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Wprowadzenie

Niezależnie od przyczyny zatrzymania krążenia, wczesne 
rozpoznanie i wezwanie pomocy, włączając w to odpowied-
nie postępowanie z pacjentem, którego stan się pogarsza, 
wczesna defi brylacja, wysokiej jakości resuscytacja krążenio-
wo-oddechowa (RKO) z minimalizacją przerw w uciśnię-
ciach klatki piersiowej oraz leczenie odwracalnych przyczyn 
są najważniejszymi interwencjami.

Jednak w określonych okolicznościach wytyczne za-
awansowanych zabiegów resuscytacyjnych wymagają mody-
fi kacji. Poniższe wytyczne resuscytacji w sytuacjach szcze-
gólnych zostały podzielone na trzy części: szczególne przy-
czyny zatrzymania krążenia, szczególne okoliczności oraz 
szczególni pacjenci. Pierwsza część odnosi się do leczenia 
potencjalnie odwracalnych przyczyn zatrzymania krążenia, 
dla których istnieje specyfi czne leczenie i które muszą zostać 
zidentyfi kowane lub wykluczone podczas każdej resuscyta-
cji. Dla ułatwienia zapamiętania zostały one podzielone na 
dwie grupy po cztery na podstawie ich pierwszej litery – H 
lub T – i nazwane „czterema H i czterema T”:  Hipoksja, 
Hipo-/hiperkaliemia i inne zaburzenia elektrolitowe; 
Hipo-/hipertermia; Hipowolemia; Odma prężna (Tension 

pmeumothorax); Tamponada (worka osierdziowego); Zato-
rowość (wieńcowa lub płucna) (Th rombosis); Toksyny (za-
trucia). Druga część omawia zatrzymanie krążenia w szcze-
gólnych warunkach otoczenia, gdzie uniwersalne wytycz-
ne muszą zostać zmodyfi kowane ze względu na specyfi czną 
lokalizację lub związaną z lokalizacją przyczynę zatrzyma-
nia krążenia. Trzecia część z kolei skupia się na pacjentach 
w szczególnym stanie fi zjologicznym lub cierpiących na spe-
cyfi czne przewlekłe schorzenia, u których konieczne może 
być odpowiednio zmodyfi kowane podejście i odpowiednie 
do stanu fi zykalnego decyzje lecznicze. 

Podsumowanie zmian w porównaniu 
z Wytycznymi 2010

Główne zmiany w Wytycznych 2015 w porównaniu z Wy-
tycznymi 2010 są wymienione poniżej:

Szczególne przyczyny zatrzymania krążenia
�� Przeżycie po zatrzymaniu krążenia o etiologii asfi ksji 

należy do rzadkości, a pacjenci, którzy przeżyli, często 
cierpią na ciężkie uszkodzenie neurologiczne. Podczas 
RKO konieczne jest wczesne rozpoczęcie wentylacji 
płuc z suplementacją tlenu.

�� Zachowanie dużej czujności klinicznej oraz stosowanie 
„agresywnego” leczenia może zapobiec zatrzymaniu krą-
żenia spowodowanemu zaburzeniami  elektrolitowymi. 
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Nowy algorytm przedstawia wytyczne ratunkowego 
postępowania w zagrażającej życiu hiperkaliemii.

� Pacjenci w hipotermii, którzy nie wykazują objawów 
niestabilności krążenia (skurczowe ciśnienie tętnicze 
≥90 mmHg, brak komorowych zaburzeń rytmu lub 
temperatura głęboka ≥28°C), mogą być ogrzewani przy 
użyciu minimalnie inwazyjnych technik zewnętrznych 
(np. ciepłego powietrza i dożylnej podaży ogrzanych 
płynów). Pacjenci z objawami niestabilności krąże-
nia powinni zostać bezpośrednio przekazani do ośrod-
ków posiadających zaplecze do prowadzenia pozaustro-
jowych zabiegów podtrzymujących funkcje narządów 
(Extracorporeal Life Support – ECLS).

�� Wczesne rozpoznanie i natychmiastowe leczenie adre-
naliną podaną domięśniowo pozostaje podstawowym 
postępowaniem ratunkowym w anafi laksji.

�� Śmiertelność w zatrzymaniach krążenia spowodowa-
nych urazem jest bardzo wysoka. Najczęstszą przyczyną 
śmierci jest krwotok. Zauważono, że u większości pacjen-
tów, którzy przeżyli, nie występowała hipowolemia, ale 
za to stwierdzano u nich inne przyczyny odwracalne (hi-
poksja, odma prężna, tamponada worka osierdziowego), 
które musiały być natychmiast leczone. Nowy algorytm 
postępowania w zatrzymaniu krążenia spowodowanego 
urazem został wprowadzony w celu uszeregowania prio-
rytetowych zabiegów ratujących życie. Uciśnięcia klatki 
piersiowej nie powinny opóźniać leczenia odwracalnych 
przyczyn. Zatrzymanie krążenia o etiologii nieurazowej 
prowadzące do wtórnych urazów powinno być rozpozna-
ne i leczone według standardowych algorytmów.

�� Istnieją ograniczone dowody, na podstawie których 
można by zalecać rutynowy transport pacjentów, u któ-
rych wykonywana jest resuscytacja (tzw. RKO w toku) 
w pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia o podejrzewa-
nej przyczynie kardiologicznej. Transport może być ko-
rzystny w wyselekcjonowanej grupie pacjentów, w sytu-
acji, gdy dostęp do szpitala wyposażonego w pracownię 
angiografi i jest natychmiastowy, a infrastruktura zapew-
nia zarówno przed-, jak i wewnątrzszpitalne zaplecze 
oraz obecność personelu doświadczonego w prowadze-
niu mechanicznego i hemodynamicznego wspomaga-
nia krążenia oraz przezskórnej interwencji wieńcowej 
(PCI) w trakcie RKO.

�� Zalecenia odnośnie do podaży leków fi brynolitycznych, 
gdy podejrzewane jest zatrzymanie krążenia z powodu 
zatoru płucnego, nie uległy zmianie. Nie zaleca się ru-
tynowej embolektomii chirurgicznej lub mechanicznej 
trombektomii, gdy zator płuc jest podejrzewaną przy-
czyną zatrzymania krążenia. Takie metody należy roz-
ważać tylko wtedy, gdy diagnoza zatorowości płucnej 
została potwierdzona.

�� Nie zaleca się już rutynowego płukania żołądka w celu 
oczyszczenia przewodu pokarmowego w przypadku za-
truć. Zmniejszony został również nacisk na terapię hi-
perbarycznym tlenem w zatruciu tlenkiem węgla.

Szczególne okoliczności
�� Sekcja poświęcona szczególnym okolicznościom zawie-

ra zalecenia dotyczące leczenia zatrzymania krążenia, 

do którego doszło w specyfi cznych lokalizacjach. Zali-
cza się do nich specjalistyczne placówki ochrony zdro-
wia (np. sala operacyjna, oddział kardiochirurgii, labo-
ratorium hemodynamiki, oddział dializoterapii, oddział 
chirurgii szczękowej), samoloty komercyjne lub lotni-
czego pogotowia ratunkowego, boiska sportowe, środo-
wisko zewnętrzne (np. tonięcie, trudny teren, duże wy-
sokości, zasypanie przez lawinę, uderzenia pioruna oraz 
porażenie prądem) oraz miejsca zdarzeń masowych.

�� Pacjenci poddawani procedurom chirurgicznym w znie-
czuleniu ogólnym, szczególnie w trybie ratunkowym, są 
obarczeni ryzykiem okołooperacyjnego zatrzymania 
krążenia. Nowy rozdział omawia najczęstsze przyczyny 
zatrzymania krążenia i odpowiednie modyfi kacje pro-
cedur resuscytacyjnych w tej grupie pacjentów.

�� Zatrzymanie krążenia po rozległych operacjach kardio-
chirurgicznych jest stosunkowo częstym zdarzeniem 
w bezpośrednim okresie pooperacyjnym. Kluczem do 
skutecznej resuscytacji jest rozpoznanie konieczno-
ści przeprowadzenia ratunkowej resternotomii, szcze-
gólnie jeśli dojdzie do tamponady lub krwotoku, gdzie 
zewnętrzne uciśnięcia klatki piersiowej mogą być nie-
skuteczne. Przy nieskuteczności prowadzonych inter-
wencji, resternotomia powinna zostać przeprowadzona 
w ciągu 5 minut.

�� Postępowanie w zatrzymaniu krążenia w rytmach do 
defi brylacji (migotanie komór – VF oraz częstoskurcz 
komorowy bez tętna – pVT) podczas cewnikowania ser-
ca powinno polegać na natychmiastowym wykonaniu do 
trzech defi brylacji (jedna po drugiej), zanim rozpocznie 
się uciśnięcia klatki piersiowej. W celu zapewnienia wy-
sokiej jakości uciśnięć klatki piersiowej oraz zmniejsze-
nia narażenia personelu na promieniowanie podczas an-
giografi i w trakcie RKO, zaleca się stosowanie mecha-
nicznych urządzeń do uciskania klatki piersiowej.

�� W gabinecie stomatologicznym nie należy zdejmo-
wać pacjenta z fotela dentystycznego w celu rozpoczę-
cia RKO. Szybko rozłóż fotel do pozycji horyzontalnej, 
a pod wezgłowie podłóż krzesło, aby zapewnić stabili-
zację podczas prowadzenia RKO.

�� Zastosowanie AED podczas lotu na pokładach samo-
lotów komercyjnych może przyczynić się aż do 50% 
przeżywalności do czasu wypisu ze szpitala pacjentów 
po NZK. AED i odpowiedni sprzęt do RKO powinien 
stanowić obowiązkowe wyposażenie wszystkich komer-
cyjnych samolotów w Europie, jak i samolotów tanich 
linii lotniczych oraz połączeń regionalnych. Należy roz-
ważyć prowadzenie RKO zza głowy poszkodowanego, 
jeśli ograniczenia przestrzeni uniemożliwiają prowa-
dzenie uciśnięć klatki piersiowej metodą konwencjonal-
ną (np. w przejściu między fotelami).

�� Częstość występowania zatrzymania krążenia na pokła-
dach helikopterów lotniczego pogotowia ratunkowego 
lub innych ambulansów powietrznych jest mała. Pod-
kreśla się istotną rolę wcześniejszego przygotowania pa-
cjenta do lotu oraz zastosowanie mechanicznych urzą-
dzeń do uciskania klatki piersiowej.

�� Prawdopodobną przyczyną nagłej i niespodziewanej 
utraty przytomności u sportowca na boisku sportowym 
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jest przyczyna kardiogenna, co wymaga szybkiego roz-
poznania i wczesnej defi brylacji.

�� Czas trwania zanurzenia pod wodą jest kluczowym 
czynnikiem determinującym wyniki leczenia po epizo-
dzie tonięcia. Zanurzenie przekraczające 10 minut wiąże 
się ze złym rokowaniem. Świadkowie zdarzenia odgry-
wają kluczową rolę we wczesnych czynnościach ratun-
kowych i resuscytacji. Nadal priorytetem w resuscytacji 
pacjentów z zatrzymaniem oddechu lub krążenia w ta-
kich okolicznościach jest oksygenacja i wentylacja.

�� Szanse na dobry wynik leczenia po zatrzymaniu krąże-
nia w trudnych warunkach terenu lub w górach mogą 
być mniejsze ze względu na opóźnione dotarcie służb 
ratunkowych i przedłużony transport. Istotną rolę peł-
nią lotnicze służby ratunkowe oraz dostępność AED 
w odległych, ale często odwiedzanych placówkach.

�� W celu zmniejszenia ilości przypadków pacjentów da-
remnie leczonych pozaustrojowymi technikami podtrzy-
mywania funkcji narządów (Extracorporeal Life Support 
– ECLS) wprowadzono bardziej rygorystyczne kryteria 
kwalifi kacji do stosowania przedłużonej RKO i pozaustro-
jowego ogrzewania ofi ar zasypania przez lawiny śnieżne 
w zatrzymaniu krążenia. ECLS jest wskazane, jeśli czas 
przebywania pod pokrywą śnieżną wynosi powyżej 60 mi-
nut (zamiast >35 minut), temperatura głęboka pacjenta 
po wydobyciu spod lawiny wynosi poniżej 30°C (zamiast 
<32°C), a poziom potasu w surowicy krwi po przyjęciu do 
szpitala wynosi ≤8 mmol/l (zamiast ≤12 mmol/l). W po-
zostałych przypadkach obowiązują standardowe wytyczne.

�� Podkreśla się konieczność zapewnienia bezpieczeństwa 
podczas prowadzenia RKO u ofi ary porażonej prądem.

�� Zalecenia postępowania w zdarzeniach masowych po-
legają na zapobieganiu opóźnieniom odpowiedniego le-
czenia osób, które można uratować. Bezpieczeństwo na 
miejscu zdarzenia jest najważniejsze. System triage po-
winien być stosowany w celu określenia priorytetów le-
czenia i, jeśli liczba ofi ar przekracza możliwości służb 
medycznych, nie należy podejmować RKO u ofi ar, któ-
re nie wykazują oznak życia.

Szczególny pacjent
�� Rozdział poświęcony szczególnym pacjentom przedsta-

wia wytyczne postępowania resuscytacyjnego u pacjen-
tów z ciężkimi schorzeniami (astma, niewydolność ser-
ca – z zastosowaniem urządzeń wspomagających pracę 
komór, schorzenia neurologiczne, otyłość) oraz pacjen-
tów w szczególnych stanach fi zjologicznych (ciąża, wiek 
podeszły).

�� Leczeniem pierwszego rzutu w ciężkiej astmie jest 
 E-2-mimetyk podawany wziewnie. Dożylna podaż 
 E-2-mimetyku zarezerwowana jest tylko dla pacjentów, 
u których terapia wziewna jest niemożliwa. Nie zaleca 
się już wziewnej podaży magnezu.

�� U pacjentów, którzy mają podłączone urządzenia wspo-
magające pracę komór, potwierdzenie zatrzymania krą-
żenia może być trudne. Jeśli w czasie pierwszych 10 dni 
po operacji kardiochirurgicznej zatrzymanie krążenia 
nie może być wyleczone przez defi brylację, należy na-
tychmiast wykonać resternotomię.

�� U pacjentów z krwotokiem podpajęczynówkowym 
mogą występować zmiany w EKG sugerujące ostry ze-
spół wieńcowy. To, czy tomografi a komputerowa mózgu 
zostanie przeprowadzona przed czy po koronarografi i, 
będzie zależeć od klinicznej decyzji opartej na prawdo-
podobieństwie wystąpienia krwotoku podpajęczynów-
kowego względem ostrego zespołu wieńcowego.

�� Nie zaleca się zmian sekwencji postępowania resuscy-
tacyjnego u osób otyłych, chociaż prowadzenie efek-
tywnej RKO może stanowić wyzwanie. Należy rozwa-
żyć zmienianie ratowników częściej niż co standardo-
we 2 minuty. Zaleca się wczesną intubację dotchawiczą, 
wykonaną przez doświadczoną osobę.

�� W zatrzymaniu krążenia u kobiety w ciąży kluczowymi 
interwencjami pozostają wysokiej jakości RKO z ręcz-
nym przesunięciem macicy, wczesne rozpoczęcie za-
awansowanych zabiegów resuscytacyjnych oraz wydo-
bycie płodu , jeśli wstępne próby resuscytacji nie przy-
wrócą spontanicznego krążenia (ROSC).

A. SZCZEGÓLNE PRZYCZYNY

Hipoksja

Wprowadzenie 
Zatrzymanie krążenia spowodowane wyłącznie hipok-

semią występuje rzadko. Najczęściej występuje jako wynik 
asfi ksji, która stanowi przyczynę większości zatrzymań krą-
żenia o etiologii innej niż kardiogenna. Istnieje wiele przy-
czyn zatrzymania krążenia z powodu asfi ksji (tabela 4.1) 
i mimo że wiąże się ona zarówno z hipoksemią, jak i hiper-
karbią, to ostatecznie hipoksemia jest przyczyną zatrzyma-
nia krążenia2.

Airway obstruction, soft tissues (coma), laryngospasm, aspira-
tion – Niedrożność dróg oddechowych, tkanki miękkie 
(śpiączka), skurcz krtani, aspiracja

Anaemia – Anemia 
Asthma – Astma 
Avalanche burial – Przysypanie przez lawinę
Central hypoventilation – brain or spinal cord injury – Hi-

powentylacja ośrodkowa – uszkodzenie mózgu lub 
rdzenia kręgowego

Chronic obstructive pulmonary disease – Przewlekła obtura-
cyjna choroba płuc

Drowning – Tonięcie
Hanging – Powieszenie 
High altitude – Przebywanie na dużej wysokości
Impaired alveolar ventilation from neuromuscular  disease – 

Zaburzona wentylacja pęcherzykowa w przebiegu scho-
rzeń nerwowo-mięśniowych

Pneumonia – Zapalenie płuc
Tension pneumothorax – Odma prężna
Trauma – Uraz 
Traumatic asphyxia or compression asphyxia (e.g. crowd  crush) 

– Asfi ksja spowodowana urazem lub uciskiem (np. 
przez tłum ludzi)

Tabela 4.1. Przyczyny zatrzymania krążenia z powodu asfi ksji
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Patofizjologia
Jeśli oddychanie zostanie całkowicie uniemożliwione 

w wyniku niedrożności dróg oddechowych lub bezdechu, 
do utraty świadomości dojdzie, gdy saturacja krwi tętniczej 
osiąg nie wartość około 60%. Czas, jaki upłynie do chwili 
osiągnięcia tego poziomu saturacji jest trudny do przewi-
dzenia, ale prawdopodobnie nastąpi to w ciągu 1–2 minut3. 
W oparciu o wyniki eksperymentów z zatrzymaniem krą-
żenia spowodowanym asfi ksją u zwierząt, aktywność elek-
tryczna bez tętna (PEA) pojawia się w czasie 3–11 minut 
i przechodzi w asystolię kilka minut później4. W porówna-
niu z prostym bezdechem, nasilone ruchy oddechowe, któ-
re powszechnie występują w przebiegu niedrożności dróg 
oddechowych, powodują zwiększone zużycie tlenu, szyb-
szą desaturację krwi tętniczej i wcześniejsze wystąpienie za-
trzymania krążenia. Według badań Safara, całkowita nie-
drożność dróg oddechowych po wcześniejszym oddychaniu 
powietrzem prowadzi do zatrzymania krążenia w mechani-
zmie PEA w ciągu 5–10 minut2. VF rzadko jest pierwszym 
monitorowanym rytmem w zatrzymaniu krążenia spowo-
dowanym asfi ksją. W badaniu, jednym z największych, se-
rii przypadków pozaszpitalnych zatrzymań krążenia spowo-
dowanego powieszeniem przeprowadzonym w Melbourne 
w Australii jedynie u 7 spośród 1 321 pacjentów (0,5%) za-
notowano VF5.

Leczenie
Leczenie przyczyny asfi ksji/hipoksemii jest prioryte-

tem, ponieważ jest to potencjalnie odwracalna przyczyna za-
trzymania krążenia. Skuteczna wentylacja z dodatkową po-
dażą tlenu nabiera szczególnego znaczenia u tych pacjentów. 
Lepsze wyniki leczenia pacjentów z pozaszpitalnym zatrzy-
maniem krążenia, u których prowadzono RKO z wyłącznym 
uciskaniem klatki piersiowej6, nie dotyczą przypadków za-
trzymań krążenia spowodowanych asfi ksją, które z kolei ce-
chują się znacznie większą przeżywalnością, jeśli RKO pro-
wadzona jest w sposób konwencjonalny7. Dlatego podczas 
resuscytacji tych pacjentów należy postępować zgodnie ze 
standardowym algorytmem zaawansowanych zabiegów re-
suscytacyjnych.

Wyniki leczenia
Przeżywalność po zatrzymaniu krążenia spowodowa-

nym asfi ksją jest mała, a większość pacjentów, którzy prze-
żyli, cierpi na ciężkie uszkodzenia neurologiczne. Wśród 
pięciu opublikowanych serii obserwacji, które łącznie obję-
ły 286 pacjentów z zatrzymaniem krążenia w wyniku po-
wieszenia i u których prowadzono RKO (16% przypadków), 
tylko sześcioro (2%) przeżyło bez ubytków neurologicznych. 
U wszystkich pozostałych, którzy przeżyli, doszło do cięż-
kiego i trwałego uszkodzenia centralnego systemu nerwo-
wego5,8-11. U jednej trzeciej spośród 286 pacjentów (89; 31%) 
ratownikom udało się uzyskać ROSC. Podsumowując, jeśli 
podejmowana jest resuscytacja, ROSC nie jest zjawiskiem 
niezwykłym w NZK z powodu asfi ksji, ale przeżywalność 
bez ubytków neurologicznych zdarza się rzadko. Pacjenci, 
którzy wskutek asfi ksji stracili przytomność, ale nie doszło 
u nich do zatrzymania krążenia, mają większe szanse na do-
bry wynik neurologiczny leczenia11,12.

Hipo-/hiperkaliemia i inne zaburzenia elektrolitowe

Wprowadzenie
Zaburzenia równowagi elektrolitowej mogą być przy-

czyną wystąpienia zaburzeń rytmu lub zatrzymania krąże-
nia. Zaburzenia rytmu zagrażające życiu wynikają najczę-
ściej z nieprawidłowego poziomu jonów potasu, zwłaszcza 
hiperkaliemii. Nieco rzadziej ich przyczyną są zaburzenia 
poziomu jonów wapnia i magnezu w surowicy. Zaburzenia 
elektrolitowe należy podejrzewać u pacjentów z niewydol-
nością nerek, ciężkimi oparzeniami, niewydolnością krąże-
nia oraz cukrzycą.

Przy podejmowaniu decyzji klinicznych punktem od-
niesienia są prawidłowe wartości stężenia jonów w surowi-
cy. Dokładne wartości wpływające na podejmowanie decyzji 
terapeutycznych zależą od stanu ogólnego pacjenta i tempa, 
w jakim dokonały się zmiany w stężeniach elektrolitów. Ist-
nieje niewiele lub brak jest danych opartych na dowodach 
naukowych dotyczących leczenia zaburzeń elektrolitowych 
podczas zatrzymania krążenia. Wytyczne leczenia oparte są 
na zasadach postępowania z pacjentem, u którego nie doszło 
do zatrzymania krążenia.

Zapobieganie występowaniu zaburzeń elektrolitowych 
Zagrażające życiu zaburzenia elektrolitowe należy roz-

poznać i leczyć przed wystąpieniem zatrzymania krążenia. 
U pacjentów zagrożonych wystąpieniem zaburzeń elektro-
litowych konieczne jest ciągłe monitorowanie funkcji nerek 
oraz unikanie stosowania leków, które mogą zaostrzyć hiper-
kaliemię. Należy usunąć wszelkie czynniki doprowadzające 
do rozwoju tych zaburzeń (np. leki, dieta).

Zaburzenia stężenia jonów potasu 

Homeostaza jonów potasu 
Zewnątrzkomórkowe stężenie jonów potasu jest utrzy-

mywane ściśle pomiędzy 3,5 a 5,0 mmol/l. W warunkach 
fi zjologicznych pomiędzy płynem wewnątrzkomórko-
wym a zewnątrzkomórkowym występuje bardzo duża róż-
nica stężeń. Gradient stężeń występujący po obu stronach 
błony komórkowej warunkuje prawidłową pracę neuronów 
i komórek mięśniowych, w tym również komórek mięśnia 
sercowego. Przy ocenie stężenia jonów potasu w surowicy 
krwi niezbędne jest wzięcie pod uwagę wpływających na nie 
zmian pH. Kiedy pH surowicy spada (kwasica), stężenie jo-
nów potasu w surowicy rośnie w wyniku przemieszczenia się 
ich z przestrzeni wewnątrzkomórkowej do wewnątrznaczy-
niowej. Kiedy pH surowicy rośnie (zasadowica), proces ten 
przebiega w odwrotnym kierunku. 

Hiperkaliemia 
Hiperkaliemia jest najczęstszym zaburzeniem równo-

wagi elektrolitowej związanym z zatrzymaniem krążenia. 
Najczęściej jest spowodowana zaburzeniem wydalania po-
tasu przez nerki, wynikiem działania leków, zwiększonym 
uwolnieniem jonów potasu zawartych w komórkach lub 
kwasicy metabolicznej. Hiperkaliemia występuje u prawie 
10% hospitalizowanych pacjentów13-15. Przewlekła niewydol-
ność nerek jest powszechna w populacji ogólnej, a  częstość 
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hiperkaliemii wzrasta z 2 do 42%, gdy przesączanie kłębusz-
kowe (glomerular fi ltration rate – GFR) spada z 60 do 20 ml/
min16. Pacjenci ze schyłkową niewydolnością nerek są wyjąt-
kowo narażeni na wystąpienie hiperkaliemii, szczególnie po 
pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia17. Przedłużająca się 
hiperkaliemia stanowi niezależny czynnik ryzyka śmiertel-
ności wewnątrzszpitalnej18. Wystąpienie zagrażających życiu 
zaburzeń rytmu serca lub zatrzymania krążenia jest bardziej 
prawdopodobne, jeśli hiperkaliemia rozwija się nagle, a nie 
przewlekle.

Definicja 
Nie istnieje jedna uniwersalna defi nicja hiperkaliemii. 

Na potrzeby wytycznych za hiperkaliemię uważa się stan, 
w którym stężenie jonów potasu w surowicy jest wyższe niż 
5,5 mmol/l, ale w praktyce granica ta jest płynna. Przekro-
czenie stężenia powyżej wspomnianej wartości zwiększa ry-
zyko wystąpienia zagrażających życiu powikłań i stwarza 
potrzebę natychmiastowego leczenia. O ciężkiej hiperkalie-
mii mówimy, kiedy stężenie jonów potasu w surowicy wzra-
sta powyżej 6,5 mmol/l. 

Przyczyny 
Główne przyczyny hiperkaliemii to:
�� niewydolność nerek (np. ostre uszkodzenie nerek lub 

przewlekła niewydolność nerek),
�� leki (np. inhibitory enzymu konwertującego angioten-

synę [ACE-I], antagoniści receptora angiotensyny II, 
diuretyki oszczędzające potas, niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne [NLPZ], E-blokery, trimetoprim),

�� rozpad tkanek (np. rabdomioliza, rozpad guza, hemoliza),
�� kwasica metaboliczna (np. niewydolność nerek, kwasica 

ketonowa),
�� zaburzenia czynności gruczołów wydzielania we-

wnętrznego (np. choroba Addisona),
�� dieta (może być jedyną przyczyną hiperkaliemii u pa-

cjenta z zaawansowaną przewlekłą chorobą nerek), 
�� rzekoma hiperkaliemia (pseudohiperkaliemia) – na-

leży ją podejrzewać, gdy funkcja nerek jest prawidło-
wa, prawidłowy zapis EKG i/lub zaburzenia hemato-
logiczne w wywiadzie. Pseudohiperkaliemia polega na 
rozpoznaniu podwyższonych wartości K+ w surowicy 
(skrzep krwi), podczas gdy w rzeczywistości wartości 
potasu w osoczu są prawidłowe (krew bez skrzepów). 
Proces krzepnięcia krwi wiąże się z uwalnianiem potasu 
z komórek i płytek krwi, co zwiększa stężenie jonów K+ 
o około 0,4 mmol/l. Najczęstszą przyczyną pseudohi-
perkaliemii jest zbyt długi czas transportu do laborato-
rium lub nieprawidłowe warunki przechowywania pró-
bek krwi19,20. 
Ryzyko wystąpienia hiperkaliemii wzrasta jeszcze bar-

dziej, gdy u pacjenta występuje kombinacja kilku czynników 
predysponujących, jak na przykład połączenie terapii inhibi-
torami ACE-I lub antagonistami receptora angiotensyny II 
z diuretykami oszczędzającymi potas. 

Rozpoznanie hiperkaliemii 
Należy wykluczyć hiperkaliemię u wszystkich pacjen-

tów z zaburzeniami rytmu lub zatrzymaniem krążenia. Pa-

cjenci mogą mieć objawy osłabienia prowadzące do wystą-
pienia porażenia wiotkiego, parestezji lub osłabienia od-
ruchów głębokich. W innych okolicznościach objawy 
pierwotnej choroby odpowiedzialnej za hiperkaliemię mogą 
zamazywać obraz kliniczny. Pierwszą manifestacją hiperka-
liemii mogą być nieprawidłowości w zapisie EKG, zaburze-
nia rytmu serca lub zatrzymanie krążenia. Wykorzystanie 
analizatora parametrów krytycznych w celu określenia stę-
żenia jonów potasu w surowicy krwi może przyspieszyć roz-
poznanie21,22. 

Zmiany w zapisie EKG w wyniku hiperkaliemii zależą 
zarówno od stężenia jonów potasu w surowicy, jak i od szyb-
kości zachodzących zmian23. Opisywana częstość występo-
wania zmian w zapisie EKG w ciężkiej hiperkaliemii jest 
różna, ale u większości pacjentów obserwuje się zmiany, gdy 
stężenie jonów potasu przekroczy 6,7 mmol/l23,24. Obecność 
zmian w zapisie EKG silnie koreluje ze śmiertelnością25. 
W niektórych przypadkach zapis EKG może być prawidło-
wy lub wykazywać zmiany nietypowe, włączając w to unie-
sienie odcinka ST.

Zmiany w zapisie EKG związane z hiperkaliemią zwy-
kle stopniowo ulegają nasileniu i obejmują:
�� blok przedsionkowo-komorowy I stopnia (wydłużenie 

odstępu PQ >0,2 s),
�� spłaszczenie lub brak załamka P,
�� wysoki, szpiczasty załamek T (tj. większy niż załamek R 

w więcej niż jednym odprowadzeniu),
�� obniżenie odcinka ST,
�� połączenie załamka S i T (w kształcie sinusoidy),
�� poszerzenie zespołu QRS >0,12 sekundy,
�� tachykardię komorową,
�� bradykardię,
�� zatrzymanie krążenia (PEA, VF/VT, asystolia). 

Leczenie hiperkaliemii 
Można wyróżnić pięć kluczowych strategii postępowa-

nia w hiperkaliemii22:
�� Ochrona mięśnia sercowego.
�� Przesunięcie jonów potasu do komórek.
�� Usunięcie jonów potasu z organizmu. 
�� Monitorowanie stężenia potasu i glukozy we krwi.
�� Zapobieganie nawrotom.

Jeśli podejrzenie hiperkaliemii jest wysoce prawdopo-
dobne, np. przy współistniejących zmianach w zapisie EKG, 
należy rozpocząć leczenie nawet przed otrzymaniem wyni-
ków badań laboratoryjnych. Strategia leczenia hiperkaliemii 
została szeroko przedstawiona w piśmiennictwie13,22,26. Algo-
rytm postępowania ratunkowego w hiperkaliemii przedsta-
wia ryc. 4.122. Należy unikać stosowania salbutamolu w mo-
noterapii, ponieważ to postępowanie może być nieskuteczne. 
Brak jest wystarczających dowodów uzasadniających zastoso-
wanie wodorowęglanu sodu w celu obniżenia stężenia jonów 
potasu w surowicy. Należy rozważyć wczesne przekazanie pa-
cjenta do oddziału specjalistycznego lub intensywnej terapii.

Podstawowe zagrożenia związane z leczeniem hiperka-
liemii:
�� Hipoglikemia wynikająca z podaży insuliny w połączeniu 

z glukozą (zwykle pojawia się w ciągu pierwszej do trzech 
godzin od rozpoczęcia leczenia, ale może także wystąpić 
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do sześciu godzin od infuzji)27. Należy monitorować stę-
żenie glukozy i leczyć hipoglikemię, jeśli są wskazania.

�� Martwica tkanek wtórna do wynaczynienia soli wapnia 
podawanych dożylnie. Przed podażą wapnia zapewnij 
bezpieczny dostęp dożylny.

�� Martwica lub niedrożność jelit będąca następstwem 
zastosowania żywic jonowymiennych. Należy unikać 
przedłużonego stosowania żywic i stosować leki prze-
czyszczające.

�� Hiperkaliemia z odbicia po zakończeniu działania le-
ków (tj. w ciągu 4–6 godzin). Należy kontynuować mo-
nitorowanie stężenia jonów potasu w surowicy przez 
minimum 24 godziny.

Pacjent niebędący w stanie zatrzymania krążenia 
Oceń stan pacjenta: 

�� Wykorzystaj schemat ABCDE i lecz wszelkie niepra-
widłowości, zapewnij dostęp donaczyniowy.

�� Oznacz stężenie jonów potasu w surowicy. 
�� Wykonaj zapis EKG. 

Monitoruj zapis EKG u wszystkich pacjentów z cięż-
ką hiperkaliemią. Stopień nasilenia hiperkaliemii determi-
nuje sposób leczenia. Celem ustalenia postępowania przyję-
to przybliżone wartości stężenia jonów potasu dla kolejnych 
stadiów hiperkaliemii. Algorytm ratunkowego postępowa-
nia w hiperkaliemii przedstawia ryc. 4.1.

Łagodna hiperkaliemia (5,5–5,9 mmol/l):
�� Zidentyfi kuj i lecz przyczynę hiperkaliemii (np. leki, 

dieta) w celu zapobiegania dalszemu wzrostowi stęże-
nia jonów potasu we krwi. 

�� Jeśli wskazane jest leczenie, usuń potas z organizmu: ży-
wice jonowymienne, np. calcium resonium 15–30 g lub 
sulfonian polistyrenu (Kayexalate) 15–30 g w 50–100 ml 
20-procentowego sorbitolu, podawanych doustnie lub 
jako wlew doodbytniczy (początek działania >4 godzin).

Umiarkowana hiperkaliemia (6,0–6,4 mmol/l) bez zmian 
w EKG:
�� Przesuń jony potasu do komórek za pomocą glukozy/insu-

liny: 10 jednostek krótko działającej insuliny i 25 g glukozy 
dożylnie w ciągu 15–30 minut (początek działania: 15–30 
minut, maksymalny efekt po 30–60 minutach; czas działa-
nia: 4–6 godzin; kontroluj poziom glukozy w surowicy).

�� Usuń potas z organizmu (za pomocą metod opisanych 
powyżej; rozważ dializoterapię, jeśli jest możliwa).

Ciężka hiperkaliemia (≥6,5 mmol/l) bez zmian w zapisie 
EKG: 
�� Zapewnij pomoc specjalisty.
�� Podaj glukozę z insuliną (jak wyżej).
�� Podaj salbutamol 10–20 mg w nebulizacji (początek 

działania po 15–30 min; czas działania: 4–6 godzin).
�� Usuń potas z organizmu (rozważ dializoterapię).

Ciężka hiperkaliemia (≥6,5 mmol/l) ze zmianami w zapisie 
EKG wynikającymi z toksycznego wpływu jonów potasu na 
mięsień sercowy: 
�� Zapewnij pomoc specjalisty.

�� Chroń mięsień sercowy za pomocą chlorku wapnia: 
10 ml 10% CaCl2 dożylnie w ciągu 2–5 minut w celu 
zantagonizowania toksycznego wpływu wysokiego stę-
żenia jonów potasu na błonę komórkową mięśnia ser-
cowego. Zmniejszy to ryzyko wystąpienia VF/pVT, lecz 
nie obniży poziomu jonów potasu w surowicy (początek 
działania po 1–3 minutach).

�� Zastosuj substancje przesuwające jony potasu do komó-
rek (glukoza/insulina i salbutamol).

�� Usuń potas z organizmu (rozważ dializoterpię na po-
czątku leczenia lub jeśli hiperkaliemia jest oporna na 
dotychczasowe leczenie).

Modyfi kacje postępowania w resuscytacji krążeniowo-odde-
chowej

W przypadku ciężkiej hiperkaliemii zaleca się wprowa-
dzenie modyfi kacji do standardowego algorytmu ALS:
�� Potwierdź hiperkaliemię w badaniu gazometrycznym 

krwi, jeżeli możliwe. 
�� Chroń serce: podaj 10 ml 10% chlorku wapnia w szyb-

kim bolusie dożylnym.
�� Przesuń jony potasu do komórek (podaj glukozę z insu-

liną: 10 jednostek krótko działającej insuliny i 25 g glu-
kozy w szybkim bolusie dożylnym). Monitoruj stężenie 
glukozy we krwi.

�� Podaj wodorowęglan sodu: 50 mmol w szybkim bolusie 
dożylnym (jeżeli występuje ciężka kwasica lub niewy-
dolność nerek).

�� Usuń potas z organizmu: rozważ dializę w przypadku 
zatrzymania krążenia spowodowanego hiperkaliemią 
oporną na leczenie. Można rozważyć kilka protokołów 
dializy, których używanie uważa się za bezpieczne i sku-
teczne w zatrzymaniu krążenia, ale mogą one być do-
stępne tylko w specjalistycznych ośrodkach28. Rozważ 
zastosowanie mechanicznych urządzeń do uciskania 
klatki piersiowej przy przedłużającej się RKO.

Wskazania do dializy 
Główne wskazania do dializoterapii u pacjentów z hi-

perkaliemią obejmują:
�� Ciężką, zagrażającą życiu hiperkaliemię ze zmianami lub 

bez zmian w zapisie EKG lub zaburzeniami rytmu serca.
�� Hiperkaliemię oporna na leczenie.
�� Schyłkową niewydolność nerek.
�� Ostre uszkodzenie nerek z oligurią (diureza <400 ml na 

dobę).
�� Znaczny rozpad komórek (np. rabdomioliza).

Specyfi czne postępowanie w zatrzymaniu krążenia 
w oddziale dializoterapii zostało omówione w sekcji poświę-
conej szczególnym okolicznościom (zob. dalej – „Zatrzyma-
nie krążenia w oddziale dializoterapii”).

Hipokaliemia 
Hipokaliemia jest najczęstszym zaburzeniem elektrolito-

wym w praktyce klinicznej29. Rozpoznaje się ją aż u 20% ho-
spitalizowanych pacjentów30. Hipokaliemia zwiększa ryzyko 
zaburzeń rytmu serca oraz nagłej śmierci sercowej31. Na ryzy-
ko z nią związane są szczególnie narażeni  pacjenci z uprzed-
nio występującymi chorobami serca oraz leczeni digoksyną. 
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Definicja 
O hipokaliemii mówimy, gdy poziom jonów potasu 

w surowicy spadnie poniżej 3,5 mmol/l. Ciężka hipokalie-
mia występuje przy stężeniu jonów potasu w surowicy poni-
żej 2,5 mmol/l i może być objawowa. 

Przyczyny 
Do głównych przyczyn hipokaliemii zalicza się:

�� Utratę potasu przez przewód pokarmowy (np. bie gunka). 
�� Leki (np. diuretyki, leki przeczyszczające, steroidy).
�� Utratę potasu przez nerki (np. choroby kanalików ner-

kowych, moczówka prosta, dializa).

�� Zaburzenia czynności gruczołów wydzielania we-
wnętrznego (np. zespół Cushinga, hiperaldosteronizm).

�� Zasadowicę metaboliczną.
�� Niedobór magnezu.
�� Niedostateczne dostarczanie potasu w diecie. 

Do hipokaliemii może również doprowadzić leczenie 
hiperkaliemii. 

Rozpoznanie hipokaliemii 
U każdego pacjenta z zaburzeniami rytmu lub zatrzy-

maniem krążenia należy wykluczyć hipokaliemię. W przy-
padku pacjentów dializowanych hipokaliemia często wystę-

 
 
 
 

ŁAGODNA
[K+] 5,5–5,9 mmol/l

Rozważ przyczyny 
i potrzebę leczenia

Rozważ calcium resonium
15 g 4 × dziennie doustnie lub 30 g 

2 × dziennie doodbytowo

Rozważ dializę

UMIARKOWANA 
[K+] 6,0–6,4 mmol/l

Leczenie zależne od przebiegu 
klinicznego, cech zapisu EKG

oraz szybkości narastania

CIĘŻKA 
[K+] ≥6,5 mmol/l 

Wskazane leczenie ratunkowe

   Szpiczaste załamki T
   Spłaszczone / nieobecne załamki P

   Szerokie zespoły QRS
   Sinusoida

Zmiany w EKG

Wapń IV
10 ml 10% chlorku wapnia iv
LUB 30 ml 10% glukonianu wapnia

   Podaj w ciągu 5–10 minut przez duży dostęp dożylny
 Powtórz zapis EKG
 Rozważ powtórzenie dawki po 5 minutach, jeśli zmiany 

 w EKG się utrzymują

  
  

TAKNIE

   Bradykardia
   VT

Insulina z glukozą IV
Glukoza (25 g) + 10 j. krótko działającej insuliny w ciągu 15 minut iv

25 g glukozy = 50 ml 50% glukozy LUB 125 ml 20% glukozy

Salbutamol 10–20 mg w nebulizacji

Pomoc specjalisty

Ryzyko hipoglikemii

[K+] ≥6,5 mmol/l 
mimo leczenia

Monitoruj stężenie potasu i glikemię

Rozważ przyczynę hiperkaliemii i zapobiegaj nawrotom

Chroń 
serce

Przesuń K+ 
do komórek

+ 

Usuń K+ 
z organizmu

 

Monitoruj K+ 
i glikemię

Zapobieganie

!

!Pomoc specjalisty

 Oceń używając schematu ABCDE 
 Wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG, monitoruj rytm serca, jeśli [K+] w osoczu ≥6,5 mmol/l 
 Wyklucz rzekomą hiperkaliemię
 Rozpocznij leczenie empiryczne arytmii, jeśli podejrzewasz hiperkaliemię

Ryc. 4.1. Ratunkowe leczenie hiperkaliemii 

Wykorzystano za zgodą Renal Association and Resuscitation Council (UK)
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puje pod koniec hemodializy lub w trakcie leczenia dializą 
otrzewnową. Spadek stężenia jonów potasu w surowicy po-
woduje w pierwszej kolejności zaburzenia dotyczące funk-
cji włókien nerwowych i komórek mięśni, prowadząc do 
wyczerpania, osłabienia, kurczy mięśniowych kończyn dol-
nych oraz zaparć. W przypadku ciężkiej hipokaliemii ([K+] 
<2,5 mmol/l) może dojść do rabdomiolizy, wstępującego pa-
raliżu oraz zaburzeń oddechowych. 

W EKG można zaobserwować następujące zmiany 
związane z hipokaliemią:
�� Załamek (fala) U
�� Spłaszczenie załamka T
�� Zmiany odcinka ST
�� Zaburzenia rytmu, szczególnie u pacjentów przyjmują-

cych digoksynę
�� Zatrzymanie krążenia (PEA, VF/pVT, asystolia). 

Leczenie 
Sposób leczenia zależy od stopnia nasilenia hipokalie-

mii, obecności objawów i zmian w zapisie EKG. Preferu-
je się stopniowe uzupełnianie jonów potasu, lecz w sytuacji 
zagrożenia życia konieczne jest podanie jonów potasu do-
żylnie. Maksymalna zalecana dawka dożylna jonów pota-
su wynosi 20 mmol/h, jednak w sytuacji wystąpienia zabu-
rzeń rytmu zagrażających zatrzymaniem krążenia wskazane 
jest szybsze tempo infuzji, np. 2 mmol/min przez 10 minut, 
a następnie 10 mmol w ciągu 5–10 minut. Konieczne jest 
ciągłe monitorowanie rytmu serca podczas podawania do-
żylnego jonów potasu, a ich dawkowanie powinno być okre-
ślone na podstawie powtarzanych badań stężenia jonów po-
tasu w surowicy. 

Wielu pacjentów z niedoborem potasu ma także nie-
dobór magnezu. Magnez jest niezbędny do prawidłowe-
go wchłaniania jonów potasu oraz zapewnienia utrzyma-
nia prawidłowego stężenia jonów potasu wewnątrz komórki, 
szczególnie w obrębie mięśnia sercowego. Uzupełnienie nie-
doborów magnezu umożliwi szybsze wyrównanie niedoboru 
jonów potasu w surowicy, dlatego jest ono zalecane w cięż-
kich przypadkach hipokaliemii32. 

Zaburzenia stężenia jonów wapnia i magnezu 

Dane dotyczące rozpoznania i postępowania w przy-
padku zaburzeń stężenia jonów wapnia i magnezu są zebra-
ne w tabeli 4.2.

 
Hipo-/hipertermia

Hipotermia przypadkowa

Defi nicja. Każdego roku z powodu przypadkowej hipo-
termii umiera w Stanach Zjednoczonych około 1500 osób33. 
Ten rodzaj hipotermii defi niuje się jako niezamierzony spadek 
temperatury głębokiej ciała poniżej 35°C. Klasyfi kacja szwaj-
carska umożliwia oszacowanie temperatury centralnej u po-
szkodowanego już na miejscu zdarzenia. Poszczególne stopnie 
tej klasyfi kacji bazują na objawach klinicznych, które w przy-
bliżeniu odpowiadają wartościom temperatury głębokiej. 

I° – łagodna hipotermia (pacjent przytomny, zachowane 
drżenia, temperatura głęboka 35–32°C)

II° – umiarkowana hipotermia (zaburzenia świadomo-
ści, brak drżeń, temperatura głęboka 32–28°C)

III° – ciężka hipotermia (pacjent nieprzytomny, obecne 
oznaki życia, temperatura głęboka 28–24°C)

IV° – zatrzymanie krążenia lub stan hipoperfuzji (brak 
lub śladowe oznaki życia, temperatura głęboka <24°C)

V° – śmierć wskutek nieodwracalnego wychłodzenia 
(temperatura głęboka <13,7°C)34. 

Rozpoznanie
Hipotermię rozpoznaje się u każdego pacjenta, które-

go temperatura głęboka jest niższa niż 35°C lub gdy pomiar 
temperatury głębokiej jest niemożliwy, lecz istnieje wywiad 
ekspozycji na zimno, lub gdy tułów chorego jest chłodny 
w dotyku33. Hipotermia przypadkowa bywa diagnozowana 
rzadziej niż wstępuje w rzeczywistości, szczególnie w kra-
jach klimatu umiarkowanego. Gdy termoregulacja jest zabu-
rzona (np. u osób starszych lub u dzieci), hipotermia może 
wystąpić w efekcie nawet łagodnego czynnika wywołują-
cego. Ryzyko wychłodzenia wzrasta przy spożyciu alkoho-
lu lub leków, wyczerpania, choroby, urazu lub jest wynikiem 
zaniedbania (neglegt), szczególnie kiedy poziom świadomo-
ści jest obniżony.

By potwierdzić rozpoznanie, konieczny jest pomiar 
temperatury głębokiej u pacjenta za pomocą termometru 
z odpowiednio niskim zakresem temperatur. Temperatura 
głęboka mierzona w dolnej jednej trzeciej przełyku dobrze 
koreluje z temperaturą serca. Pomiar temperatury na bło-
nie bębenkowej z wykorzystaniem techniki termistorowej 
jest uznaną alternatywą, jednak wskazania w tym przypadku 
mogą być znacząco niższe niż przy pomiarze wewnątrzprze-
łykowym, szczególnie gdy temperatura otoczenia jest bardzo 
niska, czujnik nie jest dobrze izolowany lub gdy w zewnętrz-
nym kanale słuchowym znajduje się woda lub śnieg35,36. Sze-
roko dostępne termometry do pomiaru na błonie bębenkowej 
wykorzystujące emisję podczerwieni nie zapewniają szczel-
ności kanału słuchowego i nie nadają się do pomiaru w ni-
skich zakresach temperatury głębokiej37. Miejsce pomiaru 
temperatury głębokiej podczas wewnątrzszpitalnej resuscy-
tacji i ogrzewania powinno być niezmienne. Wyniki pomia-
ru w odbytnicy i pęcherzu moczowym są zazwyczaj niższe 
niż właściwa temperatura głęboka38,39, stąd pomiary w tych 
okolicach nie są zalecane u pacjentów w ciężkiej hipotermii.

Decyzja o podjęciu resuscytacji
Ochładzanie ludzkiego ciała zmniejsza zapotrzebowa-

nie tkankowe na tlen o około 6% na każdy 1°C  spadku tem-
peratury głębokiej40. Przy 28°C zapotrzebowanie na tlen 
spada do około 50% wyjściowego, a przy 22°C spadek za-
potrzebowania wynosi około 75%. Przy temperaturze głę-
bokiej równej 18°C mózg człowieka jest w stanie przetrwać 
zatrzymanie krążenia około 10 razy dłuższe niż przy tempe-
raturze 37°C. Stąd wynika ochronny wpływ wychłodzenia 
na mózg i serce41, który umożliwia pełny powrót do zdro-
wia bez uszkodzeń neurologicznych nawet po długim okre-
sie zatrzymania krążenia, o ile tylko głęboka hipotermia roz-
winie się, zanim dojdzie do niedotlenienia. 

