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Nagłe zatrzymanie krążenia w wyniku urazowego 
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•  CK-MB mass (creatine kinase MB mass, 
izoenzym kinazy kreatynowej) 7,2 ng 
mL-1. 

W EKG stwierdzono uniesienie od-
cinków ST w odprowadzeniach II, III, 
aVF oraz obniżenie odcinków ST 
w  od prowadzeniach I, aVL i V2–V5. 
W związku z powyższym zlecono pilną 
konsultację kardiologa, który wysunął 
podejrzenie stłuczenia mięśnia ser-
cowego jako najbardziej prawdopo-
dobną przyczynę i potwierdził brak 
wskazań do diagnostyki inwazyjnej. Po 
upływie 1 godziny 20 minut od przy-
jęcia na oddział ratunkowy doszło do 
nagłego zatrzymania krążenia w me-
chanizmie migotania komór. Podjęto 
resuscytację krążeniowo-oddechową 
i po 10 minutach uzyskano powrót 
spontanicznego, niewydolnego krą-
żenia wymagającego wlewu noradre-
naliny w dawce 0,1 µg kg-1 min-1, który 
później zwiększono do 0,2 µg kg-1 min-1. 
Zdecydowano o przeniesieniu pacjenta 
na oddział intensywnej terapii w celu 
dalszego leczenia. 

Pacjent został przyjęty na oddział 
intensywnej terapii w stanie ogólnym 
bardzo ciężkim. Pozostawał niewy-
dolny krążeniowo i oddechowo, wy-
magał kontynuacji wentylacji mecha-
nicznej oraz wlewu amin presyjnych. 
Z uwagi na dwudziestokrotny wzrost 
stężenia TnI był ponownie konsulto-
wany przez kardiologa. W wykonanym 
EKG stwierdzono liczne nieprawidło-
wości: tachykardię zatokową 116 min-1, 
uniesienie odcinka ST i  patologicz-
ne załamki Q w odprowadzeniach III 
i aVF, wysokie załamki R w odprowa-
dzeniach V1–V2. W ECHO serca wi-
doczna była hipokineza ściany dolnej 
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powodować szereg zagrażających ży-
ciu powikłań ze strony układu krążenia, 
takich jak zawał mięśnia sercowego, 
pęknięcie miokardium, stłuczenie ser-
ca [1] czy zaburzenia przewodzenia 
i zaburzenia rytmu [2]. Sporadycznym, 
ale niebezpiecznym dla życia poszko-
dowanego powikłaniem jest rozwar-
stwienie tętnic wieńcowych. W takim 
przypadku zawał mięśnia sercowego 
spowodowany jest mechanicznym 
uszkodzeniem ściany tętnicy wieńco-
wej, które może prowadzić do jej roz-
warstwienia i/lub wykrzepiania w jej 
świetle [3].

Pacjent, 24 lata, został przyjęty na 
oddział ratunkowy w celu leczenia ob-
rażeń doznanych w wyniku wypad-
ku komunikacyjnego. Poszkodowany 
był kierowcą samochodu osobowego, 
który przy dużej prędkości uległ koli-
zji z koparką. Przy przyjęciu chory był 
przytomny, podsypiający, niewydolny 
oddechowo (tabela 1). Konieczna była 
intubacja oraz zastosowanie wentylacji 
mechanicznej. W badaniu urazowym 
stwierdzono liczne otarcia skóry głowy, 
klatki piersiowej i brzucha oraz rany tłu-
czone obu podudzi. Wykonano badanie 
tomografii komputerowej (TK) w proto-
kole politrauma, w którym stwierdzono 
obrzęk mózgowia, obustronne złama-
nia żeber oraz stłuczenie miąższu płuc. 
W trakcie diagnostyki zarejestrowa-
no znaczne przyspieszenie akcji serca  
(157 min-1). Wykonano EKG oraz ozna-
czono stężenie markerów martwicy 
mięśnia sercowego:
•  hsTnI (high-sensitive troponin I, wy-

