characteristic symptoms,
discrete elevation of serum bilirubin and transaminase
levels, and false negative results of USG examination delay
the onset of proper treatment. The range of concomitant
injuries varies from 18 to 20% [1].

Duringlast 20 years a lot of advances have taken place in
diagnosis and strategy of treatment of liver injuries [2-8].
In the 1970’s diagnostic peritoneal lavage was routinely
performed for blunt abdominal trauma because of its high
sensitivity, but its specificity was too low and resulted in
negative operative exploration - during laparotomy the
majority of injuries did not actively bleed. The most popular
diagnostic tool is ultrasound scanning, which is noninvasive
and can be done at patient’s bed which is especially
important in patients in hemodynamic instability. This is
focused abdominal sonography for trauma (FAST). The main
role of FAST is to confirm blood in the abdominal cavity.
It is especially important in hemodynamically unstable
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patients who require immediate decision on operation
and the access choice. Abdominal computer tomography is
highly recommended for evaluation of solid organ injuries
for its accuracy in showing of abdominal structures. Based
on radiographic imaging scoring system of the degree
of liver injury was adapted to determine management,
however this scoring system do not always correlate well
with the need for surgical intervention (Table I). Portable
and noninvasive USG examination is used as a screening
of all abdominal trauma cases in our center. CT scanning
is employed for more precise assessment of existing liver
injury and its evolution.

Clinical assessment of the hemodynamic status is the
most important for decision on surgical intervention
[1-5]. Hemodynamically unstable patients and these
with abdominal pain and peritonitis should be operated.
Experimentally and clinically proven the ability of hepatic
parenchyma to heal has allowed surgeons for inclination
towards nonoperative treatment. Hemodynamic instability
is defined by the need of blood transfusion. Some authors
advocate surgery when blood transfusion is greater than
25 ml/kg within first 2 hours of hospitalization, the others
extend the volume up to 30 or even 40- 45 ml/kg without
the time frame [2].

Nonoperative treatment is a standard management of
stable patients and is possible in more than 90% patients
(mean 75%) [8, 9]. Even high-grade injuries may be
treated nonoperaitvely if they have response on volume
resuscitation [3, 4, 8].

Most liver injuries are classified as grade I- III and the
majority of them are treated conservatively (3, 9). Injuries
classified as [V-V grade are in majority treated operatively,
however there is a trend towards nonoperative treatment
in severe liver trauma [8, 10]. Patients treated in our center
are quite distinct group of patients : 26 patients out of 29
were referred from other local hospitals that account for
90% of all patients, 15 patients were operated primarily

9
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Patients treated Patients treated

operatively nonoperatively
Fig. 1. Injury grade of patients treated operatively and
nonoperatively according to the Organ Injury Scale
according the American Association for the Surgery of
Trauma.

in local hospitals because of hemodynamic shock and after
that transferred to our hospital.

Other 10 patients were treated primarily in our center:
in 6 patient indication for surgery was hemodynamic
instability, 1 patient was febrile because of large subcapsular
hematoma, in 1 patient bile duct disruption was an
indication for surgery, in 1 patient diaphragm rupture , in
one persistent abdominal pain. The grade of trauma of our
patients was different in comparison to group of patients
admitted to the standard trauma centers where the majority
of patients are low - grade liver injuries (more than 75%).
Within our patients 50% were grade IV and V (Fig. 1 and
2).

In our department nonoperative treatment is a standard
procedure for liver trauma. Clinical assessment of the
hemodynamic status together with meticulous monitoring,
diagnostic imaging and laboratory data are the most

Fig 2.

Computer tomography of V grade liver injury according to AAST.
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important for decision on surgical intervention. Guidelines
for patient’s selection for nonoperative treatment are
hemodynamic stability, precise CT-scanning evaluation
of the injury, no concomitant intraabdominal injuries,
not excessive liver - related transfusions, neurologic
integrity, absence of peritoneal signs. Surgical procedures
are reserved for patients hemodynamically unstable, with
peritoneal signs and multiple injuries. Unstable patients
require immediate exploration with initial control of
bleeding, abdominal cavity decontamination and only
temporary abdominal injuries treatment [11, 12, 13]. This
is the idea of so called abbreviated laparotomy. Trying to
arrange all abdominal injuries can aggravate coagulopathy,
acidosis and hypothermia and irreversible shock.

Bilateral subcostal incision is recommended for adequate
exposure of isolated liver injury, in contrary to midline
incision described in majority of publications, what seems
to be not sufficient. In our experience patients who had
midline incision they had to be added subcostal incision
to previously performed by local surgeon midline one,
that dramatically improved liver exposition and allowed
its operation. That cross-incision produces contraction of
muscle layer of the abdomen, that together with swelling
of injured liver result in problems with wound closure and
development of hernia at the postoperative scar.

After opening of abdominal cavity and removal of blood
clots sudden decrease of venous return and hypotension
may occur caused by decompression of abdominal cavity.
In case of on-going bleeding (that may results from
compromised coagulation and technique problems) it
is recommended to use perihepatic packing as the main
hepatic hemostatic procedure. Removal of packs should be
performed at 24-48 hours [11, 13]. Perihepatic packing is
needed to control hepatic bleeding in approximately 60%
patients with high-grade liver injuries (IV and V grade) [5,
6,7,11,13].

In our material there were 11 patients (73%) within 15
transferred from local hospitals with perihepatic packing.
Fifteen patients were operated in local hospitals, all of
them were unstable hemodynamically and in hemorrhagic
shock on admission : in 11 patients perihepatic packing
was done, in 3 patients deep liver sutures were performed,
one patient sustained bile duct rupture and Roux-en-Y
loop reconstruction was performed in him. In 13 patients
relaparotomy was performed: in 4 patients hepatic
resection was performed, in 8 patients tissue sealants
and adhesives and argon cautery were used and in one
patient reoperation of hepaticojejunostomy was performed
because of bile leak.

Other surgical procedures are used to manage liver
injuries: resectional debriment, hepatorrhaphy, hepatotomy
with direct suture and ligation, hepatic resection, selective
hepatic artery ligation. Every of these procedures has
advantages and disadvantages and none was proven to be
better than the another.

The opinion on the role of hepatic resection in surgical
management of liver trauma has changed during last
decades and remains controversial, because of associated
high mortality and morbidity (more than 50%). Hepatic
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resection is used in about 2-4% of patients and was
reserved only for the most severe liver injuries [5, 6, 7, 11,
13] . Lately, percentage of emergency hepatic resection in
surgical procedures has been increased and was associated
with good outcome and much lower mortality rates, than
it was reported earlier. It is related to development in a
lot of domains of medicine. The application of ultrasound
dissector and special devices, as tissue sealants and
adhesives and argon coagulation prevents oozing from
surface of resection. The very important influence on liver
surgery had experiences from liver transplantation, like liver
isolation procedure attempted during hepatectomies and
procurements to control hemorrhage and repair injuries in
relatively dry field. Advances in perioperative intensive care
improved significantly outcome of severely injured patients
as well. The mortality and morbidity rates diminished as
well as hospital and intensive care unit stay.

After the liver is mobilized by dividing the falciform,
coronary and triangular ligaments initially control of
bleeding may be achieved by portal triad occlusion
(Pringle’s maneuver) and total vascular exclusion (clamping
of the portal triad and infrahepatic and suprahepatic
vena cava). In case of unstable patients in centers not
specialized in liver surgery perihepatic packing should be
performer and after stabilization, patient should be referred
to the liver and bile duct surgery center.

Together with nonoperative idea of treatment
complications of such treatment occurred such as:
recurrent or persistent bleeding, delayed hemorrhage,
risk of missed injuries, persistent biliary fistulas and
bilomas, abscess formation, adynamic ileus, hemobilia,
bilhemia, postraumatic liver cysts, however its frequency
is estimated as very low. The risk of persistent bile leakage
after nonoperative treatment of liver trauma is estimated at
about 4% and is more frequent after sever liver injury (8,
10). In our material bile leakage was quite high - 7 patients
within 25 patients (28%) had bile duct injury that was
associated with severity of liver trauma. Cholescitigraphy
is diagnostic tool in recognition of bile leak.

ERCP with sphincterotomy and internal stent is the
method of choice in treatment of bile leak (14). Some
publications recommend elective nuclear scan in early
postoperative period in order to recognize as immediate as
possible bile leak and in this way to lower the incidence of
late complications [14]. This management may be correct
taking into account high incidence of bile duct leak in our
material in patients with most severe trauma. Within 4
patients with minor liver trauma we had 2 patients with
bile leak that suggests that every liver trauma even grade I
and Il may be associated with biliary tract injury. ERCP was
successful in 4 patients within 7 treated surgically, 2 patients
required bisegmentectomy in order to close bile leak, one
patient had bile leak diagnosed after hemihepatectomy
which required surgical repair. Rate of not diagnosed
digestive tract injuries associated with abdominal trauma
ranges from 2 to 3,2% [12]. In cases of nonoperative
treatment late diagnosis of digestive tract injury may lead
to septic complications. Rate of complications in patients
treated nonoperatively is not higher in comparison to
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patients treated surgically, but surgery requires more blood
transfusions, hospital stay and intensive care stay are longer
[1-4,8,9,10,12]. Bleeding can be controlled in selected
hemodynamically stable patients with invasive radiology
methods - embolization of artery with persisting and
recurrent bleeding - it is a complementary treatment, for
the remaining patients classic laparotomy is recommended.
The leading cause of mortality in I to Il grade liver injuries
is concomitant brain trauma, in patients with [V and V grade
- hemorrhage and its associated complications and brain
trauma [10, 12]. In our patients concomitant injuries were
notlife - threatening and this fact caused low mortality rate
in our material.

Mortality rate in patients with liver injuries should not
be more than 10% [8, 10].

In the literature the most common complications after
liver injury are pulmonary, often in patients with associated
chest injury. Data of our series confirm this observation
too. Other complications are coagulopathy, ARDS, bile leak,
liver abscess, sepsis, acute renal failure. The main cause of
postoperative death is ARDS, multiorgan failure and sepsis
[8,10,12].

CONCLUSIONS

Liver injuries are still direct risk for patients death and
perioperative and late complications. Treatment of severe
liver trauma should be performed in multidisciplinary
centers, where appropriate resources are available to treat
them and their complications. Treatment of liver trauma
should be individualized and nonoperative whenever
possible. The role of perihepatic packing is live - saving
procedure and allows to refer patients to the hospital
specialized in liver and biliary tree surgery.

REFERENCES

1. Stylianos S, Hicks BA, Abdominal and renal trauma. In:
Ashcraft KW, Holcomb I GW, Murphy JP (eds). Pediatric
surgery, 4th ed. Elsevier, 2005: 201-216.

2. Galat JA, Grisoni ER, Gauderer MW. Pediatric blunt
liver injury: establishment of criteria for appropriate
management. ] Pediatr Surg. 1990 Nov;25(11):1162-
1165.

3. Malhotra AK, Fabian TC, Croce MA, Gavin T], Kudsk KA,
Minard G, Pritchard FE. Blunt hepatic injury: a paradigm

shift from operative to nonoperative management in the
1990s. Ann Surg. 2000 Jun;231(6):804-813.

4. Pryor P, Stafford PW, Nance ML. Severe blunt hepatic
trauma in children. ] Pediatr Surg. 2001 Jul;36(7):974-
979.

5. Asensio JA, Demetriades D, Chahwan S, Gomez H, Hanpeter
D, Velmahos G, Murray ], Shoemaker W, Berne TV. Approach
to the management of complex hepatic injuries. ] Trauma.
2000 Jan;48(1):66-69.

6. Asensio JA, Roldan G, Petrone P, Rojo E, Tillou A, Kuncir
E, Demetriades D, Velmahos G, Murray ], Shoemaker WC,
Berne TV, Chan L. Operative management and outcomes
in 103 AAST-OIS grades IV and V complex hepaticinjuries:
trauma surgeons still need to operate, but angioembolization
helps. ] Trauma. 2003 Apr;54(4):647-653.

7. Asensio JA, Petrone P, Garcia-Nufiez L, Kimbrell B, Kuncir
E. Multidisciplinary approach for the management of
complex hepatic injuries AAST-OIS grades IV-V: a prospective
study. Scand J Surg. 2007;96(3):214-220.

8. Kozar RA, Moore FA, Cothren CC, Moore EE, Sena M, Bulger
EM, Miller CC, Eastridge B, Acheson E, Brundage SI, Tataria M,
McCarthy M, Holcomb ]B. Risk factors for hepatic morbidity
following nonoperative management: multicenter study.
Arch Surg. 2006 May;141(5):451-458.

9. Landau AB van As, Numanoglu A, Millar AJW, Rode H. Liver
injuries in children: The role of selective non-operative
management Injury. Int. ]. Care Injured. 2006;37:66-71.

10.Yang JC, Sharp SW, Ostlie DJ, Holcomb III GW, St. Peter
SD. Natural history of nonoperative management for grade
4 and 5 liver and spleen injuries in children. ] Pediatr Surg.
2008;43:2264-2267.

11.Stylianos S. Abdominal packing for severe hemorrhage. |
Pediatr Surg. 1998 Feb;33(2):339-342.

12.Leppaniemi AK, Mentula PJ, Streng MH , Koivikko MP,
Handolin LE. Severe Hepatic Trauma: Nonoperative
Management, Definitive Repair, or Damage Control Surgery?
World J Surg. 2011;35:2643-2649.

13.Nicol AJ, Hommes M, Primrose R, Navsaria PH, Krige JEJ.
Packing for Control of Hemorrhage in Major Liver Trauma.
World J Surg. 2007;3:569-574.

14. Sharif K, Pimpalwar AP, John P, Johnson K, Donnel S, de
Ville de Goyet J. Benefits of Early Diagnosis and Preemptive
Treatment of Biliary Tract Complications After Major Blunt
Liver Trauma in Children. J Pediatr Surg. 2002;37(9):1287-
1292.

Address for correspondence:

Dorota Broniszczak

Department of Pediatric Surgery and Organ Transplantation,
Children’s Memorial Health Institute, Warsaw, Poland

al. Dzieci Polskich 20, 04-730 Warszawa

tel.: 22 815 13 60

e-mail: dorbrol@poczta.onet.pl

al. Dzieci Polskich 20, 04-730 Warszawa

tel.: 22 815 13 60

e-mail: dorbrol@poczta.onet.pl

Received: 5.05.2015
Accepted: 22.06.2015

201



Emerg Med Serv, 2015;11,3:202-207

© Aluna Publishing

PRACE POGLADOWE

POSTEPOWANIE PO URAZACH WATROBY U DZIECI -
DOSWIADCZENIA CENTRUM ZDROWIA DZIECKA W WARSZAWIE

Dorota Broniszczak, Piotr Kalicinski, Marek Szymczak, Hor Ismail, Mateusz Ciopinski, Katarzyna Wozniak-Pankowska
Klinika Chirurgii Dziecigcej i Transplantacji Narzaddw, Instytut,Pomnik — Centrum Zdrowia Dziecka’, Warszawa, Polska

Stowa kluczowe:
urazy watroby u dzieci,
leczenie zachowawcze i operacyjne urazéw watroby

Streszczenie

Wstep. Urazy s wiodaca przyczyna smiertelnosci i zachorowalnosci u dzieci. Urazy watroby stanowia 2—14% wszystkich
urazéw u dzieci i zajmujq drugie miejsce po urazach sledziony wéréd urazéw narzadéw jamy brzusznej. W ciggu ostatnich
20-30 lat dokonat sie znaczny postep w rozpoznawaniu i leczeniu urazéw watroby. Wiekszos¢ urazéw watroby kwalifikuje
sie jako urazy I-Ill stopnia i wymagaja one jedynie zachowawczego postepowania. Urazy stopnia IV iV w wiekszosci przy-
padkéw sa leczone operacyjnie, jakkolwiek zauwazalny jest trend w kierunku leczenia zachowawczego. Celem pracy byto
przedstawienie standardéw leczenia urazéw watroby oraz do$wiadczenia swojego osrodka na tym polu.

Materiat i metody. W ciagu ostatnich 10 lat w Klinice Chirurgii Dzieciecej i Transplantacji Narzadéw Centrum Zdrowia
Dziecka leczono 29 dziedi z tepymi urazami watroby. W pracy przedstawiono sposéb leczenia, powiktania wezesne i pdzne
oraz wyniki leczenia pacjentéw po urazie watroby leczonych w naszym oérodku.

Wyniki. Dwudziestu pieciu pacjentéw leczonych byto operacyjnie, a 4 pacjentéw — zachowawczo. Pigtnastu pacjentéw
operowano pierwotnie poza naszym o$rodkiem. Dwudziestu jeden pacjentdw sposréd operowanych (84%) zakwalifikowa-
nych byto do operacji z powodu objawdw wstrzasu hemodynamicznego. Okres obserwacji wynosi od 0,4 roku do 10,9 lat
($rednio 5 lat). Zyje 28 2 29 pacjentow (96%). U wszystkich pacjentow obserwuije sie prawidtowa czynnos¢ watroby.
Whioski. Urazy watroby u dzieci zwiazane s z duza czestoscia wystepowania powikfan okotooperacyjnych i odlegtych.

Leczenie chirurgiczne urazéw watroby powinno by¢ zindywidualizowane.

WSTEP

Urazy sa wiodaca przyczyna $miertelnosci i zachorowal-
nosci u dzieci w wieku 1-14 lat mimo znacznego postepu
w leczeniu urazéw, jaki dokonat sie na przestrzeni ostatnich
lat.

Urazy watroby stanowia 2-14% wszystkich urazéw
u dzieci i zajmuja drugie miejsce, po urazach $ledziony,
wsrod urazéw narzadéw jamy brzusznej. Czesto zwigzane
sa z innymi urazami. Najczestszg przyczyna urazéw sa wy-
padki komunikacyjne, takze rowerowe, upadki z wysokosci
i uderzenia w brzuch [1].

Urazy watroby najcze$ciej dotycza dzieci w wieku 3-11
lat; chtopcy doznajg urazéw dwa razy czesSciej niz dziew-
czynki. Zwykle uraz dotyczy prawego ptata. Ciezkie urazy,
IV iV stopnia wg Amerykanskiego Towarzystwa Chirurgii
Urazowej (American Association for the Surgery of Trau-
ma), stanowia 10-30% wszystkich urazéw watroby. Na og6t
urazy watroby sg urazami tepymi. Tepe urazy jamy brzusz-
nej stanowia 8-12% wszystkich tepych urazéw u dzieci,
amechanizm ich powstawania to zgniecenie narzadu przez
doci$niecie go do kregostupa lub oderwanie przyczepéw
wraz z naczyniami od tylnej $ciany jamy brzusznej [1].

Brzuch dziecka jest bardziej podatny na urazy niz brzuch
osoby dorostej, cho¢ zewnetrzne objawy urazu mogg by¢
niewielkie. Zebra dzieci w znacznej czesci s3 zbudowane
z tkanki chrzestnej, co powoduje, Ze sg bardziej elastyczne
i ostaniaja jedynie najwyzsza czes¢ jamy brzusznej. Masa
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miesniowa i tkanka ttuszczowa s u dzieci stabiej rozwiniete
niz u dorostych, w efekcie czego niedostateczna jest osto-
na narzagdéw wewnatrzbrzusznych, a stosunek wielkosci
tych narzadéw do objetosci catej jamy jest wiekszy niz
w przypadku dorostych. Sity dziatajace na brzuch i klatke
piersiowa sg zatem tatwo przenoszone na glebiej potozone
narzady, a energia kinetyczna urazu w przypadku dziecka
gromadzi sie na mniejszej powierzchni niz u dorostego.
Glowa dziecka ma wzglednie duzg mase w poréwnaniu
z reszta ciata, dlatego dziecko najczesciej uderza gtowa.
Urazy gtowy stanowia 50% wszystkich urazéw i czesto
towarzysza urazom jamy brzusznej. Dzieci dodatkowo
predysponowane sg do urazéw mnogich [1].

CEL PRACY

Celem pracy byto przedstawienie standardéw postepo-
wania po urazach watroby u dzieci i przedstawienie na tym
tle doswiadczenia naszego osrodka w leczeniu urazéw wa-
troby. Przedstawiono sposéb leczenia, powiktania wczesne
i pézne oraz wyniki leczenia pacjentéw po urazie watroby
leczonych w naszym osrodku.

MATERIAL | METODY

W latach 2004-2014 w Klinice Chirurgii Dzieciecej
i Transplantacji Narzagdéw Centrum Zdrowia Dziecka le-
czono 29 pacjentéw z urazami watroby w wieku od 1 do
16,5 roku (Srednio 10 lat). Wsréd nich byto 18 chtopcow
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i 11 dziewczynek. U wszystkich pacjentéw do uszkodzenia
watroby doszto w wyniku tepego urazu jamy brzuszne;j.
Wypadek komunikacyjny byt przyczyng urazu u 14 pacjen-
tow, upadek z roweru u 5 pacjentdw, upadek z wysokosci
u 3 pacjentéw, a inne przyczyny (kopniecie, przygniecenie)
u 7 pacjentéw. U 9 pacjentéw stwierdzono izolowany uraz
watroby, w 20 przypadkach uraz watroby byt elementem
urazu wielonarzgdowego. Najcze$ciej urazem towarzysza-
cym byty urazy ptuc (u 8 pacjentéw) oraz ztamania konczyn
(u7 pacjentéw). Uraz $ledziony stwierdzono u 4 pacjentow,
urazy oSrodkowego uktadu nerwowego u 5 pacjentéw,
urazy trzustki u 3 pacjentéw, urazy nerki u 3 pacjentow,
pekniecie przepony u 3 pacjentéw, urazy twarzoczaszki u 2
pacjentéw, krwiak krezki u jednego pacjenta i uraz rdzenia
kregowego réwniez u jednego pacjenta.

WYNIKI

Sposrdéd 29 pacjentéow 26 (90%) przekazano z innych
osrodkow bardzo wczes$nie po urazie. Dwudziestu pieciu
pacjentéw leczonych byto operacyjnie, a 4 zachowawczo.

Wsréd 25 pacjentéw leczonych operacyjnie izolowany
uraz watroby stwierdzono u 8 pacjentéw, a wielonarza-
dowy u 17. Uraz dotyczyt prawego ptata u 19 pacjentow,
lewego ptata u 4 pacjentéw, a obu ptatéw u 1 pacjenta.
Stwierdzono nastepujace stopnie urazu wg AAST: [ stopien
- u 2 pacjentdw, I stopien - u 2 pacjentéw, I1I stopien - u 6
pacjentow, IV stopien — u 8 pacjentéw, V stopien - u 7 pa-
cjentow (wykres 1).

Pietnastu pacjentéw operowano pierwotnie poza IP -
CZD, wszyscy ci pacjenci byli w stanie wstrzasu i niestabilni
hemodynamicznie: u 11 pacjentéw (73%) wykonano tam-
ponade okotowatrobowa, u 3 pacjentéw zszycie pekniecia
w watrobie. Jeden pacjent miat rozerwane drogi zétciowe,
ktére zespolono do petli RouxY (uraz droég zétciowych byt
jednym z elementéw urazu wielonarzadowego obejmuja-
cego rozkawatkowanie $ledziony oraz pekniecie przepony
i nerki). Trzynastu pacjentéw reoperowano w IP - CZD:
u 4 pacjentow wykonano resekcje watroby (2 hemihepa-
tektomie, 1 bisegmentektomie, 1 nieanatomiczng resekcje
watroby), u 8 zaopatrzono pekniecia migzszu za pomoca
koagulacji argonowej i materiatéw hemostatycznych, u 1
pacjenta wykonano rezespolenie drég zétciowych do petli
Roux-Y z powodu przecieku zo6tci. Dwdch pacjentow wyma-
gato kolejnej reoperacji: 1 pacjent zaopatrzenia przetoki
zo6tciowej po hemihepatektomii, 1 pacjent drenazu we-
wnetrznego torbieli trzustki. Zmart 1 pacjent - w 9. dobie
po urazie z powodu niewydolnosci wielonarzadowe;.

Dziesieciu pacjentéw byto leczonych operacyjnie pierwot-
nie w [P - CZD: u 6 pacjentéw wskazaniem do operacji byta
niestabilno$¢ hemodynamiczna, u 1 pacjenta nawracajace
stany goraczkowe z powodu krwiaka podtorebkowego,
ujednego rozerwanie drég z6tciowych, u jednego rozerwa-
nie przepony, u 1 silny bol brzucha. Wykonano 3 resekcje
watroby (1 hemihepatektomie, 1 bisegmentektomie, 1
resekcje nieanatomiczng) oraz 4 zaopatrzenia pekniecia
przy uzyciu materiatu hemostatycznego. U jednego pa-
cjenta usunieto masywny krwiak podtorebkowy z powodu
goraczki, u 1 pacjenta zespolono drogi zétciowe do petli
Roux-Y z powodu ich rozerwania, 1 laparotomie wykonano

z innych wskazan (rozerwanie koputly przepony), niewiel-
kie krwiaki podtorebkowe nie wymagaty zaopatrzenia.
Jeden pacjent wymagat reoperacji z powodu krwawienia
po usunieciu drenu.

U 8 pacjentéw wykonano wsteczng endoskopowa cho-
langiopankreatografie: 7 pacjentom zatozono stent do drog
z6tciowych i wykonano sfinkteromiotomie z powodu prze-
toki zo6tciowej, 1 pacjentowi zatozono stent do przewodu
Wirsunga z powodu jego uszkodzenia. U 3 pacjentéw nie-
mozliwe byto wygojenie przetoki zétciowej na stencie: u 2
znich usunieto oderwane segmenty 11111, u 1 pacjenta zszyto
przetoke na powierzchni watroby po hemihepatektomii
wykonanej z powodu urazu. U pacjenta z zatozong proteza
do przewodu Wirsunga uzyskano wygojenie przetoki, jednak
byt on operowany z powodu przetoki z zespolenia przewo-
dowo-jelitowego wykonanego w innym os$rodku. U jednego
pacjenta, u ktérego uzyskano wygojenie przetoki na stencie,
zdiagnozowano zapalenie pecherzyka zo6tciowego, ktore
wymagato cholecystektomii. U dwdch pacjentéw wykonano
angiografie, uwidaczniajgc tetniaka rzekomego w lewej tet-
nicy watrobowej bez mozliwosci jego obliteracji.

Obserwowano nastepujace odlegte powiktania po ura-
zach watroby: zanik lewego ptata watroby u 2 pacjentow,
przepuklina w bliZznie pooperacyjnej u 2 pacjentéw, nie-
drozno$¢ zrostowg u 1 pacjenta.

Czterech pacjentéw leczono zachowawczo. U jednego
pacjenta byt to uraz izolowany, u 3 za$ wielonarzadowy.
U wszystkich pacjentéw stwierdzono béle brzucha, u jed-
nego dodatkowo wymioty. Wszyscy byli stabilni hemo-
dynamicznie, ale u jednego stwierdzono anemizacje. U 3
pacjentow uraz dotyczyt prawego ptata, u 1 pacjenta - le-
wego. Stwierdzono nastepujgce stopnie urazu watroby wg
AAST: [ stopien - u 1 pacjenta, II stopien - u 2 pacjentéw,
Il stopien - u 1 pacjenta. Dwdch pacjentéw wymagato
ECPW, sfinkterotomii i stentowania drég z6tciowych oraz
przezskérnego drenazu jamy otrzewnej z powodu przetoki
z6tciowej - uzyskano wygojenie.

Okres obserwacji wynosi od 0,4 roku do 10,9 lat ($§rednio
5 lat). Zyje 28 z 29 pacjentéw (96%). U wszystkich pacjen-
téw zachowana jest prawidtowa funkcja watroby.

OMOWIENIE

Nawynik leczenia urazéw watroby wptywaja nastepujace
czynniki: szybki transport do szpitala, postepowanie prze-
ciwwstrzasowe, szybka diagnostyka i decyzja o sposobie
leczenia, profilaktyka zakazen oraz intensywna opieka.

Weczesne objawy urazu watroby moga by¢ rézne, poczaw-
szy od dyskretnego bolu jamy brzusznej, a skonczywszy
na ewidentnych zewnetrznych objawach w powtokach
i wstrzasie hemodynamicznym. Czasem niejasny wywiad
(brak obecnos$ci dorostego w chwili wypadku), towa-
rzyszace obrazenia o$Srodkowego uktadu nerwowego,
niespecyficzne objawy, niewielkie podwyzszenie wskaz-
nikéw uszkodzenia watroby i negatywny obraz badania
ultrasonograficznego moga przyczynic¢ sie do opdznienia
wdrozenia wlasciwego leczenia. Dobry stan ogdélny przy
przyjeciu do szpitala nie jest wyktadnikiem ciezko$ci urazu.
Wspébtczynnik towarzyszacych urazéw wynosi 18-20%, co
pogarsza rokowanie [1].
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Tabela I. Stopnie urazu watroby wg Amerykanskiego Towarzystwa Chirurgii Urazowej

Stopien Rodzaj urazu Opis
I Krwiak podtorebkowy Podtorebkowy nienarastajacy, < 10% powierzchni
Rozerwanie Rozdarcie torebki niekrwawigce, < 1 cm w gigb migzszu
. Podtorebkowy nienarastajacy, 10-50% powierzchni,
Krwiak et q s : : . .
1 lub $rédmiazszowy nienarastajacy, < 2 cm $rednicy
Rozerwanie Rozdarcie torebki, czynne krwawienie,
1-3 cm w glgb migzszu, < 10 cm diugosci
Krwiak Podtorebkowy > 50% powierzchni lub narastajacy;
pekniety krwiak podtorebkowy z czynnym krwawieniem;
I11 $r6dmigzszowy krwiak > 2 cm Srednicy lub narastajacy
Rozerwanie > 3 cm w glab miazszu
v Krwiak Pekniety krwiak srédwatrobowy z czynnym krwawieniem
Rozerwanie Rozerwanie migzszu obejmujace 25-50% ptata watroby
L L o
Rozerwanie Rozerwanie migzszu obejmujace ponad 50% ptata watroby
\ . . . . . .
Uszkodzenia naczyn Uszkodzenia zawqt{‘oboweg:o odcinka zyty gtéwnej dolnej
lub gtéwnych zyt watrobowych
VI Uszkodzenia naczyn Oderwanie watroby

W ciagu ostatnich 20-30 lat nastapit olbrzymi postep
w rozpoznawaniu i leczeniu urazéw watroby [2-8]. W la-
tach 70. diagnostyczne ptukanie otrzewnej wykonywane
byto rutynowo w urazach jamy brzusznej. Jego czutos¢ byta
bardzo wysoka, specyficzno$¢ zas bardzo niska: w trakcie
operacji w przypadku wiekszo$ci urazéw nie wystepuje
czynne krwawienie.

Badanie ultrasonograficzne jest obecnie podstawowym
badaniem wykonywanym po badaniu przedmiotowym
pacjenta. Jest to tzw. USG zorientowane na urazy jamy
brzusznej (FAST - focused abdominal sonography for trau-
ma). Gtéwne zadania FAST to potwierdzenie obecnos$ci
krwiw jamie otrzewnej. Badanie to jest szczeg6lnie wazne
u chorych niestabilnych hemodynamicznie wymagajacych
szybkiego podjecia decyzji dotyczacych wykonania opera-
cji oraz wybrania najlepszego dostepu do jamy otrzewnej.
U chorych w stanie stabilnym wykonuje sie tomografie
komputerowa, ktéra jest najbardziej rekomendowanym
badaniem ze wzgledu na duza doktadnos$¢ i czutos¢
w wykrywaniu i ocenianiu stopnia urazu. Na podstawie
obrazéw tomografii komputerowej opracowano system
gradacji urazé6w watroby, ktéry jest punktem wyjscia
do okreslenia sposobu leczenia, chociaz system ten nie
zawsze koreluje z potrzeba interwencji chirurgicznej
(tab.I). Przytézkowe badanie ultrasonograficzne jest
pierwszym badaniem obrazowym wykonywanym w na-
szym osrodku w celu wstepnej oceny pacjenta po urazie
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jamy brzusznej. Tomografia komputerowa stuzy bardziej
precyzyjnej ocenie urazu, a w pdzniejszym okresie ocenie
ewolucji zmian.

Podstawa leczenia jest zidentyfikowanie pacjentéw
wymagajacych natychmiastowej operacji lub co najmniej
intensywnej diagnostyki [1-5]. Wystapienie objawéw
brzusznych i zaburzen hemodynamicznych decyduje
o przewiezieniu pacjenta na blok operacyjny. Zdolno$¢
migzszu watroby do gojenia sie i regeneracji zostata udo-
wodniona zaréwno eksperymentalnie, jak i klinicznie i to
ona pozwala na coraz czestsze stosowanie zachowawczych
metod leczenia urazéw watroby. Krwawienie z nerki, Sle-
dziony i watroby ma tendencje do samoograniczenia, co
spowodowato, ze w przypadku wiekszos$ci urazéw przyj-
muje sie postawe wyczekujacg, chyba ze pacjent ma objawy
wstrzasu lub wymaga przetoczen duzych ilosci preparatéw
krwiopochodnych. Niektdrzy autorzy zalecajg operowanie
pacjenta, jesli zapotrzebowanie na krew jest wieksze niz
25 ml/kg mc. w czasie pierwszych 2 godzin hospitalizacji,
inni granice te rozszerzaja do 30, a nawet 40-45 ml/kg mc.
niezaleznie od czasu wystapienia takiego zapotrzebowania
na przetoczenie krwi [2].

Leczenie zachowawcze jest obecnie standardowym po-
stepowaniem u stabilnych pacjentéw i mozliwe jest u ponad
90% pacjentow pediatrycznych (Srednio 75%) [8, 9]. Nawet
ciezkie urazy mogg by¢ leczone zachowawczo, jesli pacjent
odpowiada na postepowanie resuscytacyjne [3, 4, 8].
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Wiekszo$¢ urazéw watroby jest kwalifikowana jako urazy
[-111 stopnia i wymaga jedynie zachowawczego postepowa-
nia [3, 9]. Urazy stopnia IV i V w wiekszosci przypadkow
leczone s3 operacyjnie, jakkolwiek zauwazalny jest trend
w kierunku leczenia nieoperacyjnego, jesli tylko jest to
mozliwe [8, 10].

Pacjenci naszego oddziatu stanowig szczegélna grupe
pacjentéw z urazem watroby: 26 sposrod 29 pacjentéw
zostato przekazanych z innych o$rodkéw, co stanowito 90%
pacjentéw. 15 pacjentéw byto juz operowanych w pier-
wotnym o$rodku z powodu wstrzasu hemodynamicznego.
Dalszych 10 pacjentéw byto leczonych operacyjnie w na-
szym osrodku: u 6 pacjentéw wskazaniem do operacji byta
niestabilno$¢ hemodynamiczna, u czterech pozostatych
kolejno: nawracajace stany goragczkowe z powodu krwiaka
podtorebkowego, rozerwanie drég zétciowych, rozerwa-
nie przepony i silny bél brzucha. Przewazajacy w naszej
grupie pacjentéw profil stopni urazéw watroby réznit sie
od profili przedstawianych przez osrodki zajmujace sie
traumatologia, gdzie zdecydowang wiekszo$¢ stanowia
pacjenci z nizszymi stopniami urazu (ponad 75%). Wsréd
naszych pacjentéw 50% stanowili pacjenci z urazami ViV
stopnia (ryc. 11 2).

Takze w naszym o$rodku standardem postepowania jest
leczenie zachowawcze polegajace na doktadnym monito-
rowaniu pacjenta oraz wykonywaniu regularnych badan
obrazowych i laboratoryjnych. Pacjenci, ktérzy mogg by¢
leczeni zachowawczo, powinni spetnia¢ okreslone warunki
(sa stabilni hemodynamicznie, nie wymagaja znacznych
przetoczen masy erytrocytarnej, nie maja towarzyszacych
urazéw wewnatrzbrzusznych, objawéw neurologicznych
ani objawow otrzewnowych, zasieg urazu jest doktadnie
oceniony w TK). W przypadku niestabilno$ci hemodyna-
micznej i wystepowania objawow otrzewnowych z towa-
rzyszacym narastaniem ilosci ptynu w jamie brzusznej
pacjenta kwalifikuje sie do laparotomii.

U chorych niestabilnych hemodynamicznie zalecana stra-
tegia operacyjna polega najak najszybszym i najprostszym
zatrzymaniu krwotoku, dekontaminacji jamy brzusznej

9

8

7 o

6 mE | stopier
5 N M || stopien
: ; O 11l stopien
PR I M |V stopien
1 N I 1V stopien
0 .

Pacjencileczeni
operacyjnie - 25

Pacjenci leczeni
nieoperacyjnie- 4

Ryc. 1. Stopien urazu u pacjentéw leczonych operacyjnie
i nieoperacyjnie wg klasyfikacji AAST (Amerykanskiego
Towarzystwa Chirurgii Urazowe;j)

i tylko tymczasowym zaopatrzeniu innych uszkodzen
narzaddw [11, 12, 13]. Jest to tzw. skrécona laparotomia
(abbreviated laparotomy). Dazenie do ostatecznego zaopa-
trzenia wszystkich urazéw moze doprowadzi¢ do nasilenia
koagulopatii, kwasicy i wyziebienia oraz nieodwracalnego
wstrzasu.

Przez wiekszo$¢ osrodkdw zalecane jest ciecie posrodko-
we z ewentualnym docieciem w bok, jakkolwiek w przypad-
kach izolowanych urazéw watroby lepsze jest obustronne
ciecie podzebrowe z mozliwoscia dociecia w gore w linii
posrodkowej. Ciecie posrodkowe, zalecane w wiekszosci
publikacji, nie daje wystarczajacej ekspozycji watroby.
Z doswiadczenia naszego osrodka wynika, ze pacjenci,
ktdérzy mieli uprzednio wykonane ciecie posrodkowe w in-
nym osrodku, i tak wymagaja dociecia rany na boki w celu
wykonania naprawczej operacji watroby. Takie ciecie moze
sprawiac trudno$ci zwigzane z zamknieciem jamy brzusznej
lub powstaniem przepukliny w bliZnie.

Po otwarciu jamy brzusznej i usunieciu skrzepéw mozna
liczy¢ sie gwattownym spadkiem ci$nienia tetniczego spo-
wodowanym dekompresja jamy brzusznej. W przypadku
braku mozliwos$ci zaopatrzenia krwawienia (co moze
wynika¢ z samej intensywnosci krwawienia lub ograni-
czen technicznych zespotu operacyjnego) wskazane jest
zastosowanie tamponady okotowatrobowej (perihepatic
packing) polegajacej na obtozeniu watroby wieloma zto-
zonymi serwetami z gazy, tak aby ucisng¢ rany migzszu.
Jame brzuszng zamyka sie szczelnie na 24-48 godzin [11,
13]. Po ustabilizowaniu hemodynamicznym pacjenta wy-
konuje sie powtdrng laparotomie, w czasie ktorej usuwa sie
serwety i naprawia obrazenia. Potrzebe wykonania tam-
ponady okotowatrobowej ocenia sie nawet na okoto 60%
w ciezkich urazach watroby (IViV stopien) [5,6,7,11, 13).
W przedstawionej grupie pacjentéw 15 z nich operowano
pierwotnie poza naszym oS$rodkiem. Wszyscy ci pacjenci
byli w stanie wstrzasu i niestabilni hemodynamicznie i az
u 11 (73%) wykonano tamponade okotowatrobowa. Po
ustabilizowaniu stanu og6lnego pacjenci ci mieli usuniete
serwety i u 8 z nich pekniecia w watrobie wymagaty jedynie
zaopatrzenia przy pomocy koagulacji argonowej i materia-
t6w hemostatycznych. Tylko 3 pacjentéw wymagato posze-
rzenia zakresu operacji do resekcji cze$ci watroby:.

Inne techniki operacyjnego leczenia urazéw watroby to:
usuniecie martwiczych tkanek, zszycie watroby, resekcja
migzszu anatomiczna i nieanatomiczna oraz podwigza-
nie naczyn pod kontrolg wzroku. Kazda z tych metod ma
wady i zalety - nie udowodniono wyzszo$ci zadnej z nich.
Resekcja czeSci watroby pozostaje metoda do$¢ kontro-
wersyjna z powodu wysokiej $miertelnosci i powiktan
pooperacyjnych (powyzej 50%). Znajduje ona zastosowanie
jedynie u 2-4% pacjentéw z najciezszymi urazami watroby
[5-7, 11, 13]. W ciagu ostatnich lat obserwuje sie jednak
poprawe wynikéw leczenia za pomoca resekcji migzszu,
do czego przyczynit sie rozwoj techniki operacyjnej oraz
przyrzadoéw do wykonywania resekcji i hemostazy (CUSA
- cavitron ultrasonic surgical aspirator, koagulacja bipo-
larna, koagulacja argonowa), a takze polepszenie jakos$ci
materiatéw hemostatycznych. Bardzo wazny wptyw na
poprawe wynikéw ma réwniez doswiadczenie wyniesione
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Ryc. 2. Tomografia komputerowa pacjentéw z V stopniem urazu watroby wg AAST (Amerykanskiego Towarzystwa Chirurgii

Urazowej).

z operacji przeszczepienia watroby (procedury izolacji
naczyn watroby stosowane w czasie hepatektomii lub po-
bran watroby w celu opanowania krwawienia i wykonania
operacji naprawczej w suchym polu operacyjnym). Réwniez
postep w opiece okotooperacyjnej przyczynit sie znaczaco
do poprawy wynikéw leczenia pacjentéw po ciezkich ura-
zach watroby. Spowodowato to zmniejszenie $miertelnosci
okotooperacyjnej, zmniejszyto czestoS¢ wystepowania
powiktan oraz skrécito pobyt w szpitalu.

W trakcie zabiegu, po uprzednim uruchomieniu wieza-
det watroby, pomocne jest czasowe zaci$niecie wiezadta
watrobowo-dwunastniczego (manewr Pringle’a) lub wrecz
catkowite wytaczenie watroby z krazenia (total vascular
exclusion), polegajace na catkowitym zamknieciu wszyst-
kich naczyn doprowadzajacych (zyta wrotna i tetnica
watrobowa) oraz odprowadzajacych (zyta gléwna dolna
nad i pod watroba) krew z watroby. W przypadku chorych
niestabilnych, zwtaszcza w o$rodkach niespecjalizujacych
sie w chirurgii watroby, po wykonaniu tamponady okoto-
watrobowej i po ustabilizowaniu pacjenta wskazane jest
przestanie go do o$rodka specjalizujgcego sie w chirurgii
watroby i dréog zétciowych.

Wraz z wprowadzeniem w zycie idei nieoperacyjnego
leczenia urazé6w watroby pojawity sie takze jego powikta-
nia, takie jak opéznione krwawienie, nawracajgce lub upo-
rczywe krwawienie, ryzyko przeoczenia urazu, zwtaszcza
przewodu pokarmowego, przetrwata przetoka zétciowa lub
krwawienie do drog z6tciowych badZ powstanie ropnia lub
torbieli wewnatrzwatrobowej. Czesto$¢ wystepowania tych
powiktan pozostaje jednak do$¢ mata. Ryzyko przetrwatego
przecieku z6tci w przypadku zachowawczego leczenia ura-
z6w watroby wynosi okoto 4%; ro$nie ono wraz z ciezko$cia
urazu do kilkunastu procent [8, 10]. W naszym materiale
przetoki zétciowe stwierdzaliSmy dos¢ czesto — u 7 pacjen-
tow sposrdd 25 leczonych operacyjnie (28%), co wynikato
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ze specyfiki grupy chorych z najciezszymi urazami. Bada-
niem obrazowym z wyboru jest scyntygrafia dynamiczna
watroby, natomiast podstawowa metoda leczenia - wstecz-
na endoskopowa cholangiopankreatografia ze sfinkteroto-
mig i umiejscowieniem stentu w drogach zétciowych [14].
Niektérzy autorzy postulujg rutynowe wykonywanie bada-
nia scyntygraficznego watroby w celu wykluczenia przetoki
zotciowej we wczesnym oKresie po urazie, uzasadniajgc to
mniejsza czestoscig wystepowania p6znych powiktan [14].
Biorac pod uwage wskaznik powiktan z6tciowych po urazie
watroby w naszym materiale, takie postepowanie moze by¢
uzasadnione, zwtaszcza u pacjentéw z ciezszymi urazami,
chociaz 2 pacjentéw sposrod 4 leczonych zachowawczo
takze miato przetoki, z czego wynika, ze nizszy stopien
urazu migzszu watroby nie powinien wyklucza¢ urazu drog
zotciowych. Leczenie endoskopowe byto skuteczne w 4 na
7 przypadkéw pacjentéw leczonych operacyjnie. Dwéch
pacjentow wymagato resekcji 1I i 11l segmentu watroby
w celu zaopatrzenia przecieku zélci, jeden pacjent miat
przetoke po hemihepatektomii, ktéra rdwniez wymagata
operacji. Odsetek nierozpoznanych towarzyszacych urazéw
przewodu pokarmowego wymagajacych p6zniejszej ope-
racji wynosi 2-3,2% [12]. W przypadku podjecia leczenia
nieoperacyjnego opdznione rozpoznanie urazu przewodu
pokarmowego moze przyczynic sie do rozwoju powiktan
septycznych.

