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Podsumowanie zmian od Wytycznych 2005

Najważniejsze zmiany w Wytycznych 2010 dotyczące za-

awansowanych zabiegów resuscytacyjnych (Advanced Life 
Support – ALS) u osób dorosłych obejmują:

 Zwiększony nacisk na znaczenie wysokiej jakości i mi-

nimalizowania przerw w uciśnięciach klatki piersiowej 

podczas wszystkich interwencji ALS. Uciśnięcia klatki 

piersiowej przerywa się na krótko, jedynie by umożliwić 

istotne interwencje.

 Zwiększony nacisk na zastosowanie systemu „obserwuj 

i reaguj” („track and trigger systems”), by uchwycić pogor-

szenie się stanu zdrowia pacjenta i umożliwić wdrożenie 

leczenia w celu prewencji wewnątrzszpitalnego zatrzy-

mania krążenia.

 Zwiększenie świadomości niepokojących objawów zwią-

zanych z ryzykiem nagłej śmierci sercowej poza szpita-

lem. 

 Usunięcie zalecenia dotyczącego zdefi niowanego okre-

su RKO przed defi brylacją w przebiegu niezauważone-

go przez służby ratownicze pozaszpitalnego zatrzyma-

nia krążenia.

 Kontynuację uciśnięć klatki piersiowej podczas ładowa-

nia defi brylatora – pozwoli to zminimalizować przerwę 

przed defi brylacją.

 Mniejsze znaczenie uderzenia przedsercowego.

 Zastosowanie do trzech pod rząd defi brylacji w przy-

padku migotania komór/częstoskurczu komorowego 

bez tętna (VF/VT) występujących podczas cewniko-

wania serca lub we wczesnym okresie pooperacyjnym 

w kardiochirurgii.

 Nie zaleca się już podawania leków przez rurkę intuba-

cyjną – jeżeli nie można zapewnić dostępu dożylnego, 

leki należy podawać doszpikowo (intraosseous – io). 

 W leczeniu zatrzymania krążenia w mechanizmie VF/

VT 1 mg adrenaliny należy podać po trzeciej defi bry-

lacji, po ponownym podjęciu uciśnięć klatki piersiowej, 

a następnie co 3–5 minut (co drugą pętlę RKO). Amio-

daron w dawce 300 mg jest podawany także po trzeciej 

defi brylacji.

 Nie zaleca się już rutynowego stosowania atropiny w le-

czeniu asystolii lub aktywności elektrycznej bez tętna 

(Pulseless Electrical Activity – PEA).

 Zmniejszony nacisk na wczesną intubację, z wyjątkiem sy-

tuacji, gdy wykonywana jest przez dobrze wyszkolone oso-

by, z minimalną przerwą w uciśnięciach klatki piersiowej.

 Zwiększony nacisk na zastosowanie kapnografi i w celu 

potwierdzenia i ciągłego monitorowania położenia rur-

ki dotchawiczej, jakości RKO oraz umożliwienia wczes-

nego rozpoznania powrotu spontanicznego krążenia 

(Return of Spontaneous Circulation – ROSC).

 Zwrócenie uwagi na potencjalne znaczenie obrazowa-

nia ultrasonografi cznego podczas ALS.

 Rozpoznanie potencjalnej szkodliwości hiperoksemii 

po ROSC. Po powrocie spontanicznego krążenia, jeśli 

można wiarygodnie monitorować saturację krwi tętni-

czej (SaO
2
) (za pomocą pulsoksymetrii i/lub gazometrii 

krwi tętniczej), wdechowe stężenie tlenu należy mia-

reczkować tak, by osiągnąć SaO
2
 94–98%.

 Zwiększony nacisk i uszczegółowienie leczenia zespo-

łu objawów występujących po zatrzymaniu krążenia – 

syndrom poresuscytacyjny (SP) (post-cardiac arrest syn-
drome).

 Rozpoznanie, że wdrożenie kompleksowego, przejrzy-

stego protokołu leczenia pacjentów po zatrzymaniu 

krążenia może zwiększyć przeżywalność po ROSC.

 Zwiększony nacisk na zastosowanie pierwotnej przez-

skórnej interwencji wieńcowej u określonej grupy pa-

cjentów z zachowanym krążeniem po ROSC (włącza-

jąc pacjentów w stanie śpiączki). 

 Rewizję zaleceń dotyczących kontroli poziomu glikemii: 

u osób dorosłych po ROSC powinno się wdrożyć lecze-

nie, gdy poziom glukozy we krwi jest >10 mmol/l (>180 

mg/dl). Jednocześnie powinno się unikać hipoglikemii.

 Zastosowanie terapeutycznej hipotermii u pacjentów 

pozostających w stanie śpiączki po zatrzymaniu krąże-

nia zarówno w rytmach nie do defi brylacji, jak i w ryt-

mach do defi brylacji. Zauważa się niższy poziom dowo-

dów naukowych w przypadku zastosowania hipotermii 

w grupie pacjentów z zatrzymaniem krążenia w ryt-

mach nie do defi brylacji. 
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 Stwierdzenie, że wiele akceptowanych dotychczas czyn-

ników przewidujących niekorzystny wynik leczenia pa-

cjentów pozostających w stanie śpiączki po NZK jest 

niewiarygodnych, szczególnie gdy zastosowano tera-

peutyczną hipotermię.

4a Zapobieganie wewnątrzszpitalnemu 
zatrzymaniu krążenia

Wczesne rozpoznanie pogorszenia stanu pacjenta i prewen-

cja zatrzymania krążenia stanowią pierwsze ogniwo łań-

cucha przeżycia1. W przypadku wewnątrzszpitalnego za-

trzymania krążenia mniej niż 20% pacjentów przeżyje do 

momentu wypisania ze szpitala2-4. Prewencja wewnątrz-

szpitalnego zatrzymania krążenia wymaga edukacji persone-

lu medycznego, monitorowania pacjentów, rozpoznania po-

gorszenia stanu pacjenta oraz stworzenia systemu wzywania 

pomocy i skutecznej odpowiedzi na jej wezwanie5.

Problem
Zatrzymanie krążenia występujące u pacjentów przeby-

wających na oddziałach bez monitorowania nie jest zwykle 

ani zdarzeniem nagłym czy nieprzewidywalnym, ani spo-

wodowanym przyczynami pierwotnie kardiologicznymi6. 

W tej grupie pacjentów występuje zwykle wolne i postępu-

jące pogorszenie stanu ogólnego, włączając w to hipoksemię 

i hipotensję, które pozostają niezauważone przez personel 

medyczny lub są rozpoznane, ale nieadekwatnie leczone7-9. 

U wielu z tych pacjentów dochodzi do niemonitorowanego 

zatrzymania krążenia, a leżący u jego podstaw rytm jest zwy-

kle nie do defi brylacji3,10. W takim przypadku przeżywalność 

pacjentów do wypisania ze szpitala jest niska2,4,10.

W dokumentacji medycznej pacjentów, u których do-

szło do NZK albo którzy nieoczekiwanie wymagali przyję-

cia na Oddział Intensywnej Terapii (OIT), często znajdują 

się dowody świadczące o braku rozpoznania lub braku lecze-

nia pojawiających się zaburzeń oddychania i krążenia6,8,11-16. 

Badanie ACADEMIA wykazało takie dane w przypadku 

79% zatrzymań krążenia, 55% zgonów i 54% nieoczekiwa-

nych przyjęć na OIT8. Wczesne i skuteczne leczenie cięż-

ko chorych pacjentów może zapobiec niektórym zatrzyma-

niom krążenia, zgonom i nieprzewidzianym przyjęciom na 

OIT. Kilka badań pokazuje, że tylko jedna trzecia spośród 

pacjentów, u których błędnie rozpoznano NZK, w rezulta-

cie umiera17-19.

Istota niedostatecznego rozpoznania i leczenia 
pacjentów z pogorszeniem stanu zdrowia

Niedostateczna opieka często obejmuje: rzadką, póź-

ną lub niekompletną ocenę podstawowych parametrów ży-

ciowych; brak wiedzy dotyczącej prawidłowych ich wartości; 

niedostatecznie dobre zaprojektowanie kart obserwacji; niska 

czułość i swoistość systemów „obserwuj i reaguj” („track and 
trigger”); zbyt mała ilość personelu medycznego a przez to 

brak możliwości zaawansowanego monitorowania pacjentów, 

lepszej nad nimi opieki20-28. Częstym problemem jest niesku-

teczne leczenie zaburzeń drożności dróg oddechowych, od-

dychania i krążenia, niewłaściwe zastosowanie tlenoterapii, 

słaba komunikacja, brak pracy zespołowej, niewystarczające 

wdrażanie protokołów ograniczających leczenie7,14,29.

Edukacja dotycząca postępowania w stanach 
nagłych

Liczne badania wykazały, że zarówno personelowi le-

karskiemu, jak i pielęgniarskiemu brakuje wiedzy i umie-

jętności dotyczących postępowania w sytuacjach nagłych30. 

Dotyczy to np. tlenoterapii31, równowagi płynowo-elektro-

litowej32, terapii przeciwbólowej33, zagadnień związanych ze 

zgodą na procedury medyczne34, pulsoksymetrii35,36 czy da-

wek leków37. Studia medyczne niedostatecznie przygotowu-

ją młodych lekarzy do pracy, niewystarczajaco uczą podsta-

wowych zagadnień związanych z patofi zjologią i medycyną, 

stanów nagłych38. Jest potrzeba zwrócenia uwagi na szko-

lenia dotyczące stanów nagłych zarówno studentów me-

dycyny, jak i młodych lekarzy39,40. Nie ma, niestety, danych 

przekonujących, że umiejętności i wiedza starszego perso-

nelu medycznego w tym zakresie są lepsze41,42. Często bra-

kuje pewności i umiejętności podejmowania decyzji w sta-

nach nagłych, a usystematyzowany sposób oceny krytycznie 

chorych pacjentów jest rzadko stosowany43.

Edukacja personelu medycznego jest istotnym elemen-

tem implementacji systemu zapobiegania zatrzymaniu krą-

żenia44. Nie ma jednak randomizowanych badań z grupą kon-

trolną określających wpływ poszczególnych interwencji edu-

kacyjnych na poprawę wyników leczenia pacjentów, takich 

jak: wcześniejsze rozpoznanie lub leczenie pacjenta zagro-

żonego zatrzymaniem krążenia lub oddychania. W badaniu 

australijskim praktycznie cała poprawa, czyli zmniejszenie 

częstości występowania wewnątrzszpitalnego zatrzymania 

krążenia, nastąpiła w fazie edukacji w związku z implemen-

tacją zespołów resuscytacyjnych (MET)45,46. W badaniach 

pochodzących z australijskich i amerykańskich szpitali, 

gdzie już działały zespoły szybkiego reagowania, wprowa-

dzenie edukacji dotyczącej określonych kryteriów wzywania 

tych zespołów doprowadziło do zwiększenia liczby uzasad-

nionych przyjęć na OIT oraz zmniejszenia liczby zatrzymań 

krążenia na innych oddziałach47-49. Badanie ze Zjednoczo-

nego Królestwa wykazało, że w dwóch szpitalach po wpro-

wadzeniu ustandaryzowanego programu nauczania zmniej-

szyła się ilość wezwań do zatrzymania krążenia, przy wzro-

ście wezwań do pacjentów zagrożonych jego wystąpieniem. 

Towarzyszyło temu zmniejszenie liczby rzeczywistych za-

trzymań krążenia oraz zwiększenie ilości ROSC, jak i prze-

żywalności do wypisu ze szpitala50,51. 

Monitorowanie i rozpoznawanie pacjenta w ciężkim 
stanie 

Objawy kliniczne w stanach nagłych, niezależnie od 

przyczyny wyjściowej, są podobne, ponieważ odzwierciedla-

ją niewydolność układu oddechowego, krążenia i nerwowe-

go. Zaburzenia procesów fi zjologicznych są częste u pacjen-

tów oddziałów ogólnych52, ale mimo to pomiary i rejestracja 

ważnych zmian w tym zakresie zdarza się znacznie rzadziej, 

niż jest to pożądane6,8,13,16,24,53,54.

W celu ułatwienia wczesnego wykrycia ciężkiego scho-

rzenia, u każdego pacjenta powinno się zaplanować schemat 

monitorowania podstawowych parametrów życiowych okre-
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ślający, jakie parametry i jak często powinny być oceniane26. 

Aktualnie w wielu szpitalach, w celu identyfi kacji pacjen-

tów wymagających poszerzonego monitorowania, leczenia 

lub konsultacji specjalistycznej, stosowane są skale wczes-

nego ostrzegania (Early Warning Scores – EWS) lub kryte-

ria wezwania zespołu resuscytacyjnego (strategia „track and 
trigger”)13,24,55-57. Systemy te zostały wprowadzone, by zwięk-

szyć częstości przeprowadzania oceny podstawowych para-

metrów życiowych u pacjentów54,58,59.

Kryteria wezwania lub systemy „obserwuj i reaguj” obej-

mują obserwację pojedynczych lub kilku parametrów, skale 

sumujące punkty dotyczące poszczególnych zmiennych lub 

kombinacje powyższych60. Sumaryczny, zbalansowany system 

„obserwuj i reaguj” oferuje stopniowe podnoszenie poziomu 

opieki, podczas gdy systemy oparte na ocenie pojedynczych 

parametrów wyzwalają działanie „wszystko albo nic”. 

W większości przypadków brak jest przekonujących 

danych wskazujących, że poszczególne systemy posiadają 

akceptowalną dokładność pozwalającą na zastosowanie ich 

w założonych celach. Ich niska czułość oznacza, że znacz-

na liczba pacjentów zagrożonych wystąpieniem zatrzyma-

nia krążenia może zostać przeoczona61,62. W celu identyfi ka-

cji pacjentów zagrożonych poważnym ryzykiem pogorsze-

nia stanu zdrowia, wystąpieniem zatrzymania krążenia lub 

zgonu, szpitale powinny stosować walidowane dla określonej 

populacji pacjentów systemy zarówno podczas ich przyjęcia, 

jak i pobytu w szpitalu.

Zmiany dotyczące fi zjologicznych parametrów ocenia-

ne pojedynczo lub sumarycznie mogą, ze zmienną czułością 

i swoistością, służyć przewidywaniu wystąpienia zatrzymania 

krążenia9,13,15,63,64, zgonu w szpitalu22,23,65-82 i nieplanowanych 

przyjęć na OIT15,80,83. Różniące się pomiędzy szpitalami kry-

teria przyjęcia pacjentów na OIT czynią nieplanowane przy-

jęcia na OIT mniej użytecznym punktem końcowym badań. 

Jak można się spodziewać, większa ilość nieprawidło-

wych parametrów zwiększa prawdopodobieństwo zgo-

nu11,15,20,63,77,84-91. Najlepsze zestawienie tych zmiennych 

i ich wartości odcięcia pozwalające na wczesne prognozo-

wanie jest nieznane. Najlepsze wartości prognostyczne osią-

gają sumaryczne, zbalansowane systemy oceny zawierające 

następujące parametry: czynność serca (Heart Rate – HR), 

ilość oddechów (Respiratory Rate – RR), skurczowe ciśnie-

nie krwi (Systolic Blood Pressure – SBP), skalę AVPU (Alert, 
Vocalizing, Pain, Unresponsive), temperaturę, wiek, wysyce-

nie tlenem 22,61. Spośród pojedynczych parametrów stoso-

wanych w systemach „obserwuj i reaguj” punkty odcięcia 

dla HR <35 i >140/min, RR <6 i >32/min oraz SBP <80 

mm Hg osiągają najlepsze wartości prognostyczne23. Wzię-

cie pod uwagę wieku pacjenta poprawia wartości progno-

styczne zarówno sumarycznych, jak i opartych na jednym 

parametrze systemów oceny77. Sumaryczne, zbalansowa-

ne systemy oceny wydają się posiadać relatywnie stały po-

rządek przedstawianych wartości (rank order of performan-
ce)92. Nowo skonstruowane sumaryczne, zbalansowane 

systemy oceny lepiej różnicują pacjentów, prognozując 24-

-godzinną śmiertelność przy użyciu skal wczesnego ostrze-

gania (Early Warning Score – EWS)92.

Właściwie zaprojektowana karta oceny podstawowych 

czynności życiowych czy zastosowanie odpowiedniej tech-

nologii mogą mieć istotną rolę w wykrywaniu pogorszenia 

stanu pacjenta i wymagają dalszych badań21,93,94.

Wzywanie pomocy
Tradycyjną reakcją na zatrzymanie krążenie jest akty-

wacja personelu szpitalnego (zespół resuscytacyjny), który 

zajmuje się pacjentem po wystąpieniu zatrzymania krąże-

nia. Zespół ten wprowadzony został, by poprawić przeży-

walność w zatrzymaniu krążenia w okolicznościach, kiedy 

żadne specjalne zespoły, działające w tym celu, nie istnia-

ły95. Obecnie kwestionuje się rolę zespołu resuscytacyjnego. 

W jednym małym badaniu do wypisu ze szpitala przeżyli je-

dynie pacjenci, u których do powrotu spontanicznego krą-

żenia doszło przed przybyciem zespołu resuscytacyjnego96. 

Po zestawieniu tego ze słabym wynikiem leczenia wewnątrz-

szpitalnego zatrzymania krążenia, obecnie nacisk kładzie się 

na wczesne rozpoznanie i leczenie krytycznie chorych pa-

cjentów w celu prewencji zatrzymania krążenia.

Personelowi pielęgniarskiemu lub młodym lekarzom 

często trudno jest poprosić o pomoc lub wdrożyć zaawan-

sowane leczenie z powodu ryzyka zostania skrytykowanym. 

Szpitale powinny stworzyć warunki, w których cały perso-

nel jest upoważniony do wezwania pomocy, jak również jest 

przeszkolony w zakresie stosowania specjalnych narzędzi 

zapewniających skuteczną komunikację, takich jak: RSVP 

(Reason-Story-Vital Signs-Plan)97 lub SBAR (Situation-
-Background-Assessment-Recommendation)98. 

Postępowanie z pacjentem w ciężkim stanie 
Pacjetów w ciężkim stanie lub tym stanem zagrożo-

nych zazwyczaj leczy zespół resuscytacyjny (Medical Emer-
gency Team – MET), zespół szybkiego reagowania (Rapid 
 Response Team – RRT) lub konsultacyjny zespół intensywnej 

terapii (Critical Care Outreach Team – CCOT)99-101. Zespoły 

te współistnieją lub zamieniły tradycyjne zespoły resuscyta-

cyjne, typowo leczące pacjentów, u których już doszło do za-

trzymania krążenia; zespoły MET/RRT zwykle składają się 

z personelu lekarskiego i pielęgniarskiego pracującego na od-

działach intensywnej terapii i oddziałach ogólnych. Zespoły te 

reagują w przypadku stwierdzenia konkretnych kryteriów we-

zwania. Zespoły CCOT, popularne w Zjednoczonym Króle-

stwie, są zwykle złożone z personelu pielęgniarskiego działa-

jącego pojedynczo lub w zespołach60. Działanie to przybiera 

różne formy począwszy od jednej pielęgniarki po wielodyscy-

plinarne zespoły dostępne przez 24 godziny 7 dni w tygodniu. 

Wezwania zespołów MET/RRT/COOT może dokonać każ-

da osoba z personelu zajmującego się pacjentem. W niektórych 

szpitalach zachęca się, by, jeśli to konieczne, zespół mógł być 

wezwany również przez rodzinę lub przyjaciół pacjenta102-104. 

Interwencje wykonywane przez zespół często obejmują proste 

czynności, takie jak rozpoczęcie tlenoterapii czy dożylna po-

daż płynów105-109. Jakkolwiek analiza post hoc badania MERIT 

sugeruje, że prawie wszystkie wezwania zespołu resuscytacyj-

nego wymagały interwencji o zaawansowanym charakterze110. 

Opisywane są całodobowe strategie działania zespołów resu-

scytacyjnych, co może sugerować, że identyfi kacja i reagowanie 

na nagłe zdarzenia mogą nie być jednolite w ciągu doby111,112. 

Analiza efektu wdrożenia systemów MET/RRT/

CCOT na wynik leczenia pacjentów jest trudna z powo-
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du złożonej natury podejmowanych interwencji. W czasie 

trwania wielu badań nad działaniem zespołów szybkiego re-

agowania prowadzono międzynarodowe inicjatywy ukierun-

kowane na poprawę innych aspektów dotyczących bezpie-

czeństwa pacjenta, np. zakażeń wewnątrzszpitalnych, wczes-

nego leczenia sepsy i lepszego postępowania medycznego, 

które mogły mieć potencjalny wpływ na stan zdrowia pa-

cjentów oraz korzystny efekt na redukcję występowania we-

wnątrzszpitalnych zatrzymań krążenia i zgonów. Dodatko-

wo zwiększenie nacisku na poprawę opieki paliatywnej oraz 

niepodejmowanie decyzji o rozpoczynaniu resuscytacji (Do 
Not Attempt Resuscitation – DNAR) może mieć także wpływ 

na ilość wezwań dotyczących zatrzymania krążenia. Dostęp-

ne obecnie badania naukowe nie uwzględniają wspomnia-

nych czynników zaburzających.

Pomimo to liczne badania jednoośrodkowe donoszą 

o zmniejszeniu liczby zatrzymań krążenia po implementa-

cji systemów RRT/MET45,47,107,111,113-125. Jakkolwiek bada-

nie MERIT, dobrze skonstruowane klastrowo randomizo-

wane z grupą kontrolną, skupiające 23 szpitale24, nie wyka-

zało zmniejszenia występowania zatrzymania krążenia po 

wprowadzeniu MET, analizując wyniki w grupach wyod-

rębnionych zgodnie z zaplanowanym leczeniem. W bada-

niu, obejmującym 6-miesięczny okres wdrożenia MET na 

oddziałach ogólnych, nie udało się wykazać różnicy pomię-

dzy szpitalami wdrażającymi interwencje a grupą kontrol-

ną w redukcji łącznego wyniku leczenia, na który składały 

się (a) wystąpienie zatrzymania krążenia bez wcześniejszych 

zaleceń niepodejmowania resuscytacji (Not For Resuscitation 

– NFR), (b) nieplanowanych przyjęć na OIT oraz (c) nie-

spodziewanych zgonów (bez występujących wcześniej de-

cyzji NFR). Obydwie grupy, kontrolna i stosująca zespoły 

MET, zademonstrowały poprawę wyników leczenia w ze-

stawieniu z wartościami sprzed wdrożenia interwencji. Ana-

liza post hoc badania MERIT wykazała zmniejszenie wystę-

powania zatrzymania krążenia i niespodziewanych zgonów, 

co wiązało się ze zwiększoną liczbą wezwań MET126. Kil-

ka innych badań także nie wykazało redukcji w ilości za-

trzymań krążenia związanych z wprowadzeniem systemów 

RRT/MET105,106,108,109,127-130. Badanie przeprowadzone w jed-

nym ośrodku, gdzie stosowano EWS, wykazało zwiększenie 

częstości epizodów zatrzymania krążenia wśród pacjentów 

z wyższą punktacją EWS w porównaniu z grupą podobnie 

ocenianą w EWS przed wprowadzeniem tej interwencji56. 

Ostatnie metaanalizy wykazały, że wdrożenie systemów 

RRT/MET było związane z redukcją zatrzymań krążenia 

występujących poza OIT, lecz nie wykazano zmniejszenia 

śmiertelności wewnątrzszpitalnej131.

Właściwe umieszczenie pacjentów
W warunkach idealnych najciężej chorych pacjentów 

powinno się przyjmować na oddziały zapewniające najlepszy 

nadzór, opiekę pielęgniarską oraz najwyższy poziom wspo-

magania życiowo ważnych narządów. Tak się często dzie-

je, chociaż niektórzy pacjenci zostają skierowani niewłaści-

wie132. Organizacje międzynarodowe przygotowały defi nicje 

różnych poziomów leczenia i opracowały kryteria przyjęcia 

i wypisu dla oddziałów wzmożonego nadzoru i oddziałów 

intensywnej terapii133,134.

Obsada personalna 
Liczebność personelu w szpitalu jest zwykle najniższa 

w nocy i w weekendy. Może to wpływać na jakość moni-

torowania pacjentów, leczenie i wyniki końcowe. Dane po-

chodzące z US National Registry of CPR Investigators wy-

kazały, że wyniki leczenia wewnątrzszpitalnego zatrzymania 

krążenia mającego miejsce w nocy lub podczas weekendu są 

gorsze135. Przyjęcia na oddziały ogólne po godzinie 17.00136 

albo do szpitala w weekendy137 wiążą się z wyższą śmier-

telnością. Ryzyko zgonu w szpitalu w przypadku pacjentów 

wypisywanych z OIT na oddziały ogólne w nocy jest wyż-

sze niż dla tych, którzy są wypisywani w dzień albo na od-

działy wzmożonego nadzoru138,139. Kilka badań wykazało, że 

zwiększona liczba personelu pielęgniarskiego wiąże się ze 

spadkiem ilości zatrzymań krążenia, niepowodzeń w jego 

leczeniu, jak również częstości występowania zapalenia płuc, 

wstrząsu i zgonu25, 140, 141.

Decyzje dotyczące resuscytacji 
Decyzje o podjęciu, kontynuowaniu, zakończeniu resu-

scytacji są oparte na równowadze pomiędzy ryzykiem, ko-

rzyścią i ciężarem podjęcia tej decyzji dla pacjenta, jego ro-

dziny i członków zespołu leczącego. Istnieją okoliczności, 

kiedy resuscytacja nie jest właściwa i nie powinna być podej-

mowana. Należy rozważyć decyzję o „niepodejmowaniu re-

suscytacji” (DNAR), jeżeli pacjent:

 nie życzy sobie podejmowania RKO,

 nie przeżyje zatrzymania krążenia nawet, gdy resuscyta-

cja zostanie podjęta.

Personel szpitalny często nie rozważa, czy przystępo-

wanie do resuscytacji jest właściwe, a podejmowanie zabie-

gów resuscytacyjnych w nierokujących przypadkach (upor-

czywa terapia) jest powszechne142. Nawet jeśli jest oczywi-

ste, że dojdzie do NZK czy zgonu, rzadko podejmowane są 

decyzje dotyczące wskazań do resuscytacji u danego pacjen-

ta8. W wielu krajach europejskich nie ma formalnych regu-

lacji dotyczących protokołu DNAR, a praktyka konsultowa-

nia decyzji z pacjentami jest różna143,144. Postęp w zakresie 

wiedzy i umiejętności w resuscytacji, a także podejmowanie 

decyzji o nieprzystępowaniu do resuscytacji powinny popra-

wić jakość dostępnej opieki nad pacjentami i zapobiec da-

remnym próbom resuscytacji (zob. rozdział 10)145. Zespoły 

resuscytacyjne mogą istotnie ułatwić podejmowanie decyzji 

dotyczących problemów końca życia i niepodejmowania re-

suscytacji (DNAR)142,146-148. 

Wytyczne dotyczące zapobiegania 
wewnątrzszpitalnemu zatrzymaniu krążenia

Szpitale powinny wprowadzić system opieki obejmują-

cy: (a) szkolenie personelu medycznego dotyczące objawów 

świadczących o pogarszaniu się stanu ogólnego pacjenta i za-

sadności wdrożenia szybkiego działania w celu jego popra-

wy, (b) właściwe i regularne monitorowanie podstawowych 

parametrów życiowych pacjenta, (c) przejrzyste wytyczne 

(np. poprzez kryteria wezwania lub skale wczesnego ostrze-

gania), by pomóc personelowi medycznemu we wczesnym 

rozpoznaniu pogorszenia stanu pacjenta, (d) prosty, jedno-

lity system wzywania pomocy oraz (e) właściwą i zastoso-

waną o czasie odpowiedź na wezwanie pomocy5. Poniższe 
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strategie mogą zapobiec możliwym do uniknięcia wewnątrz-

szpitalnym zatrzymaniom krążenia:

1. Opiekę nad pacjentami krytycznie chorymi lub zagro-

żonymi pogorszeniem się stanu zdrowia należy prowa-

dzić na właściwych oddziałach, gdzie jej poziom jest do-

stosowany do ciężkości stanu chorego.

2. Krytycznie chorzy pacjenci potrzebują regularnej obser-

wacji: każdy pacjent powinien posiadać udokumento-

wany plan monitorowania, defi niujący, jak często i jakie 

parametry życiowe powinny być monitorowane w za-

leżności od ciężkości stanu pacjenta, prawdopodobień-

stwa pogorszenia jego stanu i wystąpienia zatrzymania 

krążenia. Ostatnio zaleca się monitorowanie prostych 

fi zjologicznych zmiennych, obejmujących tętno, ciśnie-

nie tętnicze, częstość oddychania, poziom świadomości, 

temperaturę i saturację (SpO
2
)26,149.

3. W celu identyfi kacji pacjentów w krytycznym stanie 

i/lub zagrożonych pogorszeniem stanu ogólnego 

oraz zatrzymaniem krążenia należy zastosować system 

„obserwuj i reaguj” („track and trigger”) (kryteria wezwa-

nia lub systemy wczesnego ostrzegania).

4. Należy stosować system karty pacjenta umożliwiają-

cy regularne pomiary i dokumentowanie wartości pod-

stawowych parametrów życiowych oraz skal wczesnego 

ostrzegania – jeśli są używane.

5. Należy opracować jasne i swoiste reguły postępowa-

nia klinicznego w odpowiedzi na nieprawidłowości pa-

rametrów fi zjologicznych pacjenta, oparte na systemie 

„obserwuj i reaguj”. Powinny one zawierać zalecenia do-

tyczące dalszego leczenia i określać zakres obowiązków 

personelu lekarskiego i pielęgniarskiego.

6. W szpitalu powinien obowiązywać jasno określony 

schemat postępowania w stanach nagłych. Może to być 

wezwanie zespołu konsultującego lub zespołu resuscy-

tacyjnego (np. MET, RRT), zdolnego do adekwatnego 

w czasie działania w odpowiedzi na nagłe pogorszenie 

stanu ogólnego identyfi kowanego za pomocą systemu 

„obserwuj i reaguj” lub innych wskaźników. Zespół musi 

być dostępny 24 godziny na dobę i posiadać w swoim 

składzie osoby z odpowiednimi umiejętnościami postę-

powania w stanach nagłych.

7. Należy przeszkolić cały personel medyczny w zakresie 

rozpoznawania, monitorowania i postępowania z pa-

cjentami w stanie ciężkim. Dotyczy to również działań 

podejmowanych podczas oczekiwania na bardziej do-

świadczoną pomoc. Należy upewnić się, że personel zna 

swoją rolę, działając w systemie szybkiej odpowiedzi.

8. Szpitale muszą umożliwić personelowi wszystkich dys-

cyplin wezwanie pomocy, gdy rozpoznają pacjenta za-

grożonego pogorszeniem stanu zdrowia lub wystą-

pieniem zatrzymania krążenia. Personel powinien być 

przeszkolony w użyciu uporządkowanych narzędzi ko-

munikacyjnych w celu skutecznego przekazania infor-

macji pomiędzy lekarzami, pielęgniarkami i innymi 

pracownikami ochrony zdrowia.

9. Należy rozpoznać pacjentów, u których zatrzymanie 

krążenia i oddychania jest przewidywalnym zdarzeniem 

związanym z końcem życia i u których podejmowanie 

RKO jest niewłaściwe, a także zidentyfi kować pacjen-

tów, którzy nie życzą sobie wdrożenia RKO. Szpitale 

powinny posiadać strategię dotyczącą DNAR, opartą 

na krajowych wytycznych, zrozumiałą dla całego perso-

nelu medycznego.

10. Należy zapewnić audyt przypadków zatrzymania krą-

żenia, fałszywych rozpoznań zatrzymania krążenia, nie-

oczekiwanych zgonów i nieplanowanych przyjęć na 

OIT, w oparciu o dostępne bazy danych. Audytem po-

winny zostać również objęte zdarzenia poprzedzające 

zatrzymanie krążenia oraz wdrożone postępowanie.

Zapobieganie pozaszpitalnej nagłej śmierci 
sercowej 

Choroba wieńcowa jest najczęstszą przyczyną nagłej śmier-

ci sercowej (Sudden Cardiac Death – SCD). Przyczynami 

większości pozostałych epizodów SCD są kardiomiopa-

tia niezwiązana z niedokrwieniem oraz wady zastawkowe. 

Niewielki odsetek SCD jest spowodowany wrodzonymi za-

burzeniami (np. zespół Brugadów, kardiomiopatia przero-

stowa) lub wrodzonymi chorobami serca.

Większość przypadków SCD jest poprzedzona wywia-

dem dotyczącym choroby serca i objawami ostrzegającymi, 

najczęściej bólem w klatce piersiowej, około godziny przed 

zatrzymaniem krążenia150. U pacjentów z rozpoznaną cho-

robą serca utrata przytomności (z obecnością lub bez obja-

wów prodromalnych – szczególnie, gdy występowały ostat-

nio lub nawracają) jest niezależnym czynnikiem ryzyka dla 

zwiększonego ryzyka zgonu151-161. Ból w klatce piersiowej 

pojawiający się wyłącznie przy wysiłku oraz uczucie kołata-

nia serca związane wyłącznie z utratą przytomności są zwią-

zane z kardiomiopatią przerostową, nieprawidłowościami 

naczyń wieńcowych, zespołem Wolff a–Parkinsona–White’a 

i arytmogenną kardiomiopatią prawej komory. 

Zdrowe dotychczas dzieci lub młodzi dorośli, dotknię-

ci SCD, mogli także wykazywać objawy niepokojące (np. za-

słabnięcie/utrata przytomności, ból w klatce piersiowej i ko-

łatanie serca), które powinny były zaalarmować pracowni-

ków ochrony zdrowia i skłonić do poszukiwania opinii 

eksperta w celu zapobieżenia zatrzymaniu krążenia162-171.

Dzieci i młodych dorosłych, prezentujących charak-

terystyczne objawy utraty przytomności z towarzyszącymi 

zaburzeniami rytmu, należy poddać specjalistycznej oce-

nie kardiologicznej, która powinna obejmować wykonanie 

EKG, a w większości przypadków także echokardiografi i 

oraz testu wysiłkowego. Charakterystyczne cechy dla utra-

ty przytomności wywołanej zaburzeniami rytmu obejmują: 

zasłabnięcie w ułożeniu na wznak, podczas lub po wysiłku, 

bez lub z krótko występującymi objawami prodromalnymi, 

nawracające epizody oraz (w pojedynczych przypadkach) 

dodatni wywiad rodzinny w kierunku nagłych zgonów. 

Dodatkowo dolegliwości bólowe o charakterze nieopłuc-

nowym, kołatanie serca związane z utratą przytomności, 

drgawki (oporne na leczenie, występujące nocą, wywoływa-

ne wysiłkiem, utratą przytomności lub hałasem), tonięcie 

osoby umiejącej pływać – wszystkie powinny wzbudzać po-

dejrzenie zwiększonego ryzyka. Systematyczna ocena prze-

prowadzona w klinice specjalizującej się w opiece nad oso-
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bami zagrożonymi SCD jest zalecana członkom rodzin 

osób, które zmarły w młodym wieku z powodu SCD oraz 

tym ze znanym zaburzeniem zwiększającym ryzyko wy-

stąpienia SCD151,171-175. Rodzinny wywiad dotyczący utra-

ty przytomności lub SCD oraz związanego z tym kołata-

nia serca, jak również utrata przytomności w ułożeniu na 

wznak, utrata przytomności związana z wysiłkiem i stresem 

emocjonalnym są bardziej powszechne u pacjentów z ze-

społem wydłużonego QT (Long QT Syndrome – LQTS)176. 

U osób starszych177,178 brak nudności i wymiotów przed 

utratą przytomności oraz nieprawidłowości w zapisie EKG 

są niezależnymi czynnikami zwiastującymi utratę przytom-

ności z powodu arytmii.

Niewytłumaczalne utonięcia oraz utonięcia dobrze pły-

wających osób mogą być spowodowane LQTS lub katecho-

laminergicznym, wielokształtnym częstoskurczem komoro-

wym (Catecholaminergic Polymorphic Ventricular Tachycardia 

– CPVT)179. Istnieje związek pomiędzy LQTS i fenotypem 

drgawek180,181. Opublikowane zostały wytyczne zalecające 

badania przesiewowe w grupie sportowców wyczynowych, 

w celu identyfi kacji osób zagrożonych wystąpieniem nagłe-

go zgonu182.