sokoczuła troponina I) 2,444 ng mL-1,
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i wolnej ściany prawej komory oraz 
poszerzenie prawej komory. Na pod-
stawie przeprowadzonych badań roz-
poznano zawał ściany dolnej i prawej 
komory serca. Wykonano koronaro-
grafię w trybie pilnym, podczas której 
uwidoczniono rozwarstwienie prawej 
tętnicy wieńcowej (PTW). Wykonano 
angioplastykę PTW wraz z implantacją 
stentu (rycina 1). Przez kolejne dni stan 
ogólny pacjenta ulegał stopniowej 
stabilizacji. W kontrolnych ECHO ser-
ca wykazywano stopniową poprawę 
funkcji skurczowej mięśnia sercowego. 
W 4. dobie od przyjęcia ze względu 
na spadek saturacji do 90% i  istot-
ne pogorszenie wymiany gazowej 
wykonano angio-TK, w którym uwi-
doczniono materiał zatorowy w obu 
gałęziach tętnicy płucnej. Włączono 

leczenie przeciwkrzepliwe, uzyskując 
rezolucję zakrzepu. Po nawiązaniu 
kontaktu z pacjentem, w 7. dobie, zde-
cydowano o ekstubacji i zastosowa-
niu tlenoterapii biernej. Ze względu 
na widoczną poprawę stanu zdrowia  
13. dnia hospitalizacji chory w pełnym 
kontakcie słowno-logicznym (Glasgow 
Coma Scale 15 pkt), wydolny krążenio-
wo i oddechowo został przekazany 
na oddział kardiologii. W 26. dobie 
mężczyzna został wypisany do domu 
z zaleceniem rehabilitacji i kontroli 
kardiologicznej po 6 i 12 miesiącach. 

W 6. miesiącu od zdarzenia pacjent, 
w stanie ogólnym dobrym, zgłosił się 
na oddział kardiologii w celu wykona-
nia kontrolnej koronarografii, w któ-
rej stwierdzono suboptymalny wynik 
implantacji stentu. Podjęto decyzję 

o wykonaniu angioplastyki balono-
wej PTW. Zabieg odbył się bez powi-
kłań i z dobrym efektem. W przebiegu 
leczenia kontrolowane były stęże-
nia TnI (hsTnI przed angioplastyką:  
50,156 ng mL-1, hsTnI po angioplasty-
ce: 49,163 ng mL-1). Przebieg kontroli 
po upływie roku był prawidłowy, nie 
stwierdzono żadnych niepokojących 
zmian (hsTnI: 0,0055 ng mL-1). Pacjent 
wyraził zgodę na publikację opisu przy-
padku.

Rozwarstwienie tętnicy wieńcowej 
jest rzadkim, lecz bezpośrednio zagra-
żającym życiu powikłaniem tępych 
urazów klatki piersiowej. Najczęst-
szą przyczyną tępych urazów klatki 
piersiowej są wypadki komunikacyjne 
(63,6%), a 69% z nich stanowią wypad-
ki samochodowe [4]. Poza wypadkami 

RYCINA 1. Obraz zarejestrowany podczas przezskórnej interwencji wieńcowej. A) Widoczny cewnik oraz rozwarstwienie w obrębie prawej tętnicy wieńcowej 
(strzałka). B) To samo naczynie po angioplastyce i założeniu stentu

TABELA 1. Stan pacjenta na Oddziale Ratunkowym

Przy przyjęciu – godz. 00:20 Po upływie godziny – godz. 01:30
Układ krążenia akcja serca miarowa: 60 min-1

ciśnienie tętnicze: 106/65 mm Hg 
tachykardia zatokowa: 157 min-1

EKG: uniesienie ST w odprowadzeniach II, III, aVF, obniżenie ST w odprowadzeniach I, 
aVL, V2–V5 
markery zawału mięśnia sercowego: hsTnI 2,44 ng mL–1, CK-MB 17,2 ng mL–1 
podejrzenie SVT** –> podano 6 mg adenozyny bez efektu terapeutycznego 
ECHO serca: bez odchyleń 

Układ oddechowy świsty, furczenia, rzężenia
liczba oddechów 30 min-1

SaO2 70% 

wentylacja mechaniczna (przy FiO2 1,0 i SaO2 85%)

Układ nerwowy podsypiający 
GCS 12 pkt

Badanie TK rozległe zmiany stłuczeniowe płuc
obustronne złamania żeber – P: II–III, L: II–VI 
niewielki obrzęk mózgowia 

