Hipotermia terapeutyczna — nadzieja dla
chorych po naglym zatrzymaniu krgzenia
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Nagte zatrzymanie krgzenia

Nagte zatrzymanie krazenia (NZK) jest powaznym proble-
mem w krajach rozwinigtych. Wyniki badan wskazujg, ze
NZK w Europie zdarza si¢ z czgstoscig 375 000 rocznie [1].
U ponad 50% os6b, u ktérych dochodzi do NZK, nie uda-
je uzyskac skutecznego hemodynamicznie rytmu serca
(czynnosci reanimacyjne sg nieskuteczne), a wsrod cho-
rych, u ktorych resuscytacja krgzeniowo-oddechowa jest
skuteczna, przezycie wcigz jest mate. Jeszcze mniej pacjen-
tow przezywa w dobrym stanie neurologicznym. Wediug
danych europejskich pozaszpitalne zatrzymanie krazenia
leczone przez sluzby ratownicze wystepuje z czestoscia
38 na 100 000 os6b rocznie (dane sumaryczne dla wszyst-
kich mechanizméw NZK) [2]. Wedtug tych samych Zrodet
migotanie komor (ventricular fibrillation, VF) jest przy-
czyng NZK u 17 na 100 000 osob rocznie [2,3]. Do wypisu
ze szpitala przezywa odpowiednio 10,7% os6b w przypad-
ku NZK we wszystkich mechanizmach i 21,2% w przypad-
ku NZK wtoérnego do VF [2,3].

Encefalopatia
hipoksemiczno-niedokrwienna

Uszkodzenie mozgu zwigzane z niedokrwieniem, mimo

ze zalezy od czasu trwania zatrzymania krgzenia, poste-

puje nawet po powrocie skutecznego hemodynamicznie

rytmu serca [4-6]. Encefalopatia hipoksemiczno-niedo-

krwienna jest czeScig choroby poresuscytacyjnej, na kto-

ra skiadajg sie 4 zasadnicze elementy:

1. Zwiazane z NZK uszkodzenie mozgu.

2. Uposledzenie kurczliwo$ci miokardium.

3. Ogodlnoustrojowa odpowiedZ na niedokrwienie
1 reperfuzje.

4. Wyjsciowa patologia, ktora doprowadzita do NZK
(choroba podstawowa) [7].

Mechanizmy prowadzace do uszkodzenia mézgu po
NZK i przywroceniu rytmu perfuzyjnego sg bardzo
zlozone i nie do konca poznane. Wiadomo, ze toksyczne
dzialanie nadmiernej stymulacji za poSrednictwem neuro-
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przekaznikow, zaklocenia w gospodarce wapniowej, po-
wstawanie wolnych rodnikéw, a takze patologiczne kaska-
dy proteazowe 1 aktywacja szlakow prowadzgcych
do $mierci komorek, w tym szlakéw apoptotycznych, istot-
nie uszkadzajg osrodkowy ukiad nerwowy (OUN) [7-9].
Istniejg takze doniesienia sugerujace, ze podwyzszona tem-
peratura ciala, a przede wszystkim gorgczka, w pierwszych
dobach po NZK istotnie zwigksza ryzyko niekorzystnego
wyniku neurologicznego lub $mierci mézgu [7,10,11].

Hipotermia terapeutyczna

Hipotermia terapeutyczna jest stosowana u chorych po
naglym zatrzymaniu krazenia od prawie 50 lat [12,13].
Polega na obnizeniu temperatury kompartmentu cen-
tralnego i tym samym spowolnieniu tempa metabolizmu
w tym przedziale. Kompartment centralny obejmuje
organy, w ktorych temperatura pozostaje stala mimo
zmian temperatury zewnetrznej, czyli mozg oraz narza-
dy klatki piersiowej i jamy brzusznej. Obnizenie tempa
metabolizmu tych narzgd6éw zalezy od stopnia ich schio-
dzenia. Skora i konczyny wchodza natomiast w sktad
kompartmentu obwodowego, w ktdorym temperatura
zmienia si¢ 1 zalezy od tempa metabolizmu i temperatu-
ry Srodowiska [14-16].

Chtodzenie organizmu utrudniajg mechanizmy kompen-
sacyjne, ktore zapobiegajg utracie ciepla (dreszcze zwigksza-
jace produkcje ciepla i obwodowa wazokonstrykcja
zmniejszajaca jego utrate). Po naglym zatrzymaniu krazenia
z powodu wzmozonego napiecia ukiadu wspoétczulnego izo-
lacja termiczna organizmu dodatkowo wzrasta [14-16].