4b Resuscytacja przedszpitalna

Personel systemu ratownictwa medycznego 
Systemy ratownictwa medycznego w Europie róż-

nią się między sobą zarówno w strukturze, jak i w działa-

niu. Niektóre kraje rozwinęły przedszpitalne systemy opar-

te niemal wyłącznie na ratownikach i technikach medycz-

nych (Emergency Medical Technician – EMT), podczas gdy 

w innych krajach w mniejszym lub większym stopniu za-

trudniani są lekarze. Obecność lekarzy podczas resuscytacji 

dorosłych w porównaniu do resuscytacji przeprowadzanych 

przez ratowników wiąże się z większą zgodnością działania 

z wytycznymi183,184, ponadto lekarze w niektórych systemach 

skuteczniej wykonują zaawansowane zabiegi resuscytacyj-

ne183,185-188. Porównania w obrębie jednego systemu ratow-

nictwa uwidaczniają sprzeczne dane, tzn. niektóre badania 

wykazują poprawę przeżywalności do wypisu ze szpitala, gdy 

lekarz jest członkiem zespołu resuscytacyjnego189-192, inne 

wykazują brak różnic zarówno w krótko, jak i długotermino-

wych wynikach leczenia183,189,191,193-199, a jedno wykazało na-

wet niższą przeżywalność zatrzymania krążenia, gdy lekarz 

był częścią zespołu resuscytacyjnego199. Badania porównują-

ce wyniki resuscytacji pomiędzy systemami zatrudniającymi 

lekarzy i inny personel medyczny są trudne do interpretacji 

z powodu skrajnie wysokiej zmienności w systemach, nie-

zależnie od składu personelu medycznego200. Chociaż nie-

które badania dokumentują wyższą przeżywalność zatrzy-

mania krążenia w systemie, w którym pracują doświadczeni 

lekarze186,188,201-203, w zestawieniu z zespołami nielekarski-

mi201,202,204,205, to inne badania nie wykazały różnic pomię-

dzy systemami niezależnie od składu zespołu206,207. Istnieją 

również doniesienia o dobrze zorganizowanych systemach 

opartych na wyszkolonych ratownikach bez lekarza, w któ-

rych osiągana jest wysoka przeżywalność200. Biorąc powyż-

sze pod uwagę, włączenie bądź wyłączenie lekarzy z per-

sonelu medycznego działającego w systemach ratownictwa 

w przedszpitalnych zatrzymaniach krążenia będzie zależało 

głównie od lokalnego protokołu. 

Zasady kończenia resuscytacji
Jedno wysokiej jakości, prospektywne badanie wykaza-

ło, że wprowadzenie zasady kończenia resuscytacji w opar-

ciu o przyjęte kryteria na poziomie podstawowych zabie-

gów resuscytacyjnych prowadzonych przez techników me-

dycznych (defi brillation only EMT) jest związane z wysokim 

prawdopodobieństwem zgonu208. Zasada ta zaleca zakoń-

czenie resuscytacji w sytuacji braku ROSC, braku defi bry-

lacji i w sytuacji, kiedy zatrzymanie krążenia nie wystąpi-

ło w obecności zespołu pogotowia ratunkowego. Spośród 

776 pacjentów z zatrzymaniem krążenia, u których zgodnie 

z powyższą zasadą zalecano zakończenie resuscytacji, prze-

żyły 4 osoby (0,5% [95% CI 0,2–0,9]). Wdrożenie tej za-

sady mogłoby zmniejszyć liczbę transportów o około 2/3. 

Cztery badania wykazały możliwość rozpowszechnienia tej 

zasady209-212.

Dodatkowe badania wykazały związek daremnie podej-

mowanych interwencji z takimi zmiennymi, jak: brak ROSC 

na miejscu zdarzenia, wystąpienie rytmu nie do defi brylacji, 

niezauważone zatrzymanie krążenia, brak RKO wykonywa-

nej przez świadków zdarzenia, czas od wezwania do inter-

wencji, demografi a pacjentów213-218.

Dwa wewnątrzszpitalne badania i jedno obejmują-

ce działania w oddziale ratunkowym wykazały ograniczo-

ną wiarygodność zasad kończenia resuscytacji w tych wa-

runkach219-221.

Prospektywnie sprawdzona (walidowana) zasada koń-

czenia resuscytacji, taka jak „zakończenie działań resuscy-

tacyjnych na poziomie podstawowych zabiegów resuscy-

tacyjnych”, może być zastosowana jako pomocne wskaza-

nie w celu podjęcia decyzji o zakończeniu przedszpitalnej 

RKO u osób dorosłych. Wymaga to jednak jej prospektyw-

nego sprawdzenia (walidacji) w systemach ratownictwa me-

dycznego (analogicznie jak zaproponowane wyżej jej wdro-

żenie). Wprowadzanie jasnych zasad działania osób na róż-

nych poziomach systemu ochrony zdrowia, włączając w to 

pomoc wewnątrzszpitalną, może być przydatne w ograni-

czeniu zmienności podejmowanych decyzji, jakkolwiek za-

sady te powinny być prospektywnie walidowane przed ich 

implementacją.

Najpierw RKO czy defibrylacja?
Są dowody wskazujące, że wykonywanie uciskania klat-

ki piersiowej w czasie przygotowania i ładowania defi bry-

latora poprawia prawdopodobieństwo przeżycia222. Pracow-

nicy pogotowia ratunkowego powinni wykonywać wysokiej 

jakości RKO w czasie, kiedy defi brylator jest przygotowy-

wany i ładowany oraz przyklejane są elektrody, ale rutyno-

we stosowanie RKO przez określony czas (np. 2–3 minuty) 

przed analizą rytmu czy defi brylacją nie jest rekomendowa-

ne. Ponieważ niektóre systemy ratownictwa już w pełni im-

plementowały określony czas wykonywania RKO przed de-

fi brylacją, przy braku dowodów popierających czy zaprze-

czających tej teorii zasadne jest w ich sytuacji utrzymanie tej 

praktyki (zob. rozdział 3)223.
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4c Resuscytacja wewnątrzszpitalna

Podział postępowania w przypadku wystąpienia zatrzymania 

krążenia w szpitalu na podstawowe i zaawansowane zabiegi 

resuscytacyjne jest arbitralny, gdyż prowadzenie resuscyta-

cji jest procesem ciągłym i opiera się na zdrowym rozsądku. 

Społeczeństwo oczekuje, że personel medyczny podejmie 

i prawidłowo wykona resuscytację krążeniowo-oddechową. 

W przypadku wszystkich wewnątrzszpitalnych zatrzymań 

krążenia należy upewnić się, że:

 Zatrzymanie krążenia i oddychania zostanie natych-

miast rozpoznane.

 Pomoc jest osiągalna pod standardowym numerem tele-

fonu.

 Natychmiast rozpocznie się RKO z wykorzystaniem 

przyrządów do udrażniania dróg oddechowych, jeśli 

będą wskazane, oraz jak najszybszym wykonaniem defi -

brylacji – na pewno w ciągu 3 minut.

Dokładna kolejność działania w przebiegu zatrzyma-

nia krążenia w szpitalu będzie zależała od wielu czynników, 

włączając w to:

 lokalizację (oddział szpitalny/poza oddziałem; oddział 

prowadzący monitorowanie/nieprowadzący monitoro-

wania);

 stopień wyszkolenia osób rozpoczynających resuscytację;

 liczbę osób udzielających pomocy;

 dostępny sprzęt;

 sposób organizacji działań w szpitalu w odpowiedzi na 

zatrzymanie krążenia i inne stany naglące (np. MET, 

RRT).

Lokalizacja
U monitorowanych pacjentów rozpoznanie zatrzy-

mania krążenia zwykle jest natychmiastowe. U pacjentów 

na oddziałach ogólnych może dochodzić do stopniowego 

pogarszania się stanu ogólnego i niezauważonego zatrzy-

mania krążenia6,8. Najkorzystniej jest, gdy wszyscy pacjen-

ci z ryzykiem NZK są leczeni na oddziałach prowadzących 

monitorowanie, gdzie sprzęt do prowadzenia zabiegów resu-

scytacyjnych jest natychmiast dostępny.

Szkolenie osób rozpoczynających resuscytację
Każda osoba personelu medycznego powinna umieć 

rozpoznać zatrzymanie krążenia, wezwać pomoc i rozpo-

cząć RKO. Personel powinien wykonywać czynności, w za-

kresie których został przeszkolony, i tak np. osoby pracujące 

na OIT lub na oddziałach ratunkowych będą miały większe 

doświadczenie i umiejętności w prowadzeniu resuscytacji niż 

osoby, które nie są systematycznie zaangażowane w resuscy-

tację w codziennej praktyce. Personel szpitalny biorący udział 

w resuscytacji może mieć zróżnicowane umiejętności udraż-

niania dróg oddechowych, prowadzenia wentylacji czy przy-

wracania krążenia. Ratownicy powinni wykonywać tylko te 

czynności, w zakresie których są przeszkoleni i kompetentni.

Liczba osób udzielających pomocy
Działający w pojedynkę ratownik, podejmujący resuscyta-

cję, musi wezwać pomoc. Jeśli obecne są inne osoby z persone-

lu, kilka czynności może być wykonywanych równocześnie.

Dostępny sprzęt
We wszystkich miejscach klinicznych szpitala powinien 

być natychmiast dostępny sprzęt i leki umożliwiające prowa-

dzenie resuscytacji. W idealnych warunkach sprzęt do RKO, 

włączając w to defi brylator, oraz leki i sposób ich rozmiesz-

czenia powinny być ujednolicone w całym szpitalu224,225.

Zespół resuscytacyjny
Zespół resuscytacyjny może być tradycyjnym zespołem 

reagującym na wezwanie jedynie w sytuacji rozpoznania za-

trzymania krążenia. Alternatywnie szpitale mogą stosować 

strategie rozpoznawania pacjentów, u których istnieje ryzy-

ko wystąpienia zatrzymania krążenia i wzywać zespół (np. 

MET lub RRT) przed wystąpieniem zatrzymania krąże-

nia. Termin „zespół resuscytacyjny” odnosi się do całej grupy 

różnych zespołów funkcjonujących w szpitalach. Zatrzyma-

nie krążenia w szpitalu rzadko jest nagłe lub nieoczekiwane. 

Działania zmierzające do rozpoznania pacjentów, u których 

występuje ryzyko zatrzymania krążenia, mogą umożliwić 

prewencję NZK, albo też zapobiec podejmowaniu darem-

nych resuscytacji pacjentów, u których podjęcie resuscytacji 

nie przyniesie korzyści.

Natychmiastowe działania w przypadku utraty 
przytomności pacjenta w szpitalu

Algorytm wstępnego postępowania w przypadku za-

trzymania krążenia w szpitalu ilustruje ryc. 4.1.

 Zapewnij bezpieczeństwo własne i personelu.

 Oceń stan świadomości pacjenta.

 Jeżeli osoba z wykształceniem medycznym widzi pa-

cjenta tracącego przytomność albo znajduje pacjenta 

nieprzytomnego w szpitalu, powinna najpierw głośno 

zawołać o pomoc, a potem ocenić, czy pacjent reaguje: 

delikatnie potrząsnąć za ramiona i głośno zapytać: „Czy 

wszystko w porządku?”.

 Jeżeli inne osoby z personelu medycznego są w pobliżu, 

istnieje możliwość podjęcia działań równolegle.

Pacjent przytomny
Potrzebna jest niezwłoczna ocena medyczna pacjen-

ta. W zależności od przyjętych w danym szpitalu proce-

dur może ona być wykonana przez zespół resuscytacyjny 

(np. MET, RRT). Podczas oczekiwania na zespół należy 

podać pacjentowi tlen, podłączyć monitor i uzyskać dostęp 

 dożylny.

Pacjent nieprzytomny
Dokładna kolejność działań będzie zależała od prze-

szkolenia personelu i jego doświadczenia w zakresie oceny 

oddychania i krążenia. Nawet przeszkolony personel może 

mieć trudności z wiarygodną oceną oddechu i tętna pod-

czas potwierdzenia zatrzymania krążenia226-235. Oddech ago-

nalny (tzw. gasping, pojedyncze westchnięcia, wolny, głośny 

oddech z wysiłkiem) występuje często na początku zatrzy-

mania krążenia, natomiast nie powinien być niewłaściwie 

interpretowany jako oznaka życia, tzn. zachowanego krą-

żenia236-239. Oddech agonalny może także wystąpić podczas 

uciskania klatki piersiowej, jako wyraz poprawy perfuzji móz-

gowej, nie jest to jednak wyznacznik ROSC.
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 Głośno zawołaj o pomoc (jeśli dotychczas tego nie zro-

biłeś). 

Odwróć pacjenta na plecy i udrożnij drogi oddechowe:

 Udrożnij drogi oddechowe i ocen oddech:

 Udrożnij drogi oddechowe, stosując odgięcie głowy 

i uniesienie żuchwy.

 Sprawdź jamę ustną; jeżeli widoczne jest ciało obce 

czy resztki pokarmu, podejmij próbę ich usunięcia 

wygarniając palcem, używając kleszczyków lub ssa-

ka, w zależności od potrzeby.

 Jeżeli podejrzewasz obrażenia szyi, staraj się udroż-

nić drogi oddechowe, stosując wysunięcie żu-

chwy; pamiętaj, że utrzymanie drożności dróg od-

dechowych i właściwej wentylacji jest priorytetem 

w opiece nad pacjentem z podejrzeniem uszkodze-

nia kręgosłupa; jeżeli wysunięcie żuchwy nie wy-

starcza, odegnij głowę w stopniu umożliwiającym 

udrożnienie dróg oddechowych; jeśli jest wystar-

czająca liczba ratowników, zastosuj ręczną stabili-

zację szyi i głowy, aby zminimalizować ruchy gło-

wą. Działania ukierunkowane na ochronę szyjnego 

odcinka kręgosłupa nie mogą upośledzać utleno-

wania i wentylacji.

Utrzymując drożność dróg oddechowych, oceń wzro-

kiem, słuchem i dotykiem, czy oddech jest prawidłowy (po-

jedyncze westchnięcia oraz oddechy wolne, głośne z wysił-

kiem nie są prawidłowe):

 Oceń wzrokiem poruszanie się klatki piersiowej.

 Słuchaj szmeru oddechowego przy ustach pacjenta.

 Staraj się wyczuć na policzku ruch powietrza.

Oceń, czy poszkodowany oddycha prawidłowo, przy 

pomocy wzroku, słuchu i dotyku nie dłużej niż 10 sekund.

 Oceń oznaki krążenia:

 Pewna ocena tętna może być trudna; jeżeli nie ma 

oznak życia (zachowana jest świadomość, pacjent 

porusza się, oddycha prawidłowo, kaszle), rozpocz-

nij i prowadź resuscytację krążeniowo-oddechową, 

dopóki nie przybędzie bardziej doświadczona po-

moc albo nie pojawią się u pacjenta oznaki życia.

 Osoby doświadczone w ocenie klinicznej pacjenta po-

winny badać tętno na tętnicy szyjnej i równocześnie 

poszukiwać oznak życia nie dłużej niż 10 sekund.

 Jeżeli nie stwierdza się oznak życia albo są co do 

tego wątpliwości, należy natychmiast rozpocząć 

RKO; mało prawdopodobnym jest, by uciska-

nie klatki piersiowej pacjenta z zachowanym krą-

żeniem (bijącym sercem) spowodowało szkody240; 

opóźnienia w rozpoznaniu zatrzymania krążenia 

i podjęciu resuscytacji wpływają niekorzystnie na 

przeżycie i należy ich unikać.

Ryc. 4.1. Algorytm postępowania w wewnątrzszpitalnym zatrzymaniu krążenia

Resuscytacja wewnątrzszpitalna

Pacjent nieprzytomny/w ciężkim stanie

Zawołaj o POMOC i oceń stan pacjenta

Oceń ABCDE

Rozpoznaj i lecz przyczyny

Tlen, monitorowanie, dostęp dożylny

Wezwij zespół resuscytacyjny,

jeśli wskazane

Przekaż pacjenta zespołowi resuscytacyjnemu

Wezwij zespół resuscytacyjny

Przyklej elektrody/podłącz monitor

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne,

gdy przybędzie zespół resuscytacyjny

Nie TakOznaki życia?

RKO 30 : 2
używając sprzętu do udrażniania dróg oddechowych

i stosując tlen
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Jeżeli tętno albo oznaki życia są zachowane, należy do-

konać medycznej oceny pacjenta. W zależności od obowią-

zujących w szpitalu procedur może to być np. badanie przez 

zespół resuscytacyjny. Podczas oczekiwania na zespół należy 

podać pacjentowi tlen, podłączyć monitor i uzyskać dostęp 

dożylny. Gdy jest dostępny wiarygodny sposób monitoro-

wania wysycenia tlenem krwi tętniczej (np. pulsoksymetria), 

należy miareczkować wdechowe stężenie tlenu tak, by osiąg-

nąć SpO
2
 w zakresie 94–98%. 

Jeżeli pacjent nie oddycha, ale ma zachowane tętno (za-

trzymanie oddychania), należy prowadzić wentylację płuc 

i oceniać krążenie co każde 10 oddechów.

Rozpoczęcie resuscytacji krążeniowo-oddechowej 
w szpitalu

 Podczas gdy jedna osoba rozpoczyna RKO, pozosta-

łe wzywają zespół resuscytacyjny, gromadzą potrzebny 

sprzęt i defi brylator. Jeżeli obecna jest tylko jedna oso-

ba, oznacza to konieczność pozostawienia pacjenta.

 Wykonaj 30 uciśnięć klatki piersiowej, a po nich 2 od-

dechy.

 Minimalizuj przerwy i zapewnij wysokiej jakości uci-

skanie klatki piersiowej.

 Właściwe uciskanie klatki piersiowej dłuższy czas jest 

męczące; zapewniając tylko minimalne przerwy, staraj 

się zmieniać osoby wykonującej uciśnięcia co 2 minuty. 

 Utrzymuj drożność dróg oddechowych i prowadź wen-

tylację płuc, stosując najwłaściwszy, natychmiast do-

stępny sprzęt. Zwykle do dyspozycji jest maska kie-

szonkowa – jej użycie może być uzupełnione rurką ust-

no-gardłową. Alternatywnie, w zależności od lokalnych 

zaleceń można zastosować nadgłośniowe urządzenia do 

udrożnienia dróg oddechowych (Supraglottic Airway 
Device – SAD), worek samorozprężalny lub worek sa-

morozprężalny z maską twarzową. Intubację tchawicy 

powinny wykonywać tylko osoby przeszkolone, kompe-

tentne i doświadczone w tym zakresie. Rutynowo po-

winien być dostępny kapnograf z możliwością pokazy-

wania krzywej w celu potwierdzenia właściwego poło-

żenia rurki intubacyjnej (w przypadku zachowanego 

rzutu serca) i późniejszego monitorowania zaintubowa-

nego  pacjenta.

 Wdech wykonuj przez jedną sekundę i podaj objętość, 

która spowoduje prawidłowe uniesienie klatki piersio-

wej. Tak szybko, jak to możliwe, podaj tlen.

 Od momentu intubacji tchawicy lub zastosowania 

SAD wykonuj uciśnięcia klatki piersiowej nieprze-

rwanie (z wyjątkiem defi brylacji i oceny tętna, gdy są 

wskazane), z częstością przynajmniej 100/min i wenty-

luj płuca z częstością ok. 10 oddechów/min. Unikaj hi-

perwentylacji (zbyt dużej zarówno częstości oddechów, 

jak i objętości oddechowej), która może pogorszyć wy-

nik leczenia. Respiratory, zapewniając właściwą częstość 

i objętość oddechową, „uwalniają” ratownika, dając mu 

możliwość podjęcia innych działań.

 Jeżeli sprzęt do udrażniania dróg oddechowych i wen-

tylacji jest niedostępny, rozważ prowadzenie wentylacji 

usta–usta. Jeżeli są przeciwwskazania kliniczne do kon-

taktu usta–usta albo nie chcesz lub nie możesz jej pro-

wadzić, wykonuj uciśnięcia klatki piersiowej dopóki nie 

przybędzie pomoc lub dostępny będzie sprzęt do udraż-

niania dróg oddechowych. 

 Gdy dostępny będzie defi brylator, przyłóż łyżki do klat-

ki piersiowej pacjenta i oceń rytm. Jeżeli są dostępne 

elektrody samoprzylepne, naklej je, nie przerywając uci-

śnięć klatki piersiowej. Zastosowanie samoprzylepnych 

elektrod lub wykonanie szybkiej oceny rytmu za pomo-

cą łyżek – „quick look” – umożliwia szybszą ocenę rytmu 

w porównaniu z zastosowaniem elektrod EKG241. Prze-

rwa na ocenę rytmu powinna być krótka. Używając de-

fi brylatora manualnego, jeśli jest obecny rytm do defi -

brylacji VF/VT, naładuj defi brylator, podczas gdy drugi 

ratownik kontynuuje uciśnięcia klatki piersiowej. Gdy 

defi brylator jest naładowany, przerwij uciskanie klatki 

piersiowej, potwierdź, że nikt nie dotyka pacjenta, i wy-

konaj defi brylację. W przypadku użycia AED stosuj się 

do audio-wizualnych zaleceń urządzenia.

 Natychmiast po defi brylacji podejmij uciskanie klat-

ki piersiowej. Minimalizuj przerwy w uciskaniu klatki 

piersiowej. Kiedy używa się defi brylatora manualnego, 

możliwe jest zredukowanie przerwy pomiędzy zaprze-

staniem uciśnięć i ponownym ich podjęciem poniżej 

5 sekund. 

 Kontynuuj zabiegi resuscytacyjne do czasu przybycia 

zespołu resuscytacyjnego lub do momentu pojawie-

nia się oznak życia u pacjenta. Jeśli używasz AED, sto-

suj się do zaleceń głosowych. Jeżeli stosujesz klasycz-

ny defi brylator, postępuj zgodnie z uniwersalnym algo-

rytmem zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych 

(rozdział 4d).

 Po rozpoczęciu resuscytacji, jeśli jest wystarczająco dużo 

personelu, przygotuj wkłucia dożylne i leki, które z du-

żym prawdopodobieństwem zostaną użyte przez zespół 

resuscytacyjny (np. adrenalina).

 Wyznacz jedną osobę odpowiedzialną za przekaza-

nie informacji kierownikowi zespołu resuscytacyjnego. 

Zastosuj uporządkowane narzędzie do przekazania in-

formacji o pacjencie (np. SBAR, RSVP)97,98. Zlokalizuj 

i przygotuj dokumentację pacjenta. 

 Jakość uciśnięć klatki piersiowej podczas resuscyta-

cji w szpitalu jest często niezadowalająca242,243. Waga 

nieprzerywanego uciskania klatki piersiowej nie może 

być przeceniona. Nawet krótkie przerwy w uciśnię-

ciach klatki piersiowej mają katastrofalny wpływ na wy-

nik leczenia i dlatego ciągłe, skuteczne uciskanie klat-

ki piersiowej musi być zapewnione i utrzymane w trak-

cie działań resuscytacyjnych. Uciskanie klatki piersiowej 

powinno być rozpoczęte z chwilą podjęcia resuscytacji 

i kontynuowane nieprzerwanie, za wyjątkiem krótkich 

przerw w celu wykonania istotnych interwencji (np. 

ocena tętna). Kierownik zespołu powinien kontrolować 

jakość prowadzonych zabiegów resuscytacyjnych i je-

żeli jest ona niewystarczająca – zmieniać ratowników. 

Ciągłe monitorowanie ETCO
2
 może być zastosowa-

ne w celu oceny jakości RKO. Chociaż optymalna war-

tość docelowa ETCO
2
 podczas RKO nie została okre-

ślona, to wartość poniżej 10 mm Hg (1,4 kPa) jest zwią-

zana z niepowodzeniem w osiągnięciu ROSC i może 
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wskazywać, że jakość uciśnięć klatki piersiowej powin-

na być poprawiona. Jeżeli jest to możliwe, osoby wyko-

nujące uciskanie klatki piersiowej powinny zmieniać się 

co 2 minuty, nie powodując jednak dłuższych przerw 

w uciskaniu klatki piersiowej.

4d Algorytm zaawansowanych zabiegów 
resuscytacyjnych ALS

Wprowadzenie
Rytmy serca związane z zatrzymaniem krążenia dzieli 

się na dwie grupy: rytmy do defi brylacji (migotanie komór/

częstoskurcz komorowy bez tętna – VF/VT) i nie do defi -

brylacji (asystolia i aktywność elektryczna bez tętna, Pulse-
less Electrical Activity – PEA). Zasadniczą różnicą w lecze-

niu tych dwóch grup jest konieczność wykonania defi brylacji 

u pacjentów z VF/VT. Później podjęte czynności, tzn. pro-

wadzenie z minimalnymi przerwami dobrej jakości uciskania 

klatki piersiowej, zapewnienie drożności dróg oddechowych 

i wentylacji, uzyskanie dostępu dożylnego, podaż adrenaliny 

oraz identyfi kację i leczenie potencjalnie odwracalnych przy-

czyn zatrzymania krążenia, są wspólne dla obu grup.

Chociaż algorytm postępowania w zatrzymaniu krąże-

nia (ryc. 4.2) jest możliwy do zastosowania w przypadku każ-

dego zatrzymania krążenia, to dodatkowe interwencje mogą 

być wskazane w sytuacji wystąpienia zatrzymania krążenia 

w przebiegu szczególnych okoliczności (zob. rozdział 8).

Do interwencji, które bezsprzecznie wpływają na po-

prawę przeżycia po zatrzymaniu krążenia, należą natych-

miastowe i skuteczne podjęcie przez świadków zdarzenia 

podstawowych zabiegów resuscytacyjnych, prowadzenie 

nieprzerwanych, wysokiej jakości uciśnięć klatki piersio-

wej oraz wczesna defi brylacja w przypadku VF/VT. Wyka-

zano, że zastosowanie adrenaliny zwiększa ilość ROSC, ale 

nie wykazano, by jakikolwiek stosowany w resuscytacji lek 

czy zaawansowany sprzęt do udrażniania dróg oddechowych 

zwiększał przeżywalność do momentu wypisania ze szpita-

la po zatrzymaniu krążenia244-247. Dlatego też leki i zaawan-

sowany sprzęt do udrażniania dróg oddechowych, mimo że 

należą do interwencji ALS, mają drugorzędne znaczenie 

w zestawieniu z wczesną defi brylacją i prowadzeniem nie-

przerwanych, wysokiej jakości uciśnięć klatki piersiowej. 

Jak w poprzednich wytycznych, algorytm ALS wyróż-

nia rytmy do defi brylacji i rytmy nie do defi brylacji. Każda 

pętla algorytmu jest podobna, całe 2 minuty powinna być 

wykonywana RKO, aż do oceny rytmu i, jeżeli wskazane, 

oceny tętna. Adrenalina 1 mg podawana jest co 3–5 minut, 

dopóki nie osiągnie się ROSC, a czas podawania pierwszej 

dawki adrenaliny opisano poniżej. W przypadku wystąpie-

nia VF/VT pojedyncza dawka amiodaronu jest wskazana po 

wykonaniu trzech nieskutecznych defi brylacji. 

Rytmy do defibrylacji (migotanie komór/
częstoskurcz komorowy bez tętna VF/VT)

VF/VT jest pierwszym monitorowanym rytmem w oko-

ło 25% zatrzymań krążenia, zarówno w szpitalu4, jak i poza 

szpitalem248-250. VF/VT występuje również w 25% na pew-

nym etapie w czasie resuscytacji, kiedy pierwotnie udoku-

mentowanym rytmem była asystolia lub PEA4. Po potwier-

dzeniu zatrzymania krążenia należy wezwać pomoc (włą-

czając w to dostarczenie defi brylatora) i rozpocząć RKO, 

zaczynając od uciśnięć klatki piersiowej w sekwencji 30 uci-

śnięć : 2 wdechy. Jak tylko zostanie dostarczony defi brylator, 

należy kontynuować uciskanie klatki piersiowej, jednoczaso-

wo przyklejając elektrody samoprzylepne lub nakładając łyż-

ki na klatkę piersiową. Kolejno należy ocenić rytm i leczyć 

zgodnie z algorytmem ALS. 

 Gdy potwierdzone zostanie VF/VT, naładuj defi bry-

lator, podczas gdy drugi ratownik wykonuje uciśnię-

cia klatki piersiowej. Gdy defi brylator jest naładowa-

ny, należy przerwać uciskanie klatki piersiowej i szyb-

ko ocenić, czy żaden z ratowników nie dotyka pacjenta, 

a następnie wykonać jedno wyładowanie (360 J dla de-

fi brylatorów jednofazowych lub 150–200 J dla dwufa-

zowych).

 Należy minimalizować opóźnienie pomiędzy zaprze-

staniem uciskania klatki piersiowej a defi brylacją (prze-

rwy przed defi brylacją). Nawet 5–10 sekund opóźnienia 

zmniejszy szansę na skuteczną defi brylację251,252.

 Bezpośrednio po wyładowaniu, bez ponownej oceny 

rytmu czy badania tętna, podejmij zabiegi resuscytacyj-

ne (CV 30 : 2), rozpoczynając od uciśnięć klatki piersio-

wej. Nawet wtedy, gdy defi brylacja się powiedzie i przy-

wróci rytm perfuzyjny, potrzeba czasu, by pojawiło się 

krążenie253, a stwierdzenie pulsu bezpośrednio po defi -

brylacji jest bardzo rzadkie254. Ponadto opóźnienie wy-

wołane oceną tętna w sytuacji, gdy rytm perfuzyjny nie 

został przywrócony, będzie negatywnie oddziaływać na 

mięsień sercowy255.

 Kontynuuj RKO przez 2 minuty, a następnie przerwij 

ją na krótko, aby sprawdzić rytm na monitorze. Jeże-

li nadal utrzymuje się VF/VT, wykonaj drugie wyła-

dowanie (360 J dla defi brylatorów jednofazowych lub 

150–360 J dla dwufazowych). Bezpośrednio po wyła-

dowaniu, bez ponownej oceny rytmu czy badania tętna, 

podejmij RKO (CV 30 : 2) rozpoczynając od uciśnięć 

klatki piersiowej.

 Kontynuuj RKO przez 2 minuty, potem przerwij na 

krótko zabiegi resuscytacyjne, aby ocenić rytm. Gdy 

nadal utrzymuje się VF/VT, wykonaj trzecie wyładowa-

nie (360 J dla defi brylatorów jednofazowych lub 150–

–360 J dla dwufazowych). Niezwłocznie po nim po-

wróć do RKO (CV 30 : 2) bez ponownej oceny rytmu 

czy tętna, rozpoczynając od uciśnięć klatki piersiowej. 

Jeśli udało się uzyskać dostęp dożylny lub doszpikowy, 

podaj 1 mg adrenaliny i 300 mg amiodaronu, jak tylko 

rozpocznie się na nowo uciskanie klatki piersiowej. Je-

śli nie uda się uzyskać ROSC, wykonując trzecią defi -

brylację, adrenalina poprawi przepływ krwi w miokar-

dium i może zwiększyć szanse na skuteczną defi brylację 

z kolejną próbą. W badaniach na zwierzętach szczyto-

we stężenie adrenaliny w osoczu oznaczane było na 90 

sekund po obwodowym podaniu leku256. Jeśli dojdzie do 

ROSC po trzeciej defi brylacji, to jest możliwe, że bo-

lus adrenaliny doprowadzi do tachykardii i nadciśnie-

nia i może spowodować nawrót VF. Należy wspomnieć, 

że naturalnie występujący poziom adrenaliny w osoczu, 
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oceniany bezpośrednio po ROSC, jest wysoki257 i jak 

dotąd nie analizowano dodatkowego ryzyka związane-

go z egzogenną podażą adrenaliny. Przerwanie uciska-

nia klatki piersiowej w trakcie trwania pętli RKO, by 

zbadać rytm mogący dawać perfuzję, jest także praw-

dopodobnie szkodliwe. Zastosowanie wykresu kapno-

grafi i może pomóc zidentyfi kować ROSC bez potrzeby 

przerywania uciskania klatki piersiowej i może być po-

mocne w uniknięciu podania bolusa adrenaliny po osią-

gnięciu ROSC. Dwa prospektywne badania przepro-

wadzone z udziałem pacjentów wykazały, że powrotowi 

spontanicznego krążenia towarzyszy znaczący wzrost 

ETCO
2
258,259.

 Po każdym 2-minutowym cyklu RKO, jeśli rytm zmie-

nia się w asystolię lub PEA, zastosuj postępowanie jak 

w rytmach nie do defi brylacji – patrz niżej. Jeżeli obec-

ny jest rytm nie do defi brylacji i jest on uporządkowa-

ny (zespoły QRS są regularne lub wąskie), należy ocenić 

tętno. Ocena rytmu powinna być krótka, a ocena tętna 

wykonywana tylko wtedy, gdy jest obecny uporządko-

wany rytm. Jeżeli jest jakakolwiek wątpliwość dotyczą-

ca obecności tętna w przypadku stwierdzenia uporząd-

Ryc. 4.2. Algorytm zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych ALS

Rozważ zaawansowane drogi oddechowe i kapnografię

Nie reaguje?

Brak oddechu lub 

tylko pojedyncze westchnięcia

Wezwij zespół resuscytacyjny

RKO 30 : 2

Minimalizuj przerwy

(VF/VT bez tętna) (PEA/asystolia)

Natychmiast podejmij

RKO przez 2 min

Minimalizuj przerwy

Natychmiast podejmij

RKO przez 2 min

Minimalizuj przerwy

Powrót spontanicznego

krążenia

Oceń

rytm

PODCZAS RKO
• Zapewnij wysokiej jakości uciśnięcia klatki piersiowej:

częstość, głębokość, właściwe odkształcenie
• Zaplanuj działanie, zanim przerwiesz RKO
• Podaj tlen
•
• Nie przerywaj uciskania klatki piersiowej po zabezpieczeniu

dróg oddechowych
• Dostęp donaczyniowy (dożylny, doszpikowy)
• Podaj adrenalinę co 3–5 min
• Lecz odwracalne przyczyny

ODWRACALNE PRZYCZYNY

• Hipoksja
• Hipowolemia
• Hipo-/hiperkaliemia/zaburzenia metaboliczne
• Hipotermia

• Zaburzenia zatorowo-zakrzepowe
• Tamponada osierdzia
• Zatrucia
• Odma prężna

NATYCHMIASTOWA OPIEKA
PORESUSCYTACYJNA

• Zastosuj schemat ABCDE
• Kontroluj wentylację i oksygenację
• Wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG
• Lecz przyczynę zatrzymania

krążenia
• Kontroluj temperaturę/zastosuj

terapeutyczną hipotermię

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne
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kowanego rytmu serca, należy podjąć ponownie RKO. 

Jeżeli doszło do ROSC, rozpocznij opiekę poresuscy-

tacyjną.

Podczas leczenia VF/VT personel medyczny prowadzą-

cy resuscytację musi ćwiczyć skuteczną koordynację doty-

czącą wykonywania RKO i defi brylacji. Gdy VF utrzymu-

je się dłużej niż kilka minut, zapasy tlenu i substancji od-

żywczych w mięśniu sercowym wyczerpują się. Krótki okres 

uciskania klatki piersiowej dostarczy tlen i substraty ener-

getyczne oraz zwiększy prawdopodobieństwo przywrócenia 

rytmu z perfuzją po defi brylacji260. Analiza krzywej VF pod 

kątem przewidywania skuteczności defi brylacji wskazuje, że 

im krótszy jest okres między uciśnięciami klatki piersiowej 

a wyładowaniem energii, tym większe jest prawdopodobień-

stwo, że defi brylacja będzie skuteczna260,261. Skrócenie nawet 

o kilka sekund przerwy między uciśnięciami a wyładowa-

niem może zwiększyć prawdopodobieństwo skutecznej de-

fi brylacji251,252.

Niezależnie od rytmu towarzyszącemu zatrzymaniu 

krążenia kolejne dawki 1 mg adrenaliny należy podawać co 

3–5 minut do momentu ROSC. W praktyce polega to na 

podawaniu 1 mg adrenaliny co dwie pętle algorytmu. Je-

żeli dojdzie do powrotu oznak życia w trakcie RKO (celo-

we ruchy, prawidłowy oddech, kaszel), należy ocenić rytm. 

W przypadku stwierdzenia uporządkowanego rytmu serca 

należy ocenić tętno. Gdy jest obecne, kontynuuj opiekę po-

resuscytacyjną i/lub leczenie zaburzeń rytmu występujących 

w okresie około zatrzymania krążenia. W przypadku braku 

tętna kontynuuj RKO. Wykonywanie RKO w sekwencji CV 

30 : 2 jest męczące. Należy zmieniać osobę wykonującą uci-

śnięcia klatki piersiowej co 2 minuty, pamiętając o minima-

lizowaniu przerw w uciśnięciach. 

Zauważone, monitorowane VF/VT bez tętna, 
występujące w pracowniach kardiologii inwazyjnej 
lub po zabiegach kardiochirurgicznych

Jeżeli u pacjenta wystąpi zauważone i monitorowane za-

trzymanie krążenia podczas cewnikowania serca lub we wczes-

nym okresie po zabiegach kardiochirurgicznych, należy:

 Potwierdzić zatrzymanie krążenia i wezwać pomoc.

