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Streszczenie: Niniejsza wieloautorska monografia (czes¢ 1) stanowi aktualne kompendium wiedzy
dotyczace traumatologii dzieciecej. Urazy wieku rozwojowego cechujg sie swoistg specyfika, podob-
nie jak ich nastepstwa oraz strategia postepowania leczniczego, co najbardziej dotyczy urazéw
uktadu kostnego. Odrebnosci anatomiczne i fizjologiczne mtodego organizmu oraz specyficzny obraz
kliniczny zostaty podkreslone przez autordw pracy w poszczegdlnych rozdziatach. Autorami opraco-
wania sg nauczyciele akademiccy z duzym doswiadczeniem klinicznym, ktdrzy podczas redagowania
pracy stawiali sobie za cel w przejrzysty i zwiezty sposéb przedstawi¢ podstawowe zagadnienia
opisujgce patofizjologie, obraz kliniczny, stosowane metody diagnostyki obrazowej oraz postepo-
wanie terapeutyczne podejmowane w obrazeniach u dzieci. Zamieszczone ryciny, tabele i ilustracje
utatwig czytelnikowi zrozumienie ztozonej patofizjologii czy algorytmoéw diagnostyczno-terapeutycz-
nych przedstawianych problemdw zdrowotnych. Publikacja przeznaczona jest w gtéwnej mierze dla
studentdw medycyny i innych kierunkdw medycznych (np. ratownikéw medycznych, pielegniarek
i potoznych), a takze dla lekarzy stazystéw. Autorzy monografii majg nadzieje, ze przyczyni sie ona
do zdobywania i usystematyzowania praktycznej wiedzy obejmujgcej szeroko rozumiany uraz,
doswiadczany przez dzieci. Oprdcz dziatan podejmowanych w szpitalu, w odpowiedzi na doznane
obrazenia ciata zwrdcono takze uwage na postepowanie przedszpitalne oraz badanie urazowe
dziecka wg. schematu ITLS (International Trauma Life Support). Wyczerpujgco przedstawiono
medyczne czynnosci ratunkowe, ktére nalezy podejmowac w przypadku wystgpienia najciezszego
obrazenia, jakiemu ulega dziecko, ktérym jest oparzenie. Ponadto przedstawione w monografii
schematy postepowania diagnostyczno-terapeutycznego uwzgledniajg standardy stosowane obec-
nie na Swiecie.

Stowa kluczowe: badanie urazowe wg ITLS, obrazenia wieku rozwojowego, obrazenia
czaszkowo-mdzgowe, oparzenie



Abstract: This multi-author monograph (part 1) is an up-to-date compendium of knowledge on
pediatric traumatology. Developmental age injuries are characterized by specificity, including their
consequences and treatment strategy, which is most related to injuries of the skeletal system. These
anatomical and physiological differences as well as the specific clinical picture were emphasized by
the authors of the work in individual chapters. The authors of the study are academics with exten-
sive clinical experience, who in the editing of the work set themselves the goal of a clear and concise
way to present the basic issues describing pathophysiology, clinical picture, imaging diagnostic
methods used and therapeutic management in injuries in children. The included figures, tables and
illustrations will help the reader understand the complex pathophysiology or diagnostic and thera-
peutic algorithms of the presented health problems. The publication is intended mainly for students
of medicine and other medical faculties (e.g. paramedics, nurses and midwives), as well as for
trainee doctors. The authors of the monograph hope that it will contribute to the acquisition and
systematization of practical knowledge covering the widely understood trauma experienced by chil-
dren. In addition to the actions taken in the hospital, in response to the injuries suffered, attention
was also paid to pre-hospital management and the child's trauma examination according to ITLS
(International Trauma Life Support) scheme. Medical rescue measures to be taken in the event of
the most severe injury to a child, such as a burn, are presented in detail. Moreover, the diagnostic
and therapeutic procedures presented in the monograph take into account the standards currently
used in the world.

Keywords: trauma examination acc. ITLS, developmental age injuries, craniocerebral injuries, burn
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Wykaz skréotow

AAP — Amerykanska Akademia Pediatrii (ang. American Academy of Pediatrics)

ABA — Amerykanskie Towarzystwo Oparzen (ang. American Burn Association)

ABC — mnemoniczna zasada ABC w medycynie; drogi oddechowe, oddychanie, krazenie
(ang. airway, breathing, circulation)

ARDS — ostry zesp6t zaburzen oddychania (ang. acute respiratory distress syndrome)

ATP — adenozynotrdjfosforan

AVPU — przytomny, gtos, bdl, nieprzytomny (ang. alert, verbal, pain, unresponsive)

CARS — zespdt wyréwnawczej odpowiedzi przeciwzapalnej ustroju (ang. compensatory
anti-inflammatory response syndrome)

CBF — mdézgowy przeptyw naczyniowy (ang. cerebral blood flow)

COHb — hemoglobina tlenkoweglowa (karboksyhemoglobina)

CPP — mdzgowe cisnienie perfuzyjne (ang. cerebral perfusion pressure)

CT — tomografia komputerowa (ang. computed tomography)

CVR — opdr naczyn madzgowych (ang. cerebrovascular resistance)

DAI — rozlane uszkodzenie aksonalne (ang. diffuse axonal injury)

DAMP — wzorce molekularne zwigzane z uszkodzeniem komdrek (ang. damage associated
molecular patterns)

DIC — rozsiane wykrzepianie wewnatrznaczyniowe (ang. disseminated intravascular coagulation)
ECMO - pozaustrojowe natlenowanie przezbtonowe krwi (ang. extracorporeal membrane
oxygenation)

EPALS — europejskie zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u dzieci (ang. European Paediatric
Advanced Life Support)

ERC - Europejska Rada Resuscytacji (ang. European Resuscitation Council)

EtCO; — korncowo-wydechowy poziom dwutlenku wegla (ang. end-tidal carbon dioxide)
GCS — skala $pigczki Glasgow (ang. Glasgow Coma Scale)

ICP — cisnienie wewnatrzczaszkowe (ang. intracranial pressure)

IFN-y — interferon gamma

IL-1 —interleukina 1

IL- 1 ra — antagonista receptora IL-1

IL-4 — interleukina 4

IL-6 — interleukina 6

IL-8 —interleukina 8

IL-10 — interleukina 10

IL-12 — interleukina 12

IL-13 — interleukina 13

IL-18 — interleukina 18

ITLS — miedzynarodowa resuscytacja pourazowa (ang. International Trauma Life Support)
MAP - srednie ci$nienie tetnicze (ang. mean arterial pressure)

MODS - zespot dysfunkcji wielonarzgdowej (ang. multiple organ dysfunction syndrome)
MRI - rezonans magnetyczny (ang. magnetic resonance imaging)

PAT — tréjkat oceny pediatrycznej (ang. pediatric assessment triangle)

PCO; — cisnienie parcjalne dwutlenku wegla we krwi tetniczej



P-GCS — pediatryczna skala spigczki Glasgow (ang. Pediatric Glasgow Coma Scale)

PO, — cisnienie parcjalne tlenu we krwi tetniczej

RDS — zespdt zaburzen oddychania; u noworodka (ang. respiratory distress syndrome)

ROS — reaktywne zwigzki tlenu (ang. reactive oxygen species)

SIRS — zespdt ogdlnoustrojowej reakcji zapalnej (ang. systemie inflammatory response syndrome)
SOR — szpitalny oddziat ratunkowy

SsTNFR | — rozpuszczalny receptor p55 dla TNF (ang. soluble TNF receptor)

sTNFR Il — rozpuszczalny receptor p75 dla TNF (ang. soluble TNF receptor)

TBI — pourazowe obrazenia mozgu (ang. traumatic brain injury)

TBSA - procent powierzchni uszkodzonej skory w stosunku do catej powierzchni ciata (ang. total
body surface area)

TGF- — ang. transforming growth factor-beta (transformujacy czynnik wzrostu beta)

TNF-a. — czynnik martwicy nowotwordw alfa (ang. tumor necrosis factor-alfa)

USG — badanie utrasonograficzne

ZRM - zespot ratownictwa medycznego



1. Badanie dziecka po obrazeniu
Dariusz Zawadzki"

1.1. Nawigzanie kontaktu z dzieckiem i podstawowe parametry Zyciowe

Wzbudzenie zaufania u dziecka jest jednym z najwazniejszych elementdw w postepowaniu zespotu
ratownictwa medycznego (ZRM). W trakcie udzielania medycznych czynnosci ratunkowych rodzic
w jak najwiekszym stopniu powinien zosta¢ zaangazowany w udzielanie pomocy dziecku. Podczas
wykonywania tych czynnosci nalezy zaréwno dziecku, jak i rodzicom wyttumaczyé, jakie czynnosci
i w jakim celu beda wykonywane w danym momencie postepowania. Zaangazowanie rodzica bedzie
polegato przyktadowo na przytrzymywaniu maski z tlenem lub opatrunku. Pozgdane bytoby, aby
dziecko widziato chec¢ niesienia pomocy takze przez rodzicéw. Jednakze nalezy pamietac, ze jesli
cokolwiek ztego dzieje sie dziecku, to rodzice sami ulegajg panice i niejednokrotnie najpierw nalezy
uspokoié¢ ich. Ponadto powinno sie bra¢ pod uwage miejsce udzielania medycznych czynnosci
ratunkowych —inne postepowanie bedzie w domu, a odmienne na miejscu wypadku. W wypadkach
wystepujacych poza domem czesto moze nie byé obecnych rodzicow, wéwczas ZRM musi szybko
zdoby¢ zaufanie dziecka.

Z uwagi na to, ze parametry podstawowych funkcji zyciowych zmieniajg sie z wiekiem, nalezy
znac zakres ich norm, co utatwi badajgcemu rozrdznienie wartosci fizjologicznych od tych swiadcza-
cych o patologii (Tabela 1). Praktyka kliniczna wskazuje na to, ze wyczuwalne tetno obwodowe
koreluje ze skurczowym ci$nieniem krwi wiekszym niz 80 mm Hg, a wyczuwalne tetno centralne —
z ci$nieniem wiekszym niz 50-60 mm Hg (Waltzman i Mooney, 2006). Prawidtowy czas powrotu
kapilarnego powinien by¢ krotszy niz 2 sekundy.

Tabela 1. Wartosci prawidtowych parametréw zyciowych.

Wiek Masa ciata w kg Liczba Tetno / minute Cisnienie
oddechéw / minute skurczowe
w mmHg
Noworodek 34 30-50 120-160 Powyzej 60
6 mies.—1 rok 8-10 30-40 120-140 70-80
2-4 lat 12-16 20-30 100-110 80-95
5-8 lat 18-26 14-20 90-100 90-100
8-12 lat 26-50 12-20 80-100 100-110
Powyzej 12 lat Powyzej 50 12-16 80-100 100-120

1.2. Tréjkgt oceny pediatrycznej

Do szybkiej i wstepnej oceny dziecka mozna zastosowac tréjkat oceny pediatrycznej (ang. pediatric
assessment triangle, PAT) (Ryc. 1). W polskim nazewnictwie wystepuje on jako tréjkat SOS.
Narzedzie to zostato opracowane w 2000 roku przez American Academy of Pediatrics (AAP). PAT nie
jest narzedziem diagnostycznym, ale stuzy do ogdlnej oceny dziecka, ciezkosci stwierdzanych
zaburzen, a ponadto pozwala okresli¢ rodzaj i pilnosé interwencji, ktére powinny by¢ podjete
na dalszym etapie postepowania. Ocena wedtug tego schematu jest szybka (zajmuje ok. 30—60
sekund) i nie wymaga zadnego sprzetu. PAT jest przydatny do oceny chorych dzieci w warunkach
przedszpitalnych, jak tez przy podejmowaniu decyzji podczas transportu do szpitala. W SOR
narzedzie to okazato sie pomocne do identyfikacji dzieci w czasie przeprowadzanej segregacji
(triage) tych z nich, ktére wymagajg pilniejszej opieki. Ponadto ostatnie badania udowodnity takze
skutecznos$¢ PAT w identyfikacji pacjentéw z powazniejszymi schorzeniami, ktérzy ostatecznie
trafiajg do szpitala (Dieckmann i in., 2010; Gehri i in., 2011). Przy wykorzystaniu tréjkata oceny
pediatrycznej oceniamy:

* Zaktad Medycyny Ratunkowej dla Dzieci, Il Katedra Pediatrii UM w todzi; dariusz.zawadzki@umed.lodz.pl
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1. Wyglad ogdlny:
e napiecie miesniowe — czy dziecko porusza sie, czy nie; czy jest wiotkie, apatyczne,
reakcje na bodzZce — reakcje pacjenta na gtos,
kontakt wzrokowy — czy nawigzuje kontakt wzrokowy,
mowe/ptacz — czy mowa jest wyrazna / niewyrazna, spontaniczna, gtosna, cicha.

2. Oddech:

e czy wystepujg nieprawidtowe dzwieki — bulgotanie, stekanie, Swisty, charczenie, chrypka,

e pozycje dziecka — niemoznos¢é potozenia, otwarte usta, podparcie klatki piersiowe;j,

e czy wystepuje wysitek oddechowy — zacigganie miedzyzebrzy, poruszanie skrzydetkami
nosa, krétkie ruchy gtowa do przodu i tytu.

3. Skore:
o kolor skoéry (blada, marmurkowata, sina),

e uwodnienie i temperature skory,
e ocene nawrotu kapilarnego (Fernandeziin., 2017).

Rycina 1. Schemat PAT (Pediatric Assessment Triangle).

Stosownie do zasady ABC (airways, breathing, circulation) u dziecka trafiajacego po urazie do
szpitala w pierwszej kolejnosci powinnismy skontrolowad i zabezpieczy¢ droznos¢ drég oddecho-
wych, a nastepnie oceni¢ oddech oraz czynnos¢ uktadu krazenia. Jezeli pacjent jest przytomny
i odpowiada logicznie na pytania, $wiadczy to o zachowanym wydolnym oddechu i wiasciwej perfuzji
mozgowej. W dalszym etapie postepowania nalezy oceni¢ wstepnie stan neurologiczny pacjenta,
ktérego podstawowymi elementami s3: ocena stanu swiadomosci, czynnosci pnia mdzgu, reakcji
Zrenic na $wiatto i czynnosci ruchowych (Vernon, 1991).

Uzyteczng klinicznie metoda oceny poziomu swiadomosci i monitorowania zmian stanu neuro-
logicznego dziecka po urazie jest skala Glasgow (Glasgow Coma Scale, GCS). W tej skali oceniane
sg trzy grupy objawow: zdolnos$¢ otwierania oczu (Swiadczy o poziomie czuwania), odpowiedz
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stowna (kontrola wypowiedzi i aktywnosci umystowej), odpowiedZz ruchowa (ocena zaréwno
aktywnosci umystowej, jak i integralnosci podstawowych drég rzutowych os$rodkowego uktadu
nerwowego) (Davis i in., 2019). Opisywana skala zdobyta uznanie jako uzyteczna metoda oceny
neurologicznej zwfaszcza dzieci starszych i dorostych. Dla mtodszych dzieci zaproponowano
zmodyfikowane wersje GCS, ktore uwzgledniajg charakterystyczne réznice zachowania (Tabela 2)
(Drews iin., 1992).

Tabela 2. Pediatryczna skala GCS.

Ocena Punkty Powyzej 1. roku Ponizej 1. roku
Otwieranie 4 Spontanicznie Spontanicznie
oczu 3 Na polecenie stowne Na krzyk
2 Na bol Na bol
1 Brak Brak
Powyzej 1. roku Ponizej 1. roku
Reakcja 6 Wykonuje polecenia -
ruchowa 5 Lokalizuje bdl Lokalizuje bdl
4 Zgieciowa — ucieczki Zgieciowa —
prawidtowa
3 Zgieciowa — Zgieciowa
nieprawidtowa nieprawidtowa
(sztywnosé (sztywnosé
odkorowania) odkorowania)
2 Wyprostna (sztywnos¢ Wyprostna
odmazdzeniowa) (sztywnos¢
odmadzdzeniowa)
1 Brak Brak
Powyzej 5 lat 2-5 lat 0-23 miesigce
Odpowiedz 5 Zorientowany Prawidtowe stowa Usmiecha sie, gaworzy
stowna i normalnie rozmawia i zdania i ptacze prawidtowo
4 Niezorientowany, Nieprawidtowe Ptacze
normalnie rozmawia stfowa
3 Nieprawidtowe stowa Ptacze i/lub krzyczy Nieprawidtowy ptacz
i/lub krzyk
2 Niezrozumiate dzwieki Chrzakanie Chrzakanie
1 Brak Brak Brak

Skala GCS zostata opracowana w celu standaryzacji oceny pacjentéw z uposledzeniem
neurologicznym oraz pomocy w ocenie ciezkosci urazu i utatwienia decyzji dotyczacych leczenia,
a podejmowanych w zindywidualizowanych planach opieki medycznej (Reith i in., 2016). Wszyscy
pacjenci pediatryczni po powaznych urazach powinni mie¢ monitorowang akcje serca, otrzymywac
suplementacje tlenowa oraz by¢ poddawani statej ponownej ocenie parametréow zyciowych
i oksymetrii (odnotowywane wyniki saturacji hemoglobiny tlenem).

1.3. Badanie wg schematu ITLS (International Trauma Life Support)

BADANIE WSTEPNE ITLS

1. Ocena miejsca zdarzenia — podczas oceny miejsca zdarzenia nalezy pamietac o bezpieczen-
stwie wiasnym. Nalezy zlokalizowac zagrozenia, jakie mogg wystgpi¢ na miejscu, ocenié
liczbe poszkodowanych oraz rozwazyé wezwanie dodatkowej pomocy, np. zespotu
specjalistycznego czy tez lotniczego pogotowia ratunkowego. Podczas oceny miejsca
zdarzenia nalezy takze dokonaé oceny mechanizmu urazu. Jesli dziecko znajduje sie
w foteliku, nalezy ocenié, czy nie doszto do pekniecia fotelika.
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2.

Ocena wstepna:

e Wrazenie ogdlne — nalezy okresli¢ przypuszczalny wiek i mase ciata dziecka, wyglad
ogoélny oraz potozenie i aktywnos¢ pacjenta. Nastepnie dokonaé proby lokalizacji
widocznych krwawien/krwotokow. Jesli dziecko znajduje sie w foteliku i jest
przytomne, nie wyciggac z fotelika. Nalezy dokonac badania w foteliku. Fotelik stanowi
unieruchomienie kregostupa. Wyjatkiem jest dziecko nieprzytomne.

e QOcena stanu swiadomosci — gtdéwnie wg skali AVPU.

e Droznos$¢ dréog oddechowych — nalezy ocenié, czy nie wystepuje charczenie, bulgotanie,
stridor lub brak odgtoséw. Na tym etapie nalezy rozwazy¢ zatozenie kotnierza szyjnego.
Nalezy pamietaé, ze u dziecka przytomnego moze by¢ to utrudnione.

e (Oddech — nalezy dokona¢ oceny oddechu: czestosci, gtebokosci oraz czy wystepuje
wysitek oddechowy.

o Krazenie —szybka ocena tetna na tetnicy promieniowej (u niemowlat na tetnicy ramien-
nej). Nalezy dokona¢ oceny czestosci, miarowosci, napiecia. Ponadto ocenié¢ kolor
skory, wilgotnos¢ i nawrdt kapilarny (Campbell i Alson, 2017; Andrzejczak i in., 2015).

SZYBKIE BADANIE URAZOWE

UWAGA. Na kazdym etapie badania poszukuj ran / krwawien i krwotokdw.

1.

Gtowa — poszukuj ran / krwawien / krwotokow; sprawdz obecnos$¢ objawu Battle’a; ocen
Zrenice, wycieki krwi / ptynu mdzgowo-rdzeniowego z uszu, nosa:

e objaw Battle’a — objaw pojawiajacy sie w przypadku ztamania w obrebie $rodkowego
dotu podstawy czaszki, polegajgcy na pojawieniu sie krwiaka podskérnego zlokalizowa-
nego ponad wyrostkiem sutkowatym za matzowing uszng;

¢ krwiaki okularowe (oczy szopa) — jest to zasinienie okolic oczodotéw powstate wskutek
przerwania ciggtosci naczyn krwionosnych podczas urazu.

Szyja — ocen, czy tchawica znajduje sie w osi; czy zyty szyjne sg bez zmian, zapadniete czy
nadmiernie wypetnione; zapadniete zz. szyjne $wiadczg o hipotonii:

e triada Becka — nadmiernie wypetnione 7z. szyjne, hipotensja i sttumienie tonéw serca.
Jest to zespot trzech objawdw charakterystycznych dla tamponady serca. Przesuniecie
tchawicy na strone zdrowa poza jej 0$ Swiadczy o duzej odmie preznej.