Przez wiele lat nie stosowano hipotermii terapeutycz-
nej, poniewaz brakowalo dowodoéw na jej skutecznosc
1 odpowiednich urzadzen, jednak badania z ostatnich kil-
ku lat dajg podstawy, by uznaé hipotermie¢ za skuteczng
metode terapeutyczng u chorych w $pigczce hipokse-
micznej po naglym zatrzymaniu krazenia. W prowadzo-
nych dotad badaniach najczeSciej kryteriami wlaczenia
do leczenia hipotermia byly nagte zatrzymanie krazenia
z powrotem skutecznego hemodynamicznie rytmu serca
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(return of spontaneous circulation, ROSC), ale bez od-
zyskania przytomnos$ci (Glasgow coma scale [GCS]
<8 pkt) u pacjentéw powyzej 18 r.z., zaintubowanych
1 wentylowanych mechanicznie, ze skurczowym cisnie-
niem tetniczym co najmniej 90 mm Hg. Do kryteriow
wylaczenia zaliczano inng przyczyne Spigczki (udar nie-
dokrwienny mézgu, krwotok srodméozgowy, stan padacz-
kowy, przedawkowanie lekow), temperature <30°C po
reanimacji, koagulopati¢ lub krwawienie w wywiadzie,
brak wskazan do reanimacji lub intubacji (terminalny
okres choroby) oraz czas trwania reanimacji powyzej
30 minut (jako kryterium wzgledne).

Badania nad skutecznoscig hipotermii

W 2002 roku zostaly opublikowane wyniki dwoch waz-
nych badan. Badanie Bernarda i wsp. [17], prowadzone
w Melbourne w latach 1996-1999, w ktérym u pacjentow
po zatrzymaniu krazenia w mechanizmie VE pozostajg-
cych w $pigczce mdzgowej po skutecznej resuscytacji
krazeniowo-oddechowej stosowano w ciggu 2 godzin
zimne oklady glowy, szyi, tulowia i konczyn w celu ob-
nizenia temperatury ciala do 33°C, ktérag mierzono po-
czatkowo w pecherzu moczowym, a nastepnie cewnikiem
Swan-Ganza i utrzymywano przez 12 godzin. Podczas
schladzania utrzymywano skurczowe ci$nienie tetnicze
(SBP) >90-100 mm Hg oraz glikemi¢ <180 mg/dl. Po 12
godzinach hipotermii pacjentéw aktywnie ogrzewano
kocami wypelnionymi goragcym powietrzem. Do bada-
nia wigczono tacznie 77 pacjentdéw: u 43 zastosowano hi-
potermig terapeutyczng (temperature 33,5°C osiagano
§rednio w ciggu 2 godzin po resuscytacji), a u 34 utrzy-
mywano prawidlowg temperature ciata (obie grupy po-
rownywalne demograficznie). W grupie poddane;j
hipotermii 49% pacjentoéw przezylo do wypisu ze szpita-
la (wypisany do domu lub osrodka rehabilitacyjnego) bez
istotnych deficytéw neurologicznych, natomiast wsrod
pacjentow, ktérych nie poddawano hipotermii, tylko
26% osiggnelo porownywalny wynik (p=0,011). Wyka-
zano ponadto, ze rokowanie zalezy od wieku: prawdopo-
dobienstwo dobrego koncowego wyniku leczenia
zmniejszalo si¢ 0 9% na kazde 2 lata zycia (p=0,014),
a odpowiednio kazde op6znienie o 1,5 minuty miedzy
NZK a ROSC o 14% (p=0,001) [17].

W tym samym czasie opublikowano takze wyniki ba-
dania HACA (Hypothermia After Cardiac Arrest) [18],
ktore prowadzono w 9 oSrodkach w Europie. W badaniu
pacjentéw po NZK w mechanizmie VF lub czestoskur-
czu komorowego (ventricular tachykardia, VT), po
skutecznej reanimacji, pozostajacych w $pigczce hipokse-
micznej w ciggu maksymalnie 4 godzin po ROSC ochta-
dzano za pomocg materacy wypelnionych zimnym
powietrzem do 32-34°C (mierzonej w pecherzu moczo-
wym) i w tej temperaturze utrzymywano przez 24 godzi-
ny. Nastgpnie chorych biernie ogrzewano przez 8 godzin.
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Pierwszorzedowym punktem koncowym byt dobry stan
neurologiczny chorych, drugorzedowymi — Smiertelno$¢
w ciggu 6 miesiecy 1 powiklania w ciggu pierwszych
7 dni. Ze 136 pacjentéw poddanych terapeutycznej hi-
potermii u 55% uzyskano dobry stan neurologiczny
w poréwnaniu z 39% wsrdd chorych leczonych standar-
dowo (OR 1,40, 95% PU 1,08-1,81). Analogicznie zano-
towano istotng réznice w 6-miesiecznej SmiertelnoSci na
korzy$¢ chorych leczonych hipotermia (41 os 55%,
OR 0,74, 95% PU 0,58-0,95). Czestos¢ innych powiklan
nie roznila si¢ istotnie migdzy grupami [18].