 Wykonać do trzech pod rząd defi brylacji, jeżeli pier-

wotnym rytmem jest VF/VT. Bezpośrednio po wyko-

naniu trzeciej defi brylacji należy rozpocząć uciśnięcia 

klatki piersiowej i kontynuować RKO przez 2 minuty.

Strategia trzech wyładowań może być również zasto-

sowana jako wstępne postępowanie w zauważonym zatrzy-

maniu krążenia w mechanizmie VT/VT, gdy pacjent jest już 

podłączony do defi brylatora manualnego. Chociaż brak jest 

danych popierających strategię trzech kolejnych wyładowań 

w jakiejkolwiek z wymienionych sytuacji, jest mało praw-

dopodobne, by uciśnięcia klatki piersiowej mogły poprawić 

obecne wtedy warunki dające szansę na skuteczną defi bryla-

cję, zwłaszcza jeśli nastąpi ona wcześnie w elektrycznej fazie 

zatrzymania krążenia, natychmiast po wystąpieniu VF (zob. 

rozdział 3)223.

Uderzenie przedsercowe
Pojedyncze uderzenie przedsercowe ma bardzo małą 

skuteczność kardiowersji rytmu do defi brylacji262-264 i powo-

dzenie tej procedury jest możliwe tylko wtedy, gdy wykonuje 

się ją w ciągu pierwszych kilku sekund od wystąpienia ryt-

mu do defi brylacji265. Bardziej prawdopodobna jest konwer-

sja VT bez tętna niż VF. Wykonanie uderzenia przedserco-

wego nie może opóźniać wezwania pomocy czy dostarczenia 

defi brylatora. Jest to więc terapia właściwa wyłącznie w sy-

tuacji, gdy kilka osób personelu medycznego jest obecnych 

przy pacjencie, u którego zauważono monitorowane zatrzy-

manie krążenia, a defi brylator nie jest natychmiast dostęp-

ny (zob. rozdział 3)223,266. W praktyce jest to możliwe jedynie 

w miejscach o wzmożonym nadzorze, takich jak oddział ra-

tunkowy lub OIT264.

Uderzenie przedsercowe powinno być wykonane na-

tychmiast po potwierdzeniu zatrzymania krążenia wyłącz-

nie przez przeszkolony w tym zakresie personel medyczny. 

Należy uderzyć w dolną połowę mostka z wysokości około 

20 cm łokciową stroną mocno zaciśniętej pięści, potem cof-

nąć ją szybko, aby bodziec miał charakter impulsu. Bardzo 

mało jest doniesień dotyczących przekształcenia rytmu per-

fuzyjnego w rytm nieperfuzyjny przy zastosowaniu uderze-

nia przedsercowego267. 

Drogi oddechowe i wentylacja
Podczas leczenia uporczywego VF zapewnij dobrą ja-

kość uciśnięć klatki piersiowej pomiędzy kolejnymi defi bry-

lacjami. Rozważ odwracalne przyczyny (4 H i 4 T) i lecz je, 

gdy występują. Sprawdź położenie łyżek/elektrod, ich kon-

takt ze skórą, zapewnij dobre przewodzenie impulsu (np. 

podkładki żelowe).

Intubacja tchawicy jest najpewniejszym sposobem 

udrożnienia dróg oddechowych, ale powinna być wykona-

na tylko przez personel stosownie przeszkolony i posiada-

jący regularnie odnawiane doświadczenie w tym zakresie. 

Osoby te powinny próbować wykonywać laryngoskopię i in-

tubację bez przerywania uciśnięć klatki piersiowej. Krótka 

przerwa w uciskaniu klatki piersiowej może być potrzebna 

na wprowadzenie rurki między struny głosowe, ale nie po-

winno to trwać dłużej niż 10 sekund. Alternatywnie, ażeby 

uniknąć jakichkolwiek przerw w uciskaniu klatki piersiowej, 

intubację można odroczyć do czasu powrotu spontaniczne-

go krążenia. Żadne badanie nie wykazało, że intubacja po-

prawia przeżywalność w zatrzymaniu krążenia. Po intubacji 

potwierdź właściwe położenie rurki i odpowiednio ją umo-

cuj. Prowadź wentylację z częstością 10 oddechów na minu-

tę, unikaj hiperwentylacji. Od momentu intubacji tchawi-

cy prowadź uciskanie klatki piersiowej z częstością 100/min, 

bez przerw na wentylację. Przerwy w uciskaniu klatki pier-

siowej powodują znaczny spadek ciśnienia perfuzji wień-

cowej. Po wznowieniu uciśnięć, zanim wyjściowe ciśnienie 

perfuzji wieńcowej zostanie ponownie osiągnięte, występuje 

pewne opóźnienie, dlatego uciśnięcia klatki piersiowej pro-

wadzone bez przerw na wentylację (czy wykonanie innej 

czynności) skutkują generowaniem znacznie wyższego śred-

niego ciśnienia perfuzji wieńcowej.

Jeśli nie ma osób przeszkolonych w zakresie intubacji, 

alternatywę stanowią nadgłośniowe sprzęty do udrażniania 

dróg oddechowych (np. maska krtaniowa, zob. rozdział 4e). 

Od chwili udrożnienia dróg oddechowych jednym z powyż-

szych przyrządów należy podjąć próbę uciskania klatki pier-
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siowej bez przerw na wentylację. Jeśli pojawi się nadmier-

ny przeciek powietrza upośledzający wentylację, uciśnięcia 

klatki piersiowej należy prowadzić z przerwami na oddechy, 

utrzymując stosunek CV 30 : 2.

Dostęp dożylny i leki

Podaż leków do żyły obwodowej w porównaniu z podażą do 
żyły centralnej

Zapewnij dostęp do żyły, jeśli dotychczas nie został 

wykonany. Pomimo że szczytowe stężenie leków jest wyż-

sze, a czas dotarcia do krążenia centralnego krótszy, gdy leki 

wstrzykuje się do cewnika umieszczonego w żyle central-

nej w porównaniu z żyłą obwodową268, założenie centralne-

go dostępu dożylnego wymaga przerwania zabiegów resu-

scytacyjnych i jest obarczone ryzykiem powikłań. Kaniulacja 

żyły obwodowej jest szybsza, prostsza do wykonania i bez-

pieczniejsza. W ślad za lekiem podanym obwodowo musi 

być wstrzyknięte co najmniej 20 ml płynu, a kończyna unie-

siona na 10–20 sekund tak, aby ułatwić dostarczenie leku do 

krążenia centralnego.

Dostęp doszpikowy
Jeżeli uzyskanie dostępu do żyły jest trudne albo nie-

możliwe, rozważ drogę doszpikową (intraosseous – io). Po-

mimo że zwykle rozważana jako alternatywa dostępu dona-

czyniowego u dzieci, u dorosłych jest obecnie uznawana za 

skuteczną drogę podawania leków269. Leki podane doszpi-

kowo osiągają pożądane stężenie w osoczu w czasie porów-

nywalnym z lekami wstrzykniętymi przez cewnik umiesz-

czony w żyle centralnej270. Dostępne ostatnio mechaniczne 

urządzenia do uzyskiwania dostępu doszpikowego ułatwiają 

wykonanie tej procedury271.

Dostęp dotchawiczy
Stężenie, jakie osiągnie w surowicy lek podany dotcha-

wiczo, jest nieprzewidywalne, a optymalna dawka dotcha-

wicza większości leków jest nieznana. Podczas RKO rów-

noważna dawka adrenaliny podana dotchawiczo jest 3–10 

razy wyższa niż dawka dożylna272,273. Niektóre badania na 

zwierzętach sugerują, że niższy poziom adrenaliny, osiąga-

ny, gdy lek jest podawany dotchawiczo, może wywoływać 

przejściowy efekt β-adrenergiczny, który spowoduje hipo-

tensję i obniżenie ciśnienia perfuzji wieńcowej274-277. W ob-

liczu całkowicie nieprzewidywalnych stężeń osoczowych le-

ków podawanych dotchawiczo, przy zwiększonej dostęp-

ności właściwego sprzętu do dostępu doszpikowego, droga 

dotchawicza nie jest już zalecana. Podawanie leków z wyko-

rzystaniem nadgłośniowych urządzeń udrażniających drogi 

oddechowe jest jeszcze mniej wiarygodne i nie powinno być 

stosowane278.

Adrenalina
Pomimo powszechnego stosowania adrenaliny podczas 

resuscytacji oraz kilku badań z użyciem wazopresyny nie ma 

żadnego badania z grupą kontrolną, gdzie stosowano place-

bo, które wskazywałoby, że rutynowa podaż jakiegokolwiek 

wazopresora na jakimkolwiek etapie zatrzymania krążenia 

u ludzi zwiększa prawdopodobieństwo przeżycia do wypisu 

ze szpitala bez ubytków neurologicznych. Dotychczas zgro-

madzone dowody są niewystarczające dla poparcia lub zane-

gowania rutynowego stosowania określonych leków lub se-

kwencji ich podawania. Pomimo braku danych pochodzą-

cych z badań u ludzi nadal zaleca się stosowanie adrenaliny, 

głównie w oparciu o dane pochodzące z badań nad zwierzę-

tami oraz raportowanej zwiększonej krótkoterminowej prze-

żywalności u ludzi245,246. Działanie alfa-adrenergiczne adre-

naliny powoduje skurcz naczyń krwionośnych, co zwiększa 

ciśnienie perfuzyjne w mięśniu sercowym oraz mózgu. Wyż-

szy wieńcowy przepływ krwi zwiększa częstotliwość i am-

plitudę fali migotania komór i powinien zwiększyć szanse 

na przywrócenie krążenia podczas próby defi brylacji260,279,280. 

Pomimo że adrenalina poprawia przeżywalność krótkoter-

minową, dane pochodzące z badań u zwierząt wskazują, iż 

powoduje ona zaburzenia w mikrokrążeniu281,282 oraz dys-

funkcję mięśnia sercowego występującą po zatrzymaniu krą-

żenia283,284, co łącznie może mieć wpływ na przeżywalność 

długoterminową. Nie jest znana optymalna dawka adrenali-

ny i nie ma danych popierających stosowanie powtarzanych 

dawek. Mało jest danych dotyczących farmakokinetyki ad-

renaliny podczas RKO. Nie jest również znany optymalny 

czas trwania RKO, jak również ilość defi brylacji, które na-

leży przeprowadzić przed podaniem leków. Bazując na kon-

sensusie ekspertów, w rytmach VF/VT bez tętna adrenalinę 

należy podać po trzeciej defi brylacji, gdy wznowione zosta-

ną uciśnięcia klatki piersiowej, a następnie powtarzać daw-

kę adrenaliny co 3 do 5 minut podczas zatrzymania krążenia 

(co drugi cykl). W celu podawania leków nie należy przery-

wać RKO.

Leki antyarytmiczne
Nie ma żadnych dowodów na to, że rutynowa podaż 

jakiegokolwiek leku antyarytmicznego podczas zatrzymania 

krążenia u ludzi zwiększa przeżywalność do wypisu ze szpi-

tala. W porównaniu z placebo285 i lidokainą286 zastosowanie 

amiodaronu w opornym na defi brylację VF poprawia krót-

koterminowe wyniki przeżywalności do przyjęcia do szpita-

la. W badaniach tych terapia antyarytmiczna była stosowa-

na, jeśli VF/VT utrzymywało się pomimo wykonania przy-

najmniej trzech defi brylacji; jednakże obserwacje te były 

przeprowadzane przy stosowaniu konwencjonalnej strategii 

trzech wyładowań pod rząd. Nie ma żadnych danych o za-

stosowaniu amiodaronu w opornych na defi brylację VF/VT, 

gdy używana jest strategia pojedynczych wyładowań. Bazu-

jąc na konsensusie ekspertów, należy podać bolus 300 mg 

amiodaronu, jeśli VF/VT utrzymuje się po trzech defi bry-

lacjach. Kolejna dawka 150 mg może być podana w przy-

padku nawracających lub utrzymujących się epizodów VF/

VT, z następowym wlewem 900 mg w ciągu 24 godzin. Jeśli 

amiodaron nie jest dostępny, alternatywę stanowi lidokaina 

w dawce 1 mg/kg, ale nie należy jej podawać, jeśli wcześniej 

zastosowano amiodaron.

Magnez 
Rutynowe zastosowanie magnezu podczas zatrzymania 

krążenia nie poprawia przeżywalności287–291 i nie jest reko-

mendowane, chyba że podejrzewa się obecność torsades de po-
intes (patrz – zaburzenia rytmu około zatrzymania krążenia). 
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Wodorowęglan sodu
Rutynowa podaż wodorowęglanu sodu podczas zatrzy-

mania krążenia i RKO lub po powrocie spontanicznego krą-

żenia nie jest zalecana. Należy podać 50 mmol wodorowę-

glanu sodu, jeśli zatrzymanie krążenia jest związane z hi-

perkaliemią lub przedawkowaniem trójcyklicznych leków 

przeciwdepresyjnych. Dawkę należy powtórzyć w zależności 

od stanu klinicznego pacjenta oraz wyników kolejnych ba-

dań gazometrycznych. Podczas zatrzymania krążenia warto-

ści gazometrii krwi tętniczej nie odzwierciedlają warunków 

równowagi kwasowo-zasadowej obecnej w tkankach292, pH 

tkankowe będzie niższe niż to mierzone w krwi tętniczej. Je-

śli założony jest cewnik w żyle centralnej, analiza gazome-

trii krwi żylnej centralnej dostarczy dokładniejszych infor-

macji dotyczących równowagi kwasowo-zasadowej, niż ga-

zometria krwi tętniczej.

Utrzymujące się migotanie komór/częstoskurcz 
komorowy bez tętna

Jeśli VF/VT utrzymuje się, należy rozważyć zmia-

nę ułożenia elektrod samoprzylepnych/łyżek defi brylatora 

(zob. rozdział 3)223. Należy rozważyć wszystkie potencjalnie 

odwracalne przyczyny (patrz niżej) oraz leczyć te zidentyfi -

kowane. Utrzymujące się VF/VT może być wskazaniem do 

przezskórnej interwencji wieńcowej (Percutaneous Coronary 
Intervention – PCI) lub do trombolizy – w tych przypad-

kach mechaniczne urządzenia do prowadzenia RKO mogą 

być pomocne w utrzymaniu wysokiej jakości RKO wykony-

wanej przez dłuższy czas293.

Czas trwania resuscytacji w każdym indywidualnym 

przypadku jest kwestią wynikającą zarówno z klinicznej oce-

ny, biorąc pod uwagę okoliczności wystąpienia zatrzymania 

krążenia, jak i perspektywy pomyślnego rezultatu. Jeśli uzna-

no za słuszne rozpoczęcie resuscytacji, zwykle uważa się, że 

należy ją kontynuować przynajmniej dopóki pacjent pozo-

staje w VF/VT.

Rytmy nie do defibrylacji (PEA i asystolia)
Aktywność elektryczna bez tętna (PEA) jest defi nio-

wana jako zatrzymanie krążenia przebiegające z obecno-

ścią elektrycznej aktywności, która normalne wiązałaby się 

z obecnością wyczuwalnego tętna. U takich pacjentów czę-

sto występują pewne mechaniczne skurcze mięśnia sercowe-

go, ale są one zbyt słabe, aby generować wyczuwalne tętno 

lub oznaczalne ciśnienie tętnicze krwi – sytuacja taka jest 

czasem opisywana jako „pseudo-PEA” (patrz niżej). PEA 

jest często spowodowana odwracalnymi przyczynami i może 

być leczona, jeśli zostaną one wykryte i skorygowane. Prze-

życie po zatrzymaniu krążenia w mechanizmie asystolii lub 

PEA jest mało prawdopodobne, chyba że rozpozna się i sku-

tecznie wyleczy jego odwracalną przyczynę. 

Jeśli pierwszym monitorowanym rytmem jest PEA lub 

asystolia, należy rozpocząć RKO 30 : 2 oraz podać 1 mg ad-

renaliny tak szybko, jak tylko osiągnie się dostęp dożylny. 

Jeśli na monitorze obecna jest asystolia, należy bez przery-

wania RKO sprawdzić, czy elektrody są prawidłowo pod-

łączone. W momencie gdy zabezpieczy się drogi oddecho-

we technikami zaawansowanymi, należy kontynuować uci-

śnięcia klatki piersiowej bez przerw na wentylację. Po dwóch 

minutach RKO należy ponownie ocenić rytm. Jeśli utrzy-

muje się asystolia, należy natychmiast powrócić do RKO. Je-

śli obecny jest uporządkowany rytm, należy ocenić tętno. Je-

śli brak tętna (lub gdy są jakiekolwiek wątpliwości co do jego 

obecności), należy kontynuować RKO. Jeśli tylko uzyska się 

dostęp donaczyniowy, należy podawać 1 mg adrenaliny (iv/

io) co drugą pętlę RKO (tj. co około 3–5 minut). Jeśli tętno 

jest obecne, należy rozpocząć opiekę poresuscytacyjną. Jeśli 

podczas wykonywania RKO powrócą oznaki życia, należy 

sprawdzić rytm i spróbować wyczuć tętno. Zawsze, gdy zo-

stanie postawiona diagnoza asystolii, należy dokładnie oce-

nić EKG pod kątem obecności załamków P, ponieważ ten 

rytm może odpowiedzieć na stymulację serca. Stymulacja 

prawdziwej asystolii nie przynosi korzyści. Jeśli są wątpliwo-

ści, czy rytm jest asystolią, czy niskonapięciowym VF, nie na-

leży wykonywać defi brylacji, ale zamiast tego kontynuować 

uciśnięcia klatki piersiowej i wentylację. Defi brylacja nisko-

napęciowego VF, które jest trudne do odróżnienia od asysto-

lii, nie będzie skuteczna w przywróceniu rytmu perfuzyjne-

go. Kontynuacja dobrej jakości RKO może poprawić ampli-

tudę i częstotliwość VF oraz zwiększyć szansę na skuteczną 

defi brylację przywracającą rytm perfuzyjny. Próby defi bry-

lacji przypuszczalnego niskonapięciowego VF wskutek po-

wtarzanych wyładowań zwiększają uszkodzenie mięśnia ser-

cowego poprzez bezpośrednie działanie prądu, jak i z powo-

du przerywania przepływu wieńcowego. 

Podczas leczenia asystolii lub PEA po 2-minutowej pę-

tli RKO, jeśli rytm zmieni się w VF, należy stosować się do 

algorytmu dla rytmów do defi brylacji. W przeciwnym razie 

należy kontynuować RKO oraz podawać adrenalinę co 3–

–5 minut każdorazowo po wykonaniu oceny i stwierdzeniu 

braku tętna. Jeśli VF zostanie zauważone na monitorze pod-

czas 2-minutowej pętli RKO, należy ją dokończyć, zanim 

dokona się formalnej oceny rytmu i defi brylacji – ta strate-

gia pozwoli na minimalizowanie przerw w uciśnięciach klat-

ki piersiowej.

Potencjalnie odwracalne przyczyny zatrzymania 
krążenia

Podczas każdego zatrzymania krążenia muszą być roz-

ważone potencjalne przyczyny oraz czynniki obciążające, dla 

których istnieje określone leczenie. Dla ułatwienia zapamię-

tania podzielono je na dwie grupy po cztery, według ich po-

czątkowych liter (w języku angielskim): H lub T. Więcej 

szczegółów na ich temat zawiera rozdział 8294. 

Zastosowanie obrazowania ultrasonograficznego 
podczas zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych

Kilka badań analizowało zastosowanie ultrasonografi i 

podczas zatrzymania krążenia do wykrywania potencjalnie 

odwracalnych przyczyn. Pomimo że żadne z tych badań nie 

wykazało poprawy wyników leczenia przy zastosowaniu tej 

techniki obrazowania, nie ma żadnych wątpliwości, że echo-

kardiografi a umożliwia wykrycie potencjalnie odwracalnych 

przyczyn zatrzymania krążenia (np. tamponady worka osier-

dziowego, zatoru płucnego, niedokrwienia [odcinkowe za-

burzenia kurczliwości mięśnia sercowego], rozwarstwienie 

aorty, hipowolemia, odma opłucnowa)295-302. Ultrasonografi a, 

jeśli jest dostępna dla przeszkolonego w tym zakresie klini-
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cysty, może być pomocna w rozpoznaniu i leczeniu poten-

cjalnie odwracalnych przyczyn zatrzymania krążenia. Włą-

czenie ultrasonografi i do zaawansowanych zabiegów resu-

scytacyjnych wymaga odpowiedniego przećwiczenia, tak aby 

przerwy w uciśnięciach klatki piersiowej były jak najkrót-

sze. Zaleca się ułożenie głowicy pod wyrostkiem mieczyko-

watym295,301,303. Przyłożenie głowicy tuż przed przerwaniem 

uciśnięć klatki piersiowej w celu planowanej oceny rytmu, 

umożliwia dobrze wyszkolonemu ultrasonografi ście uzyska-

nie wymaganej projekcji w ciągu 10 sekund. 

Brak ruchów serca stwierdzonych za pomocą ultraso-

nografi i wykonywanej podczas resuscytacji pacjentów z za-

trzymaniem krążenia jest związane z wysokim prawdopodo-

bieństwem śmierci304-306. Jakkolwiek brak jest informacji na 

temat czułości i swoistości tej metody.

Cztery „H”
Należy minimalizować ryzyko hipoksji poprzez zapew-

nienie prawidłowej wentylacji płuc pacjenta 100-procento-

wym tlenem podczas RKO. Należy upewnić się, że klatka 

piersiowa unosi się prawidłowo oraz szmery oddechowe sły-

szalne są obustronnie. Stosując techniki opisane w rozdzia-

le 4e, należy dokładnie sprawdzić, czy rurka nie znajduje się 

omyłkowo w oskrzelu lub przełyku. 

Aktywność elektryczna bez tętna spowodowana hipowo-

lemią zwykle jest następstwem ciężkiego krwotoku. Może być 

on spowodowany urazem (zob. rozdział 8h)294, krwawieniem 

z przewodu pokarmowego lub pęknięciem tętniaka aorty. Ob-

jętość wewnątrznaczyniową należy szybko przywrócić, poda-

jąc ogrzane płyny, w połączeniu z pilną operacją, mającą na 

celu zatrzymanie krwawienia. Hiperkaliemia, hipokaliemia, 

hipokalcemia, kwasica i inne zaburzenia metaboliczne wykry-

wane są testami biochemicznymi lub sugerowane w oparciu 

o wywiad, np. niewydolność nerek (zob. rozdział 8a)294. Dia-

gnostyczne może być 12-odprowadzieniowe EKG. Dożylnie 

podawany chlorek wapnia jest wskazany w hiperkaliemii, hi-

pokalcemii oraz przedawkowaniu blokerów kanałów wapnio-

wych. Należy podejrzewać hipotermię w każdym przypadku 

tonięcia (zob. rozdział 8c i 8d)294. Należy wtedy stosować ter-

mometry z możliwością oceny niskich wartości temperatury. 

Cztery „T”
Odma prężna może być pierwotną przyczyną PEA 

oraz być skutkiem prób założenia cewnika do żyły central-

nej. Rozpoznaje się ją na podstawie objawów klinicznych. 

Odmę prężną należy natychmiast odbarczyć poprzez tora-

kocentezę igłową, a następnie założyć dren do klatki piersio-

wej. W sytuacji ciężkiego urazu bardziej wiarygodną meto-

dą odbarczenia, w przypadku podejrzenia odmy prężnej, jest 

wykonanie obustronnej torakostomii.

Tamponada serca jest trudna do rozpoznania, ponieważ 

jej typowe objawy w postaci poszerzonych żył szyjnych oraz 

hipotensji są zazwyczaj maskowane przez zatrzymanie krą-

żenia. Zatrzymanie krążenia po urazie penetrującym klatki 

piersiowej z dużym prawdopodobieństwem sugeruje obec-

ność tamponady i jest wskazaniem do nakłucia worka osier-

dziowego lub torakotomii ratunkowej (zob. rozdział 8h)294. 

Coraz większe zastosowanie ultrasonografi i sprawia, że dia-

gnoza tamponady osierdzia jest bardziej wiarygodna. 

Przy braku specyfi cznego wywiadu przypadkowe lub 

zamierzone spożycie substancji leczniczych czy trujących 

może być ujawione tylko za pomocą testów laboratoryjnych 

(zob. rozdział 8b)294. Jeśli są dostępne, należy podawać spe-

cyfi czne antidotum, ale zazwyczaj leczenie jest objawowe 

i polega na stosowaniu standardowych protokołów ALS.

Najczęstszą przyczyną zatorowo-zakrzepowej lub me-

chanicznej przeszkody w układzie krążenia jest masywny za-

tor płuc. Jeśli jest on możliwą przyczyną zatrzymania krąże-

nia, należy rozważyć natychmiastową podaż leków trombo-

litycznych (rozdział 4f )307.

4e Drożność dróg oddechowych 
i wentylacja

Wstęp
Pacjenci wymagający resuscytacji zwykle mają niedroż-

ne drogi oddechowe, zazwyczaj wtórnie do utraty przytom-

ności, ale czasem może to być pierwotna przyczyna zatrzy-

mania krążenia i oddechu. Kluczowa jest natychmiasto-

wa ocena, z kontrolą dróg oddechowych i wentylacji płuc. 

Pomoże to zapobiec wtórnemu, wynikającemu z hipoksji, 

uszkodzeniu mózgu i innych życiowo ważnych narządów. 

Bez prawidłowego natlenienia przywrócenie spontaniczne-

go rzutu serca może być niemożliwe. Powyższe zasady mogą 

nie dotyczyć zauważonego zatrzymania krążenia, gdy do-

stępny jest defi brylator; w takim przypadku priorytetem jest 

natychmiastowa defi brylacja.

Niedrożność dróg oddechowych

Przyczyny niedrożności dróg oddechowych
Niedrożność dróg oddechowych może być częściowa 

lub całkowita. Może ona wystąpić na każdym poziomie, od 

nosa i jamy ustnej w dół do tchawicy. U nieprzytomnych 

pacjentów najczęstszym miejscem, gdzie dochodzi do nie-

drożności dróg oddechowych jest podniebienie miękkie 

i nagłośnia308,309. Niedrożność może być również spowodo-

wana przez wymiociny lub krew (zarzucanie treści pokar-

mowej lub uraz) lub przez ciała obce. Brak drożności na po-

ziomie krtani może być skutkiem obrzęku spowodowanego 

oparzeniem, zapaleniem lub anafi laksją. Drażnienie górnych 

dróg oddechowych może spowodować skurcz krtani. Za-

tkanie dróg oddechowych poniżej krtani występuje znacz-

nie rzadziej. Może do tego dojść w następstwie zwiększenia 

wydzieliny w oskrzelach, obrzęku błony śluzowej, skurczu 

oskrzeli, obrzęku płuc czy aspiracji treści żołądkowej.

Rozpoznanie niedrożności dróg oddechowych
Niedrożność dróg oddechowych może być ledwie 

uchwytna i łagodna, dlatego często pozostaje niezauważona 

przez pracowników ochrony zdrowia, nie mówiąc o osobach 

bez wykształcenia medycznego. Ocena „wzrokiem, słuchem 

i dotykiem” stanowi prostą, usystematyzowaną metodę wy-

krywania niedrożności dróg oddechowych. 

 Oceń wzrokiem ruchy klatki piersiowej i nadbrzusza. 

 Staraj się wysłuchać i wyczuć przepływ powietrza przy 

ustach i nosie.
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W przypadku częściowej niedrożności dróg oddecho-

wych droga przepływu powietrza jest ograniczona, a oddech 

zwykle głośny. Niedrożność na poziomie krtani lub powy-

żej powoduje stridor wdechowy. Świsty wydechowe świad-

czą o niedrożności na poziomie dolnych dróg oddechowych, 

które mają tendencję do zapadania się, upośledzając drożność 

podczas wydechu. Inne charakterystyczne dźwięki to np.:

 bulgotanie wywołane obecnością płynnej lub półpłyn-

nej treści w głównych drogach oddechowych,

 chrapanie, które powstaje, gdy podniebienie miękkie lub 

nagłośnia częściowo zamykają gardło,

 pianie, świadczące o kurczu głośni.

U pacjenta, który wykonuje próby oddechu, całkowita 

niedrożność dróg oddechowych powoduje paradoksalne ru-

chy klatki piersiowej i brzucha, często opisywane jako „falo-

wanie”. Podczas gdy pacjent wykonuje próbę wdechu, klat-

ka piersiowa zapada się, a brzuch unosi; przeciwnie dzie-

je się podczas wydechu. Kontrastuje to z normalnym torem 

oddychania, polegającym na synchronicznych ruchach brzu-

cha do góry i na zewnątrz (spychanego w dół przez przepo-

nę) wraz z unoszeniem ściany klatki piersiowej. Gdy drogi 

oddechowe są niedrożne, uruchomione zostają dodatkowe 

mięśnie oddechowe, wraz ze skurczami mięśni szyi i ob-

ręczy barkowej, które pomagają w ruchach klatki piersio-

wej. Aby rozpoznać paradoksalne ruchy oddechowe, które 

mogą przypominać normalny oddech, należy dokładnie zba-

dać szyję, klatkę piersiową i brzuch. W skład badania musi 

wejść osłuchiwanie, ponieważ brak szmerów oddechowych 

jest niezawodnym potwierdzeniem całkowitej niedrożności 

dróg oddechowych. Każde głośne oddychanie wskazuje na 

częściową niedrożność dróg oddechowych. W czasie bezde-

chu, kiedy spontaniczne ruchy oddechowe są nieobecne, cał-

kowitą niedrożność rozpoznaje się, gdy nie można wypełnić 

powietrzem płuc podczas próby wentylacji dodatnim ciśnie-

niem. Jeżeli drożność dróg oddechowych nie zostanie przy-

wrócona w ciągu kilku minut, może dojść do uszkodzenia 

mózgu i innych ważnych dla życia narządów, doprowadzając 

do zatrzymania krążenia.

Podstawowe zabiegi udrażniające drogi oddechowe
Po stwierdzeniu niedrożności dróg oddechowych, nie-

zależnie od stopnia jej zaawansowania, trzeba natychmiast 

wdrożyć działania przywracające i utrzymujące ich droż-

ność. Aby poprawić drożność dróg oddechowych, gdy jest 

ona upośledzona przez język lub inne struktury górnych 

dróg oddechowych, stosuje się 3 rękoczyny: odgięcie głowy, 

uniesienie żuchwy i wysunięcie żuchwy.

Odgięcie głowy i uniesienie żuchwy
Ratownik kładzie rękę na czole pacjenta i delikatnie od-

gina głowę ku tyłowi. Opuszki palców drugiej ręki umieszcza 

na bródce pacjenta i delikatnie unosi ją, rozciągając struktu-

ry przedniej części szyi (ryc. 4.3)310-315.

Wysunięcie żuchwy
Wysunięcie żuchwy jest alternatywnym rękoczynem 

pozwalającym przemieścić żuchwę do przodu i znieść nie-

drożność spowodowaną przez zapadające się podniebienie 

miękkie i nagłośnię. Ratownik za pomocą palca wskazują-

Ryc. 4.3. Odgięcie głowy i uniesienie żuchwy

Ryc. 4.4. Wysunięcie żuchwy

b)

a)
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cego i pozostałych palców umieszczonych za kątem żuchwy, 

wywiera na nią nacisk ku górze i przodowi. Używając kciu-

ków, przemieszcza bródkę ku dołowi i delikatnie otwiera 

usta (ryc. 4.4).

Te proste metody ułożeniowe są skuteczne w większo-

ści przypadków niedrożności spowodowanej spadkiem na-

pięcia w obrębie tkanek miękkich. Jeżeli nie można przy-

wrócić drożności dróg oddechowych, należy poszukiwać in-

nej przyczyny. Widoczne w jamie ustnej ciała obce o stałej 

konsystencji należy wygarnąć palcem lub ewakuować za po-

mocą kleszczyków lub ssania. Należy usunąć złamane albo 

przemieszczone protezy zębowe. Protezy dobrze umocowa-

ne należy zostawić, ponieważ pomagają one zachować kon-

tury jamy ustnej, a tym samym umożliwiają utrzymanie wła-

ściwej szczelności podczas wentylacji.

Udrażnianie dróg oddechowych u pacjentów z podej-
rzeniem urazu szyjnego odcinka rdzenia kręgowego

Jeżeli podejrzewa się obrażenia kręgosłupa (np. po 

upadku z wysokości, urazie głowy lub szyi, skoku do płyt-

kiej wody), należy w czasie resuscytacji utrzymywać głowę, 

szyję, klatkę piersiową i okolicę lędźwiową w pozycji neu-

tralnej. Nadmierne odgięcie głowy może pogłębić obrażenia 

i uszkodzić szyjny rdzeń kręgowy316–320, jakkolwiek tego ro-

dzaju powikłania nie zostały udokumentowane i względne 

ryzyko pozostaje nieznane. Jeśli istnieje podejrzenie uszko-

dzenia rdzenia w odcinku szyjnym kręgosłupa, udrożnienie 

górnych dróg oddechowych należy zapewnić poprzez unie-

sienie lub wysunięcie żuchwy w połączeniu z wykonywa-

ną przez osobę asystującą ręczną stabilizacją w osi (Manual 
In-Line Stabilisation – MILS) głowy i szyi321,322. Gdy zagra-

żająca życiu niedrożność dróg oddechowych utrzymuje się 

nadal, mimo prawidłowo wykonanego uniesienia lub wy-

sunięcia żuchwy, należy stopniowo odginać głowę do mo-

mentu uzyskania drożności. Zapewnienie drożności dróg 

oddechowych jest czynnością priorytetową w stosunku do 

potencjalnego uszkodzenia rdzenia kręgowego w odcinku 

szyjnym.

Proste przyrządy do udrażniania dróg oddechowych
Pomimo braku opublikowanych danych na temat za-

stosowania rurki nosowo-gardłowej i ustno-gardłowej pod-

czas RKO, często pomagają one, a czasem są niezbędne do 

utrzymania drożności dróg oddechowych, szczególnie gdy 

resuscytacja się przedłuża. Aby utrzymać drogi oddechowe 

w osi, należy zachować odpowiednie ułożenie głowy i szyi. 

Zastosowanie u osób nieprzytomnych rurki ustno-gardłowej 

i nosowo-gardłowej zapobiega przemieszczaniu się ku tyło-

wi podniebienia miękkiego i języka, ale odgięcie głowy i wy-

sunięcie żuchwy może być również wymagane.

Rurka ustno-gardłowa
Rurki ustno-gardłowe są dostępne w rozmiarach od-

powiednich dla noworodków i osób dorosłych. Przybliżony 

rozmiar potrzebnej rurki uzyskuje się, dobierając jej długość 

do odległości w linii pionowej pomiędzy siekaczami pacjen-

ta a kątem żuchwy. Najczęściej stosuje się rozmiar 2, 3 i 4 

odpowiednio dla dorosłych o drobnej, średniej i masywnej 

budowie ciała.

Jeżeli zachowane są odruchy z tylnej ściany gardła oraz 

odruchy krtaniowe, wprowadzenie rurki ustno-gardłowej 

może spowodować wymioty albo kurcz głośni. Dlatego prób 

założenia należy dokonywać tylko u nieprzytomnych pa-

cjentów (ryc. 4.5). Rurka ustno-gardłowa może być niedroż-

na w następujących trzech okolicznościach323: część języka 

może zamykać koniec rurki, koniec rurki może utknąć w za-

chyłku, nagłośnia może zamykać rurkę.

Rurka nosowo-gardłowa
Pacjenci, którzy nie są głęboko nieprzytomni, toleru-

ją rurkę nosowo-gardłową lepiej niż rurkę ustno-gardło-

wą. Rurka nosowo-gardłowa może uratować życie pacjen-

ta w przypadku szczękościsku czy urazów twarzoczaszki, 

gdy założenie rurki ustno-gardłowej jest niemożliwe. Nie-

zamierzone wprowadzenie rurki nosowo-gardłowej do jamy 

czaszki przez szczelinę złamania w podstawie czaszki, jest 

możliwe, ale niezmiernie rzadkie324,325. W przypadku gdy 

rozpoznaje się lub podejrzewa złamanie podstawy czasz-

ki, zaleca się użycie rurki ustno-gardłowej, jeżeli jednak nie 

udaje się jej założyć, a drogi oddechowe są niedrożne, deli-

katnie wprowadzona rurka nosowo-gardłowa może urato-

wać życie (tj. korzyści mogą znacznie przewyższać ryzyko).