Klatka piersiowa — ocen, czy wystepujg ruchy paradoksalne, niestabilno$¢ / asymetria klatki
piersiowej:

e ostuchanie klatki piersiowej — czy wystepuje szmer pecherzykowy prawidtowy, czy jest
symetryczny — jesli nie, nalezy opukac klatke piersiowgq; sciszenie szmeru pecherzyko-
wego lub jego brak swiadczy o wystgpieniu odmy preznej, ktdra jest bezposrednim sta-
nem zagrozenia zycia i wymaga wdrozenia pilnej interwencji jej odbarczenia; przy odmie
preznej wypuk bedzie bebenkowy.

Brzuch — ocen, czy wystepuje wytrzewienie (ewentracja); czy brzuch jest bolesny
palpacyjnie; czy wystepuje powiekszenie obwodu brzucha; ocen napiecia jamy brzusznej —
powiekszenie obwodu brzucha u dziecka po urazie moze 3$wiadczyé o krwawie-
niu / krwotoku do jamy otrzewnowej; nalezy pamietac o ryzyku pekniecia $ledziony, ktérego
objawem moze by¢ objaw Kehra, ktéry polega na wystgpieniu bélu lewego ramienia.
Rzadziej wystepuje objaw Saegessera, polegajgcy na gwattownym skurczu przepony po tej
samej stronie i silnym bdlu wzdtuz miesnia prostego brzucha. Wywotywany jest poprzez
naci$niecie punktu przeponowego przy krawedzi miesnia mostkowo-obojczykowo-
sutkowego, 3—4 cm ponad krawedzig obojczyka. W przypadku wytrzewienia nie nalezy wpy-
chaéjelit do jamy brzusznej. Zabezpieczy¢ opatrunkiem jatowym — wilgotnym. Uwaga — duze
ryzyko uszkodzenia jelit podczas udzielania pomocy.

Miednica — ocena bolesnosci, znieksztatcen. Badanie stabilnosci miednicy wykonuje sie tylko
jeden raz. Nalezy pamietac, ze w przypadku podejrzenia uszkodzenia miednicy rolowanie na
deske ortopedyczng jest przeciwwskazane, aby nie doprowadzi¢ do obrazen wtérnych.
W tym przypadku wskazaniem jest zastosowanie noszy podbierakowych.
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6. Konczyny dolne i gérne — ocen, czy wystepujg znaczny obrzek, znieksztatcenia; czy zacho-
wane jest czucie i ruchomos$é w konczynach. W przypadku uszkodzen zastosowaé unieru-
chomienie wedtug reguty Potta.

7. Plecy — ocena placow pod katem bolesnosci palpacyjnej i znieksztatcen (Campbell i Alson,
2017; Andrzejczakiin., 2015).

Wskazania do pilnego przerwania badania urazowego:
e niebezpieczenstwo dla zespotu,
e zatrzymanie oddechu i/ lub krazenia,
e masywny krwotok,
e stan wymagajacy pilnej interwencji: krwotok zlokalizowany podczas badania,
odma otwarta, oparzenia, ewentracja (Campbell i Alson 2017).
Wskazania do zastosowania noszy podbierakowych:
bolesnos¢ palpacyjna miednicy,
niestabilno$¢ miednicy,
e ewentracja,
e ztamanie obu kk. gérnych/dolnych,
e ztamania naprzemienne, np. prawa konczyna gérna i lewa koriczyna dolna.

Kryteria kwalifikujace dziecko z obrazeniami ciata do centrum urazowego:

1. Mechanizm urazu — upadek z wysokosci powyzej 3 metrow; wypadek komunikacyjny z ofia-
rami $miertelnymi; dziecko wyrzucone z samochodu podczas wypadku; wypadek komunika-
cyjny, w ktorym stwierdzono znaczne znieksztatcenia pojazdu (kabiny pasazeréw), gtéwnie
wgniecenie do $rodka; potrgcenie przez samochéd pieszego lub rowerzysty; ztamanie wiecej
niz jednej konczyny; obrazenia wielonarzgdowe.

Niedroznos¢ drég oddechowych i niewydolno$é oddechowa.

Wstrzas.

Zaburzenia Swiadomosci.

Poszerzenie Zrenic.

GCS < 13 pkt.

PTS (ang. Pediatric Trauma Score) < 8 pkt. (Campbell i Alson, 2017; Andrzejczak i in., 2015).

NouswnN

Po wykonaniu medycznych czynnosci ratunkowych na miejscu zdarzenia i po decyzji o trans-
porcie pacjenta do szpitala nalezy kierowac sie mnemonicznym schematem ATMIST w chwili infor-
mowania lekarza dyzurnego o planowanym transporcie pacjenta. Przekazanie informacji o stanie
pacjenta umozliwia przygotowanie sie zespotu urazowego (m.in. uruchomienie aparatu USG)
do przyjecia chorego oraz szybkie wdrozenie czynnosci ratujgcych zycie. Zespotowi urazowemu
nalezy podac:

A — (age) — wiek

T — (time of injury) — czas powstania urazu

M — (mechanism of injury) — mechanizm urazu, powinien by¢ przekazany w najprostszy sposéb np.
upadek z wysokosci 3 metrow, np. wypadek komunikacyjny dwdch samochoddédw osobowych
(dachowanie)

| — (injury suspected) — podejrzewane skutki urazu (zauwazone lub podejrzewane)

S — (sympotms) — parametry krytyczne, czesto$¢ oddechdéw, czestos¢ akcji serca, tetnicze, saturacja,
skala GCS, czy zachodzi/zaszta dynamika zmian w stanie pacjenta

T — (treatment/time) — informacje o zastosowanym leczeniu i skutkach oraz o czasie dotarcia do
szpitala (Timler i in., 2016; Dudek i Rak, 2017).

UWAGA. Kazde dziecko po doznanym urazie, szczegdélnie gtowy, powinno by¢ przetransportowane
do szpitala celem diagnostyki lub dalszej obserwacji. Brak odchylen od normy w badaniu przedmio-
towym na miejscu zdarzenia/wypadku nie wyklucza prawdopodobienstwa rozwijajgcego sie stanu
zagrozenia zycia, ktory ujawnic¢ sie moze w najblizszej przysztosci.
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1.4. Postepowanie z dzieckiem po urazie gtowy

W podsumowaniu nalezy podkreslié¢, ze postepowanie z dzieckiem po urazie gtowy jest ukierunko-
wane na profilaktyke powstawania wtdrnych skutkéw urazu (niedokrwienia, niedotlenienia,
obrzeku i zaburzen metabolizmu tkanki mézgowej) lub ich ograniczenie. Podstawowa sktadowg
naszych dziatan powinna by¢ zatem wtasciwa ocena i zabezpieczenie droznosci drég oddechowych,
oddechu oraz funkcji uktadu krazenia zgodnie z zasadg ABC. W przypadku braku droznosci drog
oddechowych nalezy je udroznié, a nastepnie ocenié¢ czynnos¢ oddechowg dziecka. Trzeba pamietac
o tym, ze zapalenie, obrzek, sttuczenie ptuc, niedodma czy odma optucnowa indukujg niedotlenienie
organizmu, ktére powoduje zwiekszenie przeptywu mdézgowego, co dodatkowo nasila istniejgce juz
uszkodzenia mdézgowia. W dalszym etapie naszego postepowania nalezy oceni¢ wydolnos¢ uktadu
krazenia, a w przypadku stwierdzenia zaburzen perfuzji — dazy¢é do uzyskania normowolemii
(skuteczne w tym celu okazujg sie by¢ hipertoniczne roztwory chlorku sodu). Hipowolemia, ktdra
jest najczestszg przyczyng wstrzagsu u tych dzieci, ma swoje zrédto w utracie krwi (gtéwnie z powodu
krwotokéw pozaczaszkowych). Ocene wydolnosci krgzenia umozliwia monitorowanie nastepuja-
cych parametrow zyciowych: czestosci akcji serca, cisnienia krwi, wypetnienia tetna, czasu reperfuz;ji
wtosniczkowej czy cieptoty skdry. Po ocenie i zabezpieczeniu czynnosci oddechowych i krazenia
nalezy przeprowadzi¢ ocene stanu neurologicznego dziecka (m.in. zaburzen swiadomosci, reakcji
Zrenic na $wiatto). Najbardziej uzyteczng klinicznie metodg, uzywang w pourazowych uszkodzeniach
mazgu, jest skala GCS (oceniana jest zdolno$¢ otwierania oczu, odpowiedz stowna oraz odpowiedz
ruchowa na stosowane bodzce); dla najmtodszych dzieci przyjeto zmodyfikowane wersje GCS
uwzgledniajgce charakterystyczne réznice zachowania (Kwiatkowski i in., 2007; Maxwell i Marsh,
2005; Plantz i in., 2008; Skotnicka-Klonowicz i in., 2014).

W przypadku stwierdzenia klinicznych objawéw zwiekszonego ICP zawsze nalezy ustali¢ jego
podtoze i wdrozy¢ leczenie przyczynowe (jesli s wskazania do zabiegu neurochirurgicznego, to
nalezy go niezwtocznie wykonac). Dodatkowo postepowanie terapeutyczne powinno obejmowac
podawanie lekdw osmotycznie czynnych, diuretykdw, barbituranéw oraz stosowanie
hiperwentylacji (Mtaweh i Bell, 2015; Upadhyay i in., 2010). Wtaczenie do leczenia takich lekéw jak
np. 20-procentowy mannitol, podawany dozylnie w dawce 0,25-1,0 g/kg m.c. pod kontrolg
osmolarnosci, stanowi w duzej mierze (obok diuretykéw) podstawe farmakologicznego leczenia
obrzeku mdzgu. Natomiast leki zwiekszajace diureze (np. dozylnie stosowany furosemid) moga
stanowi¢ istotne uzupetnienie lekéw osmotycznie czynnych, jak tez by¢ jedyng formga terapii
(np. w niewielkim obrzeku mdzgu). Z kolei stosowanie barbituranéw jest aktualnie wielorako
dyskutowane, budzi coraz wieksze watpliwosci i nie jest metodg szeroko zalecang (m.in. z powodu
licznych dziatan niepozadanych, np. nagtej hipotensji czy uposledzenia czynnosci miesnia
sercowego). Stosownie do wczesniejszych algorytmow postepowania, przy narastaniu objawoéw
obrzeku mdzgu nalezy rozwazy¢ intubacje i kontrolowang hiperwentylacje tlenem celem obnizenia
PaCO, do ok. 28-30 mm Hg; takie postepowanie miato powodowaé zwezenie naczyn tetniczych
i zmniejszenie ogdlnej objetosci krwi w jamie czaszki, jednakze nowsze doniesienia z piSmiennictwa
wskazujg na to, ze hiperwentylacja ma niewielki wptyw na zmniejszanie obrzeku moézgu,
a jednoczesnie skutkuje istotnym zmniejszeniem perfuzji mézgowej (w wyniku obkurczenia naczyn),
co powoduje niedokrwienie i niedotlenienie moézgu (Schneider i in., 1995; Kiening i in., 1997).
Wskazane jest zatem unikanie profilaktycznej ciezkiej hiperwentylacji do PaCO; < 30 mm Hg w ciggu
pierwszych 48 godzin po urazie. Jesli hiperwentylacja jest stosowana w leczeniu opornego na
leczenie nadci$nienia wewnatrzczaszkowego, nalezy wdrozy¢ zaawansowany neuromonitoring
w celu oceny niedokrwienia mézgu. Zatem zapewnienie odpowiedniej wentylacji (a nie
hiperwentylacji) ma podstawowe znaczenie w postepowaniu profilaktyczno-terapeutycznym
u poszkodowanych urazem dzieci. Ponadto w celu zmniejszenia nadcisnienia wewnatrzczaszkowego
nalezy rozwazy¢ umiarkowang hipotermie (32—33°C), rozpoczynajgcg sie w ciggu 8 godzin po ciezkim
TBI, a trwajgcg do 48 godzin (Hardcastle i in., 2014).
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2. Odrebnosci obrazen u dzieci

Przemystaw Przewratil”

Specyfika obrazen u dzieci stanowi odrebne zagadnienie w traumatologii wieku dzieciecego, gdyz
anatomia i fizjologia pacjenta w wieku rozwojowym w istotny sposdb wptywa na charakter urazéw,
proces gojenia i postepowanie terapeutyczne. Odrebnosci zmieniajg sie w zaleznosci od wieku
dziecka i okolicy, ktéra ulega urazowi. Napotykane w procesie diagnostyczno-terapeutycznym dzie-
ciecych obrazen ciata trudnosci diagnostyczne stanowig istotny, dodatkowy problem, ktéry musi by¢
rozwigzany przez lekarza klinicyste. Ponizej przedstawione zostaty anatomiczne i fizjologiczne uwa-
runkowania obrazen z zaprezentowaniem mechanizmu urazéw i rodzaju wypadkdw, charaktery-
stycznych dla obrazen gtowy, kosci dtugich i stawdw.

2.1. Obrazenia gtowy — anatomia i fizjologia

Odrebnosci obrazen gtowy u dzieci wynikajg z dynamicznie zmieniajgcych sie proporcji masy mozgu
do masy ciata. Anatomia gtowy 10-letniego chfopca jest zblizona do tej u dorostego cztowieka.
U noworodka masa mdzgu stanowi 10% wagi ciata, a u dziecka w wieku 10 lat — juz tylko ok. 2% i jest
ona porownywana z proporcjami u osoby dorostej. Zmienia sie takze powierzchnia gtowy, ktéra
w wieku niemowlecym wynosi 20% catkowitej powierzchni ciata i zmniejsza sie do 10% w wieku 10
lat. Z wiekiem zmienia sie réwniez poziom mielinizacji i uwodnienia mdzgu. Istotne sg tez zmiany
w kosciach pokrywy czaszki, ktére poczatkowo sg elastyczne, t3czg sie luznymi szwami, ale sg Scisle
zwigzane z opong twardg. Ponadto miesnie karku i szyi sg stabo rozwiniete. W przypadku noworod-
kow i niemowlat znaczenie ma tez niedobér wiosdw, ktére stanowig warstwe izolacyjng. Dlatego tez
niewielkie urazy gtowy w tym przedziale wiekowym mogg prowadzi¢ do rozerwania opony i krwia-
kéw wewnatrzczaszkowych bez ztamania kosci czaszki. U niemowlgt wystepujg réwniez obszary
mazgu niezastoniete bezposrednio przez kosci czaszki, tj. ciemigczka (przednie i tylne), dzieki ktérym
nawet znaczne wzrosty ci$nienia wewnatrzczaszkowego mogg by¢ lepiej tolerowane niz u dorostych.
Wyniki leczenia obrazen czaszkowo-mdzgowych, zaréwno wczesne, jak i pdZne sg lepsze u dzieci niz
u dorostych, a wskazania do interwencji neurochirurgicznych sg rzadsze (Pascucci, 1988; Kissoon
i in., 1990; Oktot, 1999; Oktfot, 2008).

2.2. Obrazenia gfowy — mechanizmy urazdw i rodzaje wypadkdow

Najwieksze odrebnosci w specyfice obrazen gtowy dotyczg okresu noworodkowego i niemowlecego.
Ich znaczaca czes$¢ jest wynikiem urazéw okotoporodowych, wséréd ktdrych najczestsze to krwiaki
podokostnowe, rzadziej powazniejsze obrazenia jak ztamania czaszki, wgtobienie moézgu, rozerwa-
nie naczyn krwionosnych czy niedotlenienie mdzgu. Zwigzane jest to z nieprawidtowym uzyciem
kleszczy lub prdzniociggu w drugiej fazie porodu, jak rGwniez nadmierne odgiecie gtowy dziecka do
tytu. Szczegdlng grupe stanowig noworodki przedwczesnie urodzone, u ktérych bardzo czesto
dochodzi do krwawien srddmdzgowych lub dokomorowych (I-IV stopnia), powodujacych powazne
konsekwencje neurologiczne. Ryzyko tych krwawien wzrasta odwrotnie proporcjonalnie do wieku
urodzeniowego i wprost proporcjonalnie do stopnia niedojrzato$ci mdzgu. Zasadnicze znaczenie
w powstawaniu tego typu krwawien ma leczenie zespotu zaburzen oddychania (ang. respiratory
distress syndrome — RDS). Podobne krwawienia mogg sie zdarzy¢ rédwniez u noworodkéw
donoszonych i prowadzi¢ (w sytuacji zaawansowanych krawien) do rozwiniecia sie wodogtowia
(Bacewicz i Ganowicz, 2004; Sochocka i in., 2014; Johansen i @ian, 2011; Laroia, 2012).

W tej grupie wiekowej dochodzi réwniez do obrazen charakterystycznych dla zespotu dziecka
maltretowanego, jak: nieprzypadkowe podbiegniecia krwawe, wyrwane wtosy, oparzenia, ztamania
kosci czaszki, krwawienia wewnatrzczaszkowe, ktére nie zawsze objawiajg sie ostrymi objawami
neurologicznymi. U dzieci matych obrazenia gtowy sg wynikiem nieszczesliwych upadkéw w czasie
prob chodzenia czy wypadniecia z tézeczka.

* Klinika Chirurgii i Onkologii Dzieciecej, Katedra Pediatrii Zabiegowej UM w todzi;
przemyslaw.przewratil@umed.lodz.pl
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U dzieci starszych do obrazen dochodzi najczesciej, gdy gtowa znajduje sie w ruchu, a uraz
powoduje przyspieszenie tego ruchu lub jego nagte zatrzymanie. Obrazenia gtowy bedacej w ruchu
sg znacznie wieksze niz pozostajacej w spoczynku. Najciezsze urazy sg wynikiem wypadkéw
komunikacyjnych iupadkéw z wysokosci, lzejsze sg przewaznie spowodowane przez upadki
jednopoziomowe i urazy sportowe, rzadziej jako wynik napadu lub béjki. Szczegdlng grupe stanowig
pacjenci po upadku z roweru (Spates i in., 2003; Holland, 2005).

W trakcie obrazenia gtowy nastepuje najczesciej wzrost cisnienia wewnatrzczaszkowego
W miejscu urazu oraz jego spadek po stronie przeciwnej — mechanizm coup i contra coup, prowa-
dzacy do uszkodzenia naczyn krwionosnych i tkanki mézgowe;j. Sity dziatajace w momencie obraze-
nia powodujg powstanie przyspieszen na moézgowiu: liniowych, katowych i rotacyjnych. W czasie
powaznych wypadkéw komunikacyjnych dochodzi réwniez czesto do urazu mézgu w wyniku gwat-
townego wyprostowania i zgiecia szyi do przodu — tzw. mechanizm bicza. W mechanizmie tym
uszkodzeniu ulega réwniez odcinek szyjny kregostupa. Obrazenia tego typu wystepujg u najmtod-
szych dzieci w ,,zespole dziecka potrzgsanego” (Helfaer i Wilson, 1993; Zuckerman i Conway, 2000;
Spatesiin., 2003).

2.3. Obrazenia kosci dtugich i stawow — anatomia i fizjologia

Uktad kostny rozwija sie najdtuzej ze wszystkich uktaddéw, a jego przebudowa jest ciggta od okresu
zycia ptodowego do okresu pokwitania. W procesie rozwoju kosci wystepujg trzy typy kostnienia:
Srddchrzestne (trzony kosci dtugich), btoniaste (kosci czaszki i obojczyka) i srodkostne. Zasadniczg
cechg budowy kosci u dzieci jest wystepowanie nasad na koricach kosci dtugich, ktére oddzielone sg
od przynasad chrzgstkami wzrostu. Wystepujg dwa rodzaje nasad: jedne znajdujg sie na koricach
kosci dtugich, a drugie potozone sg pozastawowo (np. kretarz mniejszy, nadktykie¢ kosci ramiennej).
Chrzastki wzrostu warunkujg odrebne unaczynienie kosci w okresie wczesnodzieciecym. Powoduja,
ze nasady i przynasady kosci dtugich majg odrebne unaczynienie, a po zaniku chrzastki staje sie ono
jednolite. Najbardziej aktywne chrzastki zlokalizowane sg blisko kolana i daleko od tokcia, a ich
najwieksza aktywnos¢ przypada na okres od 6. do 9. roku zycia. Uszkodzenie chrzastek moze
doprowadzi¢ do zahamowania wzrostu i trwatego skrécenia koriczyny. Stwarza to rowniez problemy
diagnostyczne, gdyz nie wszystkie nasady pojawiajg sie od razu w obrazie RTG, a chrzgstki wzrostu
moga sugerowac szczeliny ztamania. Struktura kosci u dzieci jest znacznie stabsza niz u dorostych,
a okostna — znacznie mocniejsza. Potgczona jest ona luzniej z okolicg trzondw, a mocniej z czescig
przynasad i chrzastek wzrostowych. Aparat wiezadtowo-stawowy jest u dzieci mocniejszy niz
potaczenia nasad z przynasadami, przez co czesciej dochodzi do ztuszczenia chrzastki niz zwichniecia
w stawie (Oktot, 2008; Abubakar i in., 2010; Bagtaj i Kalicinski, 2016).