W 2007 roku opublikowano wyniki rejestru prowa-
dzonego w latach 2003-2005 w 19 krajach przez ERC
(European Resuscitation Council) [19]. Obj¢to nim
650 pacjentow po NZK. U 462 (79%) z nich zastosowano
terapeutyczng hipotermi¢ (347 chlodzono za pomoca
aparatow do chlodzenia wewnatrznaczyniowego, a 114
innymi metodami [okladanie lodem, podawanie zim-
nych ptynéw i.v.]), obnizajgc temperature ciata do 33°C
najszybciej, jak to mozliwe (Srednia predkos¢ chiodze-
nia — 1,1°C/h), temperatura docelowa byla utrzymana
przez 24 godziny, a nastepnie pacjenci byli ogrzewani
do temperatury 36-37°C przez co najmniej 8 godzin, a po
osiggnieciu prawidiowej temperatury zapobiegano jej
wzrostowi powyzej 37,5°C. Wsrdod pacjentéw objetych
rejestrem u 83% do NZK doszlo poza szpitalem. Sredni
czas od NZK do ROSC wynosil 22 minuty, sredni czas
od ROSC do zastosowania hipotermii — 131 minut,
a ozigbianie do temperatury docelowej trwato przecietnie
150 minut. U 3% pacjentéw poddanych terapeutycznej
hipotermii stwierdzono epizod krwawienia, a u 6% za-
notowano co najmniej jeden epizod istotnej klinicznie
arytmii w ciggu 7 dni od zastosowania hipotermii. Nie
zanotowano zadnego zgonu w nast¢pstwie stosowania hi-
potermii. Na podstawie wynikow rejestru uznano jg za
metode bezpieczng do stosowania w warunkach innych
niz badania kliniczne [19]. Otworzylo to droge do po-
wszechniejszego stosowania hipotermii terapeutycznej
1 pozwolilo na umieszczenie jej w wytycznych postegpo-
wania poresuscytacyjnego.

Hipotermia terapeutyczna w wytycznych

W 2008 roku AHA (American Heart Association),
ILCOR (International Liaison Committee on Resusci-
tation) i ERC (European Resuscitation Council) w opu-
blikowanych wytycznych dotyczacych post¢powania po
zatrzymaniu krgzenia po raz pierwszy uwzglednity hipo-
termig terapeutyczng jako metode lecznicza:

1. AHA przyznala jej klas¢ zalecen IIa w przypadku nie-
przytomnych dorostych, u ktdrych uzyskano powrot
skutecznego hemodynamicznie rytmu serca po po-
zaszpitalnym zatrzymaniu krgzenia w mechanizmie
migotania komodr (wéwczas chorzy powinni by¢ chio-
dzeni do temperatury 32-34°C przez 12-24 h), oraz
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klas¢ zalecen IIb w przypadku pacjentdéw po poza-

szpitalnym zatrzymaniu krgzenia w mechanizmie

innym niz migotanie komor lub po wewngtrzszpital-
nym zatrzymaniu krgzenia.

2. ILCOR i ERC przyznaly jej klase zalecen I w przy-
padku nieprzytomnych pacjentow, u ktorych uzyska-
no powr6t skutecznego hemodynamicznie rytmu
serca po pozaszpitalnym zatrzymaniu krgzenia
w mechanizmie VF (wowczas chorzy powinni by¢
chiodzeni do 32-34°C przez 12-24 h), podkreslajac
jednocze$nie, ze moze by¢ ona réwniez korzystna
u pacjentow po zatrzymaniu krazenia w innym me-
chanizmie lub po wewnatrzszpitalnym zatrzymaniu
krazenia [20].