niewielkie ognisko krwotoczne w pniu mózgu
niewielki obrzęk mózgowia 

GCS (Glasgow Coma Scale) – skala Glasgow, TK – tomografia komputerowa
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komunikacyjnymi urazy te mogą po-
wstawać podczas uprawiania sportu 
[4, 5] oraz na skutek uderzenia [5]. 
Najbardziej prawdopodobnym me-
chanizmem powstania obrażeń w za-
kresie tętnic wieńcowych są nagłe 
przeciążenia w obrębie śródpiersia 
prowadzące do powstania dużych 
sił ścinających działających na ścianę 
naczyń, silny ucisk na serce między 
mostkiem a kręgosłupem oraz nagły 
wzrost ciśnienia w aorcie spowodowa-
ny gwałtowną kompresją jamy brzusz-
nej i  naczyń kończyn dolnych [6]. 
Warto zwrócić uwagę, że zdecydo-
wanie częściej dochodzi do urazów 
w obrębie tętnicy wieńcowej lewej 
(76%) niż prawej (12%) oraz gałęzi 
okalającej (6%) [7]. Przyczyna takiego 
rozkładu lokalizacji urazów nie została 
do końca poznana. Przypuszcza się, 
że jest to spowodowane uwarunko-
waniami anatomicznymi i ułożeniem 
serca w śródpiersiu. Z  tych samych 
przyczyn prawa tętnica wieńcowa 
zdecydowanie częściej ulega rozwar-
stwieniu na samym początku swojego 
przebiegu od opuszki aorty [7]. Warte 
podkreślenia jest to, że powstawanie 
takich urazów jest częstsze w tętni-
cach dotkniętych miażdżycą, nawet 
w przypadku choroby o niemym kli-
nicznie stadium zaawansowania [5].

Typowymi objawami uszkodze-
nia powstającego na podłożu rozwar-
stwienia tętnicy wieńcowej są: wzrost 
stężenia markerów martwicy mięśnia 
sercowego, niewydolność serca oraz 
zaburzenia w zapisie EKG świadczące 
o niedokrwieniu w obszarze z zakresu 
unaczynienia dotkniętej rozwarstwie-
niem tętnicy [6–8]. Powyższym obja-
wom mogą towarzyszyć zaburzenia 
rytmu związane ze stłuczeniem serca, 
np. tachykardia zatokowa [1].

W tępych urazach klatki piersio-
wej, bardzo charakterystycznych dla 
kolizji z udziałem pojazdów mecha-
nicznych, lekarz zawsze powinien brać 
pod uwagę możliwość wystąpienia 
urazów narządów klatki piersiowej. 
W przypadku zaburzeń kardiologicz-
nych – po wykluczeniu tamponady 
worka osierdziowego, krwiaka opłu-
cnej, odmy opłucnowej – należy roz-
ważyć możliwość wystąpienia rozwar-