Ztamania u dzieci gojq sie znacznie szybciej niz u dorostych i majg tendencje do korzystnej prze-
budowy. U noworodkéw kostnina wystarczajgca do utrzymania odtaméw tworzy sie juz po 7-10
dniach, u dzieci kilkuletnich — po 2—-3 tygodniach. Fakt ten istotnie wptywa na skrécenie okresu
unieruchomienia.

Na proces przebudowy kosci po obrazeniu wptywa wiele czynnikéw wewnetrznych i zewnetrz-
nych, jak: rodzaj i lokalizacja ztamania, wiek dziecka, przebieg procesu leczenia, stan ogdlny
pacjenta, napiecie miesni i czas unieruchomienia i wdrozenia rehabilitacji. W wieku rozwojowym
istnieje duza tendencja do samoistnej korekcji przemieszczen, zwtaszcza do boku. U matych dzieci
przemieszczenie nawet o catg szerokos$é¢ trzonu moze byc¢ skorygowane po kilku miesigcach.
W przypadku przemieszczen katowych (> 10-20 stopni) i obrotowych oraz ztaman srédstawowych
naturalna korekcja jest niewystarczajgca i wymaga anatomicznego nastawienia. Niektdre ztamania
wymagajg stabilnego zespolenia, aby zapobiec wtérnemu przemieszczaniu sie odtaméw (szyjka
kosci udowej, ktykcie boczne kosci ramiennej). Szczegdlnie niekorzystne sg uszkodzenia chrzgstek
wzrostu, ktére mogg doprowadzi¢ do znieksztatcenia lub zahamowania wzrostu kosci na dtugosé.
Z kolei przeciwne zjawisko nadmiernego przyrostu moze wystgpi¢ po ztamaniach kosci udowej,
zwtaszcza kiedy stosuje sie leczenie wyciggowe (Inaba i Seward, 1991; Holland, 2005; Grossman i in.,
2020).
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2.4. Obrazenia kosci dtugich i stawow — mechanizmy urazow i rodzaje wypadkow

Odrebnosci ztaman u najmtodszych pacjentéw wynikajg gtéwnie ze zmieniajgcych sie proporcji ciata
dziecka i budowy jego uktadu kostnego. Dzieci kilkuletnie sg nizsze i lzejsze niz dzieci starsze, przez
co nie wytwarzajg takiej energii kinetycznej — z tego powodu upadki jednopoziomowe mtodszych
pacjentdw najczesciej nie skutkujg ztamaniami ko$ci dtugich. Ponadto mtodsze dzieci majg dobrze
rozwinietg tkanke podskdrng, ktéra amortyzuje skutki urazéw. W tym okresie urazy powstaja
najczesciej w wyniku upadkow z tézeczka, z wézka czy w czasie nauki chodzenia. Charakterystyczne
obrazenie w tym okresie to podwichniecie gtowy kosci promieniowej w stawie tokciowym, ktére
prowadzi do bdlu i wymusza koniecznos¢ catkowitego oszczedzania tej konczyny przez dziecko.
Manualna repozycja podwichniecia w warunkach ambulatoryjnych catkowicie i czesto
natychmiastowo przywraca petng sprawnos¢ konczyny. Wiek od 0 do 3 lat jest réwniez okresem,
w ktérym najczesciej dochodzi do aktéw przemocy i maltretowania. Charakterystyczne obrazenia
z tym zwigzane obejmujg: wielomiejscowe ztamania zeber o réznym czasie gojenia, ztamania topatki
i dystalnej czesci obojczyka, oderwania nasad od przynasad z odczynami okostnowymi
i deformacjami, ztamania palcéw oraz ztamania spiralne kosci udowej ponizej 1. roku zycia (Ryc. 1).
Ponadto wystepujg ztamania kosci skroniowej i potylicznej, ktdrym mogg towarzyszy¢ krwawienia
wewnatrzczaszkowe (Pascucci, 1988; Schalamon i in., 2003; Oktot, 2008; Swoboda i Feldman, 2013).

Rycina 1. Wielomiejscowe i réznoczasowe ztamania zeber w zespole dziecka maltretowanego.

Odrebne zagadnienie stanowig urazy okotoporodowe, ktdre sg bezposrednio zwigzane z akcjg
porodowq. Mogga one by¢ lekkie, srednio-ciezkie lub ciezkie, prowadzace do trwatych uszkodzen.
Moga by¢ wynikiem dziatania réznych czynnikéw, zaréwno ze strony matki (zaburzenia czynnosci
skurczowej, wady kanatu rodnego), dziecka (wcze$niactwo, makrosomia, wady rozwojowe,
nieprawidtowe utozenie w macicy), jak i ze strony sSrodowiska (zabiegi potoznicze, akcja porodowa).
W wyniku tych urazow moze dojs¢ do uszkodzenia gtowy dziecka, rdzenia kregowego, nerwow
obwodowych, narzagdéw wewnetrznych i kosci. Na uwage zastuguje uszkodzenie splotu barkowego,
ktore powstaje w wyniku nadmiernego pociggania noworodka za konczyny gérne (Bacewicz
i Ganowicz, 2004; Johansen i @ian, 2011). Moze ono wystgpi¢ w trzech formach:
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1. Porazenie Duchenne’a-Erba, tzw. porazenie goérne, na skutek uszkodzenia 5-6. nerwu
szyjnego, ktdre zdarza sie najczescie;j.

2. Porazenie Klumpkego, tzw. porazenie dolne, powstate w wyniku uszkodzenia 8. nerwu
szyjnego i 1. piersiowego.

3. Catkowite porazenie splotu barkowego.

Dodatkowo moze dojs¢ do uszkodzenia nerwu twarzowego (w wyniku bezposredniego ucisku
W miejscu jego wyjscia) lub nerwu przeponowego (na skutek rozciggania korzeni 4. i 5. splotu
szyjnego). Mozliwe sg rowniez urazy narzgddw jamy brzusznej, w szczegdlnosci watroby, sledziony
i nadnerczy. Wsérdéd urazow uktadu kostnego dominujg krwiaki podokostnowe kosci czaszki oraz
ztamania obojczyka spowodowane niestosunkiem ptodu do kanatu rodnego. Ryzyko takich urazéw
wzrasta przy zastosowaniu kleszczy w trakcie akcji porodowej (Oktot, 1999; Sochocka i in., 2014;
Laroia, 2012). U dzieci starszych i nastolatkéw obrazenia sg najczesciej skutkiem wzmozonej
aktywnosci ruchowej, zwtaszcza upadkéw jednopoziomowych, urazéw sportowych, upadkéw
i kolizji w czasie jazdy na rowerze lub innych sprzetach mobilnosci osobistej, rzadziej w wyniku
upadkéw z wysokosci. Skutki urazéw zalezg od kilku czynnikéw: sity urazu, czasu jego dziatania,
ksztattu narzedzia urazu lub podtoza upadku, okolicy poddanej urazowi oraz liczby urazéw
jednoczasowych. Obrazenia mogg miec charakter izolowany, wielomiejscowy lub wielonarzgdowy
(Kissoon i in., 1990; Holland, 2005; Oktot, 2008).
Wsrdd ztaman kosci dtugich charakterystycznych dla okresu rozwojowego mozemy wyréznié:

e zfuszczenia nasad — zwigzane z obecnoscig chrzastki wzrostu — zawsze wymagajg
nastawienia (Ryc. 2),

Rycina 2. Ztuszczenie nasady dalszej kosci promieniowe;j.

e ztamania podokostnowe typu ,zielonej gatazki” — polegajg na ztamaniu warstwy korowej
z pozostawieniem nieprzerwanej elastycznej okostnej (Ryc. 3),
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Rycina 3. Ztamanie typu zielonej gatgzki kosci promieniowej.

ztamania awulsyjne — dotyczg oderwania nasady potozonej pozastawowo na skutek silnego
skurczu miesnia (Ryc. 4),

Rycina 4. Ztamanie awulsyjne nadktykcia bocznego nasady dalszej kosci ramiennej.
ztamania elastyczne — sg wynikiem mikroztaman powodujgcych plastyczne wygiecie kosci

posiadajgcych fizjologiczne wygiecia (np. kosci przedramienia) — szczelina ztamania jest
niewidoczna w badaniu RTG (Ryc. 5).
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Rycina 5. Ztamanie typu zielonej gatazki kosci tokciowej i ztamanie plastyczne kosci promieniowej.

2.5. Diagnostyka i leczenie — zasady ogdlne

Diagnostyka obrazen uktadu ruchu u dzieci stwarza dodatkowe problemy, ktére wynikajg
z nastepujgcych powoddw:

e utrudnionego kontaktu z dzieckiem obawiajgcym sie samego badania i lekarza (dotyczy
to zaréowno wywiadu, jak i badania przedmiotowego), u niemowlat i kilkuletnich dzieci
zebranie wywiadu okazaé sie moze wrecz niemozliwe,

e problemdéw z wykonaniem prawidtowych badan obrazowych (np. RTG, TK, RM) na skutek
braku wspétpracy i niepokoju matego pacjenta, co w uzasadnionych przypadkach wymaga
wykonania znieczulenia ogdlnego,

e trudnosci w interpretacji obrazu radiologicznego, ktére wynikajg z obecnosci linii chrzastek
wzrostu, wtdrnych jader kostnienia, anomalii rozwojowych koséca, martwic aseptycznych
oraz szwow i ciemigczek w obrebie czaszki.

Warto pamieta¢ o pewnych fizjologicznych zmianach w okresie wczesnorozwojowym, jak:
zwiekszony kat antetorsji oraz zwiekszona koslawosé szyjki kosci udowej, przejsciowa szpotawosé
podudzi u niemowlat i koslawosé podudzi u dzieci kilkuletnich. Mogg wystepowac réwniez obszary
spowolnienia wzrostu po ztamaniach nazywane liniami Harrisa (Inaba i Seward, 1991; Gazdzik, 2008;
Oktot, 2008).

Specyfika obrazen u dzieci ma rowniez istotny wptyw na zasady ich leczenia, ktére rdznig sie
w zaleznosci od wieku pacjenta. Sita regeneracji tkanki kostnej u dzieci jest kilkakrotnie wieksza niz
u dorostych, a najwiekszg obserwuje sie w okresie noworodkowym i niemowlecym. Kostnina w tym
okresie powstaje juz w ciggu kilku dni. Dzieci majg rowniez duzg zdolnos¢ do samoistnego korygo-
wania przemieszczen, co ogranicza wskazania do repozycji, wymagajgcych najczesciej znieczulenia
ogdlnego (O'Neill, 2000; Strange i Ahrens, 2003; Gazdzik, 2008).
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W leczeniu ztaman u dzieci nalezy sie kierowa¢ nastepujgcymi ogdlnymi zasadami:

e preferowane jest leczenie zachowawcze,

e leczenie operacyjne nalezy przeprowadzaé raczej u dzieci starszych w ztamaniach z prze-
mieszczeniem kosci udowej lub ramiennej, w ztamaniach srédstawowych, a w pozostatych
przypadkach tylko jesli repozycja manualna jest nieskuteczna,

e okres unieruchomienia powinien by¢ krétszy i uzalezniony od wieku dziecka,

e nalezy unikaé agresywnych dziatan w obrebie chrzgstek wzrostu w przynasadach,

e rehabilitacja po urazach powinna by¢ ograniczona lub zaniechana.

2.6. Zgoda rodzicdw na udzielanie medycznych czynnosci ratunkowych

Zgodnie z ustawa z dnia 5 grudnia 1996 r. o zawodach lekarza i lekarza dentysty na zwykte zabiegi
medyczne, w tym interwencje chirurgiczne, powinna by¢ uzyskana zgoda jednego z rodzicéw
lub opiekuna prawnego oraz dziecka po ukonczeniu 16. roku zycia. W przypadku hospitalizacji
i zabiegdw o zwiekszonym ryzyku wymagana jest zgoda pisemna.

W sytuacji braku opiekuna prawnego i braku mozliwosci uzyskania zgody od pacjenta (brak
kontaktu stowno-logicznego) lekarz moze podjgé¢ czynnosci ratunkowe bez zgody, jesli zwtoka w ich
wykonaniu narazataby pacjenta na utrate zycia lub pogorszenie stanu zdrowia. Lekarz leczacy powi-
nien wowczas skonsultowac sie i z innym lekarzem i odnotowaé to w dokumentacji medycznej
(Strange i Ahrens, 2003; Oktot, 2008).

W wybranych sytuacjach konieczne jest powiadomienie sgdu rodzinnego (sedzia petni dyzur
przez 24 h/dobe), a mianowicie gdy:
e pacjent matoletni, ktéry ukoniczyt 16 lat, sprzeciwia sie podjeciu leczenia, zas opiekun
prawny sie zgadza;
e pacjent wyraza zgode na czynnosci medyczne, natomiast opiekun prawny sie sprzeciwia;
e dziataniu lekarskiemu sprzeciwiajg sie zaréwno pacjent, jak i opiekun prawny.

Nalezy pamietaé, ze w wiekszosci przypadkow wszelkie zabiegi operacyjne, w tym szycie ran
i repozycje manualne u matych dzieci, wykonywane sg w znieczuleniu ogélnym, co wymaga odpo-
wiedniego przygotowania pacjenta i odrebnej zgody na znieczulenie.

Brak jest jednolitego druku zgody na zabiegi chirurgiczne, dlatego tez kazdy osrodek opraco-
wuje odrebne formularze na swoje potrzeby. W osrodku autora opracowana zgoda na zabieg
operacyjny, poza danymi osobowymi pacjenta, zawiera:

e rozpoznanie i wskazania do zabiegu operacyjnego, opis badan laboratoryjnych,

e informacje o rodzaju zabiegu — technike zabiegu nalezy doktadnie oméwic z pacjentem,

e opis korzysci wynikajacych z przeprowadzenia zabiegu,

e informacje o powiktaniach i skutkach ubocznych zabiegu — nalezy oszacowaé ryzyko

poszczegdlnych powiktan,

o wykaz dodatkowych procedur w czasie zabiegu — badania obrazowe, przetoczenia krwi,

e informacje o skutkach zaniechania przeprowadzenia zabiegu,

e oswiadczenie, ze pacjent i opiekun prawny zostali wyczerpujaco poinformowani, zrozumieli

przekazane tresci i Swiadomie wyrazajg zgode na leczenie.

Zgode podpisuje zardwno opiekun prawny, dziecko powyzej 16. roku zycia, jak i lekarz (preferowany
operator), ktory potwierdza, ze zostat prawidtowo zrozumiany.

Zdjecia RTG uzyte w rozdziale , Odrebnosci obrazen u dzieci” pochodzg z zasobdw Kliniki Chirurgii
i Onkologii Dzieciecej Uniwersytetu Medycznego w todzi.
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3. Patogeneza obrazen czaszkowo-moézgowych

Janusz P. Sikora"

Obrazenia czaszkowo-mdzgowe stanowig powazny problem w przypadku pacjentdéw z urazami ciata.
Dzieci sg szczegdlnie podatne na tego typu obrazenia, co wynika przede wszystkim zich duzej
mobilnosci. Wystepujgce w okresie wieku rozwojowego specyficzne warunki fizjologiczne
i patofizjologiczne mdzgowia determinujg ciezkie uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego
w nastepstwie urazu gtowy. Z uwagi na to, ze objawy kliniczne nie zawsze ujawniajg sie od razu,
whnikliwa obserwacja pacjenta pediatrycznego jest szczegdlnie istotna. Opony mézgowo-rdzeniowe
otaczajgce moébzgowie chronig je przed urazami mechanicznymi, a ptyn mdzgowo-rdzeniowy
znajdujacy sie miedzy nimi petni funkcje amortyzacyjne. Najbardziej na zewnatrz zlokalizowana jest
opona twarda, ktéra jest dos¢ grubg, mato elastyczng btong utworzong ze zbitej tkanki tacznej.
Opona twarda mézgowia Scisle pokrywa kosci czaszki, a jej blaszka zewnetrzna petni funkcje
okostnej. Pod opong twardg znajduje sie opona srodkowa, czyli opona pajecza. Opona potozona
najbardziej wewnatrz jamy czaszki to opona miekka, ktdora otaczajg naczynia krwionosne i wnika
w glagb mdzgowia. Opona pajecza i miekka czesto nazywane sg oponami miekkimi, jako ze wszystkie
procesy patologiczne dotyczg ich obu, a takze dlatego, ze sg to btony cienkie i delikatne. Na zewnatrz
opony twardej znajdujg sie kosci pokrywy czaszki. Obie te struktury tworzg wspdlnie wokoét moézgu
sztywng, niepodatng na rozcigganie puszke, ktdra w okresie niemowlectwa wykazuje duze
wiasciwosci adaptacyjne dzieki obecnosci szwéw czaszkowych i ciemigczek umozliwiajgcych
intensywny wzrost czaszki i mézgu dziecka w tym okresie (Waxman, 2010).

W trakcie analizy obrazen czaszkowo-mdézgowych w patologii wieku rozwojowego nalezy
pamietac, ze rezerwa objetosciowa czaszki u najmtodszych dzieci jest wieksza niz u dorostych.
Natomiast po okresie niemowlectwa szwy czaszkowe i ciemigczka ulegaja stopniowemu zarosnieciu,
a Sciany czaszki stajg sie jeszcze mniej podatne i sztywniejsze. Zatem specyfika obrazen w OUN
u dzieci determinowana jest: duzg gtowa, elastycznymi i niespojonymi kosciami, zrosnieciem opony
twardej z okostng, szerokimi pofgczeniami zylnymi miedzy koscig, opong twardg i korg moézgu oraz
duzg pojemnoscia kompensujacg czaszki, jak tez wysokim uwodnieniem i bardzo zywym
metabolizmem OUN (Araki i in., 2017).

3.1. Patofizjologia urazowego uszkodzenia mézgu

Zgodnie z regutag Monro—Kelliego mdzg, krew i ptyn mézgowo-rdzeniowy, znajdujace sie w zamknie-
tej przestrzeni, jakg stanowi czaszka, pozostajg ze sobg w rdwnowadze, a konsekwencjg cisnien
przez nie wywieranych jest wytworzenie ci$nienia $rédczaszkowego (Stern, 1963). W mysl tej
zasady: V (objetosc) czaszki = V (objetos¢) mozgu + V (objetosc) krwi + V (objetos¢) ptynu mdzgowo-
rdzeniowego = CONSTANS; wspomniang regute charakteryzuje stan dynamicznej réwnowagi.
Dlatego kazda objetos¢ dodana (wynaczyniona krew, woda pozanaczyniowa) musi przemiesci¢
poza obreb przestrzeni wewnatrzczaszkowej objetos¢ juz tam wystepujaca. Z uwagi na to, ze obje-
to$¢ mozgu jest wzglednie stata, przemieszczeniu ulegajg ptyn mdzgowo-rdzeniowy i/lub krew.
Zatem zwiekszenie objetosci ktéregokolwiek z tych elementéw prowadzi poczatkowo do zmian
kompensacyjnych w obrebie pozostatych sktadowych. W wyniku wyczerpania sie tych zdolnosci
dochodzi wéwczas do wzrostu cisnienia Srédczaszkowego, przy czym istotnym elementem tego pro-
cesu jest dynamika jego przyrostu. Dodatkowo wzrost objetosci krwi w jamie czaszki lub zaburzenia
odptywu ptynu mdézgowo-rdzeniowego skutkujg obrzekiem madzgu. Z kolei adaptacja mdzgu do na-
rastajgcego cisnienia wewnatrzczaszkowego jest niemozliwa w przypadku szybko pojawiajgcego sie
jego obrzeku, co w konsekwencji prowadzi do nieodwracalnego uszkodzenia czynnosci mdzgu.
Nalezy pamietad, ze pierwszg odpowiedzig mdzgu na uraz jest jego obrzek, ktory w konsekwencji
zmniejsza perfuzje mdzgowq. Ponadto hipoksja i hipotensja (bedace skutkiem innych obrazen)
powodujg dodatkowe uszkodzenia mdzgu, a z uwagi na to, ze wewnatrz czaszki jest ciasno, obrzek
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uszkodzonego obszaru lub swiezo powstaty krwiak srodmdzgowy podwyzszajg cisnienie wewnatrz-
czaszkowe i zmniejszajg perfuzje mdzgowa, co nasila jego dalsze uszkadzanie (Goetz i Pappert,
1999).

W warunkach klinicznych sierp mdzgu, namiot mézdzku oraz otwér potyliczny wielki stanowia
w jamie czaszki wazne struktury anatomiczne, ktdre odgrywajg istotng role w przypadku wzrostu
ci$nienia wewnatrzczaszkowego. Z tego wynika, ze kazda przeszkoda w odptywie ptynu moézgowo-
rdzeniowego (np. krew wynaczyniona do komdr lub przestrzeni podpajeczynéwkowej wskutek
urazu) powoduje gromadzenie sie ptynu, wzrost cisnienia wewnatrzczaszkowego i rozwdj
wodogtowia (Bruce i in., 1979).