Należy zachować szczególną ostrożność przy stwierdza-
niu zgonu u pacjentów w hipotermii, ponieważ znaczne wy-
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chłodzenie może być przyczyną bardzo wolnego, słabo wy-
czuwalnego, niemiarowego tętna i nieoznaczalnego ciśnie-
nia krwi. U głęboko wychłodzonych pacjentów (IV°) oznaki 
życia mogą być bardzo nikłe i łatwe do przeoczenia. Należy 
zatem poszukiwać oznak życia przez co najmniej jedną mi-
nutę i wykorzystać monitor EKG do wykrycia jakiejkolwiek 
aktywności elektrycznej serca. Istnieją doniesienia o pełnym 
powrocie do zdrowia bez ubytków neurologicznych u pa-
cjenta z temperaturą głęboką sięgającą 13,7°C42 i po resuscy-
tacji trwającej sześć i pół godziny43.

Przy braku innych możliwości skuteczna może być rów-
nież resuscytacja prowadzona z przerwami44. Jeśli prowa-
dzenie nieprzerwanych zabiegów jest niemożliwe, u pacjen-
ta z zatrzymaniem krążenia z powodu wychłodzenia i przy 
temperaturze centralnej <28°C (bądź nieznanej) należy pro-
wadzić zabiegi resuscytacyjne przez 5 minut, przerywane 
okresami ≤5 minut bez resuscytacji. U pacjentów z tempera-
turą głęboką <20°C dopuszczalne jest prowadzenie resuscy-
tacji przez 5 minut na przemian z przerwami trwającymi 
≤10 minut45.

W warunkach przedszpitalnych dopuszczalne jest od-
stąpienie od resuscytacji u pacjentów w hipotermii jedynie 
wtedy, gdy jednoznacznymi przyczynami zatrzymania krą-
żenia są: śmiertelny uraz, terminalna choroba, długotrwałe 

niedotlenienie lub gdy uciskanie klatki piersiowej jest nie-
możliwe46. U wszystkich pozostałych pacjentów w hipoter-
mii należy wziąć pod uwagę tradycyjną regułę: „nikt nie jest 
martwy, póki nie jest ciepły i martwy”. Trzeba mieć jednak 
świadomość, że ogrzewanie pacjentów w trudnym bądź nie-
dostępnym terenie może okazać się niewykonalne. W wa-
runkach szpitalnych należy zaangażować doświadczonych 
lekarzy i dokonać oceny klinicznej, nim podejmie się de-
cyzję o zakończeniu resuscytacji pacjenta w głębokiej hi-
potermii. 

Modyfikacje resuscytacji krążeniowo-oddechowej
Nie należy opóźniać ostrożnie wykonanej intubacji do-

tchawiczej, jeśli istnieją ku temu wskazania. Zalety w postaci 
adekwatnego utlenowania i zapobieganie aspiracji przewa-
żają nad niewielkim ryzykiem migotania komór wywołane-
go zabiegiem intubacji.

Należy poszukiwać oznak życia przez okres nawet 1 mi-
nuty, wyczuć tętno na tętnicach centralnych i ocenić rytm 
serca, jeśli dostępny jest monitor EKG. Echokardiogra-
fi a, NIRS i badanie USG z Dopplerem mogą być użyte do 
stwierdzenia, czy istnieje (adekwatny) rzut serca lub perfuzja 
obwodowa48,49. W przypadku jakichkolwiek wątpliwości na-
leży natychmiast rozpocząć resuscytację.

Zaburzenie Przyczyna Objawy Zmiany EKG Leczenie

Hiperkalcemia
(Ca2+ >2,6 mmol/l)

Pierwszo- lub trzeciorzędowa 
nadczynność przytarczyc
Nowotwór złośliwy
Sarkoidoza
Leki

Splątanie
Osłabienie
Ból brzucha
Spadek ciśnienia
Zaburzenia rytmu
Zatrzymanie krążenia

Skrócenie odstępu QT
Wydłużenie czasu trwania 
 zespołu QRS
Płaski załamek T
Blok PK
Zatrzymanie krążenia

Płynoterapia iv
Furosemid 1 mg/kg iv
Hydrokortyzon
200–300 mg iv
Pamidronat 30–90 mg iv
Leczenie przyczynowe

Hipokalcemia
(Ca2+ <2,1 mmol/l)

Przewlekła niewydolność
nerek
Ostre zapalenie trzustki
Przedawkowanie blokerów 
kanału wapniowego
Zespół wstrząsu toksycznego
Rabdomioliza
Zespół rozpadu guza

Parestezje
Tężyczka
Drgawki
Blok PK
Zatrzymanie krążenia

Wydłużenie odstępu QT
Odwrócenie załamka T
Blok serca
Zatrzymanie krążenia

10%, Chlorek wapnia 
10–40 ml
Siarczan magnezu 50%,
4–8 mmol (jeżeli konieczne)

Hipermagnezemia
(Mg2+ >1,1 mmol/l)

Niewydolność nerek
Jatrogenna

Splątanie
Osłabienie
Depresja oddechowa
Blok PK
Zatrzymanie krążenia

Wydłużenie odstępu PQ i QT
Szpiczasty załamek T
Blok PK
Zatrzymanie krążenia

Rozważ leczenie, jeśli Mg2+ 
>1,75mmol/l: 10%, chlorek 
wapnia 5–10 ml, powtórzyć, 
jeśli konieczne
Wspomaganie oddechu (jeżeli 
konieczne)
Diureza forsowana: 0,9% NaCl 
+ furosemid 1 mg/kg iv
Hemodializa

Hipomagnezemia
(Mg2+ <0,6 mmol/l)

Utrata przez przewód 
 pokarmowy
Poliuria
Niedożywienie
Alkoholizm
Zaburzenia wchłaniania

Drżenia
Ataksja
Oczopląs
Drgawki
Zaburzenia rytmu:
torsades de pointes
Zatrzymanie krążenia

Wydłużenie odstępu PQ i QT
Obniżenie odcinka ST
Odwrócenie załamka T
Spłaszczenie załamka P
Wydłużenie czasu trwania 
 zespołu QRS
Torsades de pointes

Ciężka lub objawowa: 
2 g 50% siarczanu magne-
zu (4 ml = 8 mmol) iv w ciągu 
15 minut
Torsades de pointes: 2 g 50% 
siarczanu magnezu (4 ml = 
8 mmol) iv w ciągu 1–2 min
Drgawki: 2 g 50% siarczanu 
magnezu (4 ml = 8 mmol iv 
w ciągu 10 min)

Tabela 4.2. Zaburzenia równowagi wapnia i magnezu oraz występujące w ich wyniku objawy kliniczne, zmiany w zapisie EKG 
i zalecane postępowanie
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Hipotermia może być przyczyną sztywności ściany 
klatki piersiowej, przez co wentylacja oraz uciśnięcia klat-
ki piersiowej mogą być utrudnione. Należy rozważyć wyko-
rzystanie urządzeń do mechanicznego uciskania klatki pier-
siowej50.

Podczas trwania resuscytacji należy potwierdzić hipo-
termię za pomocą termometru z odpowiednio niskim zakre-
sem temperatur.

Wychłodzone serce może być oporne na działanie le-
ków, próby elektrycznej stymulacji oraz defi brylację. Me-
tabolizm leków w hipotermii jest spowolniony, co prowa-
dzić może do wystąpienia potencjalnie toksycznych stężeń 
tych substancji w osoczu51. Dowody na skuteczność dzia-
łania leków podawanych w ciężkiej hipotermii są ograni-
czone i oparte głównie na badaniach na zwierzętach. Przy-
kładowo, w zatrzymaniu krążenia wywołanym wychłodze-
niem skuteczność amiodaronu jest niewielka52. Adrenalina 
może być skuteczna w zwiększaniu ciśnienia perfuzji wień-
cowej, ale nie zwiększa przeżywalności53,54. Leki wazopre-
syjne mogą zwiększać szanse na skuteczną defi brylację, ale 
przy temperaturze głębokiej poniżej 30°C rytm zatokowy 
często ulega ponownemu przekształceniu w VF. Biorąc pod 
uwagę fakt, że zarówno defi brylacja jak i podaż adrenaliny 
mogą powodować uszkodzenia mięśnia sercowego, zasad-
ne jest opóźnienie stosowania adrenaliny oraz innych leków 
stosowanych podczas RKO, a także wyładowań elektrycz-
nych do czasu, gdy temperatura centralna pacjenta wyniesie 
≥30°C. Po osiągnięciu 30°C przerwy między dawkami leków 
powinny być dwukrotnie większe niż u pacjenta w normo-
termii (tj. adrenalinę powinno podawać się co 6–10 minut). 
Wraz z osiągnięciem normotermii (≥35°C) należy stosować 
standardowe odstępy między dawkami leków.

Leczenie arytmii
Wraz ze spadkiem temperatury głębokiej bradykardia 

zatokowa często przekształca się w migotanie przedsion-
ków, następnie w migotanie komór i ostatecznie w asysto-
lię. Zaburzenia rytmu serca, z wyjątkiem VF, często ustę-
pują wraz ze wzrostem temperatury centralnej, zazwyczaj 
też nie wymagają natychmiastowej terapii. Bradykardia jest 
zjawiskiem fi zjologicznym towarzyszącym ciężkiej hipoter-
mii. Stosowanie stymulacji elektrycznej nie jest wskazane, 
z wyjątkiem sytuacji, w której bradykardia z towarzyszącą 
niewydolnością hemodynamiczną utrzymuje się po ogrza-
niu pacjenta. Nie określono temperatury, przy jakiej należy 
podejmować próby defi brylacji, oraz tego, jak często należy 
takie próby podejmować u głęboko wychłodzonych pacjen-
tów. Migotanie komór należy defi brylować zgodnie z wy-
tycznymi. Jeśli jednak po trzech wyładowaniach defi bryla-
cja nie przynosi skutku, należy opóźnić kolejne wyładowania 
do chwili, aż temperatura centralna wyniesie ≥30°C57. RKO 
i ogrzewanie mogą wymagać kontynuacji przez okres kilku 
godzin, aż defi brylacja okaże się skuteczna. 

Termoizolacja
Ogólne zasady postępowania dla wszystkich pacjentów 

obejmują ewakuację z zimnego środowiska, zabezpiecze-
nie przed dalszą utratą ciepła i przewiezienie do szpitala58. 
W terenie pacjent w umiarkowanej lub ciężkiej hipotermii 

(≥II°) powinien być unieruchomiony, wszystkie czynno-
ści należy prowadzić z ostrożnością, zapewnić odpowiednie 
natlenienie oraz monitorowanie (uwzględniając EKG i tem-
peraturę głęboką), a ciało powinno być osuszone i izolowa-
ne od zimna51.

Należy usunąć mokrą odzież, ograniczając do minimum 
poruszanie ciałem poszkodowanego. Usunięcie mokrych 
ubrań lub zastosowanie wodoszczelnego okrycia wydają się 
równie skuteczne w ograniczaniu utraty ciepła59. Poszkodo-
wanych przytomnych (I° hipotermii) można zachęcać do 
aktywności, ponieważ wysiłek fi zyczny podnosi temperatu-
rę ciała szybciej niż same drżenia60. Wychłodzenie może po-
stępować mimo ewakuacji poszkodowanego z zimnego oto-
czenia (zjawisko afterdrop), co może wiązać się z zagrażają-
cym życiu spadkiem temperatury centralnej i zatrzymaniem 
krążenia podczas transportu („rescue death”). W warunkach 
przedszpitalnych, kiedy dalsza utrata ciepłoty ciała jest trud-
na do powstrzymania, należy unikać długotrwałego badania 
pacjenta i czasochłonnych działań medycznych. U pacjen-
tów, u których ustały drżenia (np. II–III° hipotermii, pacjen-
ci pod wpływem leków sedacyjnych i anestetycznych), wy-
chłodzenie postępuje szybciej.

Ogrzewanie w warunkach przedszpitalnych
Ogrzewanie może być bierne, aktywne zewnętrzne i ak-

tywne wewnętrzne. W I° hipotermii wskazane jest ogrzewa-
nie bierne, ponieważ pacjenci są w stanie generować drżenia 
mięśniowe. Najlepszym sposobem ogrzewania biernego jest 
okrycie całego ciała kocami wełnianymi, folią NRC, nałoże-
nie czapki na głowę i transport do ciepłego otoczenia. W hi-
potermii od II° do IV° zaleca się ułożenie na tułowiu che-
micznych pakietów grzewczych. U pacjentów przytomnych, 
z zachowanymi drżeniami mięśniowymi, przynosi to popra-
wę komfortu cieplnego, lecz nie przyspiesza ogrzewania61. 
Jeśli poszkodowany jest nieprzytomny a jego drogi oddecho-
we nie są zabezpieczone, należy wykonać izolację termicz-
ną całego ciała u pacjenta leżącego w pozycji bocznej bez-
piecznej. W terenie skuteczne ogrzewanie pacjenta za po-
mocą ciepłych wlewów dożylnych i ciepłych, nawilżonych 
gazów jest niewykonalne51. Intensywne ogrzewanie aktyw-
ne nie może opóźniać transportu do szpitala, gdzie dostęp-
ne są zaawansowane techniki ogrzewania, ciągłe monitoro-
wanie i obserwacja. 

Transport
Pacjentów w I° hipotermii należy przewieźć do naj-

bliższego szpitala. W przypadku pacjentów w hipotermii od 
II° do IV° oznaki niestabilności krążenia (tj. ciśnienie skur-
czowe <90 mmHg, arytmia komorowa, temperatura cen-
tralna <28°C) powinno się zdecydować o wyborze szpita-
la docelowego. Jeśli obecne są jakiekolwiek oznaki niesta-
bilności krążeniowej, należy przewieźć pacjenta do ośrodka, 
gdzie dostępne są systemy pozaustrojowego wspomagania 
funkcji narządów (ECLS). Należy też odpowiednio wcze-
śniej skontaktować się ze szpitalem i upewnić się, czy pla-
cówka jest w stanie przyjąć pacjenta w celu ogrzewania po-
zaustrojowego. W V° hipotermii należy rozważyć wskaza-
nia do przerwania lub zakończenia resuscytacji, np. pewne 
oznaki śmierci, ważny dokument DNACPR, zagrożenie dla 
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 ratowników lub zasypanie w lawinie ≥60 minut wraz z ob-
serwowaną asystolią i zablokowaniem dróg oddechowych 
śniegiem. W przypadku braku ww. wskazań należy podjąć 
RKO i przewieźć pacjenta do ośrodka z możliwością ogrze-
wania pozaustrojowego (ECLS). 

Ogrzewanie wewnątrzszpitalne
Jeżeli nie występuje u chorego migotanie komór, stosu-

jemy aktywne metody ogrzewania zewnętrznego (np. sys-
temy ogrzewania ciepłym powietrzem) i metody minimal-
nie inwazyjne (tj. ciepłe wlewy dożylne). Przy temperaturze 
centralnej <32°C i wartościach potasu <8 mmol L-1 należy 
rozważyć ogrzewanie metodami pozaustrojowymi33. Więk-
szość przypadków ogrzewania pozaustrojowego prowadzo-
no dotychczas przy pomocy tzw. „płuco-serca” (CPB), lecz 
w ostatnim czasie preferowaną metodą stało się ECMO 
w konfi guracji tętniczo-żylnej (VA-ECMO) z uwagi na 
lepszą dostępność, mniejszą potrzebę antykoagulacji i moż-
liwość przedłużonego wspomagania krążeniowo-oddecho-
wego po zakończeniu ogrzewania. 

Jeśli ośrodek dysponujący systemami do pozaustrojowe-
go wspomagania funkcji narządów nie jest dostępny, moż-
na podjąć próbę ogrzewania w dowolnym szpitalu z wyko-
rzystaniem odpowiednio dedykowanego zespołu, który za-
stosuje kombinację zewnętrznych i wewnętrznych technik 
ogrzewania (np. systemy ogrzewania ciepłym powietrzem, 
ciepłe wlewy dożylne, płukanie otrzewnej)62.

Ciągłe monitorowanie układu krążenia oraz dożylne 
podanie ogrzanych płynów jest podstawą działania. W trak-
cie ogrzewania chorzy wymagają dużych objętości płynów, 
ponieważ wazodylatacja powoduje wzrost pojemności łoży-
ska naczyniowego. Należy unikać hipertermii tak podczas 
jak i po ogrzaniu pacjenta. Po powrocie spontanicznego krą-
żenia należy podjąć czynności zgodne z wytycznymi opieki 
poresuscytacyjnej.

Hipertermia 

Wprowadzenie
Hipertermia występuje wtedy, kiedy wyczerpują się me-

chanizmy termoregulacji, w efekcie czego temperatura głę-
boka podnosi się powyżej górnej granicy wartości prawi-
dłowych utrzymywanych przez mechanizmy homeostazy 
ustroju. Hipertermia może się rozwinąć w wyniku działa-
nia czynników zewnętrznych (środowiskowych) lub wtór-
nie z powodu nadmiernej produkcji ciepła przez organizm. 

Do hipertermii związanej z działaniem czynników śro-
dowiskowych dochodzi wtedy, gdy ciepło (zazwyczaj pod 
postacią energii promieniowania) jest absorbowane przez 
organizm szybciej, niż może być eliminowane dzięki me-
chanizmom termoregulacji. Hipertermia może się manife-
stować szeregiem coraz poważniejszych stanów klinicznych, 
od objawów przegrzania (heat stress) poprzez wyczerpanie 
cieplne i udar cieplny (Heat Stroke – HS) do zespołu nie-
wydolności wielonarządowej, a niekiedy nawet zatrzymania 
krążenia63. 

Hipertermia złośliwa (Malignant Hyperthermia – MH) 
jest rzadką jednostką chorobową związaną z zaburzeniami 
równowagi wapniowej w mięśniach szkieletowych, prowa-

dząca do wystąpienia skurczów mięśni i zagrażającego ży-
ciu przyspieszenia procesów metabolicznych. Do rozwinię-
cia się choroby dochodzi u predysponowanych genetycznie 
osób w wyniku stosowania u nich wziewnych halogenowych 
środków znieczulających i depolaryzujących środków zwiot-
czających mięśnie64,65.

Wyczerpanie cieplne

Definicja
Wyczerpanie cieplne jest niezagrażającym życiu zespo-

łem objawów klinicznych, takich jak osłabienie, apatia, nud-
ności, omdlenie i innych niespecyfi cznych objawów, spo-
wodowanych ekspozycją na wysoką temperaturę. Procesy 
termoregulacji nie są zaburzone. Wyczerpanie cieplne jest 
spowodowane zaburzeniami równowagi wodno-elektro-
litowej na skutek ekspozycji na wysoką temperaturę, któ-
rej może towarzyszyć lub nie wysiłek fi zyczny. W rzadkich 
przypadkach ciężkie wyczerpanie cieplne związane z wysił-
kiem fi zycznym może być powikłane rabdomiolizą, mioglo-
binurią, ostrą niewydolnością nerek i rozsianym wykrzepia-
niem śródnaczyniowym (disseminated intravascular coagula-
tion – DIC).

Objawy
Objawy wyczerpania cieplnego są zwykle nieoczywiste, 

a pacjenci mogą nie przypisywać ich wysokiej temperatu-
rze. Można do nich zaliczyć osłabienie, zawroty i ból głowy, 
nudności oraz czasem wymioty. Omdlenie w wyniku długo-
trwałej pozycji stojącej w wysokiej temperaturze otoczenia 
(omdlenie cieplne) jest zjawiskiem częstym i może naśla-
dować zaburzenia ze strony układu sercowo-naczyniowego. 
W badaniu fi zykalnym pacjenci sprawiają wrażenie zmęczo-
nych, zazwyczaj są spoceni i mają przyspieszoną akcję ser-
ca. W przeciwieństwie do udaru cieplnego stan świadomości 
pacjenta jest zazwyczaj prawidłowy. Temperatura ciała jest 
zwykle w normie, a jeśli jest podwyższona, na ogół nie prze-
kracza 40°C.

Rozpoznanie
Rozpoznanie stawia się na podstawie objawów klinicz-

nych i wymaga wykluczenia innych możliwych przyczyn 
(np. hipoglikemii, ostrego zespołu wieńcowego, infekcji). 
Testy laboratoryjne są wymagane tylko wtedy, gdy istnieje 
konieczność wykluczenia innych przyczyn.

Leczenie

Płynoterapia i wyrównywanie zaburzeń elektrolitowych
Leczenie polega na umieszczeniu pacjenta w chłodnym 

otoczeniu w pozycji leżącej oraz dożylnej podaży płynów 
i terapii wyrównującej zaburzenia elektrolitowe; nawadnia-
nie drogą doustną może nie być skuteczne w celu szybkiego 
wyrównania niedoborów elektrolitów, ale może być bardziej 
praktyczne. Szybkość i objętość podawanych pacjentowi pły-
nów będzie zależeć od jego wieku, zaburzeń leżących u pod-
staw schorzenia oraz odpowiedzi klinicznej na zastosowane 
leczenie. Na ogół podaż 1 do 2 litrów krystaloidów w tem-
pie 500 ml/h jest wystarczająca. Zazwyczaj nie jest konieczne 
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stosowanie technik chłodzenia zewnętrznego. Należy je roz-
ważyć u pacjentów z temperaturą głęboką ciała ≥40°C.

Udar cieplny

Definicja
Udar cieplny jest defi niowany jako hipertermia, któ-

rej towarzyszy systemowa odpowiedź zapalna ze wzrostem 
temperatury głębokiej powyżej 40°C. Towarzyszą temu za-
burzenia stanu świadomości i objawy niewydolności narzą-
dów o różnym stopniu zaawansowania63.

Rozpoznaje się dwie postaci udaru cieplnego. 
�� Klasyczna postać udaru cieplnego (niezwiązana z wysił-

kiem) występuje w wyniku narażenia na wysoką tempe-
raturę otoczenia i często dotyczy osób starszych podczas 
fali upałów66.

�� Udar cieplny związany z wysiłkiem fi zycznym rozwi-
ja się w wyniku wykonywania intensywnego wysiłku fi -
zycznego w wysokiej temperaturze otoczenia i/lub wy-
sokiej wilgotności powietrza i zazwyczaj dotyczy zdro-
wych, młodych dorosłych67.
Śmiertelność w przebiegu udaru cieplnego wynosi od 

10 do 50%68. 

Czynniki predysponujące 
U osób w podeszłym wieku wzrasta ryzyko hipertermii 

oraz schorzeń wynikających z ekspozycji na wysoką tempe-
raturę. Wynika to ze współistniejących chorób, przyjmowa-
nych leków, niewydolności mechanizmów termoregulacji, 
a niekiedy z braku właściwej opieki. Do czynników ryzy-
ka należą: brak aklimatyzacji, odwodnienie, otyłość, alko-
hol, choroby układu sercowo-naczyniowego, choroby skóry 
(łuszczyca, egzema, sklerodermia, oparzenia, mukowiscydo-
za), nadczynność tarczycy, pheochromocytoma oraz stoso-
wanie niektórych leków (antycholinergicznych, diamorfi -
ny, kokainy, amfetaminy, fenotiazyn, sympatykomimetyków, 
blokerów kanału wapniowego, E-blokerów). 

Objawy kliniczne 
Udar cieplny przypomina wstrząs septyczny i może być 

wywoływany przez podobne mechanizmy69. W serii przy-
padków klinicznych pochodzących z jednego ośrodka opisa-
no 14 przypadków zgonów u 22 pacjentów z udarem ciepl-
nym przyjętych do oddziałów intensywnej terapii z niewy-
dolnością wielonarządową70. Do objawów tych należą:
�� temperatura głęboka ≥40°C;
�� gorąca, sucha skóra (pocenie się występuje w 50% przy-

padków udaru cieplnego związanego z wysiłkiem fi -
zycznym);

�� wczesne objawy: silne wyczerpanie, ból głowy, omdle-
nie, uderzenia gorąca, wymioty, biegunka;

�� zaburzenia układu sercowo-naczyniowego, w tym zabu-
rzenia rytmu i spadek ciśnienia tętniczego krwi71;

�� niewydolność oddechowa, w tym ARDS72;
�� zaburzenia ze strony centralnego układu nerwowego, 

w tym drgawki i śpiączka73;
�� niewydolność wątroby i nerek74;
�� koagulopatia; 
�� rabdomioliza75. 

Należy zawsze rozważyć również inne stany kliniczne 
przebiegające z podwyższoną temperaturą wewnętrzną, ta-
kie jak: toksyczne działanie leków, zespół odstawienny, ze-
spół serotoninergiczny, złośliwy zespół neuroleptyczny, sep-
sa, infekcje centralnego systemu nerwowego, zaburzenia 
endokrynologiczne (np. przełom tarczycowy, pheochromo-
cytoma).

Postępowanie 
Podstawą postępowania jest leczenie podtrzymują-

ce oraz szybkie chłodzenie pacjenta76-78. Jeśli to możliwe, 
chłodzenie należy rozpocząć jeszcze przed przybyciem do 
szpitala. Celem jest jak najszybsze obniżenie temperatu-
ry głębokiej ciała do około 39°C. Pacjenci z ciężkim uda-
rem cieplnym powinni być leczeni w warunkach intensyw-
nej terapii. Może być konieczne podawanie dużych objęto-
ści płynów oraz wyrównywanie zaburzeń elektrolitowych 
(patrz: „Hipo-/hiperkaliemia i inne zaburzenia elektroli-
towe”).

Metody chłodzenia 
Opisano kilka technik obniżania temperatury ciała pa-

cjenta, ale przeprowadzono tylko nieliczne badania mają-
ce na celu wykazanie, która z nich jest najbardziej skutecz-
na. Proste techniki ochładzania obejmują podawanie zim-
nych płynów, użycie wentylatorów wymuszających stały 
przepływ powietrza wokół rozebranego pacjenta oraz spry-
skiwanie pacjenta chłodną wodą. Równie skuteczną me-
todą może być stosowanie okładów z lodu nad miejscami 
przebiegu dużych, leżących powierzchownie naczyń (pachy, 
pachwiny, szyja). Techniki chłodzenia powierzchniowe-
go mogą powodować wystąpienie dreszczy. U współpracu-
jących, stabilnych pacjentów skuteczne może być chłodze-
nie poprzez zanurzenie w zimnej wodzie79. Zastosowanie 
tej metody może spowodować obkurczenie naczyń obwo-
dowych, zmniejszając przepływ i w efekcie ograniczając wy-
mianę ciepła. Jest ona także trudna do zastosowania u pa-
cjentów w stanie ciężkim. 

Inne metody stosowane w obniżaniu temperatury są 
podobne do tych używanych celem wywołania hipotermii 
terapeutycznej u pacjentów po zatrzymaniu krążenia (zob. 
„Opieka poresuscytacyjna”)80. Dożylne podawanie zimnych 
płynów obniży temperaturę ciała. Płukanie zimnymi płyna-
mi żołądka, jamy otrzewnowej81, jamy opłucnowej i pęche-
rza moczowego są skutecznymi sposobami obniżania tem-
peratury głębokiej. Można także wykorzystać wewnątrzna-
czyniowe techniki chłodzenia z użyciem zimnych płynów82, 
wewnątrznaczyniowych cewników chłodzących83,84 lub po-
zaustrojowe ochładzanie krwi85, np. ciągłą hemofi ltrację żyl-
no-żylną lub krążenie pozaustrojowe. 

Leczenie farmakologiczne
Nie istnieją ściśle określone leki obniżające temperaturę 

głęboką w udarze cieplnym. Nie ma pewnych dowodów na 
skuteczne działanie leków przeciwgorączkowych (np. nie-
steroidowych leków przeciwzapalnych lub paracetamolu). 
Diazepam może być przydatny w znoszeniu drgawek i uła-
twieniu chłodzenia86. Nie udowodniono korzyści ze stoso-
wania dantrolenu87-89.
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Hipertermia złośliwa 
Hipertermia złośliwa jest zagrażającą życiu, uwarunko-

waną genetycznie jednostką chorobową, wynikającą z pa-
tologicznej wrażliwości mięśni szkieletowych na anestetyki 
wziewne oraz depolaryzujące środki zwiotczające. Do wy-
stąpienia objawów dochodzi w trakcie znieczulenia ogólne-
go lub po nim90. W przypadku wystąpienia hipertermii zło-
śliwej należy natychmiast przerwać podawanie wywołują-
cych ją leków, podać tlen, korygować kwasicę i zaburzenia 
elektrolitowe. Należy rozpocząć czynne chłodzenie i podać 
dantrolen (zob. „Hipo-/hipertermia”). 

Inne leki, jak 3,4-metylenodioksymetamfetamina 
(MDMA, „ecstasy”) czy amfetamina, mogą również wywo-
ływać stan podobny do hipertermii złośliwej. W tych przy-
padkach może być korzystne zastosowanie dantrolenu92. 

Modyfi kacje resuscytacji krążeniowo-oddechowej
Nie zostały przeprowadzone badania dotyczące specy-

fi cznego postępowania w zatrzymaniu krążenia u pacjentów 
w hipertermii. Jeżeli dojdzie do zatrzymania krążenia, nale-
ży postępować zgodnie ze standardowymi wytycznymi oraz 
kontynuować chłodzenie pacjenta. Należy stosować te same 
techniki chłodzenia jak w hipotermii terapeutycznej po za-
trzymaniu krążenia (zob. „Opieka poresuscytacyjna”)80. De-
fi brylację należy wykonywać z zastosowaniem standardo-
wych wartości energii. Badania na zwierzętach wykazują, że 
rokowanie w zatrzymaniu krążenia w hipertermii jest gorsze 
niż w normotermii93,94. Ryzyko niekorzystnego wyniku neu-
rologicznego rośnie z każdym stopniem wzrostu temperatu-
ry powyżej 37°C (OR 2,26)95.

Hipowolemia

Wprowadzenie
Hipowolemia jest potencjalnie odwracalną przyczyną za-

trzymania krążenia, która zazwyczaj jest skutkiem zmniejsze-
nia objętości krwi krążącej (tj. krwotoku). U pacjentów, u któ-
rych doszło do krytycznego rozszerzenia łożyska naczynio-
wego (np. w przebiegu anafi laksji lub sepsy), może pojawić się 
hipowolemia względna. Taki stan wazodylatacji spowodowany 
przez mediatory oraz zwiększoną przepuszczalność włośniczek 
jest głównym czynnikiem prowadzącym do zatrzymania krą-
żenia w ciężkiej anafi laksji96. Hipowolemia spowodowana utra-
tą krwi jest główną przyczyną śmierci w zatrzymaniach krąże-
nia spowodowanych urazem97. Krwawienie zewnętrzne jest na 
ogół zauważalne, np. w urazach, w czasie fusowatych wymio-
tów czy krwiopluciu, jednak w przypadku krwawień wewnętrz-
nych, np. w krwawieniu do światła przewodu pokarmowego 
lub pęknięciu tętniaka aorty, rozpoznanie może być trudne. Pa-
cjenci poddawani dużym operacjom chirurgicznym obarczeni 
są wysokim ryzykiem hipowolemii na skutek pooperacyjnego 
krwawienia i muszą być odpowiednio monitorowani (zob. „Za-
trzymanie krążenia w okresie okołooperacyjnym”).

W celu szybkiego przywrócenia objętości wewnątrz-
naczyniowej należy rozpocząć płynoterapię ogrzanymi pro-
duktami krwiopochodnymi i/lub krystaloidami w zależno-
ści od podejrzewanej przyczyny hipowolemii. Równocześnie 
należy zainicjować natychmiastową kontrolę krwawienia, 
np. operację chirurgiczną, zabieg endoskopowy, techniki we-

wnątrznaczyniowe98 lub leczyć przyczynę pierwotną (np. 
wstrząs anafi laktyczny). We wczesnych etapach resuscyta-
cji stosujemy roztwory krystaloidów, które są dostępne. Jako 
dodatkowe narzędzie diagnostyczne w zatrzymaniu krąże-
nia spowodowanym hipowolemią można rozważyć ultraso-
nografi ę, o ile dostępny jest wykwalifi kowany ultrasonografi -
sta, który mógłby przeprowadzić badanie diagnostyczne bez 
przerywania uciśnięć klatki piersiowej, np. podczas analizy 
rytmu lub oceny wentylacji.

Ze względu na potrzebę odmiennych, specyfi cznych za-
leceń odnośnie do postępowania w zatrzymaniu krążenia 
oraz sytuacji blisko zatrzymania krążenia w anafi laksji i ura-
zach zostały one omówione w oddzielnych podrozdziałach.

Anafilaksja

Defi nicja
Precyzyjna defi nicja anafi laksji nie ma znaczenia z per-

spektywy leczenia stanu zagrożenia życia99. Th e Europe-
an Academy of Allergology and Clinical Immunology No-
menclature Committee zaproponował następującą ogólną 
defi nicję100: „anafi laksja jest ciężką, zagrażającą życiu, uogól-
nioną lub układową reakcją nadwrażliwości. Charakteryzuje 
ją gwałtowny rozwój zagrażających życiu problemów zwią-
zanych z drożnością dróg oddechowych i/lub oddychaniem, 
i/lub krążeniem, połączonych zwykle ze zmianami skórnymi 
i w obrębie błon śluzowych”1,96,101,102. 

Epidemiologia 
Anafi laksja występuje powszechnie i dotyczy około 1 na 

300 osób w populacji europejskiej na różnych etapach ich 
życia, z zapadalnością wynoszącą od 1,5 do 7,9 na 100 000 
osobo lat103. Anafi laksja może być spowodowana przez wie-
le czynników wyzwalających, a najczęściej identyfi kowany-
mi są: pokarmy, leki, owady posiadające żądła i lateks103. Po-
karm jest najczęściej odpowiedzialny za wywoływanie re-
akcji u dzieci, a u dorosłych – leki104. Teoretycznie każdy 
pokarm lub lek może być przyczyną reakcji nadwrażliwo-
ści, ale pewne pokarmy (orzechy) i leki (zwiotczające mię-
śnie, antybiotyki, niesteroidowe leki przeciwzapalne i aspi-
ryna) są odpowiedzialne za większość reakcji105. Znaczą-
ca liczba przypadków anafi laksji ma podłoże idiopatyczne. 
W Wielkiej Brytanii w latach 1992–2012 częstość przyjęć 
oraz ciężkość przypadków anafi laksji związanej z lekami lub 
użądleniami przez owady była największa w grupie wieko-
wej ≥60 lat. W przeciwieństwie do tego, przyjęcia do szpitala 
z powodu anafi laksji wywołanej przez pokarmy były najbar-
dziej powszechne wśród młodych osób, z widocznym szczy-
tem częstości występowania ciężkich reakcji na alergeny po-
karmowe w drugiej i trzeciej dekadzie życia106. 

Ogólne rokowanie w przypadku anafi laksji jest dobre, 
ze śmiertelnością mniejszą niż 1% na podstawie danych 
dotyczących większości badanych populacji. Th e Europe-
an Anaphylaxis Registry opisuje, że tylko 2% spośród 3333 
przypadków anafi laksji doprowadziło do zatrzymania krąże-
nia107. Jeśli wymagane jest przyjęcie pacjenta do oddziału in-
tensywnej terapii, przeżywalność do wypisu ze szpitala wy-
nosi ponad 90%. W latach 2005–2009 w Wielkiej Brytanii 
wśród przyjęć do oddziałów intensywnej terapii z  powodu 
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anafi laksji zarejestrowano 81 dzieci i 1269 dorosłych. Prze-
żywalność do wypisu ze szpitala wynosiła 95% dla dzieci 
i 92% dla pacjentów dorosłych108.

Ryzyko zgonu w przebiegu anafi laksji zwiększa się 
u pacjentów chorujących na astmę, szczególnie jeśli choroba 
nie jest dobrze kontrolowana, ma ciężki przebieg lub jeśli le-
czenie jest opóźnione109,110. Jeżeli reakcja anafi laktyczna ma 
śmiertelny przebieg, zwykle do zgonu dochodzi wkrótce po 
kontakcie z czynnikiem wyzwalającym. Z serii opisów przy-
padków wynika, że śmiertelne reakcje na pokarm są przy-
czyną zatrzymania oddechu zazwyczaj po 30–35 minutach, 
żądła owadów wywołują omdlenie w wyniku wstrząsu po 
10–15 minutach, a śmierć spowodowana dożylnym poda-
niem leków następuje najczęściej w ciągu 5 minut. Do zgo-
nu nigdy nie doszło po upływie sześciu godzin od kontaktu 
z czynnikiem wyzwalającym101,111. 

Rozpoznanie anafi laksji 
Rozpoznanie anafi laksji jest prawdopodobne, jeśli u pa-

cjenta eksponowanego na czynnik wyzwalający (alergen), 
nagle (zwykle w ciągu kilku minut) rozwija się choroba 
z szybko narastającymi, zagrażającymi życiu objawami nie-
drożności dróg oddechowych i/lub niewydolności oddecho-
wej, i/lub krążenia, którym zwykle towarzyszą zmiany skór-
ne i zmiany w obrębie błon śluzowych. Reakcja ta jest na 
ogół niespodziewana. 

Według Th e European Academy of Allergology and 
Clinical Immunology’s (EAACI) Taskforce on Anaphyla-
xis, anafi laksja jest wysoce prawdopodobna, jeśli którykol-
wiek z poniższych trzech kryteriów jest spełniony96,112:
1. Nagłe wystąpienie objawów (w ciągu minut lub kilku 

godzin) z zaangażowaniem skóry i/lub błon śluzowych 
(np. uogólniona pokrzywka, świąd lub zaczerwienienie 
skóry, obrzęk warg/języka/języczka) oraz co najmniej 
jeden z poniższych objawów:
a. Niewydolność oddechowa, np. duszność, skurcz 

oskrzeli ze świstem wydechowym, stridor wdecho-
wy, obniżenie szczytowego przepływu wydechowe-
go (Peak Expiratory Flow – PEF), hipoksemia.

b. Spadek ciśnienia tętniczego krwi lub wystąpienie 
objawów związanych z dysfunkcją narządów doce-
lowych, np. hipotonia (zapaść), utrata przytomno-
ści, nietrzymanie moczu.

2. Dwa lub więcej z poniższych objawów, które pojawia-
ją się nagle po ekspozycji na prawdopodobny alergen 
(w ciągu minut lub kilku godzin):
a. Objawy ze strony skóry/błony śluzowej, np. uogól-

niona pokrzywka, świąd z zaczerwienieniem skóry, 
obrzęk warg/języka/języczka.

b. Niewydolność oddechowa, np. duszność, skurcz 
oskrzeli ze świstem wydechowym, stridor wdecho-
wy, obniżenie szczytowego przepływu wydechowe-
go (PEF), hipoksemia.

c. Spadek ciśnienia tętniczego krwi lub wystąpienie 
objawów związanych z dysfunkcją narządów doce-
lowych, np. hipotonia (zapaść), utrata przytomno-
ści, nietrzymanie moczu.

d. Utrzymujące się objawy ze strony przewodu pokar-
mowego, np. kurczowe bóle brzucha, wymioty.

3. Spadek ciśnienia tętniczego krwi po ekspozycji na zna-
ny alergen (w ciągu minut lub kliku godzin):
a. Niemowlęta i dzieci: niskie ciśnienie tętnicze 

krwi (<70 mmHg od 1. miesiąca do 1. roku życia; 
<70 mmHg + (2 × wiek) od 1. do 10. roku życia; 
<90 mmHg od 11. do 17. roku życia) lub spadek 
o >30% wartości ciśnienia skurczowego.

b. Dorośli: skurczowe ciśnienie krwi <90 mmHg lub 
spadek o >30% wartości typowej dla danego pa-
cjenta.

Leczenie anafi laksji 
Liczba dowodów na poparcie specyfi cznych interwen-

cji w leczeniu anafi laksji jest ograniczona113. W celu rozpo-
znania i leczenia anafi laksji zaleca się stosowanie schematu 
badania ABCDE z natychmiastową podażą adrenaliny do-
mięśniowo (ryc. 4.2). W momencie zidentyfi kowania obja-
wów zagrażających życiu należy natychmiast przystąpić do 
ich leczenia. Podstawowe zasady leczenia są takie same dla 
wszystkich grup wiekowych. Wszyscy pacjenci, u których 
istnieje podejrzenie anafi laksji, powinni być monitorowani 
tak szybko, jak to jest możliwe (np. przez zespół ratownictwa 
medycznego, na oddziale ratunkowym itp.). Minimalny za-
kres monitorowania obejmuje pulsoksymetrię, nieinwazyjny 
pomiar ciśnienia krwi i 3-odprowadzeniowe EKG. 

Ułożenie pacjenta 
Stan pacjenta z anafi laksją może się pogorszyć i wiąże 

się z ryzykiem zatrzymania krążenia, jeśli pacjent zostanie 
posadzony lub spionizowany114. Wszyscy pacjenci powin-
ni zostać ułożeni w wygodnej pozycji. Pacjenci z zaburze-
niami drożności dróg oddechowych i trudnościami w od-
dychaniu mogą preferować pozycję siedzącą, która ułatwia 
oddychanie. Płaskie ułożenie z uniesieniem lub bez uniesie-
nia kończyn dolnych jest pomocne u pacjentów z niskim ci-
śnieniem krwi.

Usuń czynnik wyzwalający (jeśli to możliwe)
Należy przerwać podawanie leku mogącego być przy-

czyną anafi laksji. Usuń żądło po użądleniu przez pszczołę/
osę, pamiętając, że szybkie usunięcie żądła jest ważniejsze 
niż sam sposób, w jaki się tego dokona115. Nie opóźniaj za-
sadniczego leczenia, jeśli usunięcie czynnika wyzwalającego 
jest niemożliwe.

Zatrzymanie krążenia w następstwie anafilaksji 
Resuscytację krążeniowo-oddechową (RKO) rozpocz-

nij bezzwłocznie i prowadź ją zgodnie z obowiązującymi 
wytycznymi. Może się okazać konieczne przedłużenie cza-
su prowadzenia RKO. Ratownicy powinni się upewnić, że 
została wezwana pomoc, gdyż wczesne wdrożenie zaawan-
sowanych zabiegów resuscytacyjnych ma zasadnicze zna-
czenie. 
Niedrożność dróg oddechowych 

Anafi laksja może być przyczyną obrzęku i niedrożno-
ści dróg oddechowych, co sprawia, że interwencje mające na 
celu zapewnienie drożności dróg oddechowych i wentylację 
(np. wentylacja workiem samorozprężalnym z maską twa-
rzową, intubacja dotchawicza, konikotomia) mogą okazać 
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Zatrzymanie krążenia – postępowanie w sytuacjach szczególnych

4

Reakcja anafilaktyczna?

ABCDE 

Rozpoznanie – poszukuj:
 nagle rozwijających się objawów 
 zagrażających życiu zaburzeń drożności dróg oddechowych 

 i/lub oddychania, i/lub krążenia1 
 charakterystycznych zmian skórnych

Jeśli posiadasz umiejętności i sprzęt:
 Zabezpiecz drożność dróg oddechowych
 Tlen w wysokim przepływie 
 Bolus płynów iv3 
 Chlorfenamina4 
 Hydrokortyzon5

   Wezwij pomoc
 Połóż pacjenta na plecach 

 z uniesionymi nogami (jeśli 
 nie utrudnia to oddychania)

Adrenalina2

Monitoruj:
 Pulsoksymetrię 
 EKG 
 Ciśnienie tętnicze

1  Zagrażające życiu zaburzenia:
Drogi oddechowe: obrzęk, chrypka, stridor
Oddychanie: szybki oddech, świsty, wyczerpanie, sinica, SpO2 <92%, splątanie
Krążenie: bladość powłok, wilgotna skóra, niskie ciśnienie, uczucie osłabienia, senność/śpiączka

4  Chlorfenamina 5  Hydrokortyzon
 (im lub powoli iv)  (im lub powoli iv)  
Dorośli i dzieci >12 lat 10 mg 200 mg
Dzieci 6–12 lat 5 mg 100 mg
Dzieci 6 miesięcy – 6 lat 2,5 mg 50 mg
Dzieci <6 miesięcy życia 250 µg/kg  25 mg

2  Adrenalina (im, jeżeli nie masz doświadczenia w podaży iv) 
dawka im adrenaliny 1 : 1000 (powtórz po 5 min, jeśli brak poprawy)

   Dorośli 500 µg im (0,5 ml) 
   Dzieci >12 lat 500 µg im (0,5 ml)
   Dzieci 6–12 lat  300 µg im (0,3 ml)
   Dzieci <6 lat 150 µg im (0,15 ml)

Adrenalina iv może być podawana tylko przez doświadczonych 
specjalistów
Miareczkuj: dorośli 50 µg; dzieci 1 µg/kg

3 Bolus płynów iv
(krystaloidy):

Dorośli 500–1000 ml
Dzieci 20 ml/kg

Przerwij podaż iv koloidu, 
jeśli może być przyczyną 
anafilaksji

Ryc. 4.2. Algorytm postępowania w anafi laksji101. Wykorzystano za zgodą Elsevier Ireland Ltd.
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się trudne. Rozważ wczesną intubację dotchawiczą, zanim 
dojdzie do obrzęku dróg oddechowych, co może utrudnić 
procedurę. Wcześnie wezwij pomoc specjalisty.

Adrenalina (lek pierwszego rzutu) 
Adrenalina jest najważniejszym lekiem używanym w le-

czeniu anafi laksji116,117. Chociaż nie ma randomizowanych 
badań z grupą kontrolną118, zastosowanie adrenaliny jest lo-
gicznym sposobem postępowania. Ponadto istnieją spójne, 
choć niepotwierdzone dowody popierające zastosowanie ad-
renaliny w celu opanowania skurczu oskrzeli i zapaści krą-
żeniowej. Jako agonista receptorów D adrenalina odwraca 
rozszerzenie obwodowego łożyska naczyniowego i zmniej-
sza obrzęk. Dzięki działaniu agonistycznemu na recepto-
ry E�rozszerza oskrzela, zwiększa siłę skurczu mięśnia serco-
wego oraz hamuje uwalnianie histaminy i leukotrienów. Po-
przez aktywację receptorów E2-adrenergicznych obecnych 
na powierzchni mastocytów hamuje ich aktywację, dlatego 
wczesne podanie adrenaliny łagodzi stopień nasilenia reak-
cji alergicznych z udziałem IgE. Adrenalina jest najbardziej 
skuteczna, jeśli zostanie podana wcześnie po pojawieniu się 
objawów reakcji anafi laktycznej119, a jej niekorzystne działa-
nie obserwuje się niezmiernie rzadko, o ile zostanie podana 
w odpowiedniej dawce domięśniowej. 

Podaj adrenalinę wszystkim pacjentom z objawami za-
grożenia życia. Jeśli objawy zagrożenia życia nie występują, 
ale obecne są inne cechy układowej reakcji alergicznej, pa-
cjent wymaga wnikliwej obserwacji i leczenia objawowego 
z wykorzystaniem schematu ABCDE. 

Domięśniowa podaż adrenaliny
Dla większości osób, które podają adrenalinę w leczeniu 

anafi laksji najlepsza jest droga domięśniowa (im). Należy jak 
najwcześniej rozpocząć monitorowanie pacjenta (tętno, ci-
śnienie krwi, EKG, pulsoksymetria), co umożliwi sprawdze-
nie odpowiedzi na podany lek. Korzyści z domięśniowego 
podania adrenaliny są następujące:
�� Większy margines bezpieczeństwa.
�� Nie wymaga dostępu dożylnego.
�� Droga domięśniowa jest łatwiejsza do nauki. 
�� Pacjenci, którzy są świadomi swoich alergii, mogą sami 

podać sobie adrenalinę domięśniowo.
Najlepszym miejscem do wstrzyknięcia domięśniowe-

go jest jedna trzecia środkowa przednio-bocznej powierzch-
ni uda. Igła do iniekcji powinna być wystarczająco długa, aby 
zapewnić wstrzyknięcie adrenaliny w mięsień120. Nie zale-
ca się drogi podskórnej ani wziewnej podawania adrenaliny 
w leczeniu anafi laksji, ponieważ są mniej efektywne od dro-
gi domięśniowej121-123. 

Domięśniowe dawkowanie adrenaliny 
Dowody określające zalecane dawkowanie adrenaliny 

są ograniczone. EAACI proponuje podawanie adrenaliny 
(1 mg/ml) domięśniowo w dawce 0,01 ml/kg masy ciała do 
maksymalnej dawki całkowitej wynoszącej 0,5 mg96.