stwienia jednej z tętnic wieńcowych, 
zwłaszcza w  przypadku obecności 
cech niedokrwienia mięśnia serco-
wego w  zapisie EKG. U  pacjentów 
w  stanie ogólnym dobrym można 
rozważyć wykonanie bramkowanej 
EKG TK w celu zlokalizowania ewen-
tualnych nieprawidłowości w zakre-
sie naczyń wieńcowych. Niektórzy 
autorzy sugerują, że nawet podczas 
przeprowadzania klasycznego TK 
w protokole politrauma istnieje moż-
liwość uwidocznienia rozwarstwiania 
się naczyń wieńcowych. Najłatwiej 
taki uraz uwidocznić w badaniu TK 
u pacjenta z bradykardią, kiedy arte-
fakty związane z akcją serca są mini-
malne [6]. W przypadku rozpoznania 
rozwarstwienia tętnicy wieńcowej 
należy rozważyć możliwość pilnej in-
terwencji. Czas od wystąpienia urazu 
do wdrożenia metody terapeutycznej 
decyduje o rokowaniu pacjenta i skali 
dalszych powikłań [9]. Rozwarstwienie 
tętnicy wieńcowej, które początko-
wo może się manifestować zaburze-
niami rytmu serca [1], zazwyczaj nie 
jest pierwszą do rozważenia diagno-
zą u pacjenta obarczonego szerokim 
spektrum obrażeń, niemniej jednak 
należy zachować szczególną czujność 
w diagnostyce zaburzeń rytmu serca 
u poszkodowanych urazowych i sku-
tecznie różnicować je z innymi serco-
wymi powikłaniami tępych urazów 
klatki piersiowej.
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Covid-19. W leczeniu choroby COVID-19 należy stosować dawkę 6 mg na dobę, dożylnie, do 10 dni. Populacja pediatryczna. W populacji pediatrycznej (młodzież w wieku od 12 lat) zaleca się stosowanie 
dawki 6 mg/dawkę dożylnie raz na dobę przez okres do 10 dni. Czas trwania leczenia powinien być ustalany na podstawie odpowiedzi klinicznej i indywidualnych wymagań pacjenta. Pacjenci w podeszłym 
wieku, z zaburzeniami czynności nerek lub zaburzeniami czynności wątroby Nie ma konieczności dostosowania dawki. Sposób podawania. Produkt leczniczy można podawać we wstrzyknięciu dożylnym lub 
domięśniowym, albo we wlewie kroplowym. Produkt może być również podawany nasiękowo lub dostawowo. Podanie domięśniowe podanie powinno być głębokie, do dużej masy mięśni. Szybkie dożylne 
wstrzyknięcie dużych dawek glikokortykosteroidów może czasami spowodować zapaść sercowo-naczyniową, dlatego wstrzyknięcie należy wykonywać powoli. Niezależnie od drogi podania, należy ściśle 
przestrzegać aseptycznej techniki przygotowywania i podawania produktu. Bezpośrednio przed podaniem we wlewie zawartość ampułki należy rozcieńczyć 0,9% roztworem chlorku sodu lub roztworem 
glukozy 5%. 4.3 Przeciwwskazania: W ostrych, groźnych dla życia stanach nie ma żadnych przeciwwskazań do stosowania produktu leczniczego Dexaven, zwłaszcza jeśli przewiduje się stosowanie produk-
tu leczniczego przez krótki czas (24–36 godzin). W innych przypadkach przeciwwskazaniami są: - nadwrażliwość na substancję czynną, inne kortykosteroidy lub na którąkolwiek substancję pomocniczą wy-
mienioną w punkcie 6.1. - Układowe zakażenia, o ile nie jest stosowane leczenie przeciwzakażeniowe. Domięśniowo nie należy stosować u pacjentów z samoistną plamicą małopłytkową. Wstrzyknięcie dosta-
wowe jest przeciwwskazane w następujących przypadkach: - zakażenie w obrębie lub w bezpośrednim sąsiedztwie stawu, wymagające leczenia, - bakteryjne zapalenie stawów, - niestabilność stawów wyma-
gająca leczenia, - skaza krwotoczna (samoistna lub spowodowana przez leki przeciwzakrzepowe), - zwapnienie okołostawowe, - pozanaczyniowa martwica kości, - zerwanie ścięgna, - staw Charcota. Podanie 
nasiękowe bez dodatkowego leczenia przyczynowego jest przeciwwskazane w przypadku występowania zakażeń w miejscu podania. 4.4 Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowa-
nia: W okresie podawania glikokortykosteroidów nie należy przeprowadzać szczepień, ponieważ reakcje immunologiczne są osłabione i wytwarzanie przeciwciał może być upośledzone. Działania niepożą-
dane występujące po stosowaniu deksametazonu można ograniczyć stosując tylko konieczną, minimalną dawkę możliwie krótko. Pacjentów i (lub) ich opiekunów należy uprzedzić o możliwości wystąpienia 
