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Wprowadzenie

W rozdziale tym przedstawiono wytyczne dotyczace
zastosowania AED oraz klasycznych, manualnych
defibrylatoréw. Caty personel medyczny oraz osoby
bez wyksztatcenia medycznego moga uzywac¢ AED
jako integralnej czesci BLS. Klasyczna defibrylacja
pozostaje w zakresie ALS. Zsynchronizowana kardio-
wersja i elektrostymulacja, czynnosci z zakresu ALS
dostepne w wielu defibrylatorach, réwniez zostaty
omowione w tym rozdziale.

Defibrylacja polega na przejsciu przez miesien serco-
wy impulsu energii elektrycznej o napieciu wystarcza-
jacym do depolaryzacji krytycznej masy migsnia ser-
cowego i zdolnego do przywrécenia jego skoordyno-
wanej aktywnosci elektrycznej. Defibrylacja jest defi-
niowana jako zakonczenie fibrylacji, czyli migotania,
lub doktadniej — brak VF/VT w ciggu 5 sekund od
chwili wytadowania. Celem defibrylaciji jest przywro-
cenie spontanicznego krazenia.

Technologia defibrylatoréw intensywnie sie rozwija.
Interakcja pomiedzy AED i ratownikami, odbywajaca
sie za posrednictwem polecen gtosowych jest ogol-
nie przyjeta, a postep techniczny umozliwi w przy-
szlosci wydawanie bardziej specyficznych instrukcji
za ich pomoca. Aby uniknaé niepotrzebnych opdz-
nien w trakcie RKO, pozadana jest zdolno$¢ oceny
rytmu przez defibrylator w czasie prowadzenia tych
zabiegow. Analiza zapisu by¢ moze pozwoli urzadze-
niu na wykonanie kalkulacji dotyczacej optymalnego
momentu dostarczenia energii.

Istotne ogniwo w tancuchu przezycia

Defibrylacja jest kluczowym ogniwem w taricuchu prze-
zycia i jedna z niewielu interwencji, co do ktérych udo-
wodniono, iz poprawia wyniki leczenia w zatrzymaniu
krazenia w mechanizmie VF/VT. W poprzednich wyty-
cznych, opublikowanych w 2000 roku, stusznie potozo-
no nacisk na znaczenie wczesnej defibrylacji, wykony-
wanej z jak najmniejszym op6znieniem [1] w stosunku
do wystapienia NZK.

Prawdopodobienstwo skutecznej defibrylacji i pdzniej-
sze szanse na przezycie do wypisu ze szpitala zmniej-
szaja sie wraz z uptywem czasu [2, 3]. Dlatego mozli-
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wo$¢ wykonania wczesnej defibrylacji jest jednym

z najwazniejszych czynnikéw decydujacych o przezy-
ciu w zatrzymaniu krazenia. Z kazda minuta, ktéra
uptywa od utraty przytomnosci do defibrylacii jesli
Swiadkowie zdarzenia nie podejma RKO, szanse prze-
zycia spadajg o 7-10% [2—4]. Systemy pomocy doraz-
nej zwykle nie sg w stanie zapewni¢ wykonania wczes-
nej defibrylacji w pierwszych kilku minutach od momen-
tu powiadomienia. Dlatego tez obecnie promowana
jest alternatywna idea wykonywania defibrylacji za po-
moca AED przez przeszkolonych swiadkéw zdarzenia.
W systemach ratownictwa medycznego, w ktérych za-
notowano skrocenie