Odsetek powiktan u os6b leczonych zachowawczo nie
jest wiekszy niz w przypadku oséb leczonych operacyjnie.
Leczenie operacyjne wymaga wiekszych przetoczen masy
erytrocytarnej niz leczenie zachowawcze oraz dtuzszego
czasu pobytu na oddziale intensywnej terapii i dtuzszej
hospitalizacji [1-4, 8-10, 12].

W niektdrych osrodkach i u wybranej grupy pacjentow
mozna zatrzymac¢ krwawienie metodami radiologii in-
terwencyjnej - embolizacja u stabilnych chorych z utrzy-
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mujacym sie krwawieniem staje sie postepowaniem uzu-
petiajgcym leczenie nieoperacyjne. Pacjenci ci stanowig
jednak mniejszo$¢, u wiekszosci pacjentéw konieczna jest
klasyczna laparotomia.

Gtéwna przyczyna $miertelnosci w grupie pacjentéow
z urazami watroby stopnia I-III sg urazy towarzyszace,
zwlaszcza urazy osrodkowego uktadu nerwowego. W gru-
pie z urazami watroby stopnia IV i V zgony powoduja
najczesciej krwotoki i towarzyszace urazy gtowy [10, 12].
W naszym materiale towarzyszace urazy nie zagrazaly zyciu
pacjentdéw, co przyczynito sie do niskiej Smiertelnosci. Obec-
nie uwaza sie ze $miertelno$¢ w urazach watroby nawet
wyzszego stopnia (IViV) nie powinna przekracza¢ 10% [8,
10]. Najczestsze powiktania po urazach watroby to: koagu-
lopatia, ARDS (zespo6t ostrej niewydolnosci oddechowej),
przetoka z6tciowa, ropien watroby, uogélnione zakazenie
i ostra niewydolno$¢ nerek. Najczestszymi przyczynami
zgonu s3: ARDS, MOF (zesp6t niewydolnosci wielonarza-
dowej) i uogdlnione zakazenie [8, 10, 12].

PODSUMOWANIE

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze uraz watroby,
zaréwno izolowany, jak i stanowigcy element urazu
wielonarzadowego, stanowi bezposrednie zagrozenie
zycia dziecka oraz zwykle jest zwiazany z duza czestoscig
wystepowania powiktan okotooperacyjnych i odlegtych.
Pacjenci z urazem watroby wymagaja odpowiedniego
postepowania diagnostycznego, leczenia zachowawczego
oraz stosowania indywidualnie dobieranych metod lecze-
nia zabiegowego (radiologia interwencyjna, endoskopia
zabiegowa, chirurgia). Leczenie chirurgiczne powinno by¢
zindywidualizowane i maksymalnie oszczedzajace. Tam-
ponada okotowatrobowa czesto jest zabiegiem ratujacym
zycie pacjenta i pozwalajacym na przeniesienie go do o$rod-
ka wielodyscyplinarnego specjalizujacego sie w chirurgii
watroby i drég z6tciowych.

Pismiennictwo do artykutu na str. 124
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The mortality rate in severe traumatic brain injuries (TBI — Traumatic Brain Injury -) in children is still 50%. In 2003 and 2012
the guidelines for severe TBI treatment were published. Hypotension and hypoxia are the most important risk factors for
the poor outcome in children with TBI (regardless of age). Therefore, one should focus on treating them as early as possible.

Further therapy must be based on the multi-parameter monitoring of the patient’s condition and repeated imaging studies
asindicated in the published guidelines. The scheme of such treatment proceeded in the Children’s Memorial Health Institute
is described in the following paper.

INTRODUCTION

In children dying from severe injury, intracranial
hypertension (high intracranial pressure - ICP) ceasing
the brain blood flow is the cause of death in 80% of
cases. Intracranial pressure develops rapidly, so the
treatment must be active and conducted according to the
protocol just from the site of the injury, via the ED up to
the operating room or intensive care unit (ICU). Despite
numerous studies, no single method of the treatment,
surgery or pharmacology, is associated with a spectacular
improvementin the final outcome [1]. Therefore, one should
focus on avoiding situations that have confirmed negative
impact on the outcome. Despite the overall progress
expressed in a reduction in mortality from 50% to 25%,
the mortality rate in children is still high - about 50%.
The guidelines for the treatment of severe head injuries in
children were published in 2003 and 2012 [2]. Below, we
discuss the principles of the treatment in the Children’s
Memorial Health Institute, which are based on the last
version of the abovementioned recommendations.

THE PATHOPHYSIOLOGY OF THE HEAD INJURY

Under the term the severe head injury one mainly
understand the direct damage to brain tissue. The injury
may be blunt (more common in children) or penetrating. In
the former head structures experience large accelerations,
and the injury is caused by the inertia forces, e.g. during
agitation or violent rotation. In the latter there is a situation
in which the direct destruction of head structures by a
sharp object takes place. The injury is associated with
quick dispersion of the kinetic energy of the head or the
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agent acting from the outside (emergency braking against
the obstacle, a speeding object, the shock wave after the
explosion). In both cases, inside the head a shock wave
with varying intensity is created. When moving, it damages
encountered structures, often far from the impact site.

The assessment of the consciousness state at the site of
the injury is an important source of information about the
severity of the original injury. The Glasgow Coma Scale
(GCS) is used in this purpose [3]. The pediatric GCS (Table 1)
was published in 1985, and after validation in 1997 [4] itisa
widely accepted tool used at all stages of treatment [5]. The
early assessment is important, because the administration
of sedative drugs in more than half of the victims of trauma
impairs proper neurological assessment on admission to
the hospital. The computed tomography (CT) image is the
basis for assessing: the extent and location of the original
injury, the risk for intracranial hypertension development
and indications for the early intervention. The description
of first CT must include the measurement of the lateral
shift of structures located above the tent, the condition of
cisterns at the base of the brain, the hematoma volume,
and the presence of small hemorrhagic foci. CT images
are judged by Marshall’s classification [6]. During the
subsequent therapy stages, CT is also used to explain the
causes of patient’s state deterioration and not obtaining the
response to the treatment. The blocking of free movement
of cerebrospinal fluid between the compartments of the
intracranial space by the shifted brain structures may
cause the rapid development of intracranial hypertension
and blood flow stop in the brain. Even slight shifts of brain
structures are an alarming sign of threatening intracranial
hypertension.
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SECONDARY INJURY

The primary injury initiates in the brain the sequence
of events and processes known as the secondary injury. It
applies to all functions and structures.

Neuronal damage disorganizes the neuronal network,
what, as one can imagine is the cause of loss of consciousness.
Axonal damage alters the structure of network connections
in a sustainable manner. Certain neurons undergo necrosis
immediately after the injury, and some enters the pathway
leading over time to apoptosis. Astrocyte transport
function is disturbed, which increases the disintegration
of the neuronal network and accelerates neurons necrosis.
Astrocytes get swelling because they accumulate the
excessive amount of osmotically active substances released
into the environment during the injury.

The cells of the brain tissue, which normally are
immunologically inactive, under the influence of the injury
they change the phenotype and present on the their surface
receptors recognized by the immune system as well as they
start to produce inflammatory proteins.

The blood vessels are damaged. Small or large hematomas
develop. They have a multiple effect. They can cause the
mass effect compressing the surrounding tissues and
impairing their blood supply. Clots controlling the bleeding
lead to ischemia development in originally undamaged
tissue. The extravasation of immunocompetent cells into the
brain tissue increases and sustains the inflammation, which
affects all components of the brain tissue. As a consequence
it increases the permeability of the blood-brain barrier,
through which the inflammatory mediators are transported
and cause the systemic inflammatory state.

The endothelium loses its ability to dilate vascular
smooth muscles, which causes their contraction lasting
several hours with secondary decrease in cerebral blood
flow and the increased risk of ischemia, particularly if
accompanied by episodes of arterial hypotension. The
episode of hypotension is a decrease in systolic blood
pressure below 90 mmHg or below the 5th percentile for
the given age for more than 5 minutes [7]. The European
Resuscitation Council guidelines, based on the cited
reference, recommend the following safty borders of
systolic blood pressure (SABP). They also should also be
used in the injury treatment: in term neonates from day
0 to day 28 SABP =2 60 mm Hg; in infants from 1 to 12
months SABP 270 mmHg; in children from 1 to 9 years
SABP 270+(2x age in years) mm Hg; in children 210 years
SABP = 90 mmHg [8].

The head injury causes loss of consciousness, leading
to upper airway obstruction or respiratory arrest, and as
a consequence to cerebral hypoxia. This is particularly
common in children due to characteristic for them high
oxygen consumption, narrow airways and small oxygen
reserve in lungs. Hyperventilation, which can occur soon
after the injury or can be the result of excessive ventilation
during emergency treatments, increases ischemia as well
as hypotension [9].

Blood pressure may rise rapidly at the time of the injury,
and then fall below normal, what in combination with
vasoconstriction causes the cerebral ischemia.

In the focal contusion sites quick structural degradation of
large molecules into tiny fragments takes place. This causes
an increase in osmotic pressure in the lesion, gathering
water from surrounding tissue and compression of adjacent
structures.

In response to the injury, changes in the serum
concentration of ions can appear. Hyponatremia increases
the accumulation of water in the brain tissue and brain
edema. In contrast, dehydration and hypovolemia increase
the risk of hypotensive episodes, whatin combination with
hypernatremia can cause relaxation of cerebral vessels.

Most of the described above situations increase the
volume of brain tissue and the appearance of additional
components within the skull, which closed in the rigid
space can cause increase in the intracranial pressure (ICP)
and reduce susceptibility. As a result, even small changes
in cerebral blood volume can cause sharp ICP fluctuations
- ICP peaks [10]. High ICP values resistant to treatment can
be the indicator of the profound disorder of the intracranial
structures integrity and the poor prognosis [11].

CEREBRAL BLOOD FLOW

Cerebral blood flow (CBF) is supported by the pressure
difference between arteries (MABP) and veins draining into
the cranial sinuses. It is the so-called cerebral perfusion
pressure (CPP). The pressure in the veins follows closely
ICP, therefore the latter replaces the venous pressure in the
CPP calculation.

CPP = MABP - ICP

Under normal conditions, CBF depends on the energy
demand of the brain tissue and the oxygen consumption. It
is independent on the CPP. This is because the brain vessel
wall tension responds rapidly to changes in blood pressure,
increasing the diameter of the vessel, if the pressure is low
and reducing it, if the pressure increases. This changes the
resistance of brain vessels and the CBF remains constant.

Elevated ICP causes that at the same MABP value, the
perfusion pressure is lower. This increases the tendency for
normal cerebral arteries dilatation. For the first few hours
after injury vessels persist in a state of contraction and they
might not respond to the CPP reduction. This explains the
tendency to ischemia if MABP is low.

The increase in vessel diameter required for resistance
reduction in the case of CPP reduction is associated with
the increase in blood volume in brain vessels, i.e. the
addition of extra volume inside the skull. In a situation
when susceptibility of the intracranial space is reduced, the
additional volume causes a disproportionate increase in the
ICP and subsequent reduction of CPP. Accordingly, there
is no more ability to vessel dilatation and CBF decreases
causing ischemia.

The opposite changes in ICP and MABP testify about
vessel wall tension and CBF autoregulation preservation
[12]. Concurrent changes indicate the lack of self-regulation
and are associated with the poor prognosis.

THE BRAIN ENERGY BALANCE

The energy production (ATP) in the mitochondria of
neurons and astrocytes is closely related to the energy
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demand. The energy is used for structural proteins renewal,
maintaining membrane potential, transport through the
cell membrane and the cell volume preservation, as well
as production and management of neurotransmitters. The
injury results in dissociation between energy production
and its demand what is accompanied by formation of larger
amounts of by products in the synthesis of ATP, i.e. free
radicals. ATP production in the coma is reduced and in case
of high electrical activity in the brain it does not meet the
needs. This disorganizes the energy balance of brain cells
and increases the secondary injury. The oxygen demand
increases with the brain temperature. The temperature
is estimated by measuring the deep body temperature
(Tc), whereas the electrical activity is assessed in the
electroencephalogram recording (EEG).

The ratio of oxygen delivery to the brain tissue (D_..0,)
to the consumption (V_,0,) may be assessed only
approximately. The global indicator is the oxygen saturation
of blood in the bulb of internal jugular vein (Sjv0,), which
should be less than 80% and higher than 40%. Whereas the
partial pressure of oxygen in the brain tissue (Pbt0,), which
should be about 25 mm Hg, is the local indicator [13]. SjvO,
outside this range indicates excessive or too low cerebral
blood flow. The measurement of oxygen saturation of blood
in frontal lobes of the brain in the NIRS method plays the
similar function [14].

The control of the oxygen demand of the brain is based
on:

e the prevention and the treatment of increases in body
temperature, and in some cases artificial lowering
the temperature to the lower limit of normothermia
[15];

e treating seizures, even clinically silent, guided by con-
tinuous or repeated systematically EEG recoding.
*Controlling the electrical activity of the brain through
drugs affecting different types of receptors.

The control of the oxygen stream comprises:

¢ maintaining optimal perfusion pressure.

e preserving hemoglobin level at about 8-10 g/L.

e preventing oxygen partial pressure drops in arterial
blood and falls of oxygen saturation of hemoglobin.

SjvO, or NIRS > 80% and elevated ICP indicate excessive
CBF in relation to demands. In such case one can consider
the administration of beta-blockers or alpha2 agonists.

Sjv0, or NIRS < 40% in conjunction with elevated ICP
indicates a shortage of D O, inrelationto V. O,.Ifthe EEG
shows large electrical activity of the brain or seizures one
may consider the induction of barbiturate coma. In the case
of low activity in the EEG one should try to increase CPP.

The delay in withdrawing the patient from the coma might
result in the development of hydrocephalus.

The scheme of proceedings in the Children’s Memorial
Health Institute in children after traumatic brain injury
taking into account the preliminary stage (ED + diagnostics
in the CT 1abT) and the proceedings in the intensive care
unit (ICU) are given on Fig. 1.

Initial management

Resuscitation (16;17)

Resuscitation according to ERC and Polish Resuscitation Council re-

commendations in terms of pediatric BLS and ALS, especially to avoid
hyperventilation.

Management of hypovolemic shock and hypotension

Putting the cervical collar prior to intubation

Taking blood sample for lab tests: blood group, critical parameters,
blood compatibility test, complete blood count

Initial neurological assessment

Consciousness assessment according to Glasgow Comma Scale

(pediatric GCS presented in Table 1)

The assessment of size and reactivity of the left and the right pupil
expressed in mm (L, R)

Identification of focal symptoms (lateralization)

Indications for intubation of the child after
head injury (drug dosages used in intuba-
tion are presented in Table 2)

GCS <10

Decrease in GCS = 3 points regardless of the baseline value

Pupil diameter asymmetry > 1mm

Cervical spine injury impairing breathing

Apnea

PaCO, > 45 mmHg

The lack of throat defensive reflexes

Spontaneous hyperventilation with PaCO,< 25 mmHg
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Reassessment, qualification for CT exam, qualification for admission to ICU

The history of injury mechanism, its consequences and management
on the site as well as during the transportation

Physical examination of the whole body

The following questions should be answered:

Is the head injury isolated? YES NO
Is the head injury the element of the multi-organ injury? YES NO
Are there any significant comorbidities or circumstances YES NO
(infection, poisoning) associated with the injury?

Is the patient stable enough to be safely transported? YES NO

Imaging modalities

USG exam according to FAST protocol during initial treatment in the
ED. Next, interventions required by FAST protocol or subsequent
imaging diagnostics after ensuring proper ventilation, hypotension
correction and obtaining the bleeding control, preferably directly
from the ED.

Always head and cervical spine CT should be performed

In case of multi-organ injury whole body CT should be performed

Posttraumatic USG according to the protocol

The assessment of head CT imaging

Marshall’s classification

CMHI Classification

No visible intracranial pathology seen on CT

diffuse injury type I (no visible pathology) scan A
diffuse iniury tvpe II Cisterns are present with midline shift of 0-5 B
Jury typ mm, acceptable small lesions with high density
. . . Cisterns compressed or absent with midline

diffuse injury type Il (swelling) shift of 0-5 mm: C
no high or mixed density lesions with volume
over 25 mL

diffuse injury type IV (shift) Midline shift >5 mm C
no high or mixed density lesions with volume
over 25 mL

Intracranial mass to remove Any 1ntracrap1al lesion possible to be surgically D
evacuated with volume over 25 mL

Inoperable intracranial mass Lesions with high or mixed density and volume E

> 25mL that cannot be surgically evacuated

Indications for admission to ICU

Coma (GCS < 10 points)

Necessity to be intubated or mechanically ventilated

Shock

State after urgent operation

Patients in group C and E as well as D on day of CT exam, if they were

not qualified for urgent operation.
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Management in ICU

Monitoring

ECG, central temperature, Sa0, - measured with pulseoximetry

ABP - measuring line introduced into the artery,

CVP - measuring line introduced into the vena cava superior,

ICP - according to indications (Table 3)

Clinical assessment according to neurological observation card if it is applicable after
sedation and skeletal muscle relaxation

Doppler flow measurement in the internal carotid artery (as high as possible, at the
entrance into the skull)

Serial EEG recording - mandatory if barbiturate coma is planned

Saturation measurement in the bulb of internal jugular vein (SjvO,, glucose, lactate), the
catheter introduced under USG

Lab tests: critical parameters + toxicology + anticonvulsants concentrations, others if
indicated

Control CT

According to indications presented in Table 4

Treatment

Dependent on the consciousness of the patient, and aimed to prevent the secondary
injury enlargement and ICP stabilization below the value of 20 mmHg

Analgesia and sedation with continuous infusion of morphine or sulfentanil in the
combination with midazolam or barbiturate in low doses (Table 5), monitoring of
barbiturate treatment.

Skeletal muscle relaxation with pipekuronium or vekuronium in fractionated doses
under monitor control, according to the scheme of treatment of ICP peaks.

Cerebral perfusion

pressure stabilization CPP Value Child age
(CPP):

50 mmHg 2-6 years

55 mmHg 7-10 years

60 mmHg 11-16 years

65 mmHg 17 years and above

Dopamine, Noradrenaline, Ephedrine, in case of arterial hypotension, especially in the
first 24 hours after the injury

Head and chest elevation at 300 - only in stable patients, and unless this maneuver is
not associated with blood pressure decrease.

Mechanical ventilation, with target PaCO, 35mmHg, with possibly low pressures. The
influence of ventilation on ICP in patients with ARDS is discussed separately. PEEP only
when the saturation is low.

Maintaining the CPP values within the range recommended for the given age

Maintaining the appropriate volume of circulating blood. Avoiding massive transfusions,
excessive fulfilling the vessels and overhydration.

Preventing to decrease in Na serum concentration and active correcting to the minimal
value of 145 mEq/L - hypertonic solutions application (Table 6).

Maintaining normo/hypothermia (36.5-35.5°C). Continuous measurement of central
temperature.
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ICP peaks treatment

Intervention must be taken when ICP rises above 20 mmHg for longer than 15 minutes
or when symptoms of intracranial hypertension appear.

Management  Check whether the CPP is not too low and correct it to the target level

Increase sedation and skeletal muscle relaxation

Drain a certain volume of CSF - 1 mL (20 drops) and check the result

Administer osmotically active drugs - according to Table 6

Decrease PaCO, to approximately 30 mmHg (hyperventilation). After
ICP normalization one should slowly return to the prior ventilation
level. Safely after 48 hours since the injury.

Consider CT scan to exclude the intracranial mass and consider indications for
decompressive craniotomy with dura mater-plasty.

Perform EEG to exclude status epilepticus, and to determine indications for conducting
thiopental coma (Table 7).

Indications for hyperventilation with PaCO, <30 mmHg: symptoms of excessive cerebral
blood flow in the TC Doppler, in the ACI Doppler as well as Sjv0,> 80%

Indications for hypothermia 32-34°C: the symptoms of poor flow in the TC Doppler, in
the ACI Doppler, SvjO, <50%, the high carotid arterial difference in the concentration of
glucose and lactates.

Arterial hypertension

It may be a reaction to the increase in the intracranial pressure and the brain stem
ischemia, therefore one should be very cautious in lowering arterial blood pressure.

Do not administer vasodilators such as: lytic mix, dihydralazine, calcium channel
blockers, sodium nitroprusside and nitroglycerin

In the following days after the injury hyperkinetic circulation syndrome may develop.
Symptoms must be relieved by maintaining normothermia, and by using beta-blockers
as well as clonidine

In the first 7 days after the injury the controlled therapy with phenytoin or depakine

Anticonvulsants i.v./p.o. is recommended (dosage as in Table 5)
Nutrition Feeding via the gastrointestinal tract should be a fundamental way of nutrition. If there
are difficulties in feeding to the stomach, one should insert duodenal probe.
If there is no possibility to feed via the gastrointestinal tract, parenteral nutrition should
be taken no later than 4 days after the injury.
Fig. 1.

Table 1. Pediatric Glasgow Coma Scale

1 2 3 4 5 6
Does not Slprirés zﬁiz Open eyes in Open eyes
Eyes p response to ben ey N/A N/A
open eyes to painful spontaneously
L speech
stimuli
Smiles,
Cries, Cries but orients to
Inconsolable, . .
No verbal . inconsistently consolable, sounds,
Verbal agitated, . . . N/A
response orvin inconsolable, inappropriate follows
ying moaning interactions objects,
interacts
No motor Extension to Abnormal Withdraws Withdraws Moves
Motor . . ) . spontaneously
response pain flexion to pain from pain from touch
or purposefully
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Table 2. Drugs recommended for intubation in children with head injury

During cardiac arrest

Drugs given during resuscitation

Cardiopulmonary unstable children

Fentanyl 1-2 mcg/kg IV
Lidocaine 1 mg/kg IV
Etomidate 0.2 mg/kg

Rocuronium 1 mg/kg IV or
Vecuronium 0.3 mg/kg IV

Cardiopulmonary stable children

Fentanyl 2-4 mcg/kg IV
Lidocaine 1 mg/kg IV
Midazolam 0.1-0.2 mg/kg IV
Rokuronium 1 mg/kg IV or
Vecuronium 0.3 mg/kg IV

or

Thiopental 4-5 mg/kg or Etomidate 0.2 mg/kg
Lidocaine 1 mg/kg IV
Rokuronium 1 mg/kg IV or
Vecuronium 0.3 mg/kg IV

Table 3. Indications for ICP measurement after severe head injury

CT-based indications

Clinical Indications

A shift in mid-sagittal line over 5 mm

GCS < 6if in CT group A or B

Injury group in CT: C, E

GCS <9ifin CT group C, E

Multiorgan injury

Shock

ARDS

Measurement technique

Tissue sensor

Indicated in patients with pressed or shifted ventricular system. It is
necessary to equalize and calibrate according to the instruction.

External ventricle drain with cerebrospinal
fluid evacuation.

Indicated in patients with normal or dilated ventricle system.
It requires special care and aseptic handling.

Table 4. Indications for repeated CT examination

New neurologic signs and symptoms, signs of lateralization, decrease in GCS = 2 points

Persistent elevated ICP or increasing ICP

Lack of possibility to monitor neurologic state via clinical assessment due to deep sedation
or skeletal muscle relaxation
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Table 5. The treatment with barbiturates and anticonvulsants

Loading dose:

Newborns: 15 - 20 mg/kg i.v. in one bolus or several injections, not faster than 1 - 2 mg/kg/min
Children and adults: 15 - 18 mg/kg in one bolus or several injections, not faster than 1 - 2 mg/
kg/min, do not exceed 20 mg/kg
In certain cases it is possible to administer 5 mg/kg IV every 15 - 30 minutes until the resolu-
tion of convulsions, but not exceeding 30 mg/kg
Maintenance dose:

Newborns: 2 - 3 - 5 mg/kg per day in a single dose.

Infants: 5 - 6 mg/kg/per day
Children 1 - 5 years: 6 - 8 mg/kg/day in two divided doses
Children 6 - 12 years: 4 - 6 mg/kg/day in two divided doses
Children > 12 years and adults: 1 - 3 mg/kg/per day in two divided doses

Therapeutic concentration: 15 - 40 mcg/mL (SI: 65 - 172 mmol/L)
Toxic concentration: > 40 mcg/mL

Fenobarbital

Loading dose: newborns IV 15 - 20 mg/kg in one bolus or several injections, not faster than 1 - 2
mg/kg/min
Infants, children, adults: 15 - 18 mg/kg in one bolus or several injections, not faster than 1 - 2
mg/kg/min
Maintenance dose: Newborns 5mg/kg/day in 2 or 3 divided doses
Phenytoin Infants and children up to 3 years: 8 - 10 mg/kg/day in 2 or 3 divided doses
4 - 6 years: 7.5 - 9 mg/kg/day in 2 or 3 divided doses
7 -9 years: 7 - 8 mg/kg/day in 2 or 3 divided doses
10 - 16 years: 6 - 7 mg/kg/day in 2 or 3 divided doses

Therapeutic concentration: Infants 8 - 15 mcg/mL
Children and adults: 10 - 20 mcg/mL

Loading dose is not administered. Initial dose: 10 - 15 mg/kg/day in 3 divided doses. It is incre-
ased by 5 - 10 mg/kg/day every week up to reaching the therapeutic concentration. Oral and IV
Valproic acid doses are bioequivalent.

Therapeutic concentration: 50 - 100 mcg/mL (SI: 350 - 690 mmol/L)
Toxic concentration: > 100 - 150 mcg/mL

Table 6. Hypertonic solutions in the treatment of children with head injuries

It can be administered under the control of ICP as a short
20-minute infusion at the dose of 6.5 - 10 mL/kgor 2 - 3 mL/
kg, respectively OR as the continuous infusion at the rate of
0.1 - 1 mL/kg/h. The maximum serum concentration of Na is
160 - 170 mEq/L. Serum osmolarity should not exceed 360
mOsm/L.

Administered under the control of ICP as a short 20-minute
20% mannitol infusion at a dose of 0.25 -0.5 g/kg. Serum osmolarity should
not exceed 320 mOsm/L.

3% or 10% NaCl solution

The principles of administering

Electrolytes and serum osmolarity should be monitored every 6 hours

There are no data confirming the effectiveness of combining both solutions and it should not be done.

The condition for safety of hyperosmolar therapy is to maintain normal blood volume and urine output.

In the case of the brain contusion sites hyperosmotic solutions can increase their volume
and such solutions should not be applied.

The safe rate of Na serum concentration increase should not exceed 15 mEq/L/day,
and the decreasing rate - 10mEq/L/day.
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Table 7. The principles of thiopental sedation

Thiopental dosage

Based on EEG monitoring

The aim is to observe in the EEG regular 3-second burst sup-

pressions

The suggested scheme of thiopental sedation

Initial dose: 10 mg/kg in 30 min

Next: 3 x 5 mg/kg in 15 min every hour

Maintenance infusion: 1 mg/kg/h

The therapeutic effect should be obtained after 15 minutes

Therapy monitoring

Target thiopental serum concentration:
30 - 40 mcg/mL (EEG recording is crucial)

The concentration should be monitored:

after 4 - 6h, next after 12h, and then every 24h

Continuous EEG monitoring on the undamaged site, e.g. BIS

with view of EEG wave or another EEG module

Sedation withdrawal

It is started after 48h of stable ICP values

1st day - maintenance dose decreased by %2

2nd day - maintenance dose decreased to %

3rd day - thiopental withdrawal

If significant increase in ICP appears, thiopental dose should be

increased to obtain the target EEG recording.

CONCLUSIONS

The appropriate treatment of the child from the site of
the injury to admission to the ICU is crucial for the final
outcome since the patient’s state at the time of admission
is the cumulative effect of earlier events. Since the mid
80’s the ICP measurement was, at the Children’s Memorial
Health Institute, the part of treatment protocols in patients
at risk of intracranial hypertension, and the waveform of
the ICP and its dependence on CPP and CBF autoregulation
was the subject of our research. (18) Nowadays it is one
of the important aspects of treatment in patients with
severe head injuries. Another is the proper monitoring
of the activity of the central nervous system, seizures
treatment and ultimately control of oxygen demand. These
specific problems must be joined with general principles
of intensive therapy and prevention of complications. We
have no influence on many of the processes taking place
after the injury, therefore as many mistakes as possible
should be avoided in those areas that we know and that
we can control.
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- hipoksja

« leczenie w (ZD

Smiertelnos¢ w cigzkich urazach gtowy (TBI — traumatic brain injury) u dzieci nadal wynosi 50%. W 2003 i 2012 roku ukaza-
ty sie zalecenia dotyczace leczenia ciezkich TBI. Najwazniejszymi czynnikami ryzyka ztego wyniku leczenia TBI —niezaleznie
od grupy wiekowej — sg hipotensja i hipoksja. Dlatego nalezy koncentrowac sie na ich zwalczaniu tak wczesnie, jak tylko
jest to mozliwe. Dalsze leczenie musi opiera sie na wieloparametrycznym monitorowaniu stanu pacjenta i powtarzanych

badaniach obrazowych, zgodnie z opublikowanymi zaleceniami. Propozycje tak prowadzonego w Centrum Zdrowia Dziecka
leczenia prezentuje ponizszy artykut.

WSTEP

U 80% dzieci gingcych z powodu ciezkiego urazu przyczyna
zgonu jest ciasnota wewnatrzczaszkowa -wysokie ciSnienie
wewnatrzczaszkowe (ICP - intracranial pressure) - powo-
dujaca zatrzymania przeptywu krwi przez moézg. Ciasnota
wewnatrzczaszkowa rozwija sie szybko, dlatego leczenie musi
by¢ energiczne, podporzadkowane protokotowi i prowadzone
konsekwentnie od miejsca urazu przez SOR lub izbe przyjec¢
szpitala, az do sali operacyjnej lub oddziatu intensywnej
terapii. Pomimo licznych badan, zadna pojedyncza metoda
leczenia - zabiegowego lub zachowawczego, nie wykazuje
radykalnej poprawy ostatecznego wyniku leczenia [1]. Dlatego
nalezy koncentrowac sie na unikaniu zjawisk o potwierdzo-
nym negatywnym oddziatywaniu na wynik leczenia. Pomimo
ogolnego postepu wyrazajgcego sie w obnizeniu Smiertelnosci
z 50% do 25%, $miertelno$¢ w grupie dzieci pozostaje nadal
wysoka - okoto 50%. Wytyczne dotyczace leczenia ciezkich
urazéw gtowy u dzieci opublikowano wlatach 200312012 [2].
Ponizej omawiamy zasady postepowania w Centrum Zdrowia
Dziecka opierajace sie na ostatniej wersji zalecen.

PATOFIZJOLOGIA URAZU GEOWY

Ciezki uraz gtowy to przede wszystkim bezposrednie
uszkodzenie tkanki m6zgowej. Uraz moze by¢ tepy (u dzieci
czestszy) lub penetrujacy. W pierwszym typie, struktury
gtowy doznaja duzych przyspieszen, a uraz wywotuja
towarzyszace sity bezwtadnosci, np. podczas potrzgsania,
gwaltownej rotacji). W drugim bezposrednie niszczenie
struktur gltowy przez ostry przedmiot. Urazowi towarzy-
szy szybkie rozpraszanie energii kinetycznej gtowy lub
czynnika dziatajacego z zewnatrz (gwattowne hamowanie
o przeszkode, rozpedzony przedmiot, fala uderzeniowa po
wybuchu). W obu przypadkach wewnatrz czaszki powstaje
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fala uderzeniowa o réznym nasileniu, ktéra przemieszcza-
jac sie, uszkadza napotkane struktury - czesto odlegte od
miejsca uderzenia.

Ocena stanu przytomnos$ci na miejscu urazu jest istotnym
zrodtem informacji o ciezko$ci urazu pierwotnego. Do oceny
stuzy Skala Glasgow (GCS) [3] i GCS w wers;ji dla dzieci (tab..
1) opublikowana w 1985 roku, ktéra po walidacji w 1997
roku [4] jest powszechnie zaakceptowanym narzedziem
na wszystkich etapach leczenia [5]. Wczesna ocena jest
wazna, poniewaz podanie lekdw wywotujacych sedacje
u ponad potowy ofiar urazu uniemozliwia wtasciwg ocene
neurologiczng przy przyjeciu do szpitala. Obraz z tomografii
komputerowej (TK) jest podstawa oceny rozlegtosciiloka-
lizacji urazu pierwotnego, stopnia zagrozenia ciasnotg we-
wnatrzczaszkowa oraz kwalifikacji do wczesnej interwencji
chirurgicznej. Opis pierwszego TK musi obejmowac pomiar
przesuniecia bocznego nad namiotem, stan zbiornikéw pty-
nowych przy podstawie mdzgu, objetos$¢ krwiaka, obecnos¢
drobnych ognisk krwiotocznych. Obrazy TK systematyzuje
czesto stosowana klasyfikacja Marshall’a. [6]. Podczas ko-
lejnych etapow leczenia TK stuzy réwniez do wyjasnienia
przyczyn pogarszania sie stanu pacjenta i niepoddawania
sie leczeniu. Zablokowanie swobodnego przemieszczania
sie ptynu mdzgowo-rdzeniowego pomiedzy poszczeg6lny-
mi przedziatami przestrzeni wewnatrzczaszkowej przez
przesuniete struktury mézgu powoduje szybki rozwéj nad-
ci$nienia wenatrzczaszkowego i zatrzymanie przeptywu
krwi przez mézg. Nawet niewielkie przesuniecia struktur
mozgu sg sygnatem alarmowym zagrazajgcej ciasnoty.

URAZ WTORNY

Uraz pierwotny zapoczatkowuje w tkance mézgowej
ciag wydarzen i proces6w nazywanych urazem wtérnym.
Dotyczy on wszystkich funkc;ji i struktur.
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Uszkodzenie neurondw dezorganizuje dziatanie sieci
neuronalnej, co, jak mozna sadzi¢, jest przyczyng utraty
przytomnosci. Uszkodzenie aksonéw zmienia strukture
sieci potaczen w sposéb trwaty. Cze$¢ neuronéw ulega
martwicy zaraz po urazie, a cze$¢ wkracza na Sciezke prowa-
dzaca po pewnym czasie do apoptozy. Funkcja transportowe
astrocytow zostaje zaburzona, co zwieksza dezintegracje
dziatania sie¢ neuronalnej i przyspiesza martwice neuro-
now. Astrocyty brzekng, poniewaz gromadza nadmierng
ilo$¢ substancji osmotycznie czynnych uwalnianych do ich
otoczenia podczas urazu.

Komérki tkanki mézgowej, ktére normalnie sg immuno-
logicznie mato aktywne, pod wplywem urazu zmieniajg
fenotyp i prezentujg na powierzchni receptory czytelne dla
uktadu immunologicznego oraz wydzielaja biatka charak-
terystyczne dla zapalenia.

Naczynia krwiono$ne ulegaja uszkodzeniu. Powstaja drob-
ne lub duze krwiaki. Maja one wieloraki skutek. Moga powo-
dowac efekt masy, uciskajac otaczajace tkanki i zaburzajac
ich ukrwienie. Skrzepy tamujace krwawienia prowadza do
niedokrwienia tkanek pierwotnie nieuszkodzonych. Wyna-
czynienie komérek immunokompetentnych z krwi do tkanki
mozgowej nasila i podtrzymuje zapalenie, ktére wptywa na
wszystkie sktadniki tkanki mézgowej, w tym zwieksza prze-
puszczalnos$¢ bariery krew-mozg, przez ktéra przechodza
mediatory uogoélniajace stan zapalny na caty organizm.

Srédbtonek traci zdolno$é rozkurczania miesniéwki na-
czyn, co wywotuje ich kilkunastogodzinny skurcz z wtérnym
zmniejszenie przeptywu mézgowego i sktonnoscia do niedo-
krwienia, szczeg6lnie, jezeli towarzysza temu epizody hipo-
tensji tetniczej. Epizod hipotensji jest to obnizenie ci$nienia
skurczowego ponizej 90 mmHg lub ponizej 5 percentyla dla
wieku na dtuzej niz 5 minut [7]. W wytycznych Europejskiej
Rady Resuscytacji, na podstawie cytowanej publikacji, przy-
jeto nastepujace bezpieczne granice skurczowego ci$nienia
tetniczego (SABP), ktore nalezy réwniez zastosowac w lecze-
niu urazéw: u noworodkéw donoszonych od doby 0 do 28
dnia SABP 260 mmHg; od 1 do 12 miesiecy SABP 270 mmHg;
u dzieci do 1 do 9 lat SABP =70+(2x wiek w latach) mmHg;
u dzieci w wieku 210 lat SABP 290 mmHg [8].

Uraz glowy powoduje utrate przytomno$ci, prowadzaca
do niedroznosci gérnych drég oddechowych lub zatrzyma-
nie oddechu, aw konsekwencji niedotlenienie moézgu. Jest to
szczego6lnie czeste u dzieci ze wzgledu na charakterystyczng
dla nich duza konsumpcje tlenu, waskie drogi oddechowe
i matg rezerwe tlenu w ptucach. Hiperwentylacja, ktéra
moze pojawic¢ sie zaraz po urazie lub by¢ skutkiem nad-
miernej wentylacji podczas zabiegéw ratowniczych, nasila
niedokrwienie, podobnie jak hipotensja [9].

Ci$nienie tetnicze moze gwattownie wzrosnag¢ w mo-
mencie urazu, aby nastepnie obnizy¢ sie ponizej normy, co
w skojarzeniu ze skurczem naczyn wywotuje niedokrwienie
mozgu. W ogniskach sttuczenia szybko dochodzi do rozkta-
du duzych czasteczek strukturalnych na drobne fragmenty.
Powoduje to wzrost ci$nienia osmotycznego w ognisku,
$cigganie wody z otoczenia i ucisk sgsiednich struktur.

W odpowiedzi na uraz moga pojawic sie zmiany w steze-
niu jonow we krwi. Hiponatremia zwieksza gromadzenie
wody w tkance mézgowej i obrzek mézgu. Natomiast

odwodnienie i hipowolemia zwiekszajg ryzyko epizodow
hipotensji, co w potgczeniu z hipernatremig moze powo-
dowac rozkurcz naczyn mozgowych.

Wiekszo$¢ opisanych powyzej zjawisk powoduje przyrost
objetosci tkanki mézgowej oraz pojawienie sie dodatko-
wych sktadnikéw we wnetrzu czaszki, ktére zamkniete
w sztywnej przestrzeni wywotujg wzrost ci$nienia we-
wnatrz czaszkowego (ICP) oraz zmniejszenie podatnosci.
Skutkiem tego nawet niewielkie zmiany objetosci naczyn
mozgowych moga powodowac gwattowne wahania ICP
—fale ICP [10]. Wysokie ICP niepoddajace sie leczeniu jest
wskaznikiem gtebokich zaburzen integralno$ci struktur
wewnatrz czaszki i ztego rokowania [11].

PRZEPLYW MOZGOWY

Przeptyw krwi przez mézg (CBF) jest podtrzymywany
przez roznice ci$nien pomiedzy tetnicami (MABP), a zy-
tami wlewajacymi krew do zatok opony twardej —jest to
tak zwane ci$nienie perfuzyjne (CPP). Ci$nienie w zytach
podaza Scisle za ICP, dlatego to ostatnie zastepuje ci$nienie
zylne w obliczaniu CPP.

CPP = MABP - ICP

W normalnych warunkach CBF zalezy od zapotrzebo-
wania na energie tkanki mézgowej i konsumpcji tlenu. Nie
zalezy od CPP. Dzieje sie tak, poniewaz napiecie $ciany na-
czyn mdzgowych reaguje szybko na zmiany ci$nienia krwi,
zwiekszajac Srednice naczyn, jezeli ci$nienie jest niskie
izmniejszajac, jezeli ciSnienie ro$nie. W ten spos6b zmienia
sie opdr naczyn moézgowych i CBF pozostaje staty.

Podwyzszone ICP powoduje, Ze przy tym samym MABP
ci$nienie perfuzyjne jest nizsze. Zwieksza to sktonnos¢ do
rozkurczu normalnych tetnic mézgowych. Przez pierwsze
kilkanascie godzin po urazie naczynia pozostajg w stanie
skurczu i mogg nie reagowac na obnizenie CPP, stad skton-
no$¢ do niedokrwienia mézgu, jezeli MABP jest niskie.

Zwiekszenie Srednicy naczyn konieczne do obnizenia ich
oporu, w przypadku obnizenia CPP wigZe sie z przyrostem
objetosci krwi w naczyniach mézgowych, czyli dodaniem
dodatkowej objetosci do wnetrza czaszki. W przypadku,
kiedy podatnos$¢ przestrzeni wewnatrzczaszkowej jest ob-
nizona, dodatkowa objeto$¢ powoduje nieproporcjonalnie
duzy wzrost ICP i dalsze obnizenia CPP. W konsekwencji
zdolno$¢ do rozkurczu naczyn zostaje wyczerpana i CBF
obniza sie, powodujac niedokrwienie mézgu.

Przeciwstawne zmiany ICP i MABP wskazujg na zachowa-
nie napiecia $ciany naczyn i autoregulacji CBF [12]. Wspét-
biezne zmiany $wiadcza o braku autoregulacji i wskazuja
na zle rokowanie.

BILANS ENERGETYCZNY MOZGU

Produkcja energii (ATP) w mitochondriach neuronéw
i astrocytéw jest Scisle zwigzana z zapotrzebowaniem na
energie. Energia zuzywana jest na odnawianie biatek struk-
turalnych, utrzymanie potencjatu btonowego, transport przez
btone komérkowa i zachowanie objetosci komorki, produkcje
i gospodarke neuroprzekaznikami. Uraz powoduje rozkojarze-
nie produkcji energii i zapotrzebowania, czemu towarzyszy
powstawanie wiekszej iloéci produktéw ubocznych do syntezy

219



Przemystaw taniewski-Wottk

ATP - wolnych rodnikéw. Produkcja ATP w $pigczce jest obni-
zonaiw przypadku duzej aktywnosci elektrycznej mézgu nie
nadaza za potrzebami, co dezorganizuje bilans energetyczny
komdrek mdzgu i zwieksza uraz wtdrny. Zapotrzebowanie na
tlen ro$nie wraz z temperatura mézgu, ktéra estymuje sie mie-
rzac temperature gteboka ciata (Tc) i aktywno$cig elektryczng
oceniang elektroencefalograficznie (EEG).

Stosunek dowozu tlenu do tkanki mézgowej (D . O,) do kon-
sumpcji(V, ., 0,) mozna oceni¢ tylko w przyblizeniu. Wskazni-
kiem globalnym jest wysycenie tlenem krwi w opuszce zyty
szyjnej wewnetrznej (SJ.VOZ), ktére powinno by¢ nizsze niz 80%
iwyzsze niz 40%, a wskaznikiem lokalnym ci$nienie parcjalne
tlenu w tkance mézgowej (Pbt02), ktére powinno wynosié¢
okoto 25 mm Hg [13]. 5,0, na zewnatrz tego przedziatu
$wiadcza o nadmiernym lub zbyt matym przeptywie mézgo-
wym. Podobna funkcje spelnia pomiar wysycenia tlenem krwi
w ptatach czotowych mézgu metoda NIRS [14].

Kontrola zapotrzebowania mdzgu na tlen opiera sie na:

e zapobieganiu i leczeniu wzrostéw temperatury ciata,
a w wybranych przypadkach sztucznym obnizeniu
temperatury do dolnej granicy normotermii [15],

e leczeniu drgawek, nawet niemych klinicznie, kierujac
sie cigglym lub powtarzanym systematycznie EEG.
Kontroli aktywnosci elektrycznej mézgu lekami od-
dziatujacym poprzez rézne populacje receptordw.

Kontrola strumienia tlenu polega na:
e utrzymywaniu optymalnego ci$nienia perfuzyjnego,
e uzupeinianiu hemoglobiny do okoto 8-10g/l,

e zapobieganiu obniZzeniom preznosci tlenu we krwi
tetniczej i wysycenia tlenem hemoglobiny.