ciężkich psychiatrycznych działań niepożądanych (patrz punkt 4.8). Objawy występują zwykle w ciągu kilku dni lub tygodni od rozpoczęcia leczenia. Ryzyko może być większe po dużych dawkach oraz 
ogólnoustrojowej ekspozycji (patrz punkt 4.5), jednak wielkość dawki nie pozwala przewidzieć rozpoczęcia, ciężkości i długości trwania reakcji. Większość objawów ustępuje po zmniejszeniu dawki lub odsta-
wieniu deksametazonu, jednak może być konieczne zastosowanie specyficznego leczenia. Należy zachęcić pacjentów i (lub) opiekunów do korzystania z porady lekarskiej, gdy wystąpią objawy psychologicz-
ne, szczególnie w przypadku obniżenia nastroju lub myśli samobójczych. Pacjentów i (lub) opiekunów należy także poinformować o możliwości wystąpienia zaburzeń psychicznych w trakcie lub zaraz po 
odstawieniu deksametazonu, mimo iż takie reakcje opisywane są niezbyt często. Działania niepożądane można zminimalizować poprzez stosowanie najmniejszej skutecznej dawki przez najkrótszy okres  
i przez stosowanie wymaganej dawki dobowej jako pojedynczej dawki podawanej rano lub jeśli to możliwe jako poranną dawkę co drugi dzień. Aby dobrać odpowiednią dawkę konieczne jest częste moni-
torowanie stanu klinicznego pacjenta. Po pozajelitowym podaniu glikokortykosteroidów mogą wystąpić ciężkie reakcje anafilaktoidalne, takie jak obrzęk głośni, pokrzywka i skurcz oskrzeli, szczególnie  
u pacjentów z alergią w wywiadzie. W przypadku wystąpienia reakcji anafilaktoidalnych, zaleca się następujące postępowanie: natychmiastowa powolna iniekcja dożylna 0,1 - 0,5 ml adrenaliny (roztwór 
1:1000: 0,1-0,5 mg adrenaliny zależnie od masy ciała), dożylne podanie aminofiliny i sztuczne oddychanie, jeśli konieczne. Kortykosteroidy nie powinny być stosowane u pacjentów z urazem głowy lub udarem, 
ponieważ odniesienie z tego korzyści jest mało prawdopodobne, a nawet może być to szkodliwe. Nie należy przerywać podawania ogólnoustrojowych kortykosteroidów u pacjentów, którzy są już leczeni 
ogólnoustrojowymi (doustnymi) kortykosteroidami z innych powodów (np. pacjenci z przewlekłą obturacyjną chorobą płuc (POChP)), ale nie wymagają suplementacji tlenem. Deksametazonu nie należy 
podawać w chorobie COVID-19 u pacjentów, którzy nie wymagają podawania tlenu lub wentylacji mechanicznej, ze względu na brak korzyści terapeutycznych i ryzyko pogorszenia stanu zdrowia w tej grupie 
pacjentów. W trakcie długotrwałego stosowania glikokortykosteroidów rozwija się niewydolność kory nadnerczy, która może utrzymywać się przez dłuższy czas po zakończeniu leczenia. Po długotrwałym 
leczeniu odstawienie glikokortykosteroidów zawsze musi przebiegać stopniowo, aby uniknąć ostrej niewydolności kory nadnerczy. Dawkę należy zmniejszać stopniowo w ciągu kilku tygodni lub miesięcy, 
zależnie od stosowanej dawki i okresu leczenia. Pacjent, który otrzymywał dawkę większą niż fizjologiczna (około 1 mg deksametazonu) w okresie dłuższym niż 3 tygodnie, nie powinien nagle odstawić leku. 
Sposób zmniejszenia dawki glikokortykosteroidów należy w dużej mierze uzależnić od prawdopodobieństwa nawrotu choroby. W trakcie odstawienia konieczna jest kliniczna ocena stanu pacjenta. Jeśli 
prawdopodobieństwo nawrotu choroby jest małe, ale istnieją wątpliwości dotyczące supresji osi podwzgórze-przysadka-nadnercza, stosowana dawka może być od razu zmniejszona do dawki fizjologicznej, 
dalsze zmniejszanie dawki powinno przebiegać wolniej. Nagłe przerwanie leczenia ogólnoustrojowymi glikokortykosteroidami, które trwało do 3 tygodni, jest właściwe, jeśli uważa się, że nawrót choroby jest 
mało prawdopodobny. Nagłe przerwanie leczenia w przypadku stosowania deksametazonu w dawce dobowej nie większej niż 6 mg przez 3 tygodnie u większości pacjentów prawdopodobnie nie doprowa-
dzi do klinicznie istotnego zahamowania osi podwzgórze-przysadka-nadnercza. W przypadku niżej wymienionych grup pacjentów należy rozważyć stopniowe odstawienie glikokortykosteroidów, nawet jeśli 