Kolejnym krokiem sg najnowsze wytyczne resuscy-
tacji opublikowane jesienig 2010 roku. ERC zaleca
stosowanie hipotermii terapeutycznej u pacjentOw pozo-
stajacych w §piaczce po powrocie skutecznego hemody-
namicznie rytmu serca niezaleznie od tego, czy do NZK
doszto w mechanizmie rytméw do defibrylacji, czy
rytméw niedefibrylacyjnych. Podkreslono takze, ze
zasadne jest stosowanie hipotermii u chorych po
zewnatrz- 1 wewnatrzszpitalnym NZK oraz ze w przy-
padku rytmow nie do defibrylacji dowody na skutecz-
no$¢ hipotermii terapeutycznej sg slabsze [3].
Zaznaczono jednocze$nie, ze wiele z dotychczasowych
czynnikow predykcyjnych niekorzystnego wyniku neu-
rologicznego traci wartos¢é, szczegdlnie przy zastosowa-
niu kontrolowanej hipotermii. Uznano, ze zaréwno
u zwierzat, jak i ludzi hipotermia terapeutyczna dziata
neuroprotekcyjnie i poprawia wynik leczenia po epizo-
dzie uogodlnionej hipoksji i niedokrwienia [3,21,22].
Chlodzenie hamuje wiele mechanizméw prowadzacych
do op6znionego obumierania komoérek, w tym takze
do apoptozy. Hipotermia zmniejsza mézgowy metabo-
lizm tlenu o ok. 6% na kazdy 1°C ponizej prawidlowe;j
temperatury ciata [3], co moze ogranicza¢ uwalnianie
szkodliwych aminokwasow 1 powstawanie wolnych
rodnikéw [3,21]. Hipotermia hamuje szkodliwe we-
wnatrzkomoérkowe rezultaty nadmiernej stymulacji za
posrednictwem neurotransmiterOw oraz ogranicza odpo-
wiedzZ zapalng zwigzang z chorobg poresuscytacyjng [3].

W najnowszych wytycznych ERC odniesiono si¢ tak-
ze do zastosowania hipotermii terapeutycznej u chorych
po NZK w przebiegu ostrych zespoléw wiencowych.
Wedtug ERC wyniki badan wskazuja, ze w zawale serca
powikianym NZK jednoczesne zastosowanie przezskor-
nych zabiegoéw angioplastyki wiecowej i hipotermii jest
mozliwe i bezpieczne [3,23-25].

Praktyczne zastosowanie hipotermii

Praktyczne zastosowanie hipotermii terapeutycznej skla-
da si¢ z trzech etapow: indukcji, podtrzymania tempera-
tury docelowej i ogrzewania [3,26].
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INDUKCJA (WSTEPNE OZIEBIANIE)

Ozi¢bianie powinno si¢ rozpoczac jak najszybciej od po-
wrotu skutecznego hemodynamicznie rytmu serca. Nale-
zy dazy¢ do jak najszybszego osiggniecia temperatury
docelowej. Dostepne sg wyniki badan na zwierzetach,
ktore wskazuja, ze krotszy czas migdzy ROSC a schio-
dzeniem zwieksza prawdopodobienstwo dobrego wyniku
leczenia [27]. Indukcji hipotermii mozna dokonac za po-
mocg metod wewnetrznych i zewnetrznych. Jedng ze
skuteczniejszych metod wstepnego schiadzania jest
szybkie przetoczenie zimnych plynoéw infuzyjnych
(o temperaturze 4°C) w dawce 30 ml/kg mc., co obniza
temperature ciala Srednio o 1,5°C [3].

PODTRZYMYWANIE TEMPERATURY DOCELOWE)
Zaleca si¢ ozigbianie do temperatury docelowej 32-34°C
(rycina), mozliwie najlepsza stabilizacj¢ temperatury i uni-
kanie jej wahan, co mozna osiggnac, stosujac urzgdzenia
na biezaco monitorujgce temperatur¢ kompartmentu cen-
tralnego [3]. Wyniki badan dowiodly, ze z temperaturg
moézgu (ktdrej bezposredni pomiar z oczywistych wzgle-
dow jest trudny do przeprowadzenia) najlepiej koreluje
temperatura mierzona w pecherzu moczowym.

Niezamierzone nadmierne schlodzenie (<32°C)
zwigksza ryzyko zaburzen rytmu, koagulopatii i infek-
Cji, a obnizenie temperatury gi¢bokiej ponizej 30°C
moze by¢ powodem nawracajacego migotania komor
opornego na defibrylacje i leki antyarytmiczne [28-30].