S].VO2 lub NIRS >80% i podwyzszone ICP $wiadcza o nad-
miernym w stosunku do zapotrzebowania CBF. Mozna
w takim przypadku rozwazy¢ podanie betablokeréw lub
alfa2 agonistow.

5,0, lub NIRS <40% w potaczeniu z podwyzszonym ICP
$wiadczy o niedoborze D .0, w stosunku do V,.0,. Jezeli
EEG wykazuje na duza aktywno$¢ elektryczna mézgu lub
drgawki, mozna rozwazy¢ zastosowanie $pigczki barbi-
turanowej. W przypadku matej aktywnos$ci w EEG nalezy
podwyzszy¢ CPP. OpdZnienie wychodzenia ze $pigczki moze
wigzac sie rozwojem wodogtowia.

Schemat postepowanie w Centrum Zdrowia Dziecka
u dzieci po urazach czaszkowo-mézgowych uwzglednia-
jacy etap wstepny (Izba Przyjec + diagnostyka w pracowni
TK), postepowanie na oddziale intensywnej terapii (OIT)
przedstawia rycina 1.

PODSUMOWANIE

Wtasciwe postepowanie z dzieckiem od miejsca
urazu do przyjecia do OIT ma kluczowe znaczenie dla
konnicowego wyniku leczenia, poniewaz stan pacjenta
w chwili przyjecia jest skumulowanym skutkiem wcze-
$niejszych wydarzen. Od potowy lat 80. pomiar ICP jest
w Instytucie Pomniku Centrum Zdrowia Dziecka czescia

protokotéw leczenia pacjentéw zagrozonych ciasnota
(cd.s.226)

Postepowanie wstepne

Resuscytacja [16;17]

Resuscytacja zgodnie z zaleceniami ERC i Polskiej Rady Resuscytacji

w zakresie PBLS i PALS, ze szczegdélnym naciskiem na unikanie
hiperwentylacji

Zwalczanie wstrzgsu hipowolemicznego i hipotens;ji

Natozenie kotnierza szyjnego przed intubacja

Pobranie krwi na podstawowe badania: grupa krwi, parametry
krytyczne, préba zgodnosci, morfologia

Wstepna ocena neurologiczna

Ocena stanu $wiadomosci wg. skali Glasgow

(GCS dziecieca jest w tabeli 1)

Ocena wielkos$ci i reaktywno$ci Zrenicy lewej i prawej wyrazona

w mm (L, P)

Identyfikacja objawéw ogniskowych (lateralizacja)

Wskazania do intubacji u dziecka po urazie
gtowy (dawkowanie lekéw do intubacji
tabela)

GCS <10

Obnizenie sie GCS o wiecej niz 3 p, niezaleznie od punktacji

poczatkowej

Asymetria $rednicy Zrenic >1 mm

Uraz kregostupa szyjnego uposledzajacy oddychanie

Bezdech

PaCO, > 45 mmHg

Brak odruchéw obronnych z gardia

Spontaniczna hiperwentylacja do PaCO,< 25 mmHg
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Powtérna ocena kliniczna, kwalifikacja do wykonania TK,
kwalifikacja do przewiezienia do OIT

Wywiad dotyczacy mechanizmu urazu, skutkéw i postepo-
wania na miejscu wypadku oraz podczas transportu

Badania kliniczne catego ciata

Nalezy odpowiedzie¢ na nastepujace pytania

Czy jest to izolowany uraz gtowy? NIE/TAK
Czy uraz glowy jest elementem urazu wielonarzadowego? NIE/TAK
Czy urazowi towarzysza inne istotne schorzenia

lub okolicznosci? (infekcja, zatrucie) NIE/TAK
Czy stan pacjenta pozwala na bezpieczny transport? NIE/TAK

Badania obrazowe

Diagnostyka USG wg protokotu FAST w trakcie
wstepnego wyréwnywania w IP. Nastepnie interwencje
wynikajace z FAST lub dalsza diagnostyk obrazowa po
zapewnieniu prawidtowej wentylacji, wyréwnaniu
hipotensji i opanowaniu istotnego krwawienia
-najlepiej bezposrednio z IP

Zawsze TK gtowy i kregostupa szyjnego

W przypadku podejrzenia urazu wielonarzagdowego
badania TK catego ciata

Ultrasonografia po urazowa zgodnie z protokotem

Ocena obrazéow uzyskany w TK gtowy

Klasyfikacja obrazow TK glowy wg Marshall’a

Klasyfikacja IP-CZD

Uraz uog6lniony I (bez widocznych zmian patologicznych

ABrak widocznych zmian w obrazie TK

Uraz uogdlniony II

BWidoczne zbiorniki, dopuszczalne przemieszczenie
boczne do 5 mm, dopuszczalne drobnie ogniska
o wysokiej gestosci

Uraz uog6lniony II1

Zacisniete lub niewidoczne zbiorniki, dopuszczalne
przemieszczenie boczne do 5 mm

Bez ogniska o podwyzszonej lub mieszanej gesto$ci
0 objetosci >25 ml

Uraz uog6lniony IV (z przemieszczeniem)

Przemieszczenie boczne >5 mm

Bez ogniska o podwyZszonej lub mieszanej gestosci
0 objetosci >25 ml

Masa wewnatrzczaszkowa do usuniecia

Kazda masa wewnatrz czaszkowa nadajaca sie
do usuniecia chirurgicznego o objetosci >25 ml

Masa wewnatrzczaszkowa niedostepna chirurgicznie

EOgniska o podwyzszonej lub mieszanej gestosci
o objetosci >25ml niedostepne chirurgicznie

Wskazania do przyjecia do OIT

Spiaczka <10 punktéw GCS

Koniecznos$¢ intubacji lub wentylacji mechanicznej

Wstrzas

Stan po operacji ze wskazan nagtych

Pacjenci z grupy od Ci E oraz D w daniu CT, jezeli
nie zostali zakwalifikowani do operacji ze wskazan
nagtych.
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Postepowanie w OIT

Monitorowanie

EKG, Temperatura centralna, SaO, —pulsoksymetrem

ABP -linia pomiarowa w tetnicy,

CVP -linia pomiarowa wprowadzona do zyty gtéwnej gornej,

ICP -zgodnie ze wskazaniami (tabela 3)

Ocena kliniczna zgodnie z kartg obserwacji neurologicznych, jezeli jest mozliwa
po zastosowaniu sedacji i zwiotczenie miesni szkieletowych

Pomiar dopplerowski przepltywu w tetnicy szyjnej wewnetrznej, mozliwie wysoko,
przy wejsciu do czaszki

EEG wykonywane seryjnie ~obowigzkowo, jezeli planowana jest Spigczka barbituranowa

Saturacja w opuszce zyly szyjnej wewnetrzne (SjvO,, glukoza, mleczany) cewnik pod USG

Badania laboratoryjne: parametry krytyczne + tokykologia+ stezenia lekdw p/drgawkowych,
inne wg. wskazan

Kontrola TK

Zgodnie z zaleceniami w tabeli 4

Leczenie

Zaleznie od staniu przytomnosci pacjenta ukierunkowane na zapobieganie pogtebianiu sie
urazu wtérnego oraz na stabilizacji ICP ponizej wysoko$ci granicznej 20 mmHg

Analgezja i sedacja stalym wlewem morfiny lub sufentanylu, w skojarzeniu z midazolamem
lub matymi dawkami barbituranéw (Tabela 5), monitorowanie terapii barbituranami.

Zwiotczenie miesni szkieletowych pipekuronium lub vekuronium w dawkach
frakcjonowanych pod kontrolg monitora, zgodnie ze schematem leczenie wzrostéw ICP.

Wysokos¢ CPP Wiek dziecka
50 mmHg 2do6lat
ilizacia ciénieni fuzvi
Stabilizacja ci$nienia perfuzyjnego 55 mmHg 7 do 10 It
(CPP):
60 mmHg 11do 16 lat
65 mmHg 17 lat i powyzej

Dopamina, Levonor, Efedryna, w przypadku hipotensji tetniczej, szczegélnie w pierwszej
dobie po urazie

Uniesienie gtowy i klatki piersiowej o kat 30° -tylko u stabilnego krazeniowo pacjenta, jezeli
nie towarzyszy temu obnizenie ci$nienia tetniczego.

Wentylacja mechaniczna, z docelowymi PaCO, 35mmHg, mozliwie niskimi ci$nieniami. Wptyw
wentylacji na ICP u pacjentéow w ARDS omoéwiony jest osobno.
PEEP tylko w przypadku niskich utlenowan

Utrzymanie ci$nienia perfuzyjnego mézgu (CPP) na w granicach zaleczanych dla wieku

Utrzymanie wtasciwej objetosci krwi krazacej. Unikanie masywnych przetoczeniom,
nadmiernego wypetniania naczyn i przewodnienia.

Zapobieganie obnizaniu sie stezenia sodu w surowicy i energiczne wyréwnywanie
do wysokosci minimum 145 mEq/1 - zastosowanie roztwordw hipertonicznych (tabela 6)

Utrzymanie normo/hipotermii (36,5-35,5°C) . Ciggly pomiar temperatury centralne;j.
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Leczenie wzrostow
ICP

Interwencje nalezy podjac, jezeli ICP wzrasta powyzej 20 mmHg na czas dtuzszy niz 15minut
lub pojawity sie objawy ciasnoty wewnatrz czaszkowej

Postepowanie  Sprawdzi¢ CPP czy nie jest zbyt niskie i wyréwnac¢ do zatozonej wysokos$ci

Pogtebi¢ sedacje i zwiotczy¢ miesnie szkieletowe

Zdrenowac pewng objeto$¢ CSF -1 ml (20 kropi) i sprawdzic efekt

Podac leki osmotycznie czynne -zgodnie z tabelg 6

Obnizy¢ PaCO, do okoto 30 mmHg (hiperwentylacja). Po unormowaniu ICP
powoli powrdci¢ do poprzedniej wentylacji. Bezpieczne po 48 godz. od urazu.

Rozwazy¢ TK w celu wykluczenie masy wewnatrz czaszkowej oraz wskazan do obarczajacej
kraniotomii z plastyka opony twardej

Wykona¢ EEG, aby wykluczy¢ stan padaczkowy i ustali¢ wskazania do prowadzenia $pigczki
tiopentalowej (Tabela 7).

Wskazania do hiperwentylacji z PaCO,< 30 mmHg -objawy nadmiernego przeptywu
moézgowego w TC Dopplerze, Dopplerze ICA, w pomiarze Sjv0,>80%

Wskazania do hipotermii 32-34°C - objawy niedostatecznego przeptywu -TC Doppler,
Doppler ICA, SvjO, < 50%, duza rdéznica tetniczo szyjna stezenia glukozy oraz mleczanéw

Nadcisnienie Moze by¢ reakcja na wzrost ci$nienia wewnatrz czaszkowego i niedokrwienie pnia mézgu,
tetnicze dlatego nalezy bardzo ostroznie podchodzi¢ do obnizania ci$nienia tetniczego
Nie podawac¢ lekéw rozkurczajacych naczynia krwiono$ne, jak: mieszanka lityczna,
dihydralazyna, blokery kanatu wapniowego, nitroprusydek sodu, nitrogliceryna
W kolejnych dobach po urazie moze rozwing¢ sie zesp6t krazenia hierkinetycznego.
Objawy nalezy zwalcza¢: utrzymywaniem normotermii, beta-blokerami, klonidyng
Leki p/drgawkowe w plerwszy.ch.7 dniach po urazie fenytoina lub depakina 1.V lub PO terapia kontrolowana
(dawkowanie jak w tabeli 5)
Zywienie Zywienie do przewodu pokarmowego powinno by¢ podstawowga drogg zywienia.
W przypadku trudno$ci z zywieniem do zotgdka nalezy zatozy¢ sonde dwunastnicza.
Zywienie pozajelitowe nalezy podja¢ najpézniej od 4 doby po urazie, jezeli nie mozna zywi¢
do przewodu pokarmowego
Rycina 1.
TABELE UZUPELNIAJACE

Tabela 1. Skala Glasgow w modyfikacji dzieciecej

1 2 3 4 5 6
Oczy Brak reakgcji Otwiera oczy na Otwiera Otwiera oczy spon- N/A N/A
silny bol oczy na gtos tanicznie
Stowna Brak reakgc;ji Nie uspokaja Ptacze, Ptacze, ale mozna Zorientowany N/A
sie, niespokojne, chwilowo uspokoi¢, na gtosy,
ptacze uspokaja nieprawidtowe u$miecha sie
sie, jeczy zachowanie

Ruchowa  Brak reakcji Reakcja Reakcja Ucieka Odsuwa Ruchy
wyprostna zgieciowa od bélu od dotyku celowe
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Tabela 2. Leki zalecane do intubacji dziecka z urazem gtowy

Podczas zatrzymania krazenia Leki podawane podczas resuscytacji

Fentanyl 1-2 mcg/kg m.c. [V
Lidokaina 1 mg/kg m.c. IV
U dzieci niestabilnych krazeniowo Etomidat 0,2 mg/kg m.c.
Rokuronium 1 mg/kg m.c.IV lub
Vecuronium 0,3 mg/kg m.c. IV

Fentanyl 2-4 mcg/kg [V
Lidokaina 1 mg/kg m.c. IV
Midazolam 0,1-0,2 mg/kg m.c. 1V
Rokuronium 1 mg/kg m.c. [V lub
Vecuronium 0,3 mg/kg m.c. [V

U dzieci stabilnych krazeniowo lub

Tiopental 4-5 mg/kg m.c. lub Etomidat 0,2 mg/kg m.c.
Lidokaina 1mg/kg m.c. IV
Rokuronium 1mg/kg m.c. [V lub
Vecuronium 0,3 mg/kg m.c. [V

Tabela 3. Wskazania do zatozenia pomiaru ICP po ciezkim urazie glowy

Wskazania z CT Wskazania kliniczne
Przesuniecie w linii Srodkowej >5 mm GCS<6 jezeliw TK grupa Alub B
Grupa urazuw TK: C, E GCS <9 jezeli TK w grupie C, E
Uraz wielonarzadowy
Wstrzas
ARDS

Technika pomiaru

Wskazany u pacjentéw z zaciSnietym lub przemieszczonym
Czujnik tkankowy uktadem komorowym. Konieczne jest zerowanie i kalibracja,
zgodnie z instrukcja.

Dren komorowy zewnetrzny Wskazany u pacjentéw z prawidtowym lub poszerzonym uktadem
odprowadzeniem ptynu komorowym, bez przemieszczenia. Wymaga zachowania szczegdlnej
mozgowo rdzeniowego starannosci i aseptyki podczas obstugi.

Pacjenci przyjeci do OIT bez pomiaru ICP maja zaktadany pomiar przytézkowo

Tabela 4. Wskazania do powtérnego badania TK

Nowe objawy neurologiczne, lateralizacja objaw6w, obnizenie punktacji GCS o 2 lub wiecej pkt

Utrzymujace sie podwyzszone ICP lub wzrastajace ICP

Utrata mozliwo$ci oceny klinicznej stanu neurologicznego z powodu glebokiej sedacji
lub zwiotczenia mie$ni szkieletowych
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Tabela 5. Leczenie barbituranami i lekami przeciwdrgawkowymi.

Dawka nasycajgca:
Noworodki :15-20 mg/kg i.v. w pojedynczym lub w kilku wstrzyknieciach,
nie szybciej niz 1-2 mg/kg/min
Dzieci i dorosli 15-18 mg/kg w pojedynczym lub w kilku wstrzyknieciach,
nie szybciej niz 1-2 mg/kg/min, nie wiecej niz 20 mg/kg
W wybranych przypadkach mozna podawac¢ 5 mg/kg IV co 15-30 minut,
az do ustapienia drgawek, nie przekraczajac dawki 30 mg/kg
Fenobarbital Dawka podtrzymujaca:
Noworodki 2-3-5 mg/kg/dobe w pojedynczej dawce.
Niemowleta: 5-6 mg/kg/dobe
Dzieci 1-5 lat: 6-8 mg/kg/dzienn w dwoch podzielonych dawkach
Dzieci 6-12 lat: 4-6 mg/kg/ dzien w dwoch podzielonych dawkach
<12 latidorosli 1-3 mg/kg/ dzien w dwdch podzielonych dawkach

SteZenie terapeutyczne 15-40mcg/ml (SI: 65-172 mmol/L);
Toksyczne >40 mcg/ml

Dawka nasycajaca:
Noworodki IV 15-20 mg/kg w pojedynczym lub w kilku wstrzyknieciach,
nie szybciej niz 1-2 mg/kg/min
Niemowleta, dzieci i dorosli 15-18 mg/kg w pojedynczym lub w kilku wstrzyknieciach,
nie szybciej niz 1-2 mg/kg/min
Dawka podtrzymujaca:
Noworodki 5 mg/kg/dzien w 2 lub 3 dawkach
Niemowleta i dzieci: 0,5-3 lat: 8-10 mg/kg/dzien w 2 lub 3 dawkach
4-6lat: 7,5-9 mg/kg/dzien w 2 lub 3 dawkach
7-9 lat: 7-8 mg/kg/dzien w 2 lub 3 dawkach
10-16 lat: 6-7 mg/kg/dzien w 2 lub 3 dawkach

Fenytoina

Stezenie terapeutyczne:
Noworodki 8-15 mcg/ml
Dzieci i dorosli 10-20 mcg/ml

Nie podaje sie dawki wysycajacej. Dawka poczatkowa 10-15mg/kg/dzien w 3 dawkach.
Zwieksza sie ja 0 5-10 mg/kg/dzien w odstepach tygod-niowych,

Kwas az do osiggniecia stezenia terapeutycznego. Dawki doustne i dozylne sa rownowazne.

walproinowy
Stezenie terapeutyczne: 50-100mcg/ml (SI: 350-690 mmol/L);

Toksyczne: >100-150 mcg/ml
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Tabele 6. Zastosowanie roztwordw hipertonicznych w leczeniu dzieci z urazem gtowy

Moze by¢ podawany pod kontrola ICP, jako krétki 20 minutowy wlew
w dawce odpo-wiednio 6,5-10 ml/kg m.c. i 2-3 ml/kg m.c., lub ciagty
3% lub 10% roztwér NacCl wlew z szybkoscig 0,1-1 ml/kg/godz.
Maksymalne stezenie w surowicy Na+ to 160-170 mEq/1.
Osmolarnos$¢ surowicy nie powinna przekracza¢ 360 mOsm/1.

Podaje sie od kontrolg ICP, jako krétkie 20 minutowy wlewy w dawce
20% mannitol 0,25-0,5 g/kg m.c. Osmolarno$¢ surowicy
nie powinna przekracza¢ 320 mOsm/I.

Zasady stosowania

Jonogram i osmolarno$¢ surowicy nalezy kontrolowaé, co 6 godzin

Nie ma zadnych danych potwierdzajacych skutecznos¢ kojarzenia obu roztwordw i nie nalezy tego robic.

Warunkiem bezpieczenstwa terapii hiperosmotycznej jest zachowanie prawidtowej objetosci krwi
krazacej i produkcji moczu.
W przypadku ognisk sttuczenia w obrebie OUN roztwory hiperosmotyczne moga zwiekszac ich objetos¢
i nie lezy ich stosowac.
Bezpieczna szybko$¢ narastania Na+ w surowicy nie powinna przekracza¢ 15 mEq/ na dobe,
a obnizania 10 mEq/1 na dobe.

Tabela 7. Prowadzenie $pigczki tiopentalowej

Opiera sie na monitorowaniu EEG

Dawkowane tiopentalu - . -
Docelowo, w EEG powinno pojawiac sie regularne 3-sekundowe ,burstsupresion”

Dawka wstepna 10 mg/kg m.c. przez 30 min

Sugerowany schemat prowadzenia Nastepnie 3x5 mg/kg m.c. przez 15 min, co godzine
$pigczki tiopentalowej Wlew podtrzymujacy 1mg/kg/godz.
Efekt leczniczy powinien sie pojawi¢ po 15 min

Docelowe stezenie tiopentalu w osoczu:
30-40 mcg/ml (wazniejszy jest obraz EEG)

Stezenie nalezy oznaczyc¢:

Monitorowanie terapii -
Po 4-6 godz., nastepnie po 12 godz., potem, co 24 godz.

Ciaggte monitorowane EEG po stronie nieuszkodzonej, np. BIS z podgladem fali
EEG lub inny modut EEG

Rozpoczyna sie po 48 godz. stabilnego ICP

1 dzien - dawka podtrzymujaca zredukowana jest o potowe

2 dzien - dawka podtrzymujaca zredukowana do 1/4

Wychodzenie ze $pigczki — -
3 dzien - tiopental odstawiony

W przypadku pojawienia sie znaczacych wzrostéw ICP zwiekszy¢ dawke
do uzyskania docelowego zapisu EEG

wewngtrzczaszkowsy, a ksztatt fali ICP i jej zalezno$¢ od  blemy musza by¢ wplecione w ogélne zasady intensywnej
CPP oraz autoregulacji CBF jest przedmiotem naszych  terapii i zapobiegania powiktaniom. Nie mamy wptywu
badan [18]. To wspétczesnie jeden z waznych aspektéw  na wiele proceséw rozgrywajacych sie po urazie, tym
leczenia pacjentéw z cigzkim urazem gltowy. Kolejnym  bardziej nalezy unikaé btedéw w tych obszarach, ktére
jest wtasciwe monitorowanie aktywnos$ci osrodkowego  znamy i ktdre mozemy kontrolowac.

uktadu nerwowego, zwalczanie drgawek, a w efekcie

kontrola zapotrzebowania na tlen. Te szczegétowe pro- Pismiennictwo do artykutu na str. 214
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Abstract

Paediatric out-of-hospital cardiac arrest (OHCA) is associated with an extremely high mortality rate, even when patients
receive appropriate treatment according to the “chain of survival” concept. The incidence in infants is approximately 11.5
per 100.000, while it is 3.5, 1.3 and 5.3 in pre-school children, school children and high school adolescents, respectively.
The clinical outcome is poor and the overall survival to hospital discharge after paediatric OHCA may vary from 2.0% to
10%. The aetiology of paediatric OHCA is distinct from adults, and in the majority of cases primary respiratory events are
the main cause of OHCA. As a consequence children with OHCA are less likely to have shockable rhythms when compared to
adults, and are less likely to have an AED (automated external defibrillator) used during resuscitation. In the present review
are discussed options for improving out-of-hospital care of this population and simultaneously increase the survival. The
bystander cardiopulmonary resuscitation (CPR), the AED application by lay people and the quality of CPR are analysed. As
a conclusion a widespread implementation of conventional and simulation-based training programs is encouraged among

the communities, including school age children and their responsible staff.

INTRODUCTION

Paediatric out-of-hospital cardiac arrest (OHCA) is a
relatively uncommon event, but only few other emergencies
may cause so much discomfort to emergency medical
services personnel as the resuscitation in a child. In fact,
OHCA is associated with an extremely high mortality rate,
even when patients receive the appropriate treatment
according to the “chain of survival” concept. This concept
is based upon a rapid access to the emergency medical
services (EMS), a prompt cardiopulmonary resuscitation
(CPR) and the defibrillation. The overall incidence of
OHCA is about 3.0-10.0 cases per 100 000 persons, even
though large variations are observed in different studies
[1-15]. In addition, the incidence of OHCA markedly varies
in different age groups, generally showing a much higher
incidence in infants than in school children or adolescents
[1,10,11, 14].

A prospective population-based cohort study, performed
in 11 American and Canadian centres, found that the
incidence was about 73 per 100 000 in infants, thus
approaching the incidence observed in adults [10].
Interestingly, the incidence in children and adolescents was
much lower, about 3.7 and 6.4 per 100 000, respectively.

The recently age-stratified data, obtained from the
Danish Cardiac Arrest Registry, also confirmed much higher
incidences of OHCA in infants when compared to older age
groups (16). The incidence in infants was 11.5 per 100.000,
while it was 3.5, 1.3 and 5.3 in pre-school children, school
children and high school adolescents, respectively.

SHORT- AND LONG-TERM SURVIVAL AFTER PAEDIATRIC
CARDIAC ARREST

Despite significant improvements in survival after
paediatric in-hospital cardiac arrest over the past few
years [17] as well as the increased survival documented in
adults after OHCA, not much improvement in the survival
after paediatric cardiac arrest (CA) was observed in the last
decade. Actually, most of paediatric OHCA episodes continue
to be associated with a very poor outcome, with less than
10 percent of children surviving to hospital discharge in a
good neurological condition [10, 12, 18].

Indeed, the overall survival to hospital discharge after
paediatric OHCA may vary from 2.0% to 10%, with a wide
variation in different age groups, generally being very low
in infants and increasing in children and adolescents. The
latter characterizes even a greater survival when compared
to adults.

Importantly, short and long-term outcomes after OHCA
are heavily affected by many factors, including: age,
witnessed event, bystander CPR, public place, cardiac origin,
shockable rhythms and early defibrillation.

Despite the very high mortality rate of OHCA, most
survivors seem to have a favourable long term outcome. In
a population-based cohort study evaluating the long-term
outcome of paediatric survivors after OHCA, the long-
term survival following hospital discharge was generally
encouraging: 92% at 1 year, 86% at 5 years, and 77% at
20 years [19]. These data do emphasize the importance
of providing the best possible paediatric resuscitation,
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stabilization, and the post-resuscitation care to any OHCA
victim to improve survival, functional outcome and the
quality of life.

THE AETIOLOGY OF OUT-OF-HOSPITAL
CARDIACARREST IN CHILDREN

The aetiology of paediatric OHCA is thought to be distinct
fromadults [18, 20, 21]. Generally, in children in the majority
of cases primary respiratory events lead to cardiac arrest
[20, 22]. Furthermore, especially young children with OHCA
are less likely to have shockable rhythms when compared
to adults, and are less likely to have an AED (automated
external defibrillator) used during resuscitation [23].

Indeed, the majority of paediatric cardiac arrest cases
are the result of respiratory failure leading to shock,
bradycardia progressing to pulseless electrical activity
and the loss of circulation [24]. However causes of cardiac
arrest vary greatly between different age groups. The most
common causes of paediatric arrest are trauma, sudden
infant death syndrome and acute respiratory disorders
[24] Seizures, lower and upper airway obstruction as well
as sepsis are other common causes of paediatric cardiac
arrest. Interestingly, Tunik et al. highlighted that OHCA was
more likely in children with the underlying chronic disease.
They reported that in about 28% of OHCA cases there was
an underlying chronic medical condition [25].

Differently, the primary cardiac arrest due to arrhythmias,
congenital or acquired cardiac diseases is uncommon in
children, although malignant arrhythmias like ventricular
tachycardia (VT) or ventricular fibrillation (VF) can occur
in all age groups and their frequency increases with age
[26]. Arrhythmias in children can be usually secondary to
genetic channelopathies or structural abnormalities. It is
important to notice that the myocardium of younger children
and infants is more susceptible to ischemia than adult’s
one and is less likely to sustain VF even if it is the healthy
myocardium. Paediatric VF/VT during OHCA is estimated to
range from 4% in infants to 15% in adolescents,(10) even
though the true frequency is somewhat elusive, because
cardiac rhythms are rarely well documented in the early
phase of CA. In a recent study Johnson et al. reported that
1-8-year-old patients had the highest percentage of asystole
as the initial rhythm detected by AED, while 9-17-year-old
patients 9-17 had the highest prevalence of a shockable
initial rhythm in a paediatric population in the USA.23
The authors suggested that older children might have
suffered from a more benign cause of the cardiac arrest,
thus producing a prolonged shockable rhythm, or that these
patients might have had fewer comorbidities that could
lead to the rapid rhythm degradation in other age groups.
Moreover, as younger children and infants have an increased
proportion of unwitnessed cardiac arrests and therefore a
greater likelihood of prolonged time from the beginning of
the cardiac arrest to the initiation of resuscitation, they are
more likely to have a higher rate of the rhythm degradation
prior to the intervention [23]. The alternative explanation
might be that older children have cardiac arrest locations
with the easy access to an AED (e.g. schools) more often than
younger children or adults. Thus, the increased frequency of
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shockable rhythms found in older children could be the result
of the faster response and the earlier rhythm assessment
rather than the inherent quality of the cardiac arrest.

THE “CHAIN OF SURVIVAL” IN PAEDIATRIC OHCA

The process of cardiopulmonary resuscitation is a sort of the
“chain of survival”, with interdependent links which consist
of the prompt identification and the emergency response,
the early basic and advanced CPR, and the integrated post-
resuscitation care [27]. All these links must work effectively for
improving survival in OHCA victims, regardless of their age.

Several studies in adults and children found that the main
predictive factors of survival after OHCA are: the witnessed
event, early CPR, bystander CPR, cardiac arrest occurring in
a public place, the presence of shockable rhythms, children
older than 1 year, the return of spontaneous circulation
(ROSC) before the transport to hospital, the duration of
CPR < 20 minutes, and the need of three or less doses of
epinephrine [10-13, 27-29].

Recently, Rajan et al. observed that a high parental
education level was associated with an increased 30-day
survival after OHCA [16]. The high parental education was
also associated more frequently with having a cardiac arrest
in public, having a witnessed arrest, receiving bystander
CPR, and having a shockable heart rhythm [16]. All these
pre-hospital factors have a large impact on the survival rate,
particularly in school children. Conversely, OHCA in infants
is usually unwitnessed, even though in this age group the
bystander CPR rate is often higher than in older groups,
suggesting that resuscitative efforts are carried out in most
cases, even when OHCA is not witnessed, mostly because
the recognition of late signs of death is more challenging in
infants or due to strong emotional response from parents.
Similarly, Atkins et al. reported that nearly 80% of paediatric
patients had some resuscitative efforts provided, whereas
only 60% of adults with OHCA received CPR, suggesting that
more paediatric patients receive resuscitation manoeuvres
although it was already too late [10].

Another importantlink of the chain of survival in children
with OHCA is the early recognition of shockable rhythms
and the prompt defibrillation. Despite the fact that the use
of AED is associated to the increased survival and the good
neurological outcome in children with OHCA of cardiac
origin, the application of an AED by a layperson during a
paediatric cardiac arrest remains rare, with the majority
of AEDs being used by EMS teams [23]. The limited use of
AED by a layperson was observed by several authors also
in scholastic environments, where indeed cardiac arrests
are rare events, but nonetheless the AED application before
EMS arrival does remain too rare.

HOW CAN WE IMPROVE THE OUTCOME OF CHILDREN
SUFFERING FROM OUT-OF-HOSPITAL CARDIAC ARREST?

There are several interventions which could potentially
ameliorate the OHCA survival in children, including:
1.to increase the number of bystander CPR;
2.to increase the use of AED by lay people;
3.to improve the quality of CPR.
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Bystander CPR

In a large population-based study of 7,624 paediatric
OHCA in Japan, Akahane and co-workers observed a
significant association between bystander CPR and the
1-month neurologically favourable survival. In addition,
they reported higher survival rates when either public
access defibrillation or defibrillation by emergency
medical service providers was performed [15] Although,
bystander-initiated CPR was shown to increase the survival,
itis rarely performed in OHCA [10, 16, 23]. Recent studies
suggest that the basic life support education increases the
willingness to perform bystander CPR, both conventional
and chest compressions only [30-32] Given the critical
role of bystander CPR in the survival, and the impact of
willingness to perform CPR on a stranger, it is crucial to
increase the CPR training in the population, as well as to
identify all potential barriers to perform CPR in a real life
scenario [33].

In the absence of trained healthcare providers, bystander
cardiopulmonary resuscitation is often encouraged prior
to ambulance arrival through telephone resuscitation
instructions. The telephone cardiopulmonary resuscitation
(TCPR) advice aims to increase the quality and quantity of
bystander CPR - one of the few interventions that can really
improve the outcome in people after cardiac arrest, both in
adults and children.

Telephone CPR, also known as dispatcher-assisted
CPR, was shown to markedly increase rates of bystander
CPR providing an opportunity to systematically increase
bystander CPR rates and the survival on a large scale
[34-38].

The TCPR instruction is defined as a real-time CPR
guidance offered to callers by emergency dispatchers
or other trained call takers. Thus, the role of emergency
medical dispatchers is of pivotal importance in OHCA,
not only for alerting the emergency medical services, but
also for assisting “just-in-time” the caller in initiating and
performing the resuscitation via the telephone instruction
[29]. Firstly, the dispatcher must help bystanders to
recognize correctly if the victim is in cardiac arrest or not.
In fact, in some cases bystanders do not initiate CPR simply
because they are not sure if the child suffers from an actual
cardiac arrest. Indeed, the early cardiac arrest recognition
may not be easy in some circumstances, thus emergency
dispatchers should generally recommend the bystander to
begin CPR in any child who is unconscious and not breathing
normally [29].

Recently, Akahane and colleagues have analysed the
impact of the telephone dispatcher assistance on the
outcomes of OHCA in children in Japan.(39) The telephone
dispatcher assistance was offered in about 28% of 1,780
witnessed paediatric OHCA cases. In the subgroup where
the telephone dispatcher assistance was offered, about 38%
of patients received both chest compression and mouth-
to-mouth ventilation. Differently, when the telephone
assistance was not offered, full conventional bystander
CPR was provided only in about 16% of patients. The
telephone dispatcher assistance improved the rate of
bystander-performed CPR in witnessed cases of paediatric

OHCA, including chest compression (68.7% vs. 27.8% with
no assistance) and mouth-to-mouth ventilation (43.6% vs.
18.4% with no assistance) [39].

Most importantly, when the telephone dispatcher
assistance was offered, beside an increased rate of
bystander-performed chest compression and mouth-to-
mouth ventilation, a concomitant increase in the 1-month
survival rate was also observed.

Nonetheless, it must be emphasized that while telephone-
CPR instructions may improve the number of children
in whom bystander CPR is attempted, its effectiveness
could be limited by significant delays in delivering basic
life support, as shown by Deakin et al. [37]. In this study,
the telephone dispatcher assistance was able to confirm a
cardiac arrest over the telephone in 19 cases. In two cases
CPRwas already ongoing, while in the remaining callers, 11
agreed to attempt TCPR, resulting in an overall bystander-
CPR rate of 68%. Yet, the median time to open the airways
was 126 seconds, to deliver the first rescue breathing was
180 seconds, and to perform the first chest compression
was 280 seconds [37]. Given that time is the most critical
factor influencing on each link in the chain of survival,
particularly in the phase of early bystander CPR, future
studies will have to refine the methodology to provide
real-time instructions over the phone, aiming to speed up
the rescuers’ response.

AED application by lay people

Children can have comparable or even better outcomes
than adults after OHCA, and even though most authors
reported a lower prevalence of ventricular fibrillation
and pulseless ventricular tachycardia among children,
paediatric patients found in shockable rhythms have
improved outcomes when compared to patients found in
asystole or pulseless electrical activity [10].

Indeed, ventricular fibrillation is more common in
children than previously recognized and the use of CPR
and an AED is more effective in children than adults when
applied immediately. Some data indicate an increased
survival when a shockable rhythm is present and an AED
is immediately applied [31]. The International Liaison
Committee on Resuscitation (ILCOR) recommends that a
paediatric specific AED or paediatric attenuator system
for an adult AED should be always applied, if available. If
not, then a standard AED should be used for all patients,
even in below 1-year-old children [40, 41]. In line with this
international consensus, a recent report from the American
Red Cross Scientific Advisory Council recommends the
following:

a. AEDs should be used in infants with suspected cardiac
arrest, if a manual defibrillator with a trained rescuer is
not immediately available;

b.AEDs capable to attenuate the energy dose, for instance
via application of paediatric pads, should be applied to
infants;

c.if an AED with paediatric pads is not available, the AED
with adult pads should be used [42].

In the last decades there is an increasing interest in public
access defibrillation programs, particularly in communities
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and schools. Up to 70-80% of US schools have automated
external defibrillators, even though not all have effective
emergency action plans to maximize the impact of the
presence of the AED [43, 44]. In fact, survival from a sudden
cardiac arrest depends on the early recognition, the early
initiation of bystander CPR, and the use of an AED. All these
crucial steps should be coordinated within the school and
with the emergency medical services through the adoption
of an emergency action plan [33].

However, some studies suggest that often emergency medical
providers are scarcely informed about current guidelines, may
lack paediatric specific AEDs, and are not comfortable in using
adult AEDs on paediatric patients [45].

Swor et al. reported that AEDs were not used in a
substantial proportion of cardiac arrest episodes occurring
in different schools in Oakland, Michigan [31]. Out of 30
schools with a completed interview, only 19 had an AED
available, which was applied in only 11/19 [58.4%] cases.
Yet, AED application resulted in excellent survival (4/11),
emphasizing the need for a better planning in support of
emergency response on school campuses [31].

More research on actual AED use within the paediatric
population is necessary to verify whether national
resuscitation recommendations have reached the frontline
caregivers, including bystanders and emergency medical
services responders, as well as to identify factors and
barriers associated with not having an AED used. Major
barriers to AED acquisition in schools may include costs
and the lack of time for training [14, 44]. Ideally, training
in CPR should be integrated into the school curriculum,
with an adequate number of teachers and staff trained in
CPR and AED. In addition, AEDs should be always available
for school and athletic events and accessible within 3-5
minutes on the site of the cardiac arrest [33].

Indeed, in a recent study conducted in Japan, Akahane
et al. confirmed the important role of AED also in children,
showing that AED use within paediatric OHCA improved
the 30-day survival and neurological outcomes [15].
Interestingly, a nationwide Japanese Utstein registry of
OHCA cases was performed in school children (7-15 years),
who had a bystander-witnessed arrest of presumed cardiac
origin and received pre-hospital resuscitation by emergency
responders. The implementation of AED programmes
increased the likelihood of early defibrillation by bystanders
and significantly ameliorated the outcome after OHCA in
this population [46]. These findings strongly support the
potential benefit of AED programmes implementation for
preventing sudden cardiac death in school-age children
[46].

The quality of CPR

The concept of the “Quality CPR” is based on the
assumption that “the better rescuers perform, the
higher is the chance for CA victims to survive”, following
the recommended approach “push hard, push fast,
minimize interruptions, allow full chest recoil and do not
overventilate”. Indeed, the ultimate goal of CPR is to achieve
and maintain a good myocardial, cerebral and systemic
perfusion, until the patient shows a sustained ROSC or more
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advanced life support techniques are established, such as
ECMO (extracorporeal membrane oxygenation).

Several studies emphasized the potential role of high-
quality CPR to improve the outcome of “in-hospital”
paediatric cardiac arrest. Conversely, little data about
the quality of CPR in the “out-of-hospital” setting are
available.

Nowadays, new technologies extended the ability to
monitor and provide a real time feedback on the CPR quality
during training. As an example, in a recent study of simulated
paediatric CPR performed by inexperienced rescuers (36
medical students in South Korea), Kim and co-workers
demonstrated that the mean compression depth using the
two-hand technique was greater than the only one-hand
(right or left) technique [47]. However, the incomplete chest
recoil occurred more frequently with the two-hand technique,
and most participants did not achieve the recommended
depth with any technique. These findings may be useful for
instructors as well as for team members who watch the CPR
quality during actual resuscitation. Similar technologies are
more and more applied in actual cardiac arrest scenarios,
also in the paediatric population. Recently, a large multi-
centre study of the out-of-hospital paediatric CPR quality
was conducted by the Resuscitation Outcomes Consortium
(ROC)in 11 centres in US and Canada (from December 2005
to December 2012) [48]. In this prospective observational
cohort study, all children (>1 year, <19 years) who received
chest compressions by EMS teams for non-traumatic cardiac
arrest were enrolled. Somewhat surprisingly, the authors
observed that during OHCA resuscitation performed by
pre-hospital rescuers, targets indicated by the American
Heart Association (AHA) CPR guidelines were rarely met.
(48) Although pre-defined quality goals were set relatively
low (at least 60% of the resuscitation time), less than 25%
of the resuscitations met both rate and CPR fraction targets.
Moreover, only 16% of resuscitations achieved 2010 AHA
depth targets (=51mm).

Nonetheless, the survival to hospital discharge rate in
this large cohort was one of the highest ever reported for
children after OHCA (13.8%). Of note, chest compression
fractions and the depth both improved significantly in the
recent years. Future interventions to augment the paediatric
OHCA resuscitation quality could improve survival
outcomes even further. On this basis, widespread paediatric
CPR training of professional rescuers and lay people may
play an important role, either by conventional hands-on
life support courses or by more sophisticated simulation
programs, in order to improve the CPR quality.

The dilemma of providing “chest compression only CPR”
or “conventional CPR” i.e. chest compressions alternated
with rescue breathing, still remains a controversial issue
in paediatric CPR in OHCA. Indeed, many paediatric out-
of-hospital cardiac arrests are due to respiratory rather
than cardiac causes. Moreover, experimental studies
suggest that CPR with chest compressions plus rescue
breathing is more effective than chest compressions alone
for cardiac arrests with an underlying respiratory cause
[49, 50]. Consequently, at present compression-only CPR
by bystanders is not recommended for children [51].Ina
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recent study, Kitamura et al. evaluated whether any type
of CPR by bystanders would be associated with a more
favourable neurological outcome after paediatric OHCA,
when compared with no CPR [12]. They also hypothesized
that conventional CPR by bystanders with rescue breathing
would be superior than CPR with chest compression only
in cardiac arrests with presumed non-cardiac causes. In
fact, in a large nationwide registry of children with OHCA
in Japan, the authors demonstrated that in OHCA with
non-cardiac causes, conventional bystander CPR (chest
compressions and rescue breathing) was associated with
a more favourable neurological 1-month outcome after
the episode than either bystander CPR with compression
only or no bystander CPR. Interestingly, in OHCA with
presumed cardiac origin, either CPR technique by
bystanders (compression only or conventional) would be
similarly associated with improved outcomes compared
with no CPR [12].

Thus, the relative value of rescue breathing during CPR
by bystanders seems to depend on the cause of the OHCA,
but it can be life-saving in some children with OHCA of
respiratory aetiology.

CONCLUSIONS

Despite conspicuous advances in resuscitation science,
paediatric out-of-hospital cardiac arrest still has a dismal
outcome, with very low survival rates and poor functional
outcomes in many survivors. The adequate treatment is
based on the “chain of survival”, which consists of the rapid
access to the emergency medical services, the bystander
cardiopulmonary resuscitation, the early defibrillation,
and the integrated post-resuscitation care. All these
“links” must work together and effectively for improving
survival in OHCA victims, regardless of their age. Several
interventions could potentially improve OHCA outcomes
in children by increasing the number of bystander CPR,
implementing the AED application by lay people and
improving the quality of CPR. Indeed, recent technologies
have extended the ability to monitor and provide just
in time feedback on the paediatric CPR quality, even in
real life scenarios. Bystander CPR should be encouraged
prior to ambulance arrival through delivery of adequate
telephone resuscitation instructions. A paediatric AED or
paediatric attenuator system for an adult AED should be
applied, if available, otherwise a standard AED should be
used for all patients, even in below 1-year-old children.
Finally, the high-quality CPR has the potential to improve
outcomes also in OHCA paediatric victims. To fulfil all these
goals, a widespread implementation of conventional and
simulation-based training programs should be ensured
among the communities, including school age children and
their responsible staff. Future research will have to explore
new methods to ameliorate our capabilities to rescue these
vulnerable patients.
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WCZESNE POSTEPOWANIE U DZIECI Z POZASZPITALNYM NAGEYM
ZATRZYMANIEM KRAZENIA

Paolo Biban, Davide Silvagni
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Stowa kluczowe:

- pozaszpitalne nagte zatrzymanie krazenia u dzieci,

« resuscytagja krazeniowo-oddechowa podejmowana
przez $wiadkéw zdarzenia,

- automatyczny defibrylator zewnetrzny

Streszczenie

Pozaszpitalne nagte zatrzymania krazenia (NZK) u dzieci i mtodziezy wiaze sie z bardzo duzg $miertelnoscia, nawet wtedy
gdy ofiary uzyskaja wtasciwe leczenie zgodnie z tzw. faicuchem przezycia”. Czestos¢ wystepowania pozaszpitalnego NZK
u niemowlat wynosi okoto 11,5/100000, podczas gdy u dzieci w wieku przedszkolnym, dzieci w wieku szkolnym i mtodzie-
2y szkét Srednich wynosi, odpowiednio, 3,5; 1,3 oraz 5,3 na 100000 oséb. Wyniki leczenia s3 niezadowalajace, a odsetek
catkowitego przezycia do wypisu ze szpitala waha sie pomiedzy 2,0% a 10%. Etiologia pozaszpitalnego NZK u dzieci rézni
sie w poréwnaniu z dorostymi, a w wiekszosci przypadkow gtdwna przyczyna NZK jest niewydolnos¢ oddechowa. W efekcie
u dzieci z NZK znacznie rzadziej stwierdza sie rytmy do defibrylacji w poréwnaniu z dorostymi, a takze rzadziej w trakcie
reanimadji stosuje sie automatyczne zewnetrzne defibrylatory (AED —automated external defibrillator). W po-
nizszej pracy oméwiono sposoby poprawy opieki nad dzie¢mi z pozaszpitalnym NZK, a tym samym metody poprawy prze-
zywalnosci w tej grupie chorych. Analizie poddano nastepujace zagadnienia: resuscytacje krazeniowo-oddechowa (RKO)
wykonywana przez swiadkow zdarzenia, zastosowanie AED przez osoby bez wyksztatcenia medyczneqgo, a takze jakos¢ wy-
konywanych czynnosci podczas RKO. Autorzy, podsumowujac, wskazuja na potrzebe wdrozenia programéw szkoleniowych
(zaréwno klasycznych, jak i z wykorzystaniem symulatoréw) wsrdd spotecznosci, w tym w szczegdlnosci u dzieci w wieku

szkolnym iich opiekundw.