deksametazon stosowano krócej niż 3 tygodnie: - Pacjenci, którzy wcześniej stosowali glikokortykosteroidy, szczególnie w okresie dłuższym niż 3 tygodnie. - Pacjenci, którym przepisano krótkotrwałe leczenie 
w ciągu roku od zakończenia długotrwałego leczenia (miesiące lub lata). - Pacjenci, u których występują czynniki ryzyka niewydolności kory nadnerczy, inne niż terapia glikokortykosteroidami. - Pacjenci 
otrzymujący deksametazon w dawce większej niż 6 mg na dobę. - Pacjenci wielokrotnie przyjmujący dawki produktu leczniczego wieczorem. Choroby współistniejące, uraz lub zabieg chirurgiczny w przy-
padku długotrwałego leczenia mogą wymagać czasowego zwiększenia dawki. Jeśli przerwanie stosowania glikokortykosteroidów nastąpi po długotrwałej terapii, może być konieczne okresowe wznowienie 
leczenia. W celu zmniejszenia ryzyka związanego ze stosowaniem glikokortykosteroidów pacjenci powinni otrzymać specjalną kartę zawierającą zalecenia lekarza, nazwę stosowanego produktu oraz infor-
macje o sposobie jego stosowania i okresie leczenia. Działanie przeciwzapalne/immunosupresyjne, infekcje. Zahamowanie odpowiedzi przeciwzapalnej i czynności układu odpornościowego zwiększa podat-
ność na infekcje i ich nasilenie. Kortykosteroidy mogą maskować pewne objawy zapalenia lub infekcji, często objawy mogą być nietypowe, a ciężkie zakażenia, jak posocznica i gruźlica, mogą osiągnąć po-
ważny stopień zaawansowania zanim zostaną zdiagnozowane. Odpowiednie leczenie przeciwzakażeniowe powinno towarzyszyć terapii glikokortykosteroidami, jeśli to konieczne, np. w gruźlicy, wirusowym 
i grzybiczym zakażeniu oczu. Pacjenci leczeni lekami immunosupresyjnymi są bardziej podatni na infekcje niż osoby zdrowe. Ospa wietrzna i odra mogą mieć znacznie poważniejszy przebieg, a nawet dopro-
wadzić do zgonu u pacjentów z upośledzoną odpornością, leczonych kortykosteroidami. Unikać narażenia powinni szczególnie pacjenci, którzy nie przebyli tych chorób wcześniej. Ryzyko rozwoju zakażenia 
uogólnionego różni się u poszczególnych osób i może być związane z dawką, drogą i czasem podawania kortykosteroidów oraz chorobą podstawową. Pacjentom stosującym glikokortykosteroidy w chwili 
narażenia lub pacjentom, którzy stosowali je w czasie ostatnich 3 miesięcy, w ciągu 10 dni po narażeniu na ospę wietrzną, należy profilaktycznie podać immunoglobulinę varicella zoster (VZIG). W przypadku 
rozwoju ospy wietrznej, pacjent wymaga odpowiedniego leczenia specjalistycznego. Nie należy przerywać leczenia glikokortykosteroidami, ale może zaistnieć konieczność zwiększenia stosowanej dotych-
czas dawki. Po narażeniu na odrę, wskazane jest profilaktyczne podawanie immunoglobuliny (IG). Nie należy stosować żywych szczepionek u osób z osłabioną odpowiedzią immunologiczną. Odpowiedź 
przeciwciał na inne szczepionki może być zmniejszona. Specjalne środki ostrożności: Szczególną ostrożność należy zachować rozważając zastosowanie glikokortykosteroidów u pacjentów, u których występu-
ją następujące schorzenia:- zakażenie ropne, -aktywny lub utajony wrzód trawienny, - osteoporoza (szczególne ryzyko występuje u kobiet w okresie pomenopauzalnym), - nadciśnienie tętnicze, - zastoinowa 
niewydolność krążenia, - cukrzyca, - trwająca lub przebyta ciężka psychoza maniakalno-depresyjną (zwłaszcza z przebytą psychozą posteroidową), - gruźlica w wywiadzie (glikokortykosteroidy mogą powo-
dować nawrót choroby), - jaskra (również w wywiadzie rodzinnym), - uszkodzenie lub marskość wątroby, - niewydolność nerek, - padaczka, - owrzodzenie błony śluzowej przewodu pokarmowego, - świeża 
anastomozą jelitowa, - predyspozycja na zakrzepowe zapalenie żył, - wrzodziejące zapalenie jelita grubego, - uchyłkowatość jelit, - miastenia, - opryszczka oka zagrażającą perforacją rogówki, - niedoczynno-
ścią tarczycy. Przedłużone i powtarzane stosowanie glikokortykosteroidów w obrębie obciążonych stawów może prowadzić do pogorszenia zmian degeneracyjnych stawów i martwicy kości. W miejscowym 