Nastepstwem podwyzszonego cisnienia wewnatrzczaszkowego, ktdre nie ulega zmniejszaniu,
jest ograniczenie ukrwienia mézgu, skutkujgce uszkodzeniem komadrek i $miercig mdzgu z powodu
niedotlenienia. Mdzgowe cisnienie perfuzyjne (ang. cerebral perfusion pressure, CPP) jest definio-
wane poprzez rownanie: CPP = MAP — ICP, ktére na praktyczny uzytek mozna wyliczy¢ z réznicy sred-
niego cisnienia tetniczego (ang. mean arterial pressure, MAP) i ciSnienia wewnatrzczaszkowego
(ang. intracranial pressure, ICP). Zatem wzrost ICP lub zmniejszenie MAP moze ograniczac przeptyw
mazgowy, tj. ukrwienie mdzgu. Dlatego spadek cisnienia tetniczego krwi w wyniku krwawienia
spowodowanego urazem przy jednoczesnym wzroscie ICP moze mie¢ fatalne skutki.

W warunkach fizjologicznych mdzgowy przeptyw naczyniowy (ang. cerebral blood flow, CBF)
wynosi srednio ok. 50 ml/100 g/minute, przy czym przez istote szarg przeptywa trzykrotnie wiecej
krwi niz przez istote biatg, co zabezpiecza wysokag aktywnos¢ metaboliczng neurondow (Faraci
i Heistad, 1990). Stato$¢ mdzgowego przeptywu naczyniowego (CBF), uwarunkowana wystepowa-
niem mechanizmow autoregulacji jego przeptywu, definiowana jest jako autonomiczna zdolnos¢
naczyn do modulowania wielkosci tego przeptywu w celu spetnienia zmieniajgcych sie potrzeb
metabolicznych mdzgu. Autoregulacjg okreslamy zatem odpowiednig zmiane mdzgowego prze-
ptywu krwi w odpowiedzi na rézne bodzce metaboliczne; przeptyw krwi regulowany jest wéwczas
przez skurcz lub rozszerzenie naczyn maézgowych (tj. adekwatne dostosowanie oporu naczyniowego
do zmian cisnienia perfuzyjnego madzgu), co powoduje, ze CBF jest niezalezny od zmian ci$nienia
tetniczego krwi. Wartosci CPP w nieuszkodzonym ludzkim médzgu wahajg sie w przedziale
od 50-60 mm Hg do 150-170 mm Hg (Hariri i in., 1993). Dopiero spadek $redniego cisnienia
tetniczego do 40 mm Hg (o 25% ponizej dolnego poziomu regulacji) powoduje niedokrwienie mézgu
(Hossmann, 2006). Jednakze doktadna zaleznos¢ miedzy wiekiem pacjenta a optymalnym CPP nie
zostata ustalona. W przypadku braku monitorowania ICP i podejrzenia jego podwyzszonych
wartosci, nie nalezy dopusci¢ do obnizenia sie ogdlnoustrojowego MAP ponizej wartosci
prawidtowych dla wieku dziecka. Utrzymanie CPP > 50 mm Hg u dzieci w wieku od 6 do 17 lat
i > 40 mm Hg u tych w wieku od 0 do 5 lat stanowi wtasciwy cel terapeutyczny (Alleniiin., 2014).

Wsrdd czynnikéw regulujgcych hemodynamiczng funkcje krgzenia mdzgowego oprocz ICP
i MAP (od ktorych zalezy CPP) wymieni¢ nalezy rdowniez: opdr naczyn mdzgowych
(ang. cerebrovascular resistance, CVR) wraz z ich przekrojem, unaczynienie oboczne, lepkos¢ krwi,
ci$nienie parcjalne tlenu i dwutlenku wegla, aktywnos$¢ umystowg i pobudzenie emocjonalne, jak tez
temperature ciata (Moss, 2001; Greenberg 2010). Nalezy wzigé pod uwage, ze wielko$¢ CBF modu-
lowana jest gtéwnie przez czynniki metaboliczne, takie jak cisnienie parcjalne tlenu (Pa0,) oraz dwu-
tlenku wegla (PaCO,) we krwi tetniczej. W przypadku przekroczenia zakresu fizjologicznych wartosci
ci$nien parcjalnych gazéw CBF jest wprost proporcjonalny do PaCO; i odwrotnie proporcjonalny do
Pa0,. Zatem hiperkania i hipoksja sg gtdwnymi mechanizmami autoregulacji rozszerzajgcymi tetnice
i tetniczki mozgowe, indukujacymi zwiekszony mézgowy przeptyw krwi (Goetz i Pappert, 1999).

Nalezy podkresli¢, ze po obrazeniu gtowy uszkodzony mdzg czesto traci zdolnos¢ autoregulacji
przeptywu naczyniowego, a wzrost ICP jest skutkiem nieskompensowanego zwiekszenia objetosci
mozgu spowodowanego obrzekiem, krwotokiem lub wodogtowiem (Varsos iin., 2014). W miare
trwania okresu pourazowego wielkos¢ poboru i konsumpcji tlenu przez mézg sg poddawane zmie-
niajgcym sie czynnikom wptywajgcym na CBF. Standardy stuzgce do oszacowania przeptywu opierajg
sie na réwnaniu: CBF=CPP:CVR, z ktdorego wynika, ze CBF jest wprost proporcjonalny
do mdézgowego cisnienia perfuzyjnego, a odwrotnie proporcjonalny do oporu naczyn mézgowych
(Greenberg, 2010).

26



3.2. Cisnienie wewngqtrzczaszkowe

Czaszka dorostego cztowieka jest zamknietg strukturg kostng o ograniczonej objetosci. Cisnienie,
ktédremu zawartos¢ moézgowia poddaje kosci czaszki, nazywa sie ciSnieniem wewnatrzczaszkowym.
Natomiast cisnienie krwi przeptywajacej przez moézg okresla sie mianem cisnienia perfuzji mézgowe;.
Sprecyzowanie gérnej granicy normy dla ICP jest umowne, jak dotychczas nie zostata ona dokfadnie
wyznaczona. Dane uzyskane z analizy literatury przedmiotu wskazujg, ze u pacjentdw po obrazeniu
gtowy za nieprawidtowe nalezy uznac ICP przewyzszajgce 20 mm Hg. Nalezy przyjaé, ze u cztowieka
dorostego ICP mierzone w pozycji lezgcej na wysokosci otworu Monro wynosi 5-15 mm Hg,
natomiast u dziecka — ok. 7 mm Hg (Martin, 1978). Wedtug niektérych doniesiet wartosci ICP
w warunkach fizjologicznych sg bardzo niskie, a nawet mogg przyjmowac wartosci ujemne
(Andresen i Juhler, 2014).

Stosownie do reguty Monro—Kelliego niewyréwnany przyrost objetosci jednej z trzech sktado-
wych przestrzeni wewnatrzczaszkowej prowadzi do wzrostu ICP (Hamer i in., 1977). Jednakze zalez-
nos$¢ miedzy objetoscig a ICP nie jest liniowa i ma zwigzek ze stanem rezerwy wewnatrzczaszkowej,
a wyczerpywanie sie mechanizmoéw kompensacyjnych skutkuje jego wzrostem. Z kolei uruchomie-
nie tych mechanizmodw sprawia, ze ptyn mdzgowo-rdzeniowy jest przemieszczany do kanatu krego-
wego (tzw. szybka kompensacja) oraz wchtaniany do zatok zylnych opony twardej poprzez
ziarnistos$ci pajeczynowki (tzw. dtugotrwata kompensacja). W praktyce po przebyciu urazu cza-
szkowo-mdzgowego ciezkos¢ stanu klinicznego pacjenta uwarunkowana jest wydolnoscig wyzej
opisanych mechanizméw kompensacyjnych oraz szybkoscig narastania ICP.

W przypadku pojawienia sie obrzeku mdzgu i wynaczynienia krwi do wewnatrz jamy czaszkowej
dochodzi do narastania ICP, czemu towarzyszy zmniejszanie perfuzji mézgowej i niedotlenienie mé-
zgu. Jesli obrzek jest bardzo nasilony, a ICP osigga wartosci MAP, wdwczas ustaje doptyw krwi
do mdzgu. W dalszej kolejnosci pojawia sie nadcisnienie tetnicze, bradykardia i zaburzenia oddycha-
nia (triada Cushinga), ktore zwigzane sg z rozwojem zespotu wgtobienia moézgu. Uszkodzony médzg
traci wtasciwosci autoregulacji przeptywu krwi, a w tych okolicznosciach perfuzja mdzgowa jest bez-
posrednio uzalezniona od ciénienia tetniczego krwi. Praktyka kliniczna wskazuje na to, ze aby
zapobiec rozwojowi urazu wtérnego, nalezy utrzymywac CPP na poziomie co najmniej 60—70 mm Hg
(Weyland i in., 2000).

Triada Cushinga (nadcisnienie tetnicze, bradykardia, zaburzenia oddechu — zazwyczaj tachyp-
noe) jest zespotem objawdw klinicznych bedacych odpowiedzig organizmu na podwyzszone cisnie-
nie wewnatrzczaszkowe. Wzrost cisnienia tetniczego towarzyszy wzrostowi ICP (celem zachowania
perfuzji mozgowej), ktérego dalszy wzrost powoduje bradykardie (jest to préba obnizenia ci$nienia
tetniczego przez organizm), a nastepnie zaburzenia oddychania (Tsai i in., 2018). Ponadto zwieksze-
nie ICP objawia sie narastajgcymi zaburzeniami swiadomosci az do stanu $pigczki, bolem gtowy
i wymiotami, zaburzeniami réwnowagi, ustawieniem gatki ocznej w dot i na zewnatrz po stronie
uszkodzenia mdzgu oraz porazeniem konczyny gérnej i dolnej po stronie przeciwnej do uszkodzenia,
co przy krytycznym wzroscie ICP dopetnia kliniczny obraz objawdéw zespotu wgtobienia mézgu
(Greenberg, 2010; Stevensiiin., 2015).

Narastanie cisnienia wewnatrzczaszkowego jest wynikiem zmian zwiekszajgcych objetos¢ ptynu
madzgowo-rdzeniowego lub tkanek mieszczacych sie wewnatrz czaszki (guzy, krwawienia, obrzek
modzgu). Zatem w diagnostyce réznicowej ICP nalezy uwzgledniaé m.in. obrazenia czaszkowo-mo-
zgowe, wodogtowie, guzy modzgu, zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych, zapalenie moézgu,
krwotok srédmozgowy (Greenberg, 2010, Schimpf, 2012. W przypadku podejrzenia zwiekszonego
ICP oftalmoskopia jest najczesciej wykonywanym badaniem dodatkowym, ktére ujawnia wéwczas
obrzek tarczy nerwu wzrokowego (stanowigcy posredni dowdd wzrostu cisnienia wewnatrzczaszko-
wego). U niemowlat, u ktérych nie doszto do zaro$niecia przedniego ciemigczka, ocena ICP moze by¢
dokonywana na podstawie badania ultrasonograficznego gtowy (USG). Diagnoze jego przyczyny
w starszych grupach wiekowych nalezy stawia¢ na podstawie badan neuroobrazowych — tomografii
komputerowej (CT) (Ryc. 1) lub magnetycznego rezonansu jagdrowego (MRI) (Ryc. 2). Dla obrazu CT
gtowy w tym przypadku charakterystyczne sg: zwiekszenie gestosci w obszarze pétkul mézgowych,
zacis$niecie zbiornikéw ptynowych, zwezenie uktadu komorowego (lub jego przemieszczenie poza
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linie posSrodkowg) oraz obecnos$¢ hipodensyjnych obszaréw wokdt poszerzonych komér bocznych.
Nalezy podkresli¢, ze doktadne okreslenie wartosci ci$nienia wewnatrzczaszkowego lub cisnienia
ptynu mézgowo-rdzeniowego wymaga wykonania badan inwazyjnych.

Rycina 1. Neuroobrazowanie pacjentow pediatrycznych z ICP przy uzyciu CT — (A) pacjent z ostrym
krwiakiem podtwardowkowym — ICP 32 mm Hg; (B) pacjent z rozlanym uszkodzeniem aksonéow —
ICP 25 mm Hg; (C) pacjent z ostrym krwiakiem podtwardéwkowym — cisnienie otwarcia 28 mm Hg
(wszyscy pacjenci majg otwarte zbiorniki ptynowe, pomimo patologicznie podwyzszonego ICP)
(cyt. za Kayhanian i in., 2018).

Rycina 2. Neuroobrazowanie krwotoku biataczkowego u 6-mies. chtopca z zastosowaniem MRI —
poszczegdlne obrazy: osiowy FLAIR (A), T2-zalezny (B) i SWI (C) pokazujg duzy krwiak w lewym ptacie
czotowym (zaznaczone gwiazdkami); kilka matych krwotokéw z otaczajgcym obrzekiem byto
réowniez widocznych w prawej podkorowej istocie biatej (strzatki) na obrazach FLAIR i T2-zaleznych
(cyt. za Tong i in., 2008).

Do wczesnych objawdw klinicznych podmiotowych i przedmiotowych zwiekszonego ICP u dzieci
zaliczamy: drazliwos¢, zmeczenie, zaburzenia osobowosci, a u dzieci z niezarosnietymi ciemigczkami
i szwami dochodzi ponadto do powiekszenia sie odstepdw pomiedzy kos¢mi czaszki (tzw. rozejscie
szwow czaszkowych). Kolejnymi objawami charakterystycznymi u niemowlat i matych dzieci s3:
napiete i wygdérowane ponad poziom kosci pokrywy czaszkowe] przednie ciemigczko, zwiekszony
obwdd gtowy, tzw. objaw ,zachodzacego storica” (polegajacy na tym, ze gdy dziecko patrzy
na wprost, ma Zrenice czesciowo przestoniete przez dolng powieke, a nad Zrenicg widoczny jest
ragbek biatkéwki nieprzykryty gérng powieka), jak réwniez zmiany przyzwyczajen zywieniowych, brak
taknienia, utrate masy ciata czy ptacz z towarzyszagcym tuleniem sie i kotysaniem. Natomiast
u starszych dzieci zwiekszone ICP manifestuje sie bdlami gtowy, nudnosciami, wymiotami,
narastajgcymi zaburzeniami $wiadomosci, zamazanym widzeniem, dwojeniem, napadami
drgawkowymi oraz zmianami w zakresie funkcji poznawczych, osobowosci i zachowania. Pézne
objawy kliniczne pojawiajgce sie przy znacznym wzroscie ICP obejmujg: obnizony poziom
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Swiadomosci (wahajacy sie od sennosci do $pigczki), obnizong motorycznos¢ w odpowiedzi na
polecenia, uposledzony odbiér bodzcéw bdlowych, pozycje odmdzdzeniowg lub odkorowania oraz
nieprawidtowe tory oddychania (oddech Cheyne’a—Stokesa, oddech Biota) (Goetz i Pappert, 1999).

3.3. Zespdt wgfobienia mdzgu

Zespot wgtobienia (inaczej wklinowania) mdzgu jest stanem, w ktérym wzrost ci$nienia wewnatrz-
czaszkowego prowadzi do przemieszczenia czesci mézgowia z fizjologicznego przedziatu anatomicz-
nego do innego. Srédczaszkowe przedziaty anatomiczne wyznaczone s3 z kolei przez kosci czaszki
i wypustki opony twardej, tj. sierp mézgu, namiot mdzdzku i sierp mdzdzku. Mdzgowie natomiast
zawieszone jest w ptynie mdzgowo-rdzeniowym i otoczone przestrzenig podpajeczyndwkoway, ktéra
w przypadku powiekszajgcego sie mdzgu lub masy zewnatrzmdzgowej stanowi rezerwe czynno-
Sciowg wewnatrzczaszkowa. W przypadku wyczerpania sie tej rezerwy cisnienie wywierane przez
patologiczng mase wewnatrzczaszkowg powoduje przesuwanie sie struktur wewnatrzmdzgowych
(Stevensiin., 2015).

Lokalizacja zmiany patologicznej (dodatkowej masy wewnatrz lub na zewnatrz mézgu) jest pod-
stawowym kryterium podziatu wklinowan, ktére mogg wynika¢ z przyczyny nadnamiotowe;j
i podnamiotowej. W przypadku gdy masa guza miesci sie w jednej z pétkul mdzgu lub bezposrednio
nad nig, tzn. podtwardéwkowo lub nadtwardéwkowo, rozpoznajemy przyczyne nadnamiotowa.
Natomiast wgtobienie z przyczyn podnamiotowych diagnozujemy, kiedy powdd uciskajacy i prze-
mieszczajgcy struktury moézgu jest zlokalizowany w tylnym dole czaszki. Zatem narastanie pierwot-
nego uszkodzenia krwotocznego, takiego jak krwiak nadtwardéwkowy, podtwardéwkowy czy $réd-
migzszowy, jak réwniez szerzenie sie strefy niedokrwienia z wtédrnym obrzekiem uruchamiajg wgta-
bianie sie mdzgu. W konsekwencji dochodzi do zablokowania $wiatta naczyn, co prowadzi do
wtornych katastrofalnych obszaréw zawatowych z nastepowym uszkodzeniem waznych zyciowo
osrodkow mozgowych (Goetz i Pappert, 1999).

Sposrod typdw wgtobienia poszczegdlnych struktur mézgu wyszczegdlnia sie wklinowanie —
haka hipokampa w szczeline namiotu mézdzku (wklinowanie podnamiotowe), zakretu obreczy pod
sierp mézgu (wklinowanie podsierpowe), migdatkdw mozdzku do otworu potylicznego wielkiego
oraz wklinowanie mézdzku do przestrzeni nadnamiotowej (Ryc. 3).

Rycina 3. Schematyczne przedstawienie réznych typow wgtobienia: (1) pod sierp mdzgu, (2) haka
(we wciecie namiotu), (3) wgtobienie migdatkdw mdzdzku do otworu potylicznego wielkiego,
(4) wgtobienie pozaczaszkowe (cyt. za Fishman, 1975).

Obraz kliniczny zespotéw wgtobienia mdzgu jest w duzej mierze podobny (zwtaszcza w ich
ostatniej fazie), jednakze w zaleznosci od przestrzeni, w ktérej zlokalizowana jest masa patologiczna,
oraz typu wklinowania rozrdznia sie nieco odmienne zespoty objawdw.
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W poczatkowej fazie wklinowania typowy zespo6t objawdw obejmuje: bdl glowy, narastajgce
zaburzenia Sswiadomosci oraz zaburzenia zreniczne, gtéwnie rozszerzenie zrenicy po stronie masy
uciskajacej pien mozgu i nerw okoruchowy (anizokoria). Poczatkowy niepokdj i lek z czasem
przechodzg w sennos¢, a nastepnie w stan przedspigczkowy i Spigczke. W czasie narastania zaburzen
Swiadomosci zaczynajg pojawiaé sie zaburzenia ze strony uktadu krazenia i oddechowego
(na poczatku wystepuje nadci$nienie tetnicze i bradykardia, potem pojawiajg sie zaburzenia
oddechu, np. oddech Cheyne’a—Stokesa), a w koricu bezdech i zatrzymanie krazenia.

Wegtobienie haka hipokampa spowodowane jest masg zlokalizowang w obrebie ptata
skroniowego, ktéra przemieszcza hak hipokampa w obreb wciecia namiotu mézdzku, a zakret
okotohipokampalny przemieszcza sie przez wciecie namiotu i uciska srddmdzgowie. Nastepstwem
kompresji srodmdzgowia jest zespdt objawdw klinicznych przebiegajgcych z utratg swiadomosci
i ogniskowymi objawami ze strony nerwu okoruchowego.

Z kolei wgtobienie pod sierp mézgu powstaje, gdy zlokalizowana jednostronnie masa w obrebie
ptata ciemieniowego lub czotowego popycha jednostronng pétkule, gtéwnie zakret obreczy, ciato
modzelowate pod wolny brzeg sierpu (zakret obreczy jest ucisniety przez sierp moézgu i w tym
regionie pojawia sie martwica krwotoczna). Takze krwiaki nad- i podtwardéwkowe czesciej
wywierajg ucisk i przemieszczajg zakret obreczy na strone przeciwlegty, przez co dochodzi do
wgtobienia pod sierp moézgu (Currie i in., 2016).