Rozmiary rurek są określone w milimetrach ich we-

wnętrznej średnicy, a ich długość wzrasta proporcjonalnie do 

średnicy. Tradycyjny sposób dobierania rozmiaru rurki no-

sowo-gardłowej (pomiar w stosunku do wielkości małego 

palca albo nozdrzy przednich) nie koreluje z anatomią dróg 

oddechowych i jest niewiarygodny326. Dla dorosłych odpo-

wiednie są rozmiary 6 i 7 mm. Zakładanie rurki może spo-

wodować uszkodzenie śluzówki wyścielającej jamę nosową 

i w rezultacie krwawienie nawet w 30% przypadków327. Jeśli 

rurka jest zbyt długa, może wywołać odruchy z tylnej ściany 

gardła i krtani i spowodować kurcz krtani lub wymioty.

Ryc. 4.5. Założenie rurki ustno-gardłowej
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Tlen
Podczas RKO tlen należy stosować zawsze, gdy jest do-

stępny. Nie ma danych wskazujących optymalną saturację 

krwi tętniczej tlenem (SaO
2
) podczas RKO. Są dane z badań 

na zwierzętach328 oraz pewne dane z obserwacji klinicznych, 

wykazujące związek pomiędzy wysoką wartością SaO
2
 po 

ROSC a gorszym wynikiem leczenia329. Podając tlen przez 

standardową maskę tlenową można uzyskać stężenie tlenu 

do 50%, pod warunkiem że przepływ tlenu jest wystarczają-

co wysoki. Maska z rezerwuarem (bez oddechu zwrotnego) 

pozwala uzyskać stężenie tlenu w mieszaninie wdechowej 

do 85% przy przepływie 10–15 l/min. Początkowo należy 

stosować możliwie najwyższe stężenie tlenu. Gdy tylko satu-

racja krwi tętniczej może być mierzona w sposób wiarygod-

ny za pomocą pulsoksymetru (SpO
2
) lub gazometrii krwi 

tętniczej, należy miareczkować wdechowe stężenia tlenu tak, 

aby osiągnąć saturację krwi tętniczej w zakresie 94–98%.

Odsysanie
Do usuwania płynnej treści (krew, ślina, treść żołądko-

wa) z górnych dróg oddechowych należy używać sztywnego 

cewnika do odsysania o szerokim świetle (Yankauer). Jeżeli 

pacjent ma zachowane odruchy z tylnej ściany gardła, odsy-

sanie musi być przeprowadzane ostrożnie; drażnienie gardła 

może sprowokować wymioty.

Wentylacja
U każdego pacjenta, który nie oddycha lub którego 

spontaniczny oddech jest niewydolny, należy możliwie szyb-

ko rozpocząć sztuczną wentylację. Wentylacja powietrzem 

wydechowym ratownika (oddechy ratownicze) jest efektyw-

na, ale stężenie tlenu w powietrzu wydychanym przez ra-

townika wynosi zaledwie 16–17%, dlatego tak szybko, jak to 

możliwe, trzeba ją zastąpić wentylacją z zastosowaniem po-

wietrza wzbogaconego w tlen. Szeroko stosowana jest ma-

ska kieszonkowa, która jest podobna do maski anestezjo-

logicznej i umożliwia wentylację metodą usta–maska. Jest 

ona wyposażona w jednokierunkową zastawkę, która kieru-

je wydychane przez pacjenta powietrze z dala od ratowni-

ka. Maska jest przezroczysta, co umożliwia zauważenie po-

jawienia się wymiocin czy krwi u pacjenta. Niektóre maski 

są wyposażone w łącznik do podawania tlenu. Gdy stosu-

je się maski bez łącznika, suplementacja tlenu może się od-

bywać poprzez umieszczenie cewnika z tlenem pod maską, 

przy zapewnieniu prawidłowej szczelności. Aby maksymal-

nie zwiększyć szczelność z twarzą pacjenta, należy stosować 

technikę z użyciem dwóch rąk (ryc. 4.6).

Jeżeli objętość oddechowa lub przepływ wdechowy są 

zbyt duże, generowane jest wysokie ciśnienie w drogach od-

dechowych, co predysponuje do rozdęcia żołądka i zwiększa 

ryzyko regurgitacji i aspiracji treści żołądkowej do płuc. Ry-

zyko rozdęcia żołądka zwiększają:

 nieprawidłowe ułożenie głowy i szyi i niedrożne drogi 

oddechowe,

 niewydolność zwieracza przełyku (występuje u wszyst-

kich pacjentów z zatrzymaniem krążenia),

 wysokie ciśnienie wdechowe.

Z drugiej strony, jeżeli przepływ wdechowy będzie zbyt 

mały, wydłuży to wdech i czas przeznaczony na uciskanie 

klatki piersiowej ulega skróceniu. Na każdy wdech należy 

przeznaczyć około sekundy, a dostarczana objętość powinna 

wywołać prawidłowe uniesienie klatki piersiowej. Pozwala to 

osiągnąć kompromis pomiędzy dostarczeniem odpowiedniej 

objętości oddechowej przy minimalnym ryzyku rozdęcia żo-

łądka a odpowiednią ilością czasu przeznaczoną na uciska-

nie klatki piersiowej. Gdy drogi oddechowe podczas RKO 

nie są zabezpieczone, należy wykonywać 2 oddechy po każ-

dych 30 uciśnięciach klatki piersiowej.

Worek samorozprężalny
Worek samorozprężalny można połączyć z maską twa-

rzową, rurką dotchawiczą lub nadgłośniowymi przyrząda-

mi do udrażniania dróg oddechowych (Supraglottic Airway 
Device – SAD). Bez suplementacji tlenem worek samoroz-

prężalny pozwala na wentylację płuc pacjenta powietrzem 

atmosferycznym (21% tlenu). Zastosowanie rezerwuaru 

i zwiększenie przepływu tlenu do około 10 l/min pozwala 

zwiększyć wdechowe stężenie tlenu do około 85%.

Pomimo że worek samorozprężalny umożliwia wentyla-

cję wysokimi stężeniami tlenu, jego stosowanie przez jedną 

osobę wymaga odpowiednich umiejętności. Jeśli używa się go 

z maską twarzową, często trudno uzyskać szczelność pomię-

dzy maską a twarzą pacjenta i równocześnie utrzymywać, jed-

ną ręką, drożność dróg oddechowych, podczas gdy druga ręka 

ściska worek 330. Każdy większy przeciek powietrza spowoduje 

hipowentylację, a gdy drogi oddechowe nie są drożne, powie-

trze może zostać wtłoczone do żołądka331,332. Jeszcze bardziej 

zredukuje to wentylację i znacząco zwiększy ryzyko regurgi-

tacji i aspiracji333. Ucisk na chrząstkę pierścieniowatą może 

zmniejszyć to ryzyko334,335, ale wymaga to udziału przeszkolo-

nej osoby. Nieprawidłowo wykonany ucisk na chrząstkę pier-

ścieniowatą może utrudnić wentylację płuc pacjenta334,336-339.

Zalecaną techniką wentylacji workiem i maską twarzo-

wą jest wentylacja wykonywana przez dwie osoby (ryc. 4.7). 

Jedna osoba obydwoma rękami utrzymuje położenie maski 

Ryc. 4.6. Wentylacja metodą usta–maska
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i wysuwa żuchwę, a asystująca uciska worek. Ten sposób po-

zwala uzyskać lepszą szczelność maski oraz efektywniejszą 

i bezpieczniejszą wentylację płuc pacjenta.

Od momentu intubacji lub założenia nadgłośniowego 

przyrządu do udrażniania dróg oddechowych należy wen-

tylować płuca z częstością 10 oddechów/min oraz konty-

nuować uciśnięcia klatki piersiowej bez przerw na wenty-

lację. Szczelność nadgłośniowych przyrządów udrażniają-

cych wokół krtani prawdopodobnie będzie niewystarczająca, 

aby zapobiec w pełni przeciekowi powietrza, gdy wentylacja 

jest prowadzona z równoczesnymi uciśnięciami klatki pier-

siowej. Umiarkowany przeciek powietrza jest akceptowalny, 

zwłaszcza że większość tego powietrza wydostaje się na ze-

wnątrz przez usta pacjenta. Jeżeli występuje duży przeciek 

upośledzający wentylację płuc pacjenta, należy przerywać 

uciskanie klatki piersiowej, tak aby ją umożliwić i utrzymy-

wać sekwencję uciśnięć do wentylacji 30 : 2.

Wentylacja mechaniczna
Zaledwie kilka badań dotyczy wybranych aspektów wen-

tylacji w trakcie zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych. 

Istnieją dane wskazujące, że częstość wentylacji prowadzo-

nej przez personel medyczny w trakcie zatrzymania krążenia 

jest zbyt wysoka242,340,341, chociaż inne badania wykazują pro-

wadzenie wentylacji z prawidłową częstością245,342,343. Auto-

matyczne respiratory lub urządzenia do prowadzenia resu-

scytacji zapewniają stały przepływ gazów do pacjenta w cza-

sie wdechu. Objętość, która zostanie dostarczona, zależy od 

czasu trwania wdechu (dłuższy okres pozwala uzyskać więk-

szą objętość oddechową). Ponieważ w czasie wdechu rośnie 

ciśnienie w drogach oddechowych, często urządzenia te są 

limi towane ciśnieniowo, aby zabezpieczyć płuca przed baro-

traumą. Automatyczne respiratory można stosować zarówno 

z maską twarzową, jak i innymi przyrządami do udrażniania 

dróg oddechowych (np. rurką dotchawiczą, SAD).

Respiratory te należy początkowo ustawić tak, aby do-

starczały objętość oddechową 6–7 ml/kg z częstością 10 od-

dechów/min. Niektóre respiratory mają na panelu sterowa-

nia oznaczenia umożliwiające łatwe i szybkie dostosowanie 

parametrów do wielkości pacjenta, inne dają możliwość wy-

szukanych wariantów wentylacji. Jeżeli pacjent ma zachowa-

ne spontaniczne krążenie, poprawność ustawionych parame-

trów ocenia się analizując gazometrię krwi tętniczej.

W porównaniu z innymi metodami wentylacji stosowa-

nie automatycznych respiratorów niesie wiele korzyści:

 U niezaintubowanych pacjentów ratownik ma obie ręce 

wolne, aby utrzymywać drożność dróg oddechowych 

i maskę.

 Jedną ręką można uciskać chrząstkę pierścieniowa-

tą, podczas gdy druga szczelnie utrzymuje maskę na 

 twarzy.

 U pacjentów zaintubowanych ratownik może wykony-

wać inne czynności344.

 Po wstępnym ustawieniu respiratory pozwalają uzyskać 

stałą objętość oddechową, częstość oddechów oraz wen-

tylację minutową i dlatego mogą pomóc uniknąć nad-

miernej wentylacji.

 Za pomocą automatycznych respiratorów można utrzy-

mywać niższe niż w czasie ręcznej wentylacji szczyto-

we ciśnienia wdechowe, co zmniejsza ciśnienie w klatce 

piersiowej i umożliwia poprawę powrotu żylnego, a tym 

samym rzutu serca.

Badania symulowanych zatrzymań krążenia z wyko-

rzystaniem manekinów oraz badania z udziałem strażaków, 

którzy prowadzili wentylację płuc u pacjentów poddanych 

znieczuleniu ogólnemu, wykazały znamienne zmniejszenie 

występowania rozdęcia żołądka, gdy stosowano inicjowany 

ręcznie, ograniczany przepływem, zasilany tlenem respirator 

wraz z maską, w porównaniu z zastosowaniem worka samo-

rozprężalnego i maski345,346. Jednak wpływ stosowania auto-

matycznych respiratorów na rozdęcie żołądka u ludzi z za-

trzymaniem krążenia nie został zbadany i nie ma żadnych 

danych wykazujących ich wyraźne korzyści w zestawieniu 

z wentylacją workiem samorozprężalnym z maską.

Bierne dostarczanie tlenu
Przy zachowanej drożności dróg oddechowych, wyłącz-

ne uciskanie klatki piersiowej związane jest z pewnego stop-

nia wentylacją płuc347. Tlen może być dostarczany biernie, 

zarówno poprzez zaadaptowaną rurkę dotchawiczą (Bous-
signac tube)348,349 lub poprzez połączenie rurki ustno-gardło-

wej ze standardową maską tlenową z rezerwuarem bezzwrot-

nym350. Mimo że jedno badanie wykazało większą przeży-

walność bez ubytków neurologicznych po pozaszpitalnym 

nagłym zatrzymaniu krążenia w mechanizmie VF przy uży-

ciu biernego dostarczania tlenu (rurka ustno-gardłowa z ma-

ską tlenową) w porównaniu do wentylacji przy użyciu ma-

ski i worka, była to analiza retrospektywna i występuje w niej 

wiele elementów zaburzających wyniki badań350. Brak jest 

wystarczającej ilości danych potwierdzających lub negują-

cych poprawę odległych wyników leczenia przy użyciu bier-

nego dostarczania tlenu podczas RKO w porównaniu z do-

starczaniem tlenu z wykorzystaniem wentylacji dodatnimi 

ciśnieniami. Do czasu udostępnienia dalszych danych, bier-

Ryc. 4.7. Technika wentylacji za pomocą worka samorozprężal-

nego z maską twarzową wykonywana przez dwie osoby 
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ne dostarczanie tlenu bez wentylacji nie jest zalecane do ru-

tynowego stosowania podczas RKO. 

Alternatywne przyrządy do udrażniania dróg 
oddechowych

Intubacja dotchawicza jest powszechnie uważana za 

optymalną metodę zabezpieczania dróg oddechowych pod-

czas zatrzymania krążenia. Są jednak dowody, że bez wystar-

czającego przeszkolenia i doświadczenia, częstość powikłań, 

takich jak nierozpoznana intubacja przełyku (6–17% w kilku 

badaniach z udziałem ratowników medycznych)351-354 i prze-

mieszczenie rurki, jest niedopuszczalnie wysoka355. Przedłu-

żające się próby intubacji są szkodliwe. Przerwanie uciska-

nia klatki piersiowej na czas intubacji upośledza przepływ 

wieńcowy i mózgowy. Do udrażniania dróg oddechowych 

w czasie RKO rozważono wykorzystanie kilku alternatyw-

nych przyrządów. Opublikowano wyniki badań dotyczących 

zastosowania podczas RKO Combitube, klasycznej maski 

krtaniowej (cLMA), rurki krtaniowej (LT) oraz I-gel, ale 

siła statystyczna żadnego z tych badań nie była na tyle duża, 

aby można było analizować przeżywalność jako pierwotny 

punkt końcowy. Większość badaczy oceniała natomiast sku-

teczność dotyczącą zakładania i wentylacji za pomocą tych 

przyrządów. Nadgłośniowe przyrządy do udrażniania dróg 

oddechowych (SAD) są łatwiejsze do założenia niż rurka 

dotchawicza i w przeciwieństwie do intubacji mogą w więk-

szości przypadków być wprowadzone bez przerywania uci-

śnięć klatki piersiowej356.

Nie ma żadnych danych popierających rutynowe sto-

sowanie któregokolwiek sposobu zabezpieczenia drożności 

dróg oddechowych podczas zatrzymania krążenia. O tym, 

która z technik będzie najlepsza, decydują określone oko-

liczności zatrzymania krążenia i kompetencje ratownika.

Ryc. 4.8. Założenie maski krtaniowej

Maska krtaniowa 
Maska krtaniowa (ryc. 4.8) jest szybciej i łatwiej zakła-

dana niż rurka dotchawicza357-364. Użycie oryginalnej LMA 

(classic Laryngeal Mask Airway – cLMA), która jest wielo-

krotnego użytku, zostało zbadane podczas RKO, ale żadne 

z tych badań nie porównywało jej bezpośrednio do rurki in-

tubacyjnej. Różnorodne LMA jednokrotnego użytku są sto-

sowane podczas RKO, ale różnią się one od klasycznej LMA 

i nie ma opublikowanych danych o ich wykorzystaniu w ta-

kich okolicznościach365. Opisywana skuteczność wentylacji 

podczas RKO przy użyciu LMA jest bardzo wysoka dla ba-

dań wewnątrzszpitalnych (86–100%)366-369, ale ogólnie mniej 

skuteczne (71–90%)370-372 jest użycie LMA w pozaszpital-

nym zatrzymaniu krążenia. Przyczyna niezadawalających 

wyników zastosowania LMA w pozaszpitalnych zatrzyma-

niach krążenia pozostaje niejasna.

Wykonywana przez niedoświadczony personel wenty-

lacja płuc u znieczulonych pacjentów jest bardziej efektyw-

na i prostsza przy użyciu LMA, niż worka samorozprężalne-

go z maską twarzową330. Jeśli możliwe jest założenie LMA 

bez opóźnienia, preferowane jest unikanie wentylacji wor-

kiem samorozprężalnym z maską. W porównaniu z wen-

tylacją workiem samorozprężalnym i maską, zastosowa-

nie worka samorozprężalnego i LMA podczas zatrzymania 

krążenia zmniejsza częstość występowania regurgitacji333. 

W jednym badaniu wykazano podobne wyniki gazometrii 

krwi tętniczej u pacjentów skutecznie zresuscytowanych po 

poza szpitalnym zatrzymaniu krążenia, gdzie stosowano za-

równo maski krtaniowe, jak i worki z maską twarzową373.

W porównaniu z intubacją tchawicy, zauważalną wadą 

LMA jest zwiększone ryzyko aspiracji i niemożność za-

pewnienia adekwatnej wentylacji u pacjentów z niską po-

datnością płuc i/lub klatki piersiowej. Nie ma żadnych da-

nych stwierdzających, czy prowadzenie skutecznej wentyla-

cji przez LMA bez przerywania uciśnięć klatki piersiowej 

jest możliwe, czy nie. Zapewnienie adekwatnej wentylacji 

płuc podczas ciągłego uciskania klatki piersiowej może sta-

nowić jedną z głównych korzyści intubacji. Istnieje zadzi-

wiająco mało doniesień na temat zachłyśnięcia płuc w bada-

niach nad zastosowaniem LMA w czasie RKO.

Combitube
Combitube jest rurką o podwójnym świetle, wprowa-

dzaną na ślepo wzdłuż krzywizny języka i umożliwiają-

cą wentylację, jeśli trafi  ona do przełyku. Przeprowadzono 

wiele badań dotyczących zastosowania Combitube w czasie 

RKO i skuteczną wentylację osiągnięto u 79–98% pacjen-

tów371,374-381. Dwa randomizowane badania porównujące za-

stosowanie Combitube i intubacji dotchawiczej w pozaszpi-

talnym zatrzymaniu krążenia nie wykazały różnic w prze-

żywalności380,381. Zastosowanie Combitube zanika i w wielu 

rejonach świata jest ona zastępowana przez inne przyrządy, 

takie jak rurka krtaniowa.

Rurka krtaniowa
Rurka krtaniowa (Laryngeal Tube – LT) została wpro-

wadzona w 2001 roku (ryc. 4.9). W Stanach Zjednoczonych 

jest znana pod nazwą King LT. U znieczulonych pacjen-

tów założenie LT jest łatwiejsze w porównaniu z  klasyczną 
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LMA oraz ProSeal LMA382,383. Już po dwóch godzinach 

ćwiczeń pielęgniarki skutecznie zakładały rurkę krtaniową 

oraz osiągnęły wentylację w 24 na 30 przypadków (80%) 

pozaszpitalnego zatrzymania krążenia384. Dostępne są jed-

norazowe rurki krtaniowe (LT-D), które zostały skutecz-

nie założone przez ratowników z wykształceniem medycz-

nym w 92 przypadkach pozaszpitalnego zatrzymania krąże-

nia (w 85 w pierwszej próbie, w 7 w drugiej)385. W badaniach 

nad RKO na manekinach użycie LT-D znamiennie zmniej-

szyło czas bez przepływu w porównaniu z zastosowaniem 

rurki dotchawiczej386.

I-gel
Mankiet maski I-gel jest wytworzony z termoplastycz-

nego żelu elastomerowego, który nie wymaga wypełniania 

powietrzem. Trzon I-gel zawiera wbudowane zabezpiecze-

nie przed przygryzieniem oraz wąski przewód do wprowa-

dzenia sondy żołądkowej (ryc. 4.10). I-gel jest bardzo ła-

twy do założenia, wymaga to tylko niewielkiej praktyki, 

oraz umożliwia osiągnięcie ciśnienia szczelności na pozio-

mie krtani na poziomie 20–40 cm H
2
O387,388. W dwóch ba-

daniach na manekinach założenie I-gel przebiegało zdecy-

dowanie szybciej w porównaniu do kilku innych przyrządów 

do udrażniania dróg oddechowych356,389. Łatwość założenia 

I-gel i korzystne ciśnienie szczelności na poziomie krta-

ni czynią z tego urządzenia teoretycznie bardzo atrakcyjny 

do zastosowania sprzęt do zaopatrzenia dróg oddechowych 

podczas resuscytacji, możliwy do użycia przez osoby z bra-

kiem doświadczenia w intubacji dotchawiczej. Istnieją do-

niesienia o użyciu I-gel podczas zatrzymania krążenia, ale 

oczekiwane są dalsze badania dotyczące zastosowania I-gel 

w tych okolicznościach390,391.

Inne przyrządy do udrażniania dróg oddechowych

Maska krtaniowa typu ProSeal 
Maskę krtaniową typu ProSeal (ProSeal LMA) podda-

no licznym badaniom z udziałem pacjentów znieczulanych 

ogólnie, ale nie ma badań dotyczących jej zastosowania w cza-

sie RKO. Maska ta posiada kilka atrybutów, które teoretycz-

nie sprawiają, że bardziej nadaje się do wykorzystania w cza-

sie RKO niż klasyczna LMA: lepsza szczelność wokół krtani, 

umożliwiająca wentylację przy wyższych ciśnieniach w dro-

gach oddechowych392; wbudowany port żołądkowy, umożli-

wiający odsysanie zarzuconej do górnej części przełyku płyn-

nej treści żołądkowej oraz pozwalający na wprowadzenie 

zgłębnika do żołądka i drenowanie płynnej treści żołądkowej; 

wbudowane wzmocnienie chroniące przed przygryzieniem. 

ProSeal LMA jest nieco trudniej założyć niż klasyczną LMA 

oraz jest stosunkowo droga. Wersją jednorazową  ProSeal 

LMA jest SupremeLMA. Badania na znieczulonych pacjen-

tach wskazują, że jest ona stosunkowo łatwa do założenia oraz 

umożliwia osiągnięcie ciśnień szczelności na poziomie krtani 

24–28 cm H
2
O393-395. Oczekuje się danych dotyczących zasto-

sowania maski Supreme podczas zatrzymania krążenia. 

Intubacyjna maska krtaniowa
Intubacyjna maska krtaniowa (Intubating Laryngeal Mask 

Airway – ILMA) jest stosunkowo łatwa do założenia396,397, 

ale już wprowadzenie przez nią na ślepo rurki intubacyjnej 

zwykle wymaga dłuższego przeszkolenia398. Jedno badanie 

udokumentowało zastosowanie ILMA przez lekarzy udzie-

lających pomocy przedszpitalnej po nieudanej intubacji za 

pomocą laryngoskopii bezpośredniej w 24 incydentach za-

trzymania krążenia we Francji399. 

Ryc. 4.9. Rurka krtaniowa ©2010 ERC Ryc. 4.10. I-gel © 2010 ERC
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Intubacja tchawicy
Nie ma wystarczających dowodów przemawiających 

za lub przeciw jakijkolwiek technice udrażniania dróg od-

dechowych i wentylacji w zatrzymaniu krążenia i oddycha-

nia u dorosłych. Mimo to intubacja tchawicy jest postrze-

gana jako optymalna metoda zapewnienia oraz utrzymania 

drożnych i zabezpieczonych dróg oddechowych. Powin-

na być stosowana tylko wtedy, gdy dostępny jest przeszko-

lony personel, posiadający wysokie umiejętności i pewność 

w tej procedurze. Aktualny systematyczny przegląd rando-

mizowanych badań porównujących intubację dotchawiczą 

z alternatywnym udrażnianiem dróg oddechowych u cięż-

ko chorych lub urazowych pacjentów wyodrębnił tylko trzy 

badania400. Dwa dotyczyły porównania Combitube i intu-

bacji dotchawiczej w pozaszpitalnym zatrzymaniu krąże-

nia380,381, które nie ujawniły różnic w przeżywalności. Trze-

cie randomizowane badanie dotyczyło porównania przed-

szpitalnie wykonywanej intubacji tchawicy w zestawieniu 

z wentylacją przy pomocy worka z maską u dzieci wyma-

gających udrożnienia dróg oddechowych w przebiegu za-

trzymania krążenia, pierwotnych zaburzeń oddychania lub 

wskutek ciężkich urazów401. Nie zaobserwowano korzyści 

wynikających z intubacji dotchawiczej; przeciwnie, u dzie-

ci wymagających udrożnienia dróg oddechowych, przydzie-

lonych do grupy z intubacją, zaobserwowano niższą przeży-

walność niż w grupie z wentylacją workiem z maską. Bada-

nie OPALS (Ontario Prehospital Advanced Life Support) nie 

udokumentowało zwiększenia przeżywalności do wypisu ze 

szpitala, gdy do schematu BLS-AED dołączono umiejęt-

ność intubacji dotchawiczej i dożylną podaż leków stosowa-

nych w resuscytacji244.

Korzyści związane z intubacją tchawicy w porównaniu 

z wentylacją workiem samorozprężalnym z maską twarzo-

wą obejmują: zapewnienie wentylacji bez przerywania uci-

śnięć klatki piersiowej402; umożliwienie skutecznej wentyla-

cji, zwłaszcza gdy podatność płuc i/lub klatki piersiowej jest 

mała; minimalizację rozdęcia żołądka i przez to także ryzyka 

regurgitacji; zabezpieczenie przed aspiracją treści żołądkowej 

do płuc, a także „uwolnienie” rąk ratownika do innych zadań. 

Wentylacja workiem samorozprężalnym i maską twarzową 

częściej spowoduje rozdęcie żołądka, teoretycznie zwiększa-

jąc ryzyko regurgitacji i aspiracji. Nie ma jednak żadnych 

wiarygodnych danych wykazujących, że aspiracja zdarza się 

częściej w czasie zatrzymania krążenia u pacjentów wentylo-

wanych workiem samorozprężalnym i maską twarzową w po-

równaniu z tymi wentylowanymi przez rurkę dotchawiczą.

Zauważalne wady intubacji w porównaniu z wentyla-

cją z użyciem worka samorozprężalnego i maski twarzowej 

obejmują: 

 ryzyko nierozpoznania nieprawidłowego położenia rur-

ki dotchawiczej, które u pacjentów z pozaszpitalnym za-

trzymaniem krążenia występuje od 0,5% do 17% i wy-

nosi u lekarzy medycyny ratunkowej 0,5%403, a u ratow-

ników medycznych – 2,4%404, 6%351,352, 9%353, 17%354,

 przedłużony okres bez uciskania klatki piersiowej pod-

czas prób intubacji. W badaniu dotyczącym przedszpi-

talnej intubacji wykonywanej przez ratowników z wy-

kształceniem medycznym w czasie 100 zatrzymań krą-

żenia całkowity czas trwania przerw w RKO związany 

z próbami intubacji tchawicy wynosił 110 sekund (IQR 

54–198 s; zakres 13–446 s), a w 25% przerwy były dłuż-

sze niż 3 minuty405. Próby intubacji tchawicy były odpo-

wiedzialne za prawie 25% wszystkich przerw w RKO,

 stosunkowo wysoką częstość niepowodzeń. Częstość 

powodzenia intubacji koreluje z doświadczeniem w jej 

wykonywaniu, zdobytym przez danego ratownika me-

dycznego406. Częstość niepowodzeń intubacji wynosi 

aż do 50% w systemach pomocy przedszpitalnej z małą 

ilością pacjentów, gdy osoby udzielające pomocy nie wy-

konują intubacji często407,408.

Personel ochrony zdrowia, który podejmuje próbę po-

zaszpitalnej intubacji, powinien brać udział w uporządko-

wanym, monitorowanym programie szkoleniowym, opar-

tym na zrozumiałych kryteriach nabywania umiejętności, 

umożliwiającym ich odnawianie w regularny sposób. Ratow-

nicy muszą rozważyć ryzyko i korzyści wynikające z intuba-

cji i zestawić to z koniecznością prowadzenia efektywnych 

uciśnięć klatki piersiowej. Próby intubacji mogą wymagać 

pewnych przerw w uciskaniu klatki piersiowej, ale od mo-

mentu, gdy drogi oddechowe zostaną zabezpieczone przez 

rurkę dotchawiczą, przerwy na wentylacje nie będą koniecz-

ne. Personel posiadający umiejętności w zakresie zaawanso-

wanych technik udrażniania dróg oddechowych powinien 

być w stanie wykonać laryngoskopię bez przerywania uci-

śnięć klatki piersiowej. Krótka przerwa może być wymaga-

na w celu wsunięcia rurki między struny głosowe. Alterna-

tywnie, aby uniknąć jakichkolwiek przerw w uciskaniu klatki 

piersiowej, można odroczyć próby intubacji do czasu powro-

tu spontanicznego krążenia350,409. Żadna próba intubacji nie 

powinna powodować przerwania uciśnięć klatki piersiowej 

na dłużej niż 10 sekund, a jeśli intubacja nie jest osiągalna 

w tym czasie, należy podjąć wentylację workiem samoroz-

prężalnym i maską. Po intubacji należy potwierdzić właściwe 

położenie rurki i odpowiednio ją zabezpieczyć.

Potwierdzenie właściwego położenia rurki dotchawiczej
Nierozpoznana intubacja przełyku jest najpoważniej-

szym powikłaniem w trakcie prób intubacji tchawicy. Ruty-

nowe stosowanie pierwotnych i wtórnych technik potwier-

dzających prawidłowe położenie rurki dotchawiczej powin-

no zmniejszyć takie ryzyko. 

Ocena kliniczna
Do pierwotnej oceny należy obserwacja symetryczne-

go poruszania się klatki piersiowej, osłuchiwanie pól płuc-

nych obustronnie w liniach pachowych (szmery oddechowe 

powinny być symetryczne i dobrze słyszalne) i osłuchiwanie 

nadbrzusza (brak szmerów). Kliniczne objawy prawidłowe-

go umieszczenia rurki (skraplanie pary w rurce, unoszenie 

się klatki piersiowej, szmer oddechowy w trakcie osłuchi-

wania płuc i brak odgłosów świadczących o wdmuchiwaniu 

powietrza do żołądka) nie są całkowicie wiarygodne. Opi-

sywana czułość (proporcja intubacji tchawicy prawidłowo 

rozpoznanych) oraz swoistość (proporcja intubacji przełyku 

prawidłowo rozpoznanych) oceny klinicznej są różne: czu-

łość 74–100%; swoistość 66–100%403, 410-413. 

Wtórne potwierdzenie położenia rurki dotchawiczej 

na podstawie wydychanego dwutlenku węgla albo detektora 
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przełykowego powinno zmniejszyć ryzyko nierozpoznanej 

intubacji przełyku, ale wiarygodność dostępnych przyrzą-

dów zasadniczo się różni. Ponadto żadna z wtórnych tech-

nik potwierdzających położenie rurki nie pozwala rozróżnić, 

czy rurka jest umieszczona prawidłowo w tchawicy, czy głę-

biej w głównym oskrzelu. 

Nie ma właściwych danych, aby wyłonić optymalną me-

todę potwierdzającą położenie rurki w czasie zatrzymania 

krążenia i wszystkie przyrządy należy traktować jako pomoc-

nicze do innych technik potwierdzających414. Nie ma też żad-

nych danych oceniających ich zdolność do monitorowania 

położenia rurki po wstępnym potwierdzeniu jej lokalizacji.

Detektor przełykowy 
Detektor przełykowy wytwarza siłę ssącą na tchawi-

czym końcu rurki intubacyjnej poprzez podciąganie tło-

ka dużej strzykawki albo rozprężanie zgniecionej elastycz-

nej „gruszki”. Powietrze z dolnych dróg oddechowych jest 

łatwe do zaaspirowania, gdy rurka znajduje się w tchawi-

cy o sztywnym, chrzęstnym rusztowaniu. Jeśli rurka znaj-

dzie się w przełyku, powietrza nie udaje się zaaspirować, po-

nieważ ściany przełyku zapadają się podczas prób aspiracji. 

Ocena za pomocą detektora przełykowego może być myląca 

u pacjentów z chorobliwą otyłością, w zaawansowanej ciąży, 

w ciężkiej astmie lub z obfi tą wydzieliną w tchawicy. W tych 

warunkach tchawica może się zapadać podczas prób aspi-

racji352,410,415-417. Zastosowanie strzykawkowego detektora 

przełykowego w identyfi kacji położenia rurki intubacyjnej 

zostało opisane w pięciu badaniach dotyczących zatrzyma-

nia krążenia352,418-421: czułość wynosiła 73–100%, a swoistość 

50–100%. Zastosowanie detektora „gruszkowego” w roz-

poznawaniu położenia rurki zostało opisane w trzech ba-

daniach dotyczących zatrzymania krążenia410,415,421: czułość 

wyniosła 71–75%, a swoistość 89–100%.

Detektory dwutlenku węgla
Detektor dwutlenku węgla (CO

2
) pozwala mierzyć 

stężenie wydychanego z płuc dwutlenku węgla. Obecność 

dwutlenku węgla w powietrzu wydechowym po wykonaniu 

6 oddechów wskazuje na umieszczenie rurki w tchawicy lub 

głównym oskrzelu403. Potwierdzenie prawidłowego położe-

nia rurki powyżej rozwidlenia tchawicy wymaga osłuchiwa-

nia klatki piersiowej obustronnie w liniach pachowych środ-

kowych.

Mówiąc ogólnie, wyróżnia się trzy rodzaje detektorów 

dwutlenku węgla:

1. Detektory kolorymetryczne końcowo-wydechowego 

dwutlenku węgla (end-tidal carbon dioxide – ETCO
2
) 

jednorazowego użytku, w których do wykrywania CO
2
 

stosuje się papierek lakmusowy i które generalnie doko-

nują odczytu fi oletu (ETCO
2
 <0,5%), brązu (ETCO

2
 

0,5–2%) i żółci (ETCO
2
 >2%). W większości badań 

położenie rurki uważa się za zweryfi kowane, gdy ko-

lor brązowy utrzymuje się po kilku oddechach. Osiem 

badań dotyczących pacjentów z zatrzymaniem krążenia 

wykazało czułość detekcji położenia tchawiczego rur-

ki intubacyjnej wynoszącą 62–100% oraz swoistość 86–

–100% przy identyfi kacji położenia rurki poza tchawi-

cą258, 414,420,422-426. Mimo że detektory kolorymetryczne 

całkiem dobrze identyfi kują położenie rurki intubacyj-

nej u pacjentów z dobrą perfuzją, to w przypadku za-

trzymania krążenia przyrządy te są mniej dokładne niż 

ocena kliniczna, ponieważ przepływ krwi przez płuca 

może być tak niski, że ilość wydychanego dwutlenku 

węgla będzie niewystarczająca. Ponadto, jeśli rurka do-

tchawicza znajduje się w przełyku, wykonanie sześciu 

oddechów może doprowadzić do rozdęcia żołądka, wy-

miotów i  aspiracji.

2. Elektroniczne przyrządy cyfrowe bez zapisu krzywej 

mierzą ETCO
2
, stosując spektrometr podczerwieni, wy-

świetlają wyniki w postaci liczbowej. Nie generują one 

fali grafi cznej cyklu oddechowego na kapnografi e. Pięć 

badań z zastosowaniem tych urządzeń użytych w celu 

identyfi kacji położenia rurki dotchawiczej u pacjentów 

z zatrzymaniem krążenia wykazało ich 70–100% czu-

łość i 100% swoistość403,412,414,418,422,427.

3. Detektory ETCO
2
 z wyświetlaczem grafi cznej fali (kap-

nografy) są najbardziej wiarygodne w weryfi kacji poło-

żenia rurki dotchawiczej podczas zatrzymania krążenia. 

Dwa badania dotyczące zastosowania kapnografi i (gra-

fi czna fala ETCO
2
) w weryfi kacji położenia rurki do-

tchawiczej u osób z zatrzymaniem krążenia wykazały 

100% czułość i 100% swoistość w identyfi kacji prawi-

dłowego położenia rurki403,428. Trzy badania z całkowi-

tą liczbą 194 dotchawiczych i 22 doprzełykowych intu-

bacji wykazały zbiorczo 64% czułość i 100% swoistość 

w identyfi kacji prawidłowego położenia rurki dotcha-

wiczej za pomocą kapnografi i u osób z pozaszpitalnym 

zatrzymaniem krążenia410,415,421. Jednak w badaniach 

tych intubacja była wykonywana dopiero po przybyciu 

do szpitala (średni czas do wykonania intubacji wynosił 

ponad 30 minut) i u wielu z badanych osób z zatrzyma-

niem krążenia resuscytacja i czas transportu były prze-

dłużone.