leczeniu zapalenia ścięgna lub zapalenia pochewki ścięgna, należy zachować szczególną ostrożność, aby wstrzyknięcie było wykonane w przestrzeń między ścięgnem a pochewką ścięgna. Zaburzenie widze-
nia. Zaburzenia widzenia mogą wystąpić w wyniku ogólnoustrojowego i miejscowego stosowania kortykosteroidów. Jeżeli u pacjenta wystąpią takie objawy, jak nieostre widzenie lub inne zaburzenia widze-
nia, należy rozważyć skierowanie go do okulisty w celu ustalenia możliwych przyczyn, do których może należeć zaćma, jaskra lub rzadkie choroby, takie jak centralna chorioretinopatia surowicza (CSCR), 
którą notowano po ogólnoustrojowym i miejscowym stosowaniu kortykosteroidów. Zespół rozpadu guza (tumor lysis syndrome – TLS). Po wprowadzeniu produktu leczniczego do obrotu zgłaszano przypadki 
zespołu rozpadu guza, dotyczyło to pacjentów z nowotworami układu krwiotwórczego, leczonych deksametazonem w monoterapii lub w skojarzeniu z innymi chemioterapeutykami. Należy podjąć odpo-
wiednie środki ostrożności i ściśle kontrolować pacjentów z grupy wysokiego ryzyka zespołu rozpadu guza, do której należą pacjenci z wysokim indeksem proliferacyjnym, dużym rozmiarem guza oraz  
o dużej wrażliwości na leki cytotoksyczne. Dzieci i młodzież. Glikokortykosteroidy wywołują zależne od dawki zahamowanie wzrostu u niemowląt, dzieci i młodzieży. Wpływ ten może być nieodwracalny. 
Wcześniaki. Dostępne dane wskazują na występowanie długotrwałych zdarzeń niepożądanych wpływających na rozwój neurologiczny wcześniaków z przewlekłą chorobą płuc po rozpoczęciu wczesnego 
leczenia (<96 godzin) w dawce początkowej 0,25 mg/kg masy ciała dwa razy na dobę. Produkt leczniczy zawiera siarczyn sodu, który może rzadko powodować ciężkie reakcje nadwrażliwości i skurcz oskrze-
li. 4.8 Działania niepożądane: Produkt leczniczy stosowany krótkotrwale jest dobrze tolerowany i mało prawdopodobne jest wystąpienie działań niepożądanych, które zgłaszano przy długotrwałym leczeniu. 
Zawsze należy jednak brać pod uwagę możliwość wystąpienia działań niepożądanych spowodowanych stosowaniem glikokortykosteroidów. Częstość przewidywanych działań niepożądanych obejmujących 
hamowanie osi podwzgórze-przysadka-nadnercza jest związana z siłą działania leku, dawką, porą dnia i czasem trwania leczenia (patrz punkt 4.4). Kategoria częstości dla każdego działania niepożądanego 
podana jest na podstawie następującego schematu: Częstość nieznana: (częstość nie może być określona na podstawie dostępnych danych). Zaburzenia mięśniowo-szkieletowe i tkanki łącznej: Częstość nie-
znana: jałowa martwica głowy kości udowej i ramiennej, osłabienie mięśni, miopatia posteroidowa, utrata masy mięśniowej, osteoporoza, samoistne złamania łącznie z kompresyjnymi złamaniami kręgosłupa 
i patologicznymi złamaniami kości długich. Zaburzenia żołądka i jelit: Częstość nieznana: nudności, wymioty, utrata łaknienia, która może spowodować zmniejszenie masy ciała, zwiększony apetyt, który może 
doprowadzić do zwiększenia masy ciała, biegunka lub zaparcia, wzdęcie brzucha, podrażnienie żołądka i zapalenie przełyku z owrzodzeniami, wrzód żołądka z możliwością perforacji i krwawienia, perforacja 
jelita cienkiego i grubego, w szczególności w zapalnych chorobach jelit, zapalenie trzustki. Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej: Częstość nieznana: zaburzone gojenie się ran, ścieńczenie skóry, która staje się 
wrażliwa i podatna na uszkodzenia, wybroczyny i wylewy krwawe, rumień na twarzy, rozstępy skórne, hirsutyzm, wykwity trądzikopodobne, zmniejszenie reaktywności w testach skórnych, reakcje nadwraż-
liwości takie jak: alergiczne zapalenie skóry, pokrzywka, obrzęk naczynioruchowy. Leczenie glikokortykosteroidami podawanymi pozajelitowo powoduje hipo- lub hiperpigmentację, bliznowacenie, stward-
nienia w obrębie skóry, zmniejszenie odczuwania bólu, zanik skóry lub tkanki podskórnej i ropnie jałowe w miejscu podania. Zaburzenia układu nerwowego: Częstość nieznana: napady drgawek, zapalenie 