W przypadku obecnosci masy patologicznej w tylnym dole czaszkowym i jej duzej objetosci
dochodzi do ucisku drogi odptywu ptynu mdézgowo-rdzeniowego i rychtego rozwoju wodogtowia
zamknietego. Jednakze jesli zmiana powieksza sie w szybkim tempie, zanim rozwinie sie wodogto-
wie, to powoduje wklinowanie migdatkéw mdzdzku do otworu potylicznego wielkiego, w nastep-
stwie czego obserwuje sie nasilajgce sie wymioty, sztywnos¢ karku, porazenie ruchéw gatek ocznych
oraz zaburzenia oddychania konczace sie bezdechem i zgonem (Perek i Roszkowski, 2006). W prak-
tyce klinicznej najbardziej usposabiajgcg do tego sytuacjg jest nieroztropne wykonanie
diagnostycznej punkcji ledZzwiowe] u dziecka z takg zmiang w tylnej jamie czaszki. W wyniku upusz-
czania ptynu mézgowo-rdzeniowego dochodzi do nagtych zmian hydrodynamicznych i przemiesz-
czenia struktur mozdzku, ktére juz wczesniej byty spychane w dét (do otworu potylicznego) przez
patologiczng mase guza.

Wklinowanie mézdzku do przestrzeni nadnamiotowej cechuje sie przemieszczeniem gérnego
robaka mdézdzku przez wciecie namiotu z nastepowym uciskiem srédmdzgowia od dotu. Wystepuja
wtedy zaburzenia swiadomosci (do s$pigczki witgcznie), nierdwnos¢ Zrenic, niedowtad potowiczy,
a nastepnie czterokonczynowy oraz utozenie odmdzdzeniowe. Jezeli procesem przemieszczania
zostaje objety wodocigg mdzgu, wtedy powiktaniem towarzyszgcym jest wodogtowie.

Ocena w GCS <9 pkt z towarzyszacg pozycjg odmdzdzieniowg pacjenta (wyprostowane
konczyny) i/lub obecnoscig niesymetrycznie (lub obustronnie) poszerzonych albo niereagujgcych
na Swiatto Zrenic jest dowodem na wgtobienie mdzgu u pacjenta poszkodowanego urazem
(u ktérego wyréwnano hipotensje i hipoksje), utatwiajgcym jednoczesnie decyzje o hiperwentylacji
na miejscu zdarzenia (Manthey, i in. 2017). Natomiast w okresie przyjmowania dziecka do oddziatu
istotg objawow klinicznych jest przewaga i narastanie objawdéw wtérnych obrazenia, u podstaw
ktérych lezy niedokrwienie wynikajgce z dokonanego uszkodzenia miejscowego, a nastepnie
narastajgcego obrzeku mézgu.

Badaniem obrazowym z wyboru w przypadku pojawienia sie pierwszych objawéw sugerujgcych
wklinowywanie sie struktur mézgowia pacjenta jest neuroobrazowanie przy uzyciu CT (obrazowanie
poziome — przekroje poprzeczne mézgu) lub MRI gtowy (dodatkowa mozliwos¢ projekcji wierco-
wych i strzatkowych) (Rosenberg i in., 2011). Natychmiastowe neurochirurgiczne odbarczenie mo-
zgu, wspomagane leczeniem przeciwobrzekowym u dziecka, ktére prezentuje kliniczne objawy wkli-
nowania potwierdzonego badaniem neuroobrazowym, stwarza niewielkg szanse na przezycie
takiego pacjenta. Zespdt zagrazajgcego wgtobienia mdzgu pozostaje jedynym przypadkiem
klinicznym, w ktérym nadal wystepujg wskazania do hiperwentylacji, tj. w przypadku osdb dorostych
nalezy wykonywac wdech co 3 sekundy (20 wdechdw na minute), u dzieci powyzej pierwszego roku
zycia — co 2,5 sekundy (25/min), a u niemowlat — co 2 sekundy (30/min). Nalezy utrzymywac EtCO,
w przedziale 30-35 mm Hg, jesli dysponujemy mozliwoscig wykonywania kapnografii (Manthey iin.,
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2017; Price i in., 2020; Ordookhanian, i in. 2018). Hiperwentylacja skutkujgca spadkiem PaCO,
< 30 mm Hg dalej redukuje CBF, ale nie zmniejsza konsekwentnie ICP i moze powodowac¢ utrate
autoregulacji przeptywu mézgowego. Dlatego nalezy pamietaé, ze hiperwentylacja nie powinna by¢
stosowana profilaktycznie w ciezkich urazach czaszkowo-mdzgowych z uwagi na to, iz moze nasila¢
niedokrwienie mézgu (Greenberg, 2010).

W podsumowaniu nalezy przypomnie¢, ze przy podejrzeniu obrazenia okolicy gtowy nalezy
dodatkowo wtasciwie unieruchomic¢ kregostup szyjny az do czasu wykluczenia jego uszkodzenia.
Ponadto trzeba pamietaé, ze zaburzenia swiadomosci, bedace nastepstwem tego obrazenia, stano-
wig gtéwny wyznacznik uszkodzenia neurondw lub wzrostu ICP. Zatem po przystgpieniu do badania
przedmiotowego nalezy zawsze monitorowac podstawowe parametry zyciowe wedtug zasady ABC
(ang. Airway, Breathing, Circulation), a do wstepnej oceny neurologicznej pacjenta uzywac¢ zmody-
fikowanej dla dzieci skali P-GCS (ang. Pediatric Glasgow Coma Scale). Obecnie uznawana ona jest za
podstawowg metode oceny ciezkosci obrazen czaszkowo-mdzgowych, a jej powtarzanie pozwala
dodatkowo analizowaé¢ dynamiczne zmiany stanu klinicznego pacjenta. Analiza objawdw wystepu-
jacych bezposrednio po obrazeniu, jak tez ewentualnie pojawiajgcych sie w niedtugim czasie nowych
symptomow skutkujg wtasciwym rozpoznaniem i wdrozeniem adekwatnego leczenia. Prawidtowa
interpretacja zmieniajgcego sie dynamicznie stanu ogdlnego dziecka powinna stanowic¢ podstawowy
element dziatan podejmowanych przez zespoty ratownictwa medycznego, a powtarzana ocena
kliniczna z zastosowaniem skali P-GCS powinna by¢ gtdwng metodg obserwacji.
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4. Oparzenia

Janusz P. Sikora®

Oparzenia sg przyktadem najciezszego urazu dotyczacego cztowieka i stanowig jedng z najczestszych
przyczyn wzywania zespotdéw ratownictwa medycznego do dzieci z powodu obrazen. Sam uraz opa-
rzeniowy nie dotyczy tylko skéry i tkanek gtebiej lezacych, ale takze proporcjonalnych do rozlegtosci
i gtebokosci oparzenia zaburzen czynnosci wszystkich narzagddéw i uktaddw, okreslanych wspdlinie
mianem choroby oparzeniowej. Zatem obrazenie to skutkuje reakcjg miejscowg (rana oparzeniowa)
oraz nastepstwami ogdlnoustrojowymi uktadowe]j reakcji zapalnej (ang. systemic inflammatory
response syndrome, SIRS), w tym najciezszymi powiktaniami, tj. zespotem rozsianego wykrzepiania
wewnatrznaczyniowego (ang. disseminated intravascular coagulation, DIC) oraz dysfunkcjg wielona-
rzgdowg (ang. multiple organ dysfunction syndrome, MODS). Ponadto stany immunosupresji, poja-
wiajace sie w przebiegu choroby oparzeniowe] w fazie kompensacyjnej odpowiedzi przeciwzapalnej
ustroju (ang. compensatory anti-inflammatory response syndrome, CARS), stanowig czestg przy-
czyne rozwijajgcych sie wéweczas ciezkich stanéw septycznych, zagrazajgcych bezposrednio zyciu
tych pacjentéw.

Nalezy pamietac, ze kazde dziecko z oparzeniem wymaga konsultacji lekarskiej, gtownie
chirurgicznej, a realizacja czynnosci ratowniczych wykonywanych zaréwno w warunkach
przedszpitalnych, jak i w szpitalu, ma na celu ograniczenie skutkéw uktadowej reakcji zapalnej
wywotanej tym urazem. Szybkie podejmowanie i wykonanie medycznych czynnosci ratunkowych
przez ZRM pozwala na walke z bélem u matego pacjenta oraz zapewnia mu komfort podczas
transportu do szpitala. Ponadto nalezy uswiadomi¢ sobie, ze na miejscu zdarzenia obecni bedg
rodzice lub opiekunowie poszkodowanego dziecka, ktérzy mogg utrudniaé postepowanie, co wigze
sie z ich reakcjg stresowg na wypadek potomka. Pragng oni by¢ blisko tej catej sytuacji i wiedzie¢,
co sie dzieje, dlatego nalezy doceniac te pomoc, a nie jej zabraniad.

4.1. Podstawy patofizjologiczne oparzen

Uktadowa odpowiedZ organizmu na dziatanie czynnika urazowego ma charakter kompleksowy
i oprécz aktywacji uktadu odpornosciowego uruchomiona zostaje rowniez odpowiedz neurohormo-
nalna. Kluczowg role w odpowiedzi immunologiczno-zapalnej na uraz termiczny odgrywa $rédbto-
nek i komponenty odpowiedzi nieswoistej. Substancjami sygnatowymi wyzwalajgcymi catg kaskade
zapalenia sg cytokiny, ktore poprzez swoje dziatanie na srddbtonek zmieniajg proporcje syntetyzo-
wanych przy jego udziale substancji regulujgcych krzepniecie i fibrynolize, decydujg takze o rozwoju
MODS. Dodatkowo stymulujg krzepniecie i hamujg naturalng fibrynolize, przez co doprowadzajg do
powstania zakrzepicy w obszarze mikrokrazenia i narastania uszkodzenia narzadéw (Levi i in., 2002).
Nastepstwem dotknietego oparzeniem ustroju jest powstawanie wzorcow molekularnych zwigza-
nych z uszkodzeniem komérek (ang. damage associated molecular patterns, DAMP), ktére s3
biatkami jadrowymi lub cytozolowymi uwalnianymi wowczas na zewnatrz komérki (Castiglioni i in.
2011). W konsekwencji potgczenia uwolnionych DAMP z receptorami na powierzchni makrofagéw
uruchomiona zostaje cata kaskada reakcji biochemicznych, ktérych nastepstwem jest synteza pro-
zapalnych cytokin (TNF-a., IL-1, IL-6, IL-8, IL-18). Na dalszym etapie odpowiedzi zapalnej ustroju te
mediatory zapalenia mogg oddziatywa¢ m.in. na neutrofile i stymulowac je do produkcji reaktyw-
nych zwigzkdw tlenu (ang. reactive oxygen species, ROS) w procesie tzw. wybuchu oddechowego
(ang. respiratory burst) granulocytéw. Dopodki ROS dziatajg w obrebie fagolizosomdw, odpowiadajg
za mechanizmy bakteriobdjcze neutrofiléw zalezne od tlenu. Jednakze w momencie wydostania sie
ROS na zewnatrz komérki, mogg one powodowacd uszkodzenia tkanek i narzagddéw, co prowadzi do
rozwoju ogélnoustrojowych powiktan (m.in. DIC, MODS).

* Zaktad Medycyny Ratunkowej dla Dzieci, Il Katedra Pediatrii UM w todzi; janusz.sikora@umed.lodz.pl
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Rycina 1A. Patogeneza choroby oparzeniowej.

Z kolei odpowiedZ neurohormonalna ustroju na oparzenie jest zwigzana m.in. z wydzielaniem
kortykotropiny, kortyzolu czy katecholamin (Black, 2002). Uwalniane przez nadnercza glikokortyko-
steroidy wykazujg dziatanie immunosupresyjne, hamujg wydzielanie prozapalnych cytokin (TNF-c,
IFN-y, IL-1, IL-12) i ograniczajg migracje komodrek immunokompetentnych do ogniska zapalnego,
zwiekszajg one natomiast wytwarzanie cytokin przeciwzapalnych (IL-4, IL-10) (Elenkov i Chrousos,
2002). Podobne wtasciwosci hamowania odpowiedzi immunologicznej wykazujg wydzielane w wy-
niku stresu katecholaminy. Immunosupresja, ktdra towarzyszy pdzniejszym etapom odpowiedzi
organizmu na uraz, wystepuje z chwilg uruchomienia wyréwnawczej odpowiedzi przeciwzapalnej —
CARS. Jest ona zwigzana z syntezg przeciwzapalnych cytokin (m.in. IL-6, IL-10, IL-13, TGF-B) czy inhi-
bitoréw cytokin, tj. rozpuszczalnych receptorow (np. sSTNFR I, sSTNFR I1) lub antagonistow receptorow
(np. IL-1 ra). Klinicznie immunosupresja moze przejawiac sie rozwojem uogdlnionego zakazenia,
a pojawienie sie ciezkich standw septycznych jest czesto stwierdzanym powiktaniem w przebiegu
klinicznym rozlegtych oparzen (Nielson i in., 2017).
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Kompensacyjna posocznica

ogdina reakcja
przeciwzapalna —
CARS (IL-6, IL-10, SIRS Czynniki

IL-13, TGF-B) prozapalne

MODS
Multiple organ dysfunction

o syndrome
SIRS (systemic inflammatory response l

syndrome ) - uogoélniona odpowiedz zapalna

Rycina 1B. Patogeneza choroby oparzeniowej.

Endogenne mediatory zapalenia (m.in. prozapalne cytokiny, ROS), dziatajgce na poziomie ko-
morkowym, indukujg istotne przesuniecia w przestrzeniach ptynowych organizmu, co prowadzi
w rezultacie do patofizjologicznych i klinicznych nastepstw. Zaliczamy do nich m.in. zmniejszenie
objetosci krazacej krwi, zmniejszenie rzutu serca, nadkrzepliwo$¢ krwi (czesto wiktajagcg sie
zespotem DIC), postepujacg hipoperfuzje narzadowg z typowymi objawami klinicznymi
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(np. zmniejszong diureza i narastajgcymi zaburzeniami $wiadomosci). Ostry zespét zaburzen
oddychania (ang. acute respiratory distress syndrome, ARDS), postepujgca depresja uktadu krazenia
oraz rozwijajacy sie wstrzas oparzeniowy z rozwojem MODS dopetniajg catkowicie obrazu
klinicznego rozwinietej choroby oparzeniowej. MODS moze rozwijac sie pierwotnie (jako koricowe
nastepstwo wstrzgsu), ale rowniez mozliwe jest jego wtdrne wystepowanie, kiedy to uwalnianie
endogennych mediatoréw zapalenia (z ognisk zakazenia i/lub martwicy oparzonej skory) staje sie
przyczyng ponownego rozwoju niekorzystnych zjawisk patofizjologicznych prowadzacych do jego
rozwoju. Na szczescie te przypadki rozwoju MODS s3 rzadko rozpoznawane u ciezko oparzonych
dzieci, m.in. z uwagi na stosowane nowoczesne metody leczenia (resuscytacje ptynowa, profilaktyke
antybiotykowg, wczesne wyciecie tkanek martwiczych z nastepowym przeszczepem skéry) oraz
przestrzeganie aktualnie zalecanych wytycznych postepowania diagnostyczno-terapeutycznego
sepsy, wstrzasu septycznego oraz MODS u dzieci (ang. surviving sepsis campaign international
guidelines) (Weiss i in., 2020).

4.2. Rodzaje oparzen

W zaleznosci od czynnika parzacego oparzenia mozna podzieli¢ na: termiczne, chemiczne, elek-
tryczne (porazenie pragdem, piorunem).

4.2.1. Oparzenia termiczne

Powstajg one w nastepstwie kontaktu skéry z wysokg temperaturg (gorgcymi ptynami lub po-
wierzchniami, ptomieniem czy parg wodng) i stanowig najczestszy rodzaj oparzen. Typowym
mechanizmem jest wylanie gorgcego ptynu na ciato badZz kontakt z goracg wodga, np. zanurzenie
w czasie kgpieli. U dzieci najczesciej wystepuje oparzenie termiczne gorgcym ptynem, a dochodzi
do niego czesto wskutek niedostatecznego nadzoru ze strony opiekundéw prawnych. Wiekszos¢ przy-
padkdéw oparzen cieczami stanowig oparzenia powierzchowne lub niepetnej grubosci skdéry, gojgce
sie bez pozostawienia blizny. Mogg one jednak powodowac¢ gteboka martwice tkanek i wymagac
leczenia specjalistycznego. U dzieci najczesciej spotyka sie oparzenia twarzy, szyi, tutowia, tj. barkéw
i klatki piersiowej. Jest to zwigzane z mechanizmem urazu, ktdry polega zazwyczaj na sSciggnieciu
przez dziecko na siebie gorgcego ptynu ze stojacego wyzej naczynia.

Oparzenia termiczne skutkujg zaréwno obrazeniem miejscowym w postaci rany oparzeniowe;j
(wskutek niewielkich oparzen), jak i konsekwencjami ogdlnoustrojowymi w postaci choroby
oparzeniowej (tzw. zespét ogdlnoustrojowej reakcji zapalnej (SIRS) jako nastepstwo rozlegtych
urazow termicznych). Dodatkowo powiktaniem nieprawidtowo prowadzonej resuscytacji ptynowe;j
W przebiegu oparzenia jest wystgpienie wstrzgsu oparzeniowego. Rozlegte obrazenie termiczne,
ktdre obejmuje duzg powierzchnie skéry, powoduje zmiany w organizmie dotyczace nie tylko same;j
skory, ale zaburza takze podstawowe funkcje fizjologiczne organizmu i skutkuje niejednokrotnie
ciezkimi powiktaniami (DIC, MODS) (Alson, 2017). Ze wzgledu na rdznice grubosci skory u dorostych
i dzieci (gdzie jest ona nieporéwnywalnie cienisza) oparzenia w najmtodszych grupach wieku s3
znacznie gtebsze i majg ciezszy przebieg kliniczny.
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Rycina 2. Rozlegte oparzenie termiczne klatki piersiowej.

4.2.2. Oparzenia chemiczne

Ciezkos¢ oparzenia chemicznego zalezy od rodzaju srodka chemicznego, jego stezenia oraz czasu
dziatania na organizm. Nawet bardzo krétki kontakt z kwasami moze wywotaé powierzchowne opa-
rzenie, a po kilkudziesieciu sekundach powstaje oparzenie petnej grubosci skéry. Oparzenia kwasami
prowadzg do koagulacji biatka. Natomiast oparzenie powierzchni skéry zasadami jest znacznie
powazniejsze (wskutek gtebszej penetracji Srodka chemicznego) i powoduje wytworzenie martwicy
rozptywnej. Oparzenia chemiczne najczesciej sg spowodowane wypadkami w przemysle, ale mogg
sie réwniez zdarzy¢ w gospodarstwie domowym. W przypadku braku odpowiedniego
zabezpieczenia przed dzie¢mi dostepu do tych srodkéw stajg sie one niejednokrotnie przyczyna
ludzkich tragedii. Najczestszg sytuacjg, w ktérej dochodzi do majgcego rozlegte nastepstwa
oparzenia przetyku, jest przypadkowe wypicie substancji draznigcej. Jest nig czesto kwas lub zasada
(obie wchodzg w sktad srodkéw chemicznych stosowanych w domu) (Thomas i in. 2009). Ponadto
nalezy przypomnieé, ze oprécz oparzen kontaktowych mogg wystepowac takie oparzenia
chemiczne inhalacyjne, prowadzace do uszkodzenia tkanki ptucnej i powodujgce niewydolnosc
oddechowa. Przy oparzeniach chemicznych nalezy zwrdci¢ uwage na bezpieczedstwo personelu
udzielajgcego pomocy, poniewaz w sytuacji nieuwagi moze dojs¢ do dostania sie substancji
draznigcych na skére osoby udzielajgcej pomocy. Charakterystyczny dla oparzen jest fakt, ze czas
dziatania danej substancji trwa do momentu jej ,,zuzycia sie”, tzn. zneutralizowania przez organizm
lub do czasu jej usuniecia przez cztowieka. Podczas neutralizacji nalezy zachowac szczegdlng
ostroznosé, poniewaz nieumiejetne dziatanie (wskutek zachodzacych reakcji chemicznych) moze
doprowadzi¢ do pogtebiania uszkodzenia tkanek. Trzeba pamietaé, ze postepowanie w kazdym
oparzeniu chemicznym rozpoczyna sie od catkowitego usuniecia skazonej odziezy i Srodka
chemicznego oraz obfitego przeptukania wodg oparzonego miejsca.

4.2.3. Oparzenia elektryczne (wywotane porazeniem prgdem i piorunem)

PORAZENIE PRADEM

Dzieli sie je zwykle na spowodowane przez prad o niskim lub o wysokim napieciu. Energia elek-
tryczna podczas przenikania przez ciato poszkodowanego zmienia sie w energie cieplng i przemiesz-
cza sie wzdtuz naczyn krwionosnych i nerwéw, co wptywa na narzady wewnetrzne. Dziatanie ogdlne
pradu jest bardziej niebezpieczne anizeli miejscowy uraz skdry, a w przypadku oparzen elektrycz-
nych obrazenia powstajg gtdwnie w wyniku wejscia pradu do ciata i jego przejscia przez tkanki.
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Na ciezkos$¢ oparzen pragdem elektrycznym wptywajg rodzaj i natezenie pradu (prad zmienny lub
staly), napiecie, droga przejscia pradu przez organizm oraz czas trwania kontaktu z pradem.
Obrazenia spowodowane oparzeniami energig elektryczng sg tym wieksze, im wieksze jest napiecie,
nizsza przepuszczalnos¢ skéry i dtuiszy czas dziatania pradu. Skdra zazwyczaj ulega niewielkim
oparzeniom, a duze uszkodzenia dotyczg tkanek potozonych gtebiej.