Poniższe dawkowanie zostało uznane za bezpieczne, ła-
twe do przygotowania i podaży w sytuacjach nagłych (od-
powiednik objętości roztworu 1 : 1000 przedstawiono w na-
wiasach): 

>12 lat i dorośli: 500 µg im (0,5 ml) 
6–12 lat: 300 µg im (0,3 ml) 
6 miesięcy – 6 lat: 150 µg im (0,15 ml)
<6 miesięcy: 150 µg im (0,15 ml) 
Jeśli w ciągu 5 minut stan pacjenta się nie poprawia, 

domięśniową dawkę adrenaliny należy powtórzyć. Kolejne 
dawki mogą być podawane w 5-minutowych odstępach cza-
su, zależnie od reakcji pacjenta na leczenie. 

Dożylna podaż adrenaliny (do stosowania tylko przez spe-
cjalistów) 

Podaż dożylna adrenaliny jest obarczona znacznie więk-
szym ryzykiem wywołania szkodliwych działań ubocznych, 
jeśli zastosowano nieprawidłową dawkę lub błędnie rozpo-
znano anafi laksję124. Droga dożylna powinna być wykorzy-
stywana jedynie przez osoby mające doświadczenie kliniczne 
w stosowaniu i miareczkowaniu leków wazopresyjnych (np. 
anestezjologów, lekarzy medycyny ratunkowej oraz lekarzy 
intensywnej terapii). Dożylna podaż adrenaliny pacjentom 
z zachowanym spontanicznym krążeniem może wywołać 
zagrażające życiu nadciśnienie tętnicze, częstoskurcz, zabu-
rzenia rytmu i niedokrwienie mięśnia sercowego. Jeśli nie 
ma dostępu dożylnego lub nie ma możliwości jego natych-
miastowego uzyskania, należy podać  adrenalinę domięśnio-
wo. Pacjenci, którym podano adrenalinę dożylnie, muszą być 
monitorowani – niezbędne minimum to ciągły zapis EKG 
i pulsoksymetria oraz często powtarzany nieinwazyjny po-
miar ciśnienia tętniczego krwi. Pacjenci, którzy wymagają 
powtarzania dawek adrenaliny domięśniowo mogą odnieść 
korzyść z podaży dożylnej. Istotne jest, aby ci pacjenci jak 
najszybciej uzyskali pomoc specjalisty. 

Dożylne dawkowanie adrenaliny (do stosowania tylko przez 
specjalistów) 
�� U dorosłych należy miareczkować adrenalinę drogą iv 

w powtarzanych bolusach po 50 µg do uzyskania pożą-
danego efektu. Jeśli konieczne jest powtarzanie dawek, 
należy rozpocząć wlew dożylny adrenaliny125,126.

�� U dzieci z anafi laksją droga domięśniowa jest prefero-
wana. Drogę dożylną zaleca się jedynie w warunkach 
specjalistycznego oddziału pediatrycznego i przez osoby 
doświadczone w jej stosowaniu (np. anestezjolodzy pe-
diatryczni, pediatryczni lekarze ratunkowi czy specjali-
ści intensywnej terapii pediatrycznej), gdy pacjent jest 
monitorowany, a dostęp dożylny został już zapewniony. 
Nie ma danych, na podstawie których można by usta-
lić by rekomendowaną dawkę – adrenalinę miareczkuje 
się do uzyskania efektu terapeutycznego. Dziecko może 
zareagować na dawkę tak małą jak 1 µg/kg. Wymaga to 
bardzo dokładnego rozcieńczenia i kontroli mającej na 
celu uniknięcie błędów w dawkowaniu. 

Dawki adrenaliny dożylne/doszpikowe (wyłącznie w zatrzy-
maniu krążenia)

Zatrzymanie krążenia o podejrzewanej etiologii anafi -
laksji należy leczyć standardowymi w zatrzymaniu krążenia 
dawkami adrenaliny iv/io. Jeśli jednak nie jest to wykonal-
ne, należy rozważyć podaż adrenaliny domięśniowo, jeśli za-
trzymanie krążenia jest nieuchronne lub właśnie nastąpiło.
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Tlen (podaj tak wcześnie, jak to możliwe) 
Wstępnie należy podać pacjentowi możliwie największe 

stężenie tlenu, używając maski z rezerwuarem127. Zapewnij 
wysoki przepływ tlenu (zwykle większy niż 10 l/min), aby 
uniknąć zapadania się rezerwuaru w czasie wdechu pacjen-
ta. Jeśli pacjent został zaintubowany, należy prowadzić wen-
tylację dużymi stężeniami tlenu, używając worka samoroz-
prężalnego. 

Płyny (podaj tak wcześnie, jak to możliwe) 
W anafi laksji duże objętości płynów mogą opuścić na-

czynia krwionośne. Dodatkowo towarzyszyć temu będzie 
rozszerzenie łożyska naczyniowego. Po uzyskaniu dostępu 
dożylnego należy niezwłocznie rozpocząć przetaczanie pły-
nów w szybkim bolusie iv (20 ml/kg w przypadku dziecka lub 
500–1000 ml w przypadku osoby dorosłej) i monitorować od-
powiedź, a jeśli to konieczne, podawać kolejne bolusy. Nie ma 
dowodów, czy w tej sytuacji bardziej skuteczne są koloidy, czy 
krystaloidy. Należy zastanowić się, czy dożylna podaż kolo-
idów nie była przyczyną anafi laksji, a jeśli jej objawy pojawiły 
się w trakcie infuzji, to należy zatrzymać ich wlew. Może się 
okazać konieczne podanie dużych objętości płynów. 

Jeśli uzyskanie dostępu dożylnego przedłuża się lub jest 
niemożliwe, płyny i leki można podawać drogą doszpikową. 
Nie należy jednak opóźniać podania adrenaliny domięśnio-
wo, próbując uzyskać dostęp doszpikowy. 

Leki przeciwhistaminowe 
(podaj po wstępnej  resuscytacji) 

Leki przeciwhistaminowe są lekami drugiego rzutu 
w leczeniu anafi laksji. Ich skuteczność nie jest w pełni udo-
kumentowana, ale istnieją logiczne przesłanki do ich uży-
cia128. Leki przeciwhistaminowe (antagoniści receptora H1) pomagają przeciwdziałać wywołanym działaniem histaminy 
rozkurczowi naczyń, skurczowi oskrzeli, a szczególnie obja-
wom skórnym. Istnieje niewiele dowodów popierających ru-
tynowe zastosowanie antagonistów receptora H2 (np. ranity-
dyny, cymetydyny) we wstępnym leczeniu anafi laksji. 

Glikokortykosteroidy 
(podaj po wstępnej  resuscytacji) 

Kortykosteroidy mogą być pomocne w zapobieganiu 
lub skracaniu przedłużającej się reakcji anafi laktycznej, cho-
ciaż dowodów na to jest niewiele129. W astmie wczesne po-
danie kortykosteroidów jest korzystne zarówno u dorosłych, 
jak i u dzieci. Istnieje niewiele dowodów, na podstawie któ-
rych można by ustalić optymalne dawkowanie hydrokorty-
zonu w anafi laksji. 

Pozostałe leki 

Leki rozszerzające oskrzela 
Objawy i oznaki ciężkiej anafi laksji i zagrażającego ży-

ciu napadu astmy mogą być takie same. Należy rozważyć 
dalszą terapię lekami rozszerzającymi oskrzela, takimi jak: 
salbutamol (w nebulizacji lub iv), ipratropium (w nebuliza-
cji), aminofi lina (iv) lub magnez (iv) (zob. „Astma”). Magnez 
podawany dożylnie powoduje rozszerzenie naczyń krwiono-
śnych i może nasilić spadek ciśnienia. 

Leki sercowo-naczyniowe 
W leczeniu anafi laksji adrenalina pozostaje lekiem wa-

zopresyjnym pierwszego rzutu. Istnieją badania na zwierzę-
tach i opisy przypadków klinicznych dotyczące zastosowa-
nia innych leków wazopresyjnych i działających inotropowo 
dodatnio (noradrenalina, wazopresyna, terlipresyna, meta-
raminol, metoksamina i glukagon), w sytuacji gdy wstęp-
na resuscytacja z użyciem adrenaliny i podażą płynów oka-
zała się nieskuteczna130-142. Tych leków należy używać tylko 
w przygotowanych do tego oddziałach i w obecności osób 
doświadczonych w ich stosowaniu (np. oddział intensyw-
nej terapii). Glukagon może okazać się skuteczny w leczeniu 
anafi laksji u pacjentów przyjmujących E-blokery143. Niektó-
re opisy przypadków zatrzymania krążenia sugerują, że po-
mocne może okazać się zastosowanie krążenia pozaustrojo-
wego144,145 lub urządzeń do mechanicznego uciskania klatki 
piersiowej146. 

Badania 
Należy wykonać badania odpowiednie dla stanów na-

głych, jak np.: 12-odprowadzeniowe EKG, RTG klatki pier-
siowej, poziom mocznika i elektrolitów, badanie gazome-
tryczne krwi tętniczej itp. 

Tryptaza mastocytarna 
Swoistym testem pomagającym potwierdzić rozpozna-

nie anafi laksji jest pomiar uwalnianej przez mastocyty tryp-
tazy. Tryptaza jest głównym białkowym składnikiem ziar-
nistości wydzielniczych mastocytów. Uwolnienie ziarnisto-
ści przez mastocyty w anafi laksji prowadzi do znaczącego 
zwiększenia stężenia tryptazy we krwi. Wzrost stężenia 
tryptazy we krwi może nie być znaczący do upływu oko-
ło 30 minut lub więcej od wystąpienia objawów, a wartości 
szczytowe mogą pojawić się po 1–2 godzinach od wystąpie-
nia objawów147. Ponieważ czas półtrwania tryptazy jest krót-
ki (około 2 godzin) i jej stężenie może powrócić do nor-
my po 6–8 godzinach, bardzo ważny jest czas pobrania pró-
bek krwi. Za początek anafi laksji uważa się czas wystąpienia 
pierwszych objawów. 
a) Minimum: jedna próbka pobrana 1–2 godziny od wy-

stąpienia pierwszych objawów. 
b) Idealnie: trzy próbki pobrane o określonym czasie:

�� Wstępna próbka pobrana możliwie najwcześniej 
po rozpoczęciu resuscytacji – nie należy opóźniać 
resuscytacji celem pobrania próbki.

�� Druga próbka pobrana 1–2 godziny od pojawienia 
się objawów.

�� Trzecia próbka pobrana po 24 godzinach lub 
w okresie rekonwalescencji (np. w czasie  kontroli 
w poradni alergologicznej). Daje to możliwość 
ustalenia stężeń wyjściowych tryptazy, czasami 
podwyższonych u niektórych osób. 

Serie próbek dają większą swoistość i czułość w po-
twierdzaniu anafi laksji niż pojedyncze pomiary148. 

Wypis i okresowa kontrola pacjenta 
Pacjenci, u których zaistniało podejrzenie anafi laksji 

(np. zaburzenia drożności dróg oddechowych, oddychania 
czy krążenia), powinni zostać objęci leczeniem, a następnie 
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 obserwacją w warunkach klinicznych umożliwiających le-
czenie zagrażających życiu stanów związanych z ABC. Pa-
cjenci, którzy dobrze zareagowali na wstępne leczenie, po-
winni zostać ostrzeżeni o możliwości wczesnego nawrotu 
objawów i w niektórych przypadkach pozostać w szpita-
lu w celu obserwacji. Nie jest znana dokładna częstość wy-
stępowania tej reakcji dwufazowej. Mimo że dane z badań 
określają tę częstość nawrotów na 1–20%, nie wiadomo, czy 
u pacjentów objętych tymi badaniami faktycznie wystąpiła 
anafi laksja i czy leczenie wstępne było właściwe149. Nie ma 
wiarygodnej metody, która pozwalałaby przewidzieć, u kogo 
wystąpi reakcja dwufazowa. Dlatego tak istotne jest, aby de-
cyzję o wypisie każdego pacjenta podejmował doświadczo-
ny lekarz. 

Przed wypisem ze szpitala pacjent musi zostać: 
�� Zbadany przez doświadczonego lekarza i objęty planem 

leczenia opartym o indywidualną ocenę ryzyka.
�� Poinformowany w zrozumiały sposób o konieczności 

powrotu do szpitala w przypadku nawrotu objawów.
�� Oceniony pod kątem zaopatrzenia w adrenalinę do sa-

modzielnych iniekcji domięśniowych lub zaopatrzo-
ny w nowy zestaw leku150-152 oraz odpowiednio prze-
szkolony.

�� Objęty planem dalszych kontroli, włączając w to wizytę 
u lekarza rodzinnego. 
Pacjenci muszą znać (o ile to możliwe) alergen, który 

wywołał u nich anafi laksję, i nauczyć się go unikać. Pacjenci 
powinni być w stanie rozpoznać wczesne objawy anafi laksji, 
aby szybko wezwać pomoc i przygotować się do użycia po-
siadanych leków. Chociaż nie ma randomizowanych badań 
klinicznych, istnieją dowody, że indywidualnie dostosowa-
ne plany samodzielnego działania powinny zmniejszyć ry-
zyko nawrotów153.

Zatrzymanie krążenia spowodowane urazem 

Wprowadzenie
Zatrzymanie krążenia spowodowane urazem związane 

jest z bardzo wysoką śmiertelnością, ale wśród tych pacjen-
tów, u których udało się osiągnąć ROSC, wynik neurologicz-
ny jest znacznie lepszy niż w przypadku zatrzymań krążenia 
z innych przyczyn154,155. Czas reakcji w zatrzymaniu krążenia 
spowodowanym urazem ma podstawowe znaczenie, a powo-
dzenie zależy od dobrze zorganizowanego łańcucha przeży-
cia, włączając w to zaawansowaną opiekę przedszpitalną, jak 
i specjalistyczne leczenie w ośrodkach urazowych. Natych-
miastowe podjęcie resuscytacji w zatrzymaniu krążenia spo-
wodowanym urazem wiąże się z jednoczasowym leczeniem 
przyczyn odwracalnych i ma nadrzędne znaczenie w stosun-
ku do uciśnięć klatki piersiowej.

Rozpoznanie zatrzymania krążenia spowodowanego urazem 
Rozpoznanie zatrzymania krążenia spowodowanego 

urazem stawia się na podstawie obserwacji klinicznej – pa-
cjent nie ma tętna na tętnicach centralnych i nie oddycha lub 
ma oddech agonalny.

Stan związany z urazem doprowadzającym do zatrzy-
mania krążenia charakteryzuje niestabilność hemodyna-
miczna, hipotensja, brak tętna na tętnicach obwodowych 

w obszarach ciała objętych urazem oraz obniżony stan świa-
domości bez oczywistej przyczyny neurologicznej. Stan ten, 
pozostawiony bez leczenia grozi wystąpieniem zatrzyma-
nia krążenia. Szybkie celowane badanie ultrasonografi czne 
może pomóc w natychmiastowym rozpoznaniu i leczeniu, 
ale nie powinno opóźniać interwencji resuscytacyjnych156.

Ważne jest, aby zatrzymanie krążenia o innej etiologii, 
które powinno być leczone zgodnie z uniwersalnym algo-
rytmem, nie zostało mylnie zinterpretowane jako zatrzyma-
nie krążenia spowodowane urazem. Zatrzymanie krążenia 
i inne przyczyny nagłej utraty przytomności (np. hipoglike-
mia, udar, padaczka) mogą wtórnie doprowadzić do obrażeń 
ciała. W niektórych badaniach obserwacyjnych wykazano, 
że około 2,5% pozaszpitalnych nagłych zatrzymań krąże-
nia o etiologii nieurazowej ma miejsce w samochodach157-159. 
W takich przypadkach częściej występują rytmy do defi bry-
lacji (VF/pVT)97. Pierwotna przyczyna zatrzymania krąże-
nia może być rozpoznana na podstawie informacji o prze-
szłości chorobowej pacjenta, zdarzeń poprzedzających wy-
padek (jeśli możliwe do uzyskania) oraz dokładnego badania 
poresuscytacyjnego, do którego należy zaliczyć 12-odprowa-
dzeniowe EKG.

Czynniki rokownicze i decyzja o niepodejmowaniu resuscytacji
Nie ma wiarygodnych czynników rokowniczych prze-

żywalności po zatrzymaniu krążenia spowodowanym ura-
zem. Do czynników związanych z przeżywalnością zalicza 
się reaktywność źrenic, zorganizowany rytm w zapisie EKG 
oraz zachowaną czynność oddechową159,160. Krótki czas 
trwania RKO oraz krótki czas dotarcia do szpitala również 
związane są z dobrym wynikiem leczenia161.

Obszerny przegląd systematyczny wykazał całkowitą 
przeżywalność w urazach tępych i penetrujących na pozio-
mie odpowiednio 3,3% i 3,7%, a dobry wynik neurologiczny 
w 1,6% wszystkich przypadków154. Wynik leczenia zależy od 
wieku pacjenta – u dzieci rokowanie jest lepsze niż u doro-
słych97,154. Obserwuje się istotne rozbieżności w raportowa-
nej śmiertelności (zakres od 0 do 27%), które odzwierciedla-
ją heterogenność opisywanych grup pacjentów urazowych 
oraz różnice w systemach organizacji leczenia. PEA, która 
w urazowym zatrzymaniu krążenia może początkowo być 
stanem niskiego rzutu serca, oraz asystolia są najczęściej wy-
stępującymi rytmami zatrzymania krążenia w urazach. Mi-
gotanie komór zdarza się rzadko, ale wiąże się z najlepszym 
rokowaniem97,155. 

W jednym badaniu wykazano dobry wynik neurolo-
giczny leczenia zatrzymań krążenia spowodowanych ura-
zem u 36,4% pacjentów z migotaniem komór, a tylko w 7% 
w PEA i 2,7% w asystolii155. Inne badania natomiast wyka-
zały 100% śmiertelność w urazowym NZK w rytmach nie 
do defi brylacji159,162,163. Th e American College of Surgeons 
and the National Association of EMS Physicians zaleca nie-
podejmowanie resuscytacji w sytuacjach, w których zgon jest 
nieunikniony lub pewny, oraz u pacjentów urazowych, któ-
rzy nie oddychają, nie mają tętna ani zorganizowanej czyn-
ności elektrycznej w zapisie EKG164. Niemniej istnieją do-
niesienia o przeżyciach bez ubytków neurologicznych wśród 
pacjentów w opisywanym wyżej stanie155. W związku z po-
wyższym zalecamy następujące postępowanie:
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Należy rozważyć niepodejmowanie resuscytacji w za-
trzymaniu krążenia spowodowanym urazem, jeśli spełniony 
jest którykolwiek z poniższych kryteriów:
�� brak oznak życia w ciągu ostatnich 15 minut,
�� masywny uraz niedający szans na przeżycie (np. dekapi-

tacja, penetrujący uraz serca, utrata tkanki mózgowej).
Zaleca się przerwanie resuscytacji w sytuacji, w której:

�� nie uzyskano ROSC mimo leczenia przyczyn odwra-
calnych,

�� nie wykazano aktywności serca w badaniu ultrasonogra-
fi cznym.
Systemy opieki nad pacjentami urazowymi w całej Euro-

pie znacznie się między sobą różnią, dlatego zalecamy ustano-
wienie lokalnych wytycznych postępowania w zatrzymaniach 

krążenia spowodowanych urazem oraz dostosowanie sposo-
bu leczenia pacjenta do infrastruktury i posiadanych zasobów.

Leczenie
Podstawą wytycznych postępowania jest nacisk na szyb-

kie leczenie wszystkich potencjalnie odwracalnych patolo-
gii. Zasady te zostały uwzględnione w kilku algorytmach 
postępowania97,165,166,167. Celem wszystkich algorytmów jest 
szybkie leczenie odwracalnych przyczyn zatrzymania krą-
żenia spowodowanego urazem w fazie opieki przed- i we-
wnątrzszpitalnej. Ryc. 4.3 przedstawia algorytm postępo-
wania w zatrzymaniu krążenia i stanach około zatrzymania 
 krążenia w urazach, który powstał w oparciu o uniwersalny 
algorytm ALS168.

Pacjent 
urazowy 

Równoczasowo 
lecz odwracalne przyczyny

Rozważ 
przyczynę nieurazową

Powrót spontanicznego 
krążenia?

Rozważ natychmiastową 
torakotomię ratunkową

Rozważ 
zakończenie RKO

Uniwersalny 
algorytm ALS

Hipoksja 

Odma prężna 
Tamponada worka 
osierdziowego 
Hipowolemia

  
Przedszpitalnie:

 Prowadź wyłącznie interwencje ratujące 
 życie 

 Natychmiastowy transport do odpowiedniego 
 szpitala

Wewnątrzszpitalnie:
 Resuscytacja damage control 
 Ostateczna kontrola krwawienia

  

  
  

Czas od zatrzymania 
krążenia <10 min? 

Wiedza specjalistyczna? 

Sprzęt? 

Środowisko?

Rozpocznij /
kontynuuj A

LS
PRAWDOPODOBNA

MAŁO PRAWDOPODOBNA

NIE

TAK

Zatrzymanie krążenia / 
zagrożenie zatrzymaniem krążenia?

1. Kontrola krwotoków zewnętrznych
2. Kontrola drożności dróg oddechowych 
 i maksymalizacja utlenowania
3. Obustronna dekompresja klatki piersiowej

4. Odbarczenie tamponady worka osierdziowego
5. Chirurgiczna kontrola krwawienia 
 lub proksymalne zaklemowanie aorty

6. Protokół masywnej transfuzji i płyny 

Ryc. 4.3. Algorytm postępowania w zatrzymaniu krążenia spowodowanym urazem
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Skuteczność uciśnięć klatki piersiowej
Uciśnięcia klatki piersiowej nadal stanowią standard po-

stępowania u pacjentów z zatrzymaniem krążenia, nieza-
leżnie od jego etiologii. W zatrzymaniu krążenia spowodo-
wanym hipowolemią, tamponadą worka osierdziowego lub 
odmą prężną mało prawdopodobne jest, aby uciśnięcia klatki 
piersiowej były równie skuteczne jak w zatrzymaniu krążenia 
przebiegającym z normowolemią169-172. Z tego względu uci-
śnięcia klatki piersiowej stają się drugorzędne w stosunku do 
natychmiastowego leczenia odwracalnych przyczyn, np. tora-
kotomii, kontroli krwawienia itd. W warunkach pozaszpital-
nych na miejscu zdarzenia należy przeprowadzać tylko ratu-
jące życie interwencje, a następnie jak najszybciej przetrans-
portować pacjenta do najbliższego i odpowiedniego szpitala.

Hipowolemia
Niekontrolowany krwotok jest przyczyną 48% zatrzy-

mań krążenia spowodowanych urazem97. Leczenie ciężkie-
go wstrząsu hipowolemicznego składa się z kilku elementów. 
Głównym celem jest osiągnięcie „hemostazy bez opóźnie-
nia”, zazwyczaj dzięki interwencji chirurgicznej lub radiolo-
gicznej. Tymczasowa kontrola krwotoku może uratować ży-
cie pacjenta.
�� Do leczenia krwotoku zewnętrznego należy użyć bez-

pośredniego ucisku (jeśli to możliwe) z opatrunkiem lub 
bez i, jeśli to konieczne, użyć mankietu zaciskającego, i/
lub powierzchniowego środka hemostatycznego173.

�� Postępowanie w przypadku krwotoku niemożliwego do 
zahamowania uciskiem jest trudne. Do czasu chirur-
gicznej kontroli krwawienia należy stosować przyrządy 
do stabilizacji miednicy (pelvic splint), produkty krwio-
pochodne, dożylną podaż płynów oraz kwas traneksa-
mowy.
W ciągu ostatnich dziesięciu lat zasada „damage control 

resuscitation” została zaadoptowana w resuscytacji pacjentów 
urazowych w niekontrolowanym krwotoku. Damage con-
trol resuscitation łączy permisywną hipowolemię i hemosta-
zę z chirurgiczną kontrolą uszkodzeń. Na podstawie ogra-
niczonych dowodów174 oraz ogólnego konsensusu przyjęto 
konserwatywne podejście do dożylnej płynoterapii, polega-
jące na permisywnej hipotensji do czasu uzyskania chirur-
gicznej hemostazy. Hipotensja permisywna polega na dożyl-
nej podaży płynów w objętości wystarczającej do zachowa-
nia tętna na tętnicy promieniowej175,176.

Resuscytacja hemostatyczna polega na pierwotnej re-
suscytacji płynowej z bardzo wczesnym zastosowaniem pro-
duktów krwiopochodnych i ma na celu zapobieżenie wy-
krwawieniu w przebiegu koagulopatii spowodowanej ura-
zem177. Zalecany stosunek koncentratu krwinek czerwonych 
do świeżo mrożonego osocza i płytek krwi wynosi 1 : 1 : 1178. 
Niektóre systemy wprowadziły produkty krwiopochodne 
także w przedszpitalnej fazie leczenia179,180.

Równoczasowa chirurgiczna kontrola uszkodzeń i re-
suscytacja hemostatyczna z zastosowaniem protokołów ma-
sywnych przetoczeń173 stanowią główną zasadę resuscytacji 
damage control u pacjentów z obrażeniami ciała i krwoto-
kiem (ryc. 4.4)177.

Mimo ograniczonej ilości danych odnoszących się do 
zastosowania hipotensji permisywnej podczas resuscyta-

cji, zwłaszcza w urazach tępych, została ona zaakceptowa-
na zarówno przez systemy służb cywilnych, jak i militar-
nych181 poprzez wprowadzenie protokołu postępowania, 
celem którego jest utrzymanie skurczowego ciśnienia krwi 
80–90 mmHg. Zaleca się zachowanie ostrożności u pacjen-
tów z urazami mózgu, gdzie podwyższone ciśnienie śród-
czaszkowe może wymagać zapewnienia wyższego ciśnienia 
perfuzji mózgu. Czas trwania hipotensji permisywnej nie 
powinien przekraczać 60 minut, gdyż po tym czasie ryzyko 
nieodwracalnych uszkodzeń narządów wewnętrznych prze-
wyższa zamierzone korzyści hipotensji176.

Kwas traneksamowy (dawka wysycająca: 1 g w ciągu 
10 minut, potem wlew podtrzymujący: 1 g w ciągu 8 godzin) 
zwiększa przeżywalność w przypadku krwotoku spowodo-
wanego urazem182. Jest najbardziej skuteczny, jeśli zostanie 
podany w ciągu godziny, a przynajmniej w ciągu trzech go-
dzin od urazu182. Jeśli to możliwe, należy go podać jeszcze 
w fazie opieki przedszpitalnej.

Hipoksemia
Hipoksemia spowodowana niedrożnością dróg odde-

chowych oraz asfi ksją jest przyczyną zatrzymania krążenia 
w wyniku urazu w 13% przypadków97. Skuteczne zabezpie-
czenie drożności dróg oddechowych i wentylacja mogą od-
wrócić hipoksyczne zatrzymanie krążenia i są interwencja-
mi koniecznymi dla zapewnienia i utrzymania oksygenacji 
u pacjentów urazowych z ciężko uszkodzonymi drogami od-
dechowymi. Intubacja dotchawicza u pacjentów urazowych 
jest procedurą trudną do przeprowadzenia i cechuje się wy-
soką częstością niepowodzeń, jeśli wykonywana jest przez 
mniej doświadczony personel183,184. Jeśli nie jest możliwe na-
tychmiastowe zabezpieczenie drożności dróg oddechowych 
pacjenta poprzez intubację dotchawiczą, należy zastosować 
podstawowe manewry udrażniające drogi oddechowe oraz 
przyrządy nadgłośniowe drugiej generacji, aby utrzymać od-
powiednią oksygenację.

Wentylacja z użyciem dodatnich ciśnień pogłębia hi-
potensję poprzez ograniczenie powrotu krwi żylnej do ser-
ca, szczególnie u pacjentów z hipowolemią185. Małe objęto-
ści oddechowe oraz mała częstość oddechów mogą pomóc 
w optymalizacji obciążenia wstępnego serca. Należy moni-
torować wentylację z użyciem ciągłego zapisu fali kapnogra-
fi i oraz dostosować jej parametry tak, aby uzyskać normo-
kapnię173.

Odma prężna
Trzynaście procent wszystkich przypadków zatrzy-

mania krążenia spowodowanych urazem jest następstwem 
odmy prężnej97. W celu dekompresji klatki piersiowej w za-

Resuscytacja damage control

Leczenie 
hipotensji 

Resuscytacja 
hemostatyczna

Chirurgiczna 
kontrola 

krwawienia

Ryc. 4.4. Zasady resuscytacji damage control w urazie
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trzymaniu krążenia spowodowanym urazem należy prze-
prowadzić obustronną torakostomię w 4. przestrzeni mię-
dzyżebrowej, a w razie konieczności zabieg poszerzyć do 
torakotomii przednio-bocznej. W przypadku wentylacji 
dodatnimi ciśnieniami torakostomia może się okazać bar-
dziej skuteczna niż torakopunkcja, a także szybsza do wy-
konania niż wprowadzenie drenu do klatki piersiowej (zob. 
dalej – „Odma prężna”)186,187.

Tamponada worka osierdziowego i ratunkowa 
 torakotomia

Tamponada worka osierdziowego jest przyczyną oko-
ło 10% zatrzymań krążenia spowodowanych urazem97. 
W przypadku współistnienia zatrzymania krążenia i urazu 
penetrującego klatki piersiowej lub nadbrzusza natychmia-
stowa torakotomia ratunkowa (z cięcia przednio-boczne-
go188) może uratować życie pacjenta189. Szansa na przeżycie 
jest około cztery razy większa w ranach kłutych serca aniże-
li postrzałowych190.

Torakotomię ratunkową przeprowadza się także w in-
nych urazach zagrażających życiu; dowody zostały zebrane 
w 2012 roku i na ich podstawie powstały wytyczne, które 
wskazują, że po przybyciu do szpitala decyzja o wykonaniu to-
rakotomii ratunkowej powinna zostać podjęta na podstawie 
poniższych kryteriów:
�� uraz tępy z RKO przedszpitalną trwającą mniej niż 10 

minut,
�� penetrujący uraz tułowia z RKO trwającą mniej niż 15 

minut.
Wytyczne powyższe szacują przeżywalność dla ratun-

kowej torakotomii na poziomie około 15% dla wszystkich 
pacjentów z ranami penetrującymi i 35% dla pacjentów z ra-
nami penetrującymi serca. Z drugiej strony przeżywalność 
po urazach tępych jest bardzo niska i wynosi 0–2%191,192.

Sukces w ratunkowej torakotomii zależy od czasu. Je-
den z ośrodków w Wielkiej Brytanii zaleca nawet, aby 
w przypadku niemożności przeprowadzenia interwencji 
chirurgicznej w ciągu 10 minut od zaniku tętna u pacjen-
ta z urazem penetrującym klatki piersiowej rozważyć przepro-
wadzenie torakotomii ratunkowej na miejscu zdarzenia10. 
W oparciu o ten protokół spośród 71 pacjentów, u których 
wykonano torakotomię na miejscu zdarzenia, 13 osób prze-
żyło, w tym 11 z dobrym wynikiem neurologicznym.

Warunki powodzenia ratunkowej torakotomii zebrano 
w formie „reguły czterech E” (4E):
�� Expertise (wiedza eksperta): osoba kierująca zespołem 

przeprowadzającym ratunkową torakotomię musi być 
odpowiednio przeszkolona i kompetentna. Zarządzanie 
zespołem musi się odbywać według ściśle określonych 
reguł.

�� Equipment (sprzęt): konieczne jest wyposażenie w sprzęt 
odpowiedni do przeprowadzenia ratunkowej torakoto-
mii oraz do postępowania chirurgicznego po otwarciu 
klatki piersiowej. 

�� Environment (środowisko): najlepiej jest, gdy ratun-
kową torakotomię przeprowadza się w warunkach sali 
operacyjnej. Nie powinno się jej przeprowadzać w wa-
runkach niedostatecznego dostępu do pacjenta lub gdy 
dostęp do szpitala docelowego jest trudny.

�� Elapsed time (czas): czas od zaniku oznak życia do pod-
jęcia ratunkowej torakotomii nie powinien przekraczać 
10 minut.
Jeśli którekolwiek z powyższych kryteriów nie może być 

spełnione, ratunkowa torakotomia jest daremna i naraża ze-
spół na niepotrzebne ryzyko193.

Aspiracja igłowa osierdzia pod kontrolą ultrasonogra-
fi i lub bez niej nie jest pewną metodą leczenia tamponady 
worka osierdziowego, ponieważ osierdzie na ogół wypełnio-
ne jest skrzepami krwi194,195. Niemniej, jeśli nie można prze-
prowadzić torakotomii w celu leczenia zatrzymania krążenia 
spowodowanego urazem związanym z możliwą tampona-
dą worka osierdziowego, należy rozważyć wykonanie peri-
kardiocentezy pod kontrolą ultrasonografi i. Alternatywnie 
można wykonać perikardiocentezę bez kontroli ultrasono-
grafi i, ale tylko wtedy, kiedy nie jest ona dostępna. U niektó-
rych pacjentów korzystne może być umieszczenie w osier-
dziu drenu.

Rozpoznanie
Jeśli przyczyny zatrzymania krążenia nie da się roz-

poznać klinicznie, w celu zidentyfi kowania interwencji ra-
tujących życie należy podczas oceny stanu pacjenta urazo-
wego wykonać badanie ultrasongrafi czne196,173. Obecność 
krwi w jamie brzusznej, krwawienie do jamy opłucnowej 
i odma prężna oraz tamponada worka osierdziowego mogą 
zostać skutecznie zdiagnozowane z ciągu kilku minut, na-
wet w przedszpitalnej fazie leczenia197. Wczesna tomogra-
fi a komputerowa całego ciała jako część badania wstępnego 
może poprawić wyniki leczenia pacjentów po dużych ura-
zach198. Badanie to jest coraz szerzej stosowane w celu iden-
tyfi kacji źródła wstrząsu oraz kierowania leczeniem mają-
cym na celu kontrolę krwawienia.

Opieka przedszpitalna
Krótki czas trwania leczenia przedszpitalnego wiąże 

się z poprawą przeżywalności zarówno w urazach, jak i za-
trzymaniu krążenia spowodowanym urazem. Czas od ura-
zu do chirurgicznego zaopatrzenia krwawienia powinien za-
tem zostać minimalizowany, a pacjent natychmiast przeka-
zany do centrum urazowego w celu kontynuacji resuscytacji 
„damage control”173. Koncepcja „ładuj i jedź” (scoop and run) 
może ratować życie w tej grupie pacjentów.

Odma prężna

Wprowadzenie
Odma prężna, defi niowana jako niewydolność hemo-

dynamiczna pacjenta wynikająca z powiększającej się masy 
powietrza w jamie opłucnowej, jest możliwą do wyleczenia 
przyczyną zatrzymania krążenia i powinna zostać wykluczo-
na podczas RKO199. Odma prężna może pojawić się w róż-
nych sytuacjach klinicznych, do których zaliczyć należy uraz, 
astmę inne choroby układu oddechowego, ale może również 
mieć pochodzenie jatrogenne po inwazyjnych procedurach, 
np. po próbie założenia cewnika do żyły centralnej. Wśród pa-
cjentów wentylowanych dodatnimi ciśnieniami jest bardziej 
powszechna i ma cięższy przebieg200. Częstość występowa-
nia odmy prężnej wynosi około 5% u pacjentów z  rozległymi 
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 urazami leczonych w warunkach przedszpitalnych (a 13% 
wśród tych, u których doszło do zatrzymania krążenia w wy-
niku urazu) i mniej niż 1% wśród dorosłych pacjentów przyj-
mowanych do oddziałów intensywnej terapii97,201,202.

Rozpoznanie
Rozpoznanie odmy prężnej u pacjenta z zatrzymaniem 

krążenia lub niestabilnego hemodynamicznie musi opie-
rać się na badaniu klinicznym. Do objawów zalicza się nie-
wydolność krążenia (hipotensja lub zatrzymanie krążenia) 
w połączeniu z objawami sugerującymi odmę prężną (wy-
stępująca wcześniej niewydolność oddechowa, hipoksja, nie-
symetryczne szmery oddechowe przy osłuchiwaniu klatki 
piersiowej, rozedma podskórna) i przesunięcie śródpiersia 
(przesunięcie tchawicy i poszerzenie żył szyjnych)200. Pod-
czas RKO objawy nie zawsze są typowe, ale jeśli w zatrzy-
maniu krążenia lub ciężkiej hipotensji istnieje podejrzenie 
odmy prężnej, należy jak najszybciej rozpocząć uciśnięcia 
klatki piersiowej jeszcze przed radiologicznym potwierdze-
niem odmy201.

Leczenie

Dekompresja igłowa
Odbarczenie odmy za pomocą igły, mimo jej ograniczo-

nej wartości, jest procedurą szybką i leżącą w zakresie umie-
jętności większości personelu karetki pogotowia203,204. Gru-
bość ściany klatki piersiowej u znacznej części pacjentów 
powoduje, że odbarczenie igłowe kaniulą 14G standardowej 
długości jest nieskuteczne205. Kaniule są ponadto podatne na 
zaginanie i zatykanie206. Po każdej próbie odbarczenia odmy 
igłą należy założyć dren do klatki piersiowej (zob. „Astma”). 

Torakostomia
Intubacja dotchawicza, wentylacja z użyciem dodatnich 

ciśnień oraz dekompresja klatki piersiowej skutecznie leczą 
odmę prężną u pacjentów z zatrzymaniem krążenia spowo-
dowanym urazem. Prosta torakostomia jest łatwa do prze-
prowadzenia i wykorzystywana rutynowo przez wielu le-
karzy w przedszpitalnej pomocy doraźnej187,207. Polega ona 
na wykonaniu pierwszych etapów zakładania standardowe-
go drenu do klatki piersiowej – prostym nacięciu i szybkim 
rozpreparowaniu tkanek aż do jamy opłucnowej u pacjenta 
wentylowanego dodatnimi ciśnieniami (zob. „Zatrzymanie 
krążenia spowodowane urazem”). Dren do klatki piersiowej 
wprowadzony zostanie po okresie resuscytacji, gdyż wymaga 
dodatkowego sprzętu, trwa dłużej i wytwarza system zamk-
nięty, który ma tendencję do nawrotu odmy prężnej. Ponad-
to dreny mogą ulec zagięciu i zablokowaniu przez tkankę 
płucną lub skrzepy krwi.

Tamponada worka osierdziowego
Tamponada worka osierdziowego pojawia się, gdy wo-

rek osierdziowy zostanie wypełniony płynem pod ciśnie-
niem, co prowadzi do zaburzenia funkcji serca i ostatecznie 
do zatrzymania krążenia. Na ogół dochodzi do niej po pene-
trujących urazach i operacjach kardiochirurgicznych. Śmier-
telność jest wysoka, a szanse na przeżycie daje natychmia-
stowe odbarczenie osierdzia. 

Leczenie

Torakotomia
Kryteria i wymogi dla przeprowadzenia torakotomii ra-

tunkowej u pacjentów z urazem penetrującym klatki pier-
siowej i nadbrzusza zostały opisane w sekcji poświęconej 
zatrzymaniu krążenia spowodowanym urazem. Leczenie 
tamponady po operacji kardiochirurgicznej jest omówione 
w podrozdziale „Zatrzymanie krążenia po operacjach kar-
diochirurgicznych”.

Perikardiocenteza
Jeśli nie można wykonać torakotomii, w celu leczenia 

zatrzymania krążenia spowodowanego pourazową lub nie-
urazową tamponadą worka osierdziowego, należy rozważyć 
wykonanie perikardiocentezy pod kontrolą ultrasonografi i. 
Alternatywą jest wykonanie tej procedury bez wspomaga-
nia obrazowego, ale tylko wtedy, gdy aparat USG nie jest 
dostępny.

Zatorowość

Zator płucny

Wprowadzenie
Zatrzymanie krążenia z powodu zatoru płucnego jest 

najpoważniejszą postacią kliniczną zatorowości żylnej, któ-
ra w większości przypadków bierze początek w zakrzepicy 
żył głębokich (deep vein thrombosis – DVT)208. Opisywana 
częstość zatrzymań krążenia spowodowanych zatorem płuc-
nym jest z dużym prawdopodobieństwem niedoszacowana 
i wynosi 2–9% wszystkich pozaszpitalnych zatrzymań krą-
żenia209-212 i 5–6% wszystkich zatrzymań krążenia w warun-
kach wewnątrzszpitalnych213,214. Całkowita przeżywalność 
jest mała211,215. Do specyfi cznego leczenia zatrzymania krą-
żenia spowodowanego zatorem płucnym należy podaż le-
ków fi brynolitycznych, embolektomia chirurgiczna oraz 
przezskórna trombektomia mechaniczna.

Rozpoznanie
Rozpoznanie ostrej zatorowości płucnej podczas za-

trzymania krążenia jest trudne. Chociaż jedno badanie wy-
kazało prawidłowe rozpoznanie przyczyny zatrzymania krą-
żenia w warunkach wewnątrzszpitalnych w 85% wszystkich 
resuscytacji214, to dokładne postawienie diagnozy ostrej za-
torowości płucnej w warunkach przedszpitalnych może sta-
nowić szczególne wyzwanie212,216.

Wytyczne 2014 Europejskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego dotyczące rozpoznawania i postępowania w ostrej 
zatorowości płucnej defi niują „potwierdzoną zatorowość 
płucną” jako prawdopodobieństwo zatorowości płucnej na 
tyle wysokie, że może być wskazaniem do specyfi cznego le-
czenia208.

Wywiad chorobowy oraz ocena pacjenta, jak również 
kapnografi a i echokardiografi a (jeśli dostępna) mogą w róż-
nym stopniu swoistości i czułości pomóc w rozpoznaniu 
ostrej zatorowości płucnej podczas RKO.
�� Powszechne objawy poprzedzające zatrzymanie krąże-

nia to występująca nagle duszność, ból opłucnowy lub 
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zamostkowy, kaszel, krwioplucie, utrata przytomności 
oraz w szczególności objawy DVT (obrzęk kończyny 
dolnej po jednej stronie)208, chociaż zatorowość płucna 
może przebiegać bezobjawowo, zanim dojdzie do za-
trzymania krążenia217. 

�� Należy zebrać informację dotyczącą przeszłości choro-
bowej pacjenta, czynników predysponujących oraz le-
ków, które mogłyby potwierdzić rozpoznanie zatorowo-
ści płucnej, mimo że żadne z tych kryteriów nie jest wy-
starczająco swoiste208:
� Zatorowość płucna lub DVT w przeszłości
� Operacja chirurgiczna lub unieruchomienie w cią-

gu ostatnich czterech tygodni
� Choroba nowotworowa w aktywnej fazie
� Objawy kliniczne DVT
� Antykoncepcja doustna lub hormonalna terapia 

zastępcza
� Loty na dłuższe odległości.
U prawie 30% pacjentów z zatorowością płucną nie wy-

stępują żadne wyraźne czynniki ryzyka218.
�� Jeśli możliwe jest wykonanie zapisu 12-odprowadze-

niowego EKG, zanim dojdzie do zatrzymania krąże-
nia, można w nim zaobserwować charakterystyczne dla 
przeciążenia prawej komory cechy:
� Odwrócenie załamka T w odprowadzenia V1-V4
� Zjawisko QR w odprowadzeniu V1
� Zjawisko S1Q3T3 (tj. przeważający załamek S w od-

prowadzeniu I, załamek Q i odwrócony załamek T 
w odprowadzeniu III)

� Zupełny lub niezupełny blok prawej odnogi pęczka 
Hisa208,219.

�� Do zatrzymania krążenia zwykle dochodzi w PEA211

�� Niskie wartości ETCO2 (około 1,7 kPa / 13 mmHg) 
mimo prowadzenia wysokiej jakości uciśnięć klatki 
piersiowej mogą popierać diagnozę zatorowości płuc-
nej, chociaż jest to objaw nieswoisty209.

�� Należy rozważyć ratunkowe wykonanie echokardio-
grafi i przez wykwalifi kowanego ultrasonografi stę jako 
metodę pomocniczą w rozpoznaniu zatorowości płu-
cnej, o ile może ona zostać wykonana bez dodatko-
wych przerw w uciśnięciach klatki piersiowej, np. pod-
czas analizy rytmu. W przypadku ostrego zatoru, który 
zamyka światło płucnego drzewa tętniczego w ponad 
30%, obrazy w echokardiografi i są oczywiste220. Po-
wszechne cechy echokradiografi czne to powiększona 
prawa komora ze spłaszczeniem przegrody międzyko-
morowej221,222, ale brak tych znamion nie wyklucza za-
torowości płucnej223. Objawy przeciążenia lub dysfunk-
cji prawej komory mogą być spowodowane także przez 
inne schorzenia serca lub układu oddechowego224.

�� Bardziej swoiste metody diagnostyczne, np. oznacza-
nie poziomu D-dimerów we krwi, angiografi a płucna 
(lub angiografi a tomografi i komputerowej), scyntygra-
fi a płuc czy angiografi a rezonansem magnetycznym nie 
są zalecane w zatrzymaniu krążenia.

Modyfi kacje resuscytacji krążeniowo-oddechowej
Metaanaliza, która objęła pacjentów z zatorowością 

płucną jako przyczyną zatrzymania krążenia, wykazała, że 

leki fi brynolityczne zwiększają częstość ROSC i przeżywal-
ność do czasu wypisu ze szpitala oraz poprawiają długoter-
minowe wyniki neurologiczne225. Analiza podgrupy pacjen-
tów leczonych trombolizą w porównaniu z placebo w ran-
domizowanym badaniu z grupą kontrolną215 nie wykazała 
różnic w przeżywalności. Niemniej jednak badanie to nie 
było zaprojektowane na ocenę leczenia zatorowości płucnej 
i nie było na tyle silne statystycznie, żeby wykazać różni-
ce w tak małej podgrupie. Inne nierandomizowane badania 
również dokumentują zastosowanie leków trombolitycznych 
w leczeniu zatrzymania krążenia spowodowanego ostrą za-
torowością płucną, ale ilość dowodów na ich wpływ na prze-
żywalność w dobrym stanie neurologicznym do czasu wypi-
su ze szpitala jest ograniczona211,226.

W zatrzymaniu krążenia o podejrzewanej etiologii 
ostrej zatorowości płucnej należy postępować zgodnie ze 
standardowymi wytycznymi zaawansowanych zabiegów re-
suscytacyjnych (zob. rozdział „Zaawansowane zabiegi re-
suscytacyjne u osób dorosłych”)168. Decyzja o leczeniu ostre-
go zatoru płucnego musi zostać podjęta wcześnie, gdy szanse 
na dobry wynik są jeszcze możliwe. Zaleca się wprowadze-
nie następujących modyfi kacji:
�� Należy rozważyć podanie leków fi brynolitycznych, gdy 

ostra zatorowość płucna jest potwierdzoną lub podejrze-
waną przyczyną zatrzymania krążenia. Trwająca RKO 
nie jest przeciwwskazaniem do leczenia fi brynolityczne-
go. Mimo zwiększonego ryzyka ciężkiego krwawienia, 
fi brynoliza może być skutecznym leczeniem, które moż-
na zainicjować bez opóźnienia, nawet poza specjalistycz-
nymi placówkami. W lokalizacjach, w których nie ma 
dostępu do leczenia alternatywnego, np. w warunkach 
przedszpitalnych, potencjalne korzyści fi brynolizy w za-
kresie poprawy przeżywalności przeważają nad poten-
cjalnym ryzykiem wynikającym z jej stosowania 211,227-231.

�� Jeśli podano leki fi brynolityczne, należy kontynuować 
RKO przez co najmniej 60–90 minut, zanim resuscyta-
cja zostanie przerwana227,232. Przeżycie z dobrym wyni-
kiem neurologicznym zostało udokumentowane w opi-
sach przypadków klinicznych, które wymagały przedłu-
żenia RKO do 100 minut233.

�� Należy rozważyć zastosowanie mechanicznych urzą-
dzeń do uciśkania klatki piersiowej, jeśli utrzymanie 
wysokiej jakości RKO jest konieczne przez dłuższy czas.