W oparciu o dostępne dane należy stwierdzić, że do-

kładność kolorymetrycznych detektorów CO
2
, detektorów 

przełykowych oraz kapnometrów bez zapisu krzywej nie jest 

większa od precyzji oceny towarzyszącej osłuchiwaniu i bez-

pośredniej ocenie wzrokowej w potwierdzaniu położenia 

rurki w tchawicy u osób z zatrzymaniem krążenia. Kapno-

grafi a z zapisem krzywej jest najbardziej czułym i swoistym 

sposobem potwierdzenia położenia i ciągłego monitorowa-

nia lokalizacji rurki dotchawiczej u osób z zatrzymaniem 

krążenia. Ten sposób oceny powinien stanowić uzupełnie-

nie oceny klinicznej (osłuchiwanie i wzrokowe potwierdze-

nie obecności rurki między strunami głosowymi). Kapno-

grafi a z zapisem fali nie pozwala na rozróżnienie położenia 

rurki pomiędzy tchawicą a oskrzelem głównym – kluczo-

we jest dokładne osłuchanie. Dostępne, przenośne monitory 

umożliwiające za pomocą kapnografi i wstępne potwierdze-

nie, jak również ciągły monitoring położenia rurki intuba-

cyjnej, są odpowiednie do zastosowania niezależnie od loka-

lizacji zdarzenia: pozaszpitalnie, w oddziale ratunkowym czy 

w różnych lokalizacjach szpitalnych, gdzie wykonywana jest 

intubacja. W przypadku braku tego typu urządzeń zasto-

sowanie nadgłośniowych przyrządów udrażniających drogi 

oddechowe może być preferowane, gdy zaistnieje potrzeba 

użycia zaawansowanych technik udrażniających.
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Opór klatki piersiowej
Zmiany w oporze klatki piersiowej podczas wentyla-

cji przełyku są mniejsze niż podczas wentylacji płuc429–431. 

Zmiany dotyczące oporu klatki piersiowej mogą być wyko-

rzystywane do wykrywania wentylacji432 i intubacji przeły-

ku402,433 podczas zatrzymania krążenia. Możliwe jest wyko-

rzystanie tej technologii do pomiaru objętości oddechowej 

podczas RKO. Rola oporu klatki piersiowej jako narzędzia 

do wykrywania położenia rurki dotchawiczej i adekwatnej 

wentylacji podczas RKO jest poddawana dalszym bada-

niom. Na razie nie jest na tyle opracowana, by można ją było 

stosować rutynowo w praktyce klinicznej.

Ucisk na chrząstkę pierścieniowatą
U pacjentów bez zatrzymania krążenia ucisk na chrząst-

kę pierścieniowatą może w pewnym stopniu zabezpieczać 

drogi oddechowe przed aspiracją, ale może również upośle-

dzić wentylację i zaburzać intubację. Rola ucisku na chrząst-

kę pierścieniowatą podczas zatrzymania krążenia nie zo-

stała zbadana. Jej zastosowanie podczas wentylacji maską 

z workiem samorozprężalnym zmniejsza rozdęcie żołąd-

ka334,335,434,435. 

Badania z udziałem znieczulonych pacjentów wskazu-

ją, że ucisk na chrząstkę pierścieniowatą u wielu z nich upo-

śledza wentylację, zwiększa szczytowe ciśnienie wdecho-

we i powoduje całkowite zamknięcie dróg oddechowych 

w prawie 50% przypadków w zależności od siły nacisku na 

chrząstkę pierścieniowatą (w zakresie rekomendowanego 

skutecznego ciśnienia)334-339, 436,437. Nie zaleca się rutynowego 

stosowania ucisku na chrząstkę pierścieniowatą w zatrzyma-

niu krążenia. Gdy jest używany podczas zatrzymania krąże-

nia, a utrudnia wentylację lub intubację, nacisk powinien być 

odpowiednio dostosowany – zmniejszony lub zwolniony.

Zabezpieczenie rurki dotchawiczej
Przypadkowe przemieszczenie się rurki dotchawiczej 

może zdarzyć się zawsze, ale jest bardziej prawdopodobne 

w czasie resuscytacji i transportu. Nie została jeszcze okre-

ślona najskuteczniejsza metoda zabezpieczania rurki intu-

bacyjnej. Należy stosować zwykłe plastry lub tasiemki, albo 

specjalnie do tego celu przeznaczone urządzenia mocujące.

Konikotomia
W sporadycznych przypadkach wentylacja nieoddycha-

jącego pacjenta workiem samorozprężalnym z maską bę-

dzie niemożliwa, jak również niemożliwe będzie wprowa-

dzenie rurki dotchawiczej lub alternatywnych przyrządów 

do udrażniania dróg oddechowych. Może to wystąpić u pa-

cjentów z rozległymi obrażeniami twarzy lub niedrożnością 

na poziomie krtani spowodowaną obrzękiem lub ciałem ob-

cym. W tych okolicznościach dostarczenie tlenu za pomo-

cą nakłucia igłą albo przecięcia błony pierścienno-tarczowej 

może być procedurą ratującą życie. W sytuacji nagłej tracheo-

tomia jest przeciwwskazana, ponieważ jest czasochłonna, 

niebezpieczna, a także wymaga odpowiednich umiejętności 

chirurgicznych i sprzętu. 

Konikotomia umożliwia dostęp do dróg oddechowych 

i wentylację płuc pacjenta do czasu wykonania semi-elek-

tywnej intubacji czy tracheotomii. Konikopunkcja jest pro-

cedurą tymczasową, zapewniającą jedynie przez krótki czas 

możliwość dostarczania tlenu. Do jej przeprowadzenia po-

trzebna jest kaniula o szerokim świetle, która się nie zagi-

na, oraz źródło tlenu pod wysokim ciśnieniem. Technika ta 

niesie ze sobą ryzyko barotraumy i może być szczególnie 

nieskuteczna u pacjentów z urazem klatki piersiowej. Moż-

liwość niepowodzenia w jej zastosowaniu wynika również 

z zaginania się kaniuli (zapadania się jej światła). Nie jest 

to metoda właściwa do użycia u pacjentów w czasie trans-

portu.

4f Wspomaganie krążenia

Leki i płyny w zatrzymaniu krążenia
Rozdział ten omawia: leki stosowane w zatrzymaniu 

krążenia, leki antyarytmiczne i inne leki stosowane w okresie 

około zatrzymania krążenia, a także płyny i drogi podawania 

leków. Dołożono wszelkich starań, aby informacje podane 

w wytycznych były możliwie dokładne, jednakże to produ-

cenci leków dostarczają najbardziej aktualnych danych.

Leki stosowane podczas leczenia zatrzymania 
krążenia

Podczas natychmiastowego leczenia zatrzymania krą-

żenia wskazane jest zastosowanie tylko kilku leków, a dane 

naukowe przemawiające za ich stosowaniem są ograniczone. 

Podaż leków należy rozważać tylko po wykonaniu uprzed-

niej defi brylacji (jeśli jest wskazana) i gdy podjęto już uci-

skanie klatki piersiowej i wentylację. Dowody naukowe do-

tyczące optymalnego czasu, kolejności podania oraz dawek 

leków są ograniczone.

Istnieją trzy grupy leków właściwych do zastosowania 

w leczeniu zatrzymania krążenia i te leki poddano analizie 

podczas 2010 Consensus Conference. Są to: wazopresory, 

leki antyarytmiczne i inne leki. Poddano przeglądowi i dys-

kusji również inne, niż optymalna droga dożylna, drogi po-

dania leków.

Wazopresory
Pomimo wciąż szerokiego zastosowania adrenaliny 

i wzrastającego, w niektórych krajach, stosowania wazopre-

syny podczas resuscytacji, nie opublikowano dotychczas ba-

dań z grupą kontrolną, gdzie stosowano placebo, które udo-

wodniłyby, że rutynowe stosowanie któregokolwiek wa-

zopresora podczas zatrzymania krążenia u ludzi zwiększa 

przeżycie do czasu wypisu ze szpitala, chociaż wykazano po-

prawę przeżycia krótkoterminowego245,246. Głównym celem 

RKO jest zapewnienie przepływu krwi przez ważne dla ży-

cia narządy do czasu, aż przywrócone zostanie spontaniczne 

krążenie. Pomimo braku danych dotyczących zatrzymania 

krążenia u ludzi, nadal zaleca się stosowanie wazopresorów 

w celu zwiększenia perfuzji mózgowej i wieńcowej podczas 

RKO. 

Porównanie adrenaliny (epinefryny) i wazopresyny
Adrenalina to sympatykomimetyk, który od 40 lat jest 

lekiem pierwszego rzutu w leczeniu zatrzymania krążenia438. 

Jej działanie wynika z α-adrenergicznego, naczynioskurczo-
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wego wpływu na krążenie systemowe, co zwiększa ciśnienie 

perfuzji wieńcowej i mózgowej. Co prawda β-adrenergicz-

ne działanie adrenaliny (inotropowe i chronotropowe) może 

zwiększać przepływ wieńcowy i mózgowy, jednak równo-

czesny wzrost zużycia tlenu przez mięsień sercowy, wywo-

ływanie ektopowych arytmii komorowych (szczególnie gdy 

mięsień sercowy jest zakwaszony) i przejściowa hipoksemia 

w następstwie przecieku płucnego, zaburzenia dotyczące 

mikrokrążenia281 oraz dysfunkcja mięśnia sercowego wystę-

pująca po zatrzymaniu krążenia283,284 mogą zniwelować ten 

korzystny efekt. 

Ten potencjalnie niekorzystny efekt działania adrenaliny 

wywierany za pośrednictwem receptorów β spowodował po-

szukiwanie innych wazopresorów. Wazopresyna jest fi zjolo-

gicznie występującym hormonem o działaniu antydiuretycz-

nym. W bardzo dużych dawkach silnie obkurcza naczynia za 

pośrednictwem stymulacji receptorów V1 w mięśniach gład-

kich. Trzy randomizowane badania z grupą kontrolną439–441 

oraz jedna metaanaliza442 wykazały brak różnicy w wynikach 

końcowych (ROSC, przeżycie do wypisu ze szpitala lub po-

wikłania neurologiczne) w grupie pacjentów otrzymujących 

odpowiednio wazopresynę lub adrenalinę jako wazopresor 

pierwszego rzutu w leczeniu zatrzymania krążenia. Dwa 

niedawno opublikowane badania porównujące stosowanie 

adrenaliny w monoterapii lub w skojarzeniu z wazopresy-

ną także nie wykazały istotnych różnic w zakresie powrotu 

spontanicznego krążenia, przeżycia do wypisu ze szpitala lub 

występowania powikłań neurologicznych443,444. Brak jest in-

nych, w porównaniu z adrenaliną, alternatywnych leków wa-

zopresyjnych, które stosowane podczas resuscytacji zwięk-

szałyby przeżywalność po zatrzymaniu krążenia.

Uczestnicy 2010 Consensus Conference, wykorzystu-

jąc dostępne wyniki badań, szczegółowo analizowali zale-

cenia terapeutyczne. Pomimo braku danych świadczących 

o poprawie przeżycia długoterminowego, adrenalina pozo-

staje standardowym wazopresorem w zatrzymaniu krążenia. 

Uzgodniono, że aktualnie nie ma wystarczających dowodów 

naukowych, aby zalecać lub odrzucać stosowanie jakiego-

kolwiek innego leku wazopresyjnego w zatrzymaniu krąże-

nia, niezależnie od jego rytmu, jako alternatywy dla adre-

naliny lub łącznie z nią, w celu zwiększenia przeżywalności 

lub zmniejszenia powikłań neurologicznych. Obecnie przy-

jęta praktyka czyni adrenalinę podstawowym wazopresorem 

w leczeniu zatrzymania krążenia, niezależnie od jego me-

chanizmu. Mimo ograniczonej liczby dowodów przemawia-

jących za korzyściami płynącymi ze stosowania adrenaliny, 

w niektórych badaniach wykazano poprawę przeżycia krót-

koterminowego245,246, co stanowi podstawę do jej dalszego 

stosowania, i chociaż brak jest dowodów klinicznych, w Wy-

tycznych 2010 utrzymano rekomendacje dotyczące dawki 

i czasu podania adrenaliny.

Adrenalina

Wskazania
 Adrenalina jest pierwszym lekiem podawanym w za-

trzymaniu krążenia niezależnie od jego przyczyny. Jest 

włączona w algorytm ALS, który zaleca jej użycie co 3–

–5 minut RKO (co drugą pętlę).

 Adrenalina jest lekiem preferowanym w leczeniu anafi -

laksji (zob. rozdział 8g)294.

 Adrenalina jest lekiem drugiego rzutu w leczeniu 

wstrząsu kardiogennego.

Dawkowanie
Podczas zatrzymania krążenia wstępna dawka iv/io ad-

renaliny wynosi 1 mg. Brak jest badań raportujących popra-

wę przeżycia wynikającą ze stosowania wysokich dawek ad-

renaliny w przebiegu opornego na leczenie zatrzymania krą-

żenia. W niektórych przypadkach w okresie po resuscytacji 

może zaistnieć potrzeba podawania adrenaliny we wlewie 

ciągłym. 

Po przywróceniu spontanicznego krążenia nawet małe 

dawki adrenaliny (50–100 μg) mogą wywoływać tachykar-

dię, niedokrwienie mięśnia sercowego, VT i VF. Od momen-

tu przywrócenia rytmu dającego perfuzję, jeśli podanie ad-

renaliny uważa się za niezbędne, należy ostrożnie miarecz-

kować dawkę do momentu uzyskania właściwego ciśnienia 

tętniczego. Dożylne dawki 50 μg są zwykle wystarczające 

u większości pacjentów z hipotensją. Szczególnej ostrożno-

ści wymaga stosowanie adrenaliny u pacjentów, u których 

zatrzymanie krążenia związane jest z nadużyciem kokainy 

lub innych środków sympatykomimetycznych.

Zastosowanie
Adrenalina jest dostępna najczęściej w dwóch rozcień-

czeniach:

 1 : 10 000 (10 ml tego roztworu zawiera 1 mg adrenaliny),

 1 : 1000 (1 ml tego roztworu zawiera 1 mg adrenaliny).

Obydwa te roztwory są rutynowo stosowane w Europie.

Leki antyarytmiczne
Podobnie jak w przypadku wazopresorów, dowody na-

ukowe na to, że stosowanie leków antyarytmicznych w za-

trzymaniu krążenia przynosi korzyści, są ograniczone. Ża-

den z leków antyarytmicznych podawanych w czasie zatrzy-

mania krążenia u ludzi nie wpłynął na poprawę przeżycia do 

wypisu ze szpitala, chociaż wykazano, że amiodaron zwięk-

sza przeżycie do czasu przyjęcia do szpitala285,286. Pomimo 

braku danych dotyczących odległych wyników leczenia u lu-

dzi, analiza dowodów naukowych przemawia za stosowa-

niem leków antyarytmicznych w leczeniu arytmii występu-

jących podczas zatrzymaniem krążenia.

Amiodaron
Amiodaron jest lekiem antyarytmicznym stabilizującym 

błony, który wydłuża czas trwania potencjału czynnościowe-

go i okres refrakcji w kardiomiocytach przedsionków i ko-

mór. Dochodzi do zwolnienia przewodnictwa przedsion-

kowo-komorowego, a podobny efekt obserwuje się również 

w obrębie dodatkowych dróg przewodzenia. Amiodaron ma 

umiarkowane działanie inotropowo ujemne i powoduje roz-

szerzenie naczyń obwodowych poprzez niekompetycyjne 

blokowanie receptorów α. Hipotensja, która zdarza się pod-

czas dożylnego podawania amiodaronu, zależy od szybkości 

wlewu i powodowana jest w większym stopniu przez roz-

puszczalnik (Polysorbate 80 i alkohol benzylowy) uwalnia-

jący histaminę, niż przez sam lek445. Zastosowanie wodne-
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go preparatu amiodaronu, relatywnie pozbawionego tego ro-

dzaju działań niepożądanych, zostało ostatnio zatwierdzone 

do użycia w Stanach Zjednoczonych446, 447. 

W opornym na defi brylację VF amiodaron podany po 

3 wstępnych wyładowaniach, w porównaniu z placebo285 

lub lidokainą286, poprawia krótkoterminowe wyniki leczenia 

w postaci wzrostu przeżycia do przyjęcia do szpitala. Amio-

daron wydaje się też poprawiać odpowiedź na defi brylację 

po zastosowaniu u ludzi lub zwierząt z VF lub niestabilnym 

hemodynamicznie VT446-450. Nie ma dowodów naukowych 

dotyczących optymalnego czasu, w którym amiodaron po-

winien być podany, gdy stosuje się strategię pojedynczych 

wyładowań. W badaniach klinicznych przeprowadzonych 

dotychczas amiodaron podawano, gdy VF/VT bez tętna 

utrzymywało się po wykonaniu co najmniej 3 defi brylacji. 

Z tego względu, wobec braku jakichkolwiek innych danych 

zaleca się podanie 300 mg amiodaronu, jeżeli VF/VT utrzy-

muje się po 3 wyładowaniach.

Wskazania
Amiodaron jest wskazany w następujących przypadkach:

 Oporne na leczenie VF/VT bez tętna.

 Hemodynamicznie stabilny VT i inne oporne tachy-

arytmie (zob. rozdział 4g).

Dawkowanie
Jeśli VF/VT utrzymuje się po 3 defi brylacjach, należy 

rozważyć dawkę wstępną amiodaronu 300 mg dożylnie, roz-

cieńczonego 5% glukozą (lub innym odpowiednim rozpusz-

czalnikiem) do objętości 20 ml (lub z ampułkostrzykawki). 

W przypadku utrzymującego się VT/VF należy podać ko-

lejną dawkę amiodaronu wynoszącą 150 mg. Amiodaron 

podany do żyły obwodowej może spowodować zakrzepowe 

zapalenie żył. Gdy pacjent ma założony dostęp do żyły cen-

tralnej, lek należy podać tą drogą, jeżeli nie – do dużej żyły 

obwodowej lub jamy szpikowej, a następnie obfi cie przepłu-

kać. Szczegółowe informacje dotyczące zastosowania amio-

daronu w leczeniu innych zaburzeń rytmu przedstawiono 

w rozdziale 4g.

Kliniczne aspekty zastosowania
Amiodaron może wywierać paradoksalne działanie 

arytmogenne, szczególnie jeśli jest stosowany równocześnie 

z innymi lekami wydłużającymi odstęp QT. Jednakże dzia-

łanie to obserwuje się rzadziej niż w przypadku innych le-

ków antyarytmicznych, gdy są stosowane w podobnych oko-

licznościach. Głównym, ostrym objawem ubocznym podaży 

amiodaronu jest hipotensja i bradykardia. Można im zapo-

biec, zmniejszając szybkość wlewu albo podając płyny i/lub 

leki o działaniu inotropowym. Działania uboczne związane 

z przewlekłym przyjmowaniem preparatów doustnych (za-

burzenia czynności tarczycy, mikrozłogi w rogówce, neuro-

patia obwodowa, nacieki w płucach, wątrobie) nie mają zna-

czenia w doraźnym zastosowaniu w nagłych sytuacjach.

Lidokaina 
Do czasu opublikowania Wytycznych 2000 ILCOR 

była lekiem z wyboru. Badania porównawcze z amiodaro-

nem286 spowodowały przesunięcie jej z tej pozycji i lidokaina 

obecnie jest zalecana tylko wtedy, gdy amiodaron jest nie-

dostępny. Amiodaron powinien być dostępny w sytuacji le-

czenia przez personel medyczny we wszystkich szpitalnych 

oraz poza szpitalnych nagłych zatrzymaniach krążenia. 

Lidokaina jest lekiem antyarytmicznym stabilizującym 

błony, który działa przez wydłużenie okresu refrakcji miocy-

tów. Powoduje ona zmniejszenie automatyzmu komór, a jej 

działanie znieczulające miejscowo hamuje ich ektopową ak-

tywność. Lidokaina hamuje aktywność zdepolaryzowanych, 

arytmogennych tkanek, podczas gdy minimalnie wpływa na 

aktywność elektryczną tkanek prawidłowych. Dlatego jest 

skuteczna w hamowaniu arytmii z depolaryzacją (np. niedo-

krwienie, zatrucie digoksyną), a stosunkowo mało skutecz-

na w zwalczaniu arytmii związanych z normalną polaryzacją 

komórek (np. migotanie/trzepotanie przedsionków). Lido-

kaina podnosi próg migotania komór.

Zatrucie lidokainą powoduje parestezje, senność, spląta-

nie oraz zrywania mięśniowe, które mogą narastać do wystą-

pienia drgawek. Powszechnie uważa się, że bezpieczna daw-

ka lidokainy nie może przekraczać 3 mg/kg w ciągu 1. go-

dziny. Gdy pojawią się objawy zatrucia, należy natychmiast 

przerwać wlew leku i leczyć drgawki, jeśli wystąpią. Lido-

kaina powoduje depresję funkcji miokardium, ale w znacz-

nie mniejszym stopniu niż amiodaron. Zjawisko to jest zwy-

kle przejściowe i może być leczone podażą płynów i wazo-

presorów.

Wskazania
Lidokaina jest wskazana w opornym na leczenie VF/

VT (gdy amiodaron nie jest dostępny).

Dawkowanie
W przypadku VF/VT opornych na trzykrotną defi -

brylację, gdy amiodaron nie jest dostępny, należy rozważyć 

wstępną dawkę 100 mg lidokainy (1–1,5 mg/kg). W razie 

potrzeby można dodatkowo podać bolus 50 mg. Całkowita 

dawka nie powinna przekroczyć 3 mg/kg w czasie pierwszej 

godziny leczenia.

Kliniczne aspekty zastosowania
Lidokaina jest metabolizowana w wątrobie i okres jej 

półtrwania jest przedłużony przy obniżeniu przepływu krwi 

przez wątrobę np. w przypadku niskiego rzutu serca, cho-

rób wątroby czy w podeszłym wieku. W czasie zatrzymania 

krążenia nie funkcjonują prawidłowe mechanizmy kliren-

su, stąd po pojedynczej dawce leku jego stężenie w osoczu 

może być wysokie. Po 24 godzinach ciągłego wlewu osoczo-

wy okres półtrwania znamiennie się wydłuża. W tej sytu-

acji należy redukować dawki i regularnie analizować wska-

zania do kontynuacji terapii. Lidokaina jest mniej skuteczna 

w obecności hipokaliemii i hipomagnezemii, wobec czego 

jak najszybciej należy wyrównywać te zaburzenia.

Magnez
Magnez jest ważnym składnikiem wielu układów enzy-

matycznych, w szczególności tych, które są związane z genero-

waniem ATP przez mięśnie. Odgrywa on ważną rolę w proce-

sach transmisji neurochemicznej, gdyż zmniejsza uwalnianie 

acetylocholiny i obniża wrażliwość płytki nerwowo-mięśnio-



134

www.erc.edu Wytyczne resuscytacji 2010 www.prc.krakow.pl

Ch.D. Deakin, J.P. Nolan, J. Soar, K. Sunde, R.W. Koster, G.B. Smith, G.D. Perkins

4

wej. Magnez poprawia skurczową odpowiedź ogłuszonego 

miokardium i zmniejsza obszar zawału poprzez mechanizm, 

który nie jest jeszcze do końca wyjaśniony451. Prawidłowe stę-

żenie magnezu w osoczu wynosi 0,8–1,0 mmol/l.

Hipomagnezemia jest często skojarzona z hipokaliemią 

i może wpływać na występowanie zaburzeń rytmu i zatrzy-

mania krążenia. Hipomagnezemia zwiększa wychwyt digok-

syny przez mięsień sercowy i obniża aktywność komórkowej 

Na+/K+ ATP-azy. U pacjentów z hipomagnezemią, hipoka-

liemią lub przy współistnieniu tych zaburzeń, digoksyna na-

wet w stężeniach terapeutycznych może wywierać działanie 

kardiotoksyczne. Niedobór magnezu jest nierzadko spoty-

kany u pacjentów hospitalizowanych i często współistnieje 

z innymi zaburzeniami elektrolitowymi, szczególnie hipoka-

liemią, hipofosfatemią, hiponatremią i hipokalcemią.

Mimo że pozytywne skutki wynikające z podawania 

magnezu w stanach jego niedoboru są znane, to nie udo-

wodniono korzyści z rutynowego podawania magnezu pod-

czas zatrzymania krążenia. Badania dotyczące dorosłych pa-

cjentów przeprowadzane w warunkach poza- i wewnątrz-

szpitalnych287-291,452 nie wykazały zwiększenia częstości ROSC 

po rutynowym podaniu magnezu w trakcie RKO. 

Wskazania
Siarczan magnezu jest wskazany w następujących przy-

padkach:

 Tachyarytmie komorowe lub nadkomorowe związane 

z hipomagnezemią

 Torsades de pointes
 Zatrucie digoksyną.

Dawkowanie
Należy podać dawkę początkową 2 g dożylnie (4 ml 

[8 mmol] 50% siarczanu magnezu) do naczynia obwodo-

wego, w czasie 1–2 minut. Można ją powtórzyć po 10–15 

minutach. Preparaty zawierające roztwór siarczanu magnezu 

różną się między sobą w krajach europejskich.

Kliniczne aspekty zastosowania
Pacjenci z hipokaliemią mają często hipomagnezemię. 

Jeżeli wystąpi tachyarytmia komorowa, dożylna podaż ma-

gnezu jest skutecznym i bezpiecznym sposobem leczenia. 

Rola magnezu w ostrym zawale mięśnia sercowego ciągle 

budzi wątpliwości. Magnez jest wydalany przez nerki, lecz 

nawet w niewydolności nerek objawy niepożądane związa-

ne z hipermagnezemią należą do rzadkości. Magnez hamuje 

skurcze mięśni gładkich, co powoduje wazodylatację i zależ-

ną od dawki hipotensję. Zwykle jest to efekt przejściowy, do-

brze odpowiadający na przetaczanie płynów i wazopresory.

Inne leki
Brak jest dowodów, że rutynowe stosowanie innych le-

ków (np. atropiny, prokainamidu, bretylium, wapnia i hor-

monów) podczas zatrzymania krążenia u ludzi powoduje 

wzrost przeżywalności do wypisu ze szpitala. Zalecenia do-

tyczące stosowania tych leków opierają się na ograniczonej 

ilości badań klinicznych, aktualnym rozumieniu farmakody-

namicznych właściwości tych leków oraz patofi zjologii za-

trzymania krążenia.

Atropina
Atropina antagonizuje działanie parasympatyczne-

go neurotransmitera acetylocholiny na receptory muskary-

nowe. Dzięki temu blokuje wpływ nerwu błędnego zarów-

no na węzeł zatokowo-przedsionkowy (sinoatrial – SA), jak 

i przedsionkowo-komorowy (atrioventricular – AV), zwięk-

szając automatyzm węzła zatokowego i ułatwiając przewo-

dzenie w węźle AV.

Występowanie objawów ubocznych po podaniu atro-

piny (zaburzenia widzenia, suchość w jamie ustnej, retencja 

moczu) zależy od dawki i nie ma znaczenia w trakcie zatrzy-

mania krążenia. Po podaniu dożylnym może dochodzić do 

ostrych stanów splątania, szczególnie u osób w podeszłym 

wieku. Poszerzenie źrenic obecne po zatrzymaniu krążenia 

nie powinno być traktowane wyłącznie jako następstwo po-

dania atropiny.

Asystolia podczas zatrzymania krążenia wynika zwykle 

z pierwotnej patologii mięśnia sercowego, a nie nadmiernego 

napięcia nerwu błędnego i nie ma żadnych badań dowodzą-

cych, że rutynowe stosowanie atropiny jest korzystne w le-

czeniu asystolii lub PEA. W kilku ostatnio przeprowadzo-

nych badaniach nie udowodniono jakichkolwiek korzyści ze 

stosowania atropiny w pozaszpitalnych i wewnątrzszpital-

nych zatrzymaniach krążenia244,453-458. Nie zaleca się już ru-

tynowego stosowania atropiny w leczeniu asystolii lub PEA.

Atropina jest zalecana w następujących przypadkach:

 Bradykardia zatokowa, przedsionkowa lub węzłowa, 

powodująca niestabilność hemodynamiczną (zob. roz-

dział 4g).

Wapń
Wapń odgrywa życiowo ważną rolę w procesach ko-

mórkowych leżących u podstawy aktywności skurczowej 

mięśnia sercowego. Brak danych potwierdzających korzyst-

ne działanie wapnia w większości przypadków zatrzyma-

nia krążenia453,459-463, przeciwnie – niektóre badania wykaza-

ły możliwość wystąpienia działań niepożądanych po rutyno-

wym podaniu wapnia podczas leczenia zatrzymania krążenia 

(niezależnie od mechanizmu)464,465. Wysokie stężenie wap-

nia w osoczu osiągane po podaniu w iniekcji dożylnej może 

mieć niekorzystny wpływ na niedokrwiony mięsień sercowy 

i nasilić uszkodzenie mózgu. Wapń należy podawać podczas 

resuscytacji tylko wtedy, gdy istnieją konkretne wskazania, 

np. w przypadku aktywności elektrycznej bez tętna spowo-

dowanej przez:

 Hiperkaliemię

 Hipokalcemię

 Zatrucie blokerami kanału wapniowego.

Początkową dawkę 10 ml 10% chlorku wapnia (6,8 

mmol Ca2+) można w razie potrzeby powtórzyć. Wapń może 

zwolnić czynność serca i wywołać arytmię. W zatrzyma-

niu krążenia można podać go dożylnie w postaci szybkiego 

wstrzyknięcia. Jeśli krążenie jest zachowane, zaleca się wol-

niejsze podawanie. Nie należy podawać roztworów wapnia 

i wodorowęglanu sodu równocześnie przez to samo  wkłucie.

Bufory
Zatrzymanie krążenia powoduje mieszaną kwasicę od-

dechową i metaboliczną w następstwie ustania wymiany ga-
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zowej w płucach i przejścia metabolizmu komórek na tor 

beztlenowy. Najlepszym sposobem leczenia kwasicy wywo-

łanej zatrzymaniem krążenia jest uciskanie klatki piersiowej, 

pewne dodatkowe korzyści przynosi wentylacja. Podczas za-

trzymania krążenia wartości gazometrii krwi tętniczej mogą 

być mylące i wykazywać niewielki związek ze stanem rów-

nowagi kwasowo-zasadowej tkanek292. Analiza krwi z żyły 

centralnej pozwala lepiej ocenić pH tkanek (zob. rozdział 

4d). Z wodorowęglanu sodu uwalniania się dwutlenek wę-

gla, który szybko dyfunduje do komórek, w efekcie docho-

dzi do:

 Nasilenia kwasicy wewnątrzkomórkowej

 Działania inotropowo ujemnego na niedokrwiony mię-

sień sercowy

 Obciążenia dużym, osmotycznie aktywny ładunkiem 

sodu już niewydolnego krążenia i mózgu

 Przesunięcia w lewo krzywej dysocjacji hemoglobina–

–tlen, co dodatkowo utrudnia uwalnianie tlenu w tkan-

kach.

Łagodna kwasica prowadzi do rozszerzenia łożyska na-

czyniowego i może zwiększyć przepływ krwi przez mózg. 

Z tego względu pełna korekta pH krwi tętniczej może teo-

retycznie zmniejszyć mózgowy przepływ krwi w szczególnie 

krytycznym momencie. Ponieważ jon dwuwęglanowy jest 

wydalany jako dwutlenek węgla przez płuca, należy zwięk-

szyć wentylację.

W kilku badaniach na zwierzętach oraz obserwacjach 

klinicznych poddano analizie zastosowanie buforów w cza-

sie zatrzymania krążenia. Badania kliniczne z użyciem Tri-

bonate®467 lub wodorowęglanu sodu jako buforów nie wy-

kazały żadnych zalet płynących z ich zastosowania466-472. 

Tylko w dwóch badaniach stwierdzono kliniczną korzyść, 

sugerując, że w systemach ratownictwa medycznego, gdzie 

stosowano wodorowęglan na wcześniejszym etapie lecze-

nia, częściej osiągnięto znamiennie wyższą liczbę ROSC 

i zwiększono przeżywalność do wypisu ze szpitala wraz ze 

zmniejszeniem liczby powikłań neurologicznych473,474. Ogól-

nie biorąc, badania na zwierzętach nie przyniosły konkluzji, 

ale niektóre z nich wykazały korzyści z podania wodorowę-

glanów w przypadku kardiotoksycznego (hipotensja, aryt-

mie) działania wynikającego z zatrucia trójcyklicznymi leka-

mi antydepresyjnymi i innymi blokerami szybkich kanałów 

sodowych (rozdział 8b)294,475. Nie jest zalecane rutynowe sto-

sowanie wodorowęglanu sodu podczas zatrzymania krążenia 

i RKO lub po powrocie spontanicznego krążenia. 

Należy rozważyć zastosowanie wodorowęglanu sodu 

w przypadku: 

 Zagrażającej życiu hiperkaliemii 

 Zatrzymania krążenia w przebiegu hiperkaliemii

 Zatrucia trójcyklicznymi lekami przeciwdepresyjnymi. 

Podaje się 50 mmol (50 ml roztworu 8,4%) wodorowę-

glanu sodu dożylnie. Dawkę powtarza się w zależności od 

potrzeby, na podstawie badania równowagi kwasowo-zasa-

dowej (tętniczej lub z żyły głównej czy aspiratu szpiku kost-

nego przy dostępie io). Wynaczynienie stężonego roztworu 

wodorowęglanu sodu do tkanki podskórnej może doprowa-

dzić do jej poważnego uszkodzenia. Roztworu wodorowę-

glanu sodu nie wolno mieszać z solami wapnia, ponieważ 

powoduje to wytrącanie się węglanu wapnia.

Fibrynoliza w trakcie RKO
Formowanie się skrzepliny jest częstą przyczyną zatrzy-

mania krążenia. Jest to zwykle spowodowane niedokrwie-

niem mięśnia sercowego wywołanym przez skrzeplinę zwę-

żającą światło naczynia wieńcowego, ale niekiedy przyczyną 

jest przemieszczenie skrzepliny powstałej w naczyniach żyl-

nych skutkując zatorowością płucną. Przeprowadzono kilka 

badań mających na celu ocenę użycia leków fi brynolitycz-

nych w celu rozpuszczenia skrzepliny w tętnicy wieńcowej 

i płucnej. Wykazano również korzystny wpływ fi brynolity-

ków na krążenie mózgowe w badaniach dotyczących zatrzy-

mania krążenia u zwierząt476,477, a doniesienia kliniczne wy-

kazały mniejszą ilość encefalopatii anoksemicznych po za-

stosowaniu trombolityków podczas RKO478. 

Kilka badań poświęcono ocenie zastosowania trom-

bolityków w czasie zatrzymania krążenia niezwiązanego 

z urazem i opornego na standardowe postępowanie307,479-484. 

W kilku z nich zaobserwowano nieznamienny statystycz-

nie wzrost przeżywalności do wypisania ze szpitala307,481 

i zwiększenie przeżywalności w OIT478. Spośród kilku do-

niesień – serie przypadków klinicznych – na temat stosowa-

nia trombolityków opisano 3 przypadki przeżycia do wypi-

su ze szpitala. Dotyczyły one opornych na standardowe le-

czenie zatrzymań krążenia w mechanizmie VF lub PEA485. 

Przeciwne wyniki otrzymano w 2 dużych badaniach486,487, 

w których nie wykazano znaczących korzyści ze stosowa-

nia fi brynolizy w przypadkach pozaszpitalnego zatrzymania 

krążenia, opornego na wstępne leczenie.

Wyniki stosowania leków fi brynolitycznych u pacjen-

tów z zatrzymaniem krążenia i podejrzeniem zatoru tętnicy 

płucnej są zróżnicowane. Metaanaliza dotycząca pacjentów 

z zatrzymaniem krążenia z powodu zatoru tętnicy płucnej 

wykazała, iż stosowanie leków fi brynolitycznych zwiększa 

ilość ROSC, poprawia przeżywalność do wypisu ze szpita-

la oraz neurologiczne wyniki leczenia488. Kilka innych badań 

wykazało wzrost ROSC i liczby przyjęć do szpitala lub od-

działu intensywnej terapii, lecz bez wpływu na przeżycie bez 

istotnych powikłań neurologicznych do wypisania ze szpi-

tala307, 479-481, 483, 484, 489-492.

Mimo że przeprowadzone badania kliniczne z relatyw-

nie małą liczebnością grupy badanej307,479,481,490 oraz analiza 

serii przypadków klinicznych478, 485,493-495 nie wykazały wzro-

stu ilości powikłań krwotocznych w przebiegu stosowania 

trombolityków podczas RKO w zatrzymaniu krążenia nie-

związanym z urazem, to w niedawno opublikowanym du-

żym badaniu487 i metaanalizie488 wykazano zwiększone ryzy-

ko wystąpienia krwawienia śródczaszkowego w przypadku 

pacjentów leczonych rutynowo fi brynolizą w przebiegu za-

trzymania krążenia niezwiązanego z urazem. Skuteczna te-

rapia fi brynolityczna podczas RKO wiąże się zwykle z ko-

rzystnym rokowaniem neurologicznym488,490,491.