Nalezy pamieta¢, ze do najgrozniejszych powiktan porazenia pragdem nalezg zaburzenia rytmu
serca (pobudzenia komorowe, czestoskurcz komorowy), ze Smiertelnymi zaburzeniami rytmu serca
(migotania komdr) wiacznie. U kazdego pacjenta narazonego na dziatanie pradu elektrycznego
nalezy monitorowaé czynnos¢ serca (wykonywac 12-odprowadzeniowe EKG) i monitorowac az do
momentu przekazania pacjenta do szpitala. Pacjenci porazeni pragdem sg zazwyczaj mtodzi i majg
zdrowe serce. U wiekszosci z nich nie wykryto wczesniej choréb ukfadu krazenia, a tkanka miesnia
sercowego nie zostaje uszkodzona przez przeptywajacy przez ustrdj prad elektryczny. Dlatego nawet
w sytuacji nagtego zatrzymania krazenia wskutek porazenia pragdem rokowania sg bardzo dobre.
Po skutecznej reanimacji/resuscytacji pacjenta nalezy zabezpieczyé pozostate obrazenia ciata, ktére
moga powstac wskutek silnych skurczow miesni i doprowadzi¢ do ztaman i zwichniec.

PORAZENIE PIORUNEM

W Polsce do porazen piorunem dochodzi dos¢ rzadko, zas w USA porazenia takie powodujg wiecej
zgonodw niz jakiekolwiek inne zjawiska atmosferyczne. Najczesciej do porazenia piorunem dochodzi
w gorach, na duzych zbiornikach wodnych oraz rozlegtych, otwartych przestrzeniach z wysokimi
drzewami i/lub budynkami. Obrazenia powstate wskutek porazenia piorunem rdznia sie od porazen
pradem elektrycznym tym, ze wigza sie z dziataniem pradu o bardzo wysokim napieciu (ponad
10 min woltéw) i natezeniu (ponad 2 tys. amperdow) przez bardzo krétki czas, niespetna
100 milisekund. Uderzenie piorunem wywotuje zjawisko fali ognia, tzn. prad elektryczny optywa
zewnetrzng powierzchnie cztowieka, dlatego tez obrazenia wewnetrzne spowodowane przeptywem
pradu nalezg do rzadkosci. Oparzenia skory po uderzeniu piorunem majg charakter lisci paproci, tzw.
figury Lichtenberga (Ergin i in., 2014). Trzeba zaznaczy¢, ze pacjent nie musi wcale zosta¢ uderzony
bezposrednio przez piorun aby dozna¢ obrazen, gdyz mogg one powstawa¢ w wyniku uderzenia
w pobliski obiekt lub ziemie. Jezeli ciato poszkodowanego jest mokre w chwili uderzenia pioruna,
ogrzana woda szybko paruje i powstajg oparzenia pierwszego i drugiego stopnia. W przeciwienstwie
do innych typéw oparzen w oparzeniach piorunem o powierzchownym charakterze nie ma potrzeby
wdrazania resuscytacji ptynowej. Najgrozniejszym skutkiem porazenia piorunem jest wystgpienie
nagtego zatrzymania krazenia. W tych przypadkach wczesne podjecie resuscytacji krazeniowo-
oddechowej przez swiadkéw zdarzenia i jej kontynuacja przez zespdt ratownictwa medycznego
zwiekszajg szanse na przezycie.

4.2.4. Oparzenie drég oddechowych (uraz inhalacyjny)

Jest to obrazenie termiczne inhalacyjne spowodowane parg lub gorgcym dymem. Obrazenie takie
nalezy podejrzewac u dziecka, u ktérego w wywiadzie wskazujgcym na oparzenie dréog oddechowych
wystgpity trudnosci w oddychaniu, kaszel, dusznos¢, swiszczacy lub chrapliwy oddech oraz bdl i uczu-
cie ucisku w klatce piersiowej. Pacjenta, u ktdrego podejrzewamy uszkodzenie ptuc, nalezy obser-
wowa¢é, poniewaz czesto po podaniu tlenu i lekédw przeciwbélowych objawy dusznosci ustepuja
i obserwuje sie prawidtowg czynnosé¢ oddechowg. Natomiast niebezpieczenstwo pojawienia sie
niewydolnosci oddechowej wystepuje pdzniej i moze manifestowac sie od skgpoobjawowej postaci
az do petnego ostrego zespotu zaburzen oddychania (ARDS). Oparzenia drég oddechowych pogar-
szajg znacznie przebieg choroby oparzeniowej i rokowanie w niej, a u wiekszosci pacjentéw
przyczyna zgonu jest niewydolnosé oddechowa, czesto w przebiegu rozwijajgcego sie ARDS. Trzeba
pamietaé, ze u dzieci drogi oddechowe sg mniejsze, a oparzenie drég oddechowych prowadzi
do szybszego narastania obrzeku i utrudnionego przeptywu powietrza oraz do rozwoju niewydolno-
$ci oddechowej. Szczegdlnie niebezpieczny jest obrzek krtani i tchawicy — w takich przypadkach
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nalezy wykonac¢ bronchoskopie, zeby ocenié, w jakim stopniu zostata uszkodzona $luzéwka drég od-
dechowych. Nalezy jak najszybciej podjg¢ decyzje o ewentualnej intubacji dotchawiczej z uwagi na
to, ze pdzniej moze byé ona niemozliwa do wykonania z powodu narastania obrzeku $luzéwki.

PATOMECHANIZM

Uraz termiczny drég oddechowych jest zwigzany ze znacznym zwiekszeniem przeptywu krwi przez
oskrzelowe naczynia krwionos$ne i limfatyczne, co przy ich podwyzszonej przepuszczalnosci prowa-
dzi do obrzeku btony sluzowej oskrzeli i dalszego uposledzenia droznosci drég oddechowych. Uszko-
dzenie ptuc prowokowane jest przez prozapalne cytokiny i ROS, generowane zaréwno w ptucach,
jak i innych miejscach oparzen (Jones i in., 2017). Obrazenia termiczne dodatkowo pogtebiajg sie na
skutek inhalacji zwigzkéw chemicznych. Wdychanie toksycznego dymu moze wywotaé u dzieci
powazne zaburzenia w zakresie uktadu oddechowego i uktadu krazenia. Uszkodzenie gérnych droég
oddechowych moze skutkowa¢ szybko rozwijajgcym sie obrzekiem prowadzgacym do niedroznosci,
zwilaszcza w przypadku oparzen krtani. Nalezy podkreslic, ze u dzieci, ktére w nastepstwie
uszkodzenia ukfadu oddechowego przez ponad tydzien wymagaly stosowania wentylacji
mechanicznej, Smiertelnosc zwieksza sie do 25-50% (Palmieri i in., 2009). Ryzyko zgonu jest wieksze
u dzieci ponizej 4. roku zycia z uszkodzeniem uktadu oddechowego w przebiegu oparzenia niz
u dzieci powyzej 4. roku zycia, co moze by¢ nastepstwem rdznic anatomicznych i fizjologicznych
w tych grupach wiekowych (Thombs i in., 2006).

Mate dzieci, w tym niemowleta, sg szczegdlnie narazone na ryzyko niedroznosci drég oddecho-
wych ze wzgledu na ich mate $wiatfo i niepetny rozwéj drzewa oskrzelowego. Specyfika budowy
zaréwno goérnych, jak i dolnych drég oddechowych u matych dzieci moze znacznie szybciej dopro-
wadzac¢ do catkowitej obturacji w pordwnaniu ze starszymi pacjentami. Ryzyko jej wystgpienia jest
najwieksze w ciggu pierwszych 48 godzin po zadziataniu czynnika uszkadzajacego i dodatkowo
zwieksza sie w przypadku niewfasciwej ptynoterapii. Natomiast niepetny rozwdj ukfadu
immunologicznego u najmtodszych dzieci moze skutkowac zwiekszonym ryzykiem zakazen oraz
sepsy, ktore w konsekwencji konczg sie zgonem.

W pierwszym etapie pozaru w zamknietym pomieszczeniu gorgce powietrze dostaje sie
do gérnych drég oddechowych, gdzie ulega znacznemu schtodzeniu dzieki odruchowemu zamknie-
ciu gtosni. Natomiast przedtuzona ekspozycja drég oddechowych na gorgce powietrze o duzej
wilgotnosci prowadzi do znacznego, termicznego uszkodzenia zaréwno gornych, jak i dolnych drég
oddechowych. Uszkodzenie nabtonka gdrnych drég oddechowych ma podobny charakter do ter-
micznego oparzenia skory. Badaniem przedmiotowym ustnej czesci gardta powyzej fatdéw
gtosowych mozna stwierdzi¢ zmiany rumieniowe i nadzerki. W ciggu pierwszych 24 godzin moze sie
takze pojawi¢ znaczny obrzek. Objawy uszkodzenia gérnych drég oddechowych nie zawsze sg wi-
doczne bezposrednio po ekspozycji, ale po kilku godzinach zwykle pojawiajg sie chrypka, stridor
(Swist krtaniowy) i dusznosc.

Agresywne dziatania resuscytacyjne mogg nasilac¢ obrzek tkanek, co zwieksza ryzyko niedrozno-
$ci drég oddechowych i koniecznos¢ ich przyrzgdowego udroznienia. Sktadniki chemiczne zawarte
we wdychanym dymie powodujg dodatkowo uszkodzenie tkanek tchawicy i oskrzeli znajdujgcych
sie ponizej fatdow gtosowych. Z drzewa oskrzelowego pod wptywem czastek dymu dochodzi do
uwalniania neuropeptyddw, co skutkuje odruchowym skurczem oskrzeli. W dalszym etapie dochodzi
do aktywacji neutrofili, ktére uwalniajg reaktywne zwigzki tlenu uszkadzajgce komérki. Klinicznymi
objawami tego uszkodzenia sg rumien i zmiany zapalne btony s$luzowej drzewa oskrzelowego
powodujgce obfitg produkcje ptynu wysiekowego, ktéry wypetnia swiatto oskrzeli. Uszkodzenie
migzszu ptuc ma najczesciej charakter opdzniony i ujawnia sie dopiero 24 godziny po urazie inhala-
cyjnym. Uszkodzenie wywotane przez ROS w konsekwencji doprowadza do rozwoju stanu
zapalnego, ktéry powoduje zaburzenie droznosci oskrzeli oraz zapadanie sie pecherzykéw ptucnych.
W wyniku opisanych zaburzen dochodzi do rozwoju obrzeku, a w obrebie migzszu ptucnego
powstajg lite zmiany klinicznie manifestujgce sie zaburzeniami stosunku wentylacji do perfuzji.
Uposledzenie klirensu $luzowo-rzeskowego, pojawiajacy sie wysiek, zapadanie sie pecherzykow
ptucnych, jak tez obecnos¢ litych zmian migzszowych uposledzajg oczyszczanie uktadu
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oddechowego z czgstek dymu i prowadza do przedtuzonego utrzymywania sie stanu zapalnego
i pogtebienia uszkodzenia migzszu ptuc (Pryor, 1992).

ROZPOZNANIE OBRAZENIA INHALACYJNEGO

Nalezy rozpocza¢ od zebrania doktadnego wywiadu na temat okolicznosci zdarzenia. U dzieci wdy-
chany dym moze wywotywaé pobudzenie, zaburzenia swiadomosci, uraz oraz lek. Badaniem przed-
miotowym stwierdza sie przypalone wtosy oraz sadze w nosie, na twarzy lub w ustnej czesci gardta,
co stanowi nieswoiste potwierdzenie ekspozycji na dym. Niekiedy obserwuje sie takze zaburzenia
oddychania, takie jak stridor krtaniowy, duszno$é, chrypke, swisty. Zdjecie RTG klatki piersiowej,
wykonane bezposrednio po ekspozycji na dym, czesto nie przynosi istotnych informacji
diagnostycznych. Z kolei CT klatki piersiowej, ktére juz we wczesnym okresie po ekspozycji na dym
uwidacznia obraz mlecznej szyby w obrebie tkanki ptuc, jest uzyteczng klinicznie metoda
diagnostyczna. Jednak obecnie za najbardziej wiarygodng metode, pozwalajgcg najdoktadniej ocenic
rozlegtos¢ uszkodzenia drég oddechowych, uznaje sie bronchofiberoskopie (Chou i in., 2004).
Badanie to jest bezpieczne pod warunkiem, ze przeprowadza je doswiadczony klinicysta, gdyz
wykonywane nieostroznie i niedelikatnie moze dodatkowo uszkodzi¢ drogi oddechowe.

ZATRUCIE TLENKIEM WEGLA | CYJANKAMI

Obrazenie inhalacyjne zaliczane jest do jednego z najgrozniejszych typow oparzen u dzieci. Dochodzi
do niego zazwyczaj u ofiar pozardw w nastepstwie dziatania wysokiej temperatury oraz substancji
toksycznych uwalniajgcych sie w procesie palenia, np. tlenku wegla (CO) i cyjanowodoru (HCN).
Prawdopodobienstwo oparzenia drég oddechowych jest najwieksze, gdy do pozaru doszto w po-
mieszczeniu zamknietym.

Tlenek wegla jest jednym ze sktadnikow dymu powstajgcym na skutek spalania wegla i innych
paliw przy ograniczonym dostepie tlenu; jest gazem bezbarwnym, bezwonnym, tzw. cichym zabdjcg,
gdyz bez specjalistycznego sprzetu jego wykrycie jest niemozliwe. Powoduje on hipoksje komdrkowa
poprzez odwracalne potaczenia z hemoglobing, mioglobing, oksydazg cytochromowg, oksydazg
cytochromu P450 i innymi enzymami. Wigze sie zhemoglobing 200-krotnie mocniej niz tlen i tworzy
hemoglobine tlenkoweglowg (karboksyhemoglobine — COHb), a w rezultacie — niedotlenienie
i uszkodzenie komodrek i tkanek ustroju. Najbardziej wrazliwe na uszkodzenia sg tkanki o wysokiej
aktywnosci metabolicznej, czyli osSrodkowy uktad nerwowy i miesien sercowy (Sykes i Walker, 2016).
Wartos¢ wysycenia hemoglobiny tlenem wskazywana przez pulsoksymetr moze by¢ prawidtowa,
poniewaz zmiany widma w swietle podczerwonym dla hemoglobiny zwigzanej z tlenem oraz COHb
sg takie same. Objawy toksycznego dziatania CO, takie jak bdl gtowy i splatanie, pojawiajg sie przy
stezeniu COHb okoto 15-20%. Po osiggnieciu wartosci 20-40% wystepuja dezorientacja oraz
zaburzenia widzenia, przy stezeniu 40-60% chorzy stajg sie agresywni i prezentujg objawy
zamroczenia. Stezenie COHb >60% powoduje drgawki, utrate przytomnosci, a przy dtuzszym
narazeniu — bezdechy i zazwyczaj prowadza do zgonu.

Z kolei cyjanki wywotujg niedotlenienie na poziomie komérkowym w odmiennym mechanizmie,
ktory polega na wigzaniu sie oksydazy cytochromu C z jonami zelaza i uposledzeniu produkcji
adenozynotréjfosforanu (ATP) w mitochondriach. Prowadzi to do przerwania fancucha transportu
elektronéw i zaburzenia tlenowego metabolizmu komérki (MacLennan i Moiemen, 2015). Kliniczne
objawy zatrucia cyjankami obejmuja: splatanie i pobudzenie, utrzymujaca sie hipotensje, zaburzenia
rytmu serca, diugotrwatg kwasice metaboliczng, zmniejszenie parametréw tkankowe] ekstrakcji
tlenu oraz utrzymujace sie zwiekszone stezenie mleczanéw. Zatrucie cyjankami mozna rozpozna¢
poprzez zmierzenie bezposrednio stezenia cyjankdow we krwi. Stezenie w granicach 0,5-1 mg/dl
wywotuje zaczerwienienie skdry oraz tachykardie, 1-2,5 mg/dl — majaczenie i $pigczke, a stezenie
> 3 mg/dl prowadzi do $mierci mdzgu (Morocco, 2005).
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POSTEPOWANIE PO OBRAZENIU INHALACYJNYM

Najwazniejszymi elementami postepowania we wczesnej fazie obrazenia inhalacyjnego s3
odpowiednie zabezpieczenie droznosci drég oddechowych oraz ocena i leczenie toksycznych
skutkoéw dziatania tlenku wegla i cyjankéw. W trakcie zabezpieczania drég oddechowych u dziecka
nalezy pamietac¢ o réznicach anatomicznych wynikajacych z jego wieku, w tym o polu ich przekroju
poprzecznego. U matego dziecka krtan zweza sie ponizej chrzastki tarczowatej, jej pole przekroju
poprzecznego jest mniejsze, dlatego nawet niewielkie ograniczenie wymiaru poprzecznego
wyktadniczo zwieksza opdr dla przeptywu powietrza. Dodatkowo krétsza zuchwa, duzy jezyk
i migdatki ograniczajg przestrzen w obrebie gérnych drég oddechowych. Dzieci czesto nie sg w stanie
samodzielnie opusci¢ pomieszczenia zajetego pozarem, co dodatkowo wydtuza ekspozycje na dym.
W zwigzku z powyzszym obrzek pojawiajgcy sie bezposrednio po oparzeniu i inhalacji dymu, jak tez
leki sedatywne i przeciwbdlowe mogg doprowadzi¢ u matych dzieci do zapadania sie gérnych drég
oddechowych (Litman i in., 2006).

W przypadku podejrzenia zatrucia CO nalezy jak najszybciej przerwac ekspozycje na jego
dziatanie, oceni¢ i monitorowac jego toksyczne oddziatywanie, a nastepnie bezzwtocznie podac
100-procentowy tlen (tzw. agresywna tlenoterapia). Po jego podaniu, w czasie ekspozycji na
dziatanie CO, dochodzi do natychmiastowego zmniejszenia stezenia COHb. Agresywng tlenoterapie
nalezy kontynuowac do czasu, az stezenie COHb wrdci do wartosci prawidtowych. W leczeniu dzieci
zatrutych CO zastosowanie znajduje réwniez tlenoterapia hiperbaryczna, dlatego w przypadku
podejrzenia takiego zatrucia ratownicy medyczni powinni kontaktowac sie z najblizszym osrodkiem
terapii hiperbarycznej celem kwalifikacji pacjenta do adekwatnego leczenia (Chou i in., 2000).
Natomiast za antidotum pierwszego wyboru w leczeniu zatrucia cyjankami powszechnie uwaza sie
hydroksykobalamine, aczkolwiek dotychczas nie ustalono odpowiedniej dawki przeznaczonej dla
dzieci (Hall i in., 2009).

Nalezy podkresli¢, ze oparzenie drég oddechowych jest wskazaniem do przekazania dziecka do
specjalistycznego osrodka leczenia oparzen, z ktérym nalezy ustali¢ odpowiednie decyzje. Wczesniej
nalezy ustabilizowa¢ uktad krazenia i uktad oddechowy, ocenié¢ i opatrzyé obrazenia, wykonaé
badania laboratoryjne (gazometrie), przy oparzeniu > 20% TBSA — zatozy¢ sonde zotagdkowsq oraz
cewnik Foleya do pecherza moczowego w celu monitorowania prawidtowosci prowadzonej
resuscytacji ptynowej. Waznym aspektem pomocy poszkodowanym jest wsparcie psychiczne
(przedstawienie sie pacjentowi i nawigzanie kontaktu, zachowanie spokoju, rzeczowa rozmowa
z dzieckiem, utrzymanie kontaktu fizycznego). Podstawowg zasadg terapii oparzen drég
oddechowych jest utrzymanie ich droznosci dla zapewnienia wymiany gazowej w ptucach.
Zastosowanie tlenoterapii biernej juz na miejscu urazu zapobiega wystgpieniu lub nasileniu
niedotlenienia organizmu. Pacjentowi nalezy zapewni¢ wsparcie oddechowe z odpowiednig
wymiang gazowg, ktdre ograniczy uszkodzenie ptuc zwigzane z wentylacja mechaniczna.
Jednoczesnie nalezy bezzwitocznie wykonac intensywne zabiegi oczyszczajgce drogi oddechowe.