Techniki pozaustrojowej RKO
Niektóre badania obserwacyjne sugerują zastosowanie 

pozaustrojowej RKO w zatrzymaniu krążenia spowodowa-
nym zatorowością płucną234,235. Wprowadzenie technik po-
zaustrojowej RKO wymaga znaczących nakładów oraz szko-
lenia personelu. Należy je rozważyć jako terapię ratunkową 
u tych pacjentów, u których wstępne techniki zaawansowa-
nych zabiegów resuscytacyjnych okazały się nieskuteczne, i/lub 
w celu umożliwienia przeprowadzenia trombektomii płucnej.

Chirurgiczna embloektomia i trombektomia 
 mechaniczna

W dwóch seriach przypadków229,236 wykazano przeży-
walność pacjentów, których poddano chirurgicznej embo-
lektomii podczas RKO z powodu zatorowości płucnej na 
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poziomie 13% i 71%, ale wyniki te nie zostały porównane 
z terapią standardową. Nie zaleca się rutynowego stosowania 
chirurgicznej embolektomii lub mechanicznej trombektomii 
w zatrzymaniu krążenia spowodowanym podejrzewanym 
zatorem płucnym. Metody te można rozważyć, jeśli zator 
płucny jest potwierdzoną przyczyną zatrzymania krążenia.

Przezskórna trombektomia płucna
W jednej serii przypadków przezskórna trombektomia 

płucna podczas RKO była skuteczna u sześciu na siedmiu 
pacjentów237,238, ale konieczne jest przeprowadzenie obszer-
niejszych badań, aby uzasadnić stosowanie tej metody.

Opieka poresuscytacyjna
U pacjentów, u których udało się osiągnąć i utrzymać 

ROSC, należy wykluczyć związane z RKO uszkodzenia 
w obrębie jamy brzusznej i klatki piersiowej, zwłaszcza jeśli 
równocześnie z leczeniem fi brynolitycznym stosowane były 
urządzenia mechaniczne do uciśnięć klatki piersiowej239-241. 
Należy podjąć próbę identyfi kacji i leczenia pierwotnego 
źródła zatorowości płucnej oraz ocenić ryzyko wystąpienia 
kolejnego epizodu oraz wdrożyć odpowiednie leczenie.

Zatorowość wieńcowa
Choroba wieńcowa jest najczęstszą przyczyną pozaszpi-

talnych zatrzymań krążenia. Postępowanie okołoresuscy-
tacyjne w ostrych zespołów wieńcowych zostało omówio-
ne w oddzielnym rozdziale (zob. „Wstępne postępowanie 
w ostrych zespołach wieńcowych”)242. W specjalistycznych 
ośrodkach leczenia zatrzymania krążenia zamknięcie lub 
znaczne zwężenie naczynia wieńcowego może być szybko 
zidentyfi kowane i leczone. Jednak wśród wszystkich pacjen-
tów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia przynajmniej 
połowa nie jest transportowana do szpitala, jeśli nie udało 
się osiągnąć ROSC (zob. „Etyka resuscytacji i decyzje do-
tyczące końca życia”)243. Prawidłowe rozpoznanie przyczyny 
może być trudne u pacjenta, który jest w stanie zatrzymania 
krążenia, ale jeśli początkowym rytmem jest VF, najprawdo-
podobniej przyczyną jest choroba wieńcowa z zamknięciem 
dużego naczynia wieńcowego.

Należy rozważyć transport pacjenta do szpitala z rów-
noczesnym prowadzeniem RKO, jeśli możliwości terapeu-
tyczne są dostępne, ale niemożliwe do wykorzystania w wa-
runkach przedszpitalnych, jak np. natychmiastowa koro-
narografi a, pierwotna przezskórna interwencja wieńcowa 
(Primary Percutaneous Coronary Intervention – PPCI) lub 
inne, rzadziej stosowane, jak np. embolektomia płucna (zob. 
„Zatorowość płucna”). Decyzja o transporcie jest złożona 
i może zależeć od lokalnych uwarunkowań. Wprowadzenie 
pozaustrojowych technik RKO w warunkach przedszpital-
nych wymaga specjalistycznej wiedzy, a kryteria, jakie muszą 
być spełnione, aby techniki te stosować na szeroką skalę, nie 
zostały określone244-246. Urządzenia mechaniczne do uciśnięć 
klatki piersiowej zapewniają utrzymanie wysokiej jakości 
RKO podczas transportu pacjenta oraz PCI (zob. „Zatrzy-
manie krążenia w śmigłowcach lotniczego pogotowia ratun-
kowego i innych ambulansach powietrznych”)247,248.

Ilość dowodów rekomendujących rutynowy transport 
do szpitala z równoczesną RKO jest ograniczona. Decyzja 

taka może być rozważana w wyselekcjonowanej grupie pa-
cjentów i będzie zależeć od dostępności optymalnych me-
tod mechanicznego wspomagania lub technik wspomagania 
krążenia podczas transportu i po dowiezieniu pacjenta do 
szpitala, leczenia stanów patologicznych leżących u podło-
ża zatrzymania krążenia, postępowania po ROSC, częstości 
powikłań oraz odległych wyników leczenia. Nie ma obszer-
nych badań dotyczących odległych wyników leczenia, ale 
małe serie przypadków sugerują korzyści płynące z takiego 
postępowania w wybranej grupie pacjentów249. Zanim wpro-
wadzone zostaną ostateczne zalecenia, konieczne jest prze-
prowadzenie badań z grupą kontrolną250.

Transport chorego z równoczesnym prowadzeniem 
RKO i natychmiastowe przekazanie pacjenta do pracowni 
hemodynamiki można rozważyć, jeśli zapewniona jest od-
powiednia infrastruktura zarówno przed-, jak i wewnątrz-
szpitalna wraz z zespołami doświadczonymi w stosowaniu 
mechanicznego lub hemodynamicznego wspomagania oraz 
przeprowadzaniu ratunkowej PPCI podczas RKO. Wyma-
gana jest doskonała współpraca między zespołami przed- 
i wewnątrzszpitalnymi. Podejmując decyzję o transporcie 
z równoczesnym prowadzeniem RKO, należy wziąć pod 
uwagę realne szanse na przeżycie pacjenta (np. zatrzymanie 
krążenia w obecności świadków, jeśli początkowym rytmem 
był rytm defi brylacyjny (VF/pVT), a RKO została rozpo-
częta przez świadków). Przejściowy ROSC również silnie 
przemawia za podjęciem takiej decyzji251.

Zatrucia

Rozważania ogólne

Wprowadzenie
Zatrucia rzadko są przyczyną zatrzymania krążenia 

i śmierci252, choć są powszechnym powodem przyjęć do szpi-
tala, wynoszącym w Wielkiej Brytanii prawie 140 000 przy-
padków rocznie252. Najczęstszą przyczyną przyjęć do szpita-
la i konsultacji telefonicznych prowadzonych przez ośrodki 
toksykologiczne są zatrucia lekami, używkami, narkotyka-
mi lub substancjami używanymi w gospodarstwach domo-
wych. Szkodliwość leków może wynikać także z ich błęd-
nego dawkowania, interakcji między różnymi preparatami 
lub innymi błędami w ich stosowaniu. Przypadkowe zatru-
cia najczęściej zdarzają się u dzieci. Otrucia w celach zabój-
czych są stosunkowo rzadkie. Wypadki w zakładach prze-
mysłowych, działania wojenne lub ataki terrorystyczne rów-
nież mogą być przyczyną narażenia na substancje toksyczne. 
Schematy leczenia oparte są na dowodach z obserwacji ma-
łych grup pacjentów, badań na zwierzętach i opisach przy-
padków klinicznych253-255. 

Zapobieganie zatrzymaniu krążenia 
Należy ocenić pacjenta, używając schematu badania 

ABCDE (Airway, Breathing, Circulation, Disability, Exposu-
re). Utrata przytomności prowadząca wtórnie do niedrożno-
ści dróg oddechowych i zatrzymania oddechu jest najczęst-
szą przyczyną zgonów w grupie pacjentów, którzy przyjęli 
leki w celach samobójczych (benzodiazepiny, alkohol, opia-
ty, trójcykliczne leki przeciwdepresyjne, barbiturany)256,257. 
Wczesna intubacja nieprzytomnego pacjenta przez wykwa-



211

www.erc.edu Wytyczne resuscytacji 2015 www.prc.krakow.pl

w
w
w
.p
rc
.k
ra
ko
w
.p
l

Zatrzymanie krążenia – postępowanie w sytuacjach szczególnych
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lifi kowaną osobę może zmniejszyć ryzyko aspiracji. Spadek 
ciśnienia wywołany działaniem leków zwykle reaguje na do-
żylną terapię płynami, ale w niektórych przypadkach ko-
nieczne jest zastosowanie leków o działaniu wazopresyjnym 
(np. wlew noradrenaliny). Należy badać poziom elektrolitów 
(szczególnie potasu), poziom glikemii i wykonać gazometrię 
krwi tętniczej. Należy zabezpieczyć próbki krwi i moczu do 
dalszych badań. Pacjenci z ciężkim zatruciem powinni być 
leczeni w warunkach intensywnej terapii257. 

Modyfi kacje w resuscytacji
�� Należy zachować daleko idące środki ostrożności, jeśli 

do zatrzymania krążenia doszło w niejasnych okolicz-
nościach lub gdy było ono zdarzeniem niespodziewa-
nym, zwłaszcza kiedy jest więcej niż jedna ofi ara. 

�� Należy unikać prowadzenia wentylacji usta-usta w przy-
padku zatrucia środkami chemicznymi, takimi jak: cy-
janki, siarkowodór, środki fosforoorganiczne oraz sub-
stancje żrące.

�� W leczeniu zagrażających życiu tachykardii zaleca się 
wykonanie kardiowersji zgodnie z algorytmem lecze-
nia zaburzeń rytmu serca (zob. rozdział „Zaawansowa-
ne zabiegi resuscytacyjne u osób dorosłych”)168. Nale-
ży również leczyć zaburzenia elektrolitowe i równowagi 
kwasowo-zasadowej (zob. „Hipo-/hiperkaliemia i inne 
zaburzenia elektrolitowe”).

�� Należy spróbować zidentyfi kować truciznę(y). Użytecz-
nych informacji mogą udzielić krewni, przyjaciele i per-
sonel pogotowia ratunkowego. Badanie fi zykalne pa-
cjenta może pomóc w rozpoznaniu trucizny i dostar-
czyć wskazówek takich jak: zapach, ślady po wkłuciach 
igieł, nieprawidłowości w badaniu źrenic czy ślady w ja-
mie ustnej świadczące o użyciu substancji żrącej.

�� Należy zbadać temperaturę ciała pacjenta, ponieważ 
zarówno hipo- jak i hipertermia mogą wystąpić po 
przedawkowaniu pewnych leków (zob. „Hipo-/hiper-
termia”).

�� Należy być przygotowanym na prowadzenie resuscytacji 
przez długi czas, szczególnie u młodych osób, ponieważ 
część trucizn może ulec metabolizowaniu lub wydaleniu 
w czasie przedłużonych czynności resuscytacyjnych.

�� Odmienne postępowanie, które może być skutecz-
ne u pacjentów z ciężkim zatruciem, obejmuje: użycie 
wyższych niż standardowe dawek leków (zob. podroz-
dział „Insulinoterapia wysokimi dawkami”)258, niestan-
dardowe protokoły leczenia (np. dożylna podaż emul-
sji lipidowej)259-262, przedłużoną resuscytację krążenio-
wo-oddechową, pozaustrojowe techniki RKO263,264 oraz 
hemodializę.

�� Należy skontaktować się z regionalnymi lub krajowymi 
ośrodkami leczenia zatruć w celu uzyskania informa-
cji o sposobie leczenia zatrutego pacjenta. Th e Interna-
tional Programme on Chemical Safety (IPCS) umieszcza 
listę ośrodków leczenia zatruć na stronie internetowej: 
http://www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/.

�� Pomocna może być dostępna baza on-line danych tok-
sykologicznych i informacji o niebezpiecznych związ-
kach chemicznych: http://toxnet.nlm.nih.gov (w Polsce 
strony: www.oit.cm.uj.edu.pl oraz www.pctox.pl). 

Postępowanie terapeutyczne w zatruciach 
Z leczeniem zatruć związanych jest kilka natychmiasto-

wych procedur terapeutycznych, które są skuteczne i popra-
wiają wyniki leczenia. Obejmują one: dekontaminację, za-
biegi mające na celu przyspieszenie wydalania przyjętej tru-
cizny oraz użycie specyfi cznych odtrutek265-267. Wiele z tych 
interwencji powinno być wykonanych tylko pod nadzorem 
specjalisty. W celu uzyskania aktualnych wytycznych doty-
czących leczenia ciężkich i rzadkich zatruć należy skontak-
tować się z ośrodkami leczenia ostrych zatruć. 

Dekontaminacja 
Dekontaminacja polega na usunięciu toksyny z ustro-

ju, a jej technikę determinuje droga ekspozycji na truciznę:
�� W przypadku ekspozycji przezskórnej wstępne postę-

powanie polega na usunięciu odzieży i obfi tym przepłu-
kaniu miejsca kontaktu wodą (wyjątek stanowi kontakt 
z reaktywnymi metalami alkalicznymi, co może spowo-
dować zapłon).

�� Nie zaleca się już rutynowego płukania żołądka w celu 
dekontaminacji przewodu pokarmowego. W rzadkich 
przypadkach (np. niedawna ekspozycja na potencjal-
nie śmiertelną truciznę) płukanie żołądka może być 
wykonane tylko przez osoby posiadające odpowiednie 
przeszkolenie i wiedzę w tym zakresie. Płukanie żo-
łądka może wiązać się z zagrażającymi życiu powikła-
niami, np. aspiracyjnym zapaleniem płuc, pęknięciem 
przełyku lub żołądka, zaburzeniami równowagi wod-
no-elektrolitowej czy zaburzeniami rytmu serca. Jest 
przeciwwskazane, jeżeli drogi oddechowe nie są zabez-
pieczone, w przypadku zatrucia węglowodorami w sy-
tuacji potencjalnej aspiracji lub przy zatruciu substan-
cją  żrącą267,268.

�� Preferowaną metodą dekontaminacji przewodu po-
karmowego u pacjentów bez ryzyka niedrożności lub 
udrożnionymi drogami oddechowymi jest podanie wę-
gla aktywowanego. Jest to najbardziej skuteczne, gdy 
zostanie on podany w ciągu pierwszej godziny od spo-
życia trucizny269. Węgiel aktywowany nie wiąże litu, 
metali ciężkich oraz toksycznych alkoholi. Do jego naj-
częstszych działań ubocznych zalicza się wymioty oraz 
zaparcia. Dowody na poprawę wyników leczenia przy 
zastosowaniu węgla aktywowanego są ograniczone257.

�� W oparciu o badania na ochotnikach płukanie jelit moż-
na rozważyć w przypadkach spożycia toksycznych ilości 
leków o przedłużonym czasie uwalniania lub leków po-
wlekanych, wchłaniających się w jelitach, zwłaszcza gdy 
od spożycia trucizny upłynęło więcej niż 2 godziny, po-
nieważ po tym czasie skuteczność węgla aktywowane-
go jest mniejsza. Płukanie jelit można również stoso-
wać w celu usunięcia spożytych w znaczących ilościach 
preparatów żelaza, litu, potasu lub usunięcia z przewo-
du pokarmowego woreczków zawierających nielegalne 
substancje. Płukanie jelit jest przeciwwskazane u pa-
cjentów z niedrożnością lub perforacją jelit i u pacjen-
tów niestabilnych hemodynamicznie270. 

�� Należy unikać stosowania środków przeczyszczających 
(przyspieszające perystaltykę) i wymiotnych (np. syrop 
z wymiotnicy)271-273. 
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Przyspieszenie wydalania 
Do metod usuwania toksyn z organizmu po ich wchło-

nięciu zalicza się powtarzane dawki węgla aktywowanego, 
alkalizację moczu oraz techniki eliminacji pozaustrojowej:
�� Powtarzane dawki węgla aktywowanego podawa-

ne w ciągu kilku godzin mogą przyspieszyć eliminację 
określonych substancji274,275. Nie istnieje standardowy 
schemat leczenia węglem aktywowanym powtarzanymi 
dawkami.

�� Alkalizacja moczu (pH moczu ≥7,5) polega na dożyl-
nym podaniu wodorowęglanu sodu. Najczęściej stoso-
wana jest u pacjentów zatrutych salicylanami, którzy 
nie wymagają dializy. Alkalizacja moczu w połączeniu 
z forsowaniem diurezy (około 600 ml moczu/godzinę) 
powinna być również rozważona w przypadku zatrucia 
fenobarbitalem i herbicydami, np. kwasem 2,4-dichlo-
rofenoksyoctowym lub kwasem metylochlorofenoksy-
propionowym (mecoprop). Hipokaliemia jest najczęst-
szym powikłaniem265. 

�� Hemodializa usuwa leki lub ich metabolity o małej masie 
cząsteczkowej, słabo wiążące się z białkami osocza, o ma-
łej objętości dystrybucji oraz wysokiej rozpuszczalności 
w wodzie. W przypadku hipotensji alternatywnie moż-
na stosować ciągłą żylno-żylną hemofi ltrację (CVVH) 
lub ciągłą żylno-żylną  hemodializę (CVVHD)257.

Niektóre rodzaje zatruć 
Poniższe wytyczne dotyczą tylko niektórych przyczyn 

zatrzymania krążenia z powodu zatrucia. 

Benzodiazepiny 
Przedawkowanie benzodiazepin może spowodować utra-

tę przytomności, depresję oddychania i spadek ciśnienia. 
Flumazenil, kompetycyjny antagonista benzodiazepin, po-
winien być używany jedynie do odwrócenia sedacji spowo-
dowanej benzodiazepinami, jeśli w wywiadzie nie wystepują 
drgawki lub ryzyko ich wystąpienia. U pacjentów uzależnio-
nych od benzodiazepin lub przy zatruciu mieszanym ben-
zodiazepinami i lekami mogącymi potencjalnie powodować 
drgawki, takimi jak trójcykliczne leki przeciwdepresyjne, 
odwrócenie działania benzodiazepin za pomocą fl umaze-
nilu może się wiązać z dużą toksycznością i wystąpieniem 
drgawek, zaburzeń rytmu serca, spadku ciśnienia tętniczego 
i zespołu z odstawienia276-278. Nie zaleca się rutynowego sto-
sowanie fl umazenilu u pacjentów znajdujących się w stanie 
śpiączki po przedawkowaniu benzodiazepin. Nie ma żad-
nych szczególnych zmian w algorytmie ALS w leczeniu za-
trzymania krążenia spowodowanego zatruciem benzodiaze-
pinami278-282. 

Opioidy 
Zatrucie opioidami powoduje depresję oddechową 

z następującą po niej niewydolnością oddechową lub zatrzy-
maniem oddychania. Efekt działania opioidów na układ od-
dechowy jest szybko odwracany przez ich antagonistę – na-
lokson. 

W ciężkiej depresji oddechowej spowodowanej przez 
opioidy powikłania występują rzadziej, jeżeli podanie nalo-
ksonu poprzedzone jest udrożnieniem dróg oddechowych, 

podaniem tlenu i wentylacją283-289. Podanie naloksonu może 
zapobiec konieczności intubacji. Wybór drogi podania nalo-
ksonu zależy od umiejętności personelu. Lek można poda-
wać dożylnie (iv), domięśniowo (im), podskórnie (sc), do-
szpikowo (io) i donosowo (in)290,291. Podanie leku drogą inną 
niż dożylna może być szybsze ze względu na to, że nie bę-
dzie konieczne zapewnienie dostępu donaczyniowego, któ-
ry może być szczególnie czasochłonny i trudny do uzyska-
nia u osób przewlekle nadużywających narkotyki podawane 
drogą dożylną. Wstępna dawka naloksonu wynosi od 400 µg 
do 2 mg dożylnie, doszpikowo, domięśniowo lub podskórnie 
i może być powtarzana co 2–3 minuty. Może być konieczne 
podawanie kolejnych dawek co 20–60 minut. Dawka dono-
sowa wynosi 2 mg (po 1 mg do każdego przewodu nosowe-
go) i może być powtarzana co 5 minut. Należy miareczko-
wać nalokson do czasu, aż pacjent będzie wydolnie oddychał 
i będzie miał zachowane odruchy obronne, które zabezpie-
czą drożność dróg oddechowych. Silne zatrucie opioida-
mi może wymagać podania naloksonu do dawki całkowitej 
10 mg283-285,290-300. Wszystkich pacjentów leczonych nalokso-
nem należy monitorować.

Gwałtowne odstawienie opioidów może prowadzić do 
silnego pobudzenia układu współczulnego, a w efekcie do wy-
stąpienia obrzęku płuc, komorowych zaburzeń rytmu i silne-
go pobudzenia. U pacjentów, których podejrzewamy o uzależ-
nienie od opioidów, nalokson należy używać ostrożnie.

Nie ma danych o zastosowaniu jakiejkolwiek dodatko-
wej terapii poza standardowym algorytmem ALS w zatrzy-
maniu krążenia spowodowanym przedawkowaniem opio-
idów. W zatrzymaniu oddechu udowodniono skuteczność 
stosowania naloksonu. Nie ma jednak dowodów na poparcie 
innych dodatkowych leków lub interwencji284.

Trójcykliczne leki przeciwdepresyjne 
Ten podrozdział odnosi się zarówno do leków trójpier-

ścieniowych, jak i innych leków pierścieniowych (np. ami-
tryptyliny, dezypraminy, imipraminy, nortryptyliny, doksepi-
nu i klomipraminy). Celowe samozatrucia trójcyklicznymi 
lekami przeciwdepresyjnymi występują stosunkowo często 
i prowadzą do spadku ciśnienia tętniczego, drgawek, śpiącz-
ki i zagrażających życiu zaburzeń rytmu. Wpływ toksyczny 
na mięsień sercowy wyraża się poprzez działanie antycho-
linergiczne i blokującego kanały sodowe i może prowadzić 
do wystąpienia częstoskurczu z szerokimi zespołami QRS 
(VT). Spadek ciśnienia tętniczego jest potęgowany przez 
blokadę receptorów D-1. Działanie antycholinergiczne obej-
muje rozszerzenie źrenic, gorączkę, suchość skóry, delirium, 
tachykardię, niedrożność jelit oraz retencję moczu. Więk-
szość zagrażających życiu objawów zwykle pojawia się w cią-
gu pierwszych sześciu godzin od zażycia leku301-303. 

Poszerzenie zespołów QRS (>100 ms) i odchylenie osi 
elektrycznej serca w prawo wskazują na większe ryzyko wy-
stąpienia zaburzeń rytmu serca304-306. W leczeniu zaburzeń 
przewodnictwa komorowego wywołanych przez zatrucie le-
kami trójcyklicznymi należy rozważyć podaż wodorowęgla-
nu sodu (1–2 mmol/kg)307-312. Chociaż żadne z badań nie 
wyznaczyło optymalnego poziomu pH krwi tętniczej przy 
leczeniu wodorowęglanem sodu, zaleca się dążenie do osią-
gnięcia pH 7,45 do 7,55255,257. Podaż wodorowęglanu sodu 
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może doprowadzić do ustąpienia częstoskurczu i wzrostu ci-
śnienia tętniczego nawet jeśli nie współwystępuje kwasica312. 

Dożylny wlew lipidów stosowany w eksperymental-
nych modelach zatruć lekami trójcyklicznymi wydaje się 
działać korzystnie, jednakże danych z badań klinicznych jest 
mało313,314. W eksperymentalnych badaniach nad kardiotok-
sycznością leków trójcyklicznych wykazano korzystne dzia-
łanie przeciwciał skierowanych przeciwko tym lekom315-320. 
Jedno badanie przeprowadzone na małej grupie pacjentów 
dowiodło, że jest to bezpieczny sposób leczenia, jednak nie 
wykazało korzyści klinicznych321.

Brak jest randomizowanych badań klinicznych z gru-
pą kontrolną porównujących typowy i alternatywny sposób 
postępowania w zatrzymaniu krążenia spowodowanym za-
truciem lekami trójcyklicznymi. W jednej małej serii przy-
padków klinicznych u pacjentów z zatrzymaniem krążenia 
wykazano poprawę wyników leczenia w przypadku użycia 
wodorowęglanu sodu, ale równoczesne zastosowanie fi zo-
stygminy u tych pacjentów uniemożliwia uogólnienie uzy-
skanych wyników322. 

Kokaina 
Zatrucie kokainą prowadzi do nadmiernego pobudze-

nia układu współczulnego, w efekcie którego może dojść do 
silnego pobudzenia, tachykardii, przełomu nadciśnieniowe-
go, hipertermii oraz skurczu naczyń wieńcowych prowadzą-
cego do niedotlenienia mięśnia sercowego z objawami dusz-
nicy bolesnej.

U pacjentów z objawami toksycznymi ze strony ukła-
du krążenia, w celu leczenia nadciśnienia tętniczego, ta-
chykardii, niedokrwienia mięśnia sercowego i pobudze-
nia można zastosować blokery receptorów alfa (fentolami-
na)323, benzodiazepiny (lorazepam, diazepam)324,325, blokery 
kanałów wapniowych (werapamil)326, morfi nę327 i nitrogli-
cerynę podjęzykowo328,329. Istnieją ograniczone dowody na-
ukowe przemawiające za lub przeciw stosowaniu blokerów 
receptorów E330-333, w tym E-blokerów z częściową aktyw-
nością blokerów receptorów D (karwedilol i labetolol)334-336. 
Nie określono leku z wyboru do leczenia zaburzeń rytmu 
wywołanych kokainą. Jeżeli dojdzie do zatrzymania krąże-
nia, należy postępować zgodnie ze standardowymi wytycz-
nymi resuscytacji337. 

Leki znieczulenia miejscowego 
Toksyczny wpływ leków miejscowo znieczulających 

obejmuje ośrodkowy układ nerwowy i układ sercowo-na-
czyniowy. Może wystąpić znaczne pobudzenie, utrata przy-
tomności, drgawki, bradykardia, asystolia i komorowe zabu-
rzenia rytmu serca o typie częstoskurczu. Zatrucie z reguły 
występuje w sytuacji przypadkowego podania leku znieczu-
lenia miejscowego do tętnicy lub żyły w trakcie wykonywa-
nia znieczulenia regionalnego (zob. podrozdział „Zatrzyma-
nie krążenia w okresie okołooperacyjnym”). 

Mimo że jest wiele opisów przypadków oraz se-
rii przypadków klinicznych skutecznej resuscytacji po do-
żylnym podaniu emulsji lipidowej, dowody przemawiające 
za jej skutecznością w leczeniu zatrzymania krążenia spo-
wodowanego toksycznością leków miejscowo znieczulają-
cych są ograniczone. Pomimo małej ilości danych,  zarówno 

 pacjenci z niewydolnością krążenia, jak i z zatrzymaniem 
krążenia wywołanym przez toksyczne działanie leków znie-
czulenia miejscowego mogą odnieść korzyści z leczenia do-
żylnym wlewem 20% emulsji lipidowej w połączeniu ze 
standardowymi procedurami ALS338-352. Należy podać po-
czątkowy dożylny bolus 20% emulsji lipidowej w dawce 
1,5 ml/kg w ciągu jednej minuty, a następnie kontynuować 
wlew ciągły z szybkością 15 ml/kg/h. Bolusy powtarzamy 
maksymalnie do dwóch razy w odstępach 5-minutowych 
i kontynuujemy wlew do czasu, aż stan pacjenta ustabilizu-
je się lub dawka całkowita podanej emulsji lipidowej osiągnie 
12 ml/kg259-262,353.

W zatrzymaniu krążenia standardowe leki (np. adrena-
linę) należy stosować zgodnie z wytycznymi ALS, chociaż 
badania na zwierzętach dostarczają niejednoznacznych da-
nych co do ich roli w przypadku zatrucia środkami znieczu-
lenia miejscowego349,352,354-356. 

Blokery receptorów E 
Toksyczne działanie E-blokerów polega na wywoływa-

niu zaburzeń rytmu o typie bradykardii i ujemnym działa-
niu inotropowym, które są trudne do leczenia i mogą pro-
wadzić do zatrzymania krążenia. Dane dotyczące leczenia 
oparte są na opisach przypadków i badaniach na zwierzę-
tach. Poprawę stanu klinicznego osiągano po podaniu gluka-
gonu (50–150 µg/kg)357-370, dużych dawek insuliny i gluko-
zy371-373, emulsji lipidowych374-377, inhibitorów fosfodiestera-
zy378,379, soli wapnia258,383 oraz dzięki użyciu pozaustrojowych 
metod wspomagania krążenia i oddychania oraz kontrapul-
sacji wewnątrzaortalnej380-382. 

Blokery kanałów wapniowych 
Przedawkowanie blokerów kanału wapniowego sta-

je się niepokojąco częstą przyczyną śmierci spowodowa-
nej przedawkowaniem leków dostępnych na receptę384,385. 
Przedawkowanie leków krótko działających może szyb-
ko doprowadzać do zatrzymania krążenia. Zatrucie lekami 
o przedłużonym uwalnianiu może skutkować opóźnionym 
wystąpieniem objawów pod postacią zaburzeń rytmu serca, 
wstrząsu i nagłej zapaści krążeniowej. Wytyczne leczenia za-
trucia blokerami kanału wapniowego oparte są na dowodach 
niskiej jakości386.

W ciężkiej bradykardii lub hipotensji należy podać 10% 
chlorek wapnia w bolusach o objętości 20 ml (lub gluko-
nian wapnia w dawkach równoznacznych) co 2–5 minut 
i w razie potrzeby kontynuować leczenie wlewem dożyl-
nym255,257,258,386,387. Chociaż chlorek wapnia podany w dużych 
dawkach może odwrócić część niepożądanych skutków za-
trucia, to rzadko przywraca prawidłowy stan układu krąże-
nia. Poza standardowym leczeniem obejmującym płynote-
rapię i leki inotropowe (np. dopaminę, noradrenalinę, wa-
zopresynę), pacjenci niestabilni hemodynamicznie mogą 
pozytywnie zareagować na wysokie dawki insuliny (1 jedn./
kg, potem wlew 0,5–2,0 jedn./kg/h) w połączeniu z suple-
mentacją glukozy i kontrolą poziomu elektrolitów386-398. Po-
zaustrojowe techniki RKO (ECLS?) wiązały się z popra-
wą przeżywalności u pacjentów z ciężkim wstrząsem lub 
zatrzymaniem krążenia, ale odbywało się to kosztem nie-
dokrwienia kończyn, zakrzepicy i krwawienia264. Badania 
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nad  zastosowaniem  dekontaminacji przewodu pokarmo-
wego, 4-aminopirydyny, atropiny, glukagonu, rozruszników 
serca, levosimendanu oraz wymiany osocza przyniosły róż-
ne wyniki386.

Digoksyna 
Chociaż zatrucie digoksyną nie zdarza się tak często jak 

zatrucia blokerami kanałów wapniowych i E-blokerami, to 
śmiertelność w zatruciu tą substancją jest o wiele większa. 
Inne leki, do których zaliczyć należy blokery kanału wapnio-
wego i amiodaron, mogą również powodować wzrost stęże-
nia digoksyny w surowicy. Wywołane przez zatrucie digok-
syną zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowe-
go oraz nadpobudliwość mięśnia sercowego mogą prowadzić 
do poważnych zaburzeń rytmu serca i zatrzymania krążenia. 

W przypadku wystąpienia zaburzeń rytmu połączo-
nych z niestabilnością hemodynamiczną u pacjentów zatru-
tych digoksyną należy wdrożyć specyfi czną terapię z użyciem 
antidotum, jakim są fragmenty swoistych przeciwciał prze-
ciwko digoksynie (digoxin-Fab)257,399-401. Digoxin-Fab mogą 
być również skuteczne w zatruciu roślinami (np. oleandrem) 
i chińskimi lekami ziołowymi zawierającymi glikozydy na-
parstnicy399,402,403. Specyfi czne przeciwciała przeciwko digok-
synie zafałszowują pomiary stężenia digoksyny w osoczu przy 
użyciu metod immunoenzymatycznych, co może prowadzić 
do przeszacowania poziomu stężenia tego leku. W ostrym 
zatruciu digoksyną należy podać wstępny bolus dwóch fi olek 
digoxin-Fab (38 mg w jednej fi olce) i w razie potrzeby po-
wtórzyć dawkę401. W zatrzymaniu krążenia należy rozważyć 
podanie 2–10 fi olek dożylnie w ciągu 30 minut.

Cyjanki 
Uważa się, że cyjanki są rzadką przyczyną ostrych za-

truć, niemniej narażenie na te związki dość często wystę-
puje u pacjentów po inhalacji dymów z pożarów w budyn-
kach mieszkalnych i przemysłowych. Cyjanki są ponadto 
wykorzystywane w wielu procesach chemicznych i przemy-
słowych. Główne działanie toksyczne polega na inaktywacji 
oksydazy cytochromowej (na cytochromie a3), a w efekcie 
zakłóceniu mitochondrialnej fosforylacji oksydacyjnej i ha-
mowaniu oddychania komórkowego, nawet w sytuacji odpo-
wiedniego zaopatrzenia w tlen. Tkanki o najwyższym zapo-
trzebowaniu na tlen (mózg i serce) są najbardziej narażone 
w przypadku ostrego zatrucia cyjankami. 

Pacjenci z ciężkimi objawami zatrucia ze strony układu 
krążenia (zatrzymanie krążenia, niestabilność układu krąże-
nia, kwasica metaboliczna, zaburzenia świadomości) wywo-
łanymi potwierdzonym lub podejrzewanym zatruciem cy-
jankami powinni, poza standardowym leczeniem według 
wytycznych, w tym tlenoterapią, otrzymać specyfi czne anti-
dotum. Wstępne leczenie winno obejmować podaż substan-
cji wychwytującej cyjanki (hydroksykobalamina 100 mg/kg 
dożylnie lub azotyny – tj. azotyn sodu dożylnie i/lub azo-
tyn amylu wziewnie), a następnie jak najszybsze podanie 
dożylne tiosiarczanu sodowego404-410. Hydroksykobalamina 
i azotyny mają porównywalną skuteczność, ale użycie hy-
droksykobalaminy może być bezpieczniejsze, ponieważ nie 
powoduje powstawania methemoglobiny i nie wywołuje hi-
potensji411-413.

W przypadku zatrzymania krążenia spowodowanego 
zatruciem cyjankiem procedury uniwersalnego algorytmu 
ALS nie przywrócą spontanicznego krążenia tak długo, jak 
długo zablokowane będzie oddychanie wewnątrzkomórko-
we. Leczenie odtrutką jest konieczne dla reaktywacji oksy-
dazy cytochromowej. 

Tlenek węgla 
Zatrucie tlenkiem węgla jest powszechne. W Stanach 

Zjednoczonych rocznie około 25 000 przyjęć do szpita-
la było związanych z zatruciem tlenkiem węgla414. Stężenie 
tlenku węgla nie koreluje z obecnością lub brakiem objawów 
zatrucia lub późniejszymi wynikami leczenia415. Pacjenci, 
u których do zatrzymania krążenia doszło w wyniku zatru-
cia tlenkiem węgla, rzadko przeżywają do wypisu ze szpita-
la, nawet jeśli udało się uzyskać powrót spontanicznego krą-
żenia413,416. 

Należy podać tlen tak szybko, jak to możliwe. Tleno-
terapia hiperbaryczna była stosowana w leczeniu pacjentów 
narażonych na tlenek węgla w celu zmniejszenia częstości 
występowania powikłań neurologicznych417. Jednakże dwa 
przeglądy Cochrane nie wykazały przekonujących dowodów 
na korzyści wynikające z tlenoterapii hiperbarycznej u pa-
cjentów z zatruciem tlenkiem węgla416,418. Rola tlenku wę-
gla w uwalnianiu tlenku azotu, tworzenia reaktywnych form 
tlenu oraz jego wpływu na kanały jonowe może mieć więk-
sze znacznie w patofi zjologii zatrucia niż jego wyższe po-
winowactwo do hemoglobiny, które leczy się tlenem419. Ist-
nieje nieudowodniona korzyść wynikająca z transportu tych 
krytycznie chorych pacjentów po zatrzymaniu krążenia do 
placówek wyposażonych w komory hiperbaryczne, ale taka 
decyzja musi zostać rozważona indywidualnie odnośnie do 
każdego przypadku413,416,418,419. U pacjentów, którzy dozna-
li uszkodzenia mięśnia sercowego spowodowanego tlenkiem 
węgla, występuje zwiększone ryzyko zgonu z przyczyn ser-
cowych i niezwiązanych z układem krążenia przez okres co 
najmniej siedmiu lat od zatrucia. Uzasadnione jest objęcie 
tych pacjentów okresową kontrolą kardiologiczną413,420,421.

 
B. SZCZEGÓLNE OKOLICZNOŚCI

Zatrzymanie krążenia w placówkach ochrony 
zdrowia

Zatrzymanie krążenia w okresie okołooperacyjnym

Wprowadzenie
Pomimo zwiększenia bezpieczeństwa rutynowych pro-

cedur chirurgicznych w ciągu ostatnich dziesięcioleci wzrost 
ilości przeprowadzanych procedur, szczególnie u coraz star-
szych pacjentów oraz w trybie ratunkowym, sprawił, że w cią-
gu ostatniej dekady częstość zatrzymań krążenia w okresie 
okołooperacyjnym nadal utrzymuje się na stałym poziomie.

Mimo że cechy zatrzymania krążenia w okresie oko-
łooperacyjnym są nierzadko odmienne od pozostałych za-
trzymań krążenia w ogólnej populacji pacjentów hospita-
lizowanych, zasady postępowania są podobne. Do zatrzy-
mania krążenia w okresie okołooperacyjnym może dojść 
w wyniku schorzenia, z powodu którego pacjent jest ope-
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rowany, czy wpływu operacji na fi zjologię, a także wpływu 
leków znieczulających oraz podawanych płynów, powikłań 
związanych ze współistniejącymi schorzeniami oraz dzia-
łań niepożądanych.

Epidemiologia
Całkowita częstość zatrzymań krążenia w okresie oko-

łooperacyjnym wynosi od 4,3 do 34,6 na 10 000 proce-
dur422-424. Ten szeroki zakres odzwierciedla zarówno różni-
ce pomiędzy grupami pacjentów (często uwzględniających 
zabiegi u noworodków i/lub operacje kardiochirurgiczne) 
oraz defi nicji okresu okołooperacyjnego. Częstość NZK 
w okresie okołooperacyjnym jest wyższa w grupie pacjentów 
zwiększonego ryzyka, takich jak osoby w wieku podeszłym, 
gdzie wynosi 54,4 na 10 000 przypadków425 oraz w opera-
cjach nagłych, gdzie wynosi 163 przypadki na 10 000 zabie-
gów426. Czynniki ryzyka wystąpienia zatrzymania krążenia 
w okresie okołooperacyjnym to także młody wiek (<2 lat) 
pacjenta, współistniejące schorzenia układu krążenia i odde-
chowego, zwiększona punktacja w skali ASA (American So-
ciety of Anesthesiologists), wstrząs w okresie przedoperacyj-
nym oraz obszar ciała poddawany operacji426.

Częstość zatrzymań krążenia przypisywanych pierwot-
nie znieczuleniu stanowi relatywnie mały odsetek całkowitej 
częstości zatrzymań krążenia, a w ostatnich badaniach sza-
cuje się ją na 1,1–3,26 na 10 000 procedur425,427,428. Całkowi-
ta przeżywalność do wypisu ze szpitala po zatrzymaniu krą-
żenia w okresie okołooperacyjnym jest wyższa niż przeży-
walność pozaszpitalnych zatrzymań krążenia i na podstawie 
ostatnich doniesień wynosi 30–36,6%422,424,428.

Znieczulenie ogólne i regionalne
Częstość zatrzymań krążenia w okresie okołooperacyj-

nym podczas znieczulenia ogólnego jest wyższa niż w czasie 
znieczulenia regionalnego. Badania pacjentów poddanych 
znieczuleniu ogólnemu w Klinice Mayo wykazały więk-
szą częstość zatrzymań krążenia (prawie trzykrotnie: 4,3 na 
10 000) w porównaniu do grupy pacjentów znieczulanych 
technikami regionalnymi lub objętych monitorowaną opie-
ką anestezjologiczną, aczkolwiek w ciągu ostatnich dziesię-
ciu lat częstość zatrzymań krążenia w okresie okołoopera-
cyjnym znacząco zmalała423.

Przyczyny zatrzymania krążenia
Wyodrębniono następujące ogólne przyczyny zatrzy-

mania krążenia:
�� Hipowolemię (np. krwawienie)
�� Kardiologiczne
�� Inne:

� Spowodowane przez leki (np. zwiotczające mięśnie)
� Związane ze znieczuleniem

�� Utrata drożności dróg oddechowych
�� Niemożność wentylacji
�� Anafi laksja (leki, produkty krwiopochodne).

Najczęstsze przyczyny zatrzymania krążenia związane-
go ze znieczuleniem wiążą się z niemożnością zabezpiecze-
nia drożności dróg oddechowych427,428. Niemożność wenty-
lacji, zdarzenia związane z podawanymi lekami, powikłania 
związane z zapewnianiem dostępu do żyły centralnej oraz 

zawał mięśnia sercowego w okresie okołooperacyjnym są 
równie powszechne423,429. U dzieci niedrożność dróg odde-
chowych spowodowana skurczem krtani, hipowolemia na 
skutek utraty krwi oraz hiperkaliemia po przetoczeniu prze-
chowywanej krwi stanowią dodatkowe przyczyny NZK430.

Zatrzymanie krążenia spowodowane krwawieniem 
wiązało się z najwyższą śmiertelnością w operacjach niekar-
diochirurgicznych, gdzie tylko 10,3% pacjentów przeżywa-
ło do wypisu ze szpitala423. Pierwotnym rytmem w zatrzy-
maniu krążenia w okresie okołooperacyjnym, rejestrowanym 
w serii przypadków w Klinice Mayo, była asystolia w 41,7%, 
VF – 35,4%, PEA – w 14,4%, a w 8,5% przypadków rytm 
był nieznany. W przeciwieństwie do danych z ogólnych ba-
dań dotyczących zatrzymań krążenia, w przypadkach około-
operacyjnych NZK rytmem związanym z największą szan-
są przeżycia do wypisu ze szpitala była asystolia (43%)423,431.

Postępowanie w zatrzymaniu krążenia w okresie okołoopera-
cyjnym

Pacjenci na sali operacyjnej są z reguły objęci pełnym 
monitorowaniem, dlatego rozpoznanie zatrzymania krąże-
nia odbywa się bez opóźnienia. Pacjenci wysokiego ryzyka 
będą często poddani inwazyjnemu monitorowaniu ciśnienia 
tętniczego krwi, które jest nieocenione w przypadku zatrzy-
mania krążenia. Jeśli prawdopodobieństwo wystąpienia za-
trzymania krążenia jest wysokie, przed indukcją znieczulenia 
należy przykleić do klatki piersiowej pacjenta samoprzylep-
ne elektrody do defi brylacji, zapewnić dobry dostęp dożylny 
oraz przygotować leki resuscytacyjne i płyny. W celu ograni-
czenia śródoperacyjnej hipotermii należy podawać ogrzane 
płyny i stosować nawiewy ciepłego powietrza oraz monito-
rować temperaturę pacjenta.

W przypadku zatrzymania krążenia należy postępować 
zgodnie z algorytmem ALS z odpowiednimi modyfi kacja-
mi. Dostosować ułożenie i wysokość stołu operacyjnego lub 
wózka, aby zapewnić skuteczne uciśnięcia klatki piersiowej. 
Prowadzenie RKO jest optymalne, gdy pacjent znajduje się 
w pozycji leżącej na plecach. U pacjentów leżących na brzu-
chu możliwe jest prowadzenie RKO, jeśli natychmiasto-
we obrócenie pacjenta na plecy nie jest wykonalne432,433. Do 
czynników ryzyka zatrzymania krążenia u pacjentów w po-
zycji leżącej na brzuchu należą nieprawidłowości serca, roz-
ległe operacje rdzenia kręgowego, hipowolemia, zator po-
wietrzny, irygacja rany wodą utlenioną, utrudniony powrót 
żylny. 

Identyfikacja przyczyn
W wielu przypadkach zatrzymania krążenia w okresie 

okołooperacyjnym pogorszenie stanu fi zjologicznego pa-
cjenta następuje stopniowo, przyczyna zatrzymania krążenia 
jest znana, a samo zatrzymanie krążenia możliwe do prze-
widzenia. W pozostałych przypadkach należy postępować 
zgodnie ze standardowym algorytmem ABC w celu identy-
fi kacji i leczenia odwracalnych przyczyn. Jeśli stan pacjenta 
ulega pogorszeniu, należy natychmiast wezwać pomoc oso-
by doświadczonej, poinformować zespół operujący o pogor-
szeniu stanu pacjenta i możliwym wystąpieniu zatrzymania 
krążenia. Należy upewnić się, że osoba udzielająca pomocy 
posiada odpowiednie umiejętności. 
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C Masywny krwotok jest na ogół oczywisty, ale może być 
ukryty, jeżeli dotyczy jam ciała (brzuch, klatka piersio-
wa) lub tkanek miękkich u pacjentów z licznymi zła-
maniami kończyn. Krwotok do miednicy i przestrzeni 
zaotrzewnowej może również być przyczyną gwałtow-
nej hipowolemii i u pacjentów niestabilnych hemody-
namicznie powinien zostać wykluczony przed operacją, 
np. za pomocą ultrasonografi i. W przypadkach, gdzie 
natychmiastowa interwencja chirurgiczna jest niemoż-
liwa w celu kontroli krwotoku, należy rozważyć wcze-
sną radiografi ę interwencyjną. 

A Utrata drożności dróg oddechowych jest częstą przy-
czyną zatrzymania krążenia w okresie okołooperacyj-
nym. Należy dokładnie ocenić drogi oddechowe pacjen-
ta przed wprowadzeniem do znieczulenia oraz przygo-
tować potrzebny sprzęt, włączając w to źródło ssania 
oraz stół operacyjny lub wózek, które mają możliwość 
skierowania głowy w dół (pozycja Trendelenburga). Na-
leży upewnić się, że sprzęt do zabezpieczania drożności 
trudnych dróg oddechowych jest natychmiast dostęp-
ny i, jeśli to konieczne, zapoznać zespół ze schematem 
postępowania w przypadku nieudanej intubacji. Zawsze 
należy monitorować zapis kapnografi i. Dzieci są szcze-
gólnie narażone na utratę drożności dróg oddechowych 
spowodowaną skurczem krtani; należy upewnić się, że 
przygotowane są odpowiednie leki blokujące przewod-
nictwo nerwowo-mięśniowe, które należy podać w celu 
leczenia skurczu krtani, zanim rozwinie się głęboka hi-
poksemia.

B Nierozpoznana wcześniej odma prężna jest łatwo ule-
czalną przyczyną zatrzymania krążenia. Mimo że za-
zwyczaj jest związana z urazem, należy ją wcześnie roz-
ważyć u wszystkich pacjentów z zatrzymaniem krążenia, 
a zwłaszcza u tych, którzy cierpią na przewlekłą obtu-
racyjną chorobę płuc lub ciężką astmę. Nagły wzrost ci-
śnienia w drogach oddechowych może wskazywać na 
odmę prężną lub problem z systemem rur układu odde-
chowego aparatu, ale należy także rozważyć możliwość 
występowania astmy lub anafi laksji. 

C Zapaść krążeniowa ma kilka przyczyn, ale w kontekście 
zatrzymania krążenia w okresie okołooperacyjnym do 
najczęstszych zalicza się hipowolemię, anafi laksję oraz 
stymulację nerwu błędnego. Zastosowanie echokar-
diografi i przezklatkowej jest użytecznym narzędziem 
w celu wykluczenia tamponady worka osierdziowego 
(w przypadku jej podejrzenia) oraz oceny kurczliwości 
i napełniania mięśnia sercowego.

Anafi laksja
Częstość immunologicznie wywołanej anafi laksji pod-

czas znieczulenia waha się od 1 na 10 000 do 1 na 20 000 
procedur434. Środki blokujące przewodnictwo nerwowo-
-mięśniowe są jej najczęstszą przyczyną, bo aż w 60% przy-
padków. Związana z anafi laksją zachorowalność oraz śmier-
telność są wysokie, zwłaszcza gdy rozpoznanie i leczenie są 
opóźnione. Wstępne postępowanie w anafi laksji polega na 
schemacie ABC oraz zastosowaniu leczenia według zasad 
określonych w rozdziale o anafi laksji. Najskuteczniejszym 
lekiem w leczeniu anafi laksji jest adrenalina i powinna zo-

stać ona podana tak wcześnie, jak to możliwe. Odpowiednią 
drogą do jej podawania przez anestezjologów jest droga do-
żylna. Konieczne może być powtarzanie dawek.