Fibrynoliza nie powinna być rutynowo stosowana w le-

czeniu zatrzymania krążenia. Należy rozważyć tego typu te-

rapię, gdy istnieje podejrzenie lub udowodniono ostry zator 

tętnicy płucnej. Po zastosowaniu trombolizy w zatrzymaniu 

krążenia wynikającym z ostrej zatorowości płucnej przeży-

cie połączone z dobrym efektem neurologicznym było opi-

sywane w przypadkach wymagających ponad 60-minu-

towej RKO. Po podaniu leków fi brynolitycznych w wyżej 
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opisanych okolicznościach przed zakończeniem czynno-

ści resuscytacyjnych należy rozważyć prowadzenie przynaj-

mniej 60–90 minutowej resuscytacji496,497. Śmiertelność 

w grupie pacjentów z zatrzymaniem krążenia, których pod-

dano embolektomii chirurgicznej jest wysoka. Z tego powo-

du powinno unikać się wykonywania tego zabiegu u osób 

wymagających RKO. U pacjentów niebędących kandydata-

mi do terapii fi brynolitycznej należy rozważyć mechaniczną 

tromboembolektomię przezskórną. Trwająca RKO nie jest 

przeciwwskazaniem do stosowania fi brynolizy. 

Dożylna płynoterapia
Hipowolemia jest jedną z potencjalnie odwracalnych 

przyczyn zatrzymania krążenia. W przypadku podejrzenia 

hipowolemii należy szybko przetaczać płyny. Nie wykaza-

no korzyści ze stosowania koloidów we wstępnej fazie re-

suscytacji, należy więc używać roztworu soli fi zjologicznej 

lub roztworu Hartmanna (izotoniczny roztwór elektrolito-

wy buforowany mleczanem – przyp. tłum.). Należy unikać 

stosowania roztworów glukozy, która szybko przemieszcza 

się poza łożysko naczyniowe i powoduje hiperglikemię, co 

może pogorszyć rokowania dotyczące powikłań neurolo-

gicznych po zatrzymaniu krążenia498-505. 

Rutynowa płynoterapia podczas zatrzymania krąże-

nia jest kontrowersyjna. Nie ma dostępnych danych doty-

czących porównania rutynowego podawania płynów, z po-

stępowaniem bez płynoterapii u pacjentów z zatrzymaniem 

krążenia w przebiegu normowolemii. W dwóch badaniach 

na zwierzętach506,507 wykazano, że wzrost ciśnienia w pra-

wym przedsionku w odpowiedzi na podawanie normoter-

micznych płynów podczas RKO powoduje zmniejszenie 

ciśnienia perfuzji naczyń wieńcowych. W innym badaniu 

z udziałem zwierząt508 ciśnienie perfuzji naczyń wieńcowych 

wzrastało po podaniu adrenaliny w trakcie RKO, ale nie ob-

serwowano dalszego wzrostu po podaniu płynów.

Badania kliniczne z udziałem małej grupy pacjentów 

nie wykazały korzyści ze stosowania roztworów hiperto-

nicznych509 lub płynów schłodzonych510, 511. W jednym ba-

daniu z udziałem zwierząt wykazano, że podaż hipertonicz-

nego roztworu chlorku sodu zwiększała przepływ mózgo-

wy podczas RKO512. Należy zapewnić normowolemię, ale 

wobec braku hipowolemii podaż nadmiernej ilości płynów 

może być szkodliwa513. Wskazane jest stosowanie płynów 

w celu przyspieszenia dotarcia do krążenia centralnego le-

ków podanych obwodowo.

Alternatywne drogi podawania leków

Dostęp doszpikowy
Jeśli w ciągu dwóch pierwszych minut resuscytacji nie 

uda się uzyskać dostępu dożylnego, należy rozważyć uzyska-

nie dostępu do jamy szpikowej (io). Dostęp doszpikowy był 

tradycyjne stosowany u dzieci z powodu trudności z dostępem 

dożylnym. Został on obecnie uznany za bezpieczny i skutecz-

ny dostęp donaczyniowy także w grupie pacjentów doro-

słych271,514-517. Miejsca dostępu zlokalizowane na kości pisz-

czelowej i ramiennej są łatwo osiągalne i zapewniają porów-

nywalną szybkość przetaczania płynów514. Doszpikowa podaż 

leków stosowanych w trakcie resuscytacji pozwala osiągnąć 

ich odpowiednie stężenia w osoczu. Kilka badań wykazało, że 

dostęp doszpikowy pozwala bezpiecznie i skutecznie prowa-

dzić resuscytację płynową i podaż leków269, 518-524. 

Leki podawane przez rurkę dotchawiczą
Leki stosowane w resuscytacji mogą być również po-

dawane przez rurkę dotchawiczą, ale osoczowe stężenie le-

ków dostarczonych tą drogą jest zmienne i znacznie niższe 

od stężenia osiąganego poprzez podanie dożylne lub doszpi-

kowe, szczególnie w przypadku adrenaliny. Ponadto relatyw-

nie duża objętość płynów podanych dotchawiczo pogarsza 

wymianę gazową. W związku z łatwością uzyskania dostę-

pu doszpikowego i brakiem skuteczności leków podawanych 

dotchawiczo, podaż leków drogą dotchawiczą nie jest już 

więcej zalecana.

Techniki i urządzenia do prowadzenia RKO
Standardowo wykonywana, manualna RKO w najlep-

szym wypadku generuje jedynie 30% prawidłowej perfu-

zji wieńcowej i mózgowej525. Istnieje kilka technik i urzą-

dzeń stosowanych w czasie RKO, które mogą w wybranych 

przypadkach poprawić hemodynamikę i krótkotermino-

wą przeżywalność, pod warunkiem że zostaną zastosowa-

ne przez właściwie przeszkolony personel. Powodzenie da-

nej techniki lub urządzenia zależy od edukacji i wyszkolenia 

ratowników oraz dostępności zasobów, również ludzkich. 

W określonych grupach ratowników te nowatorskie tech-

niki i urządzenia mogą być lepsze od standardowej RKO. 

Trzeba zwrócić jednak uwagę, że urządzenie lub technika 

zapewniająca dobrej jakości RKO, kiedy używane są przez 

wysoce wykwalifi kowany personel lub w warunkach testo-

wych, mogą skutkować niską jakością i częstymi przerwami 

w RKO, gdy zostaną użyte w niekontrolowanych warunkach 

klinicznych526. Pomimo braku rekomendacji dla rutynowe-

go użycia jakiegokolwiek urządzenia wspomagającego krą-

żenie zamiast manualnej RKO, niektóre z nich są stosowane 

rutynowo zarówno w szpitalach, jak i poza nimi. Jeżeli do-

brze wyszkoleni ratownicy stosują urządzenia do prowadze-

nia RKO, rozważnym jest, by było to prowadzone pod nad-

zorem, aby zapewnić, że zastosowanie urządzenia nie wpły-

wa negatywnie na przeżycie pacjentów. Chociaż manualne 

wykonywanie uciskania klatki piersiowej jest często bardzo 

niskiej jakości527-529, nie wykazano, by którekolwiek z urzą-

dzeń było jednoznacznie lepsze od tej techniki. 

Bezpośredni masaż serca
Stosowanie RKO przy otwartej klatce piersiowej daje 

lepsze ciśnienie perfuzji wieńcowej niż standardowa RKO530. 

Metoda ta może być wskazana u pacjentów z zatrzyma-

niem krążenia w wyniku urazu, we wczesnej fazie po opera-

cji kardiochirurgicznej531,532 (zob. rozdział 8i)294 lub gdy klat-

ka piersiowa czy jama brzuszna (dostęp przezprzeponowy) 

są już otwarte w trakcie operacji, np. u pacjenta z mnogimi 

obrażeniami ciała.

Naprzemienne uciskanie jamy brzusznej podczas RKO
Technika naprzemiennego uciskania jamy brzusz-

nej (IAC-CPR – Interposed Abdominal Compression) pole-

ga na uciskaniu nadbrzusza podczas fazy relaksacji uciskania 
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 klatki piersiowej533,534. Powoduje to poprawę powrotu żyl-

nego podczas RKO535,536 oraz zwiększa ilość ROSC i krót-

koterminową przeżywalność537,538. W dwóch badaniach wy-

kazano poprawę przeżywalności do wypisu ze szpitala przy 

stosowaniu IAC-CPR w porównaniu ze standardową RKO 

w wewnątrzszpitalnych zatrzymaniach krążenia537,538, ale 

inne badanie nie wykazało tej korzyści539.

RKO z zastosowaniem aktywnej kompresji–
–dekompresji (ACD-CPR)

Aktywna kompresja–dekompresja (ACD-CPR – Active 
Compression-Decompression) polega na stosowaniu urządze-

nia trzymanego w rękach ratownika, wyposażonego w przy-

ssawkę pomagającą unieść aktywnie przednią ścianę klatki 

piersiowej podczas fazy relaksacji uciskania klatki piersio-

wej. Obniżenie ciśnienia wewnątrz klatki piersiowej w fazie 

dekompresji zwiększa powrót żylny, powodując zwiększe-

nie rzutu serca i następowo ciśnienia perfuzji w naczyniach 

wieńcowych i mózgowych w trakcie fazy kompresji540-543. 

Wyniki stosowania ACD-CPR są różne, w niektórych ba-

daniach klinicznych wykazano poprawę parametrów hemo-

dynamicznych w porównaniu ze standardową RKO541,543-545, 

w innych zaś nie546. W 3 randomizowanych badaniach545,547,548 

użycie ACD-CPR poprawiło odległą przeżywalność po po-

zaszpitalnym zatrzymaniu krążenia, w 5 innych badaniach 

tego typu nie wykazano żadnej różnicy w przeżywalno-

ści549-553. Skuteczność ACD-CPR może być w dużym stop-

niu zależna od jakości i czasu trwania szkolenia w obsłudze 

sprzętu554. 

Metaanaliza 10 badań dotyczących pozaszpitalne-

go zatrzymania krążenia i 2 badań opisujących wewnątrz-

szpitalne epizody nie wykazała wpływu ani na krótko-, ani 

na długoterminową przeżywalność przy stosowaniu ACD-

-CPR, porównując z konwencjonalną RKO205. Dwa donie-

sienia opierające się na badaniach pośmiertnych pacjentów 

wykazały więcej przypadków złamania żeber i mostka po za-

stosowaniu ACD-CPR555,556, ale inne badanie nie wykazało 

różnic między grupami557.

Zastawka oporowa (Impedance Threshold Device – ITD)
ITD jest to zastawka oporowa, która ogranicza możli-

wość wejścia powietrza do klatki piersiowej podczas fazy re-

laksacji pomiędzy uciśnięciami. Zmniejsza to ciśnienie we-

wnątrz klatki piersiowej, zwiększając powrót krwi żylnej do 

serca. Uważa się, że jednoczesne stosowanie tego urządze-

nia i ACD-CPR u pacjenta zaintubowanego558-560 pozwala 

uzyskać efekt synergiczny, polegający na poprawie powrotu 

żylnego podczas fazy aktywnej dekompresji. ITD używano 

także w trakcie standardowo prowadzonej RKO u pacjen-

tów zaintubowanych lub wentylowanych za pomocą maski 

twarzowej561. Jeżeli ratownik jest w stanie utrzymać dobrą 

szczelność maski, to możliwe jest uzyskanie ujemnego ci-

śnienia wewnątrz klatki piersiowej o wartościach porówny-

walnych z tymi, jakie uzyskuje się przy zastosowaniu intuba-

cji dotchawiczej561.

Większość562-569, ale nie wszystkie570-573 z badań przepro-

wadzonych na zwierzętach wykazała poprawę wskaźników 

hemodynamicznych lub wyników leczenia podczas RKO 

z użyciem ITD. Z kolei kilka randomizowanych badań dało 

różniące się wyniki. W dwóch badaniach analizujących po-

zaszpitalne zatrzymanie krążenia ACD-CPR stosowane 

w połączeniu z ITD poprawiło 24-godzinne przeżycie oraz 

przeżywalność do przyjęcia do oddziału intensywnej tera-

pii w porównaniu ze standardowo wykonywaną RKO560,574, 

ale te badania pozostają w sprzeczności z innymi, w któ-

rych nie wykazano poprawy w ROSC i przeżywalności 24-

godzinnej558,561. Aktualna metaanaliza wykazała poprawę 

ROSC oraz wzrost przeżycia krótkoterminowego u doro-

słych pacjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia 

resuscytowanych za pomocą ITD, ale nie wykazano popra-

wy przeżywalności do wypisu ze szpitala oraz przeżywalno-

ści z dobrym efektem neurologicznym575. Wobec braku da-

nych wskazujących, że ITD zwiększa przeżywalność do wy-

pisu ze szpitala, jej rutynowe użycie w zatrzymaniu krążenia 

nie jest zalecane.

RKO przy użyciu mechanicznego tłoka
Mechaniczny tłok używany do prowadzenia RKO to 

urządzenie uciskające mostek, zamontowane na desce, zasi-

lane sprężonym gazem. W kilku badaniach na zwierzętach576 

zastosowanie tego urządzenia poprawiło zarówno końcowo-

wydechowe stężenie dwutlenku węgla, rzut serca, mózgowy 

przepływ krwi, średnie ciśnienie tętnicze krwi, jak i krót-

koterminowe przeżycie z dobrym efektem neurologicz-

nym. W badaniach u ludzi, wykazano także poprawę koń-

cowowydechowego stężenia dwutlenku węgla oraz średnie-

go ciśnienia tętniczego krwi w porównaniu ze standardową 

RKO577-579. W jednym badaniu wykazano, że zastosowanie 

mechanicznego tłoka w porównaniu ze standardową RKO 

zwiększa częstość przerw podczas RKO wynikających z za-

kładania i zdejmowania przyrządu podczas transportu pa-

cjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia580.

Lund University Cardiac Arrest System (LUCAS) CPR
Lund University Cardiac Arrest System jest zasilanym ga-

zem urządzeniem uciskającym mostek. Zawiera ono w so-

bie przyssawkę do aktywnej dekompresji. W badaniach na 

zwierzętach udowodniono poprawę parametrów hemodyna-

micznych i krótkoterminowe przeżycie podczas RKO przy 

użyciu LUCAS w porównaniu ze standardową RKO581,582. 

Nie ma opublikowanych badań z randomizacją dotyczących 

ludzi, porównujących standardową RKO z RKO przy uży-

ciu LUCAS. Badanie przeprowadzone w grupie pacjentów, 

u których doszło do pozaszpitalnego zatrzymania krążenia 

w obecności świadków i u których stosowano urządzenie 

LUCAS, nie udowodniło przewagi takiego postępowania 

(ROSC, przeżycie do przyjęcia do szpitala lub przeżycie do 

wypisu ze szpitala) w porównaniu ze standardową RKO583. 

Serie przypadków klinicznych opisujące łącznie 200 pa-

cjentów wykazywały zróżnicowaną skuteczność wynikającą 

z zastosowania przyrządu LUCAS po okresie standardowej, 

niezakończonej sukcesem RKO347,581,584-586. W jednej serii 

przypadków wykorzystano przyrząd LUCAS w czasie jed-

noczesnego wykonywania PCI293. Jedenastu spośród 43 pa-

cjentów przeżyło do wypisu ze szpitala bez ubytków neuro-

logicznych. Opublikowano kilka innych raportów poświęco-

nych zastosowaniu LUCAS podczas PCI585,587,588. W jednym 

badaniu przeprowadzanym pośmiertnie wykazano podobny 
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profi l obrażeń po stosowaniu LUCAS jak po standardowej 

RKO589. Wcześniejsze wersje LUCAS napędzane tlenem 

o wysokim przepływie (LUCAS™1) nie powinny być sto-

sowane w ciasnych pomieszczeniach, gdyż wykonywanie de-

fi brylacji w środowisku o wysokim stężeniu tlenu grozi po-

żarem590. 

Load-Distributing Band CPR (AutoPulse)
Load-Distributing Band (LDB) jest okrężnym urządze-

niem uciskającym klatkę piersiową, składającym się z pneu-

matycznie zasilanego pasa ściskającego i deski. Choć sto-

sowanie LDB CPR poprawia parametry hemodynamicz-

ne591-593, wyniki badań klinicznych pozostają sprzeczne. 

Jedno wieloośrodkowe badanie z randomizacją, przeprowa-

dzone z udziałem ponad 1000 dorosłych pacjentów z po-

zaszpitalnym zatrzymaniem krążenia, leczonych przez per-

sonel pogotowia ratunkowego i resuscytowanych za pomocą 

LDB CPR, nie wykazało poprawy przeżycia 4-godzinne-

go oraz zanotowało gorsze neurologiczne wyniki leczenia594. 

Jednakże analiza post hoc tego badania ujawniła znaczącą 

różnorodność między ośrodkami uczestniczącymi w bada-

niu598. Dalsze badanie wykazało niższy iloraz szans 30-dnio-

wego przeżycia (OR 0,4), choć analiza podgrup wykazała 

wzrost ilości ROSC u pacjentów leczonych za pomocą LDB 

CPR595. W innym badaniach z udziałem ludzi, bez randomi-

zacji, wykazano wzrost ROSC596, 597, wzrost przeżycia do wy-

pisu ze szpitala po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia597 

oraz poprawę parametrów hemodynamicznych u pacjentów 

z nieskuteczną RKO w warunkach wewnątrzszpitalnych591. 

Wyniki zarówno badań klinicznych594,598, jak i symulacyj-

nych599 sugerują, że jakość, a co za tym idzie skuteczność 

działania urządzenia są zależne od czynników związanych 

z miejscem prowadzenia RKO.

Miejsce LUCAS i AutoPulse w leczeniu zatrzymania 
krążenia

Obecnie prowadzone są dwa duże wieloośrodkowe ba-

dania prospektywne z randomizacją, mające na celu oce-

nę skuteczności urządzeń AutoPulse i LUCAS. Wyniki 

tych badań są oczekiwane z zainteresowaniem. W warun-

kach szpitalnych urządzenia mechaniczne okazały się sku-

teczne w leczeniu pacjentów poddawanych PCI293,585 oraz 

TK600, a także podczas przedłużonych prób resuscytacji 

(np. w przypadku hipotermii601,602, zatrucia, podczas trom-

bolizy u pacjentów z zatorem tętnicy płucnej czy przedłu-

żonego transportu itp.), czyli w sytuacjach, gdzie zmęcze-

nie ratownika może zmniejszyć skuteczność manualnego 

uciskania klatki piersiowej. W warunkach przedszpitalnych 

urządzenia te mogą odgrywać ważną rolę w sytuacjach, gdy 

konieczne jest wydobywanie pacjentów, resuscytacja pro-

wadzona jest w ograniczonych przestrzeniach, wymagane 

jest przewiezienie pacjenta; co często uniemożliwia sku-

teczne uciskanie klatki piersiowej przez ratownika. Pod-

czas transportu do szpitala jakość manualnie wykonywa-

nej RKO jest często niezadowalająca. Przyrządowa RKO 

pozwala na utrzymanie dobrej jakości resuscytacji pod-

czas transportu karetką do szpitala343,603. Zaletą urządzeń 

mechanicznych jest możliwość wykonania defi brylacji bez 

przerw w uciskaniu klatki piersiowej. Rola opisanych urzą-

dzeń we wszystkich sytuacjach klinicznych wymaga dal-

szej oceny.

4g Zaburzenia rytmu towarzyszące 
zatrzymaniu krążenia

Prawidłowe rozpoznanie i leczenie zaburzeń rytmu u pa-

cjentów w stanie krytycznym może zapobiec wystąpieniu 

lub nawrotowi zatrzymania krążenia po skutecznej wstępnej 

resuscytacji. Algorytmy postępowania opisane w tym roz-

dziale skonstruowano w sposób umożliwiający osobom po 

szkoleniu ALS, niekoniecznie specjalistom, skuteczne i bez-

pieczne leczenie pacjenta w stanie zagrożenia życia. Z tego 

powodu starano się je przedstawić w sposób jak najprostszy. 

Jeżeli życie pacjenta nie jest bezpośrednio zagrożone, sposo-

by postępowania są różne, włączając w to podaż leków (do-

ustnie lub parenteralnie), w stosowaniu których osoba nie 

będąca specjalistą może mieć mniejsze doświadczenie. W tej 

sytuacji istnieje możliwość poszukania pomocy kardiologa 

lub doświadczonego w danej dziedzinie lekarza. 

Wyczerpujące informacje dotyczące zaburzeń rytmu 

można znaleźć na stronie www.escardio.org.

Podstawowe zasady leczenia
Ocena wstępna i leczenie pacjenta z zaburzeniem ryt-

mu powinno przebiegać zgodnie ze schematem ABCDE. 

W skład kluczowych elementów tego procesu wchodzą oce-

na objawów niepokojących, podanie tlenu w dużym przepły-

wie, uzyskanie dostępu dożylnego oraz wdrożenie monitoro-

wania (EKG, pomiar ciśnienia tętniczego, SpO
2
). Jeżeli tylko 

jest to możliwe, należy wykonać 12-odprowadzeniowe EKG. 

Pomoże to dokładnie ocenić rytm przed leczeniem bądź re-

trospektywnie. Należy wyrównywać wszelkie zaburzenia 

elektrolitowe (np. K+, Mg2+, Ca2+). Planując leczenie, należy 

rozważyć przyczynę i okoliczności wystąpienia arytmii.

W ocenie i leczeniu wszystkich zaburzeń rytmu brane 

są pod uwagę dwa czynniki: stan pacjenta (stabilny czy nie-

stabilny) oraz charakter arytmii. Leki antyarytmiczne cha-

rakteryzują się powolnym początkiem działania i są mniej 

skuteczne niż kardiowersja elektryczna w uzyskiwaniu ryt-

mu zatokowego u pacjentów z tachykardią. Z tego względu 

leki te powinny być rezerwowane wyłącznie dla pacjentów 

bez objawów niepokojących, a kardiowersja elektryczna dla 

pacjentów niestabilnych, wykazujących objawy niepokojące. 

Objawy niepokojące
W przypadku większości zaburzeń rytmu obecność lub 

brak niepokojących objawów determinuje właściwy sposób 

leczenia. Poniżej wymienione objawy wskazują pacjentów, 

u których niestabilność hemodynamiczna powodowana jest 

arytmią:

1. Wstrząs – objawiający się bladością powłok, nadmierną 

potliwością, zimną i lepką skórą kończyn (zwiększona 

aktywność układu sympatycznego), zaburzonym stanem 

świadomości (zmniejszony przepływ mózgowy) i hipo-

tensją (np. skurczowe ciśnienie krwi <90 mm Hg).

2. Omdlenie/utrata przytomności – w następstwie zredu-

kowanego przepływu mózgowego.
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3. Niewydolność krążenia – zaburzenia rytmu, redukując 

przepływ wieńcowy, upośledzają pracę mięśnia serco-

wego. W ostrych epizodach może się to objawiać obrzę-

kiem płuc (niewydolność lewej komory) i/lub nadmier-

nie wypełnionymi żyłami szyjnymi i powiększeniem 

wątroby (niewydolność prawej komory).

4. Niedokrwienie mięśnia sercowego – występuje, gdy zu-

życie tlenu w sercu przewyższa jego dostarczanie. Nie-

dokrwienie mięśnia sercowego może manifestować się 

jako ból w klatce piersiowej (dusznica) lub przebiegać 

bez bólu, jako izolowana zmiana w 12-odprowadze-

niowym EKG (ciche niedokrwienie). Obecność niedo-

krwienia jest szczególnie ważna, gdy pacjent ma wyj-

ściowo chorobę niedokrwienną lub wadę strukturalną 

serca. W tych przypadkach może pociągnąć to za sobą 

dalsze, zagrażające życiu komplikacje z zatrzymaniem 

krążenia włącznie.

Możliwości terapii
Po rozpoznaniu rytmu oraz stwierdzeniu obecności lub 

braku objawów niepokojących natychmiastowe postępowa-

nie obejmuje dwie opcje terapeutyczne:

1. Elektryczna (kardiowersja, stymulacja serca).

2. Farmakologiczna (leki antyarytmiczne i inne).

Częstoskurcze

Jeżeli pacjent jest niestabilny
Jeżeli pacjent jest niestabilny, pogarsza się jego stan 

i występują jakiekolwiek objawy niepokojące lub symp-

tomy opisane powyżej, będące następstwem tachykar-

dii, należy natychmiast wykonać kardiowersję (ryc. 4.11). 

U pacjentów bez obciążeń kardiologicznych rzadko wystę-

pują niepokojące objawy, gdy czynność komór jest <150/

min. U osób z upośledzoną funkcją mięśnia sercowego lub 

istotnymi schorzeniami towarzyszącymi niepożądane obja-

wy i niestabilność mogą się rozwinąć już przy niższej czyn-

ności serca. Jeżeli kardiowersja nie przywróci rytmu zato-

kowego i pacjent nadal pozostaje niestabilny, należy podać 

dożylnie 300 mg amiodaronu w ciągu 10–20 minut i po-

nowić próbę elektrycznej kardiowersji. Po wysycającej daw-

ce można kontynuować wlew tego leku – 900 mg przez 24 

godziny.

Wykonywanie kolejnych kardiowersji nie jest zaleca-

ne w przypadku nawracających (w ciągu godzin, dni) na-

padowych (samoustępujących) epizodów migotania przed-

sionków. Tego rodzaju zaburzenia rytmu są względnie częste 

u krytycznie chorych pacjentów, u których są stale obecne 

czynniki wywołujące arytmię (np. zaburzenia metabolicz-

ne, sepsa). Kardiowersja w tym przypadku nie zapobiega po-

nownemu wystąpieniu arytmii. Jeżeli występują kolejne epi-

zody, należy je leczyć farmakologicznie.

Zsynchronizowana kardiowersja elektryczna
Jeżeli elektryczna kardiowersja jest używana do lecze-

nia przedsionkowych lub komorowych tachyarytmii, wyła-

dowanie musi być zsynchronizowane z załamkiem R, a nie 

z załamkiem T zapisu EKG604. Unikanie dostarczenia ener-

gii podczas okresu refrakcji względnej minimalizuje ryzy-

ko indukcji migotania komór. Przed wykonaniem kardio-

wersji u przytomnych pacjentów należy zastosować sedację 

lub wykonać znieczulenie ogólne. Leczenie częstoskurczu 

z szerokimi zespołami QRS i migotania przedsionków na-

leży rozpocząć od energii 200 J dla defi brylatorów jednofa-

zowych lub 120–150 J dla dwufazowych. Przy braku efek-

tu należy zwiększać energię (zob. rozdział 3)223. Trzepota-

nie przedsionków i napadowy częstoskurcz nadkomorowy 

często można skutecznie leczyć wyładowaniami o niższych 

energiach, rozpoczynając od 100 J dla defi brylatorów jedno-

fazowych lub 70–120 J dla dwufazowych.

Jeżeli pacjent jest stabilny
Jeżeli pacjent, u którego występuje częstoskurcz, jest sta-

bilny (nie ma żadnych niepokojących objawów powodowa-

nych tachykardią) i nie pogarsza się jego stan, istnieje możli-

wość wdrożenia leczenia farmakologicznego. Należy ocenić 

rytm za pomocą 12-odprowadzeniowego EKG i oszacować 

czas trwania zespołu QRS. Jeżeli przekracza on 0,12 sekun-

dy (3 małe kwadraty na standardowym papierze do EKG), 

rozpoznaje się częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS. Je-

śli czas ten jest krótszy niż 0,12 sekundy, rozpoznaje się czę-

stoskurcz z wąskimi zespołami QRS.

Wszystkie metody leczenia antyarytmicznego, tj. ma-

newry fi zykalne, leki lub kardiowersja elektryczna, mogą 

mieć działanie proarytmiczne, należy więc mieć na uwa-

dze, że pogorszenie się stanu klinicznego pacjenta może ra-

czej wynikać z zastosowanej terapii niż z braku jej rezulta-

tu. Użycie wielu leków antyarytmicznych lub zastosowanie 

dużych dawek jednego leku może powodować depresję mię-

śnia sercowego i hipotensję. Skutkiem może być pogorszenie 

rytmu serca. Przed zastosowaniem leków antyarytmicznych 

w skojarzeniu lub pojedynczego leku w powtarzanej, wyso-

kiej dawce należy zasięgnąć porady specjalisty.

Częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS
Częstoskurcze z szerokimi zespołami QRS mają z re-

guły pochodzenie komorowe605. Istnieje jednak możliwość, 

że częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS jest pochodze-

nia nadkomorowego z aberracją przewodnictwa. U niesta-

bilnych pacjentów w okresie około zatrzymania krążenia 

należy przyjąć, że ten rytm jest pochodzenia komorowego. 

W przypadku pacjentów stabilnych kolejny krok to ocena 

miarowości rytmu.

Miarowy częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS
Miarowy częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS jest 

najczęściej tachykardią komorową lub nadkomorową tachy-

kardią z blokiem odnogi pęczka Hisa. W przypadku trudno-

ści ze zidentyfi kowaniem źródła arytmii należy podać ade-

nozynę dożylnie (stosując strategię opisaną poniżej). Takie 

postępowanie zwiększa szansę powrotu rytmu zatokowego 

i ułatwia rozpoznanie rytmu606.

Stabilna tachykardia komorowa może być leczona 

amiodaronem podanym dożylnie w dawce 300 mg przez 

20–60 minut, a następnie we wlewie 900 mg przez 24 go-

dziny. Przed wdrożeniem alternatywnego leczenia, obejmu-

jącego prokainamid, nifekalant lub sotalol, należy zasięgnąć 

porady specjalisty.
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Niemiarowy częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS
Niemiarowy częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS 

jest najczęściej migotaniem przedsionków (atrial fi brillation 

– AF) z towarzyszącym blokiem odnogi pęczka Hisa. Inną 

prawdopodobną przyczyną może być AF z towarzyszącym 

zespołem preekscytacji (np. u pacjentów z zespołem Wolff a–

Parkinsona–White’a – WPW). Istnieje więcej możliwych 

prezentacji zmian morfologicznych dotyczących zespołów 

QRS niż AF z blokiem odnogi pęczka Hisa. Trzecią moż-

liwością jest polimorfi czny VT (np. torsades de pointes). Taki 

rytm rzadko występuje bez niepokojących objawów.

Podczas oceny i leczenia niemiarowego VT należy 

szukać pomocy specjalisty. W przypadku rozpoznania AF 

z blokiem odnogi pęczka Hisa należy postępować zgod-

nie z algorytmem leczenia AF (patrz dalej). Przy podejrze-

niu obecności AF z zespołem preekscytacji (lub trzepotania 

przedsionków) należy unikać stosowania adenozyny, digo-

ksyny, werapamilu i diltiazemu. Leki te blokują przewod-

nictwo w węźle przedsionkowo-komorowym i mogą nasilić 

przewodzenie drogą dodatkową, co może wywołać tachykar-

dię o ciężkim przebiegu. W tym przypadku najbezpieczniej-

szym sposobem postępowania jest elektryczna kardiowersja.

Leczenie torsades de pointes trzeba rozpocząć od zaprze-

stania podaży leków wydłużających odstęp QT. Należy wy-

równać zaburzenia elektrolitowe, szczególnie hipokaliemię. 

Należy podać 2 g siarczanu magnezu dożylnie w ciągu 10 

minut607, 608. Zalecana jest konsultacja specjalistyczna, po-

nieważ, aby zapobiec nawrotowi częstoskurczu, mogą być 

wskazane inne metody postępowania (np. overdrive pacing). 

W przypadku wystąpienia objawów niepokojących, co zda-

rza się często, należy natychmiast wykonać kardiowersję, 

a przy braku tętna – defi brylację zgodnie z algorytmem za-

trzymania krążenia.

Częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS 
Pierwszym krokiem w ocenie częstoskurczu z wąskimi 

zespołami QRS jest ocena jego miarowości.

Najczęstszymi postaciami częstoskurczu z wąskimi ze-

społami QRS są:

 tachykardia zatokowa,

 częstoskurcz z węzła przedsionkowo-komorowego z to-

warzyszącym zjawiskiem re-entry (AV Nodal Re-entry 
Tachycardia – AVNRT, najczęstszy typ częstoskurczu 

nadkomorowego [Supraventricular Tachykardia – SVT]),

 częstoskurcz przedsionkowo-komorowy ze zjawiskiem 

re-entry (AV Re-entry Tachycardia – AVRT), który to-

warzyszy zespołowi WPW,

 trzepotanie przedsionków z regularnym blokiem przed-

sionkowo-komorowym (zwykle 2 : 1).

Niemiarowy częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS 

najczęściej jest AF lub czasami trzepotaniem przedsionków 

ze zmiennym blokiem przedsionkowo-komorowym („va-
riable block”).

Miarowy częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS

Tachykardia zatokowa
Tachykardia zatokowa jest częstą fi zjologiczną odpo-

wiedzią organizmu między innymi na wysiłek fi zyczny lub 

niepokój. W przebiegu choroby stan ten może wywoły-

wać wiele bodźców, takich jak: ból, gorączka, anemia, utrata 

krwi, niewydolność krążenia. Leczenie powinno być przy-

czynowe, gdyż inne próby zwolnienia rytmu pogorszą stan 

chorego.

AVNRT i AVRT (napadowy SVT)
AVNRT jest najczęstszą postacią napadowego SVT. 

Występuje on często u osób bez innych schorzeń mięśnia 

sercowego i stosunkowo rzadko w okresie około zatrzyma-

nia krążenia609. W zapisie EKG obecny jest częstoskurcz 

z wąskimi zespołami QRS, często bez widocznej aktywności 

przedsionków. Częstość tego rytmu przekracza zwykle ty-

pową częstość dla rytmu zatokowego w spoczynku (60–120/

min). Przebieg zaburzenia jest zazwyczaj łagodny, chyba że 

towarzyszy mu dodatkowo strukturalne uszkodzenie serca 

lub choroba niedokrwienna.

Tachykardia przedsionkowo-komorowa ze zjawiskiem 

re-entry (AVRT) występuje u pacjentów z zespołem WPW 

i z reguły przebiega również łagodnie, jeżeli nie współtowa-

rzyszy temu inna strukturalna choroba serca. Częstym ty-

pem AVRT jest regularna tachykardia z wąskimi zespoła-

mi QRS bez widocznej aktywności przedsionków w zapi-

sie EKG.

Trzepotanie przedsionków z regularnym blokiem przedsion-
kowo-komorowym (często blok 2 : 1)

Trzepotanie przedsionków z regularnym blokiem 

przedsionkowo-komorowym (często 2 : 1) generuje często-

skurcz z wąskimi zespołami QRS, gdzie trudne może być 

jednoznaczne stwierdzenie aktywności przedsionków czy 

fali trzepotania. W konsekwencji może ono być początko-

wo trudne do odróżnienia od AVNRT i AVRT. Kiedy trze-

potaniu przedsionków z blokiem 2 : 1 lub nawet 1 : 1 towa-

rzyszy blok odnogi pęczka Hisa, generowany częstoskurcz 

z szerokimi zespołami QRS może być trudny do odróżnie-

nia od VT. Leczenie tego rytmu jako VT najczęściej będzie 

skuteczne lub doprowadzi do zwolnienia czynności komór 

i umożliwi właściwą identyfi kację rytmu. Najbardziej ty-

powy obraz trzepotania przedsionków to rytm z częstością 

przedsionków około 300/min, a więc przy obecności blo-

ku 2 : 1 będzie obecna tachykardia około 150/min. Znacz-

nie szybsze rytmy rzadko są wywoływane przez trzepotanie 

przedsionków z blokiem 2 : 1.

Leczenie miarowego częstoskurczu z wąskimi  zespołami QRS
W przypadku niestabilnego pacjenta, u którego rozwi-

nęły się objawy niewydolności związane z arytmią, należy 

wykonać kardiowersję elektryczną. Uzasadnione jest poda-

nie niestabilnym pacjentom adenozyny w czasie, gdy przy-

gotowuje się kardiowersję, jakkolwiek nie należy opóźniać 

jej wykonania, jeśli adenozyna nie przyniesie pożądanego 

efektu. Kiedy pacjent jest stabilny, należy postępować w po-

niżej przedstawiony sposób.

 Należy rozpocząć stymulacją nerwu błędnego609: ma-

saż zatoki tętnicy szyjnej i próba Valsalvy są skutecz-

ne w jednej czwartej przypadków napadowego SVT. 