nerwów, parestezje, po odstawieniu glikokortykosteroidu może dojść do zwiększenia ciśnienia wewnątrzczaszkowego z tarczą zastoinową (rzekomy guz mózgu). Zaburzenia endokrynologiczne: Częstość 
nieznana: zaburzenia miesiączkowania, objawy zespołu Cushinga, zahamowanie wzrostu u dzieci, wtórne zahamowanie czynności osi przysadkowo-nadnerczowej, zmniejszenie tolerancji węglowodanów; 
ujawnienie się utajonej cukrzycy i wzrost zapotrzebowania na insulinę lub doustne leki przeciwcukrzycowe u chorych na cukrzycę. Zaburzenia oka: Częstość nieznana: zwiększone ciśnienie śródgałkowe, ja-
skra wtórna, wytrzeszcz, uszkodzenie nerwu wzrokowego, zaćma podtorebkowa tylnej części soczewki, centralna retinopatia surowicza, nieostre widzenie (patrz także punkt 4.4), zaostrzenie choroby wiruso-
wej i grzybiczej oka. Zaburzenia metabolizmu i odżywiania: Częstość nieznana: ujemny bilans azotowy spowodowany nasilonym katabolizmem białek, retencja sodu, retencja płynów, utrata potasu, alkaloza 
hipokaliemiczna, hipokalcemia. Zaburzenia psychiczne: Częstość nieznana: zawroty i bóle głowy, omamy, psychozy, euforia, zmiany nastroju, objawy rzekomego guza mózgu spowodowane zwiększeniem 
ciśnienia wewnątrzczaszkowego i wystąpieniem tarczy zastoinowej. Zaburzenia naczyniowe: Częstość nieznana: zakrzepy z zatorami, zatory tłuszczowe, hipercholesterolemia, przyspieszona miażdżyca na-
czyń; martwicze zapalenie naczyń, zakrzepowe zapalenie żył. Zaburzenia serca: Częstość nieznana: arytmie lub zmiany EKG związane z niedoborem potasu, omdlenia, nasilenie nadciśnienia tętniczego, pęk-
nięcie serca jako konsekwencja niedawno przebytego zawału serca, nagłe zatrzymanie krążenia, zastoinowa niewydolność krążenia, nadciśnienie tętnicze. Zaburzenia krwi i układu chłonnego: Częstość niezna-
na: leukocytoza, małopłytkowość, limfopenia. Zaburzenia ogólne i stany w miejscu podania: Częstość nieznana: nasilenie lub maskowanie objawów zakażenia, bezsenność, reakcje anafilaktyczne, pieczenie 
i mrowienie, które mogą wystąpić po dożylnym podaniu glikokortykosteroidów. Zespół z odstawienia. Występuje po nagłym przerwaniu stosowania deksametazonu po długotrwałym stosowaniu. Spowodo-
wany jest ostrą niewydolnością nadnerczy i może powodować zagrożenie życia. W zespole z odstawienia mogą również wystąpić: bóle mięśniowe, bóle stawów, gorączka, zapalenie śluzówki nosa, zapalenie 
spojówek, bolesne guzki skóry i utrata masy ciała. Zgłaszanie podejrzewanych działań niepożądanych. Po dopuszczeniu produktu leczniczego do obrotu istotne jest zgłaszanie podejrzewanych działań 
niepożądanych. Umożliwia to nieprzerwane monitorowanie stosunku korzyści do ryzyka stosowania produktu leczniczego. Osoby należące do fachowego personelu medycznego powinny zgłaszać wszelkie 
podejrzewane działania niepożądane za pośrednictwem Departamentu Monitorowania Niepożądanych Działań Produktów Leczniczych Urzędu Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów Medycznych  
i Produktów Biobójczych. Al. Jerozolimskie 181C, 02-222 Warszawa, tel.: + 48 22 49-21-301, fax: +48 22 49-21-309. Strona internetowa: https://smz.ezdrowie.gov.pl. Działania niepożądane można zgłaszać 
również podmiotowi odpowiedzialnemu. 7. PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJĄCY POZWOLENIE NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU: Bausch Health Ireland Limited, 3013 Lake Drive, Citywest Busi-
ness Campus, Dublin 24, D24PPT3, Irlandia. 8. NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU: Pozwolenie nr R/1077. 9. DATA WYDANIA PIERWSZEGO POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO 
OBROTU I DATA PRZEDŁUŻENIA POZWOLENIA: Data wydania pierwszego pozwolenia na dopuszczenie do obrotu: 28 sierpień 1990 r. Data ostatniego przedłużenia pozwolenia: 20 grudzień 2013 r.  
10. DATA ZATWIERDZENIA LUB CZĘŚCIOWEJ ZMIANY TEKSTU CHARAKTERYSTYKI PRODUKTU LECZNICZEGO: XII.2020, Data utworzenia: I.2021