Jeśli mimo prawidłowego, zgodnego z algorytmem le-
czenia anafi laksji (patrz podrozdział „Anafi laksja”) dojdzie 
do zatrzymania krążenia, kontynuuj resuscytację stosując, 
standardowe wytyczne ALS (patrz rozdział „Zaawansowa-
ne zabiegi resuscytacyjne u osób dorosłych”)168.

Systemowa toksyczność środków miejscowo znieczulających
Zatrzymanie krążenia jest rzadkim, ale dobrze pozna-

nym powikłaniem przedawkowania środków miejscowo 
znieczulających, szczególnie po niezamierzonym podaniu 
donaczyniowym. Bezpośredni wpływ środków miejscowo 
znieczulających na kardiomiocyty prowadzi do zapaści ser-
cowo-naczyniowej zazwyczaj w ciągu 1–5 minut po iniekcji, 
chociaż objawy mogą pojawić się zarówno po 30 sekundach, 
jak i nawet po godzinie435. Znaczny spadek ciśnienia tętni-
czego krwi, zaburzenia rytmu serca oraz drgawki są typo-
wymi objawami, choć rozpoznanie może być dokonane po-
przez wykluczenie innych schorzeń436.

W terapii ratunkowej mającej na celu leczenie zapaści 
sercowo-naczyniowej oraz zatrzymania krążenia stosuje się 
dożylną emulsję lipidową, chociaż jej skuteczność podda-
wana jest dyskusjom437. Ze względu na brak danych na te-
mat szkodliwości, wytyczne zalecają, aby 20% emulsja lipi-
dowa była dostępna wszędzie tam, gdzie pacjenci otrzymu-
ją środki miejscowo znieczulające w dużych dawkach (np. 
sale operacyjne, oddziały położnicze oraz oddziały ratunko-
we)353,438. Należy przerwać podaż środka miejscowo znieczu-
lającego i wezwać pomoc, zapewnić utrzymanie drożności 
dróg oddechowych i, jeśli to konieczne, zaintubować pacjen-
ta, podać 100% tlen i zapewnić odpowiednią wentylację (hi-
perwentylacja może pomóc poprzez zwiększenie pH osocza, 
jeśli współistnieje kwasica metaboliczna). Drgawki należy 
kontrolować stosując benzodiazepiny, tiopental lub propo-
fol. Wstępny bolus 1,5 ml/kg 20% emulsji lipidowej należy 
podać w ciągu jednej minuty, a następnie wlew z prędkością 
15 ml/kg/h. Jeśli w ciągu 5 minut nie uda się osiągnąć po-
wrotu spontanicznego krążenia, należy dwukrotnie zwięk-
szyć prędkość infuzji oraz podać maksymalnie dwa kolej-
ne bolusy w 5-minutowych odstępach czasu, aż do osiągnię-
cia ROSC. Nie należy przekraczać całkowitej dopuszczalnej 
dawki emulsji lipidowej 12 ml/kg259,260.

Rozpoznanie zatrzymania krążenia
Asystolia i migotanie komór (VF) zwykle rozpozna-

wane są natychmiast, ale początek PEA może nie być tak 
oczywisty – utrata odczytu pulsoksymetru oraz bardzo ni-
skie wartości ETCO2 są dobrymi wskazówkami braku prze-
pływu i powinny skłonić do sprawdzenia obecności tętna. 
Nie należy tracić czasu na próbę nieinwazyjnego pomiaru 
ciśnienia tętniczego.

Postępowanie w zatrzymaniu krążenia
Postępowanie w przypadku zatrzymania krążenia po-

lega na działaniu zgodnym z algorytmem zaawansowanych 
zabiegów resuscytacyjnych. W przypadku NZK u pacjen-
ta w pozycji na brzuchu uciśnięcia klatki piersiowej można 
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prowadzić z zastosowaniem lub bez stosowania przeciwci-
śnienia na mostek. W badaniu skuteczności RKO w pozycji 
pacjenta na brzuchu z przeciwciśnieniem na mostek (uzy-
skanym przez zastosowanie worka z piaskiem), osiągnięto 
wyższe wartości średniego ciśnienia tętniczego w porówna-
niu ze standardową RKO439. U pacjentów z otwartą klatką 
piersiową lub gdy dostęp do serca jest łatwo osiągalny, roz-
waż bezpośrednie uciśnięcia serca.

Migotanie komór
W przypadku migotania komór należy natychmiast 

sprowadzić defi brylator. Gdy defi brylator nie jest dostęp-
ny, można zastosować uderzenie przedsercowe, a jeśli nie 
jest ono skuteczne, należy natychmiast rozpocząć uciśnię-
cia klatki piersiowej i wentylację i prowadzić je do czasu 
dostarczenia defi brylatora. Należy rozważyć potencjalnie 
odwracalne przyczyny zatrzymania krążenia – w tych oko-
licznościach najczęstszymi przyczynami są hipoksja i hipo-
wolemia.

Asystolia / ciężka bradykardia
Należy zaprzestać działań chirurgicznych, które mogą 

być powodem nadmiernej stymulacji nerwu błędnego – je-
śli to jest prawdopodobna przyczyna – podajemy 0,5 mg 
(nie 3 mg) atropiny dożylnie lub doszpikowo. Rozpoczyna-
my RKO i rozważamy inne odwracalne przyczyny. Wyklu-
czamy możliwość odłączenia elektrod EKG, co na moni-
torze będzie się wyrażało zapisem całkowicie prostej i pła-
skiej linii.

Aktywność elektryczna bez tętna (PEA)
Natychmiast rozpoczynamy RKO oraz rozważamy od-

wracalne przyczyny PEA. Do czasu uzyskania pewności, że 
objętość wewnątrznaczyniowa jest odpowiednia, podajemy 
płyny. Przerywamy podaż leku znieczulającego. W przypad-
ku wskazań do podaży leków wazopresyjnych w tych oko-
licznościach dawka 1 mg adrenaliny (zgodnie ze standardo-
wym algorytmem ALS) może być za duża. Należy podać 
wstępnie mniejszą dawkę adrenaliny (np. 1 µg/kg) lub in-
nego leku wazopresyjnego i jeśli nie przywróci to rzutu ser-
ca, zwiększamy dawkę równocześnie kontynuując uciśnięcia 
klatki piersiowej i wentylację.

Monitorowanie i informacja zwrotna podczas RKO
W przeciwieństwie do zatrzymania krążenia w warun-

kach pozaszpitalnych, gdzie monitorowanie jest zazwyczaj 
ograniczone, pacjent, u którego dochodzi do zatrzymania 
krążenia w okresie okołooperacyjnym, często objęty jest ob-
szerniejszym i dokładniejszym monitorowaniem.

Monitorowanie umożliwia prowadzenie jednocześnie 
bieżącej oceny jakości działań resuscytacyjnych oraz śledze-
nie odpowiedzi pacjenta na stosowane leczenie:
�� Jakość działań resuscytacyjnych

Czujniki informacji zwrotnej (np. akcelerometry) po-
prawiają jakość uciśnięć klatki piersiowej oraz umożli-
wiają osobie prowadzącej RKO odpowiednie dostoso-
wanie działań w celu zapewnienia efektywnej resuscy-
tacji. Należy rozważyć ich zastosowanie, jeśli tylko jest 
taka możliwość. Informację zwrotną na temat efektów 

resuscytacji można uzyskać z inwazyjnego i nieinwazyj-
nego monitorowania, a prowadzący resuscytację powi-
nien mieć bezpośredni widok na monitory wyświetla-
jące te informacje.

�� Odpowiedź pacjenta na zastosowane leczenie
Monitorowanie pacjenta wymaga odpowiedniego 
oświetlenia oraz odsłonięcia ciała pacjenta. Jest mało 
prawdopodobne, że nieinwazyjny pomiar ciśnienia tęt-
niczego krwi będzie pomocny, zanim dojdzie do po-
wrotu spontanicznego krążenia, ale jeśli pacjent ma za-
łożony pomiar inwazyjny, należy prowadzić resuscy-
tację tak, aby osiągnąć ciśnienie rozkurczowe powyżej 
25 mmHg440. Po optymalizacji jakości uciśnięć klatki 
piersiowej, jeśli to konieczne, należy podać lek wazo-
presyjny, aby osiągnąć ww. wartość ciśnienia rozkurczo-
wego. Wytyczne te zostały oparte na konsensusie eks-
pertów uzyskanym w oparciu o dane eksperymentalne 
i ograniczoną liczbę danych klinicznych441-443.
Zapis fali kapnografi i stanowi minimum standardo-

wego monitorowania podczas znieczulenia i dlatego jest 
zawsze dostępny, jeśli dochodzi do zatrzymania krążenia 
w okresie okołooperacyjnym. Poza jego głównym zasto-
sowaniem u zaintubowanych pacjentów, gdzie jest szcze-
gólnie przydatny do potwierdzenia prawidłowego położe-
nia rurki intubacyjnej, może być również stosowany w cza-
sie używania nadgłośniowych przyrządów do udrażniania 
dróg oddechowych, chociaż możliwy przeciek powietrza 
w tej sytuacji może zmniejszać wartość ilościową mierzone-
go ETCO2. Wartość ETCO2 <1,4 kPa/10 mmHg wskazu-
je na niski rzut serca i w celu optymalizacji tego parametru 
personel wykonujący RKO powinien poprawić technikę re-
suscytacji. Nagły i utrzymujący się wzrost wartości ETCO2 do wartości prawidłowych (4,7–5,4 kPa/35–45 mmHg) 
lub nawet wyższych może wskazywać na ROSC. Na-
leży prowadzić resuscytację tak, aby osiągnąć ETCO2 >2,7 mmHg/20 mmHg przy wentylacji płuc pacjenta z czę-
stością około 10 oddechów/min z minimalnym unoszeniem 
się klatki piersiowej440.

Praca zespołowa
Podczas każdej resuscytacji powinien zostać wyzna-

czony kierownik (lider), który kieruje zespołem i koordy-
nuje jego działania oraz przebieg resuscytacji, ze szczegól-
nym zwróceniem uwagi na prowadzenie wysokiej jako-
ści RKO. Należy przerwać operację chirurgiczną, chyba że 
ma ona na celu leczenie odwracalnej przyczyny zatrzyma-
nia krążenia. Uzyskanie dostępu do pacjenta oraz interwen-
cje podczas resuscytacji mogą wymagać przykrycia pola ope-
racyjnego i odsunięcia zespołu operującego od pacjenta. Sy-
tuacja wymaga uszeregowania priorytetów zadań zespołu, 
zapewnienia dobrej jakości BLS, zidentyfi kowania odwra-
calnych przyczyn zatrzymania krążenia oraz unikania an-
gażowania się w nieistotne interwencje440. Jeśli pacjent nie 
reaguje pozytywnie na działania resuscytacyjne (tj. ETCO2 <2,7 kPa/20 mmHg), staramy się poprawić jakość RKO po-
przez optymalizację: (1) frakcji uciśnięć, (2) częstości uci-
śnięć, (3) głębokości uciśnięć, (4) unikanie opierania się na 
klatce piersiowej pacjenta i (5) prawidłowej wentylacji (uni-
kanie hiperwentylacji)440.
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Opieka poresuscytacyjna
W zależności od okoliczności pacjenci skutecznie zre-

suscytowani po krótkim okresie zatrzymania krążenia (np. 
z powodu asystolii wskutek nadmiernej stymulacji ner-
wu błędnego) mogą nie wymagać większej niż standar-
dowa opieki pooperacyjnej. Pozostali pacjenci skutecznie 
zresuscytowani po dłuższym okresie zatrzymania krążenia 
będą wymagali przekazania do oddziału intensywnej tera-
pii, chyba że dalsze aktywne leczenie zostanie uznane za 
niewłaściwe. W większości przypadków wszelkie czynno-
ści, poza natychmiastową operacją ratującą życie, powin-
ny zostać zaniechane, aby umożliwić przyjęcie pacjenta do 
OIT w celu opieki poresuscytacyjnej. U pacjentów zre-
suscytowanych po przedłużonym okresie zatrzymania krą-
żenia mogą rozwinąć się objawy zespołu systemowej od-
powiedzi zapalnej (systemic infl ammatory response syndrome 
– SIRS), który wiąże się z ryzykiem wystąpienia niewydol-
ności wielonarządowej. Pacjenci ci będą wymagali optyma-
lizacji wartości średniego ciśnienia tętniczego, oksygenacji 
i wentylacji. Mogą również doznać znacznego uszkodzenia 
centralnego systemu nerwowego. Niektórzy pacjenci mogą 
spełniać kryteria do zastosowania kontroli temperatury do-
celowej, choć decyzja o takiej terapii musi być podejmowa-
na ostrożnie, biorąc pod uwagę brak danych na temat jej 
zastosowania w warunkach okołooperacyjnego zatrzyma-
nia krążenia. Aktywne krwawienie będzie z całą pewnością 
przeciwwskazaniem do stosowania umiarkowanej hipo-
termii, ale we wszystkich przypadkach należy bezwzględ-
nie zapobiegać gorączce. Unikanie hipertermii wynikają-
cej z przegrzania lub syndromu poresuscytacyjnego444 jest 
istotnym elementem optymalizującym powrót funkcji neu-
rologicznych.

Decyzje DNAR
Pacjenci, w przypadku których podjęto decyzję o nie-

podejmowaniu resuscytacji (DNAR), poddawani operacjom 
chirurgicznym, stwarzają istotny dylemat dla anestezjologa. 
Znieczulenie powoduje niestabilność układu sercowo-naczy-
niowego i wiele rutynowych interwencji może zostać uzna-
nych za czynności resuscytacyjne, a w dodatku szanse na 
przeżycie okołooperacyjnego zatrzymania krążenia są lepsze 
w porównaniu z pozostałymi zatrzymaniami krążenia w wa-
runkach szpitalnych. Każdy przypadek należy rozważać indy-
widulanie oraz przedyskutować z pacjentem i/lub jego bliski-
mi. Niektórzy pacjenci mogą sobie życzyć utrzymania decyzji 
DNAR, pomimo zwiększonego ryzyka zatrzymania krąże-
nia oraz obecności potencjalnie odwracalnych przyczyn; inni 
będą nalegać na okresowe zawieszenie decyzji DNAR. Na-
leży omówić i ustalić czas, kiedy decyzja DNAR ma zostać 
przywrócona445.

Zatrzymanie krążenia po operacjach 
kardiochirurgicznych

Wprowadzenie
Zatrzymanie krążenia w bezpośrednim okresie poope-

racyjnym po dużych operacjach kardiochirurgicznych wy-
stępuje dość często, a jego częstość wykazano na poziomie 
0,7–8%446-455. Jest ono zwykle poprzedzone zaburzeniami 

mechanizmów fi zjologicznych440, choć może również wy-
stąpić nagle u pacjentów do tej pory stabilnych452. Z reguły 
istnieją konkretne przyczyny tego typu zatrzymania krąże-
nia, jak: tamponada worka osierdziowego, hipowolemia, nie-
dokrwienie mięśnia sercowego, odma prężna czy dysfunkcja 
stymulatora. Wszystkie te przyczyny są potencjalnie odwra-
calne i jeśli są leczone odpowiednio wcześnie, zatrzymanie 
krążenia po zabiegach kardiochirurgicznych cechuje wyso-
ka przeżywalność. Kluczem do skutecznej resuscytacji tych 
pacjentów jest odpowiednio wczesne rozpoznanie koniecz-
ności przeprowadzenia ponownego otwarcia klatki piersio-
wej w trybie ratunkowym, zwłaszcza w sytuacji tamponady 
czy krwawienia, gdy zewnętrzne uciśnięcia klatki piersiowej 
mogą być nieefektywne. 

Rozpoczęcie RKO
Jeśli rozpoznane zostanie VF lub asystolia, należy na-

tychmiast wykonać zewnętrzną defi brylację lub ratunkową 
stymulację najwyższą wartością prądu. W innym razie u każ-
dego pacjenta, u którego dochodzi do zatrzymania krążenia, 
a monitor nie wykazuje rzutu serca, należy rozpocząć uci-
śnięcia klatki piersiowej. Skuteczność uciśnięć klatki pier-
siowej należy weryfi kować obserwując linię zapisu ciśnie-
nia tętniczego i starać się osiągnąć skurczowe ciśnienie po-
wyżej 60 mmHg (wytyczne Society of Th oracic Surgeons 
(STS) Clinical Practice w przygotowaniu – informacja Joel 
Dunning), a rozkurczowe powyżej 25 mmHg440 oraz czę-
stość uciśnięć 100–120/min. Niemożność uzyskania takich 
wartości za pomocą zewnętrznych uciśnięć klatki piersio-
wej wskazuje na prawdopodobieństwo wystąpienia tampo-
nady worka osierdziowego lub ciężkiej hipowolemii i wyma-
ga przeprowadzenia ratunkowej resternotomii.

Rozważ pozostałe odwracalne przyczyny:
�� Hipoksja – sprawdź położenie rurki intubacyjnej, wen-

tyluj 100% tlenem.
�� Odma prężna – sprawdź położenie tchawicy, wysłuchaj, 

czy powietrze nie wchodzi do klatki piersiowej.
�� Dysfunkcja stymulatora – sprawdź połączenie stymu-

latora z przewodami stymulującymi. W przypadku wy-
stąpienia asystolii wtórnej do utraty stymulacji serca, 
uciśnięcia klatki piersiowej mogą zostać chwilowo prze-
rwane do czasu szybkiego podłączenia chirurgicznie 
założonych przewodów czasowego stymulatora i po-
nownego uruchomienia stymulacji (DDD z częstością 
100/min i maksymalną wartością prądu).

Defi brylacja 
Istnieją obawy, że uciśnięcia klatki piersiowej mogą 

uszkodzić mostek lub serce457-460. Na pooperacyjnych od-
działach intensywnej terapii kardiochirurgicznej, w zauwa-
żonym i monitorowanym zatrzymaniu krążenia w mecha-
nizmie VF/pVT należy wykonać jak najszybciej serię do 
trzech defi brylacji. Nieefektywne trzy próby defi brylacji 
w zatrzymaniu krążenia po zabiegu kardiochirurgicznym są 
wskazaniem do wykonania otwarcia klatki piersiowej w try-
bie natychmiastowym. Jeżeli otwarto klatkę piersiową, ko-
lejne próby defi brylacji powinny być wykonywane zgodnie 
z uniwersalnym algorytmem, z zastosowaniem łyżek do bez-
pośredniej defi brylacji energią 20 J461,462. 
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Zatrzymanie krążenia – postępowanie w sytuacjach szczególnych

4

Leki w sytuacji zagrożenia życia 
Adrenalina powinna być podawana bardzo ostrożnie 

w dawkach miareczkowanych aż do uzyskania efektu (do-
żylne u osób dorosłych do 100 µg). U pacjentów z opornym 
na leczenie rytmem do defi brylacji (VF/pVT) należy rozwa-
żyć zastosowanie amiodaronu w dawce 300 mg, pamiętając, 
że jego podanie nie powinno opóźniać ponownego otwarcia 
klatki piersiowej. Nie zaleca się stosowania atropiny w lecze-
niu asystolii, należy natomiast zastosować tymczasową lub 
zewnętrzną stymulację serca.

Ponowne otwarcie klatki piersiowej w trybie 
 natychmiastowym (ratunkowa resternotomia)

Procedura ratunkowej resternotomii jest integralną 
częścią resuscytacji po zabiegu kardiochirurgicznym, jeże-
li wszystkie inne odwracalne przyczyny zatrzymania krą-
żenia zostały wykluczone. Nie należy opóźniać ponowne-
go otwarcia klatki piersiowej, jeżeli zabezpieczono drogi od-
dechowe i wdrożono wentylację, a trzy próby defi brylacji 
VF/pVT okazały się nieskuteczne. Ponowne otwarcie klatki 
piersiowej w trybie natychmiastowym jest również wskazane 
w przypadku asystolii i PEA, jeśli wdrożone do tej pory le-
czenie jest nieskuteczne. Resternotomia ratunkowa powinna 
zostać wykonana w ciągu 5 minut od zatrzymania krążenia 
przez odpowiednio przeszkoloną osobę.

Powyższe wytyczne odnoszą się również do pacjentów 
po zabiegach kardiochirurgicznych, u których nie wykony-
wano sternotomii, jednak w tej sytuacji chirurg wykonujący 
dany zabieg powinien pozostawić jasną instrukcję na wypa-
dek konieczności otwarcia klatki piersiowej w przypadku za-
trzymania krążenia u danego pacjenta.

Szczegóły leczenia pacjentów z wszczepionymi urzą-
dzeniami wspomagającymi pracę komór (ventricular assist 
device – VAD) zostały omówione w rozdziale poświęconym 
szczególnym pacjentom (zob. podrozdział „Pacjenci z urzą-
dzeniami wspomagającymi pracę komór”).

Zatrzymanie krążenia w pracowni angiografii
Do zatrzymania krążenia może dojść podczas przez-

skórnej interwencji wieńcowej (PCI) w leczeniu STEMI 
lub non-STEMI, ale może być także wynikiem powikłania 
każdej procedury angiografi cznej, np. zaklinowania cewni-
ka, zatoru powietrznego lub zakrzepowego w tętnicy wień-
cowej, rozwarstwienia błony wewnętrznej tętnicy wieńcowej 
przez koniec cewnika do angiografi i lub tamponady osier-
dzia wskutek perforacji tętnicy wieńcowej podczas angio-
grafi i. W większości przypadków dochodzi do VF i koniecz-
na jest natychmiastowa defi brylacja. Z tego względu pacjen-
ci muszą być objęci ciągłym monitorowaniem, a defi brylator 
natychmiast dostępny w pomieszczeniu. Przed przystąpie-
niem do procedury pacjentom o wysokim ryzyku można 
wcześniej przykleić samoprzylepne elektrody do defi brylacji 
przepuszczające promieniowane rentgenowskie.

W tych szczególnych okolicznościach, gdy reakcja na 
VF u monitorowanego pacjenta jest natychmiast możli-
wa, zaleca się wykonanie defi brylacji bez wcześniejszego 
uciskania klatki piersiowej. Ponieważ pacjent znajduje się 
we wczesnej, tzw. elektrycznej fazie zatrzymania krążenia, 
w przeciwieństwie do wytycznych postępowania w przypad-

ku zatrzymania krążenia u niemonitorowanego pacjenta lub 
w warunkach pozaszpitalnych, skuteczność defi brylacji (ter-
minacji VF oraz wystąpienie ROSC) w tej sytuacji może zo-
stać sprawdzona, zanim podejmie się uciśnięcia klatki pier-
siowej. W razie nieudanej defi brylacji lub natychmiastowe-
go nawrotu VF próbę defi brylacji można powtórzyć jeszcze 
dwa razy.

Jeśli mimo wykonania wstępnych trzech defi brylacji 
VF utrzymuje się lub nie zostaje osiągnięty trwały ROSC, 
bez dalszej zwłoki należy podjąć uciśnięcia klatki piersiowej 
i wentylację oraz poszukiwać przyczyny wystąpienia NZK 
kontynuując angiografi ę. Jest niezmierne ważne, aby uci-
śnięcia klatki piersiowej nie były przerywane podczas angio-
grafi i. U pacjenta leżącego na stole angiografi cznym z pły-
tą wzmacniającą obraz znajdującą się nad pacjentem, pro-
wadzenie ręcznych uciśnięć klatki piersiowej z odpowiednią 
głębokością i częstością jest praktycznie niemożliwe i naraża 
personel na niebezpieczne promieniowanie. Z tego powodu 
rekomenduje się wczesne podjęcie mechanicznych uciśnięć 
klatki piersiowej przy użyciu dedykowanych urządzeń247,463. 
Jeśli problem nie zostanie szybko rozwiązany i dostępna jest 
odpowiednia infrastruktura, można rozważyć zastosowanie 
technik resuscytacji pozaustrojowej jako strategię ratunko-
wą. Niskiej jakości rekomendacje zalecają w tej sytuacji uży-
cie metody krążenia pozaustrojowego (Extracorporeal Life 
Support – ECLS), a technika ta jest prawdopodobnie lepsza 
od kontrapulsacji wewnątrzaortalnej464. Nie ma dowodów, 
na podstawie których można zalecać wspomaganie krążenia 
za pomocą pompy Impella w zatrzymaniu krążenia.

Jeśli zatrzymanie krążenia spowodowane jest rytmem 
nie do defi brylacji, natychmiastowe wykonanie przezklat-
kowej echokardiografi i powinno zidentyfi kować tamponadę 
worka osierdziowego lub inne patologie.

Zatrzymanie krążenia w oddziale dializoterapii

Wprowadzenie
Nagła śmierć sercowa jest najczęstszą przyczyną zgo-

nów u dializowanych pacjentów i zazwyczaj jest poprzedzo-
na komorowymi zaburzenia rytmu465. Hiperkaliemia przy-
czynia się do 2–5% zgonów wśród dializowanych pacjen-
tów466 i aż w 24% przypadków jest przyczyną wskazania do 
hemodializ w trybie ratunkowym467. Częstość zatrzymania 
krążenia jest najwyższa podczas pierwszych sesji hemodia-
liz w tygodniu (tj. w poniedziałki i wtorki), ponieważ zabu-
rzenia gospodarki wodno-elektrolitowej u pacjentów są naj-
większe po przerwie weekendowej468. Prewencja zatrzyma-
nia krążenia u dializowanych pacjentów polega na unikaniu 
stosowania roztworów dializacyjnych o niskim stężeniu po-
tasu oraz odpowiedniego zastosowania leków, np. E-bloke-
rów czy inhibitorów enzymu konwertującego angiotensy-
nę465. Istnieje niewiele naukowych dowodów, na podstawie 
których mogłyby powstać wytyczne leczenia zatrzymania 
krążenia podczas hemodializy, ale postępowanie szczególne 
jest sugerowane469.

Postępowanie wstępne
�� Wezwij zespół resuscytacyjny i jak najszybciej zasięgnij 

porady specjalisty.
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�� Postępuj zgodnie z algorytmem zaawansowanych za-
biegów resuscytacyjnych.

�� Wyznacz doświadczoną pielęgniarkę dializacyjną do 
obsługi dializatora.

�� Przerwij ultrafi ltrację (tj. usuwanie płynu) i podaj bolus 
płynów.

�� Przywróć objętość krwi pacjenta i odłącz go od urzą-
dzenia dializacyjnego.

�� Pozostaw dostęp dializacyjny otwarty i wykorzystaj go 
do podaży leków.

�� Uważaj na mokre powierzchnie (urządzenia dializacyj-
ne mogą przeciekać).

�� Minimalizuj opóźnienia w wykonaniu defi brylacji.

Modyfi kacje resuscytacji krążeniowo-oddechowej

Defibrylacja
W porównaniu do populacji ogólnej472,473 rytm defi bryla-

cyjny (VF/pVT) jest bardziej powszechny u pacjentów pod-
dawanych hemodializie465,470,471. Opracowanie najbezpiecz-
niejszej metody wykonywania defi brylacji podczas dializy 
wymaga dalszych badań. Większość producentów dializato-
rów zaleca odłączenie urządzenia przed wykonaniem defi bry-
lacji474. Należy zapoznać się z lokalnie dostępnym sprzętem 
używanym do dializ i sprawdzić, czy posiada on oznakowa-
nie bezpieczeństwa podczas defi brylacji zgodne ze standar-
dami International Electrotechnical Committee. Przeszkolenie 
w wykonywaniu automatycznej defi brylacji zewnętrznej per-
sonelu pielęgniarskiego w centrach dializoterapii może uła-
twić przeprowadzenie wczesnej defi brylacji przez osoby, które 
jako pierwsze udzielają pomocy pacjentowi475.

Dostęp donaczyniowy
W zagrażających życiu sytuacjach oraz zatrzymaniu 

krążenia należy wykorzystywać dostęp dializacyjny469.

Potencjalnie odwracalne przyczyny zatrzymania 
krążenia

Wszystkie standardowe odwracalne przyczyny (4H 
i 4T) odnoszą się do dializowanych pacjentów. Zaburzenia 
elektrolitowe, w szczególności hiperkaliemia (zob. hipo-/hi-
perkaliemia i inne zaburzenia elektrolitowe) oraz przewod-
nienie (np. obrzęk płuc) są najczęstszymi przyczynami.

Opieka poresuscytacyjna
W oparciu o stan nawodnienia pacjenta oraz wyniki 

badań biochemicznych we wczesnym okresie opieki pore-
suscytacyjnej może być konieczne przeprowadzenie dializy. 
Konieczne jest wówczas przekazanie pacjenta do oddziałów 
wyposażonych w sprzęt do dializoterapii (tj. oddziałów in-
tensywnej terapii lub nefrologicznych oddziałów wzmożo-
nego nadzoru).

Zatrzymanie krążenia w gabinecie dentystycznym

Wprowadzenie
Do zdarzeń nagłych w warunkach gabinetu dentystycz-

nego zalicza się szereg sytuacji począwszy od zaburzeń psy-
chosomatycznych wywoływanych przez strach i niepokój do 

zagrażających życiu stanów wymagających podjęcia natych-
miastowych działań ratujących życie. Zatrzymanie krążenia 
w gabinetach praktyk stomatologicznych należy do rzad-
kości, a jego raportowana częstość występowania wynosi 
0,002–0,011 przypadków na dentystę rocznie476-478.

Do najczęstszych sytuacji nagłych zalicza się wazo-
wagalne omdlenie (lub stan przed omdleniem), hipoten-
sję ortostatyczną, przełom nadciśnieniowy, hiperwentylację, 
drgawki, umiarkowane reakcje alergiczne, hipoglikemię oraz 
ból wieńcowy476,479. Mimo że większość dentystów twierdzi, 
że byliby w stanie poprowadzić wstępne leczenie powszech-
nie występujących sytuacji nagłych, wielu z nich nie czuje się 
kompetentnych w leczeniu anafi laksji, zawału mięśnia serco-
wego lub zatrzymania krążenia476,477.

Zatrzymanie krążenia, do którego dochodzi w warun-
kach gabinetu stomatologicznego, odbywa się w obecno-
ści pracowników ochrony zdrowia, którzy mają obowiązek 
opieki nad pacjentem oraz posiadania kompetencji w pro-
wadzeniu RKO.

Przyczyny zatrzymania krążenia
Przyczyny zatrzymania krążenia zazwyczaj mają zwią-

zek ze współistniejącymi schorzeniami lub powikłaniami 
przeprowadzanej procedury. Stany zagrożenia życia zazwy-
czaj rozwijają się w przebiegu zawału mięśnia sercowego, 
napadów grand-mal lub zaostrzenia astmy. Procedury sto-
matologiczne mogą doprowadzić do niedrożności dróg od-
dechowych związanej z pierwotną patologią lub powikła-
niami (np. krwawieniem, wydzieliną, obrzękiem tkanek). 
Niedrożność spowodowana ciałem obcym zdarza się rzad-
ko, a jej częstość występowania opisywana jest na poziomie 
0,07–0,09 przypadków na dentystę rocznie476,477. Dodatko-
we stosowanie sedacji zwiększa to ryzyko, chociaż wykazano, 
że leczenie stomatologiczne w łączonym znieczuleniu miej-
scowym i sedacji jest bardzo bezpieczne480,481.

Mimo że zagrażająca życiu anafi laksja zdarza się rzad-
ko, stanowi udokumentowaną przyczynę zgonów podczas 
procedur stomatologicznych. Poza płynami do płukania 
jamy ustnej zawierającymi chlorheksydynę, inne powszech-
ne alergeny to penicylina i lateks. Anafi laksja spowodowana 
zastosowaniem środków znieczulających miejscowo jest bar-
dzo rzadka, a reakcja na tę grupę leków zazwyczaj wiąże się 
z bezpośrednią iniekcją donaczyniową adrenaliny zawartej 
w roztworze. Prawdziwy wstrząs anafi laktyczny (wszystkie 
przypadki) występuje w zaledwie 0,004–0,013 przypadków 
na dentystę rocznie, w porównaniu z objawami wieńcowymi 
(ból wieńcowy lub zawał mięśnia sercowego) występującymi 
w 0,15–0,18 przypadków na rok476,477.

Leczenie zatrzymania krążenia
Jeśli do zatrzymania krążenia dojdzie na fotelu denty-

stycznym, zaleca się wprowadzenie następujących modyfi ka-
cji do standardowej sekwencji postępowania:
�� W przypadku nagłej utraty przytomności natychmiast 

wezwij pomoc.
�� Zajrzyj do ust pacjenta. Sprawdź, czy w jamie ustnej 

pacjenta nie ma jakichkolwiek materiałów trwałych 
(np. rozwieracza, ssaka, gazików itp.), i usuń je. Czyn-
ności mające na celu zapobieżenie niedrożności dróg 
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oddechowych powinny poprzedzać ułożenie pacjenta 
na plecach.

�� Ułóż fotel dentystyczny w pozycji całkowicie hory-
zontalnej. Pomoże to w przywróceniu rzutu serca, jeśli 
przyczyną utraty przytomności był zmniejszony powrót 
krwi żylnej do serca lub rozszerzenie naczyń krwiono-
śnych, np. omdlenie wazowagalne, hipotensja ortosta-
tyczna. U tych pacjentów uniesienie kończyn dolnych 
i/lub ułożenie pacjenta z głową skierowaną ku dołowi 
może być również pomocne.

�� Równocześnie udrożnij drogi oddechowe pacjen-
ta i sprawdź, czy oddycha (patrz, słuchaj, staraj się wy-
czuć). Jeśli pacjent nie oddycha lub oddycha niepra-
widłowo, zakładaj, że doszło do zatrzymania krążenia, 
chyba że istnieją inne oznaki życia. Wyślij kogoś po 
AED, jeśli jest dostępne.

�� W niektórych przypadkach opisano skuteczną RKO 
u pacjenta pozostawionego na fotelu dentystycz-
nym482,483. Badania symulacyjne porównujące skutecz-
ność RKO na fotelu dentystycznym z RKO na podłodze 
wykazały mniejszą lub porównywalną jakość RKO484-487. 
Niemniej pacjent nie powinien być przenoszony z fotela 
dentystycznego ze względu na ryzyko wystąpienia ura-
zu zarówno u pacjenta, jak i personelu udzielającego po-
mocy oraz prawdopodobne ograniczenie przestrzeni na 
podłodze482,483. Upewnij się, że fotel dentystyczny został 
ułożony w całkowitej pozycji horyzontalnej, zagłówek 
wesprzyj krzesłem, aby zwiększyć jego stabilność i na-
tychmiast rozpocznij uciśnięcia klatki piersiowej482,484.

�� Jeśli używane są urządzenia udzielające informacji 
zwrotnej, monitorujące jakość RKO, te wyposażone 
w akcelerometry mogą przeszacowywać głębokość uci-
śnięć, kiedy są stosowane na fotelu dentystycznym488.

�� Zarówno u dorosłych, jak i u dzieci resuscytację nale-
ży prowadzić stosując standardowy stosunek uciśnięć 
do wentylacji. Rozważ technikę prowadzenia RKO zza 
głowy pacjenta, jeśli dostęp z obu stron klatki piersiowej 
jest ograniczony489-492.

�� Utrzymuj drożność dróg oddechowych i wentyluj pa-
cjenta workiem samorozprężalnym z maską twarzo-
wą, a jeśli to konieczne, wykorzystaj technikę oburęcz-
ną. Nadgłośniowe przyrządy do udrażniania dróg odde-
chowych mogą zostać wykorzystane, jeśli osoba, która 
ich używa jest przeszkolona w tym zakresie. Intubacja 
dotchawicza nie jest interwencją zalecaną do stosowa-
nia przez dentystów i należy jej unikać w tych okolicz-
nościach.

�� Włącz AED i postępuj zgodnie z jego wskazówkami. 
Wykonaj pierwsze wyładowanie (jeśli jest wskazane) 
tak szybko, jak to tylko możliwe.

�� Kontynuuj RKO do czasu powrotu oznak życia lub 
przekazania pacjenta profesjonalnemu zespołowi re-
suscytacyjnemu (zob. rozdział 2 „Podstawowe zabiegi 
resuscytacyjne u osób dorosłych oraz automatyczna de-
fi brylacja zewnętrzna”).

Wyposażenie i szkolenie
W leczeniu stanów zagrożenia życia w praktyce den-

tystycznej postępuj zgodnie z narodowymi wytycznymi478. 

Podstawowy sprzęt resuscytacyjny powinien być natychmia-
stowo dostępny na terenie wszystkich placówek opieki den-
tystycznej. Należy do niego zaliczyć także ssak, worek sa-
morozprężalny z maską twarzową, tlen oraz zestaw leków 
resuscytacyjnych494,495. Należy podkreślać rolę wczesnej de-
fi brylacji i zwiększyć dostępność AED w gabinetach denty-
stycznych482,496, ponieważ nadal jest ona niesatysfakcjonują-
ca i wynosi od 0,5–2,6% w Europie497,498 do 11% w Stanach 
Zjednoczonych499. Zalecamy, aby wszystkie placówki opieki 
dentystycznej miały natychmiastowy dostęp do AED, a cały 
personel był przeszkolony w jego zastosowaniu. Jeśli w cza-
sie zabiegów dentystycznych stosowane jest znieczulenie lub 
sedacja, konieczne jest dodatkowe wyposażenie w specja-
listyczny sprzęt oraz odpowiednie przeszkolenie478,500. Jeśli 
u pacjentów z wszczepionymi rozrusznikami serca stosowa-
ne są źródła prądu (np. diatermia, elektryczny tester miazgi 
itd.), zaleca się monitorowanie EKG oraz natychmiastowy 
dostęp do defi brylatora482.

Społeczeństwo słusznie oczekuje, że dentyści i pozosta-
ły personel opieki dentystycznej będą kompetentni w lecze-
niu zatrzymania krążenia. Niemniej tylko 0,2–0,3% denty-
stów ma doświadczenie w leczeniu pacjentów z zatrzyma-
niem krążenia476,479,501, a ich przeszkolenie w prowadzeniu 
RKO różni się znacząco w poszczególnych krajach476,477,501-503. 
Utrzymanie wiedzy i kompetencji w radzeniu sobie z sytu-
acjami zagrożenia życia musi stanowić istotną część szko-
lenia dentystów. Wszyscy pracownicy dentystycznej opieki 
zdrowotnej powinni co rok przechodzić praktyczne szkole-
nie w rozpoznawaniu i postępowaniu w stanach zagrożenia 
życia oraz w prowadzeniu RKO, włączając w to podstawowe 
techniki zabezpieczania drożności dróg oddechowych oraz 
zastosowanie AED476.

Stany zagrożenia życia na pokładzie samolotów 

Wprowadzenie
Rocznie na świecie 3,2 miliarda ludzi podróżuje ko-

mercyjnymi liniami lotniczymi. Częstość występowania sta-
nów zagrożenia życia podczas lotu wynosi jeden na 10 000 do 
40 000 pasażerów504,505. Prawdopodobieństwo przynajmniej 
jednego incydentu medycznego sięga 95% po 24 lotach mię-
dzykontynentalnych505. Większość przypadków dotyczy ludzi 
w średnim wieku506. W dwóch obszernych badaniach dokona-
no ostatnio przeglądu ponad 22 000 stanów nagłych podczas 
lotu samolotem w pięciu amerykańskich i dwóch europejskich 
liniach lotniczych. Najczęstszym problemem medycznym do-
tyczącym pasażerów były omdlenia lub stany przed omdle-
niem (37,4–53,5%), objawy ze strony układu oddechowego 
(12,1%), przewodu pokarmowego (8,9–9,5%) oraz proble-
my sercowe (4,9–7,7%) z pewnymi różnicami pomiędzy li-
niami lotniczymi504,507. Problemy chirurgiczne (np. zakrzepica 
żył głębokich, zapalenie wyrostka robaczkowego, krwawienie 
z przewodu pokarmowego) były rzadko notowane (<0,5%)504. 
Niezdolność do lotu wśród załogi samolotu zdarza się bardzo 
rzadko, a najczęstszą przyczyną jest ostre niedokrwienie mię-
śnia sercowego508.

Niestety, pasażerowie z nagłym stanem zagrożenia ży-
cia podczas lotu mają ograniczony dostęp do opieki me-
dycznej, ale większość z nich może być leczona zachowaw-
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czo, np. podażą płynów, tlenu i innymi metodami z użyciem 
zestawów pierwszej pomocy na pokładzie samolotu, co nie 
zmienia faktu, że jedna czwarta tych pacjentów będzie wy-
magała kontynuacji opieki w warunkach szpitalnych507. Na-
tychmiastowa zmiana kierunku lotu jest wymagana w 2,4–
–7,3% wszystkich przypadków i jest zazwyczaj spowodo-
wana bólem w klatce piersiowej, podejrzeniem udaru lub 
drgaw kami504,507,509,510.

Zatrzymanie krążenia na pokładzie samolotu występu-
je z częstością jeden na 5–10 milionów pasażerów. U 25–
–31% pacjentów pierwotnym rytmem jest rytm defi bry-
lacyjny505,511-513, a zastosowanie AED na pokładzie samo-
lotu może skutkować 33–50% przeżywalnością do wypisu 
ze szpitala511,513,514. Do czynników wpływających na wyso-
ką przeżywalność zalicza się obecność świadków zdarze-
nia, przeszkolenie załogi samolotu w prowadzeniu BLS oraz 
w 74–86% przypadków obecność na pokładzie podróżują-
cych pracowników ochrony zdrowia, którzy również zapew-
niają natychmiastową pomoc504,507,509. Niemniej około 1000 
osób rocznie umiera na pokładach przewoźników należą-
cych do Międzynarodowego Związku Transportu Powietrz-
nego. Niektóre badania wykazały, że do 41–59% zatrzymań 
krążenia na pokładach samolotów dochodzi niepostrzeże-
nie, podczas snu. Żaden z pacjentów, u których pierwotnym 
rytmem zatrzymania krążenia była asystolia lub rytm idio-
wentrykularny (agonalny), nie przeżył511,513.

Resuscytacja krążeniowo-oddechowa na pokładzie samolotu
W przypadku zatrzymania krążenia należy postępo-

wać zgodnie z uniwersalnym algorytmem BLS (zob. roz-
dział 2 „Podstawowe zabiegi resuscytacyjne u osób doro-
słych oraz automatyczna defi brylacja zewnętrzna”)493. Na-
leży natychmiast poprosić załogę samolotu o AED oraz 
zestaw pierwszej pomocy. Lekarze oraz osoby przeszkolo-
ne, np. pielęgniarki lub pracownicy pogotowia ratunkowego, 
powinni ponadto poprosić o sprzęt do zaawansowanych za-
biegów resuscytacyjnych. W zależności od kompetencji oraz 
dostępności sprzętu należy zastosować techniki zaawanso-
wane, upewniając się, że prowadzona RKO jest wysokiej ja-
kości, a AED zostało prawidłowo podłączone (zob. roz-
dział 3 „Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u osób do-
rosłych”)168.

Rozważ następujące modyfi kacje RKO:
�� Przedstaw się załodze samolotu i powiedz, jakie są two-

je kwalifi kacje zawodowe.
�� Prowadzenie RKO w przejściu między siedzeniami jest 

trudne ze względu na ograniczoną przestrzeń. Natych-
miast przenieś pacjenta do odpowiedniego miejsca, np. 
do obszaru przygotowania posiłków lub okolicę wyj-
ścia. Rozważ technikę prowadzenia RKO zza głowy 
pacjenta, jeśli ograniczenie dostępu do pacjenta unie-
możliwia prowadzenie resuscytacji w sposób konwen-
cjonalny489-492.

�� Podczas prowadzenia RKO podłącz tlen do maski twa-
rzowej lub worka samorozprężalnego.

�� Poproś o natychmiastową zmianę kierunku lotu do naj-
bliższego lotniska. W innych stanach nagłych wspól-
nie z załogą zaplanuj optymalny przebieg lotu. Decy-
zja o zmianie kierunku lotu będzie zależeć od stanu 

pacjenta oraz od potrzeby natychmiastowego leczenia 
w szpitalu: np. w przypadku ostrego zespołu wieńcowe-
go, udaru, utrzymujących się zaburzeń świadomości, ale 
także od czynników technicznych i operacyjnych.

�� Zapytaj załogę, czy linia lotnicza dysponuje możliwo-
ścią przeprowadzenia konsultacji medycznej, np. drogą 
komunikacji teleradiowej lub satelitarnej506,510.

�� W celu monitorowania rytmu serca AED z monitorem 
może być bezpiecznie podłączony u pacjenta, który nie 
znajduje się w stanie zatrzymania krążenia, np. w przy-
padku omdlenia, bólu w klatce piersiowej czy zaburzeń 
rytmu serca507,512,513.

�� Mogą pojawić się wątpliwości dotyczące aspektów 
prawnych, jeśli podróżujący lekarze proszeni są o po-
moc. Z etycznego punktu widzenia każdy lekarz jest zo-
bowiązany udzielić pomocy w zakresie swoich kompe-
tencji zawodowych, ale obowiązek prawny istnieje tylko 
w niektórych krajach. Niemniej, na podstawie tak zwa-
nego „Aktu Dobrego Samarytanina” lub innych zasad 
(w zależności od kraju) linie lotnicze zawsze zapewniają 
ochronę pracownikom ochrony zdrowia, którzy udzie-
lają pomocy na pokładach ich samolotów przed możli-
wymi konsekwencjami prawnymi504,515.

�� Zgon na pokładzie samolotu może zostać stwierdzo-
ny tylko przez lekarza. Jeśli zostanie znaleziony martwy 
pasażer lub zakończono resuscytację (zob. rozdział 11 
„Etyka resuscytacji i decyzje dotyczące końca życia”)243, 
nie zaleca się zmiany kursu lotu.

Edukacja i wyposażenie

Szkolenie załogi samolotu
Zarówno piloci, jak i pozostała załoga musi przejść 

wstępne oraz przypominające szkolenia w zakresie procedur 
w stanach zagrożenia życia oraz obsługi sprzętu stosowane-
go w takich okolicznościach, włączając w to AED oraz ze-
staw pierwszej pomocy. Mogą ponadto mieć zastosowanie 
lokalne procedury operacyjne516.

Mimo że lotnictwo cywilne działa w oparciu o szereg 
różnorodnych narodowych i międzynarodowych regulacji 
prawnych, niektóre badania wskazują, że większość stanów 
nagłych podczas lotów nie jest zgłaszanych lub są zgłaszane 
niekonsekwentnie504,517. Aby poprawić jakość przeszkolenia 
załogi samolotu i ocenę wyselekcjonowanej grupy pasażerów 
jeszcze przed lotem, konieczna jest standaryzacja dokumen-
tacji dotyczącej stanów nagłych podczas lotu.

Sprzęt ratunkowy dostępny na pokładzie samolotu
Federal Aviation Adminstration (FAA) wymaga, aby 

w Stanach Zjednoczonych każdy komercyjny zarejestrowa-
ny samolot z maksymalną pojemnością ładunku o ciężarze 
przekraczającym 7500 funtów i przynajmniej jednym ste-
wardem miał na pokładzie AED, leki do podaży dożylnej 
oraz zaawansowany sprzęt resuscytacyjny518. W Europie po-
dobne regulacje są mniej precyzyjne519. Na pokładzie każ-
dego zarejestrowanego samolotu komercyjnego w Europie 
musi znajdować się zestaw pierwszej pomocy, a załoga musi 
być przeszkolona w jego stosowaniu. Samoloty posiadające 
co najmniej 30 miejsc muszą ponadto być wyposażone z ze-
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staw do pomocy specjalistycznej, który może być stosowany 
przez kompetentny personel, ale na poszczególnych liniach 
jego zawartość znacznie się różni i może być niewystarcza-
jąca w przypadku bardziej skomplikowanych zdarzeń na-
głych504,517,520. Mimo że większość dużych linii europejskich 
posiada AED, to niektóre z nich dysponują defi brylatorami 
tylko w samolotach podczas lotów międzykontynentalnych, 
a niektóre nie posiadają żadnego sprzętu do RKO517.

W oparciu o dane pacjentów, którzy przeżyli zatrzyma-
nie krążenia, oraz w obliczu braku jakiejkolwiek alternaty-
wy leczenia rytmów do defi brylacji na pokładzie samolotu, 
bezwzględnie zalecamy obowiązkowe wprowadzenie AED 
do wszystkich komercyjnych samolotów w Europie, włą-
czając w to samoloty tanich linii lotniczych i linii regio-
nalnych.