Masaż zatoki tętnicy szyjnej powoduje stymulację ba-

roreceptorów, co zwiększa napięcie nerwu błędnego 
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i zmniejsza aktywność układu sympatycznego, pro-

wadząc w konsekwencji do zwolnienia przewodnic-

twa w węźle AV. Masaż zatoki tętnicy szyjnej polega 

na zastosowaniu ucisku na tętnicę szyjną na wysokości 

chrząstki pierścieniowatej i wykonaniu okrężnych ru-

chów masujących przez około 5 sekund. W przypad-

ku braku reakcji należy wykonać manewr po przeciw-

nej stronie. W przypadku obecności szmeru nad tętnicą 

szyjną należy unikać masażu zatoki. Pęknięcie blaszki 

miażdżycowej w tej okolicy może spowodować zator 

i w konsekwencji zawał mózgu. Próba Valsalvy (nasilo-

ny wydech przy zamkniętej głośni) w ułożeniu na ple-

cach może być najbardziej efektywną techniką. Prak-

tycznym sposobem jej wykonania, unikając przedłu-

żonego wyjaśniania procedury, może być poproszenie 

pacjenta o próbę „nadmuchania” strzykawki 20 ml tak, 

aby przesunął się tłok. Należy wykonywać zapis EKG 

(preferowany zapis wieloodprowadzeniowy) podczas 

każdej próby stymulacji nerwu błędnego. U pacjen-

tów z trzepotaniem przedsionków dojdzie często do 

zwolnienia czynności komór i uwidoczni się fala trze-

potania.

 Jeżeli arytmia nadal się utrzymuje i nie jest to trzepo-

tanie przedsionków, należy podać adenozynę. Dawka 

6 mg powinna być podana jako szybki, dożylny bolus. 

Podczas każdorazowej podaży leku zalecane jest wyko-

nanie zapisu EKG (preferowany zapis wieloodprowa-

dzeniowy). Jeżeli dojdzie tylko do przejściowego zwol-

nienia czynności komór, należy poszukać aktywności 

przedsionków: trzepotania przedsionków lub innego 

częstoskurczu przedsionkowego, i odpowiednio je le-

czyć. W przypadku braku odpowiedzi na 6 mg adeno-

zyny należy podać kolejny bolus 12 mg, gdy nadal brak 

reakcji – jeszcze jedną dawkę 12 mg. Strategia ta po-

zwala zakończyć 90–95% nadkomorowych zaburzeń 

rytmu610.

  Pozytywne efekty stymulacji nerwu błędnego lub uży-

cia adenozyny wskazują na to, że był to najprawdopo-

dobniej epizod AVNRT lub AVRT. Takich pacjentów 

należy nadal monitorować pod kątem dalszych zabu-

rzeń rytmu. Nawroty arytmii zaleca się leczyć stosu-

jąc adenozynę lub dłużej działające leki blokujące prze-

wodnictwo przedsionkowo-komorowe (np. diltiazem 

lub werapamil).

 Jeżeli są przeciwwskazania do stosowania adenozyny 

lub jest ona nieskuteczna (bez potwierdzenia, że mamy 

do czynienia z trzepotaniem przedsionków), należy po-

dać bloker kanału wapniowego (np. werapamil lub dil-

tiazem).

Niemiarowy częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS
Niemiarowy częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS 

najczęściej jest AF z niekontrolowaną odpowiedzią komór 

lub, rzadziej, trzepotaniem przedsionków ze zmiennym blo-

kiem przedsionkowo-komorowym. Należy dokonać zapi-

su 12-odprowadzeniowego EKG celem identyfi kacji rytmu. 

Gdy pacjent jest niestabilny, z objawami niewydolności wy-

wołanymi arytmią, należy wykonać kardiowersję elektrycz-

ną, tak jak to opisano powyżej. Europejskie Towarzystwo 

Kardiologiczne przedstawiło szczegółowe wytyczne postę-

powania w przypadku AF611.

Kiedy brak jest objawów niewydolności, zalecane postę-

powanie obejmuje:

 farmakologiczną kontrolę częstości rytmu,

 umiarowienie przy użyciu leków (farmakologiczna kar-

diowersja),

 umiarowienie przez elektryczną kardiowersję,

 leczenie zapobiegające powikłaniom (np. antykoagula-

cja).

Aby wdrożyć najbardziej korzystne dla danego pacjen-

ta leczenie, należy uzyskać opinię specjalisty. Im dłużej u pa-

cjenta występuje AF, tym większe jest prawdopodobieństwo 

powstania skrzepliny w przedsionku. U pacjentów, u któ-

rych epizod AF trwa powyżej 48 godzin, nie powinno się 

stosować kardiowersji (zarówno elektrycznej, jak i farmako-

logicznej), dopóki nie wdroży się pełnego leczenia antyko-

agulacyjnego lub nie wykluczy przezprzełykowym badaniem 

echokardiografi cznym obecności skrzepliny w przedsionku. 

Gdy stan kliniczny pacjenta z AF wymaga wykonania kar-

diowersji, a czas trwania AF jest dłuższy niż 48 godzin (lub 

czas jego trwania jest nieznany), należy podać początkową 

dawkę heparyny dożylnie w postaci bolusa, a następnie we 

wlewie ciągłym tak, aby osiągnąć wartość APTT 1,5 do 2 

razy większą od wartości przyjętych za prawidłowe. Należy 

kontynuować podawanie leków przeciwzakrzepowych przez 

przynajmniej 4 tygodnie611.

Jeśli celem jest kontrola częstości rytmu, lekami z wybo-

ru są beta-blokery612,613 i diltiazem614,615. Digoksynę i amio-

daron można stosować u pacjentów z niewydolnością serca. 

Używany był również w tym celu siarczan magnezu, choć 

dane potwierdzające zasadność takiego postępowania są 

ograniczone616,617.

Gdy czas trwania epizodu AF jest krótszy niż 48 godzin 

i za właściwe uznano kontrolę nad rytmem, można zasto-

sować kardiowersję farmakologiczną. Należy zasięgnąć opi-

nii specjalisty i rozważyć podanie ibutilidu, fl ekainidu lub 

dofetilidu. Można także podać amiodaron (300 mg dożyl-

nie przez 20–60 min, a następnie we wlewie 900 mg przez 

24 godz.), choć jego skuteczność jest mniejsza. Jednym ze 

sposobów postępowania u tych pacjentów jest elektryczna 

kardiowersja, bardziej skuteczna niż kardiowersja farmako-

logiczna.

W przypadku pacjentów z AF i współistniejącym ze-

społem WPW, stwierdzonym lub podejrzewanym, zaleca-

na jest konsultacja specjalistyczna. U pacjentów z zespołem 

preekscytacji i towarzyszącym AF lub trzepotaniem przed-

sionków należy unikać stosowania adenozyny, diltiazemu, 

werapamilu lub digoksyny, ponieważ leki te mogą, blokując 

przewodnictwo przedsionkowo-komorowe, względnie nasi-

lić zjawisko preekscytacji.

Bradykardia
Bradykardię defi niowana jest jako czynność serca <60/

min. Bradykardia może być wywołana przyczynami serco-

wymi (np. zawał mięśnia sercowego, niedokrwienie mięśnia 

sercowego, zespół chorego węzła), pozasercowymi (np. re-

akcja wazowagalna, hipotermia, hipoglikemia, niedoczyn-

ność tarczycy, wzrost ciśnienia śródczaszkowego) lub zatru-
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ciem lekami (np. digoksyna, beta-blokery, blokery kanałów 

wapniowych).

Bradykardia jest spowodowana zmniejszoną aktywno-

ścią węzła zatokowo-przedsionkowego lub zaburzeniami 

przewodnictwa przedsionkowo-komorowego. Zmniejszo-

ną aktywność węzła zatokowo-przedsionkowego obserwu-

jemy w bradykardii zatokowej (wywołanej zwiększonym na-

pięciem nerwu błędnego), zespole chorego węzła i zahamo-

waniu zatokowym. Bloki przedsionkowo-komorowe można 

podzielić na I, II i III stopień. Mogą one być zarówno skut-

kiem działania wielu leków, zaburzeń elektrolitowych, jak 

również zmian strukturalnych w sercu związanych z zawa-

łem lub zapaleniem mięśnia sercowego. Blok przedsion-

kowo-komorowy I stopnia jest defi niowany jako wydłuże-

nie odstępu PQ (>0,20 s) i zwykle jest bezobjawowy. Blok 

przedsionkowo-komorowy II stopnia podzielono na blok 

typu Mobitz I i Mobitz II. W przypadku bloku typu Mo-

bitz I zaburzenie przewodnictwa występuje w węźle przed-

sionkowo-komorowym. Zwykle ma to charakter przejścio-

wy i bezobjawowy. W bloku typu Mobitz II zaburzenie 

przewodnictwa jest najczęściej zlokalizowane poniżej wę-

zła przedsionkowo-komorowego i dotyczy pęczka Hisa lub 

jego gałęzi. Blok tego typu często jest objawowy, potencjal-

nie może się rozwinąć całkowity blok serca. Blok III stopnia 

jest defi niowany jako rozkojarzenie przedsionkowo-komo-

rowe. Może ono być przejściowe lub trwałe, w zależności od 

wywołującej go przyczyny.

Ocena wstępna
Należy ocenić stan pacjenta z bradykardią w oparciu 

o schemat ABCDE. Należy rozważyć potencjalne przyczy-

ny wywołujące bradykardię, poszukiwać objawów niepoko-

jących, rozpoznać podczas wstępnej oceny odwracalne przy-

czyny bradykardii i rozpocząć ich leczenie. W przypadku 

istnienia objawów niepokojących należy wdrożyć leczenie 

bradykardii. Leczenie wstępne opiera się na podawaniu le-

ków oraz stymulacji zarezerwowanej wyłącznie dla pacjen-

tów, u których nie uzyskano odpowiedzi na leczenie farma-

kologiczne lub pacjentów z czynnikami ryzyka wystąpienia 

asystolii (ryc. 4.12).

Leczenie farmakologiczne
W przypadku obecności objawów niepokojących nale-

ży podać atropinę 500 μg dożylnie i, jeżeli to konieczne, po-

wtarzać tę dawkę co 3–5 minut do całkowitej dawki 3 mg. 

Dawki atropiny poniżej 500 μg paradoksalnie mogą jeszcze 

zwolnić rytm serca618. U zdrowych ochotników dawka 3 mg 

wywołuje maksymalne przyspieszenie czynności serca bę-

dącego w spoczynku619. W przypadku ostrego niedokrwie-

nia lub zawału mięśnia sercowego należy rozważnie używać 

atropiny, gdyż przyspieszenie czynności serca może nasilić 

niedokrwienie i zwiększyć obszar zawału.

W przypadku braku odpowiedzi na leczenie atropiną 

należy rozważyć leki drugiego rzutu. Należą do nich izopre-

nalina (dawka początkowa 5μg/min), adrenalina (2–10μg/

min) oraz dopamina (2–10μg/kg/min). W przypadku gdy 

bradykardia jest wywołana zawałem ściany dolnej mięśnia 

sercowego, występuje po przeszczepie serca lub w przebiegu 

urazu rdzenia kręgowego, należy rozważyć stosowanie teo-

fi liny (100–200 mg w powolnym wlewie dożylnym). Jeżeli 

potencjalną przyczyną bradykardii są β-blokery lub bloke-

ry kanału wapniowego, wskazane jest podanie dożylne glu-

kagonu. Nie należy podawać atropiny u pacjentów po prze-

szczepie serca, gdyż paradoksalnie może to wywołać za-

awansowany blok przedsionkowo-komorowy lub nawet 

zahamowanie zatokowe620.

Stymulacja
Jeżeli nie ma odpowiedzi na leczenie atropiną lub jest 

mało prawdopodobne, że atropina będzie skuteczna, należy 

natychmiast wdrożyć stymulację przezskórną. 

Stymulacja przezskórna może powodować ból, a prze-

chwycenie mechaniczne może nie zostać osiągnięte. Nale-

ży potwierdzić skuteczność przechwycenia mechanicznego 

i ponownie ocenić stan pacjenta. W celu kontroli bólu nale-

ży zastosować sedację i analgezję. Należy poszukiwać przy-

czyny bradyarytmii.

W przypadku braku reakcji po podaniu atropiny i gdy 

niedostępna jest natychmiastowo stymulacja przezskórna, 

można, oczekując na sprzęt do stymulacji elektrycznej, za-

stosować mechaniczną stymulację pięścią621-623. Należy ryt-

micznie uderzać zamkniętą pięścią w okolicę dolnej części 

lewego brzegu mostka, starając się uzyskać fi zjologiczną czę-

stość stymulacji 50–70/min.

Należy zasięgnąć porady specjalisty w celu oceny wska-

zań do czasowej stymulacji endokawitarnej. Należy ją roz-

ważyć w przypadku wystąpienia asystolii w wywiadzie, blo-

ku przedsionkowo-komorowym II stopnia typu Möbitz II, 

całkowitego bloku serca (III stopnia) (szczególnie z szeroki-

mi zespołami QRS lub wstępną częstością rytmu <40/min) 

lub w przypadku występowania zatrzymania czynności ko-

mór powyżej 3 sekund. 

Leki antyarytmiczne

Adenozyna
Adenozyna jest naturalnie występującym nukleoty-

dem purynowym. Zwalnia ona przewodnictwo przez wę-

zeł przedsionkowo-komorowy, lecz ma niewielki wpływ na 

pozostałe komórki mięśnia sercowego i drogi przewodze-

nia. Jest wysoce skuteczna w leczeniu napadowych SVT 

powodowanych pętlami re-entry, włączając w to AVNRT. 

W innych częstoskurczach z wąskimi zespołami QRS ade-

nozyna, poprzez zwolnienie czynności komór, pozwala na 

uwidocznienie wyjściowego rytmu przedsionków. Ma ona 

wyjątkowo krótki czas połowiczego rozpadu, wynoszący 

10–15 sekund, dlatego też jest podawana w postaci bolu-

sa równolegle z szybkim wlewem dożylnym lub poprze-

dza szybkie wstrzyknięcie roztworu soli fi zjologicznej. Naj-

mniejsza skuteczna dawka to 6 mg (niektóre źródła nie re-

komendują takiej dawki wstępnej), jeżeli nie jest skuteczna, 

można dwukrotnie powtórzyć dawki po 12 mg co 1–2 mi-

nut. Powinno się poinformować pacjenta o przejściowych, 

nieprzyjemnych skutkach ubocznych podania tego leku, 

szczególnie o nudnościach, uderzeniach gorąca, dyskom-

forcie w klatce piersiowej624. W kilku krajach europejskich 

adenozyna nie jest dostępna, alternatywą jest trójfosforan 

adenozyny (ATP). Jeżeli i ten preparat jest nieosiągalny, 
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 prawdopodobnie werapamil będzie najlepszym wyborem. 

Teofi lina i jej pochodne blokują działanie adenozyny. U pa-

cjentów otrzymujących dipyridamol lub karbamazepinę, jak 

również po przeszczepie mięśnia sercowego, zastosowanie 

adenozyny może być niebezpieczne ze względu na znacz-

ne nasilenie efektu jej działania. W tej grupie pacjentów lub 

przy podaży leku do żyły centralnej należy zmniejszyć po-

czątkową dawkę do 3 mg. W przypadku obecności zespołu 

WPW blokada węzła przedsionkowo-komorowego może 

ułatwiać przewodnictwo przez istniejącą dodatkową dro-

gę, co w częstoskurczach nadkomorowych doprowadzi do 

niebezpiecznego przyspieszenia czynności komór. Ponadto 

rzadko występującą reakcją na podanie adenozyny w prze-

biegu WPW jest wyzwolenie AF z niebezpiecznie szybką 

czynnością komór.

Amiodaron
Amiodaron podany dożylnie wpływa na kanały sodowe, 

potasowe i wapniowe, jak również posiada właściwości blo-

kujące receptory α- i β-adrenergiczne.

Wskazaniami do dożylnego podania amiodaronu są:

 Kontrola stabilnego hemodynamicznie monomorfi cz-

nego VT, polimorfi cznego VT oraz tachykardii z szero-

kimi zespołami QRS niewiadomego pochodzenia,

 Napadowe SVT oporne na działanie adenozyny, sty-

mulację nerwu błędnego czy blokadę przewodnictwa 

przedsionkowo-komorowego,

 Kontrola szybkiej czynności komór w przebiegu arytmii 

przedsionkowych współistniejących z dodatkową drogą 

przewodzenia,

 Nieefektywna kardiowersja elektryczna.

Ryc. 4.12. Algorytm postępowania w przypadku bradykardii

Aminofilina

• Oceń, stosując schemat ABCDE

• Podaj tlen, zapewnij dostęp dożylny

• Monitoruj EKG, ciśnienie krwi, SpO
2
, wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG

• Rozpoznaj i lecz odwracalne przyczyny (np. zaburzenia elektrolitowe)

Ryzyko asystolii?
• Ostatnio przebyty epizod asystolii
• Blok AV Mobitz II
• Całkowity blok serca z szerokimi

zespołami QRS
• Pauzy komorowe >3 sek

Oceń, czy występują objawy niepokojące:

1. Wstrząs

2. Omdlenie

3. Niedokrwienie mięśnia sercowego

4. Niewydolność serca

* Alternatywne leki:

•

• Dopamina

• Glukagon (przy przedawkowaniu β-blokerów lub 

blokerów kanałów wapniowych)

• Glycopyrolate można stosować zamiast atropiny

Atropina 500 μg iv

Pozytywna

odpowiedź?

W międzyczasie:

• Atropina 500 μg iv

powtarzaj do max dawki 3 mg

• Izoprenalina 5 μg/min

• Adrenalina 2–10 μg/min

• Alternatywne leki*

LUB

• Stymulacja przezskórna

Poproś o pomoc specjalistę

Podejmij działania w celu założenia

stymulacji wewnętrznej

Nie

Tak Nie

Tak

Obserwuj

Nie

Tak

Postępowanie w przypadku bradykardii
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Należy podać 300 mg amiodaronu dożylnie przez 10–

–60 minut w zależności od warunków i stanu hemodyna-

micznego pacjenta. Po tej dawce wysycającej powinno się 

wdrożyć wlew dożylny 900 mg przez 24 godziny. Dodat-

kowo, w razie potrzeby można powtórzyć wlew 150 mg 

w przypadku nawracających lub opornych na leczenie aryt-

mii. Maksymalna, zalecana przez producenta dawka wy-

nosi 2 g na dobę (zalecana dawka dobowa w różnych kra-

jach jest inna). U pacjentów ze znanym ciężkim upośle-

dzeniem funkcji serca dożylnie podawany amiodaron jest 

lekiem preferowanym w przedsionkowych i komorowych 

zaburzeniach rytmu. Głównymi skutkami ubocznymi tera-

pii amiodaronem są hipotensja i bradykardia, czemu moż-

na zapobiec zmniejszając szybkość wlewu. Spadki ciśnienia 

 związane z podażą amiodaronu spowodowane są wazoak-

tywnym rozpuszczalnikiem (Polisorbate 80 i alkohol ben-

zylowy).

Nowy, wodny roztwór amiodaronu nie zawiera tych 

substancji i jego efekt hipotensyjny jest porównywalny z li-

dokainą446. Z uwagi na występujące po podaży obwodowej 

zakrzepowe zapalenie żył amiodaron powinno się podawać 

wykorzystując dostęp centralny. W sytuacjach nagłych amio-

daron może być podany do dużej żyły obwodowej.

Blokery kanału wapniowego: werapamil i diltiazem
Werapamil i diltiazem to blokery kanału wapniowe-

go zwalniające przewodnictwo i wydłużające okres refrakcji 

w węźle przedsionkowo-komorowym. Dożylna postać dil-

tiazemu nie jest zarejestrowana w niektórych krajach. Dzia-

łanie tych leków powoduje wygaszenie arytmii wynikających 

ze zjawiska re-entry, jak również pozwala na kontrolę czyn-

ności komór w przebiegu różnych tachyarytmii przedsion-

kowych.

Wskazania do ich zastosowania obejmują:

 Stabilny, regularny częstoskurcz z wąskimi zespołami 

QRS bez reakcji na podanie adenozyny i stymulację 

nerwu błędnego,

 Kontrolę rytmu komór u pacjentów z AF lub trzepo-

taniem przedsionków z zachowaną funkcją komór, gdy 

czas trwania arytmii jest mniejszy niż 48 godz.

Dawka wstępna werapamilu wynosi 2,5–5 mg poda-

ne dożylnie w ciągu 2 minut. Przy braku efektu i gdy nie 

występują objawy uboczne podania leku, należy powtórzyć 

dawkę 5–10 mg co 15–30 minut do maksymalnej dawki 

20 mg. Werapamil powinno się podawać tylko w przypad-

ku napadowego częstoskurczu z wąskimi zespołami QRS 

lub w arytmiach o potwierdzonym nadkomorowym pocho-

dzeniu. Podanie blokerów kanału wapniowego pacjentowi 

z częstoskurczem komorowym może spowodować zapaść 

krążeniową.

Diltiazem w dawce 250 μg/kg z ewentualną drugą daw-

ką 350 μg/kg jest równie skuteczny jak werapamil. Werapa-

mil oraz, w mniejszym stopniu, diltiazem mogą zmniejszać 

kurczliwość mięśnia sercowego i krytycznie redukować rzut 

serca u pacjentów z ciężką dysfunkcją lewej komory. Z po-

wodów przedstawionych w akapicie dotyczącym adenozyny 

– patrz wyżej – blokery kanału wapniowego uważane są za 

szkodliwe u pacjentów z AF lub trzepotaniem przedsion-

ków w przebiegu zespołu preekscytacji (WPW).

β-blokery
Leki blokujące receptor β: atenolol, metoprolol, labeta-

lol (posiadający właściwości blokujące receptor α i β), pro-

pranolol i esmolol zmniejszają efekt krążących katechola-

min, częstość skurczów serca i obniżają ciśnienie krwi. Mają 

one także działanie kardioprotekcyjne u pacjentów z OZW. 

Użycie β-blokerów jest wskazane w przypadku następują-

cych częstoskurczów:

 Regularny częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS, nie-

poddający się kontroli za pomocą stymulacji nerwu 

błędnego ani za pomocą użycia adenozyny u pacjentów 

z zachowaną funkcją komór,

 AF i trzepotanie przedsionków w celu kontroli czynno-

ści komór przy ich zachowanej funkcji.

Dożylna dawka atenololu (β1) wynosi 5 mg podane 

przez 5 minut. Można ją powtórzyć w razie potrzeby po 10 

minutach. Metoprolol (β1) jest podawany w dawkach 2–5 

mg co 5 minut do całkowitej dawki 15 mg. Propranolol (β1 

i β2 efekt) 100 μg/kg podaje się powoli w trzech równych 

dawkach w odstępach 2–3 minutowych.

Podawany dożylnie esmolol jest krótko działającym le-

kiem (czas półtrwania 2–9 min), blokującym selektywnie re-

ceptory β1. Dawka wysycająca podana dożylnie przez mi-

nutę wynosi 500 μg/kg. Następnie stosuje się wlew ciągły 

50–200 μg/kg/min.

Efekty uboczne działania β-blokerów obejmują bra-

dykardię, zwolnienie przewodnictwa przedsionkowo-ko-

morowego, hipotensję. Przeciwwskazaniami do stosowania 

β-blokerów są blok serca II i III stopnia, hipotensja, ciężka 

zastoinowa niewydolność krążenia oraz choroby płuc z to-

warzyszącym skurczem oskrzeli.

Magnez
Magnez jest lekiem pierwszego rzutu w leczeniu poli-

morfi cznego częstoskurczu komorowego. Może być podany 

także w celu kontroli czynności komór w migotaniu przed-

sionków617,625-627. Należy podawać 2 g siarczanu magnezu 

(8 mmol) przez 10 minut. Dawka ta może być powtórzona 

w razie konieczności.

4h Opieka poresuscytacyjna

Wstęp
Przywrócenie spontanicznego krążenia (ROSC) jest 

tylko pierwszym krokiem w kierunku osiągnięcia celu, ja-

kim jest powrót do stanu zdrowia sprzed zatrzymania krąże-

nia. Zespół objawów występujący po zatrzymaniu krążenia, 

obejmujący szereg złożonych procesów patofi zjologicznych 

zachodzących na skutek uogólnionego niedokrwienia oraz 

reperfuzji po skutecznej resuscytacji nazwano syndromem 

poresuscytacyjnym (SP)628. Wielu spośród tych pacjentów 

będzie wymagać wspomagania pracy wielu narządów, a le-

czenie stosowane w okresie poresuscytacyjnym ma znaczący 

wpływ na odległe wyniki dotyczące funkcjonowania układu 

nerwowego184,629-633. Faza poresuscytacyjna rozpoczyna się 

w miejscu, gdzie udaje się osiągnąć ROSC. Po stabilizacji 

pacjent jest przekazywany na właściwy oddział o wzmożo-

nym nadzorze (np. oddział intensywnej terapii, oddział in-

tensywnej opieki kardiologicznej) celem dalszego monito-
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rowania i leczenia. Około 25–56% pacjentów przyjętych na 

oddziały intensywnej terapii przeżyje do wypisu ze szpitala, 

liczba ta zależeć będzie od systemu i jakości opieki realizo-

wanej w danym ośrodku498,629,632,634-638. Znakomita większość 

pacjentów, którzy są wypisywani ze szpitala, charakteryzu-

je się dobrym stanem neurologicznym, aczkolwiek u wielu 

z nich rozpoznaje się zaburzenia funkcji poznawczych639.

Syndrom poresuscytacyjny
W skład syndromu poresuscytacyjnego wchodzi uszko-

dzenie mózgu, dysfunkcja mięśnia sercowego, systemowa 

rekcja na niedokrwienie/reperfuzję oraz będące przyczy-

ną wystąpienia zatrzymania krążenia wciąż obecne procesy 

patologiczne628. Ciężkość występowania tych objawów róż-

ni się w zależności od czasu trwania i przyczyny zatrzymania 

krążenia. W przypadku krótkotrwałego zatrzymania krąże-

nia, mogą one zupełnie nie wystąpić. Uszkodzenie móz gu po 

zatrzymaniu krążenia objawia się występowaniem śpiączki, 

drgawek, mioklonii, zróżnicowanych zaburzeń poznawczych 

oraz śmiercią mózgu. Wśród pacjentów, którzy przeżyli do 

przyjęcia na OIT, ale zmarli podczas hospitalizacji, uszko-

dzenie mózgu było przyczyną śmierci u 68% pacjentów z po-

zaszpitalnym zatrzymaniem krążenia oraz u 23% pacjentów 

po wewnątrzszpitalnym zatrzymaniu krążenia245,640. Uszko-

dzenie mózgu po zatrzymaniu krążenia może być nasilone 

przez zaburzenia dotyczące mikrokrążenia, upośledzenie au-

toregulacji przepływu mózgowego, hiperkarbię, hiperoksję, 

gorączkę, hiperglikemię i drgawki. Znaczna dysfunkcja mię-

śnia sercowego występuje często po zatrzymaniu krążenia, ale 

typowo ustępuje po 2–3 dniach641,642. Globalne niedokrwie-

nie/reperfuzja występująca podczas zatrzymania krążenia ak-

tywuje układ immunologiczny i krzepnięcia, co sprzyja wy-

stąpieniu niewydolności wielonarządowej i zwiększonej po-

datności na zakażenia643,644. Zatem syndrom poresuscytacyjny 

posiada wiele cech wspólnych z sepsą, w tym defi cyt objętości 

wewnątrznaczyniowej i wazodylatację645,646.

Drogi oddechowe i oddychanie
Pacjenci, u których doszło do krótkotrwałego zatrzy-

mania krążenia i zastosowane właściwe leczenie przyniosło 

natychmiastowy rezultat, mogą szybko odzyskać prawidło-

we funkcje CSN. Ci pacjenci nie wymagają intubacji do-

tchawiczej i wentylacji, lecz powinno im się podać tlen przez 

maskę twarzową. Hipoksemia i hiperkarbia mogą zwięk-

szać prawdopodobieństwo kolejnego zatrzymania krążenia, 

jak również wtórnego uszkodzenia mózgu. W kilku bada-

niach z udziałem zwierząt wykazano, że hiperoksemia wy-

wołuje stres oksydacyjny oraz powoduje uszkodzenie neuro-

nów dotkniętych niedokrwieniem647-650. W jednym badaniu 

na zwierzętach wykazano, że modyfi kacja FiO
2
 w celu osiąg-

nięcia saturacji krwi tętniczej do poziomu 94–96% w ciągu 

pierwszej godziny od ROSC (tzw. reoksygenacja kontrolo-

wana) wiązała się z uzyskaniem mniejszej ilości powikłań 

neurologicznych w porównaniu do stosowania 100-procen-

towego tlenu328. Niedawno opublikowane badanie typu re-
gistry study z udziałem ponad 6000 pacjentów potwierdziło 

wyniki obserwacji na zwierzętach i wykazało, że hiperokse-

mia po resuscytacji wiąże się z gorszymi wynikami lecze-

nia w porównaniu zarówno do normo- jak i hipoksemii329. 

W praktyce klinicznej, jak tylko uzyska się dostęp do wia-

rygodnych metod monitorowania saturacji krwi tętniczej 

(analiza gazometryczna i/lub pulsoksymetria), najbardziej 

praktyczne wydaje się miareczkowanie stężenia tlenu w po-

dawanej mieszaninie oddechowej, aż do osiągnięcia saturacji 

krwi tętniczej w granicach 94–98%.

Należy rozważyć intubację dotchawiczą, sedację i kontro-

lowaną wentylację u każdego pacjenta z obniżoną aktywno-

ścią CSN. Należy potwierdzić właściwe położenie rurki intu-

bacyjnej powyżej rozwidlenia tchawicy. Hipokarbia powoduje 

skurcz naczyń mózgowych i zmniejszenie przepływu mózgo-

wego651. Po zatrzymaniu krążenia hipokapnia wywołana hi-

perwentylacją powoduje niedokrwienie mózgu652-655. Nie ma 

danych określających docelowy poziom PaCO
2
 po resuscy-

tacji, lecz jest wskazane prowadzenie odpowiedniej wentyla-

cji w celu osiągnięcia normokarbii. Należy monitorować za-

równo końcowo-wydechowy poziom PCO
2
, jak i gazome-

trię krwi tętniczej. 

Korzystne jest odbarczenie żołądka za pomocą zgłęb-

nika. Rozdęcie żołądka powodowane przez wentylację usta–

–usta lub użycie worka samorozprężalnego z maską powo-

duje zmniejszenie ruchomości przepony i upośledza wenty-

lację. Należy stosować odpowiednie dawki leków sedujących 

w celu redukcji zużycia tlenu. Może wystąpić konieczność 

podania bolusowych dawek leków zwiotczających mięśnie, 

szczególnie w przypadku stosowania hipotermii terapeutycz-

nej (patrz niżej). Należy jednak unikać podawania tych leków 

w postaci ciągłych wlewów, ich działanie może wtedy masko-

wać wystąpienie drgawek. Należy wykonać zdjęcie radiolo-

giczne klatki piersiowej, by ocenić położenie rurki dotchawi-

czej, cewników w naczyniach centralnych, ocenić w kierunku 

obecności obrzęku płuc czy powikłań resuscytacji, takich jak 

na przykład odma związana ze złamaniem żeber.

Krążenie
U większości pacjentów z pozaszpitalnym zatrzyma-

niem krążenia stwierdza się chorobę wieńcową656,657. Ostre 

zmiany dotyczące blaszki miażdżycowej w naczyniach wień-

cowych obecne są u 40–86% pacjentów, którzy przeżyli za-

trzymanie krążenia oraz opisywane w 15–64% badań sek-

cyjnych658. Pacjenci po przywróceniu krążenia, u których 

stwierdza się zawał mięśnia sercowego z uniesieniem odcin-

ka ST (STEMI), powinni mieć wykonaną wczesną angio-

grafi ę naczyń wieńcowych oraz PCI. Ponieważ ból w klat-

ce piersiowej i/lub uniesienie odcinka ST są złymi czynni-

kami, wskazującymi na ostrą okluzję naczyń wieńcowych 

w tej grupie pacjentów659, interwencje te należy rozważyć 

u wszystkich pacjentów po przywróceniu krążenia, u któ-

rych podejrzewa się chorobę wieńcową629,633,659-665. Wyniki 

wielu badań wskazują, że równoczesne stosowanie hipoter-

mii terapeutycznej i PCI jest możliwe do przeprowadzenia 

i bezpieczne u pacjentów po resuscytacji, u których zatrzy-

manie krążenia było spowodowane ostrym zawałem mięśnia 

sercowego629, 633, 638, 665,666.

Dysfunkcja mięśnia sercowego po zatrzymaniu krąże-

nia prowadzi do niestabilności hemodynamicznej, co obja-

wia się występowaniem hipotensji, niskim wskaźnikiem ser-

cowym oraz zaburzeniami rytmu641. Wcześnie wykonane 

badanie echokardiografi czne umożliwia oszacowanie stop-
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nia dysfunkcji mięśnia sercowego642. W warunkach OIT cią-

gły inwazyjny pomiar ciśnienia tętniczego krwi jest niezbęd-

ny. Terapia z wykorzystaniem płynów, leków inotropowych 

i wazopresyjnych może być oparta na analizie parametrów 

takich, jak ciśnienie tętnicze, częstość rytmu serca, diure-

za, osoczowy klirens mleczanu, saturacja krwi żylnej cen-

tralnej. Techniki nieinwazyjnego pomiaru rzutu serca mogą 

być pomocne w prowadzeniu terapii, lecz nie udowodnio-

no, aby ich stosowanie wpływało na odległe jego wyniki le-

czenia. Jeśli płynoterapia i stosowanie leków wazoaktyw-

nych nie jest skuteczne w stabilizacji układu krążenia, należy 

rozważyć kontrapulsację wewnątrzaortalną629,638. Przetocze-

nie względnie dużej objętości płynów jest nadzwyczaj do-

brze tolerowane przez pacjentów z syndromem poresuscy-

tacyjnym513,629,630,641. Mimo że leczenie ukierunkowane na cel 

(goal directed therapy) znalazło zastosowanie w leczeniu sep-

sy667 i zostało również zaproponowane jako strategia postę-

powania u pacjentów po zatrzymaniu krążenia630, jak dotąd 

brak jest randomizowanych badań, popierających jego ruty-

nowe stosowanie w tym przypadku.

Jest bardzo mało randomizowanych badań oceniających 

wpływ ciśnienia krwi na wyniki leczenia pacjentów po zatrzy-

maniu krążenia. Jedno z nich nie wykazało różnic w stanie 

neurologicznym pomiędzy grupą pacjentów ze średnim ci-

śnieniem krwi >100 mm Hg w porównaniu z grupą ze śred-

nim ciśnieniem ≤100 mm Hg w 5 minut po ROSC, jakkol-

wiek dobry efekt neurologiczny wiązał się z wyższym ci-

śnieniem krwi w ciągu 2 pierwszych godzin po ROSC668. 

W jednym badaniu, w oparciu o rejestr ponad 6000 pacjen-

tów po zatrzymaniu, występowanie hipotensji (ciśnienie 

skurczowe <90 mm Hg) przy przyjęciu do OIT wiązało się 

z gorszym rokowaniem668a. Dobre wyniki końcowe osiągnię-

to w badaniach z udziałem pacjentów przyjętych do szpita-

la po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia, u których doce-

lowa wartość średniego ciśnienia krwi była nie mniejsza niż 

65–75 mm Hg629 i nie większa niż 90–100 mm Hg632, 669. Wo-

bec braku ostatecznych danych należy dążyć do osiągnięcia 

średniego ciśnienia tętniczego pozwalającego na uzyskanie 

odpowiedniej diurezy (1 ml/kg/h) i prawidłowego lub maleją-

cego osoczowego poziomu mleczanu, biorąc pod uwagę war-

tość ciśnienia tętniczego krwi prawidłową dla danego pacjen-

ta, przyczynę wywołującą zatrzymanie krążenia oraz ciężkość 

dysfunkcji mięśnia sercowego628. Należy pamiętać, że hipoter-

mia może zwiększać diurezę i upośledzać klirens mleczanów.

Natychmiast po wystąpieniu zatrzymania krążenia 

dochodzi zwykle do przejściowej hiperkaliemii. Następo-

we uwolnienie endogennych katecholamin powoduje we-

wnątrzkomórkowy transport potasu i w konsekwencji hi-

pokaliemię. Hipokaliemia może predysponować do wy-

stąpienia komorowych zaburzeń rytmu. Należy stosować 

suplementację potasu celem utrzymania w surowicy pozio-

mu 4–4,5 mmol/l.