Dzieci, u ktérych uszkodzenie ptuc zwigzane z toksycznym dziataniem gazéw wspdtwystepuje
z oparzeniami, sg szczegdlnie podatne na rozwdj obrzeku ptuc. Moze to miec zwigzek z podawaniem
w trakcie resuscytacji ptynowej wiekszej objetosci ptyndéw niz wynikatoby to z reguty Parklanda
(Rogers iin., 2010). Stosowanie wentylacji mechanicznej u dzieci z inhalacyjnym uszkodzeniem ptuc
stanowi duze wyzwanie dla klinicystow ze wzgledu na zmiany zachodzace w uktadzie oddechowym,
w tym uszkodzenie migzszu ptuc, zmniejszenie ich podatnosci (mniejsza objetos¢ oddechowa przy
danym ci$nieniu wdechu ustawionym na respiratorze) oraz zwiekszenie oporu w drogach
oddechowych. Podstawowym celem postepowania leczniczego u tych dzieci powinno zatem by¢
ograniczanie urazu ci$nieniowego zwigzanego z wentylacjg mechaniczng (Endorf i Gamelli, 2007).
U pacjentéw z ciezka niewydolnoscig oddechowg mozna zastosowac pozaustrojowe natlenowanie
przezbtonowe krwi (ang. extracorporeal membrane oxygenation, ECMO) (Jones i in., 2017).

Reasumujac, obrazenie inhalacyjne w przebiegu urazu oparzeniowego u dzieci skutkuje duzym
odsetkiem zgondw oraz wystepowaniem powaznych powiktan. Aby zapewnié pacjentowi optymalne
i skuteczne leczenie, nalezy wzig¢ pod uwage zalezne od wieku dziecka réznice wystepujace zaréwno
w budowie anatomicznej i fizjologicznej, jak i w ekspozycji na toksyczne zwigzki. Wczesna diagnoza
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i leczenie mogg ograniczy¢ niekorzystne nastepstwa urazu. Jednakie niezbedne s3 dalsze
prospektywne badania dotyczgce sposobdw rozpoznawania i leczenia inhalacyjnego uszkodzenia
uktadu oddechowego, na podstawie ktérych bedzie mozna stworzy¢ zalecenia dotyczace postepo-
wania w tej grupie pacjentéw.

4.3. Specjalistyczne leczenie szpitalne (miejscowe i ogdine)

Leczenie oparzen podejmowane jest w celu zmniejszenia bélu, profilaktyki zakazen, przyspieszenia
skutecznego gojenia sie rany (zmniejszenia bliznowacenia), minimalizowania urazu psychicznego
oraz przywrdcenia funkcji oparzonych czesci ciata. W przypadku dzieci o metodzie leczenia decyduje
chirurg dzieciecy. Leczenie miejscowe powinno jak najszybciej doprowadzi¢ do efektywnego, funk-
cjonalnego i morfologicznego odtworzenia skéry uszkodzonej przez uraz. Specjalistyczne leczenie
chirurgiczne (operacyjne) przeprowadza sie w przypadku gtebokich oparzen, tj. wiekszosci oparzen
[1°B oraz wszystkich oparzen 111°i IV° lub gdy samoistne zagojenie rany oparzeniowej jest niemozliwe.
Istotg leczenia chirurgicznego jest usuniecie tkanek martwych, a nastepnie pokrycie rany mozliwie
najkorzystniejszym opatrunkiem biologicznym. Standardem postepowania w leczeniu oparzen jest
wczesnha nekrektomia i zamkniecie rany (najczesciej przy uzyciu autologicznych przeszczepdw skory
posredniej grubosci). Natomiast leczenie ogdlne oparzen zwigzane jest ze stosowaniem resuscytacji
ptynowej, leczeniem zywieniowym, przeciwbdlowym, ewentualnie antybiotykoterapig i leczeniem
przeciwzapalnym (jako profilaktyka SIRS).

Nalezy podkresli¢, ze najwazniejszg sktadowg wspotczesnego i nowoczesnego leczenia oparzen
(obok resuscytacji ptynowej) jest wczesne wyciecie tkanek martwiczych. Taki sposdb postepowania
przyczynia sie do zmniejszenia liczby powiktan, obnizenia $miertelnosci i kosztéw leczenia. Tak wiec
po nekrektomii rany pokrywane sg autoprzeszczepami skéry posredniej grubosci, petnymi lub siat-
kowymi, a nierzadko mikroprzeszczepami skdry wtasnej (Rab i in., 2005).

Przeszczep skorno-naskérkowy siatkowany 1:6, 1:9

Rycina 3. Przeszczep skdrno-naskérkowy siatkowany.

W wielu osrodkach u pacjentéw ciezko oparzonych wdrazane sg nowoczesne techniki rekon-
strukcyjne skéry, metody przeszczepédw autologicznych keratynocytéw. Wydaje sie rdéwniez,
ze wprowadzanie przeszczepdw allogenicznych z nastepowa immunosupresjg pozostaje postepo-
waniem alternatywnym (Puchata i Chrapusta, 2007; Puchata i Chrapusta-Klimeczek, 2007; Chrapusta
iin., 2014; Hermans, 2014). Wedtug innych autoréw przeszczepy allogeniczne sg do$¢ powszechnie
stosowane w leczeniu choroby oparzeniowej i nie ma koniecznos$ci stosowania immunosupresji,
poniewaz sg to przeszczepy biostatyczne. Skéra allogeniczna jest poddawana obrébce i sterylizacji
przed aplikacjg na rany. De facto petni funkcje opatrunku biologicznego, ale poniewaz jest czescig
ciata pobrang od zmartego cztowieka, podlega pod , ustawe transplantacyjng”. Ponadto byty stoso-
wane przeszczepy rodzinne od dorostych dzieci oparzonego pacjenta z catkiem dobrym skutkiem.
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Zaletg takiego rozwigzania jest brak koniecznosci prowadzenia immunosupresji w pézniejszych
latach, poniewaz skdra dawcy petni raczej funkcje rusztowania, po ktédrym na powierzchnie rany
napetzajg keratynocyty i fibroblasty wtasne pacjenta.

Nalezy by¢ swiadomym, ze miejscowe postepowanie z rang oparzeniowg powinno by¢ nieroze-
rwalnie zwigzane z leczeniem ogdlnoustrojowym pacjenta. Rana oparzeniowa bezposrednio
po urazie jest rang jatowa. Uraz termiczny powodujgcy martwice skory zabija takze patogeny,
jednakze ocalate gtebokie struktury skéry (np. gruczoty potowe czy mieszki wtosowe) zawierajg
drobnoustroje, ktére mogg kolonizowac¢ powierzchnie rany. Dodatkowo kolonizacje mogg powodo-
wacé bakterie dostajgce sie z przewodu pokarmowego, drég oddechowych czy srodowiska szpital-
nego. Kazda rana oparzeniowa staje sie wiec rang skontaminowang, ale nie w kazdej rozwija sie
zakazenie. Wystepujg jednak czynniki ryzyka, ktére zwiekszajg ryzyko infekcji u oparzonych pacjen-
téw. Zaliczamy do nich opisywang wczesniej immunosupresje (wystepujaca z chwilg pojawienia sie
CARS), rozlegte i gtebokie oparzenia, wspétistniejgce choroby (cukrzyca, otytosc) oraz obecnosé cew-
nikdw naczyniowych i przedtuzony pobyt w szpitalu. W opiece nad pacjentami oparzonymi nie
stosuje sie profilaktycznej ogdlnoustrojowe]j antybiotykoterapii. Jednakze miejscowe srodki przeciw-
drobnoustrojowe (w postaci kremdéw, masci, ptyndw i impregnowanych opatrunkéw) sg podstawg
niechirurgicznego leczenia oparzen. Ze wzgledu na niewielkg opornos¢ kliniczng patogendéw wobec
srebra wiekszos¢ opatrunkéw miejscowych zawiera w swoim sktadzie ten srodek. Natomiast
podawanie antybiotykdw (tzw. antybiotykoterapia empiryczna) we wlewach dozylnych stanowi
ochrone dla ustroju przed bakteriemia lub jest zabiegiem leczniczym w przypadku wystgpienia
uogdlnionego zakazenia (antybiotykoterapia celowana wdrazana jest z kolei po uzyskaniu wynikéw
badania mikrobiologicznego). Reasumujac, szybka diagnostyka, adekwatna ocena stanu klinicznego
dziecka, wczesnie rozpoczeta resuscytacja ptynowa i leczenie przeciwbdlowe, specjalistyczne
leczenie chirurgiczne, ewentualnie antybiotykoterapia oraz odpowiednia fizjoterapia s3g
niezbednymi komponentami prawidtowego postepowania terapeutycznego w chorobie
oparzeniowej.

Prezentowane w rozdziale , Oparzenia” ryciny pochodzg z zasobdéw wtasnych Kliniki Chirurgii
i Onkologii Dzieciecej UM w todzi.
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5. Medyczne czynnosci ratunkowe w oparzeniach

Dariusz Zawadzki”

Oparzenia u dzieci stanowig problem medyczny, spoteczny, a takze ekonomiczny. Postepowanie
w przypadku oparzen u dzieci, szczegdlnie matych, znacznie rézni sie od postepowania z oparzonym
dorostym, chociazby ze wzgledu na réznice anatomiczne. Rokowanie w leczeniu oparzenia jest bez-
posrednio zwigzane z jego rozlegtoscig i na tej podstawie podejmuje sie decyzje o leczeniu
ambulatoryjnym lub w warunkach szpitalnych. Poziom udzielonej pierwszej pomocy zalezy od pod-
stawowej wiedzy medycznej, jakg posiada osoba udzielajgca pomocy poparzonemu.

Rola cztonkdw zespotu ratownictwa medycznego jest znaczgca ze wzgledu na to, ze dziecko po
urazie powinno zostaé zabezpieczone w sposéb prawidtowy, zgodnie z aktualng wiedzg medyczng,
przede wszystkim pod katem przeciwbdlowym. Maty pacjent powinien dotrze¢ do szpitala w kom-
forcie zaréwno psychicznym, jak i fizycznym.

5.1. Stopnie oparzen i ich gtebokos¢

Ocena gtebokosci oparzenia w pierwszych dniach bezposrednio po oparzeniu jest bardzo trudna
ze wzgledu na mozliwos¢ pogtebiania sie stopnia penetracji martwicy. Okreslenie wielkosci
oparzenia jest mozliwe w chwili wytworzenia sie strupa martwiczego po okoto pieciu dobach po
urazie (Tabela 2).

Oparzenia mozna podzieli¢ na:

e oparzenia posredniej grubosci (gojace sie samoistnie),

e oparzenia mozaikowe (mogace zagoi¢ sie samoistnie, ale pozostawiajgce szpecace,
czesto przerastajace blizny; sg to oparzenia ze strefami petnej i niepetnej grubosci
skory),

e oparzenia petnej grubosci skéry (wymagajg leczenia przeszczepami skérnymi).

Gtebokos¢ oparzenia okresla sie w gtéwnych stopniach: |, Il, Il (Tabela 1). Niektdrzy autorzy
dodaja stopien IV (zweglenie tkanek).

Tabela 1. Stopnie oparzen (Alson, 2017).

| stopien Il stopien lll stopien
gorgce ptyny, wybuchy,

oparzenie stoneczne lub elektryczne, ptomieniem,

przyczyna staby wybuch oparzenia chemiczne, goracymi metalami
ptomieniem

pertowobiata i/lub

kolor skér czerwona czerwona z biafymi weglona, o wygladzie
y plamami (marmurkowata) przezroczystym lub

pergaminowym
powierzchnia . sucha, naczynia krwionos$ne
skéry sucha, bez pecherzy sgczace sie pecherze z cechami zakrzepicy

brak czucia, bdl na

czucie bolesna bolesna obwodzie rany
oparzeniowej

2-4 tygodni (zalezne od wymaga przeszczepow

I 3-6 dni
gojenie n gtebokosci) skory

* Zaktad Medycyny Ratunkowej dla Dzieci, Il Katedra Pediatrii UM w todzi; dariusz.zawadzki@umed.lodz.pl
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Tabela 2. Gtebokos¢ oparzen (Hettiaratchy i in., 2007).

TYP OPARZENIA

. Niepetnej Posredniej Petnej grubosci
Powierzchowne R L. r s .
grubosci skory grubosci skory skory
krwawienie po . . (o
L. intensywne intensywne opdznione brak
uktuciu igta
czucie bol bol tepy bol brak
. suche, wishiowo- .
wyglad czerwone, I$nigce . suche, biate
zbledniecie czerwone
zbledniegcie przy . , tak —wolny
. tak — szybki powrot i brak brak
ucisku powrot
Tabela 3. Ciezkos¢ oparzen (Hettiaratchy i in., 2007).
Oparzenie | stopien Il stopien lll Stopien
<2%
) <15% <15% *nie dotyczy twarzy, oczu, uszu,
lekkie rak i krocza
2-10%
. . 15-20% 15-20% *nie dotyczy twarzy, oczu, uszu,
Srednie rak i krocza
>10%
*dotyczy:
Lo > 25% >25% — twarzy, oczu, rak, krocza,
ciezkie

— oparzen chemicznych,
— oparzen drég oddechowych.

W oparzeniu | stopnia uszkodzenie tkanek jest nieznaczne i ograniczone gtéwnie do zewnetrz-
nej warstwy naskdrka (Rycina 1). Powoduje ono zywoczerwony rumien i dolegliwosci pod postaciag
pieczenia ibdlu. Rany tego typu nie pozostawiajg blizn. Najczesciej oparzenia | stopnia
spowodowane sg oparzeniami stonecznymi.

W oparzeniach Il stopnia wyrdznia sie kategorie A i B. W ratownictwie medycznym ma to
niewielkie znaczenie ze wzgledu na fakt, ze postepowanie w obu przypadkach jest takie samo.
Jednak oparzenie Il A charakteryzuje sie uszkodzeniem niepetnej grubosci skory (uszkadza
powierzchowne warstwy skory wtasciwej). Pojawiajg sie pecherze wypetnione ptynem surowiczym
oraz miejscowa bolesnos¢ tkanek oparzonych (bél bardzo intensywny, bo podraznienie zakoriczen
nn. czuciowych). Rany te pozostawiajg niewielkie przebarwienia, a czasem blizny. W oparzeniu Il B
uszkodzeniu ulega naskdrek oraz prawie cata skéra wiasciwa (wystepuje obrzek) (Rycina 1),
charakteryzuje sie uszkodzeniem naczyn krwionos$nych; rany przybierajg kolor rézowo-ceglasty lub
intensywnie bladoszary, a w centrum rany moze wystgpi¢ brak czucia. Uszkodzone zostajg
zakonczenia nerwowe i dlatego odczuwanie dolegliwosci bélowych jest mniejsze. Obserwuje sie
obecnos$¢é powierzchniowej martwicy naskdrkowo-skornej, ktéra musi by¢ usunieta, aby umozliwic
prawidtowy proces naprawczy. Ten typ oparzenia moze prowadzi¢ do powstania blizn
przerostowych.

Oparzenia lll stopnia obejmujg petng grubos¢ naskorka i skéry, a niekiedy rowniez lezgcej pod
nig tkanki podskornej, powiezi i miesni (Rycina 1). Na powierzchni tworzy sie sucha, twarda powtoka
w kolorze ciemnobrunatnym. Skdra jest twarda, przy ucisku nie blednie. Dolegliwosci bélowe s3
nieznaczne, poniewaz zakonczenia nerwowe ulegajg catkowitemu zniszczeniu. Gojenie jest
dtugotrwate i poprzedzone catkowitym oddzieleniem martwych tkanek, ktore zazwyczaj stajg sie
pozywka dla bakterii. Podczas samoistnego gojenia naskdrkowanie nastepuje tylko od brzegéw rany,
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a procesy gojenia nastepujg przez bliznowacenie. Mozliwe sg zakazenia uogdlnione. W rozlegtym
oparzeniu niemozliwe jest zagojenie rany bez specjalistycznego leczenia za pomocg przeszczepow
skérnych.

W niektérych skalach wystepuje réwniez stopien IV, ktéry okresla gtebokie, nieodwracalne
uszkodzenie tkanek, tzw. zweglenie. Wymaga leczenia chirurgicznego, przeszczepdw, a w nastep-
nych okresach — leczenia rekonstrukcyjnego. W ratownictwie medycznym stosuje sie zazwyczaj
3-stopniowg skale oparzen (Grey i Harding, 2010; Puchata i Struzyna, 2002).

Stopnie oparzenia skéry wg Jacksona

Rycina 1. Stopnie oparzenia skéry wg Jacksona.

5.2. Ocena ciezkosci oparzenia

Zakres urazu najlepiej opisa¢ za pomoca procenta catkowitej powierzchni ciata (ang. total body
surface area, TBSA), ktéra zostata dotknieta oparzeniem. Doktadne obliczenie powierzchni
oparzenia termicznego prezentuje obraz ciezkosci urazu, a rokowanie w leczeniu oparzenia jest
bezposrednio zwigzane z rozlegtoscig urazu. Na tej podstawie podejmuje sie decyzje o leczeniu
ambulatoryjnym lub w warunkach szpitalnych (Tabela 3).
Ocena ciezkosci oparzenia wg American Burn Association (ABA):
1. Oparzenia lekkie:
e oparzenia | stopnia,
e oparzenia ll stopnia — ponizej 10% TBSA u dorostych i < 5% TBSA u dzieci,
e oparzenia lll stopnia — ponizej 5% powierzchni ciata.
2. Oparzenia srednie:
e oparzenia ll stopnia —10-20% TBSA u dorostych i 5-10% TBSA u dzieci,
e oparzenia lll stopnia — ponizej 10% powierzchni ciafa,
e wszystkie oparzenia obejmujace twarz, rece, uszy, oczy, stopy i krocze.
3. Oparzenia ciezkie:
e oparzenia ll stopnia — powyzej 20% TBSA u dorostych i > 10% TBSA u dzieci,
e oparzenia lll stopnia — powyzej 10% powierzchni ciafa, niezaleznie od wieku
e oparzenia lll stopnia — dtoni, twarzy, szyi, stép, krocza, okrezne, oparzenia inhalacyjne,
e oparzenia lll stopnia — chemiczne, elektryczne, oparzenia powiktane innymi ciezkimi
urazami lub chorobami (Heimbach i in., 1992; Yoshino i in., 2016).
Proces postepujgcego uszkodzenia tkanek wskutek reakcji zapalnej na oparzenie moze rozwijaé
sie kilka dni, co w konsekwencji moze doprowadza¢ do powiekszenia sie gtebokosci oparzenia.
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Ze wzgledu na progresje oparzenia doktadne okreslanie jego gtebokosci na miejscu zdarzenia w wa-
runkach przedszpitalnych jest mato istotne. Natomiast ze wzgledu na fakt, ze klasyfikacja oceny
ciezkosci oparzenia do centrum oparzeniowego oparta jest na jego gtebokosci i rozlegtosci, personel
zespotow ratownictwa medycznego powinien umie¢ oceni¢ procentowa powierzchnie oparzenia.
W przypadku dzieci obok reguty dtoni w celu oszacowania rozmiaru oparzenia najczesciej uzywa sie
zmodyfikowanego wykresu Lunda i Browdera. Co najwazniejsze, wiedza o tym, kiedy przenies¢
pacjenta do centrum leczenia oparzen, moze znaczgco wptyngc na zachorowalnosc i smiertelnosé
dziecka (wskazania te podano w koncowej czesci tego rozdziatu).
Wyrdznia sie kilka metod oceny rozlegtosci oparzenia:
e reguta ,dziewiagtek” Wallace'a — stosowana u pacjentdéw dorostych oraz dzieci powyzej 15.
roku zycia, wedtug ktérej odpowiednie czesci ciata stanowig 9% lub wielokrotnos¢ 9%
z catosci (Rycina 2, Rycina 3, Rycina 4). Jest to metoda, ktdra najczestsze zastosowanie
znajduje w ratownictwie medycznym (Andrzejewska, 2009);

DOROSLY

Rycina 2. Pacjent — dorosty (Chung i Herndon, 2010).
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Rycina 3. Pacjent — dziecko (Chung i Herndon, 2010).

19

NIEMOWLE

Rycina 4. Pacjent — niemowle (Chung i Herndon, 2010).

diagram Lunda i Browdera (Tabela 4) — polega na tabelarycznej ocenie oparzenia
z uwzglednieniem wieku, ma zastosowanie gtéwnie u dzieci do 14. roku zycia
(Andrzejewska, 2009);
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Tabela 4. Ocena rozlegtosci oparzenia (wg Lunda i Browdera).