Pracownicy ochrony zdrowia powinni mieć świado-
mość dostępności sprzętu medycznego na pokładzie samo-
lotu oraz powszechnie występujących nagłych stanów me-
dycznych, aby móc w razie potrzeby wdrożyć odpowiednie 
postępowanie ratunkowe505. Należy zachęcać przewoźników 
do przekazywania informacji pomocnej podróżującym leka-
rzom. Przykładem może być program „Lekarz na pokładzie” 
(Doctor on Board) wprowadzony przez linie Lufthansa i Au-
strian Airlines w 2006 roku.

Zatrzymanie krążenia w śmigłowcach lotniczego 
pogotowia ratunkowego i innych ambulansach 
powietrznych

Wprowadzenie
Służby pogotowia lotniczego, do których zalicza się śmi-

głowce i samoloty, rutynowo transportują krytycznie cho-
rych pacjentów bezpośrednio do ośrodków specjalistycznych 
oraz zapewniają transfer pomiędzy szpitalami. Do zatrzy-
mania krążenia może dojść podczas lotu zarówno u pacjen-
tów transportowanych z miejsca wypadku, jak i u krytycznie 
chorych transportowanych pomiędzy szpitalami521,522. Ana-
liza retrospektywna 12 140 lotów medycznych wykazała, że 
częstość zatrzymań krążenia podczas lotu jest niska (1,1%). 
Wśród pacjentów, u których doszło do zatrzymania krąże-
nia, w 43% byli to pacjenci ze schorzeniami niechirurgicz-
nymi, pozostałe 57% stanowili pacjenci z urazami mnogi-
mi. W grupie pacjentów ze schorzeniami niechirurgicznymi 
częstość ROSC wynosiła 75%523.

Zakres dostępnego na pokładzie ambulansu powietrz-
nego leczenia różni się w zależności od czynników technicz-
nych i medycznych, np. kompetencji i konfi guracji zespołu, 
rozmiarów kabiny oraz wyposażenia. Najlepiej, aby wszyst-
kie interwencje były przeprowadzone przed lotem, tak by 
uniknąć konieczności nieplanowanego leczenia w trakcie 
lotu.

Przygotowanie przed lotem
Podczas przygotowania krytycznie chorego pacjenta do 

transportu należy się upewnić, że wszelki konieczny sprzęt 
do monitorowania jest podłączony i sprawny oraz spraw-
dzić czy dostęp dożylny jest zabezpieczony i łatwo dostęp-
ny, a także czy wszystkie potrzebne leki i sprzęt medyczny są 
dostępne podczas lotu.

Rozpoznanie
U monitorowanych pacjentów asystolia i rytmy do defi -

brylacji (VF/pVT) mogą zostać natychmiast zidentyfi kowa-
ne, ale rozpoznanie PEA może być wyzwaniem, zwłaszcza 
u pacjenta poddanego sedacji lub znieczuleniu ogólnemu. 
Nieoczekiwana utrata przytomności (u dotychczas przy-
tomnych pacjentów), zmiany w zapisie EKG oraz utrata sy-
gnału pulsoksymetru powinny skłonić do oceny tętna oraz 
stanu pacjenta. Nagły spadek wartości końcowowydechowe-
go CO2 u pacjentów wentylowanych lub zanik fali kapno-
grafi i u pacjentów oddychających spontanicznie są również 
wskaźnikami zatrzymania krążenia.

Leczenie
Zatrzymanie krążenia na pokładzie ambulansu lotni-

czego pogotowia ratunkowego powinno być leczone zgod-
nie z uniwersalnym algorytmem ALS poprzez rozpoczę-
cie uciskania klatki piersiowej i wentylację niezwłocznie po 
potwierdzeniu zatrzymania krążenia, podłączenie monitora 
(jeśli nie zrobiono tego do tej pory) i postępowanie zgodne 
z uniwersalnym algorytmem ALS168. Jeśli u monitorowane-
go pacjenta rozpoznaje się rytm defi brylacyjny (VF/pVT), 
a defi brylację można wykonać bez opóźnienia, natychmiast 
wykonujemy serię do trzech wyładowań, zanim rozpocznie-
my uciśnięcia klatki piersiowej. W badaniu przeprowadzo-
nym w Stanach Zjednoczonych 33% pacjentów, u których 
uzyskano ROSC po defi brylacji, nie wymagało podejmowa-
nia uciśnięć klatki piersiowej523. W mniejszych śmigłowcach 
może nie być wystarczająco miejsca do prowadzenia sku-
tecznej resuscytacji, dlatego, aby zapewnić lepszy dostęp do 
pacjenta, konieczne może być lądowanie awaryjne.

Należy rozważyć zastosowanie urządzeń do mechanicz-
nego uciskania klatki piersiowej, które umożliwiają prowa-
dzenie wysokiej jakości RKO w ograniczonych przestrze-
niach ambulansów powietrznych248,524. Jeśli prawdopodo-
bieństwo zatrzymania krążenia podczas lotu jest wysokie, 
podczas przygotowywania pacjenta do transportu należy roz-
ważyć podłączenie go do urządzenia do prowadzenia mecha-
nicznych uciśnięć klatki piersiowej jeszcze przed lotem50,525.

Zatrzymanie krążenia podczas uprawiania sportu

Resuscytacja na boisku sportowym

Wprowadzenie
Nagła i niespodziewana utrata przytomności niezwią-

zana z urazem sportowca na boisku ma prawdopodobnie 
pochodzenie kardiogenne i wymaga szybkiego rozpozna-
nia i skutecznego leczenia, aby poszkodowany przeżył. Na-
gła śmierć sercowa jest najczęstszą przyczyną zgonu u spor-
towców podczas zawodów i treningów. Szacowana częstość 
nagłej śmierci sercowej różni się w zależności od meto-
dologii badań, ale ostatnio została obliczona na 1 : 11 394 
u koszykarzy, 1 : 21 293 u pływaków i 1 : 41 695 u biegaczy 
przełajowych ze znamiennym zróżnicowaniem pomiędzy 
mężczyznami a kobietami (częstość wyrażono w liczbie spor-
towców na rok)526. Kardiomiopatia przerostowa oraz arytmo-
genna kardiomiopatia prawokomorowa stanowią najczęstsze 
przyczyny zatrzymania krążenia u sportowców poniżej 35. 
roku życia, podczas gdy choroba wieńcowa stanowi  podłoże 
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80% nagłych zatrzymań krążenia powyżej 35. roku życia527. 
U 12–33% sportowców wykazano obecność wrodzonych 
nieprawidłowości tętnic wieńcowych528.

Stłuczenie serca, czyli zaburzenie rytmu serca spowodo-
wane uderzeniem w okolicę przedsercową, zdarza się w 3%529. 
Obiekt musi uderzyć w klatkę piersiową w obrębie ser-
ca w trwającym 20 ms oknie ramienia wstępującego załam-
ka T530. Całkowita częstość przeżycia NZK z powodu stłucze-
nia serca w ciągu ostatnich lat zwiększyła się i wynosi 58%531.

Bez względu na przyczynę nagłej utraty przytomno-
ści u sportowca reakcja personelu obsługi obiektu sporto-
wego lub zespołu medycznego powinna być natychmiasto-
wa. W standardowych procedurach resuscytacyjnych nale-
ży uwzględnić dodatkowe czynniki, które opisano poniżej.

Dostęp
Zespół medyczny powinien mieć natychmiastowy do-

stęp na teren boiska sportowego. Ważne jest, aby zespół me-
dyczny był zaznajomiony z regułami wejścia na boisko spor-
towe, ale należy oczekiwać, że obsługa boiska rozpozna lub 
zostanie powiadomiona o sportowcu wymagającym pomocy 
i wstrzyma grę, tak by umożliwić bezpieczny dostęp do za-
wodnika.

Jeśli nie ma zespołu medycznego, np. podczas niefor-
malnych zawodów lub treningów, sędzia, trener oraz współ-
zawodnicy są odpowiedzialni za rozpoznanie stanu krytycz-
nego oraz wezwanie pomocy i rozpoczęcie resuscytacji.

Wzywanie pomocy
Aby maksymalnie zwiększyć szansę na przeżycie, ko-

nieczne jest szybkie wezwanie pomocy. Ważne jest aby pra-
cownicy obsługi boiska, trenerzy oraz organizatorzy wyda-
rzenia sportowego posiadali plan postępowania na wypadek 
nagłej utraty przytomności lub urazu. W najprostszej for-
mie może to polegać na zapewnieniu dostępności telefonu 
komórkowego oraz znajomości lokalizacji/adresu obiektu 
sportowego (boiska do gry, siedziby klubu sportowego), aby 
usprawnić dotarcie pogotowia ratunkowego. Należy oczeki-
wać, że coraz więcej pracowników obiektów sportowych oraz 
trenerów będzie przeszkolonych w stosowaniu BLS i AED.

Resuscytacja
Jeśli sportowiec nie reaguje i nie oddycha prawidłowo, 

należy rozpocząć BLS. Jeśli AED jest dostępny, podłączamy 
go i postępujemy zgodnie z jego poleceniami; jeśli mamy do 
czynienia z nagłą śmiercią sercową, początkowym rytmem 
będzie prawdopodobnie migotanie komór, które powinno 
odpowiedzieć na defi brylację.

Boisko do gry jest najczęściej obszarem otwartym, 
a większe wydarzenia sportowe odbywają się w obecności 
wielu tysięcy kibiców i widzów telewizyjnych. Mimo że pro-
cesu leczenia nie należy zaburzać przenosząc sportowca do 
cichszego i bardziej odosobnionego miejsca, można to roz-
ważyć na czas kontynuacji leczenia. Jeśli nie ma natychmia-
stowej reakcji na zastosowane leczenie, biorąc pod uwagę, 
że najwyższą skuteczność będą miały pierwsze trzy defi -
brylacje, a na miejscu obecny jest zespół medyczny, pacjen-
ta można przenieść po trzech próbach defi brylacji. Po wcze-
śniejszym uzgodnieniu z zespołem może być konieczne, aby 

przeniesienie pacjenta odbywało się etapowo, w celu zapew-
nienia prawie nieprzerwanej resuscytacji. Jeśli nie ma zespo-
łu medycznego lub defi brylator nie jest natychmiast dostęp-
ny, do czasu przybycia zaawansowanej pomocy należy pro-
wadzić BLS.

Jeśli sportowiec zareaguje na resuscytację, należy go nie-
zwłocznie przetransportować do najbliższego ośrodka kar-
diologicznego w celu dalszej diagnostyki i leczenia. Ponie-
waż istnieje prawdopodobieństwo nawrotu zaburzeń rytmu 
serca, transport musi się odbywać pod nadzorem specjalisty, 
który posiada sprzęt i odpowiednie kompetencje w prowa-
dzeniu resuscytacji i defi brylacji.

Prewencja
W celu przewidywania i zapobiegania nagłej śmierci 

sercowej Komisja Medyczna Międzynarodowego Komitetu 
Olimpijskiego (od 2014 r.) oraz wiele międzynarodowych 
organizacji sportowych zaleciły przeprowadzanie przesie-
wowych badań kardiologicznych u sportowców. Niemniej 
jednak obecnie przedmiotem dyskusji jest skuteczność sto-
sowanych technik oraz wybór właściwej populacji, która po-
winna zostać objęta badaniami532.

Ratownictwo wodne i tonięcie

Wprowadzenie
Utonięcie jest powszechną przyczyną przypadkowe-

go zgonu533. Natychmiastowe i skuteczne działania podję-
te przez świadków zdarzenia, przeszkolonych ratowników 
oraz personel pogotowia ratunkowego mogą decydować 
o życiu i śmierci w tym przypadku534-536. Wytyczne wskazu-
ją, jak prowadzić wstępne czynności ratunkowe i resuscyta-
cję u ofi ar tonięcia i są kierowane do pracowników ochrony 
zdrowia oraz do określonych grup ratowników niemedycz-
nych, którzy mają obowiązek udzielania pomocy pacjentowi 
tonącemu, np. ratownicy wodni, załogi łodzi ratunkowych, 
instruktorzy pływania oraz zespoły ratownictwa wodnego. 

Epidemiologia
Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) ocenia, że co 

godzinę ponad 40 osób traci życie na skutek utonięcia, co 
powoduje 372 000 zgonów rocznie537. WHO ma świado-
mość, że prawdziwa liczba utonięć na świecie jest znacznie 
większa. Ponad 90% zgonów spowodowanych tonięciem 
stwierdza się w krajach o małym i średnim dochodzie na-
rodowym. Częstość tonięć różni się pomiędzy europejski-
mi krajami, najwyższą rejestruje się we wschodniej Euro-
pie533. Mimo że grupy ryzyka różnią się w poszczególnych 
krajach, ogólnie częściej utonięcie dotyczy mężczyzn niż 
kobiet. Większość przypadkowych utonięć dotyczy dzie-
ci, które nie umieją pływać. W krajach, gdzie powszechne 
jest łączenie wypoczynku nad wodą z używaniem alkoholu 
i narkotyków, drugą grupą ryzyka utonięcia są młodzi doro-
śli538,539. Ponadto w wielu krajach odnotowano ostatnio nie-
znaczne zwiększenie częstości utonięć w grupie wiekowej 
powyżej 70 lat, które mają związek z wypadkami lub ak-
tywnością fi zyczną w pobliżu wody. Do tonięć najczęściej 
dochodzi w wodach śródlądowych (np. jeziorach, rzekach) 
oraz w miesiącach letnich538-540.
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Definicje, klasyfikacje i zbieranie danych 
ILCOR defi niuje tonięcie jako proces, w wyniku które-

go dochodzi do pierwotnego zatrzymania oddechu spowo-
dowanego podtopieniem lub zanurzeniem w cieczy. Z defi -
nicji tej wynika, że granica ciecz/powietrze znajduje się na 
poziomie wejścia do dróg oddechowych ofi ary i uniemoż-
liwia jej oddychanie. Niezależnie od tego, czy poszkodowa-
ny przeżyje, czy też umrze, doświadczył epizodu tonięcia541. 
„Podtopienie” oznacza, że twarz znajduje się pod powierzch-
nią wody lub jest pokryta wodą. Do asfi ksji i zatrzymania 
krążenia dochodzi w ciągu minut od podtopienia. O „za-
nurzeniu” mówimy, gdy głowa pozostaje nad powierzchnią 
wody, zazwyczaj dzięki kamizelce ratunkowej. W większości 
przypadków zanurzenia poszkodowany pozostaje zanurzo-
ny w wodzie, a jego drogi oddechowe pozostają drożne, ale 
rozwija się hipotermia. Aspiracja wody może mieć miejsce 
w przypadku ochlapania twarzy wodą lub utraty przytom-
ności i zanurzenia twarzy pod wodę. Różnica między pod-
topieniem i zanurzeniem jest ważna dla zrozumienia różnic 
w epidemiologii, patofi zjologii, przebiegu klinicznego oraz 
parametrów prognostycznych pomiędzy tymi dwoma pro-
cesami tonięcia. 

Jeśli poszkodowany zostanie uratowany, proces tonię-
cia zostaje przerwany, co określane jest terminem near-fa-
tal drowning. Jeśli wskutek topienia poszkodowany umie-
ra, określa się to tonięciem ze skutkiem śmiertelnym (fatal 
drowning). Należy unikać stosowania terminów takich jak: 
tonięcie suche i mokre, tonięcie czynne i bierne, ciche tonię-
cie, wtórne tonięcie, bliski utonięcia541. Aby dane pochodzą-
ce z różnych badań były porównywalne, w raportach z wy-
nikami epizodów tonięcia należy stosować protokół z Ut-
stein542.

Patofizjologia 
Patofi zjologia tonięcia została szczegółowo opisana 

w wielu publikacjach536,541,543,544. W skrócie polega na tym, że 
po podtopieniu dochodzi do wstrzymania oddechu. W tym 
czasie poszkodowany często połyka duże objętości wody. 
W czasie wstrzymania oddechu rozwija się hipoksja i hi-
perkapnia. Odruchowy skurcz krtani może tymczasowo za-
pobiegać dostaniu się wody do płuc. Ostatecznie odruchy te 
słabną i ofi ara aspiruje wodę do płuc. Kluczową cechą pa-
tofi zjologii tonięcia jest fakt, że wskutek rozwijającej się hi-
poksji pojawia się bradykardia, która poprzedza zatrzyma-
nie krążenia. Dlatego podstawowe znaczenie ma wyrówna-
nie hipoksemii poprzez resuscytację włącznie z wentylacją, 
co w niektórych przypadkach może doprowadzić do powro-

tu spontanicznego oddechu lub krążenia (ROSC) prawdo-
podobnie dlatego, że wcześniej nie wykryto, iż poszkodowa-
ny miał zachowane krążenie545-549.

Łańcuch przeżycia w tonięciu
Łańcuch przeżycia w tonięciu opisuje pięć krytycznych 

ogniw dla poprawy przeżywalności w tonięciu (ryc. 4.5)535. 
Pierwsze dwa ogniwa obejmują zapobieganie tonięciu i roz-
poznanie zagrożenia550,551. Niniejszy podrozdział przedsta-
wia wytyczne na temat wydobywania z wody, wstępnej re-
suscytacji i opieki poresuscytacyjnej.

Ratownictwo wodne

Świadkowie zdarzenia
Świadkowie zdarzenia odgrywają krytyczną rolę 

w początkowych etapach czynności ratunkowych i resuscy-
tacji534,548,552-555. Należy przy tym pamiętać, że świadko-
wie, którzy podejmują próbę ratowania często giną pod-
czas udzielania pomocy, zwłaszcza gdy do tonięcia dochodzi 
w falach lub gwałtownym nurcie wodnym556. Zawsze powin-
no się pamiętać o własnym bezpieczeństwie i przez cały czas 
starać się minimalizować ryzyko. Jeśli to możliwe, świadko-
wie powinni starać się prowadzić akcję ratunkową nie wcho-
dząc do wody. Rozmowa z poszkodowanym, podanie jakie-
goś przedmiotu (np. kija lub elementu ubioru) lub rzuce-
nie poszkodowanemu liny albo specjalnej bojki ratowniczej 
może być skuteczne, jeśli osoba znajduje się blisko brzegu. 
Jeżeli wejście do wody jest konieczne, należy wziąć ze sobą 
bojkę ratowniczą, inny niezatapialny przedmiot lub skorzy-
stać z łodzi535. Bezpieczniej jest wejść do wody w towarzy-
stwie drugiego ratownika. Prowadząc akcję ratunkową, nie 
należy skakać do wody „na głowę”, gdyż można w ten spo-
sób stracić kontakt wzrokowy z poszkodowanym i ryzykuje 
się obrażeniami kręgosłupa.

Ratownicy z przeszkoleniem
Przeszkoleni ratownicy są często profesjonalistami pra-

cującymi w zespołach wyposażonych w specjalistyczny sprzęt 
do poszukiwań i prowadzenia działań ratunkowych. Jeśli ak-
cja ratunkowa przedłuża się, zespoły ratownicze często po-
dejmują decyzje kierując się wytycznymi odnośnie do praw-
dopodobieństwa przeżycia ofi ary. Z tego względu ILCOR 
dokonał przeglądu specyfi cznych wskaźników prognostycz-
nych i doszedł do wniosku, że czas trwania podtopienia krót-
szy niż 10 minut wiązał się z bardzo wysokim prawdopo-
dobieństwem dobrego wyniku  leczenia;  podtopienie trwające 

Zachow
aj ostrożność  w  wodzie i jej p

obl
iż

u Poproś  kogoś  o wezwanie pom
oc

y

Aby zapobiec zanurzeniu

      Tylko, jeśli to bezpieczne

Poszukaj służb ratowniczych

Zapobiegaj utonięciu Rozpoznaj zagrożenie

Za
pe

wnij u
noszenie się na powierzchni

Wydobądź z wody

Za
pewnij odpowiednią opiekę

Ryc. 4.5. Łańcuch przeżycia w tonięciu535. Wykorzystano za zgodą Elsevier Ireland Ltd.
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dłużej niż 25 minut wiązało się z małą szansą na dobry wynik 
leczenia557. Wiek, czas dotarcia zespołu ratownictwa medycz-
nego, słodka czy słona woda, temperatura wody oraz czynni-
ki związane z obecnością świadków nie są istotne w progno-
zowaniu wyników leczenia. Podtopienie w lodowatej wodzie 
może wydłużyć tzw. okno przeżycia i uzasadnia przedłużone 
poszukiwania oraz czynności ratunkowe558-560.

Resuscytacja w wodzie
Osoby z odpowiednim przeszkoleniem mogą pod-

jąć wentylację poszkodowanego jeszcze w wodzie, najle-
piej z podparciem bojki ratunkowej545,561,562. Jeśli ratownik, 
ogólnie zwany ratownikiem wodnym, znajdzie niereagującą 
podtopioną osobę w głębokiej otwartej wodzie, może roz-
począć wentylację, zanim wydobędzie poszkodowanego na 
ląd lub łódź ratunkową, jeśli posiada odpowiednie w tym za-
kresie przeszkolenie. Niektóre ofi ary podtopienia mogą za-
reagować na takie działania. Jeśli jednak do tego nie dojdzie, 
w zależności od panujących warunków (takich jak warunki 
morskie, odległość do brzegu, dostępność łodzi ratunkowej 
lub śmigłowca), ratownik powinien podjąć decyzję wydoby-
cia poszkodowanego na brzeg tak szybko, jak to możliwe, 
bez dalszych prób wentylacji w wodzie w trakcie holowa-
nia poszkodowanego lub kontynuowania wentylacji w wo-
dzie w miejscu, w którym znalazł poszkodowanego, w ocze-
kiwaniu na wsparcie załogi łodzi ratunkowej lub śmigłowca, 
która przejmie resuscytację. Jedno z badań wykazało wyż-
szą przeżywalność ofi ar, przy zastosowaniu drugiej strategii 
(kontynuowania wentylacji w wodzie)545.

Wydobywanie z wody
Należy niezwłocznie wydobyć poszkodowanego z wody. 

Szanse na uratowanie osoby tonącej, która doznała obra-
żeń szyjnego odcinka kręgosłupa, są bardzo małe563. Unie-
ruchomienie kręgosłupa szyjnego nie jest wskazane, chyba 
że wywiad wskazuje na skok do płytkiej wody lub stwier-
dza się oznaki ciężkich obrażeń będących wynikiem zjazdów 
na zjeżdżalniach, narciarstwa wodnego, kite-surfi ngu czy wy-
ścigów łodziami wodnymi. Poszkodowany z brakiem tętna 
i zatrzymaniem oddechu powinien zostać wydobyty z wody 
tak szybko, jak to jest możliwe, z próbą ograniczenia ruchów 
zginania i prostowania szyi. Hipowolemia po długotrwałym 
zanurzeniu może spowodować niewydolność lub zatrzyma-
nie krążenia podczas działań ratowniczych. Utrzymuj po-
szkodowanego w pozycji horyzontalnej podczas wydobywa-
nia i po wydobyciu z wody.

Resuscytacja wstępna po wydobyciu z wody
Należy postępować zgodnie z sekwencją BLS, spraw-

dzając początkowo czy poszkodowany reaguje, udrażniając 
drogi oddechowe i sprawdzając obecność oznak życia. Jest 
wysoce prawdopodobne, że ofi ara tonięcia wydobyta z wody 
po kilku minutach przebywania pod jej powierzchnią będzie 
miała nieprawidłowy oddech (agonalny). Nie należy go my-
lić z oddechem prawidłowym.

Oddechy ratownicze / wentylacja
Sekwencja działań BLS w przypadku tonięcia (ryc. 4.6) 

odzwierciedla kluczowe znaczenie szybkiego leczenia hi-

poksji. Wdech powinien trwać około 1 sekundy i być wy-
starczający do spowodowania widocznego uniesienia klat-
ki piersiowej. Niemniej ze względu na mniejszą podatność 
klatki piersiowej i zwiększony opór w drogach oddecho-
wych, napełnienie płuc powietrzem może zająć więcej cza-
su. Wyższe ciśnienie wdechowe może spowodować rozdęcie 
żołądka i regurgitację oraz redukuje rzut serca. Na podstawie 
opinii ekspertów sugeruje się, że u ofi ar tonięcia z niezabez-
pieczoną drożnością dróg oddechowych ucisk na chrząstkę 
pierścieniowatą wykonany przez odpowiednio przeszkoloną 
i posiadającą umiejętności osobę może zmniejszyć rozdęcie 
żołądka i poprawić wentylację.

Uciśnięcia klatki piersiowej
Jeśli poszkodowany nie zareagował na wstępne odde-

chy ratownicze, przed rozpoczęciem uciskania klatki pier-
siowej należy go ułożyć na twardej powierzchni, ponieważ 
uciskanie klatki piersiowej w wodzie jest nieskuteczne564,565. 
RKO należy prowadzić w stosunku 30 uciśnięć do 2 odde-
chów. U większości ofi ar tonięcia zatrzymanie krążenia jest 
wtórne do hipoksji, dlatego należy u nich unikać prowadze-
nia RKO z wyłącznym uciskaniem klatki, ponieważ jest to 
na ogół nieskuteczne.

Jeśli na miejscu jest wystarczająca liczba ratowników, 
osoba prowadząca czynności ratunkowe w wodzie nie po-
winna być angażowana w resuscytacji na lądzie, ponieważ 
najprawdopodobniej będzie zmęczona, co może wpływać 
niekorzystnie na jakość RKO566,567.

Podłącz AED, 
wykonuj jego polecenia

Wykonaj 5 oddechów ratowniczych / 
wentylacji

z użyciem tlenu, jeśli to możliwe 

Oznaki życia?

Rozpocznij RKO 30:2

Udrożnij drogi oddechowe

Wołaj o pomoc i wezwij 
zespół ratownictwa medycznego

Nie reaguje 
i nie oddycha prawidłowo?

Ryc. 4.6. Algorytm postępowania w tonięciu dla ratowników 
z obowiązkiem udzielania pomocy
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Zatrzymanie krążenia – postępowanie w sytuacjach szczególnych

4

Automatyczna defi brylacja zewnętrzna
Zastosowanie AED należy odroczyć do czasu rozpo-

częcia RKO. Uruchamiamy AED, na osuszoną klatkę pier-
siową poszkodowanego przyklejamy elektrody i na polecenie 
AED wykonujemy defi brylację.

Płyn w drogach oddechowych
U niektórych ofi ar tonięcia można zaobserwować bar-

dzo dużą ilość piany wydobywającej się z ich ust, co spowo-
dowane jest mieszaniem się powietrza z wodą w drogach od-
dechowych. Będzie jej przybywać, więc nie należy jej usuwać. 
Kontynuujemy oddechy ratownicze (wentylację) do cza-
su przybycia zespołu, który rozpocznie ALS i będzie mógł 
zaintubować poszkodowanego. Zarzucanie treści pokarmo-
wej i połkniętej wody zdarza się często podczas resuscytacji 
ofi ar tonięcia568. Jeśli całkowicie uniemożliwia to prowadze-
nie wentylacji, należy obrócić poszkodowanego na bok i, jeśli 
to możliwe, usunąć zarzuconą treść za pomocą ssaka.

Modyfikacje zaawansowanych zabiegów 
resuscytacyjnych

Drogi oddechowe i wentylacja
Samodzielnie oddychającej ofi erze tonięcia należy pod-

czas prowadzenia badania wstępnego podać tlen o dużym 
przepływie (10–15 l/min), najlepiej przez maskę twarzo-
wą z rezerwuarem127. U pacjentów, którzy nie zareagowa-
li na tlenoterapię, oraz u osób z zaburzeniami świadomości 
i zatrzymaniem krążenia należy rozważyć szybką intubację 
i wentylację zastępczą, przeprowadzoną przez personel po-
siadający umiejętności w tym zakresie. Zmniejszona podat-
ność tkanki płucnej, wymuszająca użycie wysokich ciśnień 
w czasie wentylacji, ogranicza przydatność nadgłośniowych 
przyrządów do udrożnienia dróg oddechowych569. Przed 
wykonaniem intubacji należy zadbać o właściwe natlenie-
nie pacjenta. W przypadku obrzęku płuc z obecnością pły-
nu przesiękowego wydobywającego się z ust poszkodowa-
nego może być konieczne ciągłe odsysanie, aby uwidocznić 
wejście do krtani. Po potwierdzeniu prawidłowego położe-
nia rurki dotchawiczej należy miareczkować stężenie tlenu 
w mieszaninie wdechowej do uzyskania SaO2 między 94–
98%127. Pulsoksymetria może dawać fałszywe odczyty u ofi ar 
tonięcia570. Odpowiednią oksygenację i wentylację najlepiej 
potwierdzić badaniem gazometrii krwi tętniczej, gdy już bę-
dzie dostępne. Stosujemy dodatnie ciśnienie końcowowyde-
chowe (PEEP) na poziomie co najmniej 5–10 cmH2O, cho-
ciaż w przypadku ciężkiej hipoksemii konieczne mogą się 
okazać wyższe (15–20 cmH2O) ustawienia PEEP571. Należy 
odbarczyć żołądek zakładając sondę.

Krążenie i defi brylacja 
Badanie palpacyjne tętna jako jedyny wskaźnik obec-

ności lub braku krążenia nie zawsze jest wiarygodne. Aby 
potwierdzić zatrzymanie krążenia, należy tak szybko, jak to 
możliwe uzyskać informacje z takich źródeł, jak: zapis EKG, 
końcowowydechowy CO2, badanie echokardiografi czne. 

W przypadku zatrzymania krążenia należy postępo-
wać zgodnie z wytycznymi prowadzenia zaawansowanych 
zabiegów resuscytacyjnych. Jeżeli stwierdza się u poszkodo-

wanego hipotermię, modyfi kujemy postępowanie zgodnie 
z wytycznymi leczenia hipotermii (zob. podrozdział „Hipo-/
hipertermia”). Na skutek długotrwałego zanurzenia u więk-
szości poszkodowanych rozwija się hipowolemia spowodo-
wana zanikiem ciśnienia hydrostatycznego oddziałującego 
na ciało. W celu wyrównania hipowolemii należy podawać 
płyny w szybkim wlewie dożylnym. Płynoterapię rozpoczy-
namy jeszcze przed dotarciem do szpitala, jeśli czas dotarcia 
do niego jest długi.

Przerwanie zabiegów resuscytacyjnych 
Decyzja o zaprzestaniu resuscytacji w przypadku pa-

cjentów po epizodzie tonięcia jest zawsze trudna. Nie ma 
pojedynczego czynnika, który z całkowitą pewnością prze-
widywałby, czy rokowanie jest dobre, czy złe. Często okazu-
je się, że decyzja podjęta na miejscu zdarzenia była niewła-
ściwa572. Należy kontynuować zabiegi resuscytacyjne, chy-
ba że istnieją oczywiste dowody świadczące, iż próby te są 
daremne (np. rozległe obrażenia, stężenie pośmiertne, roz-
kład zwłok itp.), lub szybki transport pacjenta do szpitala 
jest niemożliwy. W literaturze medycznej opisano przypadki 
pacjentów, którzy zostali zreanimowani bez ubytków neuro-
logicznych po trwającym ponad 25 minut przebywaniu pod 
wodą. Te rzadkie zdarzenia dotyczą prawie zawsze dzieci za-
nurzonych w lodowatej wodzie, gdzie hipotermia w przebie-
gu zanurzenia poprzedzała hipoksję, oraz osób uwięzionych 
w zanurzonym samochodzie558,559,573,574. Badanie retrospek-
tywne, którym objęto 160 tonących dzieci w Holandii, wy-
kazało, że wyniki były bardzo złe, jeśli zabiegi resuscytacyjne 
trwały dłużej niż 30 minut, zanim uzyskano ROSC, nawet 
jeśli współwystępowała hipotermia560. 

Opieka poresuscytacyjna 

Tonięcie w wodzie słodkiej a tonięcie w wodzie słonej 
Niewielkie zaburzenia elektrolitowe rzadko mają zna-

czenie kliniczne i zwykle nie wymagają leczenia575,576. 

Uszkodzenie tkanki płucnej 
Dominującym procesem patologicznym leżącym u pod-

łoża uszkodzenia płuc jest wypłukanie i dysfunkcja surfak-
tantu, zapadanie się pęcherzyków płucnych, atelektazje oraz 
przeciek wewnątrzpłucny. Stopień uszkodzenia tkanki płuc-
nej może być różny: od lekkiej, samoograniczającej się pato-
logii po oporne na leczenie niedotlenienie. U ofi ar tonięcia 
występuje ryzyko rozwinięcia się ostrej niewydolności od-
dechowej dorosłych (ARDS)577. Chociaż nie ma randomi-
zowanych badań z grupą kontrolną dla tej populacji pacjen-
tów, wydaje się rozsądne stosowanie takich strategii terapeu-
tycznych, jak wentylacja oszczędzająca płuca, która poprawia 
przeżywalność pacjentów z ARDS578,579. W przypadkach 
opornego na leczenie zatrzymania krążenia, opornej na le-
czenie hipoksemii oraz w wybranej grupie pacjentów zanu-
rzonych w lodowatej wodze stosowano technikę pozaustro-
jowego natleniania krwi (ECMO), ale częstość powodzenia 
tego leczenia była niska580-583. 

Częstym powikłaniem tonięcia jest zapalenie płuc. 
Nie ma naukowych dowodów na skuteczność profi laktycz-
nej antybiotykoterapii584, ale jej wdrożenie można rozważyć 
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w przypadku podtopienia w silnie zanieczyszczonej wodzie 
(np. ścieki). Jeżeli rozwijają się objawy infekcji, zastosuj an-
tybiotyki o szerokim spektrum585-587.

Wynik neurologiczny leczenia
Wynik neurologiczny w postaci zauważalnie ciężkie-

go i trwałego uszkodzenia centralnego systemu nerwowego, 
jest uzależniony głównie od czasu trwania hipoksji. Podję-
to próby leczenia ofi ar tonięcia z zastosowaniem barbitura-
nów, monitorowania ciśnienia śródczaszkowego oraz stero-
idów, ale żadna z tych interwencji nie wpłynęła na poprawę 
neurologicznego wyniku leczenia588.

Stany nagłe w terenie odosobnionym lub 
wynikające z warunków środowiskowych

Trudne ukształtowanie terenu i obszary odległe

Uwarunkowania geografi czne i meteorologiczne
Do niektórych terenów dostęp może być, w porówna-

niu do obszarów miejskich, albo utrudniony, albo obszary 
te będą oddalone od placówek ochrony zdrowia. Niezabez-
pieczony lub stromy teren może stanowić zagrożenie i być 
trudny do pokonania dla ekip ratowniczych. W takich oko-
licznościach szanse na dobry wynik leczenia zatrzymania 
krążenia mogą być mniejsze ze względu na opóźnione do-
tarcie pomocy i przedłużony transport. Ponadto niektóre 
uwarunkowania środowiskowe stawiają większe wymagania 
niż w obszarach miejskich (np. zimno, wiatr, wilgoć, oślepie-
nie wskutek odbijania światła na śniegu czy lodzie), a zasoby 
ludzkie i wyposażenie mogą być ograniczone589,590.

W porównaniu z warunkami panującymi na poziomie 
morza, gdzie ciśnienie parcjalne tlenu pO2 wynosi około 
21 kPa / 159 mmHg, na wysokości (>1500 m n.p.m.), dużej 
wysokości (3500–5500 m n.p.m.) i ekstremalnej wysokości 
(>5500 m n.p.m.) ciśnienie pO2 będzie coraz niższe i będzie 
ograniczało wydolność fi zyczną osób udzielających pomocy. 
Istnieją fi zjologiczne poziomy aklimatyzacji (np. krótkoter-
minowa – hiperwentylacja i zwiększenie rzutu serca; długo-
terminowa – wzrost stężenia hemoglobiny). Najwyżej poło-
żone stałe siedlisko ludzi znajduje się na wysokości 5100 m 
n.p.m. (pO2 około 11 kPa / 84 mmHg). Powyżej 7500 m 
n.p.m. ryzyko choroby wysokościowej, która kończy się zgo-
nem, jest bardzo wysokie.

Nie ma danych epidemiologicznych na temat przyczyn 
zatrzymania krążenia na dużych wysokościach, niemniej jed-
nak można założyć, że kardiogenna przyczyna zatrzymania 
stanowi większość (60–70%) nagłych zatrzymań krążenia 
w tych okolicznościach. Dlatego uzasadnione jest wprowa-
dzenie programu publicznego dostępu do defi brylatorów na 
obszarach zamieszkanych na dużej wysokości. Na przykład 
takie defi brylatory powinny zostać umieszczone w popular-
nych ośrodkach narciarskich, górskich schroniskach i loka-
lach gastronomicznych, miejscach imprez masowych oraz 
w odległych, ale często odwiedzanych lokalizacjach, które nie 
są objęte nadzorem medycznym591. Na obszarach, gdzie leka-
rze są regularnie angażowani w operacje ratunkowe w górach, 
zapewnione przez nich leczenie na miejscu zdarzenia częściej 
przebiega zgodnie z wytycznymi resuscytacji592.

Podejmowanie decyzji
Zapewnienie ciągłego monitorowania i leczenia może 

być trudne podczas transportu ze względu na konieczność 
ochrony poszkodowanego przed surowymi warunkami śro-
dowiskowymi za pomocą szczelnego okrycia i zabezpiecze-
nia na noszach. Podczas transportu prowadzenie wysokiej 
jakości RKO może być ograniczone, a w niektórych okolicz-
nościach prawie niemożliwe (np. podczas niesienia pacjenta, 
spuszczania lub wciągania po linie). W przypadku niebez-
piecznego lub trudnego ukształtowania terenu, gdzie nie-
możliwe jest nieprzerwane prowadzenie RKO, u pacjentów 
z hipotermią proponuje się opóźnione lub przerywane pro-
wadzenie RKO45. Urządzenia do mechanicznego prowadze-
nia resuscytacji mogą poprawić jakość RKO podczas trud-
nych czynności wydobywania poszkodowanego i przedłużo-
nego transportu50.

Transport
Skuteczne i bezpieczne unieruchomienie redukuje czę-

stość powikłań i zgonów593. Jeśli to tylko możliwe, należy 
transportować pacjenta przy użyciu lotniczego pogotowia ra-
tunkowego593,594. Sposób organizacji pracy służb lotniczego 
pogotowia ratunkowego ma wpływ na wyniki leczenia595-597.

Choroba wysokościowa
Biorąc pod uwagę rosnącą popularność podróżowa-

nia po terenach na dużej wysokości, rośnie liczba turystów, 
którzy obciążeni są sercowo-naczyniowymi i metaboliczny-
mi czynnikami ryzyka zatrzymania krążenia na dużej wyso-
kości. Ciśnienie parcjalne tlenu maleje wraz z wysokością, 
a niedobór tlenu może doprowadzić do ostrych objawów 
choroby wysokościowej. 

U osób odbywających podróż na wysokość >3500 m 
n.p.m. występuje ryzyko rozwinięcia:
�� Ostrej choroby wysokogórskiej (acute mountain sick-

ness – AMS) przebiegającej z bólem i zawrotami głowy, 
nudnościami i zmęczeniem.

�� Obrzęku płuc związanego z dużą wysokością (high al-
titude pulmonary oedema – HAPO) z ciężką dusznością 
i sinicą.

�� Obrzęku mózgu związanego z dużą wysokością (high 
altitude cerebral oedema – HACO) z zaburzeniami cho-
du, dezorientacją i zaburzeniami świadomości.
Do czynników ryzyka zalicza się szybkie zmiany wyso-

kości oraz chorobę wysokościową w wywiadzie. Nieleczone 
prawidłowo HAPO i HACO mogą doprowadzić do nagłej 
utraty przytomności, ciężkiej niewydolności oddechowej, 
niestabilności krążenia oraz zatrzymania krążenia. Najważ-
niejsze czynności polegają na natychmiastowym zejściu lub 
transporcie na niższe wysokości, podaży tlenu (2–6 l/min; 
cel SpO2 >90%) i leczeniu w mobilnej komorze hiperbarycz-
nej. Dodatkowo w przypadku HACO podaje się deksameta-
zon w dawce 4–8 mg co 8 godzin, a w HAPO – nifedypinę 
w dawce 30 mg co 12 godzin.

Resuscytacja na dużych wysokościach nie różni się od 
standardowej RKO. Wraz z niższymi wartościami pO2, RKO jest bardziej wyczerpująca dla ratowników w porów-
naniu z warunkami panującymi na poziomie morza w ciągu 
minuty prowadzi do zmniejszenia średniej liczby skutecz-
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nych uciśnięć klatki piersiowej598-600. Gdy tylko to możliwe, 
stosuj mechaniczne urządzenia do uciśnięć klatki piersiowej.

Zazwyczaj na miejscu zdarzenia nie będzie obecny le-
karz, który poinstruuje personel pielęgniarski i ratowników 
medycznych, kiedy przerwać resuscytację, dlatego zapropo-
nowano wytyczne postępowania w tych okolicznościach46.

Można nie podejmować lub przerwać RKO u pacjen-
tów, którzy nie wykazują oznak życia, jeśli:
�� Ryzyko dla ratownika jest nieakceptowalnie wysokie.
�� Ratownik jest wyczerpany.
�� Ekstremalne warunki środowiskowe uniemożliwiają re-

suscytację.
�� Doszło do jednego z poniższych:

� Dekapitacji
� Przepołowienia
� Spopielenia całego ciała
� Rozkładu ciała
� Zamarznięcia 
� Przysypania przez lawinę śnieżną, a drogi odde-

chowe są niedrożne i czas przebywania pod pokry-
wą śnieżną przekraczał 60 minut (zob. podrozdział 
„Zasypanie przez lawinę śnieżną”).

RKO można również przerwać, jeśli zostaną spełnione 
wszystkie z poniższych kryteriów:
�� Do utraty oznak życia doszło bez obecności świadków.
�� Nie uzyskano ROSC w ciągu 20 minut RKO.
�� AED nie wskazało konieczności defi brylacji lub jedy-

nym rytmem na monitorze EKG była asystolia.
�� Pacjent nie jest w stanie hipotermii, ani nie ma innych 

odwracalnych przyczyn, które tłumaczyłyby przedłużo-
ną RKO.
W sytuacjach, gdy nie jest możliwy transport pacjenta 

ani korekcja potencjalnie odwracalnych przyczyn NZK, dal-
sza resuscytacja jest daremna i powinna zostać przerwana. 
Zalecenia te należy interpretować biorąc pod uwagę także 
lokalne protokoły i uwarunkowania prawne.

Zasypanie przez lawinę

Wstęp
W Europie i Stanach Zjednoczonych ginie w lawinach 

ogółem około 150 osób rocznie. Większość z tych zgonów 
wiąże się z uprawianiem sportu; są to narciarze, snowboar-
dziści i użytkownicy skuterów śnieżnych. Śmierć jest głów-
nie skutkiem uduszenia, często z towarzyszącymi obrażenia-
mi ciała i wychłodzeniem. Do czynników rokowniczych za-
licza się: ciężkość obrażeń, czas całkowitego zasypania przez 
śnieg, drożność dróg oddechowych, temperaturę głęboką 
i poziom potasu w surowicy601.

Osoby całkowicie zasypane (vide poniżej) giną z nie-
dotlenienia w ciągu 35 minut, jeśli drogi oddechowe nie 
są drożne. Średnie tempo wychłodzenia to 3°C/h,602 
w zakresie od 0,6° do 9°C/h603,604. Umiarkowana lub cięż-
ka hipotermia może zacząć odgrywać istotną rolę po 60 
minutach zasypania, jeśli drogi oddechowe poszkodo-
wanego są drożne. Najwyższy poziom potasu w osoczu 
u ofi ary lawiny, którą udało się skutecznie zresuscytować, 
to 6,4 mmol/L 601,605-607. Odsetek ofi ar lawin, które przeży-
ły mimo zatrzymania krążenia, waha się od 7 do 17%605,606. 

Przeżywalność jest różna w różnych krajach z uwa-
gi na rodzaj terenu, klimat i dostępną medyczną opiekę 
przedszpitalną56,608-610.

Podejmowanie decyzji na miejscu zdarzenia 
Ofi ara zasypana przez lawinę nie ma szans na przeży-

cie, jeśli:
�� Była zasypana przez >60 minut (lub jeśli temperatura 

centralna wynosiła <30°C) i w chwili wydobycia spod 
śniegu stwierdzono zatrzymanie krążenia z niedrożno-
ścią dróg oddechowych.

�� Była zasypana, w chwili wydobycia spod śniegu stwier-
dzono zatrzymanie krążenia, a poziom potasu jest 
>8 mmol/L.
U wszystkich innych ofi ar bez objawów śmiertelne-

go urazu należy podjąć pełne działania resuscytacyjne, 
z uwzględnieniem ogrzewania pozaustrojowego.

Wypadki lawinowe występują zazwyczaj w terenie 
trudno dostępnym, dokąd dotarcie ratowników jest czaso-
chłonne; dotyczą też często wielu poszkodowanych. Decy-
zja o podjęciu pełnego zakresu zabiegów resuscytacyjnych 
powinna zależeć od ilości poszkodowanych, dostępnych 
sił i środków oraz prawdopodobieństwa przeżycia zasypa-
nych601. Z uwagi na fakt, że obecne wytyczne są rzadko sto-
sowane w praktyce611,612, wskazane jest używanie standardo-
wej listy kontrolnej613.

Postępowanie z całkowicie zasypanymi ofiarami lawin 
(z niedrożnością dróg oddechowych)

Algorytm postępowania z poszkodowanymi zasypany-
mi przez lawiny przedstawiono na ryc. 4.7.

W każdym przypadku wydobywaj ciało poszkodowane-
go delikatnie, stosując stabilizację kręgosłupa.

Rozważ odstąpienie od zabiegów resuscytacyjnych na 
miejscu zdarzenia, jeśli działanie takie zwiększa niebezpie-
czeństwo dla ratowników, poszkodowany doznał śmiertel-
nych obrażeń lub jego ciało jest całkowicie zamarznięte.

Określ czas, przez jaki poszkodowany przebywał pod 
śniegiem. Jeśli nie jest on znany, decyzje podejmuje się na 
podstawie pomiaru temperatury głębokiej. 

Jeśli czas zasypania jest ≤60 minut (lub wyjściowa tem-
peratura centralna ≥30°C) i potwierdzono zatrzymanie krą-
żenia, stosuj standardowe wytyczne ALS (patrz rozdział „Za-
awansowane zabiegi resuscytacyjne u osób dorosłych”)168. 
Podczas czynności resuscytacyjnych zmierz temperaturę głę-
boką, monitoruj EKG, podaj tlen, stosuj izolację termiczną 
oraz pakiety grzewcze na tułowiu poszkodowanego. Podawaj 
leki oraz płyny tylko w wypadku, gdy dostęp dożylny lub do-
szpikowy może być uzyskany w ciągu kilku minut. Resuscy-
tację można zakończyć u pacjentów w normotermii z asy-
stolią, jeśli zaawansowane zabiegi resusucytacyjne (ALS) są 
nieskuteczne po 20 minutach oraz przy braku odwracalnej 
przyczyny zatrzymania krążenia (zob. rozdział „Etyka w re-
suscytacji i decyzje dotyczące końca życia”). 243

Poszkodowanych z ryzykiem wystąpienia ciężkich za-
burzeń oddechowych (np. obrzęk płuc) lub z innymi kry-
tycznymi zaburzeniami lub urazami transportuj do najbar-
dziej odpowiedniego ośrodka medycznego. Zaopatrz po-
szczególne urazy w odpowiedni sposób. Szpital, do którego 
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Ryc. 4.7. Algorytm postępowania w zasypaniu przez lawinę śnieżną. Postępowanie z całkowicie zasypanymi ofi arami 

ECLS – pozaustrojowe zabiegi podtrzymujące funkcje narządów

Oceń pacjenta podczas wydobycia spod lawiny

Obrażenia śmiertelne 
lub zamarznięte ciało

Nie rozpoczynaj 
RKO

Czas przebywania pod 
lawiną (temperatura głęboka)1

Uniwersalny 
algorytm ALS2

Oznaki życia?3
Ogrzewanie 
minimalnie 
inwazyjne4

Rozpocznij RKO5

Monitoruj EKG

Drożne drogi oddechowe Szpital 
z ECLS

Rozważ zakończenie RKO

NIE

NIE

NIE

Asystolia 

TAK

TAK

≤8
 m

m
ol

/l

≤6
0 

m
in

 (≥
30

°C
)

VF/pVT/PEA

>8 mmol/l

1 Pomiar temperatury może być ekwiwalentem potrzeby resuscytacji, jeśli czas przebywania pod lawiną 
 jest nieznany  

2 Pacjentów z urazami lub potencjalnymi powikłaniami (np. obrzękiem płuc) przetransportuj do odpowiedniego 
 szpitala
3 Na ocenę spontanicznego oddechu i tętna poświęć czas do jednej minuty
4 Pacjentów niestabilnych krążeniowo lub z temperaturą głęboką <28°C przetransportuj do szpitala  
 cego technikami pozaustrojowych zabiegów podtrzymujących funkcje narządów (ECLS)
5 Nie podejmuj RKO, jeśli ryzyko dla ratowników jest niedopuszczalnie wysokie
6 Urazy ze zmiażdżeniem tkanek oraz zastosowanie depolaryzujących środków zwiotczających mięśnie mogą 
 spowodować wzrost stężenia  potasu w surowicy

Rozważ pomiar 
stężenia potasu 

w surowicy6TAK 
lub 

BRAK PEWNOŚCI
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transportowany jest pacjent, musi mieć możliwość pro-
wadzenia aktywnego ogrzewania zewnętrznego lub we-
wnętrznego.