Najczesciej opisywane protokoly przewidujg 12-24-go-
dzinny czas hipotermii, po ktorym nastepuje ogrzewa-
nie z kontrolowang predkoscig. Nie ustalono jednak
optymalnego czasu utrzymywania temperatury docelo-
wej. Wcigz trwajg badania dazace do okreslenia czasu,
ktory bedzie najkorzystniejszy z punktu widzenia efek-
tu neurologicznego i jednocze$nie pozwoli unikngé nad-
miernej liczby powiktan.

OGRZEWANIE

Bardzo istotnym elementem zastosowania hipotermii
terapeutycznej jest kontrolowane ogrzewanie. ERC
zaleca przywracanie prawidlowej temperatury ciala
z predkoscig 0,25-0,5°C/h [3]. Po ogrzaniu nalezy zapo-
biegaC wzrostom temperatury i gorgczce (ktéra moze ni-
welowac korzystne dzialanie hipotermii).

Kontrola proceséw metabolicznych
podczas hipotermii

Niezwykle istotna jest Scisia kontrola glikemii, ktore;j
nadmierny wzrost szkodliwie dziala na mézg, a stosowa-
nie hipotermii sprzyja hiperglikemii [17]. Takze — szcze-
golnie w trakcie schiadzania i ogrzewania — nalezy
systematycznie kontrolowaé parametry gospodarki wod-
no-elektrolitowej ze wzgledu na mozliwe znaczne ich wa-
hania towarzyszace zmianom tempa metabolizmu
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zwigzanym ze zmianami temperatury [3]. Nalezy row-
niez pamigtaé, ze czas dzialania niektérych substancji
(np. lekoéw anestetycznych stosowanych powszechnie
w celu zniesienia mechanizmo6w zapobiegajgcych utracie
temperatury) jest diuzszy, a ich klirens wolniejszy w niz-
szej temperaturze. W wigkszoSci protokotéw stosowania
hipotermii w trakcie schtadzania podaje si¢ leki aneste-
tyczne w celu sedacji pacjenta (propofol lub midazolam
w cigglym wlewie) i ograniczenia drgawek (wekuronium
w cigglym wlewie lub w dawkach frakcjonowanych).
Powszechnie stosuje si¢ takze dozylng suplementacje¢ ma-
gnezu. Zalecane jest roOwniez prowadzenie Scistego bilan-
su plynow, poniewaz obnizanie temperatury organizmu
nasila diureze, co moze w krotkim czasie doprowadzié
do hipowolemii i hipotonii. Znaczna diureza dodatkowo
stanowi zagrozenie hipokaliemig, dlatego wymagana jest
czesta kontrola st¢zenia elektrolitow we krwi.

Poszukiwanie najlepszej metody
stosowania kontrolowanej hipotermii

Do dzis stosowane byly r6zne metody schtadzania cate-
go organizmu (chlodzenie powierzchniowe za pomocg
kocow z zimnym powietrzem lub workéw z lodem, cew-
niki naczyniowe, zimne plyny podawane i.v. [s6l fizjolo-
giczna o temperaturze 4°C, krysztatki lodu o srednicy
<100 mikrometréw], krazenie pozaustrojowe, wymien-
niki ciepta) oraz wybidrcze ozigbianie glowy jako
metoda o potencjalnie mniejszej liczbie powiktan, ale
1 znacznie mniej skuteczna i niestabilna (czepki chiodza-
ce, chtodzenie krwi dzigki wytworzeniu sztucznego po-
mostu udowo-szyjnego) [31-36]. Wiele z nich jest nadal
stosowanych, a wszystkie majg r6zne wlasciwosci i ogra-
niczenia oraz wigzg si¢ z mozliwoscig r6znych powiktan.