WPROWADZENIE

Pozaszpitalne nagte zatrzymanie krazenia (NKZ) u dzieci
wystepuje stosunkowo rzadko, ale tylko kilka innych na-
ghych sytuacji moze spowodowac tak duzy stres wsrod per-
sonelu pogotowia ratunkowego, jak resuscytacja u dziecka.
W rzeczywistosci, pozaszpitalne NZK jest zwigzane z bardzo
wysoka $miertelnoscig, nawet wtedy gdy pacjenci uzyskuja
odpowiednie leczenie zgodne z koncepcja ,tancucha prze-
zycia”. Koncepcja ta opiera sie na zapewnieniu szybkiego
dojazdu stuzb ratownictwa medycznego, szybkiej resuscy-
tacji krazeniowo-oddechowej (RKO) i defibrylacji. Ogdlna
czesto$¢ wystepowania pozaszpitalnego NZK wynosi okoto
3,0-10,0 przypadkéw na 100000 osdb, chociaz obserwuje
sie znaczne réznice w poszczeg6lnych badaniach [1-15].
Ponadto, czesto$¢ wystepowania pozaszpitalnego NZK
istotnie rézni sie w réznych grupach wiekowych. Znacznie
wyzsza czesto$¢ stwierdza sie u niemowlat w poréwnaniu
z dzie¢mi w wieku szkolnym lub mtodziezg [1, 10, 11,
14].

Prospektywne, populacyjne badanie kohortowe przepro-
wadzone w 11 amerykanskich i kanadyjskich osrodkach
wykazato, ze czesto$¢ pozaszpitalnego NZK wynosita 73
przypadki na 100 000 u niemowlat, a tym samym byta
poréwnywalna z odsetkiem obserwowanym u dorostych
[10]. Co ciekawe, czesto$¢ wystepowania NZK u dzieci i mto-
dziezy byt znacznie nizsza i wynosita, odpowiednio, okoto
3,716,4na 100 000. Niedawno uzyskane dane z dunskiego
rejestru takze potwierdzity, ze pozaszpitalne NZK wyste-
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puje znacznie czeSciej u niemowlat niz u dzieci starszych
[16]. Czestos¢ wystepowania NZK u niemowlat wynosita
11,5na100 000, podczas gdy u dzieci w wieku przedszkol-
nym, dzieci w wieku szkolnym i mtodziezy szkot sSrednich
wynosita, odpowiednio, 3,5; 1,311 5,3 na 100 000.

PRZEZYCIE PO POZASZPITALNYM NZK U DZIECI
W OBSERWACJI KROTKO- | DLUGOTERMINOWE)

Pomimo znacznej poprawy przezycia u dzieci po NZK
w warunkach szpitalnych, jaka dokonata sie w ciggu ostat-
nich kilku lat [17], jak réwnieZz zwiekszonej przezywalnos¢
u dorostych po pozaszpitalnym NZK, niestety w ostatniej de-
kadzie nie stwierdzono istotnej poprawy przezycia u dzieci
po pozaszpitalnym NZK. W rzeczywistosci, wiekszo$¢
przypadkéw pozaszpitalnego NZK w tej grupie pacjentéw
wiaze sie z bardzo zlym rokowaniem, a mniej niz 10%
dzieci wypisywanych jest ze szpitala bez istotnych powiktan
neurologicznych [10, 12, 18]. Ogélny odsetek przezycia do
wypisu ze szpitala po pozaszpitalnym NZK u dzieci moze
sie waha¢ od 2,0% do 10%, z duza zmienno$cig w poszcze-
gélnych grupach wiekowych. Na og6t jest bardzo niski
uniemowlat i zwieksza sie u dzieci i mtodziezy. Ta ostatnia
grupa charakteryzuje sie nawet lepsza przezywalnoscia
w poréwnaniu z dorostymi po pozaszpitalnym NZK.

Co wazne, krotko- i dtugoterminowe rokowanie u dzieci
po pozaszpitalnym NZK w istotny sposéb warunkuja na-
stepujace czynniki: wiek, NZK w obecnosci §wiadkéw, RKO
wykonywana przez §wiadkéw zdarzenia, miejsce publiczne,
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sercowa przyczyna NZK, rytm do defibrylacji oraz wczesna
defibrylacja.

Pomimo bardzo wysokiej Smiertelnosci, wiekszos¢ dzieci,
ktore przezyly pozaszpitalne NZK cechuje sie dobrym ro-
kowaniem w obserwacji dtugoterminowej. Wyniki jednego
z badan kohortowych analizujacych przezycie u dzieci po
pozaszpitalnym NZK byty zachecajace: po 1. roku zyto 92%,
po 5latach - 86%, a po 20 latach - 77% dzieci [19]. Dane te
wskazujg na kluczowa role zapewnienia najlepszej mozliwej
RKO, stabilizacji stanu i opieki w okresie poresuscytacyjnym
u kazdego dziecka z pozaszpitalnym NZK w celu poprawy
przezycia, sprawno$ci oraz jako$ci zycia.

PRZYCZYNY POZASZPITALNEGO NZK U DZIECI

Etiologia pozaszpitalnego NZK u dzieci jest odmienna
niz u dorostych [18,20,21), Og6lnie rzecz biorac, u dzieci
w wiekszosci przypadkéw pierwotng przyczyng NZK jest
niewydolnos$¢ oddechowa [20, 22]. Ponadto, szczegdblnie
u matych dzieci z pozaszpitalnym NZK rzadko stwierdza
sie rytmy do defibrylacji w poréwnaniu z dorostymi, a tym
samym jest mniejsze prawdopodobienstwo wykorzystania
automatycznych defibrylatoréw zewnetrznych (AED - auto-
mated external defibrillator) w trakcie resuscytacji [23].

Rzeczywiscie, wiekszo$¢ przypadkoéw zatrzymania kra-
zenia u dzieci jest wynikiem niewydolnosci oddechowej
prowadzacej do wstrzasu, bradykardii przechodzacej
w czynno$¢ elektryczng bez tetna oraz ostatecznie do
zatrzymania krazenia [24]. Jednak przyczyny zatrzymania
krazenia réznig sie znacznie w poszczegdlnych grupach
wiekowych. Najczestsze przyczyny zatrzymania krazenia
u dzieci to: uraz, zesp6t nagtej Smierci niemowlat oraz ostre
zaburzenia oddechowe [24]. Drgawki, niedroznos¢ dolnych
i gornych drog oddechowych, a takze sepsa to inne czeste
przyczyny zatrzymania krazenia w tej grupie. Co ciekawe,
Tunik i wsp. wykazali, ze pozaszpitalne NZK czesciej wy-
stepuje u dzieci z przewlektymi schorzeniami. W cytowane;j
pracy odsetek ten wynosit 28% [25].

Z kolei zaburzenia rytmu serca, wrodzone lub nabyte
choroby serca, jako pierwotna przyczyna NZK, wystepuja
u dzieci rzadko, cho¢ ztosliwe arytmie, jak czestoskurcz
komorowy (VT) lub migotania komér (VF) mogg wystapié
we wszystkich grupach wiekowych, a ich czesto$¢ wzrasta
wraz z wiekiem [26]. Zaburzenia rytmu serca u dzieci za-
zwyczaj sg wtorne do genetycznie uwarunkowanych kana-
topatii lub choroéb strukturalnych serca. Warto zaznaczy¢,
Ze miesien sercowy u mtodszych dzieci i niemowlat jest
bardziej podatny na niedokrwienie niz u dorostego. Cze-
sto$¢ wystepowania VF/VT jako przyczyny pozaszpitalnego
NZK u dzieci szacuje sie na 4% u niemowlat i nawet 15%
umtodziezy [10]. Niemniej jednak prawdziwa czestos¢ VF/
VT jest nieznana, poniewaz rytm serca rzadko jest dobrze
udokumentowany w poczatkowej fazie NZK. W niedawnym
badaniu Johnson i wsp. wykazali, Ze pacjenci w wieku 1-8
lat cechowali sie najwyzszy odsetkiem wystepowania asy-
stolii jako poczatkowego rytmu zarejestrowanego przez
AED, natomiast u pacjentéw w wieku 9-17 lat najczesciej
stwierdzano wystepowanie rytméw do defibrylacji [23].
Autorzy sugerujg, ze u starszych dzieci mogty wystepowac
tagodniejsze przyczyny NZK, co wigzato sie z przedtuzonym

utrzymywaniem sie rytmoéow do defibrylacji lub pacjenci
ci mogli mie¢ mniej chordb wspotistniejgcych moggcych
prowadzi¢ do szybkiej degradacji rytmu w poréwnaniu
z innymi grupami wiekowymi. Ponadto, u mtodszych dzieci
i niemowlat stwierdza sie zwiekszony odsetek wystepo-
wania NZK bez obecnosci $wiadkéw i tym samym wieksze
prawdopodobienstwo wydtuzonego czasu od poczatku NZK
do rozpoczecia resuscytacji. Tym samym w tej populacji
stwierdza sie wieksze prawdopodobienstwo degeneracji
rytmu przed rozpoczeciem interwencji [23]. Innym wy-
jasnieniem moze by¢ fakt, Ze starsze dzieci doznajg NZK
w miejscach z tatwym dostepem do AED (np. w szkotach)
czesciej niz dzieci mtodsze i doro$li. Zatem, zwiekszony od-
setek rytmdéw do defibrylacji moze by¢ wynikiem szybszej
reakcji i wczesniejszej oceny rytmu niz faktycznych réznic
w wyj$ciowej przyczynie NZK.

,AANCUCH PRZEZYCIA” U DZIECI Z POZASZPITALNYM NZK

Proces resuscytacji krazeniowo-oddechowej stanowi
swego rodzaju ,fancuch przezycia”, na ktdry sktadaja sie na-
stepujace ogniwa: szybkie rozpoznanie NZK, szybka reakcja
na zaistniata sytuacje, wdrozenie wczesnych podstawowych
i zaawansowanych czynno$ci RKO, jak réwniez zintegro-
wana opieka w okresie po resuscytacji [27]. Wszystkie te
ogniwa muszga dziata¢ skutecznie w celu poprawy przezycia
u 0sdb z pozaszpitalnym NZK niezaleznie od wieku.

W kilku badaniach zaréwno u dzieci, jak i dorostych wy-
kazano, Ze gtbwnymi czynnikami predykcyjnymi przezycia
po pozaszpitalnym NZK s3: obecnos¢ swiadkéw zdarzenia,
wczesna RKO, RKO podjeta przez swiadkéw zdarzenia, NZK
w miejscu publicznym, obecno$¢ rytméw do defibrylacji,
wiek powyzej 1. roku zycia, powro6t spontanicznego kraze-
nia przed przywiezieniem do szpitala, czas RKO ponizej 20
minut, a takze podanie trzech lub mniejszej liczby dawek
epinefryny [10-13, 27-29].

Ostatnio Rajan i wsp. wykazali, ze wysoki poziom
edukacji u rodzicéw byt zwigzany ze zwiekszonym 30-
dniowym przezyciem u dzieci z pozaszpitalnym NZK [16].
Wysoki stopien edukacji rodzicow korelowat z wyzszym
odsetkiem NZK w miejscach publicznych, NZK w obecno-
$ci $wiadkow, przeprowadzeniem RKO przez swiadkéw
zdarzenia oraz wystepowaniem rytmoéw do defibrylacji
[16]. Wszystkie te czynniki wystepujace w fazie przed-
szpitalnej majg duzy wptyw na rokowanie, szczegdlnie
u dzieci w wieku szkolnym. Odwrotna sytuacja wyste-
puje u niemowlat, u ktérych NZK wystepuje zazwyczaj
bez obecnosci swiadkéw, chociaz w tej grupie wiekowej
odsetek RKO podejmowanej przez swiadkéw zdarzenia
jest czesto wyzszy niz w starszych grupach wiekowych.
Sugeruje to, Ze resuscytacja przeprowadzana jest w wiek-
szo$ci przypadkéw, nawet przy pozaszpitalnym NZK, bez
obecnos$ci §wiadkéw, gtownie dlatego, ze rozpoznanie
poznych objawdw $mierci jest trudniejsze u niemowlat,
a takze z powodu silnej reakcji emocjonalnej rodzicow.
Podobnie Atkins i wsp. wykazali, ze prawie 80% pacjentow
pediatrycznych poddano czynnosciom resuscytacyjnym,
podczas gdy u dorostych odsetek ten wynosit tylko 60%, co
wskazuje, Ze wiecej pacjentéw pediatrycznych poddawano
RKO, cho¢ czesto byto juz za pézno [10].
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Kolejnym waznym ogniwem tanicucha przezycia u dzieci
z pozaszpitalnym NZK jest wczesne rozpoznanie rytmow
do defibrylacji i szybka defibrylacja. Pomimo, Ze stosowa-
nie AED zwigzane jest z lepszym rokowaniem i mniejszym
odsetkiem powiktan neurologicznych u dzieci z pozaszpital-
nym NZK o etiologii kardiogennej, zastosowanie AED przez
osobe postronng podczas NZK u dzieci nalezy do rzadkosci,
aw wiekszosci przypadkéw AED wykorzystywane sa dopie-
ro przez zespoty ratownictwa medycznego [23]. Ograniczo-
ne uzycie AED przez osoby bez wyksztatcenia medycznego
obserwowano w wielu badaniach, réwniez w sSrodowiskach
szkolnych, gdzie rzeczywiscie NZK wystepuje rzadko.

JAK MOZEMY POPRAWIC ROKOWANIE DZIECI
Z POZASZPITALNYM NZK?

Istnieje kilka interwencji, ktére potencjalnie mogtyby
poprawic rokowanie u dzieci z pozaszpitalnym NZK. Naleza
do nich:
1.wzrost odsetka RKO podejmowanej przez Swiadkoéw

zdarzenia,
2.zwiekszenia wykorzystania AED przez swiadkéw zdarze-

nia oraz
3.poprawa jakosci czynnos$ci wykonywanych w trakcie
RKO.

RKO podejmowana przez swiadkéw zdarzenia

W duzym badaniu populacyjnym z udziatem 7624 dzieci
z pozaszpitalnym NZK w Japonii, Akahane i wsp. zaobser-
wowali istotny zwigzek pomiedzy RKO wykonywang przez
Swiadkéw zdarzenia a 1-miesiecznym przezyciem bez
istotnych powiktan neurologicznych. Ponadto, zarejestro-
wano wyzsze odsetki przezycia, gdy dostepny byt AED lub
gdy defibrylacja wykonana zostata przez zesp6t ratownic-
twa medycznego [15]. Mimo Ze RKO podejmowana przez
$wiadkéw zdarzenia poprawia rokowanie, w przypadku
pozaszpitalnego NZK jest wykonywana nadal zdecydowa-
nie za rzadko [10, 16, 23]. Najnowsze badania sugeruja, Ze
podstawowa edukacja na temat czynno$ci ratujacych zycie
zwieksza che¢ do podejmowania RKO przez swiadkow zda-
rzenia (zaréwno w postaci tradycyjnej, jak i tylko masazu
posredniego serca) [30-32]. Biorgc pod uwage kluczowa
role RKO wykonywanej przez $wiadkéw zdarzenia na prze-
zycie, jak rowniez wptyw checi, aby przeprowadzi¢ RKO
u obcego cztowieka, kluczowe jest zwiekszenie liczby pro-
gramow szkoleniowych na temat RKO w spoteczenstwie, jak
rowniez niezmiernie wazna jest identyfikacja potencjalnych
barier powstrzymujacych ludzi przez przeprowadzeniem
RKO w codziennym zyciu [33].

W przypadku braku os6b z wyksztatceniem medycznym
na miejscu zdarzenia, RKO podejmowana przez swiadkow
zdarzenia zalecana jest przed przyjazdem karetki, a instruk-
cje co do sposobu jej przeprowadzenia mogg by¢ udzielone
przez telefon. Udzielanie porad dotyczacych telefonicznej
resuscytacji krazeniowo-oddechowej (TCPR) ma na celu
poprawe jakosci i odsetka RKO podejmowanych przez
Swiadkow zdarzenia, czyli jednej z niewielu interwencji,
ktére naprawde moga poprawi¢ rokowanie u os6b po NZK,
zaréwno u dorostych, jakidzieci. Wdrozenie TCPR, czasem
zwanej RKO wspomagang przez dyspozytora, znacznie
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poprawito odsetek RKO wykonywanych przez swiadkow
zdarzenia, co stworzyto szanse systemowego zwiekszenia
odsetka RKO podejmowanych przez swiadkéow i poprawy
przezycia [34-38].

TCPR definiowana jest jako pomoc w trakcie RKO przeka-
Zywana w czasie rzeczywistym osobom dzwonigcym przez
dyspozytora medycznego lub inng przeszkolona osobe.
Tak wiec rola dyspozytoréw medycznych ma zasadnicze
znaczenie w pozaszpitalnym NZK, nie tylko w celu wezwa-
nia stuzb medycznych, ale takze w zapewnieniu pomocy
rozmoéwcy w inicjowaniu, jak i wykonywaniu resuscytacji
[29]. Po pierwsze, dyspozytor musi poméc §wiadkom zda-
rzenia rozpoznac prawidtowo, czy u danej osoby doszto do
NZK. W rzeczywistosci, w niektérych przypadkach osoby
postronne nie rozpoczynaja resuscytacji, gdyz nie sg pewne,
czy u dziecka doszto do NZK. W pewnych okoliczno$ciach na
poczatku rozpoznanie NZK moze nie by¢ tatwe, dlatego tez
dyspozytorzy powinni zaleca¢, aby rozpocza¢ resuscytacje
u kazdego dziecka, ktdre jest nieprzytomne i nie oddycha
prawidtowo [29].

Ostatnio Akahane i wsp. przeanalizowali wptyw wyko-
rzystania telefonicznej pomocy dyspozytora na rokowanie
u dzieci z pozaszpitalnym NZK w Japonii [39]. Telefoniczna
pomoc dyspozytora dostepna byta w okoto 28% z 1780
przypadkdéw pozaszpitalnego NZK majgcych miejsce
w obecnosci swiadkow. W podgrupie, w ktdrej dyspozytor
oferowat telefoniczng pomoc, u okoto 38% pacjentow wy-
konano zaré6wno masaz posredni serca, jak i wentylacje
usta-usta. Natomiast w sytuacji, gdy pomoc telefoniczna nie
byta zapewniona, petna klasyczna RKO przeprowadzona
byta tylko u okoto 16% pacjentéw. Pomoc dyspozytora
zwigzana byta z poprawa odsetka RKO wykonywanej przez
Swiadkow zdarzenia, w tym masazu posredniego serca
(68,7% vs. 27,8% bez pomocy), jak i wentylacji usta-usta
(43,6% vs. 18,4%, bez pomocy) [39]. Co najwazniejsze, kie-
dy pomoc telefoniczna byta oferowana przez dyspozytora,
obok zwiekszonego odsetka masazu posredniego serca
i wentylacji usta-usta, obserwowano takze jednoczasowy
wzrost odsetka 1-miesiecznego przezycia.

Niemniej jednak nalezy podkresli¢, ze o ile instrukcje
co do RKO udzielne przez telefon moga zwiekszy¢ liczbe
dzieci, u ktérych jest ona podejmowana, to jej skutecznos¢,
jak wykazali Deakin i wsp., moze by¢ ograniczona poprzez
istotne opdznienia w poszczegélnych czynnos$ciach [37].
W tym badaniu pomoc dyspozytora okazata sie pomocna
w potwierdzeniu 19 przypadkéw pozaszpitalnego NZK.
W dwéch przypadkach prowadzono juz czynnosci RKO,
natomiast dzieki wsparciu rozpoczeto TCPR w kolejnych 11
przypadkach. Wigzato sie to ze zwiekszeniem facznego od-
setka RKO wykonywanej przez $wiadkow zdarzenia o 68%.
Mediana czasu do udroznienia drég oddechowych wynosita
126 sekund, mediana czasu wykonania pierwszego oddechu
ratunkowego - 180 sekund, a median czasu do wykonania
pierwszego ucisku klatki piersiowej - 280 sekund [37].
Bioragc pod uwage, Ze czas jest najbardziej krytycznym
czynnikiem wptywajacym na kazde ogniwo taricucha prze-
zycia, szczeg6lnie we wczesnej fazie RKO wykonywanej
przez swiadkéw zdarzenia, celem przysztych badan bedzie
dopracowanie metody przekazywania instrukcji w czasie
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rzeczywistym przez telefon, zmierzajac do przyspieszenia

reakcji os6b bedacych na miejscu zdarzenia.

Wykorzystanie AED przez osoby bez wyksztatcenia
medycznego

Dzieci cechuja sie poréwnywalnym lub nawet lepszym
rokowaniem niz doro$li z pozaszpitalnym NZK, i cho¢
wiekszo$¢ autoréw podaje mniejsza czestos¢ wystepowania
migotania komor i czestoskurczu komorowego bez tetna
u dzieci, to dzieci z NZK i rytmem do defibrylacji cechuja
sie lepszym rokowaniem w poréwnaniu z dzie¢mi z NZK
i asystolia lub czynnoscia elektryczng bez tetna [10].

Rzeczywiscie, migotanie komor wystepuje czesciej u dzie-
ci niz wczesdniej sagdzono, a natychmiastowe wdrozenie
RKO i AED jest bardziej skuteczne u dzieci niz u dorostych.
Niektére dane wskazuja na zwiekszone przezycie, gdy
obecny jest rytm do defibrylacji i natychmiast wykorzystany
jest AED [31]. ILCOR (International Liaison Committee on
Resuscitation) zaleca stosowanie, je$li sa dostepne, AED
dedykowanych dla dzieci lub specjalnego adaptera. Jesli
to nie jest mozliwe, to nalezy zastosowac standardowy
AED u wszystkich chorych, nawet u dzieci ponizej 1. roku
zycia [40, 41]. Zgodnie z wytycznymi miedzynarodowego
konsensusu, ostatni raport Naukowej Rady Doradczej
Amerykanskiego Czerwonego Krzyza zaleca:

a. AED powinny by¢ stosowane u dzieci z podejrzeniem NZK
w przypadku nieobecnosci przeszkolonego ratownika i/
lub braku manualnego defibrylatora,

b.u niemowlat zaleca sie stosowanie AED zdolnych do
zmniejszenia energii, na przyktad poprzez stosowanie
elektrod dla dzieci,

c.jezeli AED z elektrodami dla dzieci nie jest dostepny,
nalezy zastosowac AED dla dorostych [42].

W ostatnich dziesiecioleciach rosnie zainteresowanie
publicznym dostepem do AED, szczeg6lnie we wspolnotach
i szkotach. Nawet 70-80% szkét w USA zostalo wyposa-
zonych w AED, cho¢ nie wszystkie maja plany postepowa-
nia w nagtych sytuacjach stuzace optymalizacji korzysci
z obecnosci AED [43, 44]. W rzeczywistoSci przezycie NZK
zalezy od wczesnego rozpoznania, wczesnego rozpoczecie
RKO przez $wiadkéw zdarzenia oraz wykorzystania AED.
Wszystkie te kluczowe etapy powinny by¢ skoordynowane
w ramach szkoty oraz z zespotami ratownictwa medycznego
poprzez odpowiednio przygotowany plan dziatania [33].

Wyniki niektérych badan sugerujg jednak, ze czesto w na-
glych sytuacjach ratownicy medyczni rzadko znajg najnow-
sze wytyczne, a w przypadku braku AED dedykowanych dla
dzieci maja obawy przez wykorzystaniem standardowych
AED w tej populacji chorych [45].

Swor i wsp. wykazali, ze AED nie zostaty uzyte w znacz-
nym odsetku NZK wystepujacych w réznych szkotach
w Oakland w stanie Michigan [31]. Sposrod 30 szkét, tylko
w 19 dostepny byt AED, ktéry z kolei zostat zastosowany
tylko w 11 przypadkach (n =19, 58,4%). Niemniej jednak,
zastosowanie AED zaowocowato doskonatym odsetkiem
przezycia (4/11), co potwierdza potrzebe lepszego pla-
nowania wsparcia dziatan ratowniczych w szkolnych
kampusach [31].

Dalsze badania nad rzeczywistym wykorzystaniem AED
w populacji pediatrycznej sg konieczne w celu sprawdzenia,

czy krajowe zalecenia resuscytacji dotarty do zespotéw
ratownictwa medycznego, jak i ogélnej populacji. Wazna
jest rowniez identyfikacja czynnikéw i przeszkod zwia-
zanych z niestosowaniem AED. Gtéwne bariery nabycia
AED w szkotach to koszty i brak czasu na szkolenia [14,
44]. Idealnie, gdyby szkolenie w zakresie resuscytacji
zostaly wlaczone do programu szkolnego, z odpowiednig
liczbg przeszkolonych w RKO i obstudze AED nauczycieli
i pozostatych pracownikéw sektora edukacji. Ponadto AED
powinny by¢ zawsze dostepne w trakcie imprez szkolnych
i sportowych oraz ich lokalizacja powinna umozliwi¢ do-
stepno$¢ urzadzenia w ciggu 3-5 minut w miejscu, w kt6-
rym doszto do NZK [33].

W jednym z ostatnich badan przeprowadzonych w Ja-
ponii, Akahane i wsp. potwierdzili wazna role AED row-
niez u dzieci, wykazujac, ze zastosowanie AED u dzieci
z pozaszpitalnym NZK wigzato sie z poprawa przezycia
30-dniowego, jak i lepszymi wynikami neurologiczny-
mi [15]. Warto takze wspomnie¢ o japonskim rejestrze
przypadkéw pozaszpitalnego NZK Utstein prowadzonego
u dzieci w wieku szkolnym (7-15 lat), ktére przebyty NZK
prawdopodobnie pochodzenia sercowego w obecno$ci
Swiadkdéw, a takze zostaly podjete czynnosci RKO przez
$Swiadkoéw zdarzenia. Wdrozenie programoéw AED zwieksza-
to prawdopodobienstwo wczesnej defibrylacji przez osoby
postronne i istotnie poprawiato rokowanie w tej populacji
chorych [46]. Wyniki te jasno wskazuja na potencjalne ko-
rzysci z realizacji programéw AED w zapobieganiu nagte;j
$mierci sercowej u dzieci w wieku szkolnym [46].

Jako$¢ czynno$ci wykonywanych w trakcie RKO

Koncepcja ,jakosci RKO” opiera sie na zatozeniu, ze ,im
lepiej prowadzone sg czynnosci RKO, tym wieksza szanse
na przezycie maja osoby z NZK” zgodnie z zalecanym po-
dejsciem ,mocno uciska¢, uciska¢ szybko, minimalizowa¢
przerwy, pozwala¢ na peten powro6t klatki piersiowej do
wyj$ciowego poziomu i unika¢ nadmiernej wentylacji”.
Nadrzednym celem RKO jest utrzymanie dobrej perfuzji
miokardium, mézgu, jak i przeptywu systemowego do mo-
mentu uzyskania spontanicznego powrotu krazenia lub do
momentu zastosowania bardziej zaawansowanych technik
podtrzymujacych funkcje zyciowe, jak na przyktad ECMO
(extracorporeal membrane oxygenation).

Liczne badania wykazaly potencjalna role wysokiej
jakosci RKO w celu poprawy rokowania u dzieci z NZK
w warunkach szpitalnych. Niestety niewiele jest danych
na temat znaczenia jakosci RKO w przypadku pozaszpital-
nego NZK. Obecnie rozwijajace sie technologie stwarzaja
nowe mozliwo$ci monitorowania i dostarczania infor-
macji zwrotnej w czasie rzeczywistym na temat jakos¢
RKO w trakcie programéw szkoleniowych. W ostatnim
badaniu symulowanej RKO u dzieci wykonywanej przez
niedoswiadczonych ratownikéw (36 studentéw medycyny
w Korei Potudniowej) Kim i wsp. wykazali, Ze $rednia gte-
boko$¢ ucisku przy uzyciu techniki oburacz byta wieksza
niz stosowanie tylko jednej reka (prawej lub lewej) [47].
Jednak niepeiny powrot klatki do wyjsciowego poziomu
stwierdzano istotnie cze$ciej przy stosowaniu techniki
oburacz, a wiekszo$¢ uczestnikow nie uzyskiwata zalecanej
gtebokosci uci$nie¢ w zadnej z grup. Wyniki te moga by¢
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przydatne dla nauczycieli, jak i dla innych cztonkéw zespotu,
ktdrzy przypatruja sie jakosci RKO w czasie rzeczywistych
reanimacji. Podobne technologie s coraz czesciej stosowa-
ne w trakcie rzeczywistych akcji podejmowanych u oséb
z NZK, takze w populacji pediatryczne;.

Ostatnio w 11 o$rodkach w Stanach Zjednoczonych i Ka-
nadzie (od grudnia 2005 do grudnia 2012) zostato prze-
prowadzone przez Resuscitation Outcomes Consortium duze
wieloosrodkowe badanie oceniajgce jako$¢ RKO u dzieci
z pozaszpitalnym NZK [48]. Do tego prospektywnego, ob-
serwacyjnego badania wtaczono wszystkie dzieci (>1 rok,
<19 lat), ktére byty poddane RKO przez zespoty ratownic-
twa medycznego z powodu pozaszpitalnego NZK (o etiologii
innej niz uraz). Pewnym zaskoczeniem byt fakt, ze w fazie
przedszpitalnej w trakcie resuscytacji prowadzonej przez
ratownikow rzadko osiggano cele wymienione w wytycz-
nych RKO American Heart Association (AHA) [48]. Cho¢
wstepnie zdefiniowane cele zostaty okreslone na stosunko-
wo niskim poziomie (co najmniej 60% czasu resuscytacji),
spetniato je mniej niz 25% resuscytacji. Co wiecej, tylko
w 16% resuscytacji osiggnieto docelowa gteboko$¢ ucisku
wedtug wytycznych AHA z 2010 roku (=51 mm).

Niemniej jednak, odsetek przezycia do wypisu ze szpitala
w tej duzej grupie byt jednym z najwyzszych w historii
u dzieci z pozaszpitalnym NZK (13,8%). Warto zauwazy¢,
ze odsetek uci$niec¢ klatki piersiowej, jak i ich gtebokosci
znacznie sie poprawity sie w ostatnich latach. Przyszte inter-
wencje w celu zwiekszenia jakosci RKO u dzieci moga jeszcze
bardziej poprawi¢ rokowanie. Tym samym powszechne szko-
lenia RKO u dzieci z NZK zar6éwno w grupie profesjonalnych
ratownikow;, jak i oséb bez wyksztatcenia medycznego moga
odgrywac¢ wazna role w celu poprawy jakosci RKO.

Dylemat stosowania ,tylko uci$nie¢ klatki piersiowej
w trakcie RKO” lub ,klasycznej RKO”, czyli uci$nie¢ klatki
piersiowej na przemian ze sztucznym oddychaniem, wcigz
pozostaje kwestig kontrowersyjna u dzieci z pozaszpital-
nym NZK. Rzeczywiscie, wiele przypadkéw pozaszpital-
nego NZK u dzieci wynika z zaburzen funkcji uktadu od-
dechowego, a nie z przyczyn sercowych. Ponadto, badania
eksperymentalne sugerujg, ze RKO z masazem posrednim
sercaisztucznym oddychaniem jest bardziej skuteczna niz
sam masaz posredni serca w przypadku NZK wtérnego do
niewydolnosci oddechowej [49, 50]. W zwigzku z tym RKO
pod postacia tylko masazu posredniego serca wykonywana
przez $wiadkow zdarzenia obecnie nie jest zalecana u dzie-
ci [51]. W niedawnym badaniu Kitamura i wsp. ocenili,
czy ktorykolwiek typ RKO wykonywany przez Swiadkéw
zdarzenia bytby zwigzane z korzystniejszym rokowaniem
neurologicznym w poréwnaniu z niepodejmowaniem RKO.
[12]. Autorzy badania przypuszczali takze, ze konwencjo-
nalna RKO wykonywana przez swiadkéw zdarzenia bytaby
skuteczniejsza niz sam masaz posredni serca u dzieci z NZK
o0 pozasercowej etiologii.
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Autorzy, w duzym rejestrze dzieci z pozaszpitalnym
NZK w Japonii, wykazali, ze w przypadku NKZ o etiologii
pozasercowej konwencjonalna RKO wykonywana przez
Swiadkéw zdarzenia (masaz posredni serca i oddechy
ratownicze) wigzata sie z korzystniejszym 1-miesiecznym
rokowaniem w poréwnaniu z samym masazem posrednim
serca lub brakiem jakiejkolwiek RKO. Co ciekawe, w przy-
padku NZK o etiologii kardiogennej jakakolwiek posta¢
RKO wykonywana przez $wiadkéw zdarzenia wigzata sie
z poprawg wynikéw leczenia w poréwnaniu z brakiem
RKO [12]. Zatem, wzgledna warto$¢ sztucznego oddychania
podczas resuscytacji przez swiadkéw zdarzenia wydaje
sie zaleze¢ od przyczyny pozaszpitalnego NZK, ale moze
by¢ zabiegiem ratujgcym zycie u niektoérych dzieci z NZK
wtoérnym do niewydolnosci oddechowe;j.

WNIO0SKI

Pomimo widocznych postepéw w technikach resuscy-
tacji, rokowanie u dzieci z pozaszpitalnym NZK nadal
jest zte i cechuje sie bardzo niskim odsetkiem przezycia,
jak i wysokim odsetkiem powiktan neurologicznych.
Wtasciwe leczenie opiera sie na ,tancuchu przezycia”,
ktéry sktada sie z nastepujacych ogniw: szybki dostep
do ratownictwa medycznego, RKO podejmowana przez
$Swiadkdéw zdarzenia, wczesna defibrylacja i zintegrowana
opieka w fazie poreanimacyjnej. Wszystkie te ,ogniwa”
muszg ze soba skutecznie wspotgra¢ w celu poprawy
przezycia u 0séb z pozaszpitalnym NZK niezaleznie od
ich wieku. Kilka interwencje moZe potencjalnie poprawié
rokowanie dzieci z pozaszpitalnym NZK, jak na przyktad
zwiekszenie liczby RKO podejmowanych przez swiadkow
zdarzenia, stosowanie AED przez osoby postronne oraz
poprawa jakosci RKO. Nowe technologie stworzyty moz-
liwo$¢ monitorowania i uzyskiwania informacji zwrotnej
co do jakos$ci RKO, nawet w codziennej praktyce. Nalezy
zachecac¢ do podejmowania RKO przez swiadkow zdarze-
nia przed przyjazdem karetki poprzez dostarczenie przez
telefon instrukcji co do sposobu postepowania. Nalezy
stosowac dzieciece AED lub AED z systemem adapteréw
jesli to mozliwe, natomiast w przypadku ich braku nalezy
stosowac AED dla dorostych, nawet u dzieci ponizej 1. roku
zycia. Jednoczes$nie nie mozna zapomniec o tym, zZe wyso-
kiej jako$ci RKO ma potencjat poprawy rokowania takze
u dzieci z pozaszpitalnym NZK. Aby osiggna¢ wszystkie te
cele, nalezy zapewni¢ powszechne wdrozenie konwencjo-
nalnych, jak i opartych na symulatorach programéw szko-
leniowych wsréd spotecznosci, w tym u dzieci w wieku
szkolnym i ich opiekunéw. Przyszte badania musza mie¢
na celu poszukiwanie nowych opcji, aby zwiekszy¢ nasze
mozliwosci ratowania tej najstabszej grupy pacjentéw.

Pismiennictwo do artykutu na str. 229
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Sepsis is still a health hazard for children starting from the neonatal period. Sepsis is a systemic inflammatory reaction of
the body in response to an infection. Most often it is bacterial, less often fungal or viral, and children at highest risk have
decreased immunity and those undergoing invasive procedures. Early signs are tachycardia, fever, respiratory disorders
and drops in blood pressure. Besides antibiotics, respiratory support and catecholeamines are necessary to replenish the

intravascular fluid deficit. Despite the rise in incidence, treatment results in developed countries are better and better;
thanks to early diagnosis and by following guidelines, so called ,Campaign to Survive Sepsis’, more than 90% survival in

children can be achieved.

INTRODUCTION

Developmental age is divided into the following periods:
neonatal (until the 28th day of life), infantile (29th day - 1st
year of life), toddlerhood (2nd - 3rd year of life), preschool
(4th - 6th year of life) and school age (7th - 18th year of
life). In the English literature, the term ,infant” is often used
to define small paediatric patients - children that are one,
eventually two years old. The frequency, etiology and course
of sepsis differ with regards to age. Particular differences
occur between neonates and other children.

SEPSIS IN NEONATES — EPIDEMIOLOGY

In neonates, the incidence of sepsis varies from 2-4 per
1000 live births [1, 2]. The frequency is 8 times higher
in neonates with a birthweight of between 1000-1500g
when compared with neonates weighing > 2000 g [3], and
increases to 26 per 1000 in neonates with a birthweight
< 1000 g [2]. Mortality also depends on the maturity of
the fetus (it is inversely proportional to maturity) and
on etiologic factors - it is the smallest in the course of
sepsis caused by coagulase negative staphylococci, and
the greatest in the course of sepsis with Gram negative and
fungal etiology.

TYPES OF INFECTION

In the case of neonates, the two main sources of
infection are the mother (congenital infection) and the
hospital or home environment (acquired infection).
Congenital infections are connected with the passage of
microorganisms to the child (fetus) via the placenta or the
genital tract during labor, or less often, from the mother’s
milk during breastfeeding. Nosocomial infections are
caused by neonatal contact with hospital staff and medical
equipment. Community-acquired infections in children are
connected with carrier states of microorganisms (throat,
gastrointestinal tract), or by contact between them and

groups of people, such as in nurseries, preschools, etc. The
risk of microbial invasion is directly proportional to their
number and virulence, and the number of potential routes
of infection (skin damage, cannulas, catheters etc.).

RISK FACTORS

Infection from mother to child usually occurs as a
result of premature rupture of membranes and leakage
of amniotic fluid, colonization of the genital tract and less
often by microorganisms originating from her bloodstream.
Infections are more probable the greater the number
of bacteria occurring in the mother and the longer the
leakage of amniotic fluid lasts (especially if it lasts > 24
hours until delivery) [4, 5]. The incidence of infections in
neonates also increases in situations where the delivery
is prolonged, and fever or chorioamnionitis, or both, is
observed. Additional elements increasing the risk of fetal
infection are intrauterine devices (foreign objects) and
young maternal age (< 20 years) (frequent colonization of
the genital tract).

The most important risk factor is prematurity. It is
accompanied by immaturity of the immune system and
the barriers preventing microbial invasion - skin and
mucosal membranes of the gastrointestinal tract. It is a
known fact that the immunoglobulin concentration is low;
their presence in neonates is the result of passing from
the mother through the placenta, which increases towards
the end of pregnancy. If labor occurs, for example, in the
7" month of pregnancy, then the IgG concentration in the
neonates plasma is 50% lower relative to the concentration
in a full-term neonate [6].

Granulocyte production in neonates is close to the maximal
level, but their reserves are small. Their chemotaxis abilities
are weakened and also, to a lesser extent, their phagocytic
and bactericidal activity. Weakened cytotoxic activity
againstviruses is connected with inadequate T cell activity
[7, 8]. Neonatal skin, especially in preterm infants, has a
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high pH and its cells contain decreased amounts of melanin,
cholesterol and fatty acids, which in turn causes excessive
skin permeability to bacteria and lesser inhibitory effect
on their development. Easily damaged epidermis results
in new routes of infection for microorganisms.

The gastrointestinal tract sometimes is a reservoir and
a route of bacterial invasion, especially in patients not
receiving nourishment, in particular breast milk. This is
connected with a decreased value of hydrochloric acid in the
stomach, decreased intestinal peristaltic activity and a low
concentration of immunoglobulin A (IgA) in the mucosal
membranes.

ETIOLOGY OF SEPSIS IN NEONATES

The most common cause of early sepsis (symptoms
within 72 hours after birth) is, according to data from
Europe and the USA, beta-hemolytic group B streptococci
- Streptococcus agalactiae (GBS - group B streptococcus).
Infections are connected with carriers of this microorganism
in the population - even up to 34% of women in the 3™
trimester of pregnancy [9, 10]. Neonatal sepsis caused by
these streptococci occurs primarily as the so-called early
onset disease - congenital infection (symptoms within
the first 48 hours after birth), which is characterized
by a severe and dramatic course. It is dominated by
respiratory insufficiency with a radiological representation
of the lungs usually similar to that in respiratory distress
syndrome; at the same time typical symptoms of shock
develop. Hypoxemia deepens following the development of
pulmonary hypertension and in 30% of children meningitis
occurs.

Second amongst the causes of sepsis is Escherichia
coli infection and other Gram-negative rods (Klebsiella
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter
cloacae), and also staphylococci and less often Listeria
monocytogenes. In the first week of life, sepsis can be
associated with viral infection caused by Herpes simplex
(HSV). These infections have a severe course, are acquired
during labor, and skin changes occur in roughly 20-30% of
cases. In half of the neonates, the central nervous system
is involved. Pneumonia and hepatic insufficiency are
characteristic for sepsis caused by this virus.

Late onset sepsis (LOS) manifests after 72 hours
from birth, and is most often associated with epidermal
staphylococcal infections (vessel cannulation) and less
often by Gram-negative bacteria, staphylococcus aureus
and fungi [12]. The etiology of these infections is usually
compliant with microorganisms present in the ward at any
given time.

ETIOLOGY OF SEPSIS IN INFANTS AND CHILDREN

Sepsis in infants is caused primarily by Gram-negative
bacteria, such as: Neisseria meningitidis, Haemophilus
influenzae, Escherichia coli, Klebsiella and Pseudomonas
and also by viruses and fungi. In children the primary
causes that lead to sepsis are bacteria such as: Neisseria
meningitides and Streptococus peumoniae, and less
commonly staphylococci, fungi and viruses.
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PATHOPHYSIOLOGY

A good model for the course of sepsis is the phenomena
occurring in experimental lab animals after injecting them
with bacteria or bacterial endotoxin [13, 14]. The latter
triggers the a whole series of changes leading to general
inflammation (SIRS - system inflammatory response
syndrome), shock and death. Endotoxins of Gram-negative
bacteria activate granulocytes that release proteases
and free oxygen radicals and inflammatory mediators,
such as cachectin (TNF - tumour necrosis factor) and
interleukin. TNF levels in sepsis rise significantly, and its
value is proportionally correlated with mortality [15].
Granulocytes and toxins damage the endothelium which
increases the capillary permeability. Leakage occurs
through the vessel wall, in the first phase this pertains
to plasma, then blood. This can lead to hypovolemia.
Vasodilation is a sequelae of increased levels of nitric
oxide (NO) which exhibits vasodilatatory action. The heart
muscle is weakened by the toxic effect of TNF and coronary
blood flow is reduced. The effects of reduced cerebral
blood flow are disturbances of consciousness, circulatory
regulation and breathing. Decreased cerebral blood
flow causes consciousness, circulatory and respiratory
disturbances.

In the lungs, fluid leakage from the capillaries to the
alveoli and surfactant damage leads to respiratory
distress syndrome (ARDS). In the alveolar capillaries,
granulocyte accumulation and platelet aggregation have
been observed.

There are many known metabolic disorders occurring
in sepsis and septic shock, like hyperglycemia in the early
phase and hypoglycemia in the late stage. Hyperglycemia
occurs due to a decrease in insulin production and
activation of the adrenergic system via endogenous
catecholamine release. Hyperglycemia has been observed
primarily in sepsis caused by E. coli. Also, an increase in
growth hormone, triglyceride and free fatty acid levels has
been observed. The latter are prostaglandin precursors,
many of which cause vasodilation. As a result of oxygen
deficiency in the cells and the weakened ability of its use
by mitochondria, anaerobic cellular respiration occurs and
lactic acid is produced which in turn leads to metabolic
acidosis [14].