Jeśli czas zasypania przekracza 60 minut (lub gdy tem-
peratura głęboka poszkodowanego po wydobyciu <30°C) 
i potwierdzono zatrzymanie krążenia, rozpocznij RKO 
i podłącz monitor. Jeśli widoczna jest jakakolwiek aktywność 
elektryczna serca lub gdy stwierdzona zostanie asystolia przy 
drożnych drogach oddechowych, kontynuuj RKO. Jeśli trzy 
próby defi brylacji nie odniosą skutku, kolejne próby należy 
odroczyć, aż temperatura głęboka pacjenta wyniesie ≥30°C.

Wszystkich pacjentów, u których występują objawy nie-
stabilności krążenia (tj. komorowe zaburzenia rytmu, ciśnie-
nie skurczowe <90mmHg) lub gdy temperatura głęboka wy-
nosi <28°C, należy przetransportować do ośrodka wyposa-
żonego w urządzenia pozaustrojowego wspomagania funkcji 
życiowych (ECLS). Stosuj się do lokalnych protokołów po-
stępowania, o ile zostały wprowadzone. 

Jeśli bezpośredni transport do ośrodka wyposażone-
go w urządzenia do pozaustrojowego wspomagania funkcji 
życiowych (ECLS) jest zbyt czasochłonny (np. służby śmi-
głowcowe są niedostępne), należy określić poziom potasu 
w osoczu w najbliższym szpitalu. Jeśli poziom potasu prze-
kracza 8 mmol/L, rozważ zakończenie resuscytacji (po wy-
kluczeniu urazów zmiażdżeniowych i upewnieniu się, że nie 
stosowano depolaryzujących środków zwiotczających).

Porażenie piorunem i urazy elektryczne

Wprowadzenie
Urazy spowodowane porażeniem prądem są stosunko-

wo rzadkie i odpowiadają za 0,54 przypadków zgonów na 
100 000 osób rocznie. Mogą one jednak potencjalnie prowa-
dzić do wielonarządowych obrażeń, a u pacjentów dotknię-
tych tym urazem może występować wysoka chorobowość 
i śmiertelność. Do większości porażeń prądem dochodzi we-
wnątrz budynków. Wśród dorosłych porażenia prądem zda-
rzają się często w pracy i są one związane z narażeniem na 
energię elektryczną o wysokim napięciu. Wśród dzieci ryzy-
ko to głównie związane jest z domową instalacją elektrycz-
ną i prądem o niższym napięciu (220 V w Europie, Australii 
i Azji, 110 V w Stanach Zjednoczonych i Kanadzie)614. Po-
rażenie piorunem jest rzadkim przypadkiem i odpowiada za 
1000 zgonów rocznie na całym świecie615.

Urazy spowodowane porażeniem prądem powsta-
ją w wyniku bezpośredniego działania energii elektrycznej 
na błony komórkowe i mięśniówkę gładką naczyń. Ener-
gia termiczna uwalniana podczas porażenia prądem o wyso-
kim napięciu może także spowodować oparzenia. Do czyn-
ników mających wpływ na ciężkość porażenia prądem zali-
czamy: rodzaj prądu (zmienny, stały), wartość napięcia i ilość 
dostarczonej energii, opór, drogę przepływu przez ciało pa-
cjenta oraz powierzchnię i czas kontaktu ze źródłem prądu. 
Opór skóry zmniejsza się, gdy jest wilgotna, co zwiększa ry-
zyko urazu. Prąd elektryczny płynie drogą najniższego opo-
ru, w związku z tym szczególnie narażone na zniszczenie są 
pęczki naczyniowo-nerwowe w obrębie kończyn. Porażenie 
prądem zmiennym może spowodować tężcowy skurcz mię-
śni szkieletowych, uniemożliwiający uwolnienie się od źró-

dła prądu. Niewydolność mięśnia sercowego lub oddechowa 
mogą być przyczyną natychmiastowego zgonu.
�� Zatrzymanie oddechu może być spowodowane poraże-

niem ośrodka oddechowego lub mięśni oddechowych.
�� Jeżeli prąd zmienny przepłynie przez miokardium bę-

dące w fazie ranliwej (analogicznie do zjawiska R na T), 
może wywołać migotanie komór (VF)616. Prąd elek-
tryczny może także odpowiadać za niedokrwienie mię-
śnia sercowego spowodowane skurczem naczyń wień-
cowych. Asystolia może wystąpić jako pierwotny me-
chanizm zatrzymania krążenia lub wtórnie do asfi ksji 
spowodowanej zatrzymaniem oddechu. 
Prąd, który przepływa przez mięsień sercowy, jest bar-

dziej niebezpieczny. Przepływ prądu w poprzek klatki pier-
siowej (z ręki do ręki) jest bardziej niebezpieczny niż prze-
pływ pionowy (z ręki do nogi) lub krokowy (z nogi do nogi). 
Na przebiegu drogi przepływu prądu można obserwować 
znaczne uszkodzenia tkanek. Urazy związane z porażeniem 
prądem zdarzają się często. Opisywane są urazy spowodo-
wane siłą uderzeniową (hiperbaryczne), spowodowane od-
rzuceniem ciała od źródła prądu oraz skurczem tężcowym 
powodującym złamanie kończyn.

Porażenie piorunem 
Piorun jest wyładowaniem energii elektrycznej o na-

pięciu dochodzącym do 300 kV, którego czas trwania wy-
nosi kilka milisekund. W przypadku porażenia piorunem 
większość prądu przemieszcza się po powierzchni ciała (tzw. 
efekt naskórkowy). Zarówno porażenie prądem o wysokim 
napięciu, jak i porażenie piorunem powodują powstanie głę-
bokich oparzeń w miejscu kontaktu. W przypadkach pora-
żeń prądem z instalacji przemysłowej oparzenia lokalizują 
się zwykle na kończynach górnych, dłoniach i nadgarstkach, 
natomiast w przypadku porażenia piorunem obserwuje się 
je typowo na głowie, szyi i ramionach. Do porażenia może 
dojść także pośrednio, w wyniku przepływu prądu po po-
wierzchni ziemi lub przeskoczenia ładunku elektrycznego 
z uderzonego piorunem drzewa lub innego obiektu617. Fala 
uderzeniowa może wywołać urazy tępe618. Charakterysty-
ka i ciężkość obrażeń spowodowanych uderzeniem pioruna 
może różnić się znacznie nawet w obrębie jednej grupy osób 
narażonych na to zjawisko619-621. Podobnie jak w przypad-
ku porażenia prądem z instalacji domowej lub przemysło-
wej do zgonu dochodzi w wyniku zatrzymania krążenia620-624 
lub oddechu617,625. U osób, które przeżyły moment porażenia 
piorunem, może dochodzić do wyrzutu dużej ilości amin ka-
techolowych lub pobudzenia układu współczulnego, co pro-
wadzi do nadciśnienia, tachykardii, niespecyfi cznych zmian 
w EKG (obejmujących wydłużenie odstępu QT i przejścio-
we odwrócenie załamka T) oraz martwicy mięśnia sercowe-
go. Kinaza kreatyninowa może być uwalniana z mięśnia ser-
cowego i mięśni szkieletowych. Porażenie piorunem może 
także spowodować zniszczenie nerwów w układzie ośrod-
kowym i obwodowym, często dochodzi też do wystąpienia 
krwawienia śródmózgowego, obrzęku mózgu i uszkodzenia 
nerwów obwodowych. Śmiertelność spowodowana poraże-
niem piorunem dochodzi do 30%, a u 70% pacjentów, któ-
rzy przeżyli, stwierdza się znacząco zwiększoną zapadalność 
na schorzenia wtórne.626,627. 
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Rozpoznanie 
Okoliczności zdarzenia nie zawsze są znane. Unikalny 

obraz uszkodzenia skóry o charakterze zmian pierzastych 
lub tak zwane „fi gury piorunowe” są objawami patognomo-
nicznymi u pacjentów porażonych piorunem628. Nieprzy-
tomny pacjent, u którego w badaniu stwierdza się obecność 
punktowych lub liniowych oparzeń na skórze, powinien być 
leczony jak osoba porażona piorunem617. 

Bezpieczeństwo
Należy upewnić się, że wszystkie źródła prądu są wyłą-

czone, a do poszkodowanego nie należy podchodzić, dopóki 
nie jest bezpiecznie. Prąd o wysokim napięciu (tj. o wartości 
przekraczającej napięcie instalacji domowej) może odpowia-
dać za wytworzenie łuku elektrycznego lub rozprzestrzeniać 
się po powierzchni ziemi do kilku metrów od poszkodowa-
nego. Podchodzenie i udzielanie pomocy ofi erze porażenia 
piorunem jest bezpieczne, jakkolwiek rozsądne jest prze-
nieść się wraz z poszkodowanym w bezpieczniejsze miejsce, 
zwłaszcza jeżeli w ciągu ostatnich 30 minut obserwowano 
uderzenia piorunów617. 

Resuscytacja 
Ryzyko zgonu w przypadku pacjenta porażonego pio-

runem jest wysokie, jeżeli dojdzie do zatrzymania krążenia 
lub oddechu, a leczenie nie zostanie szybko podjęte. W przy-
padku porażenia piorunem większej liczby osób ratownicy 
powinni skupić się na udzielaniu pomocy poszkodowanym, 
u których doszło do zatrzymania oddechu lub krążenia. Po-
szkodowani z zatrzymaniem oddechu mogą wymagać wy-
łącznie wentylacji w celu zapobieżenia wtórnemu do hipok-
sji zatrzymaniu krążenia. Zabiegi resuscytacyjne u pacjentów 
porażonych przez piorun mogą mieć większą skuteczność niż 
w przypadku innych zatrzymań krążenia. Działania mogą 
być skuteczne nawet mimo długiego czasu, który upłynął 
od zatrzymania krążenia do momentu rozpoczęcia resuscy-
tacji625. Szerokie lub niereagujące źrenice nigdy nie powinny 
być uznawane za objawy wpływające na rokowanie, szczegól-
nie w przypadku pacjentów porażonych piorunem617.

Należy bezzwłocznie rozpocząć standardowe podsta-
wowe i zaawansowane zabiegi resuscytacyjne.

��Udrożnienie dróg oddechowych może być trudne, je-
żeli doszło do oparzenia elektrycznego twarzy lub szyi. W ta-
kich sytuacjach konieczne jest wczesne wykonanie intubacji 
dotchawiczej, ponieważ narastający szybko obrzęk tkanek 
miękkich może doprowadzić do niedrożności dróg oddecho-
wych. W wyniku porażenia prądem może dojść do urazów 
głowy i kręgosłupa. Należy unieruchomić pacjenta do czasu, 
gdy możliwe będzie przeprowadzenie pełnego  badania.

��Porażenie mięśni, zwłaszcza wywołane działaniem 
prądu o wysokim napięciu, może trwać nawet kilka godzin627. 
W tym okresie konieczne jest wspomaganie wentylacji.

��VF jest najczęstszym mechanizmem zatrzymania 
krążenia, do którego dochodzi w wyniku porażenia prądem 
zmiennym o wysokim napięciu. Leczenie polega na szybkim 
wykonaniu defi brylacji. Asystolia występuje częściej po po-
rażeniu prądem stałym. Zarówno asystolię, jak i inne zabu-
rzenia rytmu serca należy leczyć stosując standardowe pro-
tokoły postępowania.

��Usuń tlące się ubrania i buty, aby zapobiec dalszym 
urazom termicznym. 

��Intensywna płynoterapia jest niezbędna w przypad-
kach znacznego uszkodzenia tkanek. Należy utrzymać pra-
widłową diurezę w celu umożliwienia usunięcia z organiz-
mu mioglobiny, potasu i innych substancji pochodzących ze 
zniszczonych tkanek624.

��U pacjentów z ciężkimi oparzeniami rozważ wczes-
ną interwencję chirurgiczną.

��W przypadku podejrzenia urazu głowy lub kręgosłu-
pa zapewnij unieruchomienie pacjenta629,630.

��Ponownie zbadaj pacjenta w celu wykluczenia ura-
zów, które mogły być spowodowane skurczem tężcowym 
mięśni szkieletowych lub odrzuceniem poszkodowanego od 
źródła prądu629,631.

��Porażenie prądem może spowodować ciężki uraz 
głębiej położonych tkanek miękkich przy jednoczesnym 
stosunkowo niewielkim uszkodzeniu skóry, ponieważ prąd 
przemieszcza się wzdłuż pęczków naczyniowo-nerwowych. 
Uważnie obserwuj pacjenta pod kątem wystąpienia objawów 
zespołu przedziałowego, a jeśli do niego dojdzie, konieczne 
będzie wykonanie fasciotomii.

��Mimo że zdarza się to rzadko, rozważ możliwość 
uszkodzenia narządów wewnętrznych jamy brzusznej, spo-
wodowanego bezpośrednim urazem elektrycznym. 

Dane dotyczące szkodliwości porażenia prądem dla 
płodu są sprzeczne. Objawy kliniczne, do których dochodzi 
w wyniku porażenia prądem, mogą ograniczyć się do nie-
przyjemnego uczucia dla matki bez żadnych konsekwen-
cji dla płodu, ale mogą także być przyczyną odklejenia ło-
żyska, oparzeń płodu lub wewnątrzmacicznej śmierci pło-
du, do których dochodzi natychmiast lub z kilkudniowym 
opóźnieniem. Na rokowanie ma wpływ kilka czynników, ta-
kich jak charakterystyka prądu i czas trwania narażenia632. 

Dalsze leczenie i rokowania 
Natychmiastowe podjęcie resuscytacji u młodych osób, 

które doznały zatrzymania krążenia w wyniku porażenia 
prądem, może dać w rezultacie długoterminowe przeżycie 
pacjenta. Opisywano przypadki powodzenia nawet po dłu-
gim czasie prowadzenia zabiegów resuscytacyjnych. 

Wszyscy, którzy przeżyli uraz spowodowany poraże-
niem prądem, powinni być monitorowani w oddziale szpi-
talnym, jeżeli w wywiadzie stwierdza się zaburzenia ze stro-
ny układu krążenia lub oddechowego lub:
�� utratę przytomności,
�� zatrzymanie krążenia,
�� nieprawidłowości w zapisie EKG,
�� uszkodzenie tkanek miękkich i oparzenia.

Ciężkie oparzenia (termiczne lub elektryczne), martwi-
ca mięśnia sercowego, rozległość uszkodzeń centralnego sys-
temu nerwowego oraz wtórna niewydolność wielonarządowa 
determinują śmiertelność oraz odległe rokowanie. W niektó-
rych przypadkach opisywano także zator tłuszczowy pocho-
dzący ze szpiku kości633. Nie ma określonego rodzaju terapii 
obrażeń powstałych w wyniku porażenia prądem, a leczenie 
ma charakter objawowy. Zapobieganie pozostaje najlepszym 
sposobem ograniczania częstości występowania i ciężkości 
obrażeń w przypadkach porażenia prądem elektrycznym.
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Zdarzenia masowe

Wprowadzenie
Zdarzenia masowe zdarzają się rzadko i charakteryzu-

ją się większym zapotrzebowaniem na opiekę medyczną, niż 
mogą to zapewnić dostępne środki. Wśród 19,8 miliona we-
zwań zespołów ratownictwa medycznego w Stanach Zjed-
noczonych rocznie 0,3% miało kod zdarzenia masowego, ale 
częstość prawdziwych katastrof jest znacznie mniejsza634. 
Raporty Międzynarodowej Federacji Towarzystw Czerwo-
nego Krzyża i Czerwonego Półksiężyca wykazują, że rocz-
nie na świecie ma miejsce około 650 katastrof, w tym oko-
ło 90 w Europie635. Zdarzenie masowe lub katastrofy mogą 
być spowodowane różnymi incydentami (chemicznymi, bio-
logicznymi, radiologicznymi lub nuklearnymi – CBRN), ale 
główną rolę w krajach rozwiniętych odgrywają zdarzenia 
związane z urazami (np. wypadki w ruchu drogowym, akty 
przemocy, katastrofy naturalne lub przemysłowe)636. Wstęp-
na selekcja triage ofi ar zdarzenia masowego umożliwia iden-
tyfi kację pacjentów wymagających priorytetowej opieki. 
W zdarzeniach masowych, w przeciwieństwie do normal-
nych okoliczności, aby uniknąć opóźnienia potencjalnie sku-
tecznego leczenia osób, które można uratować, RKO nie jest 
zazwyczaj rozpoczynana. Krytyczne decyzje zależą od ilości 
dostępnych środków względem liczby ofi ar.

Triage i podejmowanie decyzji na miejscu zdarzenia

Bezpieczeństwo
��Bezpieczeństwo na miejscu zdarzenia ma znacze-

nie nadrzędne. Osoby docierające na miejsce zdarzenia 
jako pierwsze muszą zidentyfi kować rzeczywiste i poten-
cjalne zagrożenia oraz natychmiast poprosić o odpowied-
nią pomoc. Obecność wielu nieprzytomnych ofi ar powinno 
zawsze wzbudzać niepokój ratowników o możliwości zda-
rzenia CBRN. Na miejscu zdarzenia lub miejscach zanie-
czyszczonych szkodliwymi substancjami, np. tlenkiem wę-
gla, cyjankami przemysłowymi czy innymi chemikaliami, 
może powstać nieoczekiwane zagrożenie. Podczas ataku sa-
rinem w Japonii u 10% spośród 1363 osób personelu służb 
ratunkowych rozwinęły się objawy zatrucia, głównie w wy-
niku kontaktu z ofi arami w nieodpowiednio wietrzonych 
karetkach637.

��Zastosuj środki ochrony osobistej oraz rozważ po-
tencjalne ryzyko, zanim podejdziesz do poszkodowanych. 
Bądź świadom, że w zanieczyszczonych obszarach noszenie 
niektórych rodzajów sprzętu ochronnego może w znaczący 
sposób utrudniać interwencje lecznicze i ograniczać moż-
liwości działania. Badania symulacyjne wykazały w takich 
okolicznościach zmniejszenie skuteczności zaawansowa-
nych technik zabezpieczania drożności dróg oddechowych, 
wydłużenie czasu potrzebnego na zapewnienie dostępu do-
żylnego i doszpikowego oraz trudności z przygotowaniem 
leków638-640.

Triage
��W celu uszeregowania priorytetów leczenia nale-

ży stosować system triage, np. START (Simple Triage and 
Rapid Transport), Newport Beach Fire Department, CA, 

USA641, SALT (Sort-Assess-Lifesaving Inteventions-Treat/
Transport)642,643. Zespoły zaawansowanej opieki przedszpi-
talnej zaangażowane we wstępny triage na miejscu zdarze-
nia muszą unikać nadmiernej selekcji (overtriage). Powtórny 
triage (re-triage) musi być przeprowadzony w szpitalu, gdzie 
personel odpowiedzialny za wszystkie etapy opieki ratunko-
wej musi być zaznajomiony ze stosowanym systemem triage. 

��Jeśli stosowany jest system START, każdy, kto jest 
w stanie chodzić, jest kierowany poza obszar zdarzenia, aby 
zwolnić przestrzeń na miejscu zdarzenia, a u pacjentów, któ-
rzy nie są w stanie chodzić, ocenia się czynność oddechową. 
Jeśli poszkodowany nie oddycha, udrożnij drogi oddecho-
we, stosując podstawowe manewry (odgięcie głowy i unie-
sienie bródki lub wysunięcie żuchwy). Patrz, słuchaj i staraj 
się wyczuć oddech przez nie dłużej niż 10 sekund. Pacjent, 
który nie zacznie oddychać, jest uznawany za zmarłego. Je-
śli poszkodowany jest nieprzytomny, ale oddycha prawidło-
wo, ułóż go w pozycji bezpiecznej i oznacz jako wymagające-
go natychmiastowego leczenia (najwyższy priorytet). Dalsza 
ocena poszkodowanych, obejmująca np. częstość oddechu, 
nawrót włośniczkowy itp., będzie zależeć od indywidula-
nych protokołów triage.

��Decyzja o zastosowaniu systemu przesiewowego 
triage na miejscu zdarzenia masowego i niepodejmowania 
RKO u poszkodowanych, u których śmierć jest nieuniknio-
na (włączając w to ofi ary bez oznak życia), należy do obo-
wiązków dowódcy medycznego, którym zazwyczaj jest naj-
bardziej doświadczony lekarz zespołów ratownictwa me-
dycznego obecny na miejscu zdarzenia.

��Niedokładność systemu triage może mieć fatalne 
skutki u pacjentów, którzy doznali obrażeń możliwych do 
wyleczenia. Pracownicy ochrony zdrowia muszą przecho-
dzić regularne szkolenia w zastosowaniu protokołów tria-
ge podczas symulacji i ćwiczeń w warunkach realnych644. Za-
stosowanie nowoczesnych technologii, takich jak eduka-
cyjne gry wideo, poprawiają wyniki nauczania oraz jakość 
działań w porównaniu z tradycyjnymi metodami naucza-
nia, np. ćwiczeniami selekcji przy użyciu kart645. Szkolenie 
umożliwia nabycie umiejętności szybkiego i prawidłowego 
rozpoznawania poszkodowanych wymagających wdrożenia 
procedur ratujących życie oraz zmniejsza ryzyko nieodpo-
wiedniej i daremnej opieki w przypadkach nierokujących.

��Należy rozważyć ustalenie wyższego stopnia ryzyka 
triage u osób starszych oraz ofi ar obrażeń w wyniku działa-
nia dużej energii, aby zmniejszyć ilość zgonów, którym moż-
na zapobiec. Po katastrofi e lotniczej w Holandii 9% pacjen-
tów z niewielkimi obrażeniami (najniższy priorytet) oraz 
17% wszystkich poszkodowanych, którzy mogli chodzić, 
zostało przydzielonych do niedostatecznej grupy prioryteto-
wej, ponieważ w rzeczywistości doznali poważniejszych ob-
rażeń646. Narodowy rejestr pacjentów urazowych (National 
Trauma Database – NTDB) zawiera zestawienia pacjentów 
ze wszystkich poziomów triage wraz ze śmiertelnością. Spo-
śród 322 162 ofi ar przydzielonych do najniższej grupy prio-
rytetowej 2046 zmarło przed wypisem ze szpitala. Wiek był 
głównym czynnikiem ryzyka niedoszacowania stopnia prio-
rytetu leczenia (undertriage)641.

��Należy przeprowadzić interwencje ratujące życie 
u pacjentów przydzielonych do grupy natychmiastowego 
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 leczenia (najwyższy priorytet), aby zapobiec zatrzymaniu 
krążenia. Interwencje te obejmują: kontrolę obfi tych krwa-
wień, udrożnienie dróg oddechowych z zastosowaniem pod-
stawowych technik, odbarczenie odmy prężnej, zastosowa-
nie odtrutek oraz rozważenie wstępnych oddechów ratow-
niczych u nieoddychającego dziecka642. 

��U dzieci należy stosować specjalne taśmy triage lub 
pediatryczny system triage (np. JumpSTART, Team Life 
Support, Inc., FL, USA, http:// www.jumpstarttriage.com), 
lub uniwersalny system SALT647. Jeśli jednak żaden z nich 
nie jest osiągalny, należy zastosować system triage dla doro-
słych.

C. SZCZEGÓLNI PACJENCI

Zatrzymanie krążenia związane ze schorzeniami 
współistniejącymi

Astma

Wprowadzenie
Około 300 milionów osób na całym świecie, niezależ-

nie od wieku i pochodzenia etnicznego, cierpi z powodu ast-
my648. Objawy astmy na świecie dotyczą od 1% do 18% po-
pulacji, z częstszym występowaniem w niektórych krajach 
Europy (Wielka Brytania, Skandynawia, Holandia) oraz 
w Australii648,649. W ostatnich latach częstość występowania 
astmy i związana z nią zachorowalność i śmiertelność wy-
dają się nie zmieniać, a w niektórych krajach nawet zmniej-
szać, szczególnie wśród dzieci i nastolatków650-653. Świato-
wa Organizacja Zdrowia (WHO) ustaliła, że rocznie z po-
wodu astmy traci się 15 milionów lat życia o akceptowalnej 
jakości (Disability-Adjusted Life Years – DALYs), co stano-
wi 1% globalnych kosztów związanych z chorobami. Roczna 
śmiertelność z powodu astmy została określona na 250 000 
zgonów. Wydaje się, że współczynnik śmiertelności nie ko-
reluje z częstością występowania astmy648. Istnieją wytyczne 
postępowania w astmie na poziomie krajów oraz międzyna-
rowowe654. Koncentrują się one na leczeniu pacjentów z ast-
mą zagrażającą życiu i zatrzymaniem krążenia będącym jej 
 konsekwencją. 

Pacjenci zagrożeni zatrzymaniem krążenia w przebiegu astmy 
Ryzyko zagrażającego życiu napadu astmy niekoniecz-

nie wiąże się z ciężkością przebiegu choroby655. Do pacjen-
tów obarczonych najwyższym ryzykiem należą pacjenci: 
�� z epizodem zagrażającego życiu napadu astmy, wyma-

gającego intubacji i wentylacji mechanicznej w wywia-
dzie656;

�� hospitalizowani lub przyjęci na oddziały ratunkowe 
z powodu astmy w ciągu ostatniego roku657;

�� stosujący niskie dawki lub niestosujący kortykostero-
idów wziewnych658;

�� stosujący coraz wyższe dawki i zależni od E2-agonistów659;
�� pobudzeni, z zaburzeniami depresyjnymi i/lub niepod-

porządkowujący się zaleceniom terapeutycznym660,661.
�� z alergią pokarmową w wywiadzie662.

Anonimowa ankieta, przeprowadzona na obszarze całej 
Wielkiej Brytanii w 2014 roku wykazała, że większość zgo-

nów związanych z astmą miała miejsce przed przyjęciem do 
szpitala663. W porównaniu z młodymi dorosłymi, u starszych 
pacjentów wykazano większą częstość występowania zagra-
żającej życiu astmy oraz wyższe ryzyko zgonu związanego ze 
schorzeniami współistniejącymi664.

Przyczyny zatrzymania krążenia 
Zatrzymanie krążenia u chorych na astmę jest często 

ostatecznym etapem ciężkiego niedotlenienia; sporadycznie 
może mieć charakter nagły. Zatrzymanie krążenia w prze-
biegu astmy jest związane z:
�� ciężkim skurczem oskrzeli i zamknięciem ich światła 

wydzieliną śluzową, co prowadzi do asfi ksji (ten stan jest 
przyczyną zdecydowanej większości zgonów w przebie-
gu astmy);

�� zaburzeniami rytmu, spowodowanymi niedotlenieniem 
(które jest najczęstszą przyczyną arytmii w przebiegu 
astmy)665; zaburzenia rytmu mogą być także wynikiem 
działania stymulującego leków (np. agonistów recepto-
rów E-adrenergicznych, aminofi liny) lub zaburzeń elek-
trolitowych;

�� dynamicznie postępującą hiperinfl acją pęcherzyków płu-
cnych, tj. auto-PEEP, która może się pojawić u wenty-
lowanych mechanicznie astmatyków. Auto-PEEP jest 
spowodowany pułapką powietrzną i „nagromadzeniem 
się powietrza” (powietrze podczas wdechu dostaje się do 
pęcherzyków płucnych, ale nie może się z nich wydostać). 
Ciśnienie w pęcherzykach płucnych wzrasta stopniowo, 
redukując powrót krwi żylnej i ciśnienie tętnicze krwi;

�� odmą prężną (często obustronną). 

Rozpoznanie 
Częstym objawem, towarzyszącym napadowi astmy 

są świsty nad polami płucnymi, jednak ich nasilenie nie 
koreluje ze stopniem zwężenia dróg oddechowych. Brak 
słyszalnych świstów może świadczyć o krytycznym zwę-
żeniu dróg oddechowych, podczas gdy nasilenie świstów 
może wskazywać na powodzenie terapii lekami rozszerza-
jącymi oskrzela. Saturacja krwi obwodowej (SpO2) może 
nie odzwierciedlać postępującej hipowentylacji pęcherzy-
ków płucnych, zwłaszcza jeśli podawany jest tlen. W trak-
cie leczenia można początkowo obserwować obniżenie 
SpO2, ponieważ E-agoniści powodują rozszerzenie zarów-
no oskrzeli, jak i naczyń krwionośnych i mogą początko-
wo nasilać przeciek płucny. Do innych przyczyn występo-
wania świstów należą: obrzęk płuc, przewlekła obturacyj-
na choroba płuc (POChP), zapalenie płuc, anafi laksja101, 
obecność ciała obcego w drogach oddechowych, zatoro-
wość płucna oraz guz poniżej głośni666. 

Stopnie ciężkości przebiegu astmy są opisane w tabeli 4.3.

Zapobieganie zatrzymaniu krążenia 
Pacjent z objawami ciężkiego napadu astmy wymaga 

natychmiastowego i „agresywnego” leczenia, aby zapobiec 
pogorszeniu jego stanu. Ocenę i leczenie pacjenta należy 
opierać na schemacie ABCDE. U pacjentów z SpO2 <92% 
lub z cechami astmy zagrażającej życiu istnieje ryzyko hiper-
kapnii i wymagają oni oznaczenia gazometrii krwi tętniczej. 
Tego rodzaju pacjenci wysokiego ryzyka powinni być lecze-
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ni przez doświadczonych lekarzy w wa-
runkach oddziału intensywnej terapii. 
Wybór leków i sekwencja ich zastoso-
wania będzie się różnić w zależności od 
lokalnej praktyki. 

Tlen 
Należy zastosować takie wdecho-

we stężenie tlenu, które zapewni SpO2 94–98%127. Niekiedy konieczne jest za-
stosowanie tlenu w wysokim przepływie 
przez maskę. Brak pulsoksymetru nie 
stanowi przeszkody do podawania tlenu.

E2-agoniści w nebulizacji 
Leki z grupy E2-agonistów poda-

wane drogą wziewną są lekami pierw-
szego rzutu u pacjentów z ostrym napa-
dem astmy i powinny być zastosowane 
tak szybko, jak to możliwe. Podaż do-
żylną tych leków należy zarezerwować 
dla tych pacjentów, u których nie moż-
na w sposób wiarygodny zastosować te-
rapii wziewnej. Salbutamol w dawce 
5 mg podany w nebulizacji jest podsta-
wowym lekiem stosowanym w leczeniu napadu astmy pra-
wie na całym świecie. Często konieczne jest powtarzanie tej 
dawki w 15–20-minutowych odstępach czasu. W ciężkim 
napadzie astmy może się okazać niezbędne zastosowanie 
ciągłej nebulizacji z salbutamolu. Dla takiej terapii powin-
ny być dostępne nebulizatory, za pomocą których nebuliza-
cję uzyskuje się dzięki wysokim przepływom tlenu (przy-
najmniej 6 l/min). Hipowentylacja, związana z ciężkim lub 
zagrażającym życiu napadem astmy, może uniemożliwić 
skuteczne dostarczanie leków drogą nebulizacji. Jeśli nebu-
lizator nie jest natychmiast dostępny, E2-agonistów można 
czasowo podawać w powtarzanych, odmierzonych dawkach 
z inhalatora za pośrednictwem wysokoobjętościowej komo-
ry inhalacyjnej (spacer)667,668. Adrenalina w nebulizacji nie 
przynosi dodatkowych korzyści w stosunku do nebulizacji 
z E2-agonistów w ciężkiej astmie669. 

Leki antycholinergiczne podawane w nebulizacji 
Podawane w nebulizacji leki antycholinergiczne (ipratro-

pium 0,5 mg co 4–6 godzin) mogą spowodować dalsze 
rozszerzenie oskrzeli w ciężkiej astmie lub być skuteczne 
u pacjentów, u których nie uzyskano odpowiedzi na leczenie
E-agonistami670,671. 

Siarczan magnezu podawany w nebulizacji 
Mimo że niewielka ilość dowodów sugeruje, iż siar-

czan magnezu ma pewne działanie rozszerzające oskrzela672, 
przegląd 16 randomizowanych i pseudorandomizowanych 
badań z grupą kontrolną, przeprowadzonych wśród doro-
słych i dzieci z ciężkim napadem astmy wykazał, że siar-
czan magnezu w nebulizacji, podawany jako pojedynczy lek 
lub w połączeniu z E2-agonistami w nebulizacji (z ipratro-
pium lub bez) nie wiązał się istotną poprawą testów czyn-
nościowych płuc lub zmniejszeniem częstości przyjęć do 

 szpitala673. Wyniki małych badań, przeprowadzonych wśród 
dorosłych pacjentów z ciężkim zaostrzeniem astmy wyka-
zały poprawę testów czynnościowych płuc, gdy w leczeniu 
stosowany był dodatkowo siarczan magnezu w nebulizacji, 
ale dowody były niewystarczające, aby wyciągnąć defi nityw-
ne wnioski. Obecnie nie zaleca się podawania siarczanu ma-
gnezu drogą nebulizacji w leczeniu ciężkiego napadu astmy.

Siarczan magnezu podawany dożylnie 
Badania nad dożylnym podawaniem siarczanu ma-

gnezu w ostrym napadzie ciężkiej i zagrażającej życiu ast-
my dostarczyły sprzecznych wyników672,674,675. Przegląd 
systematyczny 14 badań (z czego trzy były wieloośrodko-
we) obejmujących łącznie 2313 dorosłych lub w większości 
dorosłych pacjentów, leczonych z powodu zaostrzenia ast-
my w oddziałach ratunkowych wykazał, że podaż dożylna 
1,2–2 g MgSO4 w pojedynczej dawce w ciągu 15–30 minut 
znacząco redukowała częstość przyjęć do szpitala w porów-
naniu z placebo (OR 0,75, 95%CI 0,60-0,92) oraz popra-
wiała wyniki testów czynnościowych płuc676. Prawie wszy-
scy pacjenci uczestniczący w badaniach otrzymali wcześniej 
w oddziale ratunkowym przynajmniej tlen, krótko działa-
jący E2-mimetyk w nebulizacji oraz dożylnie kortykostero-
idy. Nie wykazano różnic w zakresie innych wyników końco-
wych, takich jak częstość przyjęć do oddziałów intensywnej 
terapii czy długość pobytu w szpitalu.

Podaj dożylnie siarczan magnezu w pojedynczej daw-
ce pacjentom z ostrym napadem ciężkiej astmy (PEF <50% 
maksymalnej wartości przewidywanej), u których nie uzy-
skano wstępnej odpowiedzi na wziewne leki rozszerzające 
oskrzela. Do najczęściej występujących objawów ubocznych, 
towarzyszących dożylnej podaży siarczanu magnezu należą: 
zaczerwienie skóry, uczucie zmęczenia, nudności, ból głowy 
oraz spadek ciśnienia tętniczego krwi. 

Tabela 4.3. Stopnie ciężkości astmy 

Krytyczna astma Wzrost PaCO2 i/lub potrzeba mechanicznej wentylacji ze zwiększo-
nym ciśnieniem wdechowym

Zagrażająca 
 życiu astma

Którekolwiek z poniższych objawów u pacjenta z ciężką astmą:
Objawy kliniczne Pomiary
Zaburzenia świadomości PEF <33% (najlepszy lub przewidy-

wany)
Wyczerpanie SpO2 <92%
Arytmia PaCO2 <8 kPa (60 mmHg)
Hipotensja „Prawidłowe” PaCO2 (4,6–6,0 kPa; 

34–45 mmHg)
Sinica
„Cicha klatka piersiowa”
Słaby wysiłek wydechowy

Ciężka astma Którakolwiek z:
� PEF 33–50% (najlepszy lub przewidywany)
� częstość oddechów ≥25/min
� częstość pracy serca ≥110/min
� niemożność powiedzenia całego zdania na jednym wydechu

PEF (Peak Expiratory Flow) – szczytowy przepływ wydechowy
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Kortykosteroidy podawane dożylnie 
Wczesne zastosowanie ogólne kortykosteroidów w le-

czeniu astmy w oddziałach ratunkowych znamiennie redu-
kuje częstość przyjęć do szpitala, szczególnie u tych pa-
cjentów, którzy nie zażywają kortykosteroidów w leczeniu 
uzupełniającym677. Mimo że nie wykazano różnic w skutecz-
ności klinicznej między kortykosteroidami podawanymi do-
ustnie i dożylnie678, preferowana jest droga iv, ponieważ pa-
cjenci z zagrażającą życiu astmą mogą wymiotować lub nie 
być w stanie połknąć leków. 

Dożylne leki rozszerzające oskrzela 
Nie ma rozstrzygających dowodów przemawiających 

za lub przeciw stosowaniu w takich okolicznościach le-
ków rozszerzających oskrzela drogą dożylną. W badaniach 
przede wszystkim uwzględniono spontanicznie oddychają-
cych pacjentów z astmą umiarkowaną i zagrażającymi ży-
ciu zaostrzeniami, a dowody dotyczące pacjentów z zagraża-
jącą życiu astmą lub z zatrzymaniem krążenia są nieliczne. 
Dożylne stosowanie leków rozszerzających oskrzela powin-
no być ograniczone do pacjentów niereagujących na terapię 
drogą nebulizacji lub gdy terapia wziewna nie jest możliwa 
(np. u pacjentów wentylowanych workiem samorozprężal-
nym z maską twarzową). 

Przegląd bazy Cochrane porównujący podawanie 
E2-agonistów dożylnie i w nebulizacji nie wykazał korzy-
ści z terapii dożylnej. Znaleziono natomiast nieliczne do-
wody na częstsze występowanie objawów ubocznych w po-
równaniu z terapią wziewną679. Salbutamol może być poda-
wany zarówno w powolnej iniekcji iv (250 µg powoli iv), jak 
i w ciągłej infuzji 3–20 µg/min. 

Aminofilina 
Przegląd bazy Cochrane dotyczący dożylnej podaży 

aminofi liny nie ujawnił dowodów na korzyści lub częstsze 
występowanie objawów ubocznych (tachykardia, wymioty) 
w porównaniu ze standardową terapią680,681. Pozostaje nie-
wyjaśnione, czy aminofi lina powinna stanowić dodatkowy 
lek po leczeniu ogólnie przyjętymi lekami, takimi jak E-ago-
niści wziewnie i kortykosteroidy ogólnie. Jeśli po zasięgnię-
ciu rady specjalisty zostaje podjęta decyzja o podaniu ami-
nofi liny drogą dożylną, należy zastosować dawkę wysycającą 
5 mg/kg w ciągu 20–30 minut (chyba że pacjent już otrzy-
muje leczenie podtrzymujące aminofi liną), a następnie włą-
czyć wlew 500–700 µg/kg/h. Aby uniknąć zatrucia, stężenie 
teofi liny w surowicy krwi powinno zostać utrzymane poni-
żej 20 µg/ml.

Antagoniści receptorów leukotrienowych 
Dane dotyczące zastosowania dożylnych antagonistów 

receptorów leukotrienowych są nieliczne682. Istnieje ograni-
czona ilość dowodów, które sugerują poprawę wyników te-
stów czynnościowych płuc i nieznamienny statystyczne trend 
w kierunku zmniejszenia częstości przyjęć do szpitala, gdy 
w postępowaniu ratunkowym u dorosłych z ciężką astmą po-
dawany był dożylnie antagonista receptorów leukotrienowych 
montelukast683,684. W celu potwierdzenia korzyści zastosowa-
nia antagonistów receptorów leukotrienowych w tych oko-
licznościach konieczne jest przeprowadzenie dalszych badań. 

Płynoterapia i uzupełnianie elektrolitów 
Ciężkiej lub zagrażającej życiu astmie zwykle towarzy-

szą odwodnienie i hipowolemia, które dodatkowo upośle-
dzają krążenie u pacjentów z dynamiczną hiperinfl acją płuc. 
Jeśli występują objawy hipowolemii lub odwodnienia, nale-
ży podać krystaloidy iv. E2-agoniści oraz steroidy mogą po-
wodować hipokaliemię, co należy monitorować i korygować 
stosując suplementację elektrolitów stosownie do potrzeb.

Heliox 
Heliox jest mieszaniną helu z tlenem (zwykle w stosun-

ku 80 : 20 lub 70 : 30). Metaanaliza czterech badań klinicz-
nych nie potwierdziła użyteczności tego środka we wstęp-
nym postępowaniu u pacjentów z ciężkim epizodem astmy 
oskrzelowej685. 

Adrenalina podawana domięśniowo
Czasami rozróżnienie ciężkiej zagrażającej życiu astmy 

od anafi laksji może być trudne. Pacjentów z ciężkimi ob-
jawami przypominającymi astmę, ale bez wywiadu w kie-
runku schorzeń układu oddechowego (astma, POChP), lecz 
tak, jakby przyczyną była anafi laksja. W takich okoliczno-
ściach odpowiednie może być domięśniowe podanie adre-
naliny w dawce 0,5 mg, zgodnie z wytycznymi leczenia ana-
fi laksji (zob. podrozdział „Anafi laksja”). 

Przekazanie pacjenta do oddziału intensywnej 
 terapii 

Pacjenci, którzy nie reagują na wstępne leczenie lub 
u których rozwijają się objawy zagrażającej życiu astmy, po-
winni zostać objęci opieką przez specjalistę intensywnej te-
rapii. Konieczność przyjęcia pacjenta na oddział intensywnej 
terapii po zatrzymaniu krążenia w przebiegu astmy wiąże się 
ze znamiennie gorszym wynikiem leczenia niż w sytuacji, 
gdy do zatrzymania krążenia nie doszło686. 

Rozważ szybką indukcję (rapid sequence induction) i in-
tubację tchawicy, jeśli pomimo wysiłków w zakresie optyma-
lizacji leczenia u pacjenta dochodzi do:
�� obniżenia stanu świadomości lub śpiączki,
�� utrzymywania się lub pogarszania hipoksemii,
�� pogłębiania kwasicy oddechowej mimo intensywnej te-

rapii,
�� objawów silnego pobudzenia, dezorientacji oraz walki 

z maską tlenową (objawy kliniczne hipoksemii),
�� postępującego wyczerpania,
�� zatrzymania oddychania lub krążenia. 

Wyłączny wzrost pCO2 nie jest wskaźnikiem potrze-
by intubacji dotchawiczej687. Lecz pacjenta, a nie parame-
try. Transport pacjenta do oddziału intensywnej terapii po-
winien się zawsze odbywać w asyście lekarza posiadające-
go umiejętność intubacji oraz wyposażonego w sprzęt do jej 
przeprowadzenia.

Wentylacja nieinwazyjna 
Nieinwazyjna wentylacja zmniejsza częstość intuba-

cji oraz śmiertelność w przebiegu POChP688, aczkolwiek jej 
rola u pacjentów z ostrym napadem ciężkiej astmy pozostaje 
niepewna. Nie ma wystarczających dowodów pozwalających 
na zalecenie jej jako rutynowego postępowania w astmie689. 
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Leczenie zatrzymania krążenia 

Podstawowe zabiegi resuscytacyjne 
BLS należy prowadzić zgodnie ze standardowymi wy-

tycznymi. Wentylacja będzie trudna z powodu zwiększone-
go oporu w drogach oddechowych; należy unikać rozdęcia 
żołądka. 

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne 
Modyfi kacje w standardowych wytycznych ALS obej-

mują rozważenie potrzeby wczesnej intubacji tchawicy. 
Szczytowe ciśnienia w drogach oddechowych, rejestrowane 
podczas wentylacji pacjentów z ciężką astmą (średnio 67,8 
± 11,1 cmH2O u 12 pacjentów) są znacząco wyższe niż ci-
śnienie dolnego zwieracza przełyku w warunkach fi zjologicz-
nych (około 20 cmH2O)690. Dlatego u tych pacjentów istnie-
je o wiele większe ryzyko rozdęcia żołądka i hipowentylacji 
płuc podczas prowadzenia wentylacji bez wcześniejszej in-
tubacji. W trakcie zatrzymania krążenia ryzyko to jest jesz-
cze wyższe, gdyż wtedy ciśnienie otwarcia dolnego zwiera-
cza przełyku jest znacznie niższe niż w warunkach prawi-
dłowych691. 

Częstość oddechów 8–10 na minutę oraz objętość odde-
chowa wymagana do prawidłowego unoszenia się klatki pier-
siowej podczas RKO nie powinny powodować dynamicznej 
hiperinfl acji płuc (pułapki powietrznej). Objętość oddecho-
wa zależy od czasu trwania i przepływu podczas wdechu. 
Opróżnianie płuc zależy od czasu trwania i przepływu pod-
czas wydechu. U pacjentów z ciężką astmą, wentylowanych 
mechanicznie, wydłużenie czasu wydechu (osiągane poprzez 
zmniejszenie częstości wentylacji) dostarcza tylko umiarko-
wanych korzyści w redukcji pułapki powietrznej, gdy stoso-
wana jest pojemność minutowa mniejsza niż 10 l/min690. 

W pojedynczych przypadkach klinicznych opisywa-
no powrót spontanicznego krążenia u pacjentów z pułap-
ką powietrzną po rozłączeniu rurki intubacyjnej692-696. Jeże-
li w trakcie resuscytacji podejrzewa się nadmierne rozdęcie 
płuc, spowodowane zjawiskiem pułapki powietrznej, okreso-
we rozłączenie rurki intubacyjnej i prowadzenie samych uci-
śnięć klatki piersiowej może ograniczyć to zjawisko. Mimo 
że nieliczne dowody potwierdzają skuteczność tej metody, 
raczej nie może ona zaszkodzić w tak krytycznej sytuacji. 

Dynamiczna hiperinfl acja zwiększa impedancję klat-
ki piersiowej697, ale nowoczesne defi brylatory dwufazowe 
z kompensacją impedancji są równie skuteczne u pacjentów 
z wyższą opornością klatki piersiowej. Podobnie jak w stan-
dardowym protokole ALS, rozważ zwiększenie energii defi -
brylacji, jeśli pierwsza próba jest nieskuteczna, a defi brylator 
manualny dostępny.

Nie ma mocnych dowodów potwierdzających skutecz-
ność prowadzenia bezpośredniego masażu serca u pacjen-
tów z zatrzymaniem krążenia spowodowanym ciężkim na-
padem astmy. W trakcie resuscytacji pacjenta chorego na 
astmę rozważenie 4H i 4T pomoże w identyfi kacji poten-
cjalnie odwracalnych przyczyn zatrzymania krążenia. Odma 
prężna może być trudna do rozpoznania w trakcie zatrzy-
mania krążenia, może na nią wskazywać asymetria ruchów 
klatki piersiowej w trakcie wentylacji, przesunięcie tchawi-
cy i wystąpienie rozedmy podskórnej. Badanie ultrasono-

grafi czne jamy opłucnowej, wykonane przez doświadczo-
ną osobę, jest szybszą i bardziej czułą metodą wykrywającą 
obecność odmy prężnej niż RTG klatki piersiowej698. Je-
śli podejrzewasz odmę prężną, wykonaj dekompresję jamy 
opłucnowej przy użyciu igły o dużej średnicy. Igłę wprowa-
dzaj ostrożnie, aby uniknąć nakłucia płuca. Zawsze po pró-
bie odbarczenia odmy za pomocą igły należy wprowadzić 
dren do klatki piersiowej. U pacjentów z zatrzymaniem krą-
żenia spowodowanym ostrym napadem astmy zawsze nale-
ży rozważyć możliwość wystąpienia obustronnej odmy pręż-
nej (zob. podrozdział „Odma prężna”). 