Tabela Lunda i Browdera

Czesc ciata Odsetek powierzchni ciata (%)

gtowa 7
szyja 2
przéd tutowia 13
tyt tutowia 13
oba ramiona 8
oba przedramiona 6

obie rece 5

genitalia 1
oba posladki 5
oba uda 19
oba podudzia 14
obie stopy 7

e reguta dtoni (Rycina 5) — ocena za pomocg tej reguty daje przyblizong wartos¢ uszkodzenia
— wykorzystuje sie dton pacjenta razem z rozwartymi palcami, co stanowi 1% powierzchni
ciata, jest to metoda najczesciej stosowana u dzieci (Andrzejewska, 2009);

Rycina 5. Zobrazowanie dtoni jako 1% TBSA.

e reguta piatek (reguta wielokrotnosci 5%) — metoda znalazta zastosowanie w ocenie oparzen
u niemowlat. Na kazda konczyne przypada wartos¢ 10% powierzchni ciata, natomiast
na gtowe, przdd i tyt tutowia — po 20% catkowitej powierzchni ciata (Burzec i in., 2017;
Osemlak i Szczepinska-Sobutka, 2003; Jedrys i Chrapusta, 2015).

5.3. Postepowanie zespotu ratownictwa medycznego (ZRM)

W oparzeniach postepowanie ZRM powinno zaczynac sie od podazy lekéw przeciwbdlowych oraz
zastosowania opatrunkéw hydrozelowych i wdrozenia resuscytacji ptynowej. W przypadku ciezkich
oparzen nalezy powiadomié¢ docelowy szpital o transporcie pacjenta, jego stanie klinicznym oraz
czasie dotarcia na Szpitalny Oddziat Ratunkowy (SOR).
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5.4. Leczenie przeciwbdlowe

Leczenie przeciwbdlowe rozpoczyna sie w chwili chtodzenia rany oparzeniowej na poziomie pierw-
szej pomocy. Jednak w ramach specjalistycznej pomocy zespotu ratownictwa medycznego nalezy
wdrozy¢ farmakoterapie. Do leczenia przeciwbdlowego zaleca sie stosowac:

e Morfine — w dawce 0,1-0,2 mg/kg m.c./dawke I.V., ew. fentanyl w dawce 1-3 pg/kg m.c.
I.V. Morfina nalezy do grupy opioidéw. Wykazuje dziatanie gtdwnie przeciwbdlowe, ale
rowniez rozszerza naczynia krwionos$ne, poczgtkowo zwieksza, a nastepnie obniza napiecie
miesniowki gtadkiej przewodu pokarmowego i drég moczowych przy zachowanym skurczu
zwieraczy. Po podaniu dozylnym maksymalne stezenie w surowicy wystepuje po 15 minu-
tach i zmniejsza sie o potowe po 30 minutach. Najczestszym dziataniem niepozgdanym jest
hipotonia, dlatego po podazy morfiny trzeba kontrolowac cisnienie tetnicze krwi. Do innych
dziatan naleza: zwezenie Zrenic, sztywnos¢ miesniowa oraz zaczerwienienie twarzy i potli-
wos¢. Przedawkowanie morfiny moze skutkowaé zaburzeniami oddychania do zatrzymania
oddechu wigcznie. Swoistg odtrutka jest Nalokson w dawce 5 pg/kg m.c.

e Fentanyl — lek nalezacy do grupy opioidéw, pochodnych piperydyny. Jest syntetycznym
lekiem przeciwbdlowym, o 50 do 100 razy silniejszym od morfiny. Fentanyl dziata szybko,
ale krétko. Z tego wzgledu, jesli czas transportu do szpitala wynosi powyzej 20 minut, lepiej
stosowac morfine. Maksymalny czas dziatania fentanylu wynosi 30 minut. Po jego podaniu
moze doj$¢ do hipotonii, a takze moze wystgpié¢ sztywnos$¢ miesniowa (podobnie jak po
podaniu morfiny). Aby unikng¢ tego skutku ubocznego, nalezy lek wstrzykiwaé bardzo wolno
dozylnie przy jednoczesnym stosowaniu benzodiazepiny. Odtrutkg w przypadku
przedawkowania jest Nalokson — poczatkowa dawka wynosi 10 pg/kg m.c, w razie potrzeby
mozna poda¢ dodatkowg dawke 100 pg/kg m.c. Leki opioidowe, szczegdlnie w pierwszym
okresie choroby oparzeniowej u dzieci, sg wyjgtkowo korzystne, poniewaz szybko i silnie
dziatajg przeciwbdlowo, a takze sedacyjnie. Wraz z lekami przeciwbdlowymi réwnolegle
podajemy benzodwuazepiny, np. midazolam (bezposrednio z amputki na btone Sluzowa
jamy ustnej), w dawce jednorazowej 0,5 mg/kg m.c. lub dozyl-
nie / domiesniowo / doszpikowo w dawce 0,1 mg/kg m.c. (Zawadzki, 2020).

e Paracetamol — podaje sie 10-20 mg/kg m.c/dawke i.v., jest to lek nalezacy do grupy
specyfikow przeciwbdlowych i przeciwgorgczkowych. Zaczyna dziata¢ po 10-15 minutach, a
najsilniejsze dziatanie osigga w ciggu godziny. Jest metabolizowany w watrobie. Po podaniu
moga wystapi¢ dziatania niepozadane: hipotonia, zte samopoczucie, reakcje skoérne.
Przedawkowanie paracetamolu moze skutkowaé ciezkim uszkodzeniem watroby,
poczawszy od piorunujgcego zapalenia watroby do jej niewydolnosci. Przedawkowanie
nastepuje gtéwnie po podaniu 7,5 g lub 140 mg/kg m.c. Odtrutka jest N-acetylocysteina,
ktéra powinna by¢ podana w ciggu pierwszych 10 godzin od zatrucia (niedostepna
w zespotach ratownictwa medycznego) (Zawadzki, 2020).

5.6. Opatrunki hydrozelowe

Przy oparzeniach najwazniejsze jest schtodzenie miejsca oparzenia tak szybko, jak to mozliwe.
W warunkach pierwszej pomocy poszkodowani lub ich swiadkowie stosujg chtodzenie zimng wodng,
zdarza sie jednak, ze juz na tym etapie postepowania leczniczego sg stosowane opatrunki
hydrozelowe. Sg one jednak najczesciej wykorzystywane przez zespoty ratownictwa medycznego
oraz personel szpitala. Zalicza sie je do tzw. aktywnych opatrunkéw, ktére nie tylko chronig rane
z zewnatrz, ale réwniez bezposrednio wspdtdziatajg z procesami gojenia. Ich gtdwnym zadaniem jest
pochtanianie wysieku, ochrona przed infekcjami w ranie. Zapobiegajg zaburzeniom proceséw
fizjologicznych skdry i tworzeniu sie pecherzy. Opatrunek zapewnia wtasciwg wymiane ciepta
i rwnowage wilgotnosci, utatwia usuwanie tkanek martwiczych. Hydrozel nie wywotuje stanéw
zapalnych oraz utatwia przygotowywanie rany do oczyszczania chirurgicznego (Burd, 2007).
Hydrozele s3 biomateriatami polimerowymi — hydrozel definiowany jest zazwyczaj jako ukfad
dwusktadnikowy, w ktérego sktad wchodzg polimer hydrofilowy oraz woda. Hydrozel jest
nierozpuszczalny w wodzie ze wzgledu na potgczenie jego tancuchéw w sie¢ przestrzenna. Wazng
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cecha hydrozeli jest wchtanianie ptynéw bez trwatej utraty ksztattu i wtasciwosci mechanicznych.
Absorpcja wody przez hydrozele spowodowana jest ich hydratacjg oraz wystepowaniem obszaréw
kapilarnych. Hydrozel to wodna kompozycja naturalnych i syntetycznych polimeréw: providone,
glikolu polietylenowego i agaru (Grey i Harding 2010; Burd, 2007; Drozd i in., 2007).

Rycina 6. Oddawanie wilgoci i nawilzanie (Kerpro, 2021).

Rycina 7. Wchtanianie wysieku w strukture rany suchej opatrunku (Kerpro, 2021).
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Gtowne funkcje opatrunkéw hydrozelowych (Rycina 6, Rycina 7):

e chiodzenie miejsce oparzenia,

e utrzymanie w ranie wilgotnego srodowiska,

e brak przywierania opatrunku do rany,

e bezbolesnos¢ zdejmowania opatrunku,

e tatwos¢ zastosowania w warunkach ratunkowych,

e zabezpieczenie przed czynnikami zewnetrznymi (stanowi bariere dla bakterii z
zewnatrz),

e absorbcja wysieku z rany,

e elastycznos¢ (mozliwosé stosowania do zaopatrywania na trudnych powierzchniach,
np. twarzy).

Sposdb zatozenia opatrunku (Rycina 8) — opatrunek hydrozelowy nalezy dopasowaé do
rozmiaru rany. W razie braku odpowiedniego rozmiaru opatrunek mozna przycinaé nozyczkami
zanim zostang zdjete folie ostaniajgce. W celu prawidtowej aplikacji opatrunku nalezy:

1. Rozerwad torebke i wyjac opatrunek umieszczony w plastikowej foremce.

2. Trzymajac za cienka folie i wystajacy materiat widkninowy, nalezy wyjac¢ hydrozel z foremki.
3. Zdjaé cienka folie ostaniajacg opatrunek.

4. Umocowac opatrunek za pomocg przylepca wtékninowego lub bandaza.

Rycina 8. Aplikacja opatrunku (Kerpro, 2021).

5.7. Resuscytacja ptynowa

Na skutek rozlegtych oparzen rozwija sie wstrzas hipowolemiczny. W ciggu pierwszych 12 godzin od
oparzenia pod wptywem wyrzutu mediatoréw zapalnych sciany naczyn staja sie przepuszczalne dla
biatek i ptynéw, ktére w konsekwencji przeciekajg do tkanek zdrowych i oparzonych, przez co do-
chodzi do zmniejszenia objetosci ptyndw w przestrzeni wewnatrznaczyniowej. Pod wptywem
oparzenia dochodzi do uwalniania duzej ilosci kinin (histamina, bradykinina, serotonina) oraz innych
mediatoréw zapalnych (tromboksany, prostaglandyny, prostacykliny, leukotrieny). Wskutek zabu-
rzen wydzielania wewnetrznego dochodzi do wyrzutu amin katecholowych, przez co zwieksza sie
wydzielanie hormondw przysadki (wazopresyny), hormondw kory nadnerczy oraz reniny (w nastep-
stwie niedokrwienia nerek). Najsilniejszy efekt ,przeciekania” wystepuje ok. 2 godzin po urazie.
Réwnowaga ptynédw w ustroju opisana jest prawem Landisa i Starlinga — u pacjenta z oparzeniem
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0 200-300% zwieksza sie przepuszczalnosé naczyn wprost proporcjonalnie do rozlegtosci oparzenia
i ilosci uwalnianych prozapalnych cytokin, a takie o potowe obniza sie wskaznik odpowiedzi
osmotycznej. Gtéwnym celem terapeutycznym we wczesnej fazie wstrzagsu oparzeniowego jest
utrzymanie wypetnienia tozyska naczyniowego (Drozd i in., 2011). Woda utracona wskutek
oparzenia musi zosta¢ uzupetniona, aby utrzyma¢ homeostaze. Istnieje wiele wzoréw pozwalajgcych
oszacowac zapotrzebowanie na wode, ale prawidtowos¢ opiera sie na dopasowaniu do parametréw
stanu fizjologicznego pacjenta. Gtdwnym celem resuscytacji ptynowej jest utrzymanie perfuzji
tkankowej w obszarze zastoju krwi oraz zapobieganie dalszemu pogtebianiu sie oparzenia.
Osiggniecie constans nie jest tatwe z uwagi na to, ze zbyt matfa podaz ptynéw moze spowodowaé
hipoperfuzje, a zbyt duza — obrzek, co w konsekwencji doprowadza do hipoksji tkankowe;j.
Najwieksza utrata ptyndw u oparzonych pacjentéw nastepuje w ciggu 24 godzin od urazu. Pierwsze
8-12 godzin to uogdlnione przemieszczanie sie ptyndw z przestrzeni wewngtrznaczyniowej
do srédmigzszowej, dlatego tez kazdy podany dozylnie ptyn szybko opusci fozysko naczyniowe.
Rowniez szybkie bolusy ptynowe nie wykazujg prawidtowego uzupetnienia ptyndéw, poniewaz
dynamiczne zwiekszanie cisnienia wewnatrznaczyniowego hydrostatycznego wywotuje szybsza
utrate ptynu z krgzenia. Ze wzgledu na utrate biatek w niektorych schematach postepowania podaje
sie koloidy po pierwszych 8 godzinach od oparzenia.

Wskazaniem do podjecia resuscytacji ptynowej sg oparzenia obejmujace ponad 15% TBSA
udorostych i 10% u dzieci. Najczesciej stosowana jest reguta Parklanda, oparta gtéwnie
na krystaloidach — szacuje ona zapotrzebowanie w pierwszych 24 godzinach. U dzieci nalezy jeszcze
uwzglednic zapotrzebowanie podstawowe na ptyny, przy czym poczatkowym punktem obliczen jest
czas wystgpienia urazu. Wszystkie ptyny podane pacjentowi od chwili urazu nalezy uwzglednic
w obliczeniach. Dlatego wywiad przeprowadzony przez zespdt ratownictwa medycznego jest
kluczowy dla dalszego postepowania szpitalnego.

Celem resuscytacji ptynowej jest uzyskanie diurezy godzinowe;:

e 0,5-1,0 ml/kg/h u dorostych,
e 1,0-1,5 ml/kg/h u dzieci.

Na swiecie opracowano rdzine protokoty resuscytacji ptynowej oparte na krystaloidach,
koloidach (Drozd i in., 2011; Serio-Melvin i in., 2015).

PROTOKOLY OPARTE NA KRYSTALOIDACH
Reguta Parklanda — catkowite zapotrzebowanie na ptyny w ciggu 24 godzin:

e mleczan Ringera 4 ml x catkowita powierzchnia oparzenia w % x masa ciata w kg,
e 50% nalezy podaé w ciggu pierwszych 8 godzin,
e 50% nalezy podaé w ciggu nastepnych 16 godzin.

Dzieciom nalezy poda¢ dodatkowg objetos¢ godzinowg ptyndw:
4 ml/kg na pierwsze 10 kg m.c. + 2 ml/kg m.c na kolejne 10 kg m.c. + 1 ml/kg m.c. na kazdy kg
powyzej 20 kg.

Zmodyfikowana reguta Brooka:
mleczan Ringera 2 ml x m.c. (kg) x powierzchnia oparzenia (%).

PROTOKOLY OPARTE NA KRYSTALOIDACH | KOLOIDACH

Reguta Evansa:
0,9% NaCl 1 ml x m.c. (kg) x powierzchnia oparzenia (%) + koloid 1 ml x m.c. (kg) x powierzchnia
oparzenia (%) + 2000 ml 5% glukozy.

Reguta Brooka:
mleczan Ringera 1,5 mlx m.c. (kg) x powierzchnia oparzenia (5) + koloid 0,5 ml x m.c. (kg)
x powierzchnia oparzenia (%) + 2000 ml 5% glukozy.
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Reguta Slatera:
mleczan Ringera 2000 ml/24 h + $wiezo mrozone osocze (FFP) 75 ml/kg m.c./24 h.

PROTOKOLY OPARTE NA DEKSTRANIE
Reguta Demlinga:

e dekstran 40 w 0,9% roztworze NaCl: 2 ml x m.c. (kg)/8 h,
e mleczan Ringera utrzymujacy diureze 30 mi/h,
e FFP 0,5 mlxm.c. (kg) przez 18 godz., poczawszy od 8. godz. po oparzeniu.

PROTOKOLY OPARTE NA PLYNACH HIPERTONICZNYCH

Reguta Monafo:
roztwor soli o stezeniu 250 mEq na/1 litr utrzymujacy diureze na poziomie 30 ml/h.

Reguta Wardena:
mleczan Ringera + 50 mEq NaHCOs w ciggu pierwszych 8 godz. utrzymujgcy diureze w granicach
30-50 ml/godz.

Mimo dostepnosci wielu regutf reguta Parklanda (z podaniem mleczanu Ringera) znajduje najczestsze
zastosowanie w praktyce klinicznej. Podane schematy postepowania sg ogélnymi zaleceniami,
jednakze podaz ptynéw musi by¢ uzalezniona od zapotrzebowania na ptyny na podstawie aktualnej
diurezy godzinowej i pomiardw tetna, ciSnienia tetniczego krwi oraz czestosci oddechéw
(Serio-Melvin i in., 2015; Odai in., 2006).

Nalezy pamietad, ze przeszacowanie podazy ptynow skutkuje obrzekiem tkanek i w konsekwen-
cji prowadzi do:

e obrzeku ptuc,

e obrzeku mdzgu,

e konwersji gtebokosci oparzenia,

e niewydolnosci krazenia — zwiekszenie rzutu serca kompensacyjnie do przewodnienia
powoduje zwiekszenie zapotrzebowania tlenowego miesnia sercowego,

e podwyzszenia ciSnienia wewnatrzbrzusznego,

e rozwoju zespotu ciasnoty wewnatrzprzedziatowej w zakresie koriczyn (Madry i in., 2014).

5.8. Wskazania do transportu pacjenta do centrum oparzeniowego

Pacjenci z ciezkimi oparzeniami zagrazajgcymi zyciu trafiajg do centrum oparzeniowego. Najczesciej
transport ten odbywa sie za pomocg Lotniczego Pogotowia Ratunkowego ze wzgledu na mi-
nimalizacje czasu dotarcia do osrodka specjalistycznego.
Wskazania do przyjecia pacjenta do centrum leczenia oparzeniowego:
e oparzenia niepetnej grubosci skory (Il stopnia) > 10% catkowitej powierzchni ciata,
e oparzenia obejmujgce twarz, dtonie, stopy, narzady ptciowe, krocze lub gtéwny staw,
e oparzenia lll stopnia w dowolnej grupie wiekowej,
e oparzenia elektryczne, w tym obrazenia od pioruna,
e oparzenia chemiczne,
e urazinhalacyjny,
e oparzenia u pacjentdéw z wczesniej istniejgcymi zaburzenia zdrowotnymi, ktére mogg kom-
plikowac postepowanie, przedtuza¢ powrdt do zdrowia lub wptywac na smiertelnos¢,
e wszyscy pacjenci z oparzeniami i wspotistniejgcymi urazami (takimi jak ztamania), w ktorych
oparzenie stanowi najwieksze ryzyko zachorowalnosci lub Smiertelnosci (Bezuhly i Fish,
2012; Burn Center Referral, 2012).
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Wskazania do transportu lotniczego pacjenta oparzonego:

oparzenia Il stopnia przekraczajace 20% powierzchni ciata,

oparzenia Il stopnia przekraczajgce 10% u dzieci do 10 r.z. i u 0séb powyzej 50 r.z.,
oparzenia lll stopnia we wszystkich grupach wiekowych,

oparzenia drég oddechowych,

oparzenia powyzej Il stopnia obejmujace twarz, konczyny, krocze, a takze oparzenia
u pacjentdw pourazowych, stabilizowanych w innych oddziatach,

oparzenia elektryczne, chemiczne oraz inne zgodnie z lokalnymi kryteriami przyjecia
do osrodka leczenia oparzen (Wejnarski i in., 2016).

Jak wynika z analizy wskazania do przyjecia pacjenta do centrum leczenia oparzeniowego
pokrywajg sie z tymi do transportu leczniczego.
Czynniki wptywajace na rokowanie pacjentow z ciezkimi oparzeniami:

duze stezenie kinazy kreatynowej (CPK) u ofiar oparzen elektrycznych,
zakazenie rany oparzeniowej,

zaawansowany wiek,

hipoalbuminemia przy przyjeciu,

powierzchnia oparzenia > 30% TBSA,

oparzenie petnej grubosci skory,

choroby towarzyszace,

oparzenie drég oddechowych (Zasady transportu pacjentéw oparzonych, 2017).

5.9. Miejsca zatozenia kaniuli Zylnej obwodowej u dzieci

Zatozenie kaniuli zylnej obwodowej jest wymagane w kazdym stanie bezposredniego zagrozenia
zycia i zdrowia, jednak wykonanie u dzieci moze by¢ problematyczne w przypadku braku do-
Swiadczenia osoby wykonujgcej dojscie donaczyniowe. Jednakze jesli nie zostanie ono zatozone, leki
mozna tez podawac inng drogg (np. domiesniowy, doodbytniczg) z wyjatkiem NZK. W przypadku
braku zatozenia donaczyniowego dojscia obwodowego mozna rowniez zatozy¢ dojscie doszpikowe,
chociaz jego wykonanie wymaga doswiadczenia ze strony osoby wykonujacej. Ponizsze ilustracje
majg utatwic sposdb znalezienia naczynia u matych dzieci.

z. odpiszezelowa

kostka przyérodkowa

Rycina 9. Dostep do kaniulacji zyt (Szreter, 2017).

55



2. grzbietu stopy

Rycina 10. Dostep do zyt grzbietowych stopy koriczyny dolnej (Szreter, 2017).

z. powierzchowna skroniowa

z. powierzchowna
skroniowa

7. tylna ucha

2. twarzowa z. szy|na zewnegtrzna

Rycina 11. Dostep do kaniulacji zyt powtok czaszki (Szreter, 2017).
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