Coagulopathies are often observed, such as disseminated
intravascular coagulation (DIC). Increased coagulation
tendencies in children can also be associated with
congenital deficiencies of natural inhibitors - protein C,
protein S and antithrombin III. A reduction in the number
of blood platelets, fibrinogen concentration and factor
VII, and also activation of fibrinolysis has been repeatedly
observed in septic shock.

In summary, it can be concluded that in sepsis the
following pathologic phenomena occur:

e increased vessel permeability,

e increased vasodilation (mainly venous), paralleled
by compensatory vasoconstriction (mainly arterial),

e intravascular coagulation,

¢ heart muscle dysfunction.



Sepsis and septic shock in children

CLINICAL SYMPTOMS

Sepsis can progress dramatically in the neonate and
children, for example, in the case of Gram-negative bacteria,
or slow and deceptively, for example, like in fungal infections.
One of the first typical symptoms are: tachycardia, body
temperature fluctuations (fever > 38.5°C, less often
hypothermia) and digestive disorders. Eventually these
are followed by hypotension, which is a relatively late sign
in children. In neonates and preterm infants, respiratory
disorders are diagnosed early - primarily apnea but also
decreases in muscle tone, lethargy, less often anxiety and
arousal. Hypotension in the first phase of sepsis can only be
associated with decreased peripheral resistance and normal
cardiac output. The skin is warm with redness - the child
isin so called warm shock. Together with the development
of coagulopathy, the skin becomes cold and moist and
the pulse starts to weaken and disappear - this is called
cold shock. Diuresis decreases and intestinal peristalsis
stops. The minimum systolic blood pressure in children is
70 mmHg + 2 X Age in years. In the case of neonates, it is
accepted that the medium pressure whose minimum value
shouldn’t be lower than the gestation age in weeks - for
example in neonates born in the 36" week of pregnancy it
comes out to 36mmHg.

Cold limbs and a difference of 2°C between central and
peripheral temperatures (preferably measured in the
esophagus or rectum) is evidence of centralization of blood
flow. Similarly, an extended capillary refill > 5 sec. assessed
after pressing on soft tissue of the forehead or sternum.
Along with sepsis progression, renal blood flow and diuresis
decreases and intestinal peristalsis ceases.

The most aggressive course of septic shock is associated
with purpura fulminans. In children, extensive and
confluent blue-gray, mauve or rose-gray colored skin
changes are observed. These primarily accompany shock
in the course of meningococcal sepsis (Waterhouse-
Friderichsen Syndrome).

Fig. 1. Early skin lesions in sepsis.

Fig 2. Disseminated thromboembolic lesions in a child with
meningococcal sepsis.

LABORATORY RESULTS

The first tests that must be taken immediately after
gaining vascular access are: gas analysis (acid-base balance),
glycaemia, electrolyte analysis, blood morphology with
platelets and basic coagulation parameters. Blood cultures
should also be taken (1 mlin neonates, 5 mlin children) and
eventually the samples should be Gram stained. Blood for
cultures should be drawn before administering antibiotics.
Cultures should also be obtained from urine, aspirate from
the upper respiratory tract and (if the patient is not in a
critical state and there is no coagulopathy) cerebrospinal
fluid. Acid-base balance tests in the first phase of sepsis
usually reveal respiratory alkalosis. Hypocapnea is caused
by activation of the respiratory center connected with
hypoxia, effects of lactic acid and bacterial toxins. As
the shock progresses, hypoxemia increases and with it
metabolic acidosis connected not only to cellular hypoxia
but also with pathologic regulation of blood flow in
their vicinity [14]. The partial pressure of CO, increases
because of depleted of energy reserves and worsening gas
exchange. In sepsis, a low calcium concentration is one of
the additional causes of worsening circulatory function.
Low potassium concentrations is an arrhythmogenic factor
and a low concentration of sodium results in water loss
outside of the vessels. These disorders worsen circulatory
depression.

In blood morphology leukopenia (< 5000 white blood
cells/ mm?3 in the first day of life, < 4000 in later days)
or hyperleucocytosis (> 30,000/mm? in the first day of
life, >15,000 later) are observed. White blood cells are
replenished consisting of more than 20% of immature cells.
After 6 hours the serum concentration of procalcitonin
(PCT) increases, and after next 6 hours C-reactive protein
(CRP) increases and the platelet count decreases. Assessing
PCT, CRP and platelet count every 12-24 hours allows for
control of the therapeutic progress.
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TREATMENT

The aim is to restore proper perfusion in the most
important organs (heart, brain, kidneys), maximalize
oxygen delivery, block the growth of bacteria and other
organisms, and correct metabolic disorders [16-20].
The scheme is as follows:
1.Refill the vessel lumen while controlling blood pressure,
diuresis and CVP.
2.0xygen therapy ensuring a minimum of 95% oxygen sa-
turation of hemoglobin, and in children with an increased
respiratory effort, apnea, CO, retention or consciousness
disturbances - intubation and mechanical ventilation.

3.Empiric or targeted antibiotic administration no later
than 60 minutes after establishing a diagnosis.

4.Catecholamine administration to increase the cardiac
output and normalize blood pressure.

5.Removing the foci of infection (e.g. vascular catheter,
abscess drainage tubes, etc.).

Procedures from different stages can be performed
simultaneously, e.g. fluid resuscitation can be administered
during oxygen therapy, catecholamines and antibiotics can
be administered during mechanical ventilation, etc. The
deciding factor for success is time: early treatment has a
chance to succeed, and no therapy will bring any effect
if it will be too late. Treatment should take place in the
intensive care unit.

Details concerning individual elements of treatment:

Ad 1. Fluids. The volume of the fluid is more important
than the type of fluid, which should be from 20-100 ml/kg
bw in the first 30-60 minutes. In neonates, administering
20-40 ml of fluid /kg bw is usually sufficient, if there hasn’t
been a significant loss of fluids into the third space, e.g. in
the case of peritonitis or necrotizing enterocolitis (NEC).
Colloid administration raises blood pressure quicker
than crystalloids, however in advanced cases of capillary
leak syndrome they leak out of the vessel transporting
with them a greater volume of water. The most often
recommended solution in the first phase of resuscitation
is 0.9% NaCl isotonic solution. Fluid administration should
continue until an improvement in the blood and perfusion
pressure is achieved. Central venous pressure should not
be higher than 10 mmHg (13.6 cmH,0), and levels of > 12
mmHg (16 cmH,0) can lead to pulmonary edema. Colloid
administration (optimally 5% albumin) is best reserved for
patients with a low serum protein level.

Ad 2. Oxygen therapy and/or ventilation often save the
lives of children with sepsis. Improved oxygenation and CO,
elimination, reduced energy consumption and decreasing
metabolic acidosis are the most important advantages
of mechanical ventilation. After its administration fluid
therapy must be modified, most often reduced, because
after raising the pressure, water retention and venous
blood stasis occurs in the chest cavity. A particular problem
is often the intubation itself. In the event of purpura, oral
intubation is more advantageous in avoiding bleeding from
the nasal mucosa. Sedation should be used to intubate if
the patient is not in an agonal state, keeping in mind the
stronger depressive drug impact in shock patients. The
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most advantageous set of drugs for intubation is as follows:
atropine (0.015 mg/kg bw) plus ketamine (1-2 mg/kg bw)
and eventually, in order to relax the muscles, succinylcholine
(1.5 mg/kg bw) or rocuronium (1.0 mg/kg bw). Prior to
this, the gastric contents should be evacuated. Instead of
ketamine, fentanyl at a dose of 2-4 ug/kg bw can be used.
During mechanical ventilation, a positive PEEP should
be maintained, usually around 4-5 cmH,0. Maintaining a
high value of PaO, (in the early phase of treatment around
100-120 mmHg) allows for the chance to at least partially
compensate for oxygen transport disorders.

Ad 3. Improving cardiac output and oxygen transport
increase the chances that the patient will survive
[17-18]. Besides oxygen therapy and fluid replacement
(and eventually replenishing hemoglobin levels), the
use of catecholamines has a significant importance
in accomplishing this objective. Administering these
substances shouldn’t be routine because catecholamine
infusions in patients with decreased blood volume in the
vessels can cause the opposite effect than was intended.
The drugs of first choice from this group are dopamine
and dobutamine which are often given simultaneously. The
strong inotropic effect of dobutamine at a dose of 10-15
pug/kg bw/minute is often used together with dopamine
at a dose of 2.5-5.0 ug/kg bw/minute. Persistently low
blood pressure requires increasing the dopamine dose
to 10-20 pug/kg bw/minute and eventually administering
noradrenaline. This drug, despite the increased peripheral
resistance, is very effective in raising extremely low blood
pressure. If the dopamine and noradrenaline combination is
ineffective, then an infusion of adrenaline with noradrenaline
can be administered. Adrenaline, besides its inotropic effect,
has strong metabolic effects and can raise the granulocyte
countin peripheral blood by mobilizing their reserves. From
the newer substances (not vastly studied), vasopressin and
terlipressin can be mentioned. Catecholamines, on the one
hand, act much weaker in acidic environments, and on the
other hand, are dissolved by alkalis. For this reason, it is
recommended to equalize the metabolic component of the
acid-base balance to the point where the pHis < 7.1. Sodium
bicarbonate is repeatedly used, but still controversial, and is
given to neonates in a 4.2% solution whereas in children itis
given in an 8.4% solution. This drug should be used in short
intravenous infusions. Infusions of calcium (CaCl, ata dose
of 20 mg/kg bw/30 minutes) can be used to supplement
inotropic therapy.

Ad 4. Antibiotic administration is a necessary requirement
to control infection, but in the first phase of treatment might
notimprove the clinical status. Moreover, the general status
of children has deteriorated with meningococcal sepsis
after administering targeted antibiotics and sterilizing the
blood. The septic process can temporarily worsen due to
the toxins of killed bacteria, and from this the necessity
to thoroughly monitor the child and adequate prevention
(fluids, catecholamines). Antibiotic doses must be large and
the class is dependent on the expected etiologic agent. The
community-acquired bacteria easily succumb to therapy,
but the nosocomial microorganisms are characterized by
a typically high resistance.



Sepsis and septic shock in children

In community-acquired sepsis, Cefotaxime (Claforan,
Biotaksym) or Ceftriaxone (Biotrakson, Rocephin) with
Vancomycin (against the possibility of infections by resistant
streptococci) is recommended, while in nosocomial
infections the chosen antibiotic is associated with which
bacterial strain is currently present on the ward. If they
are Gram-negative, imipenem (Tienam) or meropenem
(Meronem) are chosen, and in the case of staphylococci -
vancomycin is chosen. In fungal infections amphotericin B
(Ambisome), and in viral infections acyclovir, is used.

Ad 5. Eliminating the source of infection. This is a task to
be taken care of at the beginning, because later it is often
associated with the risk of performing invasive procedures
while in shock. This applies to central venous line
replacement, drain tube or ventricular drainage removal
and peritoneal dialysis drain replacement. It has been
concluded that the best method to replace the central line is
place it in a new location. Changing the cannula via a metal
lead can only favor bacterial dissemination. In certain cases
of a quick and positive reaction to therapy, it is possible to
withhold placing a central line for a few dozen hours.

OTHER SUPPORTIVE TREATMENT NOT COMPLETELY
PROVEN EFFECTIVE

These are therapies, generally considered not useful
or eventually lead to improvement in certain groups of
patients, for example:

e steroid administration in sepsis unresponsive to
therapy, including high doses of catecholamines - it
is advised to administer hydrocortisone at a dose of
2-5 mg/kg of bodyweight [18-21],

e immunoglobulins - currently not recommended in
neonates [22, 23],

¢ pentoxifylline - favorable results in neonates, ata dose
of 5 mg/kg bw/hour,

¢ granulocyte transfusion,

¢ exchange transfusion,

e granulocyte stimulating factors (filgastrim).

Every one of these methods can eventually be used
as adjuvant therapy, which shouldn’t delay standard
therapy, which is optimizing oxygen delivery to the tissues,
antibiotics and removing etiologic factors.

MONITORING

The most important element is the often or constant
close observation of the child by experienced medical
personnel. These observations must primarily include:
skin color and peripheral perfusion, breathing rate and
depth, pulse tension, heart rate, blood pressure and level
of consciousness.

Electronic monitoring involves an ECG test, hemoglobin
saturation (pulse oximetry), temperature and blood
pressure. Blood pressure should be measured directly
as quickly as possible. It is also necessary to gain central
venous access. This allows for central venous pressure
(CVP) measurement and administering concentrated
solutions, primarily catecholamines. Until a central line
is placed, amines can be given via peripheral veins or

eventually to bone marrow cavity [16]. The quickest and
safest method is gained via access through one of the
external jugular or femoral veins. Cannulation of the deep
veins - internal jugular or subclavian - is reserved for
centers with extensive experience (including performing
USG’s), because of the risk of damaging the pleura or causing
a hematoma.

Monitoring diuresis is a basic necessity. The correct
values in children are 2-3 ml/kg of bodyweight/hour,
and a drop below 1ml/kg of bodyweight/hour causes
renal hypoperfusion and activates the mechanisms which
accumulate water and sodium in the body.

PROPHYLAXIS

Targeted prophylaxis includes the use of immunizations
(currently available are vaccines against Haemophilus
influenza and Meningitis C). Preventing the development
of sepsis or meningitis in children and adults from the
patient’s closest surroundings, in whom sepsis occurred
(siblings, children from nurseries, preschools), involves
the administration of rifampicin twice daily for 2 x 10 mg/
kg of bodyweight, eventually a single dose of 125 mg of
ceftriaxone i.m. or a single dose of ciprofloxacin orally at
7-8 mg/kg of bodyweight.
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SEPSA | WSTRZAS SEPTYCZNY U DZIECI

Andrzej Piotrowski
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Stowa kluczowe: Streszczenie
- dzied,

- zakazenie,

- hipotensja,

- intensywna terapia,
- katecholaminy

Sepsa, zwana wczesniej posocznica, stanowi nadal zagrozenie dla zdrowia i zycia dzieci, poczawszy od wieku noworodko-
wego. Do sepsy dochodzi w wyniku uogélnionej reakgji zapalnej organizmu w odpowiedzi na zakazenie. Najczesciej jest to
zakazenie bakteryjne, rzadziej grzybicze lub wirusowe. Najbardziej zagrozone s dzieci z obnizong odpornoscia i te, u kt6-
rych wykonywane s3 inwazyjne zabiegi. Wczesne objawy sepsy to tachykardia, goraczka, zaburzenia oddychania i spadek
ci$nienia krwi. W leczeniu oprdcz antybiotykoterapii konieczne jest uzupetnianie wewnatrznaczyniowego deficytu ptynéw,

stosowanie wsparcia oddechu i amin katecholowych. Pomimo wzrostu czestoéci zachorowar wyniki leczenia w krajach roz-
winietych s3 coraz lepsze; dzieki wczesnemu rozpoznaniu i postepowaniu wedtug wytycznych, Kampanii na Rzecz Przezycia
Sepsy” mozna uzyska¢ ponad 90% przezywalnos¢ dzieci.

WSTEP

Wiek rozwojowy jest umownie dzielony na cztery okresy:
noworodkowy (do 28. dnia zycia), niemowlecy (od 29. dnia
zycia do ukonczenia 1. roku zycia), poniemowlecy (2.-3.
rok zycia), przedszkolny (4.-6. rok zycia) i szkolny (7.-18.
rok zycia). W literaturze anglojezycznej czesto spotykanym
okresleniem matego pacjenta jest ,infant” - odnosi sie
ono do dziecka w wieku 1-2 lat. Czestos¢ wystepowania,
etiologia i przebieg sepsy sa rézne w zaleznosci od wieku.
Szczegoblnie wyrazne roéznice wystepuja pomiedzy nowo-
rodkami a pozostatymi dzie¢mi.

SEPSA U NOWORODKOW — EPIDEMIOLOGIA

U noworodkéw donoszonych czesto$¢ wystepowania
sepsy waha sie od 2 do 4 na 1000 zywo urodzonych dzieci
[1, 2]. Czestos¢ ta jest 8-krotnie wyzsza wsréd noworodkéw
z urodzeniowg masg ciata wynoszaca 1000-1500 g w po-
réwnaniu z noworodkami o masie > 2000 g [3] i wzrasta
do nawet 26 na 1000 u noworodkéw z urodzeniowa masg
ciata <1000 g [2]. Smiertelno$¢ zalezy takze od dojrzatosci
ptodu (jest odwrotnie proporcjonalna do tej dojrzatosci)
oraz od czynnika etiologicznego - jest najmniejsza w prze-
biegu sepsy wywotanej gronkowcem koagulazo-ujemnym,
a najwieksza w przypadku sepsy o etiologii Gram-ujemnej
i grzybicze;.

RODZAJE ZAKAZEN

W przypadku noworodkéw dwa gtéwne zZrddta infekcji
to organizm matki (infekcja wrodzona) i srodowisko szpi-
talne lub domowe (infekcja nabyta). Zakazenie wrodzone
zwigzane jest z przejSciem drobnoustrojow do organizmu
dziecka (ptodu) przez tozysko lub z drég rodnych podczas
porodu badz, rzadziej, z mleka matki podczas karmienia.
Zakazenie pochodzace ze $rodowiska szpitalnego jest
skutkiem kontaktéw noworodka z personelem i aparaturg

medyczna. Zachorowania pozaszpitalne u dzieci zwigzane
sa albo z nosicielstwem mikroorganizméw (gardto, prze-
wbd pokarmowy), albo z kontaktem z nimi w skupiskach
ludzkich, takich ztobek, przedszkole itp. Ryzyko inwazji
drobnoustrojéw jest wprost proporcjonalne do ich liczby
i zjadliwosci oraz liczby potencjalnych ,wrét” zakazenia
(uszkodzenia skory, kaniule, cewniki itd.).

CZYNNIKI RYZYKA

Zakazenie sie dziecka od matki nastepuje zwykle na
skutek przedwczesnego pekniecia pecherza ptodowego
i odptywania ptynu owodniowego oraz kolonizacji drég
rodnych. Rzadziej powoduja je mikroorganizmy pocho-
dzace z krwiobiegu matki. Zakazenie jest tym bardziej
prawdopodobne, im wieksza liczba bakterii wystepuje
u matki oraz im dtuzej trwa odptywanie wod ptodowych
(zwtaszcza jesli zaczeto sie > 24 godziny przed porodem) [4,
5]. Czesto$¢ wystepowania zakazen u noworodka zwieksza
sie takze w sytuacji, gdy porod jest przedtuzony, a u matki
obserwuje sie goraczke lub zapalenie bton ptodowych
badz oba te problemy jednoczes$nie. Dodatkowe elementy
zwiekszajgce ryzyko infekcji u ptodu to obecnos$¢ wktadki
wewnatrzmacicznej (ciato obce) i mtody wiek matki (< 20
lat) (czestsza kolonizacja drég rodnych).

Najwazniejszym czynnikiem ryzyka jest wcze$niactwo,
ktéremu towarzyszy niedojrzato$¢ uktadu immunologicz-
nego oraz barier przed inwazjg drobnoustrojow - skéry
i bton sluzowych przewodu pokarmowego. Znanym faktem
jest niskie stezenie immunoglobulin u wcze$niakdw; ich
obecnos$¢ u noworodka jest efektem jedynie przechodzenia
od matki przez fozysko, zwiekszajacego sie pod koniec cigzy.
Jezeli por6d nastepuje np. w 7. miesigcu ciazy, to stezenie
IgG w surowicy noworodka jest obnizone o0 50% w stosunku
do stezenia u noworodka donoszonego [6].

Produkcja granulocytéw u noworodka jest na poziomie
zblizonym do maksymalnego, ale ich pula zapasowa jest
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niewielka. Ostabiona jest takze zdolnos¢ granulocytéw do
chemotaksji oraz, w mniejszym stopniu, czynno$¢ fagocy-
tarna i bakteriobojcza. Ostabienie aktywnosci cytotoksycz-
nej przeciwko wirusom ma zwiagzek z niedostateczng czyn-
noscia limfocytéow T [7, 8]. Skéra noworodkéw, a zwtaszcza
wcze$niakdw, ma wysokie pH, a jej komoérki obnizong za-
warto$¢ melaniny, cholesterolu i kwasow ttuszczowych, co
w efekcie powoduje nadmierng przepuszczalnos¢ skéry dla
bakterii i mniejszy hamujacy wptyw na ich rozwoj. Latwe
uszkodzenie naskorka powoduje otwarcie kolejnych wrét
dla inwazji drobnoustrojéw.

Przewdd pokarmowy bywa rezerwuarem i wrotami in-
wazji bakterii, szczeg6lnie u pacjentéw nieotrzymujacych
pokarmu, a pokarmu matki w szczegdlnosci. Zwigzane jest
to z obnizong zawarto$cig kwasu solnego w zotadku, obni-
zong aktywnoscia perystaltyczng jelit i niskim stezeniem
immunoglobuliny A (IgA) w btonach $luzowych.

ETIOLOGIA SEPSY U NOWORODKOW

Najczestsza przyczyna sepsy wczesnej (objawy do 72
godzin od urodzenia) jest wedtug danych z Europy i USA
paciorkowiec beta-hemolizujacy grupy B - Streptococcus
agalactiae (GBS - group B Streptococcus). Zakazenia zwig-
zane sg z nosicielstwem tego mikroorganizmu w populacji:
nosicielstwo GBS stwierdzono nawet u 34% kobiet w [II try-
mestrze ciazy [9, 10]. Sepsa noworodkowa wywotana przez
te paciorkowce wystepuje przede wszystkim jako tzw. early
onset disease - infekcja wrodzona (objawy w pierwszych 48
godzinach po urodzeniu), ktora cechuje ciezki, czesto drama-
tyczny przebieg. Dominuje niewydolno$¢ oddechowa z obra-
zem radiologicznym ptuc zwykle identycznym jak w zespole
zaburzen oddychania; rownolegle rozwijaja sie typowe cechy
wstrzasu. Hipoksemia poglebia sie w nastepstwie rozwoju
nadci$nienia ptucnego, u 30% dzieci dodatkowo wystepuje
zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych.

Na drugim miejscu wséréd przyczyn sepsy jest zakazenie
Escherichia coli i innymi pateczkami Gram-ujemnymi (Kleb-
siella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter
cloacae), a takze Listeria monocytogenes i gronkowcami.
W pierwszym tygodniu zycia sepsa moze by¢ zwigzana
z zakazeniem wirusowym wywotanym przez Herpes simplex
(HSV). Sa to zakazenia o ciezkim przebiegu nabywane w cza-
sie porodu, przy czym zmiany skérne wystepujg zaledwie
w 20-30% przypadkéw. U potowy noworodkéw dochodzi
réwniez do zajecia osrodkowego uktadu nerwowego. Cha-
rakterystyczne dla posocznic wywotanych przez ten wirus
jest takze zapalenie ptuc oraz niewydolnos¢ watroby [11].

Sepsa o p6znym poczatku (LOS - late onset sepsis) objawia
sie po 72 godzinach od urodzenia i jest zwigzana z zaka-
zeniami gronkowcem naskdrkowym (podczas kaniulacji
naczyn), a takze (na dalszych miejscach) bakteriami Gram-
-ujemnymi oraz grzybami [12]. U pacjentéw hospitalizowa-
nych zakazenie powoduja zwykle mikroorganizmy najcze-
$ciej w danym okresie pojawiajace sie na oddziale.

ETIOLOGIA SEPSY U NIEMOWLAT I DZIECI

U niemowlat sepsa powodowana jest przede wszystkim
przez bakterie Gram-ujemne, takie jak: Neisseria menin-
gitidis, Haemophilus influenzae, Escherichia coli, Klebsiella
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i Pseudomonas, a takze wirusy i grzyby, natomiast u dzieci
gléwnie przez Neisseria meningitidis i Streptococus peumo-
niae, a rzadziej przez gronkowce, grzyby i wirusy.

PATOFIZJOLOGIA

Dobrym modelem przebiegu posocznicy sa zjawiska za-
chodzace u zwierzat do$wiadczalnych po wstrzyknieciu im
bakterii lub samej endotoksyny bakterii [13, 14]. Ta ostatnia
zapoczatkowuje cala serie zmian doprowadzajacych do
uogolnionego stanu zapalnego (SIRS - systemic inflamatory
response syndrome), wstrzasu i Smierci. Endotoksyny bak-
terii Gram-ujemnych aktywujg granulocyty do uwalniania
proteaz i wolnych rodnikéw tlenowych oraz zapoczat-
kowuja uwalnianie sie takich mediatoréw zapalenia, jak
kachektyna (TNF - tumour necrosis factor) i interleukiny.
Stezenie TNF w sepsie wzrasta wyraznie, a jego warto$¢ jest
wprost proporcjonalnie skorelowana z umieralnoscia [15].
Granulocyty i toksyny powoduja uszkodzenie srédbtonka
i co za tym idzie wzrost przepuszczalnosci naczyn wtosowa-
tych. Powstaje przeciek przez Sciane naczyn — w pierwszej
fazie dotyczacy osocza, a nastepnie takze krwinek. Powo-
duje to wystapienie hipowolemii. Rozszerzenie naczyn jest
roéwniez nastepstwem pojawienia sie zwiekszonych ilosci
tlenku azotu (NO) wykazujacego dziatanie wazodylatacyjne.
Dodatkowo miesien sercowy ulega ostabieniu w efekcie
toksycznego dziatania TNF i zmniejszenia sie przeptywu
wiencowego. Skutkiem spadku przeptywu mdzgowego krwi
jest wystapienie zaburzen swiadomosci, regulacji krazenia
i oddychania. Rozwija sie takze zesp6t ostrej niewydolno$ci
oddechowej (ARDS - adult respiratory distress syndrome)
na skutek przedostania sie ptynu z naczyn wiosowatych do
Swiatta pecherzykéw ptucnych i uszkodzenia surfaktantu.
W samych naczyniach wlosowatych ptuc obserwowano
zast6j granulocytéw, a takze agregacje ptytek krwi.

Znane s3 liczne zaburzenia metaboliczne wystepujace
w sepsie i wstrzgsie septycznym, takie jak hiperglikemia
we wczesnej fazie i hipoglikemia w péZniejszym etapie. Do
hiperglikemii dochodzi wskutek depresji produkcji insuliny
iaktywacji uktadu adrenergicznego przez wyrzut endogen-
nych katecholamin. Hiperglikemie obserwowano przede
wszystkim w sepsie wywotanej przez E. coli. Obserwowano
takze wzrost stezenia hormonu wzrostu, tréjglicerydéw
i wolnych kwas6w ttuszczowych. Te ostatnie sg prekur-
sorem prostaglandyn, z ktérych wiele rozszerza naczynia
obwodowe. Na skutek niedoboru tlenu w komdrkach oraz
ostabienia zdolno$ci jego wykorzystania przez mitochon-
dria dochodzi do przemiany beztlenowej z wytwarzaniem
kwasu mlekowego, co doprowadza do wystapienia kwasicy
metabolicznej [15].

U dzieci czesto obserwowane s3 zaburzenia krzepniecia,
takie jak zespo6t rozsianego krzepniecia wewnatrznaczynio-
wego (DIC). Nadmierna sktonnos$¢ dzieci do wykrzepiania
moze by¢ dodatkowo zwigzana z wrodzonym niedoborem
naturalnych inhibitoréw - biatka C, biatka S i antytrombiny
I1I. Zmniejszenie sie liczby ptytek krwi, stezenia fibrynoge-
nu i czynnika VII, a takze aktywacja procesu fibrynolizy byty
wielokrotnie stwierdzane we wstrzasie septycznym.

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze w sepsie wystepuja
nastepujace gtoéwne zjawiska patologiczne:
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» zwiekszenie przepuszczalno$ci naczyn,

¢ nadmierne rozszerzenie sie naczyn (gtéwnie zylnych),
réwnolegle do kompensacyjnego skurczu naczyn
(gtéwnie tetniczych),

¢ wykrzepianie wewnatrznaczyniowe,

¢ dysfunkcja mie$nia sercowego.

OBJAWY KLINICZNE

Sepsa moze rozwingc¢ sie u noworodka i matego dziecka
w sposéb ostry i dramatyczny, np. w przypadku zakazen
bakteriami Gram-ujemnych, lub wolno i podstepnie, np.
w przypadku zakazen florg grzybicza. Jednymi z pierwszych
jej objawow sa zwykle: tachykardia, wahania temperatury
ciata (goraczka > 38,5°C, rzadziej hipotermia) i zaburzenia
trawienia. Dotgcza sie hipotensja, ktora jest u dzieci sto-
sunkowo pdzZnym objawem. U noworodkow i wczesniakow
wcze$nie stwierdza sie zaburzenia oddychania - przede
wszystkim bezdechy, a takze spadek napiecia mies$nio-
wego, apatie, rzadziej niepokdj i pobudzenie. Hipotensja
w pierwszej fazie sepsy moze byc jeszcze zwigzana tylko ze
spadkiem oporu obwodowego i towarzyszy jej prawidtowy
rzut serca. Skora jest wtedy ciepta i czesto lekko zaczerwie-
niona - dziecko jest w tzw. wstrzasie cieptym (warm shock).
Wraz z rozwojem zaburzen krazenia skora staje sie chtodna
i wilgotna, a puls zaczyna stabna¢ i zanika¢ - pojawia sie
wstrzas zimny (cold shock). Zmniejsza sie diureza i ustaje
perystaltyka jelit. Minimalne ci$nienie skurczowe u dzieci
to 70 mmHg + 2 x wiek wyrazony w latach. W przypadku
noworodkow przyjeto sie okreslanie ci$nienia Sredniego,
ktérego minimalna warto$¢ nie powinna by¢ nizsza niz
wiek cigzowy wyrazony w tygodniach - np. u noworodka
urodzonego w 36. tygodniu cigzy wynosi ono 36 mmHg.

Zimne konczyny i przekraczajgca 2°C rdznica miedzy
temperaturg obwodowa i centralng (najlepiej mierzona
w przetyku lub odbycie) §wiadcza o centralizacji krazenia,
podobnie jak przedtuzony powrdt wtosniczkowy (> 5 s)
oceniany po silnym ucisku w okolice tkanek miekkich na
czole czy mostku.

Najbardziej gwaltowny przebieg ma wstrzas septyczny
zwigzany z wystepowaniem plamicy piorunujacej (Purpura
fulminans). U dziecka stwierdza sie rozlegte i czesto zlewne
zmiany skorne, zwykle szarosine, rézowofioletowe lub ré-
zowosine. Towarzysza one przede wszystkim wstrzasowi
w przebiegu sepsy meningokokowej (zespot Waterho-
usa-Friderichsena). (Ryciny 11i 2 - patrz str. 111)

WYNIKI BADAN LABORATORYJNYCH

Pierwsze badania, ktére nalezy wykona¢ natychmiast po
uzyskaniu dostepu naczyniowego, to: gazometria (RKZ),
glikemia, jonogram, morfologia krwi z okresleniem licz-
by ptytek oraz podstawowy koagulogram. Nalezy takze
pobra¢ krew na posiew (1 ml u noworodka, 5 ml u dzieci)
oraz ewentualnie wykona¢ bezposredni preparat z krwi
barwiony metoda Grama. Pobranie krwi na posiew po-
winno nastgpi¢ przed podaniem antybiotykéw. Posiewy
dotyczy¢ powinny réwniez moczu, aspiratu z gérnych
drég oddechowych oraz (jesli pacjent nie jest w stanie
krytycznym i nie wystepuje skaza krwotoczna) ptynu

mozgowo-rdzeniowego. Badanie RKZ w pierwszej fazie
sepsy ujawnia zwykle zasadowice oddechowa. Przyczyna
hipokapnii jest aktywacja osrodka oddechowego zwigzana
z niedotlenieniem, dziataniem kwasu mlekowego, a takze
toksyn bakteryjnych na o$rodek oddechowy. Wraz z roz-
wijaniem sie wstrzasu narasta hipoksemia, a z nig kwasica
metaboliczna zwigzana nie tylko z niedotleniem tkanek,
lecz takze z patologiczng regulacjg przeptywu krwi w ich
obrebie [15]. Podwyzsza sig ciSnienie parcjalne CO, wskutek
wyczerpywania sie zapasow energetycznych i pogarszania
wymiany gazowej. Czeste w sepsie niskie stezenie wapnia
jest jedna z dodatkowych przyczyn pogorszenia funkcji
uktadu krazenia, niskie stezenie potasu jest czynnikiem
arytmogennym, a niskie stezenie jondw sodu skutkuje
ucieczka wody poza tozysko naczyniowe. Te zaburzenia
nasilajg depresje krazeniowa.

W morfologii obserwuje sie zwykle leukopenie (< 5000
krwinek biatych w mm3 w pierwszej dobie Zycia, < 4000
w dniach pdzniejszych) lub hiperleukocytoze (> 30 000
w mm? w pierwszej dobie zycia, > 15 000 po6zniej). Wy-
stepuje odmtodzenie obrazu biatokrwinkowego z ponad
20% udziatem form niedojrzatych. Po 6 godzinach wzrasta
stezenie biatka C-reaktywnego (CRP) w surowicy, a po ko-
lejnych 6 takze biatka C-reaktywnego (CRP). Spada liczba
ptytek. Ocena PCT, CRPiliczby plytek krwi co 12-24 godziny
pozwala na kontrole postepu terapii.

LECZENIE

Ma ono na celu przywrécenie prawidtowej perfuzji
w obrebie najwazniejszych narzadéw (serca, mézgu, ne-
rek), maksymalizacje dowozu tlenu do nich, zahamowanie
rozwoju bakterii i innych mikroorganizméw oraz korekcje
zaburzen metabolicznych [16-20].
Jego schemat jest nastepujacy:
1.Wypemienie tozyska naczyniowego pod kontrolg ci$nie-
nia tetniczego, diurezy i OCZ.
2.Tlenoterapia w celu zapewnienia minimum 95% wy-
sycenia hemoglobiny tlenem, a u dzieci ze wzmozZonym
wysitkiem oddechowym, bezdechami, retencjg CO, lub
zaburzeniami $wiadomoSci - intubacja i wentylacja za-
stepcza ptuc.

3.Podanie, nie p6zniej niz 60 minut od ustalenia rozpozna-
nia, antybiotykéw celowanych lub o szerokim spektrum
dziatania.

4.Podanie amin katecholowych w celu zwiekszenia wartosci
rzutu serca i normalizacji ci$nienia tetniczego.

5.Usuniecie ogniska infekcji (np. cewnika naczyniowego,
zdrenowanie ropnia itd.).

Dziatania z zakresu poszczeg6lnych etapéw moga by¢
wykonywane jednoczes$nie, np. w czasie tlenoterapii wita-
cza sie terapie ptynowa, w czasie prowadzenia wentylacji
mechanicznej podaje sie aminy katecholowe i antybiotyki
itd. Czynnikiem decydujacym o powodzeniu jest czas:
odpowiednio wczesnie zastosowane leczenie ma szanse
powodzenia, zadna terapia nie przyniesie efektu, jesli
bedzie sp6zniona.

Szczegbly dotyczace poszczegolnych elementéw leczenia:

Ad 1. Ptyny. Od rodzaju ptynu wazniejsza jest jego obje-
to$¢, ktdra powinna wynies¢ od 20 do nawet 100 ml/kg mc.
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w pierwszych 30-60 minutach. U noworodkéw podanie
20-40 ml ptynu/kg mc. jest zwykle wystarczajgce, jesli nie
nastepuje duza utrata ptynu do trzeciej przestrzeni, np.
w przypadku wystepowania zapalenia otrzewnej czy mar-
twiczego zapalenia jelit (NEC - necrotising enterocolitis).
Plyny koloidowe szybciej podnosza ci$nienie tetnicze niz
krystaloidy, jednak przy zaawansowanej utracie ptynow
przez srédbtonek (capillary leak syndrome) opuszczaja
naczynia, ,pociagajac” dodatkowo za sobg zwiekszo-
na objetos¢ wody. Najbardziej polecanym roztworem
w pierwszej fazie resuscytacji ptynowej jest 0,9% NacCl.
Podaz ptynéw powinno sie kontynuowa¢ dopéty, dopoki
uzyskuje sie odpowiedZ w postaci poprawy ci$nienia krwi
i perfuzji obwodowej. Osrodkowe ci$nienie zylne powinno
nie by¢ wyzsze niz 10 mmHg (13,6 cm H,0), a przy war-
tosciach > 12 mmHg (16 cm H,0) moze doj$¢ do obrzeku
ptuc. Podaz koloidéw (optymalnie 5% albumin) najlepiej
zarezerwowac dla pacjentéw z niskim poziomem biatka
W surowicy.

Ad 2. Tlenoterapia lub/i wentylacja zastepcza czesto
ratujg zycie dziecka z sepsa. Poprawa utlenowania i eli-
minacji CO,, redukcja wydatku energetycznego i w efekcie
zmniejszenie kwasicy metabolicznej to najwazniejsze zalety
wentylacji zastepczej. Terapia ptynowa musi by¢ po jej
wdrozeniu zmodyfikowana, najcze$ciej ograniczona, ponie-
waz po zwiekszeniu ci$nienia w klatce piersiowej dochodzi
do zatrzymywania wody i zastoju krwi zylnej. Szczegdl-
nym problemem jest czesto sama intubacja dotchawicza.
W przypadku obecno$ci skazy krwotocznej korzystniejsza
jestintubacja przez usta, pozwalajaca unikng¢ krwawienia
z btony $luzowej nosa. Do intubacji, jesli pacjent nie jest
w stanie agonalnym, nalezy zastosowac sedacje, pamietajac
o silniejszym depresyjnym wptywie lekéw u chorego we
wstrzasie. Najbardziej korzystny jest nastepujacy zestaw
lekéw do intubacji: atropina (0,015 mg/kg mc.) plus keta-
mina (1-2 mg/kg mc.), plus ewentualnie, w celu zwiotcze-
nia miesni, skolina (1,5 mg/kg mc.) lub rokuronium (1,0
mg/kg mc.). Obowiagzuje uprzednie odessanie zawartosci
zotadka. Zamiast ketaminy mozna uzy¢ fentanylu w dawce
2-4 ng/kg mc. W czasie prowadzenia wentylacji zastepczej
nalezy stosowa¢ dodatnie ci$nienie koricowowydechowe
(PEEP), zwykle rzedu 4-5 cm H, 0. Utrzymywanie wysokich
warto$ci Pa0, (we wczesnej fazie leczenia rzedu 100-120
mmHg) daje szanse cze$ciowego choéby skompensowania
zaburzen transportu tlenu.

Ad 3. Badania wskazujg, Ze poprawa rzutu serca i trans-
portu tlenu zwiekszaja szanse pacjenta na przezycie [17,
18]. Oproécz tlenoterapii i wyréwnania niedoboru ptynow
oraz ewentualnie poprawy parametréw hemoglobiny
duze znaczenie w tym zakresie ma zastosowanie amin
katecholowych. Podaz tych $srodkéw nie powinna by¢
rutynowa, poniewaz infuzja katecholamin u pacjenta z nie-
wypetionym tozyskiem naczyniowym moze spowodowac
wystapienie efektu przeciwnego do zamierzonego. Lekami
pierwszego rzutu z tej grupy sg dopamina i dobutamina,
czesto podawane w jednej strzykawce. Mozna wykorzystac
wtedy silny efekt inotropowy dobutaminy stosowanej
w dawce 10-15 pg/kg mc./minute razem z dopaming sto-
sowana w tzw. dawce trzewnej, rzedu 2,5-5,0 ug/kg mc./
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minute. Utrzymujgce sie niskie ci$nienie tetnicze sktania
do zwiekszenia dawki dopaminy do 10-20 pg/kg mc./
minute i ewentualnego dotgczenia noradrenaliny. Lek ten
mimo zwiekszania oporu obwodowego jest bardzo sku-
teczny w podnoszeniu nadmiernie obniZonego ci$nienia
tetniczego. Gdy kombinacja dopaminy z noradrenaling jest
nieskuteczna, pozostaje do dyspozycji wlew adrenaliny
znoradrenaling. Adrenalina oprécz dziatania inotropowe-
go ma takze silne dziatanie metaboliczne i moze podwyz-
sza¢ zawartos¢ granulocytéw we krwi obwodowej przez
uruchomienie ich puli rezerwowej. Z nowszych $rodkéw
(jeszcze mato zbadanych) wymienia sie wazopresyne
i terlipresyne. Katecholaminy z jednej strony dziatajg
znacznie stabiej w srodowisku kwasnym, a z drugiej sa
rozktadane przez ptyny alkaliczne. Z tego powodu zaleca
sie wyrownanie komponentu metabolicznego kwasicy, gdy
warto$¢ pH obniza sie < 7,1. Stosowanym w tym celu, ale
ciaggle kontrowersyjnym lekiem jest dwuweglan sodu, po-
dawany u noworodkéw w roztworze 4,2%, u pozostatych
dzieci wroztworze 8,4%. Lek ten powinien by¢ stosowany
w kroétkich infuzjach dozylnych, do innej zyty niz aminy
katecholowe. Uzupeieniem terapii inotropowej moze by¢
stosowanie wlewu preparatow wapnia (CaCl, w dawce 20
mg/kg mc./30 minut).

Ad 4. Podaz antybiotykéw stanowi warunek konieczny
opanowania infekcji, ale w pierwszej fazie leczenia moze
nie poprawi¢ stanu klinicznego. Obserwowano nawet
przejsciowe pogorszenie sie stanu ogélnego dzieci z posocz-
nicg meningokokowa po ich wiaczeniu. Proces septyczny
moze zostac przejsciowo nasilony przez toksyny zabitych
bakterii, stad konieczno$¢ doktadnej obserwacji dziecka
i odpowiedniego przeciwdziatania (ptyny, katecholami-
ny). Dawki antybiotykéw musza by¢ wysokie, a ich rodzaj
jest uzalezniony od spodziewanej etiologii. O ile bakterie
pochodzace spoza $rodowiska szpitalnego tatwo ging pod
wptywem terapii, o tyle mikroorganizmy szpitalne cechuja
sie zwykle wysokim wspétczynnikiem oporno$ci.

W sepsie pozaszpitalnej polecany jest cefotaksym (Clafo-
ran, Biotaksym) lub ceftriakson z wankomycyng, a w zaka-
zeniach wewnatrzszpitalnych wybér antybiotyku zalezy od
tego, jakie szczepy bakterii sg aktualnie obecne na oddziale.
Jesli sa to bakterie Gram-ujemne, antybiotykiem z wyboru
jest czesto imipenem lub meropenem, a w przypadku
gronkowcéw - wankomycyna. Przy zakazeniach grzybi-
czych stosuje sie flukonazol lub amfoterycyne, w sepsie
wirusowej — acyklowir.

Ad 5. Usuniecie Zrodta zakazenia jest zadaniem do wy-
konania na poczatku choroby, p6Zniej bowiem czesto wy-
maga przeprowadzenia inwazyjnego zabiegu, ryzykownego
w warunkach wstrzgsu. Dotyczy to szczegdlnie wymiany
centralnej kaniuli dozylnej, usuniecia drenazu lub zastawki
dokomorowej w mézgu oraz usuniecia lub wymiany drenu
do dializy otrzewnowej. Wykazano, Ze najlepszym sposo-
bem wymiany centralnej kaniuli jest zatoZenie jej znowego
dostepu. Wymiana kaniuli przez metalowa prowadnice
moze tylko sprzyjac rozsianiu sie mikroorganizmow.
W niektorych przypadkach szybkiej pozytywnej reakcji na
terapie mozliwa jest rezygnacja z wktucia centralnego na
kilkadziesiat godzin.
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METODY LECZENIA
O NIEW PELNI POTWIERDZONEJ SKUTECZNOSCI

Nalezg do nich metody, ktérych ocena wykazata, Ze nie
sg przydatne do leczenia sepsy u dzieci lub ze umozliwiajg
uzyskanie poprawy w niektérych tylko grupach pacjentow.
Sa to nastepujace metody:

¢ podawanie steroidéw w sepsie niereagujacej na do-
tychczasowa terapie, w tym na wysokie dawki amin
katecholowych - proponuje sie podawanie hydrokor-
tyzonu w dawce 2-5 mg/kg mc. [18-21],

¢ podawanie immunoglobulin - obecnie niepolecane
u noworodkéw [22, 23],

¢ podawanie pentoksyfiliny w dawce 5 mg/kg mc./
/godzine (korzystne wyniki u noworodkéw),

e przetoczenia masy granulocytarnej,

¢ transfuzja wymienna,

¢ podawanie czynnikéw stymulujacych wytwarzanie
granulocytéw (filgastrim).