Pozaustrojowe metody wspomagania układu krążenia 
(Extracorporeal Life Support – ECLS) mogą zapewnić za-
równo perfuzję narządową, jak i wymianę gazową w sytuacji 
braku reakcji na leczenie niewydolności oddechowej i krą-
żeniowej. U pacjentów dorosłych opisano kilka przypadków 
skutecznego leczenia zatrzymania krążenia spowodowanego 
ostrym napadem astmy z wykorzystaniem pozaustrojowych 
technik wspomagania układu krążenia, jednakże rola ECLS 
w wyżej wspomnianych okolicznościach nigdy nie została 
przeanalizowana w badaniach z grupą kontrolną. Zastoso-
wanie tego typu leczenia wymaga umiejętności i odpowied-
niego sprzętu, który nie w każdym szpitalu jest dostępny.

Pacjenci z urządzeniami wspomagającymi pracę komór
Wprowadzenie

Wszyscy lekarze sprawujący opiekę nad pacjentami po-
siadającymi urządzenia wspomagające pracę komór serca 
(ventricular assist device – VAD) powinni przejść pełne szko-
lenie w zakresie procedur na wypadek niesprawności urzą-
dzenia oraz zatrzymania krążenia u takich pacjentów. Po-
stępowanie z pacjentami z VAD jest bardziej złożone i po-
lega na tym, że do zatrzymania krążenia dochodzi wskutek 
mechanicznego uszkodzenia urządzenia i w takiej sytuacji 
może być konieczne podjęcie specyfi cznych działań. Zba-
dano zastosowanie uciśnięć klatki piersiowej u pacjentów 
z VAD701. Istnieją pojedyncze opisy przypadków skutecz-
nych zewnętrznych uciśnięć klatki piersiowej bez uszkodze-
nia VAD. Zewnętrzne uciśnięcia klatki piersiowej mogą być 
szczególnie przydatne w celu dekompresji nieprawidłowo 
funkcjonującej prawej komory, która często jest przyczyną 
zatrzymania krążenia.

Rozpoznanie zatrzymania krążenia
Potwierdzenie zatrzymania krążenia w tych okolicz-

nościach może być trudne. Zatrzymanie krążenia u pacjen-
ta objętego monitorowaniem inwazyjnym należy podejrze-
wać, jeśli odczyt bezpośredniego pomiaru ciśnienia tętni-
czego krwi jest taki sam, jak ośrodkowego ciśnienia żylnego. 
U pacjentów, którzy nie są monitorowani metodami inwa-
zyjnymi, zatrzymanie krążenia należy podejrzewać, jeśli 
nie wykazują oznak życia i nie oddychają. Echokardiografi a 
przezklatkowa / przezprzełykowa, kapnografi a lub badanie 
przepływu w dużej tętnicy metodą Dopplera może pomóc 
w sprawdzeniu, czy przepływ krwi jest wystarczający. Za po-
mocą wymienionych technik można również uwidocznić 
pulsacyjny przepływ krwi, co należy wykorzystać do pomo-
cy w ocenie, czy przepływ krwi ustał, czy mamy do czynienia 
z niskim przepływem z obniżonym poziomem świadomości.
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Postępowanie w zatrzymaniu krążenia
U pacjentów z wszczepialnymi urządzeniami wspoma-

gającymi pracę lewej komory (LVAD), takimi jak HeartMate 
(Th oratec, Pleasanton, CA, USA) lub HeartWare (Heart-
Ware, Framingham, MA. USA) należy postępować zgodnie 
z algorytmem jak dla zatrzymania krążenia po operacjach 
kardiochirurgicznych (zob. podrozdział „Zatrzymanie krą-
żenia po operacjach kardiochirurgicznych”). Sprawdź rytm; 
dla rytmów defi brylacyjnych (VF/pVT) wykonaj defi bry-
lację, w przypadku asystolii rozpocznij stymulację, a w ak-
tywności elektrycznej bez tętna wyłącz stymulację i sprawdź, 
czy rytmem leżącym u podłoża zatrzymania krążenia nie 
jest VF, które należy leczyć defi brylacją. Jeśli wymienione 
natychmiastowe próby resuscytacji zawiodą, prowadź ze-
wnętrzne uciśnięcia klatki piersiowej. Co ważne, zawsze na-
leży ocenić drożność dróg oddechowych i oddychanie.

Może się zdarzyć, że pacjent z asystolią lub migotaniem 
komór będzie miał nadal zachowany adekwatny przepływ 
mózgowy w związku z wystarczającym pulsacyjnym prze-
pływem krwi. Jeśli pacjent jest przytomny i reaguje, będziesz 
mieć więcej czasu na leczenie zaburzenia rytmu, a zewnętrz-
ne uciskanie klatki piersiowej nie będzie potrzebne.

Resternotomię należy przeprowadzić w utrzymują-
cym się zatrzymaniu krążenia, do którego dochodzi w cią-
gu 10 dni od operacji. Po tym czasie zarówno resternotomia, 
jak i pozaustrojowe natlenianie (ECMO) stanowią uzasad-
nione opcje lecznicze.

Zatrzymanie krążenia związane ze schorzeniami 

neurologicznymi

Przyczyny zatrzymania krążenia
Zatrzymanie krążenia związane z ostrym schorzeniem 

neurologicznym zdarza się stosunkowo rzadko i może poja-
wić się w przebiegu krwotoku podpajęczynówkowego, śród-
mózgowego, napadu padaczki oraz udaru niedokrwienne-
go702. Uszkodzenie tkanki mózgowej spowodowane urazem 
również może doprowadzić do zatrzymania krążenia.

Zatrzymanie krążenia związane ze schorzeniem neuro-
logicznym może nastąpić wskutek:
�� utraty przytomności, prowadzącej do niedrożności dróg 

oddechowych, hipoksemii i zatrzymania oddechu, po 
którym następuje zatrzymanie krążenia. Utrata przy-
tomności wiąże się także ze zwiększonym ryzykiem 
aspiracji treści pokarmowej do płuc;

�� depresji układu oddechowego i krążenia spowodowanej 
uciskiem na pień mózgu;

�� zaburzeń rytmu serca i dysfunkcji miokardium, związa-
nych z ostrym uszkodzeniem tkanki nerwowej, w szcze-
gólności w przebiegu krwotoku podpajęczynówkowego;

�� nagłej, niespodziewanej śmierci podczas napadu padacz-
ki, która dotyczy jednej na tysiąc osób z padaczką703.

Objawy neurologiczne
Zanim dojdzie do zatrzymania krążenia, pacjenci mogą 

wykazywać objawy prodromalne sugerujące przyczynę neu-
rologiczną, takie jak ból głowy, drgawki, zaburzenia świado-
mości oraz objawy ogniskowe704. Są one często niespecyfi cz-
ne i mogą obejmować także śpiączkę, uczucie duszności oraz 

ból w klatce piersiowej. Do zatrzymania krążenia lub od-
dechu dochodzi u 3–11% pacjentów z krwotokiem podpa-
jęczynówkowym705, a początkowym rytmem jest zazwyczaj 
rytm niedefi brylacyjny. 

Leczenie
Należy podjąć czynności zapobiegające zatrzymaniu 

krążenia lub oddechu, które będą polegały na leczeniu przy-
czyny. Jeśli dojdzie do zatrzymania krążenia, postępuj zgod-
nie ze standardowymi wytycznymi BLS i ALS. Jeśli uda się 
osiągnąć ROSC, oprócz standardowej opieki poresuscyta-
cyjnej należy leczyć leżącą u podłoża zatrzymania krążenia 
przyczynę.

U pacjentów z krwotokiem podpajęczynówkowym 
mogą być obecne zmiany w zapisie EKG, sugerujące ostry 
zespół wieńcowy704,706. Określone cechy, takie jak młody 
wiek, płeć żeńska, niedefi brylacyjny rytm początkowy oraz 
neurologiczne objawy poprzedzające (np. ból głowy, drgaw-
ki, ubytki neurologiczne) są powszechne, ale niespecyfi czne 
dla przyczyny neurologicznej707. U pacjentów z neurologicz-
nymi objawami prodromalnymi można rozważyć wykona-
nie tomografi i komputerowej głowy po przywróceniu spon-
tanicznego krążenia. To, czy procedura ta zostanie wykonana 
przed, czy po koronarografi i, będzie zależeć od oceny kli-
nicznej prawdopodobieństwa krwotoku podpajęczynówko-
wego i ostrego zespołu wieńcowego.

Wyniki leczenia
Przeżywalność zależy od przyczyny leżącej u podło-

ża zatrzymania krążenia oraz tradycyjnych czynników (np. 
rozpoczęcia RKO przez świadków)702. Rokowanie jest złe 
u pacjentów z ROSC po krwotoku podpajęczynówko-
wym704,706,708. Pacjenci, u których osiągnięto ROSC po za-
trzymaniu krążenia z przyczyny pierwotnie neurologicznej, 
będą nierzadko spełniali kryteria śmierci mózgu i powinni 
zostać objęci oceną pod kątem potencjalnego pobrania na-
rządów.

Otyłość

Wprowadzenie
Częstość występowania otyłości na świecie jest obecnie 

ponad dwukrotnie większa niż w 1980 roku. W 2014 roku 
ponad 1,9 miliarda dorosłych (39%) miało nadwagę, a wśród 
nich 600 milionów (13%) było otyłych.

Na podstawie indeksu masy ciała (BMI; waga w kilo-
gramach podzielona przez wzrost w metrach do kwadratu) 
Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) defi niuje otyłość 
u dorosłych jako:
�� nadwagę (25,0–29,9 kg/m2),
�� otyłość (30,0–34,9 kg/m2),
�� chorobliwą otyłość (≥35 kg/m2).

Wiele badań klinicznych łączy BMI z wynikami lecze-
nia wielu chorób układu sercowo-naczyniowego i innych 
chorób niekardiologicznych713-715. Tradycyjne czynniki ry-
zyka schorzeń układu sercowo-naczyniowego (nadciśnienie 
tętnicze, cukrzyca, zaburzenia lipidowe, skłonność do wystę-
powania choroby niedokrwiennej serca, niewydolność serca 
oraz przerost prawej komory) są powszechne u osób otyłych. 
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Otyłość wiąże się ze zwiększonym ryzykiem nagłej śmierci 
sercowej715. Główną przyczyną śmierci jest kardiomiopatia 
rozstrzeniowa oraz ciężka miażdżyca naczyń wieńcowych716.

Modyfi kacje resuscytacji krążeniowo-oddechowej
Nie zaleca się wprowadzania zmian w sekwencji dzia-

łań podczas resuscytacji pacjentów otyłych, ale należy mieć 
na uwadze, że prowadzenie efektywnej RKO może stano-
wić wyzwanie. Zarówno fi zyczne, jak i fi zjologiczne czynniki 
związane z otyłością mogą niekorzystnie wpływać na jakość 
resuscytacji (włączając trudny dostęp do pacjenta, transport, 
badanie fi zykalne, uzyskanie dostępu dożylnego, zabezpie-
czenie drożności dróg oddechowych, jakość uciśnięć klat-
ki piersiowej, skuteczność leków wazoaktywnych oraz sku-
teczność defi brylacji), ponieważ żadna z tych interwencji 
nie została wystandaryzowana do BMI czy wzrostu pacjen-
ta710. Może być potrzebne zaangażowanie większej niż zwy-
kle liczby ratowników, żeby przenieść pacjenta, a aby unik-
nąć nadmiernego zmęczenia, szczególnie podczas uciśnięć 
klatki piersiowej, mogą być niezbędne częstsze zmiany ra-
towników.

Uciśnięcia klatki piersiowej
Podobnie jak w każdym innym przypadku zatrzymania 

krążenia, uciśnięcia klatki piersiowej są najskuteczniejsze, je-
śli są wykonywane u pacjenta leżącego na twardym podłożu, 
ale w przypadku pacjenta otyłego przeniesienie go na pod-
łogę może być niebezpieczne zarówno dla niego, jak i dla 
ratowników. Poza tym u pacjentów otyłych nie zawsze jest 
konieczne znoszenie pacjenta na podłogę, ponieważ ciężki 
tułów pacjenta będzie zapadał się w materac, pozostawiając 
mniejsze szanse na jego przemieszczanie podczas uciśnięć 
klatki piersiowej717.

Aby utrzymać odpowiednią głębokość uciśnięć klatki 
piersiowej (około 5 cm, ale nie więcej niż 6), w celu unik-
nięcia zmęczenia ratowników zmiany mogą być koniecz-
ne częściej niż standardowo, czyli częściej niż co 2 minu-
ty. Zastosowanie mechanicznych urządzeń do uciśnięć klat-
ki piersiowej jest w tych warunkach ograniczone ze względu 
na strome nachylenie i wymiary klatki piersiowej pacjen-
ta (wysokość mostka do 303 mm i maksymalna szerokość 
449 mm dla urządzeń tłokowych (LUCAS); obwód klatki 
piersiowej do 130 cm i maksymalna szerokość klatki pier-
siowej 380 mm dla urządzeń LDB) oraz wagę pacjenta (do 
136 kg dla AutoPulse). 

Defibrylacja
Nie są znane optymalne wartości energii u pacjentów 

otyłych. W przeciwieństwie do defi brylatorów jednofazo-
wych, nowoczesne defi brylatory dwufazowe kompensują 
impedancję klatki piersiowej i w zależności od jej wartości 
dostosowują energię wyjściową. Dwa małe badania retro-
spektywne nie wykazały istotnego wpływu masy ciała pa-
cjenta na skuteczność defi brylacji718 z wykorzystaniem fali 
dwufazowej 150 J, osiągając wysoką skuteczność defi brylacji 
bez konieczności eskalacji energii719. Protokoły defi brylacji 
u osób otyłych powinny zatem być zgodne z zalecanymi dla 
pacjentów z prawidłowym BMI. Rozważ wyższe energie de-
fi brylacji, jeśli pierwsze próby będą nieskuteczne.

Wentylacja
Ze względu na wyższe ciśnienie śródbrzuszne w celu 

prowadzenia wentylacji dodatnimi ciśnieniami koniecz-
ne będzie zastosowanie wyższych ciśnień wdechowych720. 
Wczesna intubacja dotchawicza przeprowadzona przez do-
świadczoną osobę umożliwia skrócenie czasu wentylacji 
przy użyciu maski twarzowej i worka samorozprężalnego 
i może redukować ryzyko aspiracji. U pacjentów z ekstre-
malną otyłością należy się spodziewać trudności podczas in-
tubacji i mieć klarowny plan działania na wypadek nieudanej 
próby intubacji721. Jeśli nie udaje się zaintubować pacjenta, 
odpowiednią alternatywą jest zastosowanie nadgłośniowego 
przyrządu do udrażniania dróg oddechowych z wbudowa-
nym portem do drenażu przełyku i żołądka.

Problemy logistyczne
Organizując resuscytację przedszpitalną należy wziąć 

pod uwagę BMI pacjenta, szczególnie w zakresie wsparcia 
technicznego i liczby ratowników w karetce722. Jeśli to moż-
liwe, należy zastosować odpowiednie pojazdy, przystosowa-
ne do przewożenia ekstremalnie otyłych pacjentów, wypo-
sażone w poszerzone wnętrza, wzmocnione nosze i specja-
listyczny dźwig do podnoszenia pacjenta. Należy sprawdzić, 
jakie są ograniczenia wagowe zarówno dla noszy, jak i łó-
żek szpitalnych przed ich wykorzystaniem723. Niedocenienie 
powagi aspektów technicznych operacji ratunkowej może 
skutkować wtórnym urazem, a nawet uniemożliwić bez-
pieczny transfer pacjenta do szpitala722. 

Wyniki leczenia
Związek pomiędzy otyłością a wynikami leczenia za-

trzymania krążenia jest niejasny. Jedno obszerne badanie na 
podstawie danych archiwalnych wykazało, że przeżywalność 
w zatrzymaniu krążenia w rytmach defi brylacyjnych (VF/
pVT) była wyższa u pacjentów otyłych, ale znamiennie niż-
sza u chorobliwie otyłych710. Z drugiej strony przeżywalność 
do wypisu ze szpitala w rytmach niedefi brylacyjnych była 
podobna we wszystkich grupach BMI. Dowody z klinicz-
nych badań kohortowych sugerują, że pacjenci z nadwagą 
i otyłością mogą rzeczywiście mieć lepsze rokowania krót-
ko- i długoterminowe niż szczupli pacjenci, gdy już zosta-
ną skutecznie zresuscytowani po zatrzymaniu krążenia711,724.

Zatrzymanie krążenia związane z ciążą 

Wprowadzenie
Śmiertelność związana z ciążą jest stosunkowo niska 

w Europie (szacuje się ją na 16 na 100 000 żywych urodzeń), 
chociaż istnieją duże różnice pomiędzy krajami725. Jeżeli 
u ciężarnej obserwuje się zaburzenia sercowo-naczyniowe, 
trzeba zawsze także myśleć o płodzie. Przeżycie płodu zale-
ży zazwyczaj od przeżycia matki, dlatego wstępne działania 
resuscytacyjne skupiają się na matce. Opracowując wytyczne 
dotyczące resuscytacji pacjentek w ciąży, opierano się głów-
nie na opisanych w literaturze naukowej seriach przypad-
ków klinicznych, ekstrapolacji danych z zatrzymań krąże-
nia u kobiet niebędących w ciąży, badaniach na manekinach 
oraz opiniach ekspertów opartych na fi zjologii ciąży i zmia-
nach, jakie zachodzą w czasie fi zjologicznego porodu726,727. 
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W czasie ciąży dochodzi w organizmie do znaczą-
cych zmian fi zjologicznych, np. wzrostu rzutu serca, obję-
tości krwi krążącej, wentylacji minutowej i zapotrzebowania 
na tlen. Ponadto gdy kobieta znajduje się w pozycji leżącej, 
ciężarna macica może znacznie uciskać na naczynia biodro-
we i naczynia jamy brzusznej, powodując spadek rzutu serca 
i ciśnienia tętniczego krwi. 

Przyczyny zatrzymania krążenia
W krajach rozwiniętych większość zgonów związanych 

bezpośrednio z ciążą spowodowana jest krwotokiem, zatoro-
wością (pochodzenia zakrzepowego lub wodami płodowymi), 
chorobą nadciśnieniową rozwijającą się w przebiegu ciąży, po-
ronieniem i sepsą, której źródłem jest infekcja dróg rodnych. 
Do pośrednich przyczyn zalicza się występujące wcześniej 
schorzenia matki728. Ocena danych dotyczących przebie-
gu prawie dwóch milionów ciąż przeprowadzona w Wielkiej 
Brytanii wykazała, że śmierć matki (śmierć w trakcie ciąży, 
podczas porodu lub w okresie 42 dni po porodzie) może być 
również związana z chorobą serca, schorzeniami neurologicz-
nymi i psychiatrycznymi oraz nowotworami729. Jedna czwar-
ta ciężarnych, które zmarły w Wielkiej Brytanii, miała sepsę, 
a u 1 na 11 rozpoznano grypę. Do zatrzymania krążenia u ko-
biety ciężarnej może także dojść z tych samych powodów, nie-
związanych z ciążą, co u każdej kobiety w podobnym wieku.

Zapobieganie zatrzymaniu krążenia 
W sytuacji zagrożenia życia należy użyć schematu po-

stępowania ABCDE. Wiele problemów sercowo-naczy-
niowych związanych z ciążą wynika z ucisku na aortę i żyłę 
główną dolną. 

Pacjentki ciężarne, znajdujące się w stanie zagrożenia 
życia należy leczyć w następujący sposób: 
�� Ułóż pacjentkę na lewym boku lub delikatnie rękoma 

przesuń macicę na lewą stronę.
�� Lecz hipoksemię podając tlen pod kontrolą pulsoksy-

metrii.
�� W przypadku niskiego ciśnienia tętniczego krwi lub 

oznak hipowolemii podaj bolus płynów.
�� Szybko oceń ponownie pacjentkę pod kątem koniecz-

ności podania jakichkolwiek leków.
�� Wcześnie zapewnij specjalistyczną pomoc; specjalista 

położnik i neonatolog powinni być jak najwcześniej za-
angażowani w resuscytację.

�� Identyfi kuj i lecz przyczyny, np. szybko rozpoznaj i lecz 
sepsę, włączając wczesną antybiotykoterapię dożylną. 

Modyfikacje wytycznych BLS 
Powyżej 20. tygodnia ciąży powiększona macica może 

uciskać żyłę główną dolną i aortę, powodując zmniejszenie 
powrotu żylnego i rzutu serca. Rezultatem tego może być 
poprzedzający zatrzymanie krążenia spadek ciśnienia tętni-
czego lub wstrząs, co u pacjentek w krytycznym stanie może 
przyspieszyć wystąpienie zatrzymania krążenia730,731. Pod-
czas resuscytacji zmniejszenie powrotu żylnego i rzutu ser-
ca spowodowane przez powiększoną macicę ogranicza sku-
teczność wykonywanych uciśnięć klatki piersiowej. 

Badania prowadzone wśród pacjentek, u których nie do-
szło do zatrzymania krążenia, wskazują, że układając pacjent-

kę na lewym boku można uzyskać u matki poprawę ciśnie-
nia krwi, rzutu serca oraz objętości wyrzutowej732-734. Uło-
żenie takie poprawia również oksygenację płodu i zwiększa 
częstość pracy serca u dziecka735-737. Dane pochodzące z ba-
dań u pacjentek niebędących w stanie zatrzymania krążenia 
pokazują, iż w większości przypadków ciężarna macica może 
być odsunięta od żyły głównej poprzez przechylenie pacjent-
ki na lewą stronę pod kątem 15 stopni738, ale znaczenie znie-
sienia ucisku na aortę oraz żyłę główną w czasie RKO jest 
wciąż nieznane. Utrzymanie dobrej jakości uciśnięć klatki 
piersiowej podczas ułożenia na boku nie jest łatwe, jeśli cię-
żarna pacjentka nie znajduje się na stole operacyjnym z moż-
liwością zmiany kąta nachylenia stołu w osi długiej ciała. 
Opisano wiele metod uzyskania przechylenia na lewy bok, 
między innymi poprzez umieszczenie poszkodowanej na ko-
lanach ratownika739, poduszkach lub kocach oraz zastosowa-
nie klina (Cardiff  wedge)740, ale ich efektywność podczas za-
trzymania krążenia jest wciąż nieznana. Nawet jeśli dostępny 
jest stół z możliwością przechylania na boki, kąt przechylenia 
jest często przeszacowany741. W badaniu przeprowadzonym 
na manekinach możliwość wykonania efektywnych uciśnięć 
klatki piersiowej zmniejszała się wraz ze wzrostem kąta bocz-
nego przechylenia, a gdy przekroczył on 30 stopni, manekin 
miał tendencję do przetaczania się na bok740. 

Kluczowe elementy BLS u kobiety ciężarnej są nastę-
pujące:
�� Wcześnie wezwij pomoc specjalisty (włącznie z położ-

nikiem i neonatologiem).
�� Rozpocznij podstawowe zabiegi resuscytacyjne zgodnie 

ze standardowymi wytycznymi.
�� Zapewnij dobrej jakości uciśnięcia klatki piersiowej 

z minimalizowaniem przerw podczas resuscytacji.
�� U kobiety w zaawansowanej ciąży (np. w trzecim try-

mestrze) podczas uciśnięć klatki piersiowej może być 
konieczne ułożenie rąk na mostku nieco wyżej niż stan-
dardowo.

�� Ręcznie przesuń macicę na lewą stronę w celu zniwelo-
wania ucisku na żyłę główną dolną.

�� Jeśli to możliwe, dodatkowo przechyl pacjentkę na lewy 
bok i upewnij się, że klatka piersiowa opiera się na twar-
dym podłożu (np. na stole operacyjnym) – optymal-
ny kąt nachylenia jest nieznany. Celem jest utrzyma-
nie kąta pomiędzy 15 a 30 stopni. Przechylenie nawet 
pod niewielkim kątem jest lepsze niż brak takiego uło-
żenia. Niezbędne jest, aby zastosowany kąt przechylenia 
umożliwiał prowadzenie dobrej jakości uciśnięć klatki 
piersiowej i, jeśli to konieczne, wykonanie cesarskiego 
cięcia w celu wydobycia płodu.

�� Rozpocznij przygotowania do wykonania ratunkowego 
cięcia cesarskiego (patrz poniżej) – należy wydobyć dziec-
ko, jeśli początkowe próby resuscytacji są nieskuteczne. 

Modyfikacje zaawansowanych zabiegów 
resuscytacyjnych 

Defi brylacja
W zatrzymaniu krążenia w rytmach defi brylacyjnych 

(VF/pVT) wykonaj defi brylację tak szybko, jak to możliwe. 
Impedancja klatki piersiowej w czasie ciąży nie zmienia się, 



241

www.erc.edu Wytyczne resuscytacji 2015 www.prc.krakow.pl

w
w
w
.p
rc
.k
ra
ko
w
.p
l

Zatrzymanie krążenia – postępowanie w sytuacjach szczególnych

4

co sugeruje zastosowanie standardowych energii742. Nie ma 
dowodów świadczących o niekorzystnym wpływie defi bry-
lacji prądem stałym na serce płodu.

Zabezpieczanie drożności dróg oddechowych
U ciężarnych pacjentek wskutek niewydolności dolne-

go zwieracza przełyku ryzyko aspiracji treści pokarmowej 
do płuc jest większe743,744. Mimo to oksygenacja i wentyla-
cja stanowią kwestie nadrzędne wobec prewencji aspiracji. 
Niemniej w sytuacji zwiększonego ciśnienia wewnątrz jamy 
brzusznej wczesna intubacja dotchawicza ułatwi wentylację. 

Może okazać się konieczne użycie rurki intubacyjnej 
o średnicy 0,5–1 mm mniejszej od normalnie stosowanej 
u pacjentki niebędącej w ciąży. Wynika to z faktu, że dro-
gi oddechowe kobiety ciężarnej ulegają zwężeniu z powodu 
obrzęku745. Jedno z badań dowiodło, iż górne drogi oddecho-
we u kobiet w trzecim trymestrze ciąży są węższe w porów-
naniu do okresu po porodzie i grupy kontrolnej kobiet nie-
będących w ciąży746. U pacjentek ciężarnych intubacja może 
być trudniejsza technicznie747. W takich sytuacjach niezbęd-
ne mogą się okazać: pomoc specjalisty, opracowany standard 
postępowania w przypadku nieudanej intubacji oraz sprzęt 
do alternatywnego udrażniania dróg oddechowych748. 

Dostęp donaczyniowy
Wczesne zapewnienie dostępu donaczyniowego lub 

doszpikowego umożliwia podawanie płynów i leków. Na-
leży dążyć do zapewnienia dostępu donaczyniowego powy-
żej przepony. Jeśli leki mają zostać podane za pomocą do-
stępu założonego poniżej żyły próżnej dolnej, należy mieć 
na względzie opóźnienie dotarcia do krążenia spowodowane 
zespołem aorto-kawalnym.

Odwracalne przyczyny zatrzymania krążenia
W trakcie prowadzenia resuscytacji ratownicy powin-

ni podjąć próbę identyfi kacji typowych i odwracalnych przy-
czyn zatrzymania krążenia związanych z ciążą (zob. podroz-
dział „Szczególne przyczyny”). Pomocne jest wykorzystanie 
w tym celu schematu 4H i 4T. U pacjentek w ciąży występu-
ją te same czynniki ryzyka zatrzymania krążenia co u innych 
osób w tej samej grupie wiekowej (np. anafi laksja, zatrucie le-
kami, urazy). 

W celu identyfi kacji możliwej przyczyny zatrzymania 
krążenia rozważ wykonanie przez doświadczoną osobę ba-
dania ultrasonografi cznego jamy brzusznej, ale nie opóź-
niaj właściwego leczenia oraz przestrzegaj minimalizowania 
przerw w uciśnięciach klatki piersiowej. 

Zatrzymanie krążenia w przebiegu ciąży może być spo-
wodowane poniższymi przyczynami. 

Krwawienie
Krwawienie zagrażające życiu może wystąpić zarów-

no przed, jak i po porodzie728. Krwawienie poporodowe jest 
najczęstszą przyczyną śmierci związanej z porodem. Oce-
nia się, iż na świecie prowadzi ono do zgonu matki średnio 
co siedem minut749. Jego przyczyną może być ciąża pozama-
ciczna, przedwczesne oddzielenie łożyska, łożysko przodu-
jące, łożysko przerośnięte oraz pęknięcie macicy750. Protokół 
postępowania w przypadku masywnego krwawienia powi-

nien być dostępny na każdym oddziale i regularnie uaktu-
alniany w porozumieniu z centrum krwiodawstwa. Kobiety 
z wysokim ryzykiem krwawienia powinny rodzić w ośrod-
kach posiadających możliwość prowadzenia transfuzji krwi, 
leczenia w warunkach intensywnej terapii oraz wykonania 
innych niezbędnych procedur, a plan ich leczenia powinien 
być wcześniej przygotowany. Leczenie opiera się na schema-
cie postępowania ABCDE. Kluczowym celem postępowa-
nia jest zatrzymanie krwawienia. 

Należy rozważyć wykonanie następujących działań:
�� resuscytacja płynowa z wykorzystaniem zestawu do 

szybkiego przetaczania i możliwością odzyskiwania 
utraconej krwi (cell salvage)753;

�� podanie analogów oksytocyny i prostaglandyn celem le-
czenia atonii macicy754;

�� masaż macicy755;
�� leczenie koagulopatii z zastosowaniem kwasu traneksa-

mowego i/lub rekombinowanego czynnika VII756-758;
�� tamponada balonowa lub „packing” macicy759,760;
�� zakładanie szwów uciskowych na macicę761;
�� angiografi a i embolizacja wewnątrznaczyniowa762;
�� histerektomia763,764;
�� zaklemowanie aorty w przypadkach masywnych krwa-

wień765.

Choroby układu sercowo-naczyniowego 
Za większość zgonów w przebiegu chorób nabytych 

serca odpowiadają: zawał serca lub tętniak aorty i rozwar-
stwienie w obrębie jego ściany lub odgałęzień oraz około-
porodowa kardiomiopatia766-768. Pacjentki z chorobą serca 
w wywiadzie powinny być leczone w oddziałach specjali-
stycznych. U kobiet w ciąży mogą wystąpić objawy ostrego 
zespołu wieńcowego, wynikające ze współistniejących czyn-
ników ryzyka, takich jak otyłość, wiek, wielorództwo, pale-
nie papierosów, cukrzyca, nadciśnienie tętnicze występujące 
przed ciążą oraz rodzinne obciążenie chorobą niedokrwien-
ną serca750,769. Ciężarne kobiety mogą mieć nietypowe obja-
wy, takie jak ból w nadbrzuszu i wymioty. Przezskórna in-
terwencja wieńcowa (PCI) jako leczenie reperfuzyjne jest 
postępowaniem z wyboru u ciężarnej pacjentki z zawałem 
mięśnia sercowego z uniesieniem odcinka ST. Należy roz-
ważyć leczenie trombolityczne, jeśli natychmiastowa PCI 
jest niedostępna. Analiza 200 przypadków zastosowania 
trombolizy w masywnych zatorach płucnych u kobiet cię-
żarnych wykazała śmiertelność matek rzędu 1%, co pozwo-
liło wnioskować, że terapia trombolityczna u tych kobiet jest 
względnie bezpieczna770. Wzrasta liczba kobiet z wrodzony-
mi chorobami serca, które decydują się na zajście w  ciążę771. 
Niewydolność serca i zaburzenia rytmu są najczęstszymi 
problemami, zwłaszcza u pacjentek z siniczymi wadami ser-
ca. Kobiety ciężarne z rozpoznaną chorobą serca powinny 
być prowadzone w specjalistycznych ośrodkach. 

Stan przedrzucawkowy i rzucawka 
O rzucawce mówimy, gdy u ciężarnej pacjentki z obja-

wami stanu przedrzucawkowego wystąpią drgawki i/lub nie-
spodziewana śpiączka w okresie ciąży lub po porodzie772,773. 
Siarczan magnezu skutecznie zapobiega wystąpieniu około 
połowy przypadków rzucawki u pacjentek z objawami  stanu 
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przedrzucawkowego w okresie porodu i bezpośrednio po 
nim774-777. W leczeniu rzucawki stosuj wlew dożylny siarcza-
nu magnezu778-781.

Zatorowość płucna 
Występowanie zatorowości płucnej szacuje się na 1 do 1,5 

na każde 10 000 ciąż, a śmiertelność wynosi 3,5% (95% Cl 
1,1–8%)782. Czynnikami ryzyka są otyłość, wiek oraz unieru-
chomienie. Istnieją doniesienia na temat skutecznego zastoso-
wania leków fi brynolitycznych w przypadku masywnej i zagra-
żającej życiu zatorowości płucnej u kobiet ciężarnych770,783-786. 

Zator płynem owodniowym 
Zator płynem owodniowym zazwyczaj występu-

je w okresie okołoporodowym i objawia się nagłą zapaścią 
sercowo-naczyniową, dusznością, sinicą, zaburzeniami ryt-
mu, hipotensją i krwawieniami wynikającymi z rozwoju ze-
społu rozsianego wykrzepiania wewnątrznaczyniowego787. 
U pacjentek mogą występować poprzedzające zapaść obja-
wy ostrzegawcze, takie jak duszność, ból w klatce piersiowej, 
uczucie zimna, zawroty głowy, uczucie niepokoju lub paniki, 
mrowienia i kłucia w palcach rąk, nudności i wymioty. UK 
Obstetric Surveillance System zidentyfi kował 120 przypad-
ków zatoru wodami płodowymi w latach 2005–2014. Po-
dawana częstość występowania wszystkich i śmiertelnych 
epizodów to odpowiednio 1,7 i 0,3 przypadków na 100 000 
porodów (95% CI 1,5–2,5%). Występowanie wiąże się z ta-
kimi czynnikami jak starszy wiek matki, ciąża mnoga, łoży-
sko przodujące, indukcja porodu, poród instrumentalny oraz 
cięcie cesarskie788. 

Ponieważ nie ma specyfi cznej terapii leczenie ma jedy-
nie charakter wspomagający, oparty na schemacie ABCDE 
i korygowaniu koagulopatii. Opisywano skuteczne wykorzy-
stanie krążenia pozaustrojowego w leczeniu pacjentki cier-
piącej na zagrażający życiu zator płynem owodniowym, do 
którego doszło w trakcie ciąży i porodu789.

Ratunkowe wydobycie płodu w zatrzymaniu krążenia 
u ciężarnej

U kobiety ciężarnej w momencie zatrzymania krąże-
nia należy rozważyć natychmiastowe wykonanie histeroto-
mii lub cięcia cesarskiego. W niektórych przypadkach szyb-
kie podjęcie resuscytacji może przywrócić rytm perfuzyj-
ny i we wczesnych etapach ciąży umożliwić jej rozwój aż 
do terminu porodu. Trzy badania obserwacyjne, które ob-
jęły 154 przypadki790-792, dostarczyły bardzo niskiej jakości 
dowodów na zastosowanie ratunkowego cięcia cesarskiego 
podczas RKO. W oparciu o opinię ekspertów, jeśli wstęp-
ne działania resuscytacyjne zawiodą, wydobycie płodu może 
zwiększyć szansę skutecznej resuscytacji zarówno dziecka, 
jak i matki793-795. Jedno z badań przeglądowych udokumen-
towało 38 przypadków wykonania cięcia cesarskiego w cza-
sie RKO; przeżyły 34 noworodki, 13 matek przeżyło do wy-
pisu ze szpitala, co sugeruje, że zastosowanie cięcia cesar-
skiego może poprawić wynik leczenia zarówno matek, jak 
i dzieci796. Najwyższą przeżywalność w przypadku płodów 
w wieku powyżej 24.–25. tygodnia ciąży można uzyskać, je-
żeli wydobycie dziecka nastąpi w ciągu 5 minut od chwili za-
trzymania krążenia u matki793,797-799. Wymaga to rozpoczę-

cia histerotomii w ciągu około 4 minut od chwili zatrzyma-
nia krążenia. W przypadku późniejszego wieku ciążowego 
(30–38 tygodni) przeżycie noworodka jest możliwe nawet 
w przypadku wydobycia powyżej 5 minut od początku za-
trzymania krążenia u matki796. Dane pochodzące z serii 
przypadków klinicznych sugerują częstsze przeprowadzanie 
cięcia cesarskiego w czasie RKO, jeżeli taka procedura była 
wcześniej ćwiczona przez zespół791. W opisanych przypad-
kach żadne wydobycie nie nastąpiło w ciągu 5 minut od roz-
poczęcia resuscytacji. U ośmiu z dwunastu kobiet wystąpił 
powrót spontanicznego krążenia po wydobyciu płodu, dwie 
matki i pięć noworodków przeżyło. Śmiertelność u matek 
wyniosła 83%, a u noworodków – 58%791. 

Rozwiązanie ciąży usuwa ucisk na żyłę główną dol-
ną, zwiększając szanse skutecznej resuscytacji matki. Cięcie 
cesarskie umożliwia też uzyskanie dostępu do noworodka 
i rozpoczęcie u niego zabiegów resuscytacyjnych. 

Podejmowanie decyzji w przypadku ratunkowej histerotomii 
(cięcia cesarskiego) 

Ciężarna macica około 20. tygodnia ciąży osiąga wiel-
kość, która może spowodować spadek przepływu w aorcie 
i żyle głównej dolnej, ale przeżycie płodu staje się możli-
we dopiero w około 24.–25. tygodniu ciąży800. Na niektó-
rych oddziałach ratunkowych dostępne są przenośne apa-
raty USG, ich użycie przez doświadczonego lekarza może 
pomóc w określeniu wieku i położenia płodu, o ile nie opóź-
nia to decyzji o przeprowadzeniu ratunkowej histerotomii801. 
�� W przypadku wieku płodu <20. tygodnia ciąży nie ma 

konieczności przeprowadzania ratunkowej histeroto-
mii, ponieważ takiej wielkości macica raczej nie powo-
duje istotnego ograniczenia rzutu serca u matki.

�� W przypadku wieku płodu około 20.–23. tygodnia ciąży 
należy wykonać ratunkową histerotomię, aby umożliwić 
skuteczną resuscytację matki, a nie przeżycie wydobyte-
go dziecka, które jest mało prawdopodobne w tym wie-
ku ciążowym.

�� W przypadku wieku płodu równego lub większego od 
24.–25. tygodnia ciąży należy wykonać ratunkową histe-
rotomię w celu ratowania życia zarówno matki, jak i płodu. 

Opieka poresuscytacyjna 
Opieka poresuscytacyjna powinna być prowadzona we-

dług standardowych wytycznych. Bezpiecznie i efektywnie 
stosowano terapeutyczną hipotermię we wczesnej ciąży wraz 
z monitorowaniem akcji serca płodu, co zaowocowało pozy-
tywnymi wynikami leczenia zarówno u matki, jak i płodu po 
porodzie, który odbył się w terminie802. U pacjentek w ciąży 
stosowano również implantowane kardiowertery-defi bryla-
tory803. 

Przygotowanie do postępowania w przypadku 
zatrzymania krążenia u ciężarnej 

Prowadzenie zaawansowanych zabiegów resuscytacyj-
nych u kobiety w ciąży wymaga skoordynowania resuscyta-
cji matki z wykonaniem ratunkowej histerotomii i resuscy-
tacją noworodka w ciągu 5 minut. Aby to osiągnąć, ośrodki, 
w których istnieje prawdopodobieństwo prowadzenia re-
suscytacji ciężarnej, powinny:
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�� posiadać plan i dostępny na miejscu niezbędny sprzęt 
do resuscytacji zarówno ciężarnej kobiety, jak i nowo-
rodka,

�� zapewnić szybkie włączenie w działania zespołu położ-
niczego, anestezjologicznego i neonatologicznego,

�� zapewniać regularne szkolenia z zakresu stanów zagro-
żenia życia w położnictwie804,805.

Pacjenci w wieku podeszłym

Epidemiologia
Ponad połowa pacjentów resuscytowanych z powodu 

pozaszpitalnego zatrzymania krążenia w Stanach Zjedno-
czonych to osoby w wieku 65 lat lub starsze806. Częstość za-
trzymań krążenia wzrasta wraz wiekiem. U mężczyzn czę-
stość pozaszpitalnego zatrzymania krążenia w wieku 80 lat 
jest około 7 razy większa niż w wieku 40 lat807. U kobiet po-
wyżej 70. roku życia częstość ta jest około 40 razy większa 
niż u kobiet poniżej 45. roku życia. W badaniu obserwacyj-
nym wewnątrzszpitalnych zatrzymań krążenia 46% wszyst-
kich przyjęć do szpitala w okresie przeprowadzania badania 
i 65% zatrzymań krążenia na oddziale dotyczyło pacjentów 
powyżej 65. roku życia808. W badaniu tym częstość zatrzy-
mań krążenia była ponad 2 razy większa niż w młodszej po-
pulacji pacjentów (2,2 vs 1,0 na 1000 przyjęć).

Przyczyny zatrzymania krążenia
Częstość występowania zarówno choroby niedokrwien-

nej serca, jak i przewlekłej niewydolności serca zwiększa się 
wraz z wiekiem. W konsekwencji, u osób w wieku podeszłym 
częściej dochodzi do zatrzymania krążenia z przyczyn kar-
diogennych809. Niemniej odsetek zgonów nagłych (tj. wsku-
tek pierwotnych zaburzeń rytmu) zmniejsza się wraz z wie-
kiem w związku z równoczesnym wzrostem proporcji zgo-
nów z innych przyczyn sercowo-naczyniowych810. Częstość 
występowania PEA jako pierwszego rejestrowanego rytmu 
w zatrzymaniu krążenia znacząco się zwiększa wraz z wie-
kiem809,811, co przebiega równolegle ze spadkiem częstości 
występowania rytmów defi brylacyjnych (VF/pVT)812.

Zapobieganie
Pogorszenie parametrów życiowych prowadzące do za-

trzymania krążenia jest wykrywane z mniejszą dokładnością 
u osób w podeszłym wieku niż u pacjentów młodszych813. 
Kliniczne objawy ostrych zagrażających życiu stanów, takich 
tak sepsa814, ostry zawał mięśnia sercowego815 czy niewydol-
ność serca816, u osób starszych często nie są oczywiste lub 
niespecyfi czne, co skutkuje mniejszymi zaburzeniami para-
metrów fi zjologicznych i niższą punktacją MEWS 4 godzi-
ny przed zatrzymaniem krążenia808.

Leczenie

Postępowanie w stanach około zatrzymania krążenia
Wraz z wiekiem zachodzi wiele patofi zjologicznych 

zmian, które należy wziąć pod uwagę podczas leczenia sta-
nów około zatrzymania krążenia. Starszy wiek wiąże się 
z dysfunkcją układu autonomicznego i osłabieniem odru-
chów z baroreceptorów oraz z usztywnieniem mięśnia ser-

cowego, które utrudnia wczesną fazę napełniania komór 
w rozkurczu817. Ponadto u krytycznie chorych pacjentów 
w wieku podeszłym często występuje hipowolemia, spowo-
dowana redukcją zarówno ilości przyjmowanych płynów, jak 
i zdolności zagęszczania moczu818. Zmiany te zaburzają od-
powiedź układu sercowo-naczyniowego na utratę płynów 
i zmianę pozycji ciała oraz nasilają hipotensyjne działanie 
leków sedatywnych i wazoaktywnych. U pacjentów w pode-
szłym wieku obserwuje się zwiększone ryzyko ciężkiej hi-
potensji podczas zabezpieczania dróg oddechowych w try-
bie ratunkowym819.

Migotanie przedsionków jest najczęstszym nadkomo-
rowym zaburzeniem rytmu serca u osób w wieku podeszłym. 
Często prowadzi do niewydolności krążenia na skutek utra-
ty udziału przedsionków w napełnianiu komór podczas roz-
kurczu. Zjawisko to jest szczególnie nasilone u osób star-
szych, u których obserwuje się zmniejszoną podatność ko-
mór. Hipotensja i przyspieszenie częstości rytmu serca mogą 
zredukować perfuzję wieńcową i wywołać niedokrwie-
nie mięśnia sercowego, które jest bardziej prawdopodobne 
u osób starszych, obciążonych zwiększoną częstością wystę-
powania choroby wieńcowej.

U pacjentów w wieku podeszłym obserwuje się więk-
sze prawdopodobieństwo bezdechu lub depresji oddechowej 
po podaniu opioidów lub benzodwuazepin818. Występujące 
u osób starszych obniżone wyjściowo ciśnienie parcjalne tle-
nu również zwiększa ryzyko rozwoju hipoksji. Zaawanso-
wany wiek wiąże się ze zwiększoną częstością występowania 
schorzeń towarzyszących. Pacjenci w podeszłym wieku czę-
sto zażywają wiele leków, które mogą wchodzić w interakcje 
podczas leczenia stanów około zatrzymania krążenia. Czę-
stość występowania działań niepożądanych leków u osób 
starszych jest 2–3-krotnie większa niż u pacjentów w młod-
szym wieku820.

Postępowanie w zatrzymaniu krążenia
Postępowanie w zatrzymaniu krążenia u osób starszych 

nie wymaga żadnych modyfi kacji standardowego protokołu 
resuscytacji. Niemniej ratownicy powinni mieć świadomość, 
że ryzyko złamań zarówno mostka, jak i żeber jest większe 
u osób starszych821-823. Częstość urazów związanych z RKO 
zwiększa się wraz z czasem trwania resuscytacji823.

Wyniki leczenia
Starszy wiek związany jest z coraz mniejszą przeży-

walnością po zatrzymaniu krążenia824-829. W obszernym re-
jestrze pozaszpitalnych zatrzymań krążenia przeżywalność 
do wypisu ze szpitala wynosiła 8% dla pacjentów w wieku 
od 65 do 79 lat, 4% dla osiemdziesięciolatków oraz 2% dla 
dziewięćdziesięciolatków826. W innym badaniu skorygowa-
ne ryzyko 30-dniowego zgonu u osób starszych zresuscyto-
wanych i znajdujących się w śpiączce wynosiło 1,04 (95% CI 
1,03–1,06) na rok wieku pacjenta812.

Starszy wiek wiąże się z niższą przeżywalnością długo-
terminową po resuscytacji. W kohortowym badaniu retro-
spektywnym, dotyczącym osób w podeszłym wieku wypi-
sanych ze szpitala po resuscytacji z powodu wewnątrzszpi-
talnego zatrzymania krążenia, przeżywalność jednoroczna 
skorygowana o ryzyko wynosiła 63,7%, 58,6% oraz 49,7% 
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wśród pacjentów w wieku odpowiednio 65–74, 75–84 i ≥85 
lat (P <0,001)827. W innym badaniu u pacjentów ≥65. roku 
życia wypisanych po resuscytacji z powodu zatrzymania krą-
żenia w mechanizmie VF/pVT wykazano znacząco niższą 
przeżywalność długoterminową niż w grupach kontrolnych, 
dobranych pod względem wieku i płci, podczas gdy podob-
nych różnic nie zaobserwowano w grupie młodszych zre-
suscytowanych pacjentów830. 

Wśród starszych pacjentów, którzy przeżyli zatrzyma-
nie krążenia, wynik neurologiczny jest dobry. Punktację 1–2 
w kategorii CPC uzyskało 95% pacjentów podczas wypisu 
z oddziału intensywnej terapii medycznej824 oraz 72% przy 
wypisie ze szpitala827.

Decyzja o podejmowaniu resuscytacji
Prawdopodobieństwo rozpoczęcia resuscytacji u pa-

cjentów w wieku podeszłym z zatrzymaniem krążenia jest 
znacznie mniejsze niż u młodszych pacjentów831,832. Wiek 
jako izolowany czynnik nie powinien być jedynym kryte-
rium podczas podejmowania decyzji o resuscytacji pacjen-
tów w podeszłym wieku. Ważnymi czynnikami są inne 
przyjęte kryteria, takie jak obecność świadków, czas resuscy-
tacji oraz pierwszy rejestrowany rytm833. Ponadto sugeruje-
my, aby podczas podejmowania decyzji o resuscytacji zosta-
ły wzięte pod uwagę także czynniki obecne jeszcze przed 
zatrzymaniem krążenia, takie jak stopień autonomii, jakość 
życia pacjenta, stan umysłowy oraz występowanie poważ-
nych schorzeń. Zawsze, gdy to możliwe, decyzja o tym, czy 
podejmować resuscytację czy nie, powinna zostać podjęta 
z wyprzedzeniem i z udziałem pacjenta i/lub jego rodzi-
ny (zob. rozdział „Etyka w resuscytacji i decyzje dotyczące 
końca życia”)243.
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