W maju 2010 roku opublikowano wyniki retrospek-
tywnego badania poréwnujgcego chtodzenie metodami
powierzchniowymi i wewngtrznaczyniowymi w jednym
z osrodkow uniwersyteckich w Wielkiej Brytanii [37].
Zebrano dane o zastosowaniu hipotermii terapeutyczne;j
u 83 pacjentéw, z ktorych 42 chlodzono metods we-
wnatrznaczyniows, a 41 metodami powierzchniowymi
(u wszystkich osiggano temperature 32-34°C, ktérg
utrzymywano przez 12-24 h). Obie grupy byly poréwny-
walne pod wzgledem wieku, pici, wagi i punktacji
w skali APACHE II. U wigkszo$¢ pacjentéw doszto
do pozaszpitalnego NZK, a dominujgcym rytmem bylo
VE przy czym w grupie chlodzonej wewnagtrznaczynio-
wo wiecej byto chorych z VF lub VT bez te¢tna. Czas
od NZK do powrotu skutecznego hemodynamicznie ryt-
mu serca byl porownywalny w obu grupach. W grupie
chorych leczonych hipotermig wewngtrznaczyniowsg czas
utrzymywania temperatury docelowej byl diuzszy
(22,4+6 vs 17,5+12,3 h, p=0,02) i byli oni wolniej
ogrzewani (p=0,04). Natomiast w grupie chtodzonej me-
todami powierzchniowymi czesciej dochodzito do nad-
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RYCINA. Zastosowanie hipotermii w Klinice Intensywnej Terapii
Kardiologicznej Instytutu Kardiologii.

miernego ochtodzenia (27 vs 10%, p=0,049) i czeSciej nie
osiggano temperatury docelowej (24 vs 7%, p=0,04) [37].

Mimo ze stosuje si¢ metody schtadzania wewngtrzna-
czyniowego i powierzchniowego, wydaje sig, ze te pierw-
sze mimo wigkszej inwazyjnosci (ich zastosowanie
wymusza zalozenie specjalnego cewnika naczyniowego
do zyly centralnej) sg skuteczniejsze, umozliwiajg lepsza
kontrole temperatury pacjenta, nie ograniczajg dostepu
do chorego (w odréznieniu od metod powierzchniowych,
ktore czesto utrudniajg opieke pielegniarskg), a nowo-
czesne cewniki pelnig jednocze$nie rol¢ dostepow naczy-
niowych do zy! centralnych.

Podsumowanie

Od wielu lat naglte zatrzymanie krazenia jest jednym
z kluczowych tematoéw podnoszonych na wszystkich kon-
ferencjach i zjazdach kardiologicznych. Zanotowano
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istotny postep zarOwno w prewencji pierwotnej, jak
i wtornej NZK. Przede wszystkim wiemy, jacy chorzy sg
najbardziej nim zagrozeni. Dzieki wszczepialnym auto-
matycznym defibrylatorom potrafimy u nich zmniejszy¢
ryzyko Smierci sercowej. Z drugiej strony kladzie sie
ogromny nacisk na edukacje spoteczenstwa dotyczacg
umiejetnosci udzielania pierwszej pomocy, a szczeg6lnie
prowadzenia czynno$ci reanimacyjnych. Coraz czeSciej
na dworcach 1 w innych miejscach, gdzie gromadzg si¢
ludzie, montowane s3 automatyczne defibrylatory
zewnetrzne (automated external defibrillator, AED).
Mimo to wydaje si¢, ze podejmowane dziatania koncen-
trujg si¢ jedynie na wierzchotku gory lodowej. Nadal oko-
o 25% chorych z ostrymi zespotami wieficowymi umiera
przed dotarciem do szpitala. Wedlug niepublikowanych
danych NZK dotyka rocznie ok. 75 000 Niemcoéw. Prze-
ktadajac ten dane na polski grunt, co roku niespodziewa-
na plaga spada na 35-tysigczne miasteczko. Potowa z jego
mieszkancow na pewno umrze, a 25% z tych, ktorzy prze-
7yja, do konca zycia bedzie wymagata pomocy innych.
Mimo tak pesymistycznych danych problem w Polsce jest
niedostrzegalny. W srodkach masowego przekazu prowa-
dzone sg kampanie promujgce bezpieczenstwo na dro-
gach, zwraca si¢ uwage na dramat, jaki niesie ze sobg
nagla $mieré w wypadku, czesto mowi sie o ich skali
1 konsekwencjach wypadkow, w ktorych kazdego roku gi-
nie okoto 4000 os6b. NZK co roku dotyka w Polsce nie-
mal 10 razy wiecej osdb. Smierci i cigzkiemu kalectwu
wiekszoSci z nich mozna zapobiec, opracowujac odpo-
wiednie schematy postepowania, szkolac spoleczenstwo
1 tworzgc sieci wspolpracy stuzb ratunkowych i szpitali
dysponujacych sprzetem niezbednym do wiasciwej opie-
ki poresuscytacyjnej, w tym do hipotermii terapeutycz-
nej. Wszystko to jednak wymaga uSwiadomienia skali
problemu, ktéry wcigz jest w Polsce bagatelizowany.
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