Kazda z tych metod moze by¢ ewentualnie zastosowana
jako leczenie wspomagajace, ktére nie powinno jednak
op6zniac rozpoczecia terapii zasadniczej, jaka jest opty-
malizacja dowozu tlenu do tkanek i pozbycie sie czynnika
etiologicznego.

MONITOROWANIE

Najwazniejszym jego elementem jest ciggta lub czesto
powtarzana dokladna obserwacja dziecka przez do-
$wiadczony personel medyczny. Obserwacja ta dotyczy¢
musi przede wszystkim: zabarwienia skéry i perfuzji
obwodowej, czestosci i gtebokosci oddechu, wypetienia
tetna, czestosci skurczow serca, ciSnienia tetniczego oraz
poziomu $wiadomosci.

Monitorowanie elektroniczne polega na wykonywaniu
badania EKG oraz pomiaréw saturacji hemoglobiny

(pulsoksymetrem), temperatury i cisnienia tetni-
czego. Cisnienie nalezy jak najszybciej zacza¢ mierzy¢
metoda bezposrednia. Konieczne jest takze uzyskanie
centralnego dostepu dozylnego. Umozliwia on pomiar
0CZ oraz podawanie stezonych roztworéw, przede
wszystkim amin katecholowych. Do czasu zatozenia
wktucia centralnego aminy mozna podawac¢ do zyty
obwodowej lub do ewentualnie do jamy szpikowej [16].
Najszybciej i najbezpieczniej uzyskuje sie dostep przez
jedna z zyt szyjnych zewnetrznych lub udowych. Kaniula-
cja zyt gtebokich - szyjnej wewnetrznej i podobojczyko-
wej - jest zarezerwowana dla osrodkéw dysponujacych
duzym doswiadczeniem (w tym w wykonywaniu badan
USG), ze wzgledu na niebezpieczenstwo uszkodzenia
optucnej lub spowodowania krwiaka.

Podstawowg konieczno$cig jest monitorowanie diurezy.
Jej prawidtowa wielko$¢ u dzieci wynosi 2-3 ml/kg mc./
godzine, a spadek ponizej 1 ml/kg mc./godzine dowodzi
hipoperfuzji nerek i aktywacji mechanizmoéw zatrzymujg-
cych s6d i wode w organizmie.

PROFILAKTYKA

Profilaktyka celowana obejmuje stosowanie szczepien
ochronnych (obecnie dostepne s szczepionki przeciwko
Haemophilus influenzae i Meningitis typu C). Zapobie-
ganie rozwojowi sepsy lub zapalenia opon mézgowo-
rdzeniowych u dzieci oraz dorostych z najblizszego
otoczenia pacjenta, u ktérego wystapita sepsa (rodzen-
stwo, dzieci ze ztobka, przedszkola), polega na podawaniu
rifampicyny przez 2 dni w dawce 2 razy 10 mg/kg mc.
dziennie, ewentualnie ceftriaksonu w pojedynczej dawce
125 mg i.m. lub ciprofloksacyny jednorazowo doustnie
w dawce 7-8 mg/kg mc.
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+fluid therapy, Fluid therapy in children in life-threatening states should be based on the physiology of various age groups. Classifications,
« fluid resuscitation, fluid therapy rules and replenishing ion deficiencies and basic fluid requirements may be helpful and depends on the clinical
- dehydration, state. However, the main principle of fluid therapy is closely monitoring the small patient’s response to therapy while quickly
-shock, and adequately modifying treatment depending on their response.

- newborns,

« children

INTRODUCTION pre-term babies and is related to an increased weight loss,

Managing proper fluid therapy in children is not an
easy task. It requires the ability to assess symptoms of
dehydration, and also being familiar with the demand for
fluids, glucose and most importantly, electrolytes. Demand
varies depending on age, body weight and other associated
factors such as patient condition, fever, renal insufficiency,
etc. This task is especially difficult during life-threatening
situations such as shock, severe dehydration and burns. In
the pre-hospital setting, a common problem is inadequate
hydration which results from a lesser knowledge of the rules
of hydration in this group of patients, anxiety regarding
water intoxication or difficulty with placing a venous
catheter. The key to success in fluid therapy is carefully
assessing the patient’s response to therapy [1]. Hydration
is effective when the state of consciousness improves,
heart rate slows down, improvement in warming up the
distal extremities and capillary refill time, and later, blood
pressure rises and diuresis returns. Assessing the signs of
water intoxication is also important, and can be suspected
by the sound of lung crackles or hepatomegly.

PHYSIOLOGY AND PATHOPHYSIOLOGY

Children are born with an increased overall total body
water (TBW) and extracellular fluid (ECF). The adult
body is composed of 60% water (20% ECF and 40% in
the intracellular fluid [ICF]), full-term newborns is 75%
water (40% ECF, 35% ICF) and the fetus is 90% water
(60% ECF, 30% ICF). A large amount of water indicates a
large distribution volume for water soluble drugs. A small
amount of muscle and fat tissue is not a big reservoir for
drugs whose effect is dependent on redistribution from
these tissues. In the newborn’s, fluid is transferred from
the ICF to the ECF which causes water and sodium loss
via the kidneys 48-72 hours postpartum. This loss is
the reason for initial weight loss of around 10% of the
newborn’s bodyweight. The ECF is relatively larger in
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even up to 15%. The absence of physiologic weight loss
is worrisome sign and can be evidence for patent ductus
arteriosus, other heart anomalies, necrotizing eneterocolitis
(NEC) in pre-term babies or improper fluid balance. Renal
function postpartum is not completely matured. GFR/m?in
newborns is about 20-25% of that observed in adults. An
increase in GFR is quickest within the first three months
and slowly reaches normal levels at about 2 years of age.
It is important to note that, in infants, diluting urine is
more efficient while concentrating it is difficult and has
an impact on the development of signs of dehydration [2].
Physiologic osmolality in pre-term babies ranges from 50
mmol/L to 600 mmol/L, while in full-term newborns up
to 800 mmol/L. Because renal function is immature, the
half-life (T 1/2) of drugs excreted via glomerular filtration
is increased in children. The infant’s circulatory system is
also characterized by the presence of significant deviations.
Children are more vulnerable to hypovolemia, mainly by the
lack of increasing the strength of heart contractions. The
only possible increase in ejection fraction is by increasing
the heartrate. It should also be remembered that, because
of the increased body surface area in relation to body
weight, the skin is a very important route for fluid loss
and this is significant in fever or burns. The second and
usually underestimated route for fluid loss is the respiratory
system. Increased respiratory rate in the first phase of shock
increases fluid loss. This phenomenon is not observed in
cases of mechanical ventilation where humidifiers are
used. The need for fluids (tab. 1) and ions (tab. 2) varies
depending on the age and weight of the child. The biggest
changes are noted in the first days of life. It is important
to remember that the requirement for fluids and ions
can be significantly different in daily practice than those
orientational values given in the tables. That is why it is
important to record the fluid balance and monitor blood
electrolyte concentration at least once daily, but more often
in acute phase of treatment.
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Table 1. Daily fluid requirements for pre-term babies and newborns in the first days of life [3].

<1,0 kg 1-1,5kg 1,5-2 kg >2,0kg
1 doba 100 ml/kg 80 ml/kg 60 ml/kg 40-50 ml/kg
2 doba 120 ml/kg 100 ml/kg 80 ml/kg 60-70 ml/kg
3 doba 140 ml/kg 120 ml/kg 100 ml/kg 80-90 ml/kg
4 doba 160 ml/kg 140 ml/kg 120 ml/kg 100 ml/kg
5 doba 180 ml/kg 160 ml/kg 140 ml/kg 120 ml/kg

In the remaining age groups, the most commonly used
formula for assessing the requirements is Holliday and
Segar’s rule, also known as ,4+2+1". In the formula, 4 ml/
kg/h is required for the first 10 kg of bodyweight, 2 ml/
kg/h for the next 10 kg and 1 ml/kg/h for every kilogram

over 20 kg.
Example 1 - calculating the fluid requirement for a child
weighing 35 kg.

Up to 10 kg = 10 kg x 4 ml/kg/h =40 ml/h

10-20 kg = 10 kg x 2 ml/kg/h = 20 ml/h

20-35kg=15kgx 1 ml/kg/h =15ml/h

Fluid requirements in this child are 40 ml/h + 20 ml/h +
15 ml/h =75 ml/h

Table 2. lon requirements in children [3].

Electrolytes Ion requirements

Na*iCl 2-3 mEq/kg (from the 2™ day of life)

K* 1-2 mEq (from the 3"-4% day of life)

Ca? 20-100 mg/kg

Apart from the volume or the transfusion rate, the next
decision the physician should make is which type of fluid
should be administered, depending on the clinical situation.
Unfortunately, it is difficult to find accurate information
in Polish or international societies’ recommendations
regarding optimal infusion fluid. There are still large
differences between readily available fluids on the market
and this is heavily influenced by local customs. Without
a doubt, the optimal fluid in every situation should be
selected in terms of ions and osmolality for a patient and
his current state. In the initial treatment phase, often, the
most accurate choice is pediatric equalizing fluid. In the
pediatric group, hypotonic fluids such as 5% glucose and
5% glucose with NaClin aratio of 2:1 or 1:1 are popular. In
the current literature, the risk for iatrogenic hyponatremia
and its sequelae following the use of hypotonic fluids is
highlighted [4-6]. In connection with this, these fluids
should not be routinely used in treating dehydration or for
fluid resuscitation. Table 3 compares the composition of the
most commonly administered crystalloids in children.

PERIPHERAL VENOUS ACCESS IN CHILDREN

Placing a peripheral venous access in children is a harder
and more complicated task than in adults. Not only does it
require manual dexterity, but also patience, composure and
the right approach to the small patient. The main differences
are: narrower vessels and difficulty in finding the proper
sized catheter, thicker subcutaneous tissue especially in
neonates which makes the vessels harder to locate. The
anxiety expressed by both parent and child requires that
personnel are thoroughly prepared, even psychologically.
Successful fluid therapy depends on placing venous access
early. Eliminating pain is a significant element because it has
critical role in further patient cooperation; unfortunately
anesthesia is not given in some situation due to time
restraints. Where the access is placed depends on the child’s
activity level because it has to be well secured. All these
elements require good preparation to place the venous line.
Not only should proper equipment, disinfecting agent and
gloves be taken into account during preparation but also
an individual plan of action for every child. Only this kind
of approach will guarantee effectiveness and patient, their
parents’ and personnel satisfaction.

While placing a peripheral line, the general rule to be
followed is starting with dorsally placed limb vessels,
beginning with distal vessels and working proximally,
although sometimes there are exceptions to the rule.
In newborns and infants vessels of the head are readily
accessible. They have fallen out of use because of the risk of
infection and possible spread to the central nervous system.
This is why they should be closely monitored and removed
at the first sign of infection.

The external jugular vein bilaterally lies superficially
running from the mandibular angle laterally to the
sternocleidomastoid muscle, and fulfills some of the
criteria of a central vein. It is often punctured in patients
perioperatively, in shock and with hypotension who need
rapid fluid infusion. It is more visible in the Trendelenburg
position or while delicately massaging the liver. Catheterizing
this vein requires skills and experience because it is easily
pierced causing a hematoma. Superficial veins of the foot
run parallel to the tendons, forming a venous dorsal arch.
The great saphenous vein originates medially and the small
saphenous laterally to the arch. Vessels of the foot should
be only catheterized if there is difficulty placing a line in
other parts of the body.

When venous access is unavailable and the patient
needs immediate intervention, the alternative route is
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Table 3. Comparison of the composition of the most commonly administered crystalloids.

Pediatric ~ Physiologic

Saline

2:15% 1:1 5%

equalizing  electrolyte solution SR;?ESES glucose glucose | St
fluid fluid (0.9% NaCl) with NaCl ~ withNacl ~ 8'1¢0s¢
in 100ml
Sodium chloride 602 mg 575 mg 900 mg 600 mg 330 mg 450 mg
Potassium chloride 30 mg 38 mg 40 mg
Calcium chloride 30 mg 39.4 mg 27 mg
Sodium acetate 367 mg 462 mg
Sodium citrate 90 mg
Magnesium chloride 20 mg
Sodium lactate 320 mg
Glucose 3,3g 2,5g 5g
Osmolarity I[sotonic Isotonic I[sotonic Isotonic  Hypotonic  Hypotonic  Hypotonic

intraosseous access. In the event of CPR, in patients with
multi-organ trauma and shock, when peripheral access is
unsuccessful after three tries, takes longer than 90 seconds
or 1 minute according to the European Resuscitation
Council 2010 Guidelines, the intraosseous space should be
accessed. Many studies showed that intraosseous access is
quicker than placing a central line and more appropriate
than venesection [7]. Inserting a needle to the bone marrow
cavity allows for quick access to the circulation because
blood flow from the tibia to the heart takes about 10-20
seconds. In children 6 years and older, the recommended
area is 1-2 cm medially and 1-2 cm distally to the tibial
tuberosity. Special needles are suggested, which are used
in taking bone marrow samples for diagnostic testing
(short collared or spinal needles) and in case they are
not available, intraosseous access can be carried out
with an infusion needle while maintaining a safe margin.
In children up to 2 years old, it is not recommended to
use automatic intraosseous devices. It is important to
keep in mind absolute contraindications, such as broken
limbs. The intraosseous access should be maintained as
short as possible, not exceeding 24 hours, due to possible
complications such as infection and osteitis.

CHOSEN CLINICAL SITUATIONS

Severe dehydration and hypovolemic shock

Dehydration most often results from an increased loss
of fluids or decreased fluid intake, and in most cases
a combination of both of these causes. The greatest
loss is through the gastrointestinal tract, especially in
gastroenteritis of various etiologies that leads to diarrhea
and vomiting. A less common source is the kidneys in
the course of diabetic acidosis, the skin in burns and
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hyperthermia, or loss to 3™ spaces, as in ileus. Fluid loss
is always connected to electrolyte loss; how much and
which ions are lost depends on the cause of the illness.
Dehydration can either be isotonic, hypotonic or hypertonic.
Itis important to remember that there are many factors in
children that quickly lead to dehydration. These include:
a large body surface area to weight ratio, increased
respiratory rate and water loss through the lungs, highly
active metabolism, immaturity of the kidneys especially in
pre-term babies and newborns, a high ECF to ICF ratio, a
high water turnover rate, heat intolerance, decreased thirst
and dependence on the caregiver who may not always
recognize the need to increase fluid intake.

In accordance with the WHO, there are three degrees of
dehydration:

I degree - absence or a small degree of dehydration
(weight loss <3%)

Il degree - mild to moderate dehydration (weight loss
of 3-9 %)

Il degree - severe dehydration (weight loss > 9%) [3].

In the literature, different classifications of dehydration
can be encountered. Because of the physiologic differences,
it is suggested to diversify between infants and older
children (tab. 4).

Proper evaulation is fundamental in choosing adequate
treatment.

According to table V presented above, there is a wide array
of symptoms which should ease the clinician’s evaluation
of dehydration. However, metaanalysis results published in
JAMA in 2004 showed that the only symptoms which aided
in recognizing dehydration of equal to or more than 5%
in children aged up ‘til 5 years were: prolonged capillary
refill time, decreased skin tone, respiratory disorders and
a hydrogen serum concentration of <17 mmol/L. Patient
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Table 4. Degrees of dehydration [8].

Dehydration Mild Moderate Severe
Infants 5% (50 ml/kg) 10% (100 ml/kg) 15% (150 ml/kg)
Older children 3% (30 ml/kg) 6% (60 ml/kg) 9% (90 ml/kg)

Table 5. Clinical symptoms of dehydration

Symptom

[ degree of dehydration

I degree of dehydration

[1I degree of dehydration

Conciousness level

Good, concious

Normal, weakened, irritated

Apathetic, sleepy, unconcious

Normal intake,

Thirst may decline fluids Thirsty, drinks greedily Drinks poorly, unable to drink
Heart rate Normal Normal or increased Tachycardia or bradycardia in
the most severe cases
Pulse Normal Normal or low tension Low zerniii:;;’lg;ﬁzdhke
Respiration Normal Norma or increased Deep
Eyes Normal Slightly depressed Greatly depressed
Tears Present Small amount Not present
Oral cavity and tongue Moist Dry Very dry
Skin fold Quickly flattens Flattens with in 2 s Flattens in more than 2 s
Capillary refill Normal Prolonged Prolonged or minimal
Extremities Warm Cool Cold, marbled, cyanotic
Diuresis Normal or decreased Decreased Minimal

history, other clinical symptoms and lab results showed to
be less useful in recognizing dehydration in children [9].
In recent years, bedside ultrasound has been gaining
importance in diagnosing hypovolemia. While evaluating
the degree of hydration, indicators such as inferior vena
cava diameter (based on body surface area) and IVC
collapse (the ratio of IVC diameter during exhalation and
inhalation) have been proven useful. Sonographic methods
are noninvasive and safe in contrast to the more popular
method of measuring central venous pressure. In children,
there are no set reference ranges for IVC diameter because
calculating body surface area and basing it on growth charts
is time consuming, and the IVC caval index evaluation
requires patient cooperation, which makes these indicators
less useful in pediatric patients. In connection with these
problems, in 2007, a team led by Dr. Kosiak proposed
sonographically evaluating the ratio of IVC to aorta diameter
(IVC/Ao0). It turned out, however, that the aortic diameter,
based on the body surface area, was not dependent on the

degree of hydration. Evaluation of the IVC/Ao ratio turned
out to be a useful tool in assessing the degree of dehydration
in children and was confirmed by various studies [10-12].
Unfortunately, there are still no accurate reference ranges
for this coefficient in children. This doesn’t change the fact
that, while assessing hypovolemia, the physician gains
a new and safe tool whose significance and role in daily
clinical practice will grow in the coming years.

Treating dehydration must consist of fluid resuscitation,
compensating electrolyte deficiencies and replenishing
fluid loss. In instances of mild and moderate dehydration,
the preferred rehydration method is through the
gastrointestinal tract, which is recommended not only by
the WHO but also by most national pediatric societies, such
as the American Academy of Pediatrics. Oral rehydration
fluids should be used that contain complex carbohydrates
or 2% glucose and an ion concentration of 50-90mEg/L.
Sports drinks, carbonated drinks and water contain a
large amount of sugar and the osmotic effect of excess
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carbohydrates can further deepen the dehydration. After
the initial rehydration, it is important to change the fluid
to one that contains less sodium to avoid hypernatremia.
Breastfed or formula fed infants should be rehydrated while
continuing breastfeeding. It is also important to remember
that unless vomiting is severe, this is not a contraindication
to oral rehydration. Fluids should try to be given often and in
small portions. Typical contraindications are consciousness
disorders and ileus. After using oral rehydration fluids
recommended by the WHO, the number of deaths due
to dehydration in the course of diarrhea in children
significantly decreased, especially in third world countries;
however, their use alone is still not sufficient [13].

In children with severe dehydration and with hemodynamic
disorders (tachycardia, hypotension, perfusion disorders),
intravenous rehydration is necessary. Treatment will be
ineffective without constant monitoring of vital signs,
symptoms of dehydration, diuresis assessment, weight and
ion concentration.

The initial treatment in children with severe dehydration
and symptoms of hypoperfusion is the administration of
isotonic fluid boluses at 20 ml/kg with an [V rate dependent
on the patients clinical state; sometimes it is necessary
to administer fluids offhand. In severe cases, it may be
necessary to repeat boluses once ort wice with a total
dose of 60ml/kg [14]. These actions aim to retain proper
peripheral bloodflow and stabilize certain vital signs, such
as blood pressure and heart rate. In the next few hours,
it is crucial to replenish the remaining fluid deficit and
the fundamental fluid requirements (tab. 6). If the child
continues to lose fluids regardless of the route (diarrhea,
vomiting, evaporation), it is important to remember
replenish this loss.

Severe dehydration orhemorrhage canlead to hypovolemic
shock and is understood as tissue hypoperfusion followed
by cellular hypoxia. The human body then partially
switches to anaerobic respiration and results in lactic
acid production. This is followed by lactic acidosis which
leads to cellular damage and necrosis. Table VII shows the
classifications of shock, but it should be remembered that
in small children, because of their large cardiovascular
reserve, symptoms may not be visible until the circulating
blood volume decreases to less than 25% of its normal

value. An important, but often forgotten, parameter is
capillary refill time. In older children it is tested on the
fingernail, while in newborns and infants it is tested by
pressing down on the skin of the chest cavity or forehead
for 5 seconds. As presented in the table, decreased blood
pressure is a late sign and can’t be a differentiating factor;
however, tachycardia in children is often the result of stress
or pain. This makes diagnosing states that are directly life-
threatening in small patients a difficult task and requires
skills and experience.

A blood loss of up to (tab. 8) 15% can be compensated
for by crystalloids and colloids; however, in class III/IV
shock, packed reb blood cells (pRBC) should be immediately
transfused even without filtration. Blood loss is poorly
tolerated by the youngest of children. In pre-term babies
and newborns the cutoff concentration is 12 g% (Hct 35%),
in infants: 10 g% (Hct 30%) and in older children around
7-8 g%. Itis important to remember that tolerance to blood
loss depends on concomitant diseases and how quickly the
anemia develops, and the hemoglobin value alone is notan
absolute indication for transfusion. In controlled situations,
e.g. during operations, the accepted blood loss volume can
be calculated with the following formula:

Allowable blood loss = [blood volume x (Hct initial - Hct
final)] / Het initial [16].

In children, transfusing 8ml/kgbw raises the hematocrit
by 1g% [18]. Although there are no clear guidelines for
children, it has been accepted that treatment in acute
bleeding is the same as in adults; this means that blood
products such as red blood cells, freshly frozen plasma
and platelet concentrates should be transfused in a ratio
of 1:1:1 [19, 20]. However, there isn’t enough evidence
that treatment decreases the risk of coagulopathy or
problems associated with trying to stop the bleeding. It
has been noted that massive transfusions of fresh frozen
plasma and platelet concentrations increases the risk
of transfusion related acute lung injury (TRALI) and
death [21]. As a result, it is recommended to perform
hemostasis tests, including bedside function tests (e.g.
thromboelastometry) in order to avoid unnecessary
tansfusions [22] and in some cases, transfuse coagulation
factor concentrates, desmopressin, vitamin K and
tranexamic acid.

Tabele 6. Calculating the amount of rehydration fluid needed in isotonic or hypotonic dehydration [15].

Rehydration phase Fluid volume

Example: 10kg child with weight loss
of 1kg (deficit=1000 ml)

Phase I - rescue
(fluid resuscitation)

20 ml/kg

Repeat if nessesary

200ml
(remaining deficit=800ml)

Phase II - first 8h

1/2 remaining deficit + 1/3 basic requirement

400 ml+ 333ml= 733 ml
92 ml/h

Phase III - next 16h

1/2 remaining deficit +2 /3 basic requirement

400 ml+ 666ml=1066 ml
67 ml/h
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Tabele 7. Classification of sepsis.

I 11 I11 v
Blood loss <15% 15-25% 25-40% >40%
Heart rate Increase of 10-20% Tachycardia Tachycardia Tachy/bradycardia
Blood pressure Normal Decreased Significantly decreased Unmesurable
Respiration Normal Increased Increased Decreased
. Cool peripherally, Cold, clammy and .
Skin Normal cold and clammy marbled Pale (cyanotic), cold
CNS Concious Iritated, confused Lethargic Coma
Capillary refill 2-3s 3-7s >7s Absent
Tabele 8. Circulating blood volume in children [17]. The severity of burns in children depends on the extent
A Blood vol ; Uk of the burn wound, its location, how deep it penetrates
8¢ godwalumeimiml/ke the tissues, the age of the patient, other acquired injuries
Preterm 100 and concomitant illnesses. The burn depth depends on
Newborn 90 the burning agent and that exposure time, and can be
Toddler 30 divided according to Jackson’s thermal wound theory
School age child 75 to the'z followmg degrees: |, Ila., IIb, III and IV..T}.le burn
severity, according to the American Burn Association, can
Adult 70 be divided as: mild (2" degree burns covering <10% of the
BSA in children or 3™ degree burns <5%), moderate (2"
degree burns covering 10% - 20% of the BSA in children
or 3" degree burns <10%; all burns include the hands,
face, eyes, ears, feet and perineum) and severe (2" degree
burns cover >20% of the BSA in children or 3™ degree
BURNS Y 8

According to the WHO, in 2004 there were around 1
million burn victims. Most of these occurred in third world
countries and the highest at risk groups were young women
and children. Burns are the 11 leading cause of death
among children aged 1-9 years [23]. In Poland there is
no accurate data, but it is believed that roughly 200,000
- 300,000 people suffered from various degrees of burns
between 2011 and 2012; and of that number around
15,000 required hospitalization [24]. It is unknown what
percentage of that group were children.

Burn disease is a complicated clinical problem and is
not the subject of this article. It can be divided into three
phases and those are: hypovolemic shock, catabolic and
anabolic phase.

Shock in the course of burns have multifactorial etiology.
The primary cause is neurogenic, and can be described
as vasodilation in response to thermal stress. Next, it
progresses to hypovolemia as a result of fluid loss through
the blood vessels. After this happens, microcirculatory
disorders, cellular hypoxia and the release of inflammatory
cytokines and free radicals can lead to development of a
systemic inflammatory response (SIRS). Treatment in the
shock phase should be multidirectional and consists of pain
treatment, sedation, dressing the burn wounds, securing the
respiratory tract and most importantly, quick and adequate
fluid resuscitation.

burns >10% irrelevant of age or other burn injuries with
severe trauma).

The scalded body surface area in children older than 15
years of age and in adults is calculated using the rule of 9’s
(table 9) while in younger children the Lund and Browder
chart is used (table 10).

Fluid resuscitation in the first day after burn injury relies
on administering the required infusion fluid volume based
on the degree of burns according to Parkland’s formula, or
in children, according to Parkland’s formula with Baxter’s
modifications.

Table 9. Rule of 9’s.

Body area Percentage of body area
Head and neck 9
Upper extremity 9
Ventral trunk 18
Dorsal trunk 18
Lower extremity 18
Perineum 1
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Table 10. Lund and Browder table.

Body areas Newborns 1 -4 years 5 -9 years 10 -14 years 15 years
Head 19 17 13 11 9
Neck 2 2 2 2 2

Ventral trunk 13 13 13 13 13
Dorsal trunk 13 13 13 13 13
Buttocks 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Perineum 1 1 1 1 1
Shoulder 4 4 4 4 4
Forarm 3 3 3 3 3
Hand 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
thigh 5.5 6,5 8 8,5 9
Shin 5 5 55 6 6,5
Foot 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5

Parkland’s formula (older children):

Volume of fluid (usually Ringer’s lactate) = 4ml x %
scalded body surface x body weight in kg

Parkland’s formula with Baxter’s modification (younger
children):

Volume of fluid = 4ml of 0.9% NaCl x % scalded body
surface x body weight in kg + 5ml of 8.4% NaHCO, / 100ml
of fluid

Calculating the fluid volume using this methods covers any
additional requirements that can result from burn injury;
this is why it is necessary to add the basic requirements
for fluid and electrolytes to this formula. Half of the fluid
volume should be administered within the first 8 hours after
the burn injury, while the remaining halfis administered in
the following 16 hours.

It is important to remember that glucose and proteins
should be avoided in the 1% day in order to minimalize
acidosis and swelling. However, newborns and infants have
high risk of developing dangerous levels of hypoglycemia due
to their limited ability of glycogenolysis and gluconeogenesis,
irrelevant if they are in the shock phase with catecholamine
release or not. Despite the general rule to avoid these fluids,
in these groups of patients it is often necessary to give glucose
solutions and constantly monitor its serum concentration.
Fluid resuscitation in the second day post burn injury
consists of administering 2/3 of the volume given in the 1%
day. If the symptoms of shock persist, the administration of
5% or 20% albumin solutions should be considered.

In burns covering more than 15-20% of BSA, it is
necessary to insert a urinary catheter and closely monitor
diuresis, which should be kept at a level of approximately 1
ml/kg/h. If diuresis increases to more than 2 ml/kg/h, the
IV rate of infused fluids can be decreased. Not only should
the amount of urine be monitored but also its color. Red or
brown urine can be evidence of myoglobinuria, which can
lead to renal insufficiency.
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Treatment of the shock phase in the course of burn
injury is a major clinical challenge, especially in the ICU.
It is important to use analgesics and sedatives that have
as little influence on the circulatory system as possible.
That is why ketamine is a preferred drug in these patients.
Using drugs that decrease blood pressure will require the
administration of greater volumes of fluid than would be
required from the burn injury alone; this could increase
the risk of edema, cause difficulties during extubation,
prolong the ICU stay and can even lead to more secondary
infections.

SEPTIC SHOCK

Eachyearin the USA, around 42,000 children suffer from
severe sepsis. The highest incidence occurs in newborns
and infants at roughly 5.2/1000, around 0.49/1000 in
children ages 1-4 years and about 0.22/1000 in children
ages 5-14 years [25].

Septic shock is defined as the coexistence of a systemic
inflammatory response (SIRS) and an infection, organ
dysfunction or hypotension.

SIRS can be concluded when at least 2 criteria are met
for the appropriate age group (where at least 1 has to be
abnormal temperature or leucocyte count) (tab. 11).

Management guidelines in sepsis and septic shock, known
as the Surviving Sepsis Campaign from 2012, recommend
thatinitial anti-shock treatment should begin with isotonic
crystalloid infusions that are quick and repeated at a rate of
20 ml/kg in 5-10 minutes. If there is no reaction after the
first bolus, it is necessary to repeat it with a combined dose
of 40-60 ml/kg. After every bolus, the patient’s response
to treatment should be evaluated. Sometimes additional
infusions will be needed. If the first two boluses are
ineffective and don’t bring any improvement, fluid treatment
should be continued with the addition of administering
vasoactive drugs. The goal of fluid resuscitation is improving
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Tabele 11. Symptoms of SIRS in children [26].

. : Leucocyte count  Systolic pressure Body

Age Tachycardia  Bradycardia Tachypnea x103/mm I T
0-1 week >180/min <100/min >60/min >34 <59
Tweek'l  1g0/min  <100/min >50,/min >19.5 or <5 <79

month
1month-2 . . . hypothermia
years >180/min <90/min >35/min >17.5 or <5 <75 <36C or fever
2-5years >140/min  Not applicable >30/min >15.50r <6 <75 > 38,5C

6-12years >130/min  Notapplicable >20/min >13.5 or <4.5 <83
>12 years >110/min  Not applicable >20/min >11 or <4.5 <90

the consciousness level, returning the capillary refill time
to <2 s, having no pulse differences between main and
peripheral arteries, warm extremities, diuresis of >1 ml/
kg/h and maintaining proper blood pressure for their age.
In later phases, ScvO, (saturation of main veins) should be
>70% and cardiac index should be 3.3-6.0 I/min/m?. As
a result of lab values that suggest renal insufficiency and
increased mortality in adult patients that had received large
amounts of hydroxyethyl starch (HES) infusions in shock,
it is currently recommended to not give these fluids. If
symptoms of overhydration, such as hepatic enlargement or
crackles over the lungs, are observed, it is necessary to limit
fluids and administer or modify catecholamine therapy. It is
also important to remember, that in respiratory dysfunction
and hypoxemia, to begin with passive oxygen therapy and
when intubation is necessary, the risk of hemodynamic
instability decreases after initial fluid resuscitation and
eventual administration of vasoactive drugs [26].

SUMMARY

Fluid therapy in children in life-threatening states
should be based on the physiology of various age groups.
Classifications, fluid therapy rules and replenishing ion
deficiencies and basic fluid requirements may be helpful
and depends on the clinical state. However, the main
principle of fluid therapy is closely monitoring the small
patient’s response to therapy while quickly and adequately
modifying treatment depending on their response.
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PLYNOTERAPIA W STANACH ZAGROZENIA ZYCIA U DZIECI
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Stowa kluczowe: Streszczenie

- ptynoterapia, Plynoterapia to jeden z kluczowych elementéw postepowania w sytuacjach zagrozenia zycia u dziedi, takich jak: ciezkie
« resuscytacja ptynowa, odwodnienie, oparzenie czy wstrzas septyczny. Wprowadzenie zasad resuscytacji ptynowej spowodowato, iz udato sie po-
- odwodnienie, nad dziesieciokrotnie obnizy¢ $miertelnos¢ w przebiequ wstrzasu o réznej etiologii u dzieci, z blisko 100% do mniejszej
* Wstrzas, niz 10% w chwili obecnej i wydaje sie by¢ jednym z najwiekszych osiggnie¢ intensywnej terapii. Niniejsze opracowanie
« noworodki, ma za zadanie przyblizy¢ zasady leczenia ptynowego z uwzglednieniem najwazniejszych odrebnosci dotyczacych dziedi,
- dziedi szczeg6lnie noworodkéw i niemowlat.

WSTEP lekéw rozpuszczalnych w wodzie. Z kolei mata zawartos$¢

Prowadzenie prawidtowej ptynoterapii u dziecka to nie-
tatwe zadanie. Wymaga ono umiejetnosci oceny objawéw
odwodnienia, a takze znajomos$ci zapotrzebowania na
ptyny, glukoze czy najwazniejsze elektrolity, ktore rozni sie
w zalezno$ci od wieku, masy ciata oraz innych towarzysza-
cych czynnikoéw, takich jak: stan chorobowy, obecnos$¢ go-
raczki, wydolnos$¢ nerek itp. Zadanie to staje sie szczeg6lnie
trudne, kiedy mamy do czynienia z sytuacja bezposredniego
zagrozenia zycia, takich jak wstrzas, ciezkie odwodnienie
czy oparzenie. W postepowaniu przedszpitalnym ciagle
czestym problemem jest niedostateczne nawodnienie
dzieci, ktére wynika zaréwno z mniejszej znajomosci zasad
nawadniania w tej grupie chorych, obawy przed przewod-
nieniem czy z trudnosci w zatozeniu dostepu naczyniowego.
Kluczem do sukcesu leczenia ptynowego jest umiejetnos$¢
uwaznej oceny odpowiedzi pacjenta na zastosowana terapie
[1]. Nawadnianie jest skuteczne, je$li dochodzi do poprawy
stanu $wiadomos$ci, zwolnienia czynno$ci serca, poprawy
ucieplenie dystalnych cze$ci koiczyn i powrotu wtos$niczko-
wego, aw pdzniejszym okresie do wzrostu ci$nienia oraz do
pojawienia sie diurezy. Wazna jest takze ocena pod katem
objawéw przewodnienia, ktére mozemy podejrzewac na
podstawie pojawiajacych sie trzeszczen nad polami ptuc-
nymi czy pod postacig ostrej hepatomegalii.

FIZJOLOGIA | PATOFIZJOLOGIA

Dzieci rodza sie ze zwiekszona objetoscia catkowitej
wody ustrojowej (TBW - total body water), a zwtaszcza
ptynu zewnatrzkomoérkowego (ECF - extracellular fluid).
Organizm osoby dorostej sktada sie w 60% z wody (20%
ECF, 40% ICF - itracellular fluid - ptyn wewnatrzkomorko-
wy), donoszone noworodki w 75% (40% ECF, 35% ICF),
za$ ptod w 23 tygodniu w 90% (60% ECE 30% ICF). Duza
zawarto$¢ wody oznacza duza objetos¢ dystrybucji dla

tkanki mie$niowej i thuszczu to niewielki rezerwuar dla
lekow, ktorych dziatanie zalezne jest od redystrybucji
z tych tkanek. Po urodzeniu dochodzi w organizmie dziecka
do przejscia ptynu z przestrzeni wewnatrzkomoérkowej
do zewnatrzkomérkowej, co powoduje utrate wody i sodu
przez nerki w ciagu 48-72 godzin po urodzeniu. Utrata
ta powoduje naturalny spadek masy ciata wynoszacy do
10% wagi urodzeniowej. ECF jest stosunkowo wieksza
u wczes$niakow, w zwigzku z czym u nich utrata ta moze
by¢ procentowo wieksza, siegajac 15%. Brak fizjologicznej
utraty masy ciata jest niepokojacym objawem mogacym
$wiadczy¢ o: niezamknieciu sie przewodu tetniczego,
obecnosci innej wady serca, rozwinieciu martwiczego za-
palenia jelit u wczesniaka (NEC) czy tez o nieprawidtowe;j
gospodarce ptynowej. Funkcja nerek po urodzeniu nie jest
w petni rozwinieta. GFR/m? noworodka stanowi zaledwie
20-25% w stosunku do warto$ci obserwowanych u doro-
stych. Wzrost GFR najszybciej przebiega w ciagu pierwszych
trzech miesiecy po urodzeniu i powoli zbliza sie do ostatecz-
nych wartosci okoto 2 roku zycia. Warto jednak nadmienic,
Ze U niemowlat rozcienczanie moczu jest sprawniejsze,
a zageszczanie utrudnione, co ma znaczenie w szybszym
rozwijaniu objawéw odwodnienia [2]. Fizjologiczna osmo-
lalno$¢ moczu u wcze$niakéw wynosi od 50 mmol/1 do
600 mmol/l, a u donoszonych noworodkéw 800 mmol/I.
W zwigzku z niedojrzata funkcjg nerek czas péttrwania
lekéw (T %2 ) wydalanych w procesie filtracji ktebuszkowej
jest dtuzszy u dzieci. Niemowleta charakteryzuja takze
istotne odrebnosci w zakresie ukladu krazenia. Dzieci sg
zdecydowanie bardziej wrazliwe na hipowolemie, gtéwnie
przez brak mozliwo$ci zwiekszenia sity skurczu miesnia
sercowego. Wtasciwie jedyng mozliwoscig zwiekszenia
objetosci wyrzutowej jest u nich wzrost czestosci skurczow
serca. Nalezy takze pamieta¢, ze ze wzgledu na duza po-
wierzchnie skdry w stosunku do masy ciata, skora stanowi
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niezwykle wazna droge utraty ptynéw, co ma szczegélne
znaczenie w przypadku goraczki czy oparzen. Drugg, czesto
niedoceniana, drogg utraty ptynéw jest uktad oddechowy.
Narastajaca czesto$¢ oddechdw, co ma miejsce w pierwsze;j
fazie wstrzasu, zwieksza utrate ptynéw. Ze zjawiskiem tym
nie mamy do czynienia w przypadku respiratoroterapii,
kiedy uzywane sg nawilzacze mieszaniny oddechowej.
Podstawowe zapotrzebowanie na ptyny (tab. 1) i jony (tab.
2) zmienia sie zaleznie od wieku i masy ciata dziecka. Naj-
wieksze zmiany dokonuja sie w pierwszych dniach zycia.
Wazne jest, aby pamietad, iz faktyczne zapotrzebowanie na
plyny i jony moze w praktyce znaczaco r6ézni¢ sie od war-
tosci orientacyjnych podanych w tabeli. Dlatego tak istotne
jest prowadzenie bilansu ptynowego oraz kontrolowanie
stezenia elektrolitbw we krwi conajmniej 1 raz na dobe,
a w ostrej fazie leczenia nawet czescie;j.

W pozostatych grupach wiekowych najczesciej stosowana
formuta pozwalajaca oceni¢ podstawowe zapotrzebowanie
plynowe jest reguta Hollidaya i Segara zwana ,4+2+1"
Méwi ona, iz na pierwsze 10 kg wagi zapotrzebowanie
na ptyny wynosi 4 ml/kg/h, 2 ml/kg/h na kolejne 10 kg
oraz dodatkowy 1 ml/kg/h na kazdy dodatkowy kilogram
powyzej 20 kg.

Przyktad 1 - obliczenie zapotrzebowania ptynowego dla
dziecka o ciezarze ciata 35 kg.

Do 10 kg=4ml/kg/h=40ml/h

10-20kg=2ml/kg/h=20ml/h

20-35kg=1ml/kg/h=15ml/h

Zapotrzebowanie ptynowe wynosi u tego dziecka 40ml/
h+20ml/h+15ml/h=75ml/h

Oproécz objetosci czy szybkosci przetaczania kolejnym
wyborem lekarza jest rodzaj ptynu, jaki nalezy w danej
sytuacji klinicznej zastosowac. Niestety trudno w zalece-
niach polskich czy miedzynarodowych towarzystw szukaé
doktadnych danych na temat optymalnego ptynu infuzyj-
nego. Ciggle wystepuja duze réznice miedzy dostepnymi na
rynkach krajowych rodzajami ptynéw, a ogromne znaczenia
maja lokalne przyzwyczajenia. Z pewnoscig nalezy staraé
sie w kazdej sytuacji dobra¢ ptyn najbardziej optymalny
pod wzgledem zawarto$ci poszczeg6lnych jonéw oraz
osmolalno$ci dla danego pacjenta i jego aktualnego stanu.
We wstepnym postepowaniu czesto najbardziej trafnym
wyborem bedzie pediatryczny ptyn wyréwnawczy. W gru-
pie pediatrycznej duza popularnoscia ciesza sie takze ptyny
hipotoniczne, takie jak 5% glukoza oraz 5% glukoza z NaCl
w stosunku 2:1 lub 1:1. We wspotczesnym piSmiennictwie

Tabela 2. Zapotrzebowanie jonowe u dzieci [3].

Elektrolit Zapotrzebowanie jonowe
NaiCl 2-3 mEq/kg (od 2. doby zycia)
K 1-2 mEq (od 3.-4. doby zycia)
Ca 20-100 mg/kg

podkresla sie jednak ryzyko jatrogennej hiponatremii i jej
nastepstw, jakie niesie za sobg stosowanie ptynéw hipo-
tonicznych [4-6]. W zwiazku z powyzZszym nie powinne
by¢ one rutunowo przetaczane w leczeniu odwodnienia
i w prowadzeniu resuscytacji ptynowe;j.

Tabela 3. poréwnuje sktad najczestszych krystaloidow
stosowanych u dzieci.

WKLUCIA OBWODOWE U DZIECI

Zatozenie kaniuli obwodowej u dziecka jest czynnoscig
trudniejsza i bardziej ztozong niz u osoby dorostej. Wymaga
nie tylko wiekszej sprawno$ci manualnej, ale takze wiecej
cierpliwos$ci, opanowania i odpowiedniego podejscia do
matego pacjenta. Podstawowe réznice to: mniejsza wielko$¢
naczyn zylnych i w zwigzku z tym trudnos$ci z dopasowaniem
odpowiedniego rozmiaru kaniuli, mniejsza liczba naczyn
obwodowych dostepnych kaniulacji, obecno$¢ u dzieci,
zwlaszcza u niemowlat, grubej tkanki podskérnej, co czyni
naczynia zylne trudno widocznymi. Strach dziecka i rodzi-
cow powoduje, iz personel musi wykazaé sie odpowiednim
przygotowaniem, takze psychologicznym. Powodzenie
prawidtowego leczenia ptynami zalezy od wczesnego zato-
zenia dostepu donaczyniowego. Wyeliminowanie bdlu jest
istotnym elementem, gdyz ma kluczowe znaczenie dla dalszej
wspotpracy z pacjentem, niestety nie zawsze jest czas na
analgezje przed zabiegiem. Ruchliwo$¢ dziecka powoduje, ze
musimy dobrze zastanowi¢ sie nad wyborem miejsca kaniu-
lacji, a takze szczegolnie zadbac o zabezpieczenie zatozonego
wenflonu. Te wszystkie elementy powodujg, iz zawsze nalezy
dobrze sie przygotowac do zatozenia wktucia. Przygotowanie
to powinno nie tylko bra¢ pod uwage wybér odpowiedniego
sprzetu, Srodkéw dezynfekcyjnych i rekawiczek, ale wymaga
rowniez opracowania indywidualnej strategii postepowania
dla kazdego dziecka. Tylko takie podejscie bedzie gwarato-
wato wysokg skutecznos¢, zadowolenie rodzicéw i dziecka
oraz satysfakcje personelu.

Tabela 1. Dobowe zapotrzebowanie na ptyny u wczesniakéw i noworodkéw w pierwszych dobach zycia [3].

<1,0 kg 1-1,5 kg 1,5-2 kg >2,0 kg
1 doba 100 ml/kg 80 ml/kg 60 ml/kg 40-50 ml/kg
2 doba 120 ml/kg 100 ml/kg 80 ml/kg 60-70 ml/kg
3 doba 140 ml/kg 120 ml/kg 100 ml/kg 80-90 ml/kg
4 doba 160 ml/kg 140 ml/kg 120 ml/kg 100 ml/kg
5 doba 180 ml/kg 160 ml/kg 140 ml/kg 120 ml/kg
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Tabela 3. Poréwnanie sktadu najczesciej stosowanych krystaloidéw.