Ocena neurologiczna (optymalizacja powrotu funkcji 
neurologicznych)

Perfuzja mózgowa
Natychmiast po ROSC dochodzi do przejściowego 

przekrwienia mózgu670. Po zatrzymaniu krążenia wynikają-

cym z asfi ksji i uzyskaniu ROSC obserwuje się przejściowy 

obrzęk mózgu, któremu rzadko towarzyszy klinicznie istot-

ny wzrost ciśnienia śródczaszkowego671,672. Po przywróce-

niu krążenia na pewien czas upośledzona jest autoregulacja 

przepływu mózgowego, co powoduje, że przepływ mózgowy 

uzależniony jest od mózgowego ciśnienia perfuzji, a nie jest 

związany z aktywnością neuronalną673,674. Należy więc, jak 

wcześniej wspomniano, utrzymywać średnie ciśnienie krwi 

na poziomie „normalnego” ciśnienia krwi danego pacjenta.

Sedacja
Pomimo powszechnego stosowania sedacji i wentylacji 

pacjentów na przynajmniej 24 godziny po ROSC, nie ma 

jednoznacznych danych uzasadniających takie postępowa-

nie, jak również stosowanie leków zwiotczających u pacjen-

tów po zatrzymaniu krążenia. U pacjentów poddanych te-

rapeutycznej hipotermii należy stosować sedację i sztucz-

ną wentylację, których długość trwania zależy od czasu jej 

stosowania. Nie ma danych określających, czy rodzaj se-

dacji wpływa na wyniki leczenia, ale najczęściej stosowana 

jest kombinacja opioidu i leku nasennego. Krótko działające 

leki (np. propofol, alfentanyl, remifentanyl) dają możliwość 

wcześniejszej oceny neurologicznej. Odpowiednia sedacja 

zmniejsza zużycie tlenu. Podczas leczenia hipotermią opty-

malna sedacja pozwala także zmniejszyć lub zapobiec wystę-

powaniu dreszczy, co z kolei skraca czas osiągnięcia tempe-

ratury docelowej. W monitorowaniu takich pacjentów po-

mocne jest wykorzystanie dostępnych skal oceny głębokości 

sedacji (np. Richmond lub Ramsay)675, 676.

Kontrola drgawek
Drgawki i/lub mioklonie występują w 5–15% przypad-

ków dorosłych pacjentów po ROSC i około 10–40% przy-

padków spośród tych, którzy pozostają w stanie śpiącz-

ki498,677–680. Drgawki mogą spowodować aż trzykrotne zwięk-

szenie metabolizmu mózgowego681 i uszkodzenie CSN, 

dlatego powinny być szybko i skutecznie kontrolowane za 

pomocą benzodiazepin, fenytoiny, walproinianu sodu, pro-

pofolu lub barbituranów. Mioklonie są przeważnie trudne 

do leczenia, a fenytoina jest wtedy często nieskuteczna. Klo-

nazepam jest najbardziej skutecznym lekiem przeciwdrgaw-

kowym, choć równie skuteczne mogą być: walproinian sodu, 

levetiracetam i propofol682. Należy wdrożyć terapię podtrzy-

mującą natychmiast po wykluczeniu potencjalnej przyczyny 

drgawek (np. krwawienia śródczaszkowego, zaburzeń elek-

trolitowych). Żadne z prowadzonych badań nie analizowa-

ło bezpośrednio zagadnienia profi laktycznego stosowania 

leków przeciwdrgawkowych u dorosłych pacjentów po za-

trzymaniu krążenia. 

Kontrola poziomu glukozy
Istnieje silny związek pomiędzy wysokim poziomem 

glikemii u pacjentów po resuscytacji a niekorzystnym neu-

rologicznym rokowaniem498-501,504,634,683,684. Chociaż w jed-

nym randomizowanym badaniu z udziałem grupy kontro-

lnej przeprowadzonym w warunkach oddziału intensywnej 

terapii kardiochirurgicznej wykazano, że ścisła kontrola gli-

kemii (4,4–6,1 mmol/l lub 80–110 mg/dl) przy użyciu insu-

liny redukuje wewnątrzszpitalną śmiertelność u krytycznie 
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chorych, dorosłych pacjentów685, w innym badaniu nie uzy-

skano podobnych wyników686. W jednym badaniu randomi-

zowanym z udziałem osób z pozaszpitalnym zatrzymaniem 

krążenia w mechanizmie migotania komór i skutecznej re-

suscytacji ścisła kontrola glikemii w przedziale 72–108 mg/

dl (4–6 mmol/l) nie wiązała się ze zwiększonym przeżyciem 

w porównaniu do grupy z umiarkowaną kontrolą glikemii 

108–144 mg/dl (6–8 mmol/l) i charakteryzowała się zwięk-

szonym ryzykiem wystąpienia hipoglikemii u tych pacjen-

tów687. Duże badanie z randomizacją wykazało, że inten-

sywna kontrola glikemii (4,5–6,0 mmol/l) w porównaniu do 

kontroli konwencjonalnej (10 mmol/l i mniej) u pacjentów 

w OIT wiąże się ze zwiększoną 90-dniową śmiertelnością 

w grupie z intensywną kontrolą glikemii688. Inne niedaw-

no opublikowane badanie oraz 2 metaanalizy badań porów-

nujących ścisłą i konwencjonalną kontrolę glikemii u ciężko 

chorych pacjentów wykazały brak istotnej różnicy w śmier-

telności, podczas gdy intensywna kontrola glikemii wiąza-

ła się ze znacznym zwiększeniem ryzyka wystąpienia hipo-

glikemii689-691. Ciężka hipoglikemia wiąże się ze zwiększoną 

śmiertelnością w grupie ciężko chorych pacjentów692. Pa-

cjenci w stanie śpiączki są szczególnie zagrożeni wystąpie-

niem nierozpoznanej hipoglikemii. Udowodniono, że nie-

zależnie od zakresu wartości docelowych wahania poziomu 

glikemii wiążą się ze śmiertelnością693.

W oparciu o powyższe dane poziom glikemii po ROSC 

powinien być utrzymywany ≤10 mmol/l (180 mg/dL)694. 

Należy unikać hipoglikemii. Nie należy stosować intensyw-

nej kontroli glikemii u dorosłych pacjentów po zatrzymaniu 

krążenia i ROSC z uwagi na zwiększone ryzyko wystąpienia 

hipoglikemii w tej grupie chorych.

Kontrola temperatury

Leczenie hiperpyreksji
Okres hipertermii (hiperpyreksji) występuje często w cią-

 gu pierwszych 48 godzin po zatrzymaniu krążenia695-697. 

Kilka naście badań wykazało związek pomiędzy wystąpie-

niem gorączki po zatrzymaniu krążenia i złymi wynikami 

końcowego leczenia498,695,697-700. Nie przeprowadzono żad-

nych randomizowanych badań z grupą kontrolną porównu-

jących wyniki leczenia pacjentów, u których leczono pyreksję 

(defi niowaną jako temperatura ciała ≥37,6°C) w porównaniu 

z pacjentami po zatrzymaniu krążenia, u których nie kon-

trolowano gorączki. Pomimo że nie udowodniono wpływu 

temperatury na końcowe wyniki leczenia, wydaje się, iż roz-

sądne jest leczenie jakiegokolwiek epizodu hipertermii wy-

stępującego po zatrzymaniu krążenia, stosując leki przeciw-

gorączkowe lub aktywne chłodzenie.

Terapeutyczna hipotermia
W oparciu o wyniki badań z udziałem zwierząt i ludzi 

uważa się, że umiarkowana hipotermia ma działanie neuro-

protekcyjne i poprawia wyniki końcowe po okresie uogól-

nionej hipoksji-niedokrwieniu mózgu701,702. Schłodzenie ha-

muje liczne szlaki prowadzące do opóźnionej śmierci komór-

ki, w tym do apoptozy (zaprogramowanej śmierci komórki). 

Hipotermia powoduje zmniejszenie wskaźnika mózgowego 

metabolizmu tlenu (CMRO
2
) o około 6% na każdy 1°C ob-

niżonej temperatury703, a to z kolei może hamować uwal-

nianie aminokwasów pobudzających i powstawanie wolnych 

rodników701. Hipotermia blokuje wewnątrzkomórkowe kon-

sekwencje ekspozycji na substancje toksyczne (wysokie stę-

żenie jonów wapnia i glutaminianu) i redukuje odpowiedź 

zapalną związaną z syndromem poresuscytacyjnym.

Którzy pacjenci po zatrzymaniu krenia powinni 
by schładzani?

Wszystkie badania poświęcone hipotermii terapeutycz-

nej po zatrzymaniu krążenia dotyczyły jedynie pacjentów 

w stanie śpiączki. Istnieją silne dowody na poparcie stoso-

wania indukowanej hipotermii u pacjentów w stanie śpiącz-

ki po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia w mechaniz mie 

VF. Jedno badanie kliniczne z randomizacją704 i jedno ba-

danie z pseudorandomizacją669 wykazały poprawę neurolo-

gicznych wyników leczenia przy wypisie ze szpitala lub po 

upływie 6 miesięcy u dorosłych pacjentów w stanie śpiącz-

ki po resuscytacji z powodu pozaszpitalnego zatrzymania 

krążenia (VF). Schładzanie było inicjowane w kilka minut 

lub godzin po ROSC, a następnie utrzymywano tempera-

turę na poziomie 32–34°C przez 12–24 godzin. W dwóch 

badaniach z udziałem historycznych grup kontrolnych wy-

kazano poprawę neurologicznych wyników leczenia u pa-

cjentów pozostających w stanie śpiączki po epizodzie NZK 

w mechanizmie VF, u których zastosowano hipotermię te-

rapeutyczną705-707. Ekstrapolacja tych wyników na zatrzy-

mania krążenia wywołane innymi przyczynami (inne rytmy, 

 wewnątrzszpitalne, pacjenci pediatryczni) wydaje się rozsąd-

na, ale oparta na danych o niższej wiarygodności.

Jedno małe, randomizowane badanie udokumentowało 

redukcję poziomu mleczanów i ekstrakcji tlenu u pozostają-

cych w stanie śpiączki pacjentów z ROSC po zatrzymaniu 

krążenia w mechanizmie PEA lub asystolii, u których sto-

sowano hełm chłodzący708. W sześciu badaniach z udziałem 

historycznych grup kontrolnych wykazano korzyść ze stoso-

wania hipotermii terapeutycznej u pacjentów ze śpiączką, po 

epizodzie pozaszpitalnego zatrzymania krążenia niezależnie 

od jego mechanizmu629,632,709–712. Dwa badania kliniczne bez 

randomizacji z grupą kontrolną wykazały możliwą korzyść 

ze stosowania hipotermii po epizodzie zatrzymania krążenia 

w innych pierwotnych rytmach, w warunkach zarówno we-

wnątrz- jak i pozaszpitalnych713,714.

Jak schładza?
Praktyczne stosowanie hipotermii leczniczej zosta-

ło podzielone na trzy fazy: indukcja, podtrzymanie i po-

nowne ogrzanie715. Do rozpoczęcia schładzania mogą być 

stosowane techniki zewnętrzne i/lub wewnętrzne. Wlew 

30 ml/kg roztworu soli fi zjologicznej lub roztworu Hart-

manna o temperaturze 4°C obniża głęboką temperaturę ciała 

o 1,5°C629,633,638,706,707,711,716-727. Technika ta może być wdraża-

na już w warunkach przedszpitalnych511,728-731.

W skład innych metod indukowania i/lub podtrzymy-

wania hipotermii wchodzą:

 Worki z lodem i/lub mokre ręczniki – są tanie, jak-

kolwiek metody te są czasochłonne dla persone-

lu pielęgniarskiego, ich stosowanie może wiązać się 

z występowaniem większych wahań temperatury i nie 
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zapewniają odpowiedniej kontroli w trakcie ogrzewa-

nia633,638,669,705,709,710,725,726,732-734. Schłodzone płyny nie mogą 

być stosowane do podtrzymywania hipotermii719, lecz 

dodanie zwykłych worków z lodem może pozwolić na 

odpowiednią kontrolę temperatury725

 Chłodzące koce lub podkłady727,735-740

 Donosowe systemy chłodzące740a

 Koce z obiegiem zimnej wody lub  powietrza629,630,632,706, 

707,712,713,727,741-744

 Żelowe podkłady z obiegiem wody629,711,720,721,727,738,743,745

 Wewnątrznaczyniowy wymiennik ciepła, umieszcza-

ny w żyle udowej lub podobojczykowej629,630,713,714,718,724, 

727,732,733,742,746-748

 Krążenie pozaustrojowe749.

W większości przypadków schłodzenie pacjentów po 

ROSC nie stanowi większego problemu, ponieważ w ciągu 

pierwszej godziny po zatrzymaniu krążenia normalnie wy-

stępuje obniżenie temperatury ciała498,698. Stosowanie leków 

zwiotczających i sedacji (zapobieganie występowaniu dresz-

czy) ułatwia wstępne schładzanie pacjentów750. Można roz-

ważyć stosowanie siarczanu magnezu, naturalnie występują-

cego antagonisty receptora NMDA, by w niewielkim stop-

niu obniżyć próg drżeniowy715,751.

W fazie podtrzymania schładzania preferowane są me-

tody umożliwiające skuteczną kontrolę temperatury, uni-

kając zmienności jej poziomu. Można to osiągnąć, stosując 

techniki zewnętrzne lub wewnętrzne, dające ciągłą infor-

mację zwrotną, co pozwala uzyskać temperaturę docelową. 

Temperatura jest zwykle monitorowana za pomocą termi-

stora umieszczonego w pęcherzu moczowym i/lub przeły-

ku715. Do tej pory nie opublikowano danych wskazujących, 

by zastosowanie jakiejkolwiek szczególnej techniki chłodze-

nia, w porównaniu z innymi, wpływało na poprawę prze-

żywalności, jakkolwiek urządzenia wewnątrznaczyniowe 

umożliwiają bardziej precyzyjną kontrolę temperatury w po-

równaniu z technikami zewnętrznymi727.

Podczas fazy ogrzewania, podobnie jak w fazie chło-

dzenia, stężenia elektrolitów w osoczu, skuteczna objętość 

wewnątrznaczyniowa i wskaźnik metaboliczny mogą ulegać 

gwałtownym zmianom. Z tego powodu ogrzewanie musi 

następować stopniowo. Optymalny wskaźnik nie jest zna-

ny, ale uzgodniono, że powinien wynosić około 0,25–0,5°C 

w ciągu godziny713.

Kiedy schładza?
Badania na zwierzętach wskazują, że wcześniejsze zasto-

sowanie schładzania po ROSC wiąże się z lepszymi wyni-

kami leczenia752. W zasadzie wdrażanie schładzania podczas 

zatrzymania krążenia może okazać się najbardziej korzyst-

ne – badania na zwierzętach wskazują, że może to ułatwiać 

osiągnięcie ROSC753,754. Kilka badań klinicznych wykazało, 

że hipotermia może być wdrożona już w warunkach przed-

szpitalnych510,728,729,731,740,740a, ale jak dotąd nie wykazano, że 

szybkość osiągnięcia temperatury docelowej skutkuje lep-

szymi wynikami leczenia u ludzi. W jednym badaniu opar-

tym na rejestrze przypadków klinicznych dotyczącym 986 

pacjentów w stanie śpiączki po zatrzymaniu krążenia zasu-

gerowano, że czas do wdrożenia schładzania nie wiązał się 

z poprawą neurologicznego wyniku leczenia ocenianego po 

wypisie ze szpitala665. W serii przypadków obejmujących 49 

pacjentów w stanie śpiączki po pozaszpitalnym zatrzymaniu 

krążenia i schładzanych metodą wewnątrznaczyniową wy-

kazano, że czas do osiągnięcia temperatury docelowej nie był 

niezależnym czynnikiem predykcyjnym związanym z neu-

rologicznym wynikiem leczenia748.

Efekty fizjologiczne i powikłania zwizane ze sto-
sowaniem hipotermii

Poniżej przedstawiono dobrze poznane fi zjologiczne 

efekty stosowania hipotermii, które należy szczególnie wziąć 

pod uwagę w trakcie leczenia715:

 Drżenia zwiększają metabolizm i produkcję ciepła. Po-

wyżej przedstawiono strategie umożliwiające ograni-

czenie ich występowania.

 Umiarkowana hipotermia zwiększa systemowy opór 

naczyniowy i wywołuje zaburzenia rytmu (zwykle bra-

dykardię)714. 

 Hipotermia prowadzi do zwiększenia diurezy i zabu-

rzeń dotyczących poziomu elektrolitów, takich jak hi-

pofosfatemia, hipokaliemia, hipomagnezemia i hipokal-

cemia715,755.

 Hipotermia zmniejsza wrażliwość na insulinę, jej wy-

dzielanie i powoduje hiperglikemię669, która wymaga le-

czenia insuliną (patrz kontrola glikemii).

 Umiarkowana hipotermia zaburza proces krzepnięcia 

i sprzyja krwawieniom, choć nie znalazło to odzwier-

ciedlenia w licznych badaniach klinicznych629,704. W jed-

nym badaniu opartym na rejestrze pacjentów wykazano 

zwiększoną częstość występowania niewielkich krwa-

wień związanych z wykonywaniem angiografi i naczyń 

wieńcowych podczas stosowanej hipotermii terapeu-

tycznej, ale połączenie tych interwencji było najlepszym 

czynnikiem prognostycznym związanym z wystąpie-

niem dobrych wyników leczenia665.

 Hipotermia może zaburzać czynność układu odporno-

ściowego i zwiększać ilość zakażeń715,734,736.

 Podczas hipotermii stężenie amylazy w surowicy jest 

często zwiększone, ale znaczenie tego zjawiska pozosta-

je niejasne.

 Klirens leków sedujących i zwiotczających mięśnie 

w temperaturze 34°C ulega zmniejszeniu do 30%756.

Przeciwwskazania do stosowania hipotermii
Ogólnie znane przeciwwskazania do stosowania hipo-

termii terapeutycznej, niemające jednak uniwersalnego zasto-

sowania, obejmują: ciężkie zakażenia układowe, potwierdzo-

ną niewydolność wielonarządową oraz istniejącą wyjściowo 

koagulopatię (terapia fi brynolityczna nie jest przeciwwska-

zaniem do stosowania hipotermii terapeutycznej).

Inne metody leczenia
Nie wykazano, aby stosowanie leków neuroprotek-

cyjnych (koenzym Q10737, tiopental757, glikokortykostero-

idy758,759, nimodypina760,761, lidofl azyna762 lub diazepam452) 

w monoterapii lub w skojarzeniu z hipotermią terapeutycz-

ną zwiększało przeżycie z dobrym wynikiem neurologicz-

nym u pacjentów po zatrzymaniu krążenia. W chwili obec-

nej nie ma wystarczającej ilości danych uzasadniających ru-
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tynowe stosowanie hemofi ltracji wysokoobjętościowej763 

w celu poprawy neurologicznego wyniku leczenia u pacjen-

tów z ROSC. 

Prognozowanie/rokowanie
Przyczyną dwóch trzecich zgonów pacjentów z poza-

szpitalnym zatrzymaniem krążenia, którzy zmarli po przy-

jęciu na OIT, było uszkodzenie neurologiczne, niezależnie 

od tego, czy zastosowano hipotermię terapeutyczną245, czy 

nie640. W przypadku wewnątrzszpitalnych zatrzymań krąże-

nia przyczyna ta odpowiadała za jedną czwartą zgonów pa-

cjentów przyjętych na OIT. Poszukiwane są metody, jakie 

można zastosować u indywidualnych pacjentów w celu pro-

gnozowania neurologicznych wyników leczenia bezpośred-

nio po ROSC. Wiele badań koncentruje się na prognozowa-

niu wystąpienia niekorzystnych odległych wyników leczenia 

(stan wegetatywny lub zgon) w oparciu o badanie kliniczne 

lub testy laboratoryjne wskazujące na istnienie nieodwracal-

nego uszkodzenia mózgu. Mają one na celu pomóc klini-

cystom w podjęciu decyzji o zaprzestaniu uporczywej tera-

pii. Warunkiem zastosowania tych testów prognostycznych 

powinna być 100-procentowa swoistość oraz wskaźnik wy-

ników fałszywie dodatnich (False Positive Rate – FPR) na 

poziomie zero, tj. możliwość identyfi kacji pacjentów, którzy 

ostatecznie uzyskają dobre długoterminowe wyniki leczenia 

pomimo przewidywania złego rokowania. Prognozowanie 

wyników leczenia u pacjentów po NZK jest kontrowersyj-

ne z uwagi na: (1) wiele badań jest niewłaściwie zaplanowa-

nych z powodu dążenia do uzyskania założonych wyników 

(rzadko wystarczająco długo kontynuuje się leczenie u do-

brze rokujących pacjentów, aby umożliwić uzyskanie praw-

dziwej oceny wskaźnika wyników fałszywie dodatnich dla 

każdego czynnika prognostycznego); (2) w wielu badaniach 

bierze udział tak nieliczna grupa pacjentów, że nawet gdy 

FPR wnosi 0%, górna granica 95% przedziału ufności może 

być wysoka; oraz (3) większość badań dotyczących progno-

zowania wyników leczenia przeprowadzono jeszcze przed 

wprowadzeniem hipotermii terapeutycznej i istnieją dowo-

dy, że wdrożenie tej terapii czyni oceniane testy mniej wia-

rygodnymi.

Testy kliniczne
Nie ma neurologicznych objawów, za pomocą których 

można wiarygodnie przewidzieć niekorzystny wynik leczenia 

(Cerebral Performance Category – [CPC]: 3, 4 lub zgon) w cią-

gu pierwszych 24 godzin po zatrzymaniu krążenia. U pacjen-

tów dorosłych pozostających w stanie śpiączki po zatrzyma-

niu krążenia, którzy nie byli leczeni za pomocą hipotermii 

terapeutycznej i wykluczono u nich czynniki wpływające 

na wiarygodną ocenę (takie jak hipotensja, leki uspakajają-

ce lub zwiotczające), brak zarówno reakcji źrenic na światło, 

jak i odruchów rogówkowych w okresie ≥72 godzin uważa się 

za wiarygodne czynniki prognostyczne niepomyślnego wyni-

ku leczenia (FPR 0%, 95% CI 0–9%)680. Mniej wiarygodne 

jest stwierdzenie braku odruchów przedsionkowo-ocznych 

w okresie ≥24 godzin (FPR 0%, 95% CI 0–14%)764,765 oraz 

odpowiedzi motorycznej ocenianej wg skali GCS równej lub 

niższej od 2 ≥72 godzin (FPR 5%, 95% CI 2–9%)680. Inne 

objawy kliniczne, w tym mioklonie, nie są uważane za czyn-

niki predykcyjne niepomyślnego rokowania. Obecność sta-

nu mioklonicznego u pacjentów dorosłych silnie wiąże się ze 

złym rokowaniem679,680,766-768, jakkolwiek opisywano rzadkie 

przypadki dobrych neurologicznych wyników leczenia w tej 

grupie pacjentów, co powoduje, że postawienie właściwej dia-

gnozy w tych przypadkach jest problematyczne769-773. 

Markery biochemiczne
Wzrost poziomu neurono-specyfi cznej enolazy (NSE) 

w surowicy wiąże się ze złym rokowaniem u pacjentów 

w stanie śpiączki po zatrzymaniu krążenia680,748,774-792. Mimo 

że w różnych badaniach raportowano występowanie specy-

fi cznych wartości odcięcia dla wskaźnika wyników fałszywie 

dodatnich wynoszącego 0%, to jego kliniczne zastosowanie 

jest ograniczone z uwagi na opisywane zróżnicowanie war-

tości odcięcia dla FPR 0%.

Wzrost stężenia białka S100 wiąże się ze złym rokowa-

niem u pacjentów w stanie śpiączki po zatrzymaniu krąże-

nia680,774-776,782,784,785,787,788,791,793-798.

Pozostałe markery osoczowe, takie jak: BNP799, vWF800, 

ICAM-1800, prokalcytonina794, IL-1ra, RANTES, sTNFRII, 

IL-6, IL-8 i IL-10645 mierzone po uzyskaniu ROSC, wią-

żą się ze złym rokowaniem po zatrzymaniu krążenia. Jednak 

w innych badaniach nie udowodniono związku pomiędzy 

wynikami leczenia a osoczowym poziomem IL-8793, prokal-

cytoniny oraz sTREM-1801.

Gorsze rokowanie u pacjentów w stanie śpiączki po NZK 

jest również związane ze zwiększonym poziomem CK802,803 

oraz CKBB w płynie mózgowo-rdzeniowym774,775,777,789,803-807. 

Jakkolwiek jedno badanie nie wykazało związku pomiędzy 

wynikami leczenia a poziomem CKBB w płynie mózgowo-

-rdzeniowym808.

Wyniki leczenia są także związane ze zwiększonym po-

ziomem innych markerów w płynie mózgowo-rdzeniowym, 

takich jak NSE775,784,789, S100784, LDH,GOT777,803, neurofi la-

ment809, fosfataza kwaśna i mleczany803. Nie wykazano, aby 

poziom beta-D-N-acetyloglukozaminidazy oraz pirogro-

nianu, oceniany w płynie mózgowo rdzeniowym, wiązał się 

z rokowaniem u pacjentów po zatrzymaniu krążenia803.

Podsumowywując, nie udowodniono, aby izolowana 

ocena biomarkerów osoczowych i obecnych w płynie mó-

zgowo-rdzeniowym była przydatnym narzędziem rokowni-

czym u pacjentów w stanie śpiączki po zatrzymaniu krążenia 

bez względu na to, czy zastosowano hipotermię terapeutycz-

ną czy nie. Czynnikami ograniczającymi przydatność tych 

parametrów jest niska liczebność badanej populacji pacjen-

tów i/lub brak jednolitych wartości odcięcia dla prognozo-

wania złych wyników leczenia.

Badania elektrofizjologiczne
Żadne z badań elektrofi zjologicznych nie pozwala 

w sposób wiarygodny przewidzieć wyników leczenia u pa-

cjentów w śpiączce w ciągu pierwszych 24 godzin po zatrzy-

maniu krążenia. W przypadku pomiaru somatosensorycz-

nych potencjałów wywołanych obustronny brak odpowiedzi 

korowej N20 na stymulację nerwu pośrodkowego u pacjen-

tów w śpiączce po zatrzymaniu krążenia, nieleczonych za po-

mocą hipotermii terapeutycznej, wiąże się jednoznacznie ze 

złym rokowaniem (zgon lub CPC 3 lub 4) z FPR równym 
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0,7% (95% CI: 0,1–3,7)774. Wobec braku zdarzeń zakłócają-

cych, takich jak stosowanie leków sedujących, hipotensja, hi-

potermia lub hipoksemia, zasadne jest traktowanie nieprze-

tworzonego zapisu EEG (szczególnie, gdy rozpoznawane 

jest uogólnione hamowanie aktywności korowej do poziomu 

poniżej 20 μV, obecność wyładowań typu burst suppression 

z obrazem uogólnionej aktywności padaczkowej lub rozsiane 

wyładowania złożone występujące okresowo i towarzyszące 

płaskiemu zapisowi), otrzymanego w okresie od 24 do 72 go-

dzin od uzyskania ROSC, jako metodę pomocniczą w ocenie 

złego rokowania (FPR 3%, 95% CI: 0,9–11%), jeśli dotyczy 

to pacjentów w stanie śpiączki po zatrzymaniu krążenia, któ-

rzy nie byli leczeni za pomocą hipotermii774. Brak jest właści-

wych dowodów, by popierać rutynowe stosowanie innych ba-

dań elektrofi zjologicznych (np. nieprawidłowe słuchowe po-

tencjały wywołane z pnia mózgu) w prognozowaniu złych 

wyników leczenia u pacjentów po zatrzymaniu krążenia606.

Badania obrazowe
Badano wiele metod obrazowania pod kątem ich przy-

datności w ocenie rokowania wyników leczenia u dorosłych 

pacjentów po zatrzymaniu krążenia. W tym gronie znala-

zły się MRI, TK, SPECT, angiografi a naczyń mózgowych, 

Doppler przezczaszkowy, badania z zakresu medycyny nu-

klearnej, NIRS (Near Infra-Red Spectroscopy)606. Nie opu-

blikowano dotąd badań pierwszego lub drugiego poziomu 

dowodów naukowych, które potwierdzałyby zasadność sto-

sowania którejkolwiek z powyższych metod w prognozowa-

niu wyników leczenia u pacjentów w stanie śpiączki po za-

trzymaniu krążenia. Podsumowując, uwzględnionych badań 

obrazowych nie uznano za przydatne z uwagi na ich wy-

konanie u nielicznej grupy pacjentów, w różnych okresach 

leczenia (wiele z nich wykonano pod koniec okresu lecze-

nia), brak możliwości porównania ze standaryzowaną me-

todą prognozowania i wczesnym zaprzestaniem leczenia. 

Pomimo ogromnego potencjału metod neuroobrazowania, 

pozostaje wciąż do udowodnienia ich rola w procesie nie-

zależnego i dokładnego prognozowania wyników leczenia 

u pacjentów w stanie śpiączki po zatrzymaniu krążenia. Ich 

rutynowe stosowanie nie jest zalecane.

Wpływ hipotermii terapeutycznej na prognozowanie/
rokowanie

Istnieje niewystarczająca ilość dowodów potwierdzają-

cych przydatność stosowania określonego sposobu progno-

zowania niepomyślnych wyników leczenia u pacjentów po 

zatrzymaniu krążenia leczonych za pomocą hipotermii te-

rapeutycznej. Do chwili obecnej nie uznano, aby jakikolwiek 

neurologiczny objaw kliniczny, badanie elektrofi zjologicz-

ne, biomarkery lub badanie obrazowe pozwalały w sposób 

wiarygodny określić neurologiczny wynik leczenia w ciągu 

pierwszych 24 godzin po zatrzymaniu krążenia. W oparciu 

o ograniczoną liczbę dostępnych dowodów obustronny brak 

odpowiedzi korowej N20 na stymulację nerwu pośrodko-

wego ≥24 godzin po zatrzymaniu krążenia (FPR 0%, 95% 

CI: 0–69%) oraz brak zarówno reakcji źrenic na światło, jak 

i odruchów rogówkowych w okresie ≥3 dni od zatrzyma-

nia krążenia (FPR 0%, 95% CI 0–48%) uważa się za po-

tencjalnie wiarygodne czynniki prognozujące złe rokowanie 

u pacjentów leczonych za pomocą hipotermii766,810. Istnie-

je ograniczona ilość danych wskazujących, że także funkcje 

motoryczne określone wg skali GCS ≤2 w okresie 3 dni po 

ROSC (FPR 14%, 95% CI 3–44%)766 oraz obecność stanu 

padaczkowego (FPR 7% [95% CI 1–25%] do 11,5% [95% 

CI 3–31%])811,812 są potencjalnie niewiarygodnymi czynni-

kami prognozującymi niepomyślne rokowanie u pacjentów 

leczonych za pomocą hipotermii. 

W jednym z badań, które objęło 111 pacjentów po 

NZK leczonych za pomocą hipotermii, próbowano walido-

wać kryteria prognostyczne zaproponowane przez Ameri-

can Academy of Neurology774,813. Badanie wykazało, że wy-

niki badania klinicznego przeprowadzonego w ciągu 36–

–72 godzin nie były wiarygodnymi czynnikami prognozu-

jącymi złe rokowanie, podczas gdy obustronny brak odpo-

wiedzi korowej N20 podczas somatosensorycznych poten-

cjałów wywołanych (FPR 0%, 95% CI: 0–13%) oraz nie-

reaktywny zapis EEG (FPR 0%, 95% CI: 0–13%) uznano 

za najbardziej wiarygodne. Reguła decyzyjna oparta na po-

wyższych danych wykazała, że obecność dwóch niezależ-

nych czynników prognostycznych (niepełne odruchy z pnia 

mózgu, wcześnie występujące mioklonie oraz obustronny 

brak korowych somatosensorycznych potencjałów wywoła-

nych) świadczy o złym rokowaniu neurologicznym u pacjen-

tów leczonych za pomocą hipotermii z FPR 0% (95% CI: 

0–14%). Oznaczanie poziomu biomarkerów w osoczu, ta-

kich jak NSE, traktuje się jako badanie dodatkowe przy oce-

nie rokowania u pacjentów leczonych za pomocą hipoter-

mii. Wiarygodność tego badania jest ograniczona z uwagi na 

małą liczebność badanej grupy oraz brak optymalnej stan-

daryzacji tej metody814,815. Ze względu na ograniczoną ilość 

dostępnych dowodów decyzja o zaprzestaniu terapii nie po-

winna opierać się wyłącznie na wynikach pojedynczych na-

rzędzi prognostycznych.

Przeszczepianie narządów
Możliwe jest skuteczne przeszczepianie narządów od 

pacjentów po śmierci sercowej (cardiac death)816. Ta grupa 

pacjentów daje niewykorzystywaną możliwość zwiększe-

nia ilości potencjalnych dawców. Pozyskiwanie organów od 

dawców z niebijącym sercem (non-heart beating donors) jest 

klasyfi kowane jako kontrolowane i niekontrolowane817. Do-

nacja kontrolowana następuje w wyniku wcześniej zaplano-

wanego zaprzestania leczenia u pacjentów po śmiertelnych 

urazach/chorobach. Donacja niekontrolowana dotyczy sy-

tuacji, kiedy dochodzi do pobrania narządów od pacjenta 

przewiezionego do szpitala i stwierdzeniu zgonu z powodu 

nieodwracalnego zatrzymania krążenia (brought in dead) lub 

w trakcie trwania czynności resuscytacyjnych, które nie dają 

efektu w postaci powrotu spontanicznego krążenia.

Funkcjonowanie organu po przeszczepieniu zależy od 

czasu trwania ciepłego niedokrwienia, tj. od wystąpienia 

braku rzutu serca do czasu zabezpieczenia narządu. Kiedy 

przewiduje się opóźnienia w rozpoczęciu zabezpieczania or-

ganów, należy rozważyć stosowanie mechanicznych urzą-

dzeń do uciskania klatki piersiowej, które zapewnią skutecz-

ne krążenie i perfuzję narządów, podczas gdy podejmowane 

są konieczne środki prawne umożliwiające pobranie narzą-

dów818-820.
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Centra leczenia pacjentów po zatrzymaniu krążenia
Istnieje duża zmienność dotycząca przeżywalności pa-

cjentów w szpitalach zajmujących się leczeniem chorych po 

zatrzymaniu krążenia498,631,635,636,821-823. Istnieją dowody o niż-

szym poziomie wiarygodności, że OIT przyjmujące rocznie 

ponad 50 pacjentów po zatrzymaniu krążenia osiągają lepsze 

wskaźniki dotyczące przeżycia niż OIT przyjmujące rocznie 

mniej niż 20 pacjentów636. Inne badanie obserwacyjne wyka-

zało, że nieskorygowana przeżywalność do wypisu ze szpi-

tala była wyższa w przypadku szpitali, w których hospita-

lizowano rocznie ≥40 pacjentów po zatrzymaniu krążenia, 

w porównaniu do szpitali, w których liczba takich pacjen-

tów nie przekraczała 40. Jednak po uwzględnieniu czynni-

ków zakłócających, różnica ta stawała się nieistotna824. Kilka 

badań z udziałem historycznych grup kontrolnych wykaza-

ło poprawę przeżycia po wdrożeniu specjalistycznych pa-

kietów interwencji w zakresie opieki poresuscytacyjnej, któ-

re obejmowały hipotermię terapeutyczną oraz przezskórne 

interwencje wieńcowe629,632,633. Udowodniono także popra-

wę przeżywalności u pacjentów z pozaszpitalnym zatrzy-

maniem krążenia, leczonych w dużych szpitalach posiada-

jących pracownię kardiologii inwazyjnej, w porównaniu do 

mniejszych ośrodków, w których pracownie te nie są dostęp-

ne631. W kilku badaniach z udziałem dorosłych pacjentów 

z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia nie udało się wy-

kazać wpływu długości czasu związanego z transportem do 

szpitala na przeżycie pacjentów do wypisu, warunkiem było 

przywrócenie spontanicznego krążenia na miejscu zdarzenia 

oraz krótki czas transportu (3–11 minut)825–827. Na tej pod-

stawie wydaje się, że bezpieczne może być kierowanie pa-

cjentów bezpośrednio do regionalnego centrum leczenia pa-

cjentów po zatrzymaniu krążenia, omijając lokalne szpitale.

Istnieją pośrednie dowody mówiące o wpływie regio-

nalnych systemów opieki kardiologicznej na poprawę wy-

ników leczenia u pacjentów po zawale mięśnia sercowego 

z uniesieniem odcinka ST (STEMI)828–850.

Z powyższych danych wynika, że specjalistyczne centra 

i systemy opieki ukierunkowane na leczenie pacjentów po 

zatrzymaniu krążenia mogą okazać się skuteczne, ale jak do 

tej pory, nie udało się zgromadzić bezpośrednich dowodów 

potwierdzających tę hipotezę851-853.
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