Pediatryczny - P%yp Sol 2:15% 1:1 5%
fizjologiczny .. . Mleczan 5%
Ptyn Wielo- fizjologiczna Ringera glukoza glukoza Jukoza
Skta Wyréwnawczy . (0,9% NaCl) & z NaCl zNacl &
elektrolitowy
w 100ml
Chlorek sodu 602 mg 575mg 900mg 600mg 330mg 450mg
Chlorek potasu 30 mg 38mg 40 mg
Chlorek wapnia 30 mg 39,4mg 27mg
Octan sodu 367 mg 462mg
Cytrynian sodu 90mg
Chlorek magnezu 20mg
Mleczan sodu 320mg
Glukoza 3,3g 2,5g 5g
. Izo Izo [zo Izo Hipo Hipo Hipo
Osmolarnos¢ . . . . . . .
toniczny toniczny toniczny toniczny  toniczny  toniczny toniczny

Przy kaniulacji naczyn obwodowych powinnismy kie-
rowac sie zasada, iz zaczynamy od naczyn grzbietowej
cze$ci konczyn oraz, iz powinni$my w miare mozliwosci
zaczynac od naczyn potozonych dystalnie, przesuwajac sie
dogtowowo, aczkolwiek czasem konieczne jest zastosowa-
nie odstepstw. U noworodkéw i niemowlat tatwo dostepne
kaniulacji sg rowniez naczynia gtowy. Dawniej popularne,
traca obecnie na znaczeniu ze wzgledu na duze ryzyko
powiktan infekcyjnych z mozliwos$cig rozprzestrzenienia
sie na osrodkowy uktad nerwowy. Dlatego wymagajq one
wyjatkowo doktadnej obserwacji i natychmiastowego usu-
niecia w przypadku pojawienia sie cech zakazenia.

Zyta szyjna zewnetrzna lezaca powierzchownie po obu
stronach szyi i biegnaca od kata zuchwy bocznie od mie$nia
mostkowo-obojczykowo-sutkowego jest zyta spetniajaca nie-
ktore kryteria naczynia centralnego. Kaniulowana jest czesto
u pacjentéw w oKkresie okotooperacyjnym, a takze u chorych
we wstrzasie i z hipotensjg, u ktérych potrzebujemy dojscia
do szybkiego toczenia ptynéw infuzyjnych. Mozna ja lepiej
uwidoczni¢, uktadajac pacjenta w pozycji Trendelenburga
lub delikatnie masujgc watrobe. Kaniulacja tej zyty wymaga
jednak sprawnosci i doswiadczenia, gdyz bardzo tatwo ja
przektu¢, powodujgc krwiak. Innym miejscem do kaniulacji
jest stopa. Zyty powierzchowne stopy przebiegaja wzdhuz
Sciegien, tworzac tuk zylny grzbietowy stopy. Po stronie
przysrodkowej od tuku odchodzi Zyta odpiszczelowa, zas po
stronie bocznej - zyta odstrzatkowa. Naczynia stopy u dzieci
powinny by¢ kaniulowane tylko, jesli sa trudno$ci w uzyska-
niu dojscia dozylnego w innej lokalizacji.

Alternatywa, kiedy nie posiadamy dostepu zylnego,
a pacjent wymaga natychmiastowej interwencji, jest
zatozenie dostepu do jamy szpikowej. W przypadku
prowadzenia czynnoSci resuscytacyjnych, u pacjentéw
po urazach wielonarzadowych i we wstrzasie, kiedy
nie uda sie uzyska¢ wktucia podczas trzech préb lub
trwa to dtuzej niz 90 sekund, a zgodnie z wytycznymi
Europejskiej Rady Resuscytacji 2010 powyzej 1 minuty
nalezy uzyskac¢ dostep doszpikowy. Wiele badan wyka-
zato, iz zatozenie dostepu doszpikowego jest szybsze
niz uzyskanie dojscia centralnego i bardziej odpowied-
nie niz wykonywanie wenesekcji [7]. Wprowadzenie
iglty do jamy szpikowej umozliwia uzyskanie szybkiego
dostepu do krazenia poniewaz czas przeptywu krwi
z kos$ci piszczelowej do serca wynosi okoto 10-20 s.
U dzieci ponizej 6. roku zycia rekomendowane miejsce
znajduje sie 1-2 cm przysrodkowo i 1-2 cm dystalnie
do guzowatosci. Do naktucia zalecane sg specjalne igty,
stosowane standardowo do pobierania szpiku do badan
diagnostycznych (krétkie igty z kotnierzem lub igty
rdzeniowe), lecz w przypadku ich braku mozna wykona¢
naktucie jamy szpikowej igtg iniekcyjng z zachowaniem
marginesu bezpieczenstwa.U dzieci do lat 2 nie zaleca
sie stosowania automatycznych zestawéw do wktuc.
Nalezy pamieta¢ o bezwzglednym przeciwwskazaniu,
jakim w tym przypadku jest ztamanie konczyny. Z uwa-
gi na powiktania: zakazenia, zapalenia kosci, kaniule
doszpikowg utrzymuje sie mozliwie jak najkrécej, nie
przekraczajac 24 h.
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WYBRANE SYTUACJE KLINICZNE

(iezkie odwodnienie i wstrzas hipowolemiczny

Odwodnienie wynika najczesciej ze zwiekszonej utraty
plynéw, zmniejszonego ich przyjmowania, a w wiekszo$ci
przypadkéw z potgczenia obu tych przyczyn. Zrédtem
najwiekszej utraty jest u dzieci przewdéd pokarmowy,
kiedy to w przebiegu niezytu zotadkowo-jelitowego o roz-
nej etiologii dochodzi do biegunki i wymiotéw. Rzadziej
gléwnym zrédlem strat sg nerki, np. w przebiegu kwasicy
cukrzycowej, skéra w oparzeniach czy hipertermii lub
straty do tzw 3-przestrzeni, np. w przypadku niedroznosci
przewodu pokarmowego. Utrata ptynéw zawsze wiaze
sie z utratg elektrolitow, jednak ich sktad i ilos¢ zalezna
jest od przyczyny stanu chorobowego. Mozemy mie¢ do
czynienia z odwodnieniem izo- hipo- i hipertonicznym.
Nalezy pamieta¢, ze u dzieci wystepuje wiele czynnikéw,
ktére predysponuja je do szybkiego odwodnienia. Zalicza-
my do nich: wysoki stosunek powierzchni do masy ciata
czyli duzg powierzchnie parowania, zwiekszong czestos¢
oddechow i utrate wody przez ptuca, wysoka aktywnos¢
metaboliczna, niedojrzatos¢ nerek zwtaszcza u wczesnia-
kéw i noworodkéw, wyzszy stosunek ECF do ICF, wyzszy
obrét wodny, mniejsza tolerancje wysokiej temperatury,
zmniejszone odczucie pragnienia, zalezno$¢ od opiekuna,
ktdéry nie zawsze odpowiednio rozpozna potrzebe zwiek-
szenia przyjmowania ptynow.

Zgodnie z WHO, wyrodznia sie trzy stopnie odwodnie-
nia:

I stopien - braklub odwodnienie matego stopnia (spadek
masy ciala <3%);

I stopien - odwodnienie fagodne i umiarkowane (spadek
masy ciata 0 3-9%);

III stopien - ciezkie odwodnienie (spadek masy ciata
>9%) [3].

Prawidtowa ocena stanowi podstawe do podjecia odpo-
wiedniego postepowania leczniczego.

W pi$miennictwie mozna spotkac takze inne klasyfikacje
stopni odwodnienia. Ze wzgledu na rdznice fizjologiczne
proponuje sie dywersyfikowa¢ pomiedzy niemowletami
i starszymi dzie¢mi (tab. 4).

Wedtug przedstawionej wyzej tabeli 5. szeroka gama
objawéw powinna utatwi¢ klinicy$cie prawidtowa ocene
stopnia odwodnienia. Jednak wyniki metaanalizy opu-
blikowanej w JAMA w 2004 roku wykazaly, ze objawami
pozwalajgcymi rozpozna¢ odwodnienie 25% masy ciata
u dzieci do 5. roku zycia s3 jedynie: wydtuzony czas po-
wrotu kapilarnego, zmniejszone napiecie skéry, zaburzenia
oddychania, a z wynikéw laboratoryjnych stezenie wo-
doroweglanu w surowicy <17 mmol/l. Dane z wywiadu,

Tabela 4. Stopnie odwodnienia [8].

inne objawy Kkliniczne i wyniki pozostatych badan labora-
toryjnych okazaly sie mato przydatne w rozpoznawaniu
odwodnienia u dzieci [9].

W ciggu ostatnich lat w diagnostyce hipowolemii zyskuja
na znaczeniu techniki przyt6zkowego badania ultrasono-
graficznego. W ocenie stopnia nawodnienia udowodniono
przydatnos¢ takich wskaznikéw, jak Srednica zyty gtéwnej
dolnej (w przeliczeniu na powierzchnie ciata) oraz wspo6t-
czynnik zapadalnosci zyty gtéwnej dolnej (IVC) czyli sto-
sunek srednicy IVC w czasie wdechu do $rednicy w czasie
wydechu. Metody sonograficzne przez swa nieinwazyjnos¢
sa bezpieczne, w przeciwienistwie do popularnego pomiaru
osrodkowego cisnienia zylnego. U dzieci nie ma ustalonych
precyzyjnie norm $rednicy IVC, przeliczanie na powierzch-
nie ciata i w oparciu o siatki centylowe jest pracochtonne,
a ocena wspotczynnika zapadalno$ci wymaga wspétpracy
z pacjentem, co czyni te wskazniki mato przydatnymi
w grupie pediatrycznej. W zwigzku z tymi problemami
w 2007 roku zesp6t doktora Kosiaka zaproponowat ocene
ultrasonograficzng wspoétczynnika srednicy zyty gtownej
dolnej do $rednicy aorty (IVC/Ao). Okazato sie bowiem, ze
Srednica aorty po przeliczeniu na powierzchnie ciata stawa-
ta sie niezalezna od stopnia nawodnienia. Ocena wskaZnika
IVC/Ao moze by¢ przydatnym narzedziem w ocenie stopnia
odwodnienia u dzieci, co potwierdzily badania [10-12].
Niestety ciagle brak jest wyznaczonych doktadnych norm
dla tego wspétczynnika u dzieci. Nie zmienia to faktu, ze
w ocenie hipowolemii zyskaliSmy jako lekarze nowe, bez-
pieczne narzedzie, ktérego znaczenie i rola w codziennej
praktyce bedzie rosta w najblizszych latach.

Leczenie odwodnienia musi obejmowac resuscytacje
ptynowa, wyréwnywanie biezgcych niedoboréw i strat oraz
uzupelnianie zapotrzebowania podstawowego na ptyny
i elektrolity. W przypadku odwodnienia lekkiego i Sredniego
preferowanym sposobem jest nawadnianie drogg przewo-
du pokarmowego, rekomendowane zaré6wno przez WHO,
jak 1 wiekszo$¢ $wiatowych towarzystw pediatrycznych,
w tym American Academy of Pediatrics. W nawadnianiu
doustnym nalezy stosowa¢ doustne ptyny nawadniajace
(DPN) ktére powinne zawiera¢ ztozone weglowodany lub
2% glukoze oraz 50-90 mEq/l jonéw Na. Napoje sportowe,
gazowane, soki zawieraja zbyt duza ilo$c cukru, a osmo-
tycznym nastepstwem nadmiaru weglowodanéw moze by¢
pogtebianie sie odwodnienia. Po wstepnym nawodnieniu
ptyn nalezy zamieni¢ na zawierajacy mniejsza ilo$¢ sodu,
aby unikng¢ hipernatremii. Niemowleta karmione piersia
badZ mieszankami mlecznymi powinny by¢ nawadniane
réwnoczesnie z kontynuacja karmienia. Nalezy pamietac,
ze wymioty dopodki nie sa wyjatkowo uporczywe, nie sg
przeciwskazaniem do nawadniania droga doustna. Nalezy

Odwodnienie Lekkie

Srednie Ciezkie

niemowleta 5% (50ml/kg)

10% (100ml/kg) 15% (150ml/kg)

Starsze dzieci 3% (30ml/kg)

6% (60m/kg) 9% (90ml/kg)
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Tabela 5. Kliniczne objawy odwodnienia.

Objaw Odwodnienie [ stopnia

Odwodnienie II stopnia Odwodnienie III stopnia

Stan $wiadomosci Dobry, przytomne

Prawidtowy, ostabione,
rozdraznione

Apatyczne, senne, nie-
przytomne

Pije normalnie,

Pije stabo, niezdolne do

Pragnienie moze odmawiaé Spragnione, pije tapczywie icia
przyjmowania ptynéw p
. Tachykardia,
Sy . Prawidlowa R
Czestotliwos¢ rytmu serca Prawidtowa lub zwiekszona w najciezszych
E przypadkach bradykardia
Tetno Prawidtowe Praw1d}ow§ Stabo na}plqte, nitkowate
lub stabo napiete lub niewyczuwalne
. Prawidiowy, .
Oddech Prawidlowy przyspieszony Pogtebiony
Oczy Prawidtowe Nieznacznie zapadniete Gteboko zapadniete
Lzy Obecne Mato Nieobecne
Jama ustna i jezyk Wilgotne Suche Bardzo suche

Rozprostowuje sie Rozprostowuje sie

Fatd skérny Rozprostowuje sie szybko W czasie < 2 s W czasie >2
Naptyw kapilarny Prawidtowy Wydtuzony Wydtuzony, minimalny
, . Zimne,
Koniczyny Ciepte Chtodne marmurkowate, sine
Diureza Prawidiowa Zmniejszona Minimalna

lub zmniejszona

stara¢ sie podawac¢ wtedy ptyn mozliwie najczesciej, ale
malymi porcjami. Typowymi przeciwskazaniami sg za to
zaburzenia przytomnosci oraz niedrozno$¢. Nawadnianie
droga doustna tanimi DPN rekomentowanymi przez WHO
znaczaco zmniejszyto liczbe zgonéw z powodu odwodnie-
nia w przebiegu biegunek u dzieci szczegdlnie w krajach
trzeciego swiata, ciagle jednak ich stosowanie nie jest
wystarczajace [13].

U dzieci z odwodnieniem w stopniu ciezkim, szczeg6lnie
z zaburzeniami hemodynamicznymi (tachykardia, hipo-
tensja, zaburzenia perfuzji) konieczne jest nawadnianie
dozylne. Leczenie nie bedzie skuteczne bez czestej oceny
parametrow zyciowych, objawéw odwodnienia, oceny diu-
rezy, wagi czy bez badania stezenia elektrolitow.

Pierwotnym postepowaniem u dzieci z ciezkim odwod-
nieniem z objawami hipoperfuji jest podanie boluséw
ptynéw izotonicznych po 20 ml/kg masy ciata z predko-
$cig uzalezniong od stanu pacjenta, niekiedy konieczne
jest podawanie ptynéw ,z reki”. W ciezszych przypadkach
konieczne moze by¢ powtdrzenie bolusu kolejny raz lub
dwa do tgcznej dawki 60 ml/kg masy ciata [14]. Celem tego

dziatania jest uzyskanie powrotu prawidtowego krazenia
obwodowego oraz ustabilizowania parametréow, takich jak
ci$nienie tetnicze i czynno$c¢ serca. W kolejnych godzinach
konieczne jest uzupetnienie pozostatego deficytu ptynéw
oraz uzupeinianie podstawowego zapotrzebowania na
plyny (tab. 6). Jesli dziecko nadal traci ptyny niezaleznie od
drogi, jaka to sie odbywa (biegunka, wymioty, parowanie),
nalezy pamietac takze o uzupetnianiu tych strat.

Ciezkie odwodnienie badZ krwawienie moga doprowa-
dzi¢ do rozwoju wstrzasu hipowolemicznego. O wstrzasie
moéwimy wtedy, kiedy dochodzi do obnizenia przeptywu
tkankowego, a w nastepstwie tego do niedotlenienia ko-
morek. Organizm przechodzi do cze$ciowego metabolizmu
beztlenowego, ktdrego wynikiem jest produkcja kwasu
mlekowego. Pojawia sie kwasica metaboliczna, w nastep-
stwie ktérej dochodzi do uszkodzenia i $mierci komoérek.
Tabela 7 przedstawia klasyfikacje wstrzasu, jednak nalezy
pamieta¢, Ze u najmniejszych dzieci, ze wzgledu na duza re-
Zerwe sercowo-naczyniowg, objawy moga nie by¢ widoczne
dopdki utrata objetosci krwi krazgcej nie przekroczy 25%
jej prawidtowej objetosci. Waznym a zapominanym para-
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Tabela 6. Metoda obliczania ilo$ci ptynu nawadniajgcego w przypadku odwodnienia izo-lub hipotonicznego [15].

Faza Nawadniania

Objetos¢ podawanego ptynu

Przyktad: 10 kg dziecko z utratg masy ciata
wynoszaca 1 kg (deficyt=1000 ml)

Faza I-ratunkowa
(resuscytacji ptynowej)

20 ml/kg

Moze by¢ konieczne powtérzenie

200 ml
(pozostaty deficyt=800 ml)

Faza Il-pierwsze 8 h

1/2 pozostatego deficytu
+ 1/3 zapotrzebowania podstawowego

400 ml+ 333 ml= 733 ml
92 ml/h

Faza IlI-kolejne 16 h

1/2 pozostatego deficytu
+2/3 zapotrzebowania podstawowego

400 ml+ 666ml=1066 ml
67 ml/h

metrem jest ocena powrotu wlo$niczkowego. Istotne jest,
aby u starszych dzieci bada¢ go na ptytce paznokciowe;j,
za$ unoworodkéw i niemowlat na skdérze klatki piersiowe;j
lub czota , poprzez ucisniecie tych miejsc przez 5 sekund.
Jak przedstawia tabela widoczne obnizenie ci$nienia tet-
niczego jest pdZnym objawem i nie moze by¢ czynnikiem
réznicujgcym, zas tachykardia u dzieci czesto wynika ze
stresu lub bélu. Powoduje to, ze rozpoznanie stanu, ktory
bezposrednio zagraza zyciu w grupie matych pacjentéw
jest zadaniem trudnym i wymagajacym dos$wiadczenia
oraz umiejetnosci

Utrate objetosci krwi (tab. 8) do 15% mozna wyréwny-
wac za pomocg krystaloidéw i koloidéw, jednak w sytuacji
wstrzasu III/1V stopnia koncentrat krwinek czerwonych
(KKCZ) nalezy przetoczy¢ natychmiast, nawet bez préoby
krzyzowej. Utrata krwi jest szczego6lnie Zle tolerowana przez
najmtodsze dzieci. U wcze$niakéw i noworodkéw granica
bezpieczenstwa jest Hb 12 g% (HT 35%), u niemowlat Hb
10g% (Ht 30%), a u dzieci starszych Hb 7-8mg %. Wazne,
aby pamietac, ze tolerancja utraty krwi zalezy od schorzen
towarzyszacych oraz szybko$ci rozwoju anemii, a sama
warto$¢ hemoglobiny we krwi nie zawsze jest bezwglednym
wskazaniem do przetoczenia. Nalezy pamieta¢ bowiem
o zagrozeniach wynikajacych z transfuzji. W warunkach

Tabela 7. Klasyfikacja wstrzasu.

kontrolowanych, np. podczas zabiegdéw chirurgicznych,
mozemy wyliczy¢ tzw. akceptowang utrate krwi :

Akceptowana utrata krwi = objeto$¢ krwi x (Ht nalezny-Ht
aktualny)/Ht aktualny [16].

U dzieci przetoczenie 8ml/km masy ciata podnosi he-
matokryt o 1 g% [18]. Cho¢ brak jest jasnych wytycznych
dla dzieci, podczas leczenia ostrych krwawien przyjete jest
postepowanie jest, tak jak w grupie dorostych, toczenie
preparatéw krwiopochodnych, takich jak: koncetrat krwi-
nek czerwonych, osocze $wiezo mrozone oraz koncentrat
krwinek ptytkowych w stosunku 1:1:1 [19, 20]. Brak jed-
nakze wystarczajacych dowodoéw, ze postepowanie takie
W najmniejszym stopniu zmniejsza ryzyko powstawania
wtoérnej koagulopatii i narastajgcych trudnosci z opanowa-
niem krwawienia. Zwraca sie obecnie uwage, ze masywne
toczenie osocza $wiezo mrozonego i koncetratu krwinek
plytkowych zwieksza ryzyko zwiazanego z transfuzja
ostrego uszkodzenia ptuc (TRIALI, a takze $mierci [21].
W zwiazku z tym zaleca sie wykonywanie testéw home-
ostazy, w tym czynnos$ciowych testow przytozkowych (np.
tromboelastometrii), aby unikna¢ niepotrzebnych przeto-
czen [22],aw wybranych przypadkach uzycie koncentratéw
czynnikow krzepniecia, desmopresyny, witaminy K czy
kwasu traneksamowego.

I 11

111 IV

Utrata krwi <15% 15-25% 25-40% >40%
Czynnos¢ serca Wzrost 10-20% Tachykardia Tachykardia Tachy/bradykardia
Cisnienie krwi W normie Obnizone Znacznie obnizone Nieoznaczalne

Oddechy W normie Przyspieszone Przyspieszone Spowolnione
Skéra W normie C}Zli*glir;yiolsg\{gd’ Zimna, lell()gvz\il,amarmur- Blada (sina) zimna
OUN Przytomny Drazliwy, splatany Letarg Spiaczka
Powr6t kapilarny 2-3s 3-7s >7s Brak powrotu
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Tabela 8. Objetos$¢ krwi krazacej u dzieci [17].

Objetos¢ krwi krazacej

Wiek ml/kg masy ciata

wcze$niak 100
noworodek 90

Dziecko w wieku
80

przedszkolnym

Dziecko w wieku
75

szkolnym
Dorosty 70
OPARZENIA

Wedtug danych WHO w roku 2004 na $wiecie poparze-
niom ulegto okoto miliona oséb. Prym wioda kraje trzeciego
$wiata, a w grupie najwiekszego ryzyka sa mtode kobiety
oraz dzieci. Jest to 11 pod wzgledem czestosci przyczyna
zgonu u dzieci w wieku od 1. do 9. roku zycia [23]. W Pol-
sce brak jest doktadnych danych, ocenia sie , Ze rocznie
réznego stopnia oparzeniom ulega od 200 do 300 tysiecy
oséb, a w latach 2011-2012, 15 tysiecy os6b wymagato
hospitalizacji z tego powodu [24]. Nie wiadomo jak duza
grupe z nich stanowig dzieci.

Choroba oparzeniowa jest zagadnieniem dos$¢ skom-
plikowanym i nie stanowi w cato$ci tematu niniejszego
opracowania. Mozemy ja podzieli¢ na trzy fazy: wstrzasu
hipowolemicznego, okresu katabolicznego i okresu ana-
bolicznego.

Wstrzas w przebiegu oparzenia ma wieloczynnikowa
etiologie. Pierwotna przyczyna jego wystapienia jest neu-
rogenna, co mozna opisa¢ w utatwieniu jako rozszerzenie
tozyska naczyniowego w reakcji na stres termiczny. Na-
stepnie dochodzi do hipowolemii spowodowanej ucieczka
pozanaczyniowa ptynu, kolejno dochodza zaburzenia
w mikrokrazeniu, niedotlenienie tkanek oraz caty, trudny do
opanowania proces uwalniania cytokin zapalnych i wolnych
rodnikéw mogacy doprowadzi¢ do rozwiniecia ogélno-
ustrojowej reakcji zapalnej (SIRS). Postepowanie w fazie

Tabela 9. Reguta dziewiatek

wstrzasu powinno by¢ wielokierunkowe, a sktada sie na
nie zaréwno leczenie przeciwbolowe, jak i sedacja, zabez-
pieczenie ran oparzeniowych, drég oddechowych, a przede
wszystkim szybka i adekwatna resuscytacja ptynowa.

O ciezkoSci oparzenia u dziecka decyduja: rozlegtosci
rany oparzeniowej, jej umiejscowienia, gtebokosci, wieku
pacjenta, a takze obrazenia towarzyszace czy wspotistnie-
nie innych chordb. Glebokos¢ oparzenia zalezy od czynnika
parzacego oraz czasu trwania jego dziatania i dzielimy ja
wg Jacsona na stopnie: I, Ila, IIb, II1 i IV. Wedtug American
Burn Association ze wzgledu na ciezko$¢ oparzenia dzielimy
na: lekkie (oparzenia II° <10% powierzchni ciata u dzie-
ci, 1II° <5% powierzchni ciala ), Srednie (oparzenie I1°
10-20% powierzchni ciata u dzieci I11° <10% powierzchni
ciata. Wszystkie oparzenia obejmujgce rece, twarz, oczy,
uszy, stopy, krocze) i ciezkie (oparzenie II° >20% pow.
ciata u dzieci, I1I° >10% powierzchni ciata niezaleznie od
wieku oraz oparzenia wspoétistniejace z innymi ciezkimi
obrazeniami).

Powierzchnie oparzonego ciata u dzieci powyzej 15. roku
zycia oraz u dorostych wyliczamy na zasadzie tzw. reguty
dziewiatek (tab. 9), u dzieci mtodszych stuza do tego celu
tabele Lunda i Browdera (tab. 10).

Resuscytacja ptynowa w pierwszej dobie po oparzeniu
polega na przetoczeniu objeto$c¢i ptynéw infuzyjnych
w zapotrzebowaniu wynikajgcym ze stopnia oparzenia wg
tzw reguty Parklanda lub dla dzieci wg reguty Parklanda
z modyfikacjg Baxtera.

Reguta Parklanda (dzieci starsze):

4ml x % powierzchni oparzonej x masa ciata (kg) -prze-
taczany ptyn- mleczanu Ringera

Reguta Parklanda z modyfikacja Baxtera (dzieci mtod-
sze):

4mlx 0,9% NaCl x %powierzchni oparzonejx masa ciata
(kg)+ 5ml 8,4% NaHCO03/100ml roztworu

Wyliczona w ten spos6b objetos$¢ roztworu pokrywa do-
datkowe zapotrzebowanie wynikajace z oparzenia, dlatego
koniecznie nalezy do niego doliczy¢ podstawowe zapotrze-
bowanie na ptyny i elektrolity. Potowe ptynéw przetaczamy
w ciggu pierwszych 8 godzin od oparzenia, a kolejne 50%
w ciggu nastepnych 16 godzin.

Nalezy pamieta¢, iz w pierwszej dobie unikamy podawa-
nia glukozy i biatka celem zminimalizowania narastania

Okolica ciata

Procent catkowitej powierzchni ciata

Glowa i szyja 9

Konczyna gorna cata 9
Tutéw przédd (przednia powierzchnia klatki piersiowej i brzuch) 18
Tutéw tyt (tylna powierzchnia klatki piersiowej i okolica ledzwiowa) 18
Koniczyna dolna cata 18

Krocze 1
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Tabela 10. Tabela Lunda i Brondera.

Okolica ciata Noworodki 1-4. rok zycia 5-9. rok zycia 10-14. rok zycia 15. rok zycia
Glowa 19 17 13 11 9
Szyja 2 2 2 2 2
Tutéw (przod) 13 13 13 13 13
Tutéw (tyl) 13 13 13 13 13
Posladek 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Krocze 1 1 1 1 1
Ramie 4 4 4 4 4
Przedramie 3 3 3 3 3
Reka 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Udo 5.5 6,5 8 8,5 9
Podudzie 5 5 5,5 6 6,5
Stopa 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5
kwasicy i powstawanie obrzekéw. Jednak ograniczona WSTRZAS SEPTYCZNY

mozliwos¢ glikogenolizy i glukoneogenezy u noworodkow
i niemowlat powoduje, iz mimo fazy wstrzasu i wyrzutu
katecholamin pozostajg one w grupie wysokiego ryzyka
niebezpiecznej hipoglikemii. Dlatego mimo ogdlnej zasady
unikania, w tej grupie dzieci czesto pojawia sie koniecz-
nos¢ podawania roztworéw glukozy, a z cala pewnoscia
nalezy monitorowac jej stezenie w surowicy. Resucytacja
ptynowa w II dobie po oparzeniu obejmuje 2/3 objetosci
plynéw podanych w pierwszej dobie. Przy utrzymujacych
sie objawach wstrzasu nalezy rozwazy¢ zastosowanie 5%
lub 20% albumin.

Przy oparzeniach obejmujacych wiecej niz 15-20%
powierzchni ciata konieczne jest zalozenie cewnika mo-
czowego oraz bardzo doktadne mierzenie diurezy, ktérg
nalezy utrzymac¢ optymalnie na poziomie okoto 1 ml/
kg/h.Jesli diureza zwieksza sie powyzej 2 ml/kg/h mozna
zmniejszych tempo przetaczanych ptynéw. Mocz nalezy
Scisle kontrolowa¢ pod wzgledem nie tylko iloSci ale takze
koloru. Czerwony lub bragzowy bedzie $wiadczyt o mioglo-
binurii zagrazajgcej niewydolnoscig nerek.

Postepowanie w fazie wstrzasu w przebiegu oparzenia
stanowi duze wyzwanie kliniczne, szczegdlnie w warun-
kach intensywnej terapii. Bardzo wazne jest aby do analge-
zjii i sedacji zastosowac $rodki mozliwie jak najbardziej nie
wplywajgce na uktad krazenia. Dlatego u tych pacjentéw
ciaggle chetnie stosowanycm lekiem jest ketamina. Srod-
ki obnizajace ci$nienie, bedg powodowaty iz konieczne
stanie sie przetaczanie wiekszych objetosci ptynéw niz
wynikatoby to z samego oparzenia, a to moze zwiekszaé
ryzyko obrzekéw, powodowac¢ trudnosci z odigczeniem
od respiratora, przedtuza¢ pobyt w oddzaile intensywne;j
terpii i w zwigzku z tym przyczyniac sie do wiekszej ilosci
wtérnych zakazen.
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Kazdego roku w Stanach Zjednoczonych na ciezka sepse
choruje okoto 42 tysigce dzieci. Najwieksza zapadalnos¢ jest
w grupie noworodkdw i niemowlat, wynoszaca 5,2/1000,
mniejsza za$ u dzieci starszych - 0,49/1000 u dzieci w wie-
ku 1-41atai0,22/1000 u dzieci w wieku 5-14 lat [25].

Wstrzas septyczny to wspotwystepowanie uogélnionej
reakcji zapalnej (SIRS) z zakazeniem, dysfunkcja narzadow
i hipotensja.

0 SIRS méwimy wtedy Kiedy spelnione sa conajmniej dwa
z ponizszych warunkéw, odpowiednich dla danej grupy
wiekowej (z ktérych przynajmniej jednym musi by¢ niepra-
widtowa temperatura lub liczba leukocytéw) (tab. 11)

Wytyczne postepowania w sepsie i wstrzgsie septycznym
Surviving Sepsis Camapign z 2012 roku zalecaja, aby wstep-
ne leczenie przeciwwstrzasowe rozpoczynac¢ od wlewu
izotonicznych roztworéow krystaloidéw w powtarzanych
szybkich infuzjach po 20 ml/kg) w ciggu 5-10 minut. Kiedy
pierwszy bolus nie przynosi efektéw, trzeba go powtdrzy¢
do acznej dawki 40-60 ml/kg. Po kazdym bolusie nalezy
zbadac i oceni¢ odpowiedz pacjenta na zastosowane po-
stepowanie. Niekiedy konieczne beda dalsze przetoczenia.
Jesli pierwsze dwa bolusy nie przynosza zadnej poprawy,
zasadnym jest kontynuowanie postepowanie z jednocze-
snym wiaczeniem lekéw wazoaktywnych. Celem resuscy-
tacji ptynowej jest poprawa stanu $wiadomosci, uzyskanie
czasu powrotu wlo$niczkowego <2 s, prawidtowego tetna
bez réznicy miedzy tetnicami obwodowymi i gtéwnymi,
cieptych konczyn, diurezy >1 ml/kg/h i ciSnienia tetniczego
prawidtowego dla wieku. W péZniejszym okresie wyktadni-
kami powinny by¢ Scv0, 270% (saturacja w zyle gtownej)
i wskaznik sercowy wynoszacy 3,3-6,0 1/min/m?. Ze wzgle-
du na wyniki badan sugerujacych czestsza niewydolno$¢
nerek i zwiekszong $miertelno$¢ w grupie dorostych, ktorzy
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Tabela 11. Objawy SIRS w grupie pediatrycznej [26].

Liczba Cisnienie Temperatura
wiek Tachykardia  Bradykardia  Tachypnoe leukocytow skurczowe P
ciata
x103/mm (mmHg)
0-1tyg >180/min <100/min >60/min >34 <59
1 tydz-1 mies. >180/min <100/min >50/min >19,51lub <5 <79 . .
Hipotermia
Imies.-2 rz >180/min <90/min >35/min >17,51ub <5 <75 <36 lub
2-5r2 >140/min  Niedotyczy  >30/min >15,5 lub<6 <75 go;g‘?;j‘ca
> )
6-12rz >130/min Nie dotyczy >20/min >13,51ub <4.5 <83
>12rz >110/min Nie dotyczy >20/min >11 lub <4,5 <90
PODSUMOWANIE

mieli przetaczane duze ilosci HES we wstrzasie, obecnie
nie zaleca sie stosowania tego ptynu infuzyjnego. Jezeli
dojdzie do objawoéw przetadowania ptynowego, takich jak
powiekszenie watroby lub pojawienia sie rzezen nad polami
ptucnymi, nalezy ograniczy¢ ptynoterapie i zastosowac lub
zmodyfikowa¢ leczenie aminami katecholowymi. Powinno
sie pamietac¢, ze w zaburzeniach oddechowych i w hipokse-
mii zalezy zacza¢ od tlenoterapii biernej, a kiedy konieczna
jest intubacja, ryzyko niestabilno$ci hemodynamicznej
zmniejsza sie po wstepnej resuscytacji ptynowej i ewen-
tualnym wiaczeniu lekéw wazoaktywnych [26].

Plynoterapia u dzieci w stanach zagrozenia zycia musi by¢
oparta na znajomosci odrebnosci fizjologicznych réznych
grup wiekowych. Zaleznie od stanu klinicznego na pomoc
przychodza opracowane klasyfikacje, zasady i reguty resu-
scytacji ptynowej, wyréwnywania biezacych niedoboréw
czy uzupetniania zapotrzebowania podstawowego na pty-
ny i elektrolity. Jednak naczelna zasadg ptynoterapii musi
by¢ zawsze doktadne obserwowanie odpowiedzi matego
pacjenta na prowadzone postepowanie oraz szybka i ade-
kwatna do sytuacji modyfikacja leczenia.

Pismiennictwo do artykutu na str. 255
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»We will never be ready for this”

PSYCHOLOGICAL SUPPORT FOR FAMILY SUFFERING

AN UNEXPECTED CHILD LOSS
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Zaktad Psychologii Zdrowia, Instytut,,Pomnik — Centrum Zdrowia Dziecka’, Warsaw, Poland
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In sudden circumstances, nobody is able to prepare for what has happened. When a child dies suddenly in an ambulance or
ina hospital, both parents and medical team undergo stress. Their reaction is likely to enhance the negative experience. The
article describes reactions to child’s death common in our culture, along with psychological mechanisms at their base. Most

frequent medical teams’behavior patterns are presented. Clues formulated at the end concern rules of revealing information
about child’s death and giving support to the orphaned family. Mistakes, which need to be avoided, are enumerated. Taking
an adequate action is important not only to the family, it is also a strategy of dealing with stress in such way, that medical
team is protected against negative psychological consequences and job burnout.

INTRODUCTION

In Poland the most frequent causes of child deaths are the
so-called external causes (ICD-10 classification V01-Y98).
Dominating causes among younger children (under the age
of 12) are traffic accidents and drowning. Among teenagers
aged 13-19 traffic accidents are followed by acts of suicide
[1]. This means, that child’s death more frequently occurs
suddenly, than as a result of illness. Statistically it is a rare
case, however the medical team needs to be prepared
to hand over difficult information to family, as well as to
provide psychological support.

PSYCHOLOGICAL ASPECT OF CHILD LOSS

Parent-child bounding is one of the most important
and strongest unions experienced by human, throughout
the whole life. Breaking it is considered unnatural and
is an extremely deep experience. Wide research done in
countries of many cultures confirms, that among all losses
and other events it is the child loss that substantially
influences further psychic and physical functioning of
ones who suffered it [2, 3]. Polish research undertaken by
Sobolewski et al. classified child loss as the situation both
most strongly experienced, and most heavily disturbing
further adaptation [4].

Events associated with child loss (along with war, rape,
terror or disaster) are classified as traumatic [5]. Such
events are defined as “influencing psyche so strong, that
it exceeds one’s ability to tackle it on his or her own” [6].
Psychological effects on people who suffered trauma have
been described as posttraumatic stress disorder - PTSD
clinical case [5]. If child’s death occurred suddenly, and
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circumstances made it impossible to gradually adopt to
the situation, there is a high probability of PTSD occurring
both among the ones who suffer loss and among event
witnesses.

WHAT DOES SUPPORT MEAN?

In popular understanding, support means sympathy and
empathy for other person’s feelings, while in psychological
literature several support types appear. It is worth to briefly
present them, as each support type has a function of its
own.

Informational support-is all about providing information.
In situation described, it means informing parents gradually
about the state of their child, and - after child’s death -
explaining medical aspects and providing any other useful
information. Lack of information (or informing in improper
or unclear manner) deprives parents of informational
support. Clues concerning informing strategies are
presented below. Informational support usually comes in
pair with emotional support, which aims at calming down
and standing by the one in need. In case of sudden child
loss it is hard for parents to keep calm. However focusing
on family feelings, showing care, empathy and hope are all
helpful. People under high stress function in a disarranged
way - it is therefore possible to provide instrumental
support. It is based on providing detailed instructions,
making it easier to function under certain circumstances.
It means proposing particular forms of activity for the
moment, for example ,there is a chapel below, but of you
like I can ask the priest to visit us here”. Material support
may prove substantial help. It may be for example giving
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water, handkerchiefs to wipe down tears, or offering a
sedating pill. Medical team may provide such help by
organizing a place to stay overnight. Spiritual support has
usually a form of simple conversation (not necessarily with
clergyman), which helps to go through grief and find sense
in life afterwards [7].

EFFECTIVE AND INEFFECTIVE SUPPORT

Psychology shows, that inadequate support may lead to
restricted autonomy and lack of ability to solve one’s own
problems, therefore making one dependent on other people
or institutions [8]. It needs to be noticed, that the need to
receive support does not go in pair with its availability. It
takes place sometimes, that not the one who needs it most is
being supported. For example the support given to parents
by medical personnel is usually informational, sometimes
instrumental, although parents may need emotional or
material support. Itis vital, that people in difficult situations
need to receive various support types, from several sources.
It is easiest to find emotional support among close people.
Strangers, such as the medical team, may find it difficult
to find out what the individual needs of mother and father
are. They may provide misfitted, hence ineffective support.
Frequently, the information given tends to not suit the ones
receiving it. Doctor’s information, even repeated on and on,
will be of no use to the mother who does not want to hear it,
does not understand it or does not know how to utilize it.

On the other hand it is the adequate support that reduces
tension and psychological stress. Research has shown,
that it enhances self-esteem and feeling self-assured.
On physiological level it has positive effect on nervous,
endocrine and immune systems [8].

In case of sudden child loss, support experienced - apart
from rapid effect - has long range influence. It may make it
easier to live through mourning, and psychosocially adopt
to family situation after child’s death.

PSYCHOLOGICAL REACTIONS TO SUDDEN CHILD LOSS

Psychological term ,reaction to loss” defines feelings and
behavior, which cover all aspects of human functioning. A
person does not have full control of them, yet for an observer
they may seem irritating, strange or inadequate. It needs
to be emphasized, that in an extremely difficult context
of child’s death these are ,normal reactions to abnormal
situation”. The ability of adequate confrontation with these
reactions, along with proper response, is important for
people accompanying family, such as the medical team.
Reaction types are described below.

Although it may seem that reaction to loss is associated
mainly with strong emotions, it is being manifested
by cognitive problems which are likely to influence
parents-doctor communication. Difficulty in intellectual
functioning occurs, along with change of subject and flow
of thoughts. Focus on loss, fixation over child’s death and
its circumstances may dominate. Therefore it happens for
example, that parents forget to collect their other child
from kindergarten, or fail to notice that they have not been
eating for several days. Scrambled thoughts, difficulty with

concentration, "heavy head”. Feeling of late child’s presence,
need to communicate with him or her and hallucination
may frequently occur. Sense of general decountrifying and
being in another dimension may take place. Unexpected,
sudden situations automatically trigger the so-called
personality defending mechanisms. Their role is to not
allow the conscience to accept such tragic fact as child’s
death (mechanism of denial and displacement). In such
situation parents may express explicit conviction that ,it’s
amistake”, ,he is asleep and will make it”. Such mechanisms
are a buffer for bad news. Accepting such news without
defensive barrier could lead to psychical decompensation.
Emotional problems concern going thru strong emotions
which are hard to control. Parent of a child which has
suddenly died experiences many various feelings: sense
of guilt, injustice, anger, general stress, anxiety, emotional
numbness, emptiness, helplessness, loneliness, fear or
affright. Not only parents, but also other people involved
in child’s life may feel that they should have protected the
child and avoid death (“I can’t forgive myself, thatIlet him
walk to school”, “I shouldn’t have agreed to this trip”). If
parent was unable to ensure child’s safety and protection
against death (danger, injury, accident), if the doctor was
unable to save the child, than they have failed to fulfill their
primary roles. Frustration and anger emerge - directed
both against oneself and others [2]. People suffer loss
in aspect of identity ,I have lost a part of myself”, “we
were always together”. Women who build their identity
on the role of a mother (“I am Anne’s mom”) frequently
undergo crisis after child loss. Change takes place in social
aspect. Orphaned people are perceived differently. They
are expected to enter a new role - this requires uneasy
behavioral changes, creating new patterns of everyday
functioning and family life. Parents may try to “run away
into oblivion”, or work (which is typical for fathers) [9].
Questioning the sense of life and faith crisis may take place
in spiritual aspect. Reaction to loss is very clear in physical
terms, as a sensation of being extremely tired, exhausted,
feeling unwell and as general health deterioration. Difficulty
with sleep occurs - either insomnia or drowsiness - along
with appetite disorders (including resignation from eating
at all), overdosing medicines or other substances such as
alcohol (in order to raise mood).

HELPER’S ATTITUDE

Contact with the orphaned requires knowledge of
behavior typical for loss, the ability to accept strong
emotions, and - above all - the ability to deal with one’s
own emotions concerning the situation of sudden child loss.
Itis so extremely psychically disturbing event, that nobody
is ready for experiencing it even by thought. Emotional
block overwhelms empathy. But it is insight into one’s
own feelings that enables adequate relation with parents,
informing and supporting them. In Aciddent & Emergency
wards, and everywhere else where medical personnel has
high psychic burden, defensive mechanisms are very strong.
This has mainly a form of distancing oneself from patients’
problems. Such approach is supported by common belief,
that rationalism and certain remoteness go along with
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medical professionalism. This however does not find any
scientific proof. Research undertaken in Europe and the USA
shows, that whenever doctor’s professional competence is
evaluated, the level of engagement into patient’s problems
is considered [10].

HOW TO TALKWITH PARENTS IN CASE OF SUDDEN CHILD LOSS?
STEP | — PREPARE

Informing parents about their child’s death requires
doctor to prepare adequate acting strategies. Conversation
needs to be preceded by recognizing the situation - using
various sources to gather information about interlocutors
and about the event itself. It is vital, that psychological
context is different for each situation (crib death, teenager’s
suicide, death by drowning while under supervision of older
sister, death by peer assault) and that it lays a foundation
for family reaction. It is crucial to find a calm place, free
of incidental people, phones calling etc. Each distractor
enlarges emotional tension on both sides and negatively
influences contact. In everyday circumstances of medical
teams’ work itis hard to calm down emotions, become kind
hearted and open oneself to family problems.

STEP 11 — CONTACT YOUR OWN EMOTIONS

In case of sudden child’s death not only parents, but
also doctor talking to them may feel nervous, surprised,
feared or helpless. He may not fully believe to what has
happened or may want to search for someone guilty. In
some cases doctor may blame parents for contributing
to child’s death and express it - either willingly or not
(“I'm sorry, we did all we could, but you have arrived at
the hospital too late”). Doctor talking to parents has to
effectively deal with his or her own emotions. Situation
of parents is exceedingly more difficult, what is more
- hospital is an unknown place for them, and they are
focused on themselves and “oversensitive”. Remember,
that first contact with parents may influence not only
the conversation itself, but also deepen long-term shock
originating in child’s death.

STEP 11l — BEFORE YOU SPEAK — LISTEN TO THE FAMILY
AND PROPERLY READ THEIR EMOTIONS

In 1980s researchers Miller and Mangan used clever
experiments to show that people in high stress react in
various ways to information given to them [11]. Some of
them need, other evade information about the event. They
utilize different (but specific for them) ways of dealing
with emotional tension. The research proves that the
way of informing is effective, when it fits the interlocutor.
Depending on emotional endurance, and type of demands,
four ,types of parents” may be distinguished in order to
properly adopt informative strategies.
1.Parents who deal with high stress well, are emotionally

tough and can tolerate state of being informed with un-

certainty.

2.Parents who, like to know” bur do not tolerate emotional
innervation. To feel safe, they need general information
instead of details.
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3.Parents who need precise information about what has
occurred and what treatment has been introduced. They
need to be present by any medical operations and resu-
scitation. The more information and control over what is
going on they have, the safer they feel.

4.,0versensitive” parents. They need only ,,good news”,
keep avoiding and not accepting any negative information.
They do not cope with emotional tension.

HOW TO DAMP STRESS? — CLUES

¢ Let parents stay close to their child. They need to see
that everything possible is being done in order to save
the child. Isolating parents enlarges their worries and
makes them trust medical team less.
e Prepare to provide adequate informational support.
¢ Remember child’s name and use it. Treat the child
personally - it is very important for parents.
¢ Be adaptive, lead a dialogue, act authentically - not
in accordance to a certain scheme. Remember that
stress causes high sensitivity to non-verbal signals.
Parents are sensitive to falsity and incoherent infor-
mation.
¢ Adjust content and speed of what you say to family
perception. Remember, that they are under the influ-
ence of strong emotions, which may block or distort
information heard. Inform that the child has died, and
give time to comprehend this information.
While informing make sure, that despite child’s de-
ath they feel that all ways to save the child had been
exhausted.
¢ Don't speak constantly! Explain, answer questions.
Don’t show impatience, prepare to repeat certain
information several times.
Provide emotional support. Accept negative emotions
and complaints as normal! In context described, the
lack of emotion and calm attitude would be inadequate
(may be a sign of psychopathology).
Don't consider yourself target of accusations or negati-
ve emotions. Consider them a reaction to the situation
of someone’s “world collapsing”.
Focus on parents, not on yourself. Don’t say “it is also
difficult for me”. Remember, that cautious listening
and observation of family behavior are the clues for
further conversation.
Don’t criticize, don't instruct the family. Control your
emotions, be aware of what you feel, don’t cut your
emotions away, but also don’t abreact anger and
tension. Don’t show any aggression to parents, even
if their contribution to accident was evident (for
example because they left the child unattended).
Express sympathy. Don’t leave quickly to deal with
other duties. Ask parents about their current needs.
If necessary - assist them in silence.
Offer instrumental support. Show your interest by
concentrating on their emotions and needs. Offer a
glass of water, sedative pill, ask if there is anyone else
who can help.
¢ Do not use sentences like ,time heals”, ,you will have
more children in future”, ,I know what you feel”. Try
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to reflect their feelings, for example by saying ,I see
that you are in great pain”.

» Before you leave, explain what is going to happen next.
Tell how to go thru formal procedures, when the death
certificate is to be issued, when corpse will be ready
to take.

¢ Ifany post-mortem analysis is necessary, help parents
accept this fact. Explain, that no unnecessary body
laceration will take place, and that analysis will help
establish death cause.

¢ Allow parents to be with child (if possible - for as
long as they wish). Encourage them to participate
in bathing the body, let them say goodbye and save
a personal souvenir. In some countries parents are
allowed to take a bunch of hair or make a cast of hand
or foot in special material [12].

¢ Inform about support groups for parents and siblings.
Offer spiritual help provided by cleric. If there is such
possibility in your hospital, offer contact with psycho-
logist. Don’t insist if parents are not ready for help of
this kind.

CONCLUSION

Mourning process and psychological adaptation after child
loss are usually described as a process having its phases.
It begins with shock, followed by psychological apathy.
Then, through protest and functional derangement, person
gradually enters the phase of adaptation and rearrangement.
Living thru mourning does not have a typical pattern, it is
specific for the person and for relationship with the one
who has died. Hence father’s, mother’s, grandparents’ and
siblings’ reactions are all different [9]. Passing thru all the
phases means mourning coming to an end. (see: E. Kubler-
Ross, C. Sandres, E. Lindemann) [13, 14, 15]. Each phase
has individual form and length. ,Proper” time, after which
rearrangement should begin is believed to be about one
year. Lasting mourning, lingering on for many years, may
have a form of clinical depression or other disorder.

What role for this lasting process is the role of parents’
experience from the time of their being in a hospital and
interacting with medical team? Research has shown, that
this role is vital and connected with the severity of future
psychological problems. For obvious reasons contact
within an emergency ward is not a form of professional
psychological care, not to mention psychotherapy, because
these are neither the role of doctors, nor paramedics.
Supporting parents after sudden child loss is a kind of crisis
intervention and short-term aid. It is equivalent to first aid,
and needs to be provided equally competently and rapidly.
Having and using such qualifications is without doubt a
duty of the medical team. Therefore this article is meant to
reveal wide knowledge and provide practical clues, which
may make fulfilling this task easier.
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Stowa kluczowe: Streszczenie
« nagty zgon dziecka,

- wsparcie psychologiczne

W nagtych sytuacjach nikt nie ma mozliwosci przygotowac sie na zaistniate okolicznosci. Jesli nagty zgon dziecka nastepuje
w karetce pogotowia lub w szpitalu, zaréwno rodzice, jak i zespét medyczny przezywaja silny stres i moga zareagowa¢ w

sposéh, ktéry pogtebi negatywne doswiadczenie. W artykule zostang opisane powszechne w naszej kulturze reakcje na
$mierc dziecka oraz psychologiczne mechanizmy lezace u ich podtoza. Przedstawione beda najczestsze w takich okoliczno-
$ciach zachowania personelu medycznego. Na zakoriczenie sformutowane zostana wskazowki dotyczace zasad przekazy-
wania informagji o $mierci dziecka i udzielania wsparcia osieroconym, a takze wymienione btedy, ktorych zespét medyczny
powinien sie wystrzegac. Adekwatne postepowanie jest wazne nie tylko dla osieroconej rodziny, jest to bowiem jedno-
(zesnie strategia radzenia sobie z zaistniatym stresem w taki sposob, aby chroni¢ zespét medyczny przed negatywnymi
psychologicznymi konsekwencjami i zapobiec wypaleniu zawodowemu.

WSTEP

W Polsce wérdd przyczyn Smierci dzieci przewazajg tzw.
przyczyny zewnetrzne (grupa kodowana w ICD-10 znakami
V 01-Y 98). U dzieci mtodszych, do 12. roku zycia, dominuja
wypadki komunikacyjne oraz utoniecia, a u nastolatkéw
miedzy 13. a 19. rokiem Zycia drugie miejsce po urazach
komunikacyjnych zajmujg samobdjstwa [1]. Oznacza to,
ze Smier¢ dziecka cze$ciej niz w wyniku choroby zdarza
sie nagle i niespodziewanie. I cho¢ statystycznie jest to
wydarzenie rzadkie, zesp6t medyczny powinien by¢ przy-
gotowany do przekazywania rodzinie trudnych informac;ji
oraz do udzielania wsparcia psychologicznego.

PSYCHOLOGICZNY WYMIAR STRATY DZIECKA

Wiez rodzic-dziecko jestjednym z najwazniejszych i najsil-
niejszych zwigzkéw, jakich cztowiek doswiadcza w przebiegu
catego zycia, a przerwanie tej wiezi spowodowane $Smiercig
dziecka jest przyjmowane jako nienaturalne i przezywane
niezwykle intensywnie. Liczne badania prowadzone w kra-
jach réznych kultur potwierdzaja, Ze sposrédd wszystkich
wydarzen zyciowych i strat Smier¢ dziecka jest przezyciem
bardzo znaczacym, istotnie wplywajacym na dalsze funk-
cjonowanie psychiczne i zdrowotne cztowieka, ktdry jej
doswiadczyt [2, 3]. W polskich badaniach przeprowadzonych
przez Sobolewskiego i wsp. $mier¢ dziecka uznana zostata
za sytuacje najsilniej przezywang przez cztowieka i wiazaca
sie z najwiekszym obcigzeniem adaptacyjnym [4].

Smier¢ dziecka (obok wojen, gwattu, aktéw terroru czy
kataklizméw) okreslane jest jako wydarzenie o charakterze
traumatycznym [5] i definiowane jako ,zdarzenie, ktore tak
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silnie wplywa na psychike, ze przekracza mozliwosci jednostki,
aby samodzielnie sobie z nim poradzi¢” [6]. Psychologiczne na-
stepstwa takiej traumy zostaty wyodrebnione jako jednostka
kliniczna i nazwane zespotem stresu pourazowego lub zabu-
rzeniem po stresie traumatycznym (PTSD - post traumatic
stress disorder) [5]. Gdy $mier¢ dziecka miata nagty charakter,
a okolicznosci uniemozliwiaty stopniowa adaptacje do tego
tragicznego wydarzenia, prawdopodobienstwo wystgpienia
PTSD u osieroconych, a takze u $wiadkow jest wysokie.

CZYM JEST WSPARCIE?

W popularnym rozumieniu wsparcie oznacza wspot-
czucie i empatie dla przezy¢ innej osoby. W literaturze
psychologicznej wyréznia sie kilka typow wsparcia. Warto
je w skrocie wymieni¢, poniewaz kazdy rodzaj wsparcia
peni inng funkcje.

Wsparcie informacyjne polega na dostarczaniu informacji.
W omawianej sytuacji chodzi o systematyczne przekazy-
wanie rodzicom wiadomoSci o stanie dziecka, a po jego
$mierci wyjasnienie im medycznych kwestii oraz udzielenie
niezbednych informacji. Brak informacji czy tez informo-
wanie w sposéb nieodpowiedni lub niezrozumiaty oznacza
pozbawienie rodzicéw wsparcia informacyjnego. Wskazowki
dotyczace strategii informowania przedstawimy w dalszej
czesci artykutu.

Wsparcie informacyjne najczesciej faczy sie ze wsparciem
emocjonalnym, ktére ma na celu uspokojenie i, podtrzyma-
nie na duchu” zatamanej osoby. W przypadku nagtej $mierci
dziecka trudno rodzicom osiaggna¢ spokoj, jednak pomocne
jest skupienie sie na uczuciach rodziny, okazywanie zyczli-
wosci, opieki, sympatii i empatii oraz dodawanie otuchy.



Wsparcie psychologiczne dla rodziny po nagtym zgonie dziecka

Poniewaz funkcjonowanie oséb przezywajgcych silny stres
jest zdezorganizowane, istnieje mozliwo$¢ wsparcia instru-
mentalnego. Polega ono m.in. na udzielaniu rodzicom szcze-
gotowych wskazowek, ktore utatwig im funkcjonowanie w
danej sytuacji. Jest to przekazywanie konkretnych propozycji
organizujacych ich aktywno$¢ (np. ,Na parterze po prawej
stronie od wejscia jest kaplica, ale jesli Panistwo chcecie, moge
poprosi¢ ksiedza kapelana, aby tu do nas przyszedt”).

Konkretna pomoc to wsparcie rzeczowe, czyli dostar-
czenie potrzebnych rzeczy w celu udzielenia pomocy. W
omawianej sytuacji moze to by¢ np. podanie wody lub
chusteczek do otarcia tez badZ zaproponowanie tabletki na
uspokojenie. Ze strony zespotu medycznego takim wspar-
ciem moze by¢ pomoc rodzicom w zatatwieniu noclegu w
poblizu szpitala lub na miejscu.

Wsparcie duchowe to zwykle rozmowy (niekoniecznie z
osoba duchowna), ktére pomagaja przetrwac cierpienie i
odnalez¢ sens zycia po $mierci dziecka [7].

WSPARCIE EFEKTYWNE | NIEEFEKTYWNE

Badania naukowe przeprowadzone przez psychologow
wykazaty réwniez, ze nieadekwatnie udzielane wsparcie
moze spowodowac ograniczenie autonomii i brak umiejet-
nosci rozwigzywania wiasnych problemoéw, tworzac zalez-
nos¢ od innych oséb lub instytucji [8]. Nalezy zaznaczy¢, ze
potrzeba uzyskania wsparcia nie oznacza automatycznie,
Ze jest ono dostepne. Zdarza sie, ze dostarczane wsparcie
nie jest tym, czego dana osoba najbardziej potrzebuje. Na
przyktad od personelu medycznego rodzice otrzymuja zwy-
kle wsparcie informacyjne, niekiedy instrumentalne, cho¢
moga potrzebowac wsparcia rzeczowego lub emocjonalne-
go. Istotne jest, Ze w trudnych sytuacjach ludzie potrzebuja
i wykorzystujg zwykle kilka rodzajow wsparcia, ktore po-
chodzi z réznych zrédet. Wsparcie emocjonalne najtatwiej
uzyskac od bliskich oséb. Obce osoby (np. zesp6t medyczny)
moga miec¢ trudnos$¢ w rozpoznaniu indywidualnych po-
trzeb matki i ojca. Moga dostarczy¢ wsparcia, ktére okaze
sie niedopasowane, a wiec bedzie nieefektywne. Nierzadko
udzielane informacje sg niedopasowane do odbiorcy. Nic nie
wyniknie z wielokrotnego nawet powtarzania informacji
przezlekarza, jesli matka dziecka nie chce ich ustysze¢, nie
rozumie ich lub nie umie z nich zrobi¢ uzytku.

Natomiast adekwatne wsparcie obniza napiecie i poziom
stresu przezywanego na poziomie psychologicznym. W ba-
daniach naukowych wykazano, ze wzmacnia ono samoocene,
poczucie wlasnej wartosci i kompetencji osobistych. Na po-
ziomie biologicznym wptywa korzystnie na funkcjonowanie
uktadu nerwowego, dokrewnego i immunologicznego [8].

W sytuacji nagtej $mierci dziecka otrzymywane wsparcie
oprécz doraznych efektéw ma takze dtugofalowe skutki,
moze utatwic proces przezywania zatoby i psychospoteczng
adaptacje rodziny po $mierci dziecka.

PSYCHOLOGICZNE REAKCJE NA NAGEA SMIERC DZIECKA

Stosowane w psychologii pojecie ,reakcja na strate” okresla
przezycia i zachowania osoby osieroconej, ktére obejmuja
wszystkie sfery funkcjonowania cztowieka. Osoba, ktdra ich
dos$wiadcza, nie ma nad nimi petnej kontroli. Z perspektywy

obserwatora czesto s3 irytujace, wydaja sie dziwne, nieade-
kwatne. Trzeba jednak podkresli¢, ze w kontekscie skrajnie
trudnego doswiadczenia $Smierci dziecka, sg to ,normalne
reakcje na nienormalng sytuacje”, cho¢ w innych okoliczno-
$ciach niektére z nich moglyby by¢ traktowane jako oznaki
psychopatologii. Dla 0séb towarzyszacych rodzinie po stracie
dziecka oraz dla zespotu medycznego wazna jest umiejetno$c¢
adekwatnej konfrontacji z tymi reakcjami i wtasciwej na nie
odpowiedzi, dlatego ponizej zostang one omdéwione.

Cho¢ moze wydawac sie, ze reakcja na strate obejmuje
przede wszystkim silne emocje, to jednak jednym z jej pod-
stawowych przejawoéw s3a problemy w sferze poznawczej,
ktére moga wptynaé na komunikacje rodzicéw z lekarzem.
Wystepuja trudnosci w funkcjonowaniu intelektualnym,
zmiana tresci oraz dynamiki procesu myslenia. Moze
dominowac¢ koncentracja na stracie, na $mierci dziecka i
wydarzeniach z nig zwigzanych. Zdarza sie zatem, Ze rodzice
np. zapominaja odebra¢ drugie dziecko z przedszkola albo
nie zwracajg uwagi, Ze nie jedli od kilku dni. Wystepuje
rozproszenie mysli, trudnosci z koncentracja uwagi, ,po-
platanie w gtowie”, czesto takze poczucie obecnosci zmar-
tego dziecka, potrzeba komunikowania sie z nim, a nawet
halucynacje. Moze pojawi¢ sie ogélne poczucie zagubienia,
,przebywania w innym $wiecie”. Niespodziewane, nagte
sytuacje uruchamiaja automatycznie tzw. mechanizmy
obronne osobowosci, ktorych funkcja jest niedopuszczanie
do $wiadomosci rodzica tak tragicznego faktu, ze umarto
jego dziecko (mechanizm zaprzeczania i wyparcia). Ro-
dzice moga mie¢ silne przeSwiadczenie, Ze ,to pomytka”,
»on tylko $pi, wyjdzie z tego” itp. Mechanizmy te stanowia
rodzaj bufora dla ztych wiadomosci, ktére jesli zostatyby
przyjete bez ,bariery ochronnej”, mogtyby doprowadzi¢ do
dekompensacji psychicznej osoby osierocone;j.

Problemy w sferze emocjonalnej polegaja na przezywaniu
silnych emocji, trudnych do opanowania i $wiadomej kon-
troli. Rodzic zmartego nagle dziecka doznaje wielu réznych
uczu¢: poczucia winy, krzywdy i zto$ci, przezywa ogélne
napiecie, niepokoj, odretwienie emocjonalne, pustke, po-
czucie bezradnosci, samotnosci, strachu, przerazenia. Nie
tylko rodzice, lecz takze inne osoby z otoczenia dziecka moga
mie¢ poczucie, ze za wszelka cene powinni byli je chroni¢ i
zapobiec jego $mierci (,,nie moge sobie darowag, ze pozwo-
litam mu i$¢ do szkoty”, ,nie powinnam byta sie zgodzi¢ na
ten wyjazd’). Skoro rodzic nie byt w stanie zapewni¢ bez-
pieczenstwa swojemu dziecku i uchroni¢ go przed $mierciag
(niebezpieczenstwem, urazem, wypadkiem), skoro lekarz
nie uratowat dziecka, to nie spetili swojej podstawowej
powinnosci. Rodzi sie frustracja i gniew, ktéry jest kierowany
zar6wno w strone otoczenia, jak i w stosunku do siebie [2].

Osoby osierocone doswiadczajg straty w sferze poczucia
tozsamosci: ,stracitem czes¢ siebie”, byliSmy nieroztaczni”
. Czesto kobiety ktére budujg swoje ,ja”, bazujac na roli
matki (,jestem mama Ani”), po stracie dziecka doswiadczaja
kryzysu. W sferze spotecznej nastepuje zmiana sytuacji
zyciowej, osoba osierocona jest inaczej spostrzegana przez
otoczenie, oczekuje sie ze wejdzie w nowa role, co z kolei
wymaga nietatwych zmian w sferze behawioralnej - wy-
tworzenia nowych wzorcéow zachowania w codziennym
funkcjonowaniu i w Zyciu rodzinnym. U rodzicéw moze
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nastapic, ucieczka wzapomnienie”, np. w prace (szczegd6lnie
charakterystyczna dla osieroconych ojcow) [9]. W sferze
duchowej moze nastgpi¢ kwestionowanie sensu zycia lub
zalamanie wiary. Reakcja na strate bardzo silnie ujawnia
sie w sferze fizycznej jako poczucie skrajnego zmeczenia,
wyczerpania, gorszego samopoczucia i ogélnie pogorszenia
stanu zdrowia. Pojawiajg sie trudnosci ze snem, bezsenno$¢
badz nadmierna sennos¢, zaburzenia taknienia, tacznie z
odmawianiem spozywania jakichkolwiek positkéw, nad-
uzywanie lekoéw i innych $rodkéw psychoaktywnych, np.
alkoholu, w celu poprawy nastroju i funkcjonowania.

POSTAWA POMAGAJACEGO

Kontakt z osieroconymi wymaga wiedzy na temat zacho-
wan typowych dla straty, umiejetnosci przyjecia silnych
emocji rodzicéw, a przede wszystkim poradzenia sobie z
wilasnymi emocjami, jakie kazdy przezywa w konfronta-
cji z sytuacja nagtej $mierci dziecka. Jest to tak skrajnie
obciazajace psychicznie zdarzenie, ze nikt nie jest goto-
wy doswiadczy¢ go cho¢by w mys$lach: zamiast empatii
nastepuje zablokowanie emocji. Jednak dopiero wglad
we wiasne przezycia moze umozliwi¢ adekwatne dopaso-
wanie sie w relacji z rodzicami, udzielenie im informacji i
wsparcia. W oddziatach ratunkowych i wszedzie tam, gdzie
psychiczne obcigzenie personelu medycznego jest bardzo
duze, mechanizmy obronne polegajace na emocjonalnym
dystansowaniu sie od probleméw pacjentéw i ich bliskich
sg bardzo nasilone. Podtrzymuje je przekonanie, Ze racjo-
nalne i zdystansowane podejscie do pacjenta jest oznaka
profesjonalizmu lekarza. Poglad ten jednak nie znajduje
potwierdzenia empirycznego. Badania prowadzone w
Europie i w USA wskazuja, Ze profesjonalne kompetencje
oceniane sg przez pryzmat zaangazowania lekarzy w pro-
blemy pacjenta [10].

JAK ROZMAWIAC Z RODZICAMI W SYTUACJI NAGLE)
SMIERCI DZIECKA?

KROK | — PRZYGOTUJ SIE.

Przekazywanie rodzicom informacji o $mierci dziecka i
udzielenie im wsparcia wymaga od lekarza przygotowania
adekwatnych strategii dziatania. Rozmowa powinna by¢ po-
przedzona rozpoznaniem sytuacji, tzn. zebraniem z réznych
zrodet dostepnych informacji na temat oséb, ktére beda w niej
uczestniczy¢, oraz na temat samego zdarzenia, ze szczeg6lnym
uwzglednieniem kontekstu psychologicznego, ktéry jest zupet-
nie inny w réznych sytuacjach (np. w przypadku tzw. 16zecz-
kowej $mierci niemowlecia, samobdjczej $mierci nastolatka,
$mierci dziecka, ktére utopito sie w jeziorze, pozostajac pod
opieka starszej siostry, dziecka, ktore zgineto na skutek napa-
$ci, z reki swojego réwieénika itd.) i tworzy okreslone podtoze
dla reakcji oséb osieroconych. Konieczne jest znalezienie
spokojnego miejsca, bez obecnos$ci postronnych oséb, dzwo-
nigcych telefondw itp., poniewaz kazdy dodatkowy dystraktor
zwieksza napiecie emocjonalne po obu stronach i negatywnie
wplywa na przebieg kontaktu. W takich warunkach, ktére
towarzysza codziennej pracy zespotéw medycznych, trudno
wyciszy¢ negatywne emocje i zdoby¢ sie na otwarte podejscie
i zyczliwe nastawienie do problemoéw rodziny.
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KROK Il — SKONTAKTUJ SIE Z WEASNYMI EMOCJAMI

W sytuacji nagtej $Smierci dziecka nie tylko rodzice, lecz
takze prowadzacy rozmowe lekarz moze by¢ zdenerwowa-
ny, zaskoczony naglg sytuacja, przestraszony, bezsilny. Moze
niedowierzac w to, co sie stato, moze szuka¢ winnych zaist-
niatej sytuacji. W niektérych przypadkach moze obwinia¢
rodzicoéw za przyczynienie sie do $mierci dziecka i celowo
lub mimowolnie okazywac to (np. méwigc ,,Przykro mi, ro-
biliSmy co w naszej mocy, jednak przyjechaliscie pafistwo za
p6zno”). Kontaktujacy sie z rodzicami lekarz musi skutecz-
nie radzi¢ sobie ze wlasnymi emocjami. Sytuacja rodzicow
jest nieporéwnywalnie trudniejsza, dodatkowo szpital jest
dla nich obcym miejscem, a oni sami sg skupieni na sobie i
y2hadwrazliwi”. Nalezy wiec pamietac, ze pierwszy kontakt
zrodzicami moze zawazy¢ nie tylko na przebiegu rozmowy
lecz takze mie¢ dalsze konsekwencje w postaci pogtebienia
urazu doznanego w zwigzku ze $miercig dziecka.

KROK Ill — ZANIM ZACZNIESZ MOWIC, WYSEUCHAJ KOMUNIKATOW |
TRAFNIE ODCZYTAJ EMOCJE RODZINY

W latach 80. XX wieku dwoje badaczy - Miller i Mangan
- za pomocg pomystowych eksperymentéw psychologicz-
nych wykazato, Zze w sytuacjach silnego stresu ludzie r6znie
reaguja na przekazywane im informacje [11]. Jedne osoby
potrzebujg informacji o zagrozeniu, inne unikaja takiej in-
formacji. W silnym stresie stosujg odmienne, cho¢ typowe
dla nich sposoby radzenia sobie z napieciem emocjonalnym.
Z tych badan wynika, ze skuteczny sposo6b informowania to
taki, ktory jest dostosowany do odbiorcy. W zalezno$ci od od-
pornosci emocjonalnej i typu zapotrzebowania na informacje
mozna wyro6znic cztery ,typy rodzicow” i dostosowywac
strategie informacyjne adekwatnie do okreslonego typu:
1.Rodzice, ktorzy skutecznie sobie radza w warunkach stre-
sowych, majg wysokg emocjonalng odporno$c i toleruja
sytuacje niepewnosci informacyjne;j.
2.Rodzice, ktoérzy ,lubig wiedziec¢”, ale majg matg toleran-
cje pobudzenia emocjonalnego, potrzebuja od lekarza
ogolnych informacji, zwiekszajacych ich poczucie bez-
pieczenstwa, a nie szczegotowej wiedzy.
3.Rodzice, ktorzy potrzebujg wielu bardzo szczegétowych
informacji na temat przebiegu zdarzenia i zastosowanego
leczenia. Chcg byc¢ stale obecni przy zabiegach i przy re-
suscytacji. Im wiecej maja informacji i kontroli nad tym,
co sie dzieje, tym bezpieczniej sie czuja.
4.Rodzice ,nadwrazliwi”, ktérzy potrzebujg , tylko dobrych
informacji”, a unikaja informacji negatywnych i wypieraja
je. Nie radza sobie z napieciem emocjonalnym.

JAK ZAMORTYZOWAC STRES? — PRAKTYCZNE WSKAZOWKI

e Pozwol rodzicom by¢ jak najblizej dziecka. Powinni
moc sie przekonad, ze zesp6t medyczny robi wszystko,
co mozliwe, aby uratowac dziecko. Izolowanie rodzi-
céw, nasila ich obawy i powoduje spadek zaufania do
zespotu leczacego.

¢ Przygotuj sie do adekwatnego udzielania wsparcia in-
formacyjnego.

e Zapamietaj, jak dziecko ma na imie, i méw o nim po
imieniu. Traktuj dziecko osobowo, to dla rodzicow
bardzo wazne.



Wsparcie psychologiczne dla rodziny po nagtym zgonie dziecka

Postepuj elastycznie, prowadz dialog, zachowu;j sie au-
tentycznie, a nie sztywno wedtug schematu. Pamietaj, ze
stres powoduje uwrazliwienie na pozawerbalne sygnaty.
Rodzice s3 wyczuleni na fatsziniespdjnosc¢ docierajacych
do nich informacji.

Dostosuj zaréwno tres¢, jak i tempo przekazywania
trudnych informacji do percepcji rodziny. Pamietaj, ze
znajduje sie ona pod wptywem silnych emocji, ktore
moga blokowac przyjecie informacji lub znieksztatcac
ich tre$¢. Poinformuj, ze dziecko umarto, i daj rodzicom
czas na dotarcie tej informacji.

Przekazujacrodzicom informacje, zadbaj o to, aby mimo
$mierci dziecka mieli poczucie, Ze wszystkie $rodki i
mozliwo$ci ratowania zycia zostaty wyczerpane.

Nie méw bez przerwy! Wyjasnij watpliwosci rodzicow,
odpowiedz na pytania. Nie okazuj zniecierpliwienia,
przygotuj sie na to, Ze niektére rzeczy bedziesz powta-
rzat kilkakrotnie.

Udzielaj emocjonalnego wsparcia. Przyjmij negatywne
emocje i skargi - sa normalne!. W omawianej sytuacji
brak emocji lub spokéj rodziny bytby nieadekwatny
(moze by¢ oznaka psychopatologii).

Nie odno$ negatywnych emocji rodziny pretensji lub
oskarzen bezposrednio do siebie - potraktuj je jako
reakcje na zaistniala sytuacje (,$wiat sie zawalit”).
Skoncentruj sie na rodzicach, nie na sobie. Nie méw ,,dla
mnie tez jest to trudne”. Pamietaj, ze uwazne stuchanie i
obserwacja zachowania rodziny dostarczaja waznych in-
formacji zwrotnych i wskazéwek do dalszej rozmowy.
Nie krytykuj i nie pouczaj rodziny. Kontroluj swoje
emocje, uSwiadamiaj sobie, co czujesz, nie odcinaj sie
od wihasnych emocji, ale nie odreagowuj ztosci i napiecia.
Nawet jesli udziat rodzicow w wypadku byt ewidentny
(bo np. zostawili dziecko bez opieki), nie okazuj im
swojej agresji.

Wyraz swoje wspétczucie. Nie odchodZ od razu do innych
obowiazkéw. Zapytaj, czego rodzice potrzebuja w danej
chwili. Jesli trzeba - pomilcz z nimi.

Zaoferuj wsparcie instrumentalne. Okaz zainteresowanie
w formie skupienia uwagi na ich emocjach i aktualnych
potrzebach. Zaproponuj szklanke wody, ,tabletke na
uspokojenie”, zainteresuj sie, czy w otoczeniu rodzicow
sg osoby, ktére pomoga im w krytycznym momencie.
Skoncentruj sie raczej na wsparciu rzeczowym i instru-
mentalnym niz duchowym.

Nie postuguyj sie frazesami typu,czas leczy rany”, ,jeszcze
bedzie pani miata wiecej dzieci” ,,wiem, co czujecie”,
Sproébuj odzwierciedli¢ ich uczucia, np. méwiac ,,widze,
Ze panstwo przezywacie wielki bdl”.

Zanim sie pozegnasz, wyjasnij, co bedzie dalej. Powiedz,
jak zatatwic¢ formalnosci po otrzymaniu karty zgonu oraz
kiedy moga odebrac ciato dziecka.

Jesli konieczna jest sekcja zwtok, poméz im zaakcep-
towac ten fakt, wyjasnij, ze cialo dziecka nie bedzie
niepotrzebnie okaleczone, a badanie pozwoli wyjasnic¢
przyczyne Smierci.

Pozwdl rodzicom by¢ z dzieckiem (jesli to mozliwe - tyle
czasu, ile potrzebuja), zache¢ do udziatu w kapieli ciata,
pozwol pozegnac sie, zachowaé po nim jaka$ osobistg

pamiatke. (W niektorych krajach zesp6t medyczny
umozliwia rodzicom zabranie pukli wtoséw lub wyko-
nanie odcisku stopy lub raczki dziecka w specjalnym
tworzywie).[12].

¢ Poinformuj rodzicéw o grupach wsparcia dlarodzicéw i
rodzenstwa po stracie. Zaproponuj wsparcie duchowe ze
strony kaptana. Jesli szpital dysponuje taka mozliwoscia,
zaproponuj kontakt z psychologiem. Nie nalegaj jednak,
jesli rodzice nie s3 gotowi na tego typu pomoc.

ZAKONCZENIE

Proces zatoby i psychologiczna adaptacja po $mierci
dziecka opisywane sg zwykle jako proces majacy swoje fazy.
Rozpoczyna sie od wstrzgsu i szoku, po ktérym nastepuje
emocjonalne otepienie. Nastepnie osoba osierocona prze-
chodzi przez faze protestu i dezorganizacji funkcjonowania,
stopniowo dochodzac do fazy adaptacji i reorganizacji. Prze-
zywanie zatoby nie ma typowego wzorca, jest charaktery-
styczne dla danej osoby i relacji taczacej ja ze zmartym, stad
odmienno$¢ indywidualnych reakcji ojca, matki, dziadkéw
irodzenstwa [9]. Przejscie przez wszystkie stadia wigze sie
z zakonczeniem zatoby (por. E. Kubler-Ross, C. Sandres, E.
Lindemann [13, 14, 15]). Poszczegélne etapy majq indywi-
dualny przebieg i czas trwania. Za ,prawidtowy” czas do
wejs$cia w faze reorganizacji uwaza sie okres okoto roku.
Nieprzemijajaca zatoba trwajgca wiele lat moze $wiadczy¢
o obecno$ci klinicznej depresji lub innego zaburzenia.

Jaka role w tym dtugotrwatym procesie odgrywaja do-
Swiadczenia rodzicéw z pobytu w oddziale ratunkowym i
ich kontaktu z zespotem medycznym? Z badan nad osiero-
conymi rodzicami wiadomo, Ze s bardzo wazne i zwigzane
z natezeniem poézniejszych psychologicznych problemoéw.
Z oczywistych wzgledow kontakt w oddziale ratunkowym
nie ma charakteru profesjonalnej opieki psychologicznej
ani tym bardziej psychoterapii, bo nie taka jest rola lekarzy
ani ratownikéw medycznych. Wsparcie rodzicéw po nagtej
$Smierci dziecka jest rodzajem kryzysowej interwencji
i doraznej pomocy rodzicom. Stanowi ono ekwiwalent
pierwszej pomocy fizycznej i musi by¢ udzielane rownie
kompetentnie i szybko. Umiejetnosci takie bez watpienia
nalezg do profesjonalnych zadan i kompetencji zespotu. Dla-
tego celem artykutu byto dostarczenie mozliwie szerokiego
zakresu wiedzy i praktycznych wskazéwek, ktére mogg to
utatwic.

Pismiennictwo do artykutu na str. 269
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STAN NAGLY ORAZ STAN NAGLEGO ZAGROZENIA ZDROWOTNEGO
A DOPUSZCZALNOSC ZASTOSOWANIA PRZYMUSU BEZPOSREDNIEGO

STATE OF EMERGENCY AND THE STATE OF EMERGENCY HEALTH
THREATS IN CONTEXT OF COMPULSORY TREATMENT

Marcin Sliwka', Anita Gateska-Sliwka?

'Zaktad Prawa Medycznego Uniwersytet Mikotaja Kopernika, Torur, konsultant do spraw programu Bezpieczny Menedzer, Mentor S.A.
2Zaktad Podstaw Prawa Medycznego, Collegium Medicum Uniwersytetu Mikotaja Kopernika, Toruri

Stowa kluczowe: Streszczenie

Polskie prawo medyczne jedynie w ograniczonym zakresie pozwala na stosowanie przymusu bezposredniego wobec pa-
¢jentow. Doswiadczenia oséb wykonujacych zawody medyczne jednoznacznie wskazujg, iz ustawa o ochronie zdrowia
psychicznego nie odpowiada w petni na rzeczywiste wyzwania i problemy 0s6b udzielajacych swiadczen zdrowotnych w

realiach tzw. stanéw nagtych. W tego rodzajach przypadkow personel medyczny czesto znajduje sie w sytuacji tzw. kon-

- stan nagty,
- stan nagtego zagrozenia zdrowotnego,
« przymus bezposredni
fliktu obowigzkéw.
Key words: Abstract
- state of emergency,

- emergency health hazard,
- compulsory treatment

Polish medical law only to a limited extent allows the use of compulsory treatment. The experience of health professionals
clearly indicates that the Act on the Protection of mental health does not fully correspond to the real challenges and problems.
In these types of cases, medical staff is often found in so-called conflict of duties situation.

Prawne aspekty stosowania przymusu bezposredniego
zostaty okres$lone w ustawie z dnia z dnia 19 sierpnia
1994 r. 0 ochronie zdrowia psychicznego (tekst jednolity:
Dz.U.2011 r, nr 231, poz. 1375). Ustawa powstawata przy
szczytnym zatozeniu, Ze zdrowie psychiczne jest funda-
mentalnym dobrem osobistym cztowieka, a ochrona praw
0s0b z zaburzeniami psychicznymi nalezy do obowigzkow
panstwa. Niestety, cytowany akt prawny w bardzo ograni-
czonym stopniu odpowiada na pytanie o mozliwos¢ sto-
sowania przymusu bezposredniego wobec 0séb, ktére nie
mieszcza sie w zakresie podmiotowym i przedmiotowym
niniejszej ustawy. Tymczasem praktyka funkcjonowania
personelu medycznego w tzw. stanach nagtych jednoznacz-
nie wskazuje, ze takowe dziatania nierzadko musza by¢
podejmowane réwniez wobec pacjentow, ktorzy nie cierpia
na zaburzenia psychiczne.

Zgodnie z art. 18 ust. 1 ustawy o ochronie zdrowia
psychicznego, przymus bezposredni moze by¢ stosowany
wobec 0s6b z zaburzeniami psychicznymi, przy wykony-
waniu czynnos$ci przewidzianych w niniejszej ustawie,
po spetieniu dodatkowych warunkéw tam okreslonych.
Watpliwosci wzbudza zaréwno warunek podmiotowy, jak
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i przedmiotowy. Pacjentem z zaburzeniami psychicznymi
W rozumieniu omawianej ustawy bedzie osoba:

e chora psychicznie (wykazujgca zaburzenia psycho-
tyczne),

¢ uposledzona umystowo,

* wykazujaca inne zaktdcenia czynnosci psychicznych,
ktére zgodnie ze stanem wiedzy medycznej zalicza-
ne s3 do zaburzen psychicznych, a osoba ta wymaga
Swiadczen zdrowotnych lub innych form pomocy i
opieki niezbednych do zycia w $Srodowisku rodzinnym
lub spotecznym.

Nawet przy stosowaniu rozszerzajacej wyktadni tych
poje¢, co zwlaszcza w przypadku warunku trzeciego zdaje
sie mozliwe, wyraznie widoczna pozostaje bariera przed-
miotowa. Zgodnie z art. 18 ustawy, przymus powinien by¢
realizowany przy wykonywaniu czynnosci okreslonych
w cytowanym akcie prawnym, czyli w ramach dziatan
podejmowanych w celu ochrony zdrowia psychicznego. W
tym Swietle watpliwe jest by literalna interpretacja art. 18
ustawy o ochronie zdrowia psychicznego wprost pozwalata
na zastosowanie przymusu bezposredniego wobec osoby,
ktdra nie cierpi na zaburzenia psychiczne, lub wobec ktorej



Stan nagty oraz stan nagtego zagrozenia zdrowotnego...

przymus ma by¢ zastosowany w innym celu niz ochrona
zdrowia psychicznego. Przyktadowo, w literaturze przed-
miotu czesto przywotywano watpliwosci dotyczace przy-
musowego leczenia tzw. pacjentéw somatycznych [1, 2].

Dla porzadku dodajmy, iz przymus mozna stosowac tylko
wtedy, gdy przepis ustawy o ochronie zdrowia psychicznego
wyraznie dopuszcza taka mozliwo$¢ albo osoby te:

¢ dopuszczaja sie zamachu przeciwko:

¢ 7zyciu lub zdrowiu wtasnemu lub innej osoby lub

¢ bezpieczenstwu powszechnemu lub

¢ w spos6b gwattowny niszcza lub uszkadzaja przed-
mioty znajdujace sie w ich otoczeniu lub

¢ powaznie zaktdcaja lub uniemozliwiajg funkcjonowa-
nie podmiotu leczniczego udzielajgcego swiadczenia
zdrowotnego w zakresie psychiatrycznej opieki
zdrowotnej lub jednostki organizacyjnej pomocy
spoteczne;j.

Poza zakresem dalszych rozwazan pozostawiamy wy-
mogi informacyjne oraz dokumentacyjne nierozerwalnie
zwigzane z kazda decyzja o zastosowaniu przymusu bez-
posredniego.

Zasadniczym problemem, na ktéry przepisy polskiego
prawa medycznego nie odpowiadajg wprost, jest pytanie o
mozliwo$¢ zastosowania przymusu bezposredniego wobec
pacjentdw, ktérzy nie speiniajg powyzszych kryteridw.
Osoby wykonujace zawody medyczne czesto znajduja sie
w sytuacji konfliktu obowigzkéw; z jednej strony sg zobo-
wigzane nie$¢ pomoc pacjentowi nierzadko znajdujacemu
sie w stanie zagrozenia zycia, z drugiej powinny uszanowac
autonomie cielesng oraz decyzyjna osoby, ktéra sprzeciwia
sie leczeniu. Warto w tym miejscu przytoczy¢ art. 30 usta-
wy z dnia 5 grudnia 1996 r. o zawodach lekarza i lekarza
dentysty (tekst jednolity Dz. U. 2015 r.,, poz. 464), ktory
naktada nalekarza obowiazek udzielania pomocy lekarskiej
w kazdym przypadku, gdy zwtoka w jej udzieleniu mogtaby
spowodowac niebezpieczenstwo utraty zycia, ciezkiego
uszkodzenia ciata lub ciezkiego rozstroju zdrowia oraz w
innych przypadkach niecierpigcych zwtoki. Jak wskazat
Sad Najwyzszy w orzeczeniu z dnia 27 wrze$nia 2010 .,
(V KK 34/10, OSNKW 2010/12/105) ,Natozonym na le-
karza przepisem art. 30 ustawy z dnia 5 grudnia 1996 . o
zawodach lekarzailekarza dentysty (Dz.U.z 2008 1. Nr 136,
poz. 857 ze zm.) obowigzek niesienia pomocy wystepuje
we wszystkich wypadkach, w ktérych zwtoka w udziele-
niu pomocy lekarskiej mogtaby spowodowac okreslone
w tym przepisie skutki, a wiec i wtedy, gdy ich zaistnienie

mogto i powinno by¢ przez lekarza przewidziane. Oznacza
to, ze w kontakcie z pacjentem lekarz zobowigzany jest
ocenic¢ nie tylko stan jego zdrowia na podstawie aktualnej
diagnozy, ale takze w wypadku stwierdzenia zagrozenia
rozwazy¢ prawdopodobienstwo jego zwiekszenia. Jesli
przewidywany wzrost zagrozenia wskazuje na mozliwo$¢
zaistnienia skutkéw wymienionych w art. 30, to, petniac
funkcje gwaranta, lekarz jest zobowiazany do niezwtocz-
nego udzielenia wtasciwej pomocy medycznej, chyba ze
zwtloka w jej udzieleniu nie zmienitaby stopnia zagrozenia.
Niespethienie tych obowigzkéw przez lekarza narusza art.
30 tej ustawy. W wypadku zaistnienia skutkéw okreslonych
w tym przepisie w nastepstwie nieudzielenia pomocy me-
dycznej lekarz moze ponosi¢ odpowiedzialno$¢ karng za
przestepstwo popetnione nieumyslnie(...)"

W naszej ocenie zaistniaty problem nalezatoby rozwazac
na poziomie instytucji prawa karnego, w szczegdélnosci stanu
wyzszej koniecznosci oraz konfliktu obowigzkéw. Osoba wy-
konujgca zawo6d medyczny, ktdra w celu ratowania Zycia lub
zdrowia ludzkiego osoby niezdolnej do $wiadomego podjecia
decyzji stosuje przymus bezposredni niewatpliwie narusza jej
dobra osobiste. Niemniej jednak czyni to w celu uchylenia bez-
posredniego niebezpieczenstwa grozacego dobru chronione-
mu prawem (zycie lub zdrowie ludzkie), niebezpieczenstwa
tego nie mozna byto inaczej unikngé, a dobro po$wiecone
(autonomia cielesna) przedstawia warto$¢ nizszga od dobra
ratowanego (art. 26.§ 1 kk.) Przestepstwa nie popelni réwniez
lekarz stosujacy przymus, gdy z cigzacych na nim obowigzkow
tylko jeden moze by¢ spetniony (art. 26 § 5 kk).

Uwazamy jednak, iz sygnalizowang kwestie nalezatoby
ostatecznie rozwigzac¢ na poziomie ustawodawstwa praw-
no-medycznego. W doktrynie polskiej od lat postuluje
sie przyznanie cztonkom personelu medycznego nieco
szerszych kompetencji w zakresie stosowania przymusu
bezposredniego [3]. Przychylamy sie do tego pogladu.
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Tekst

Konstrukcja 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 okres$laja postawiong hipoteze badawczg 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 zostaty osiggniete, na ile wyniki pracy
sg oryginalne i jakie s3 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 konicu 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(6w), tytut pracy, nazwe
czasopisma, w ktérym zostata opublikowana (skréty 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) ksiazki, inicjaty imion, tytut ksigzki, wydawce, miejsce i rok wydania, przedziat stron.

Zasady recenzowania prac

Nadestane prace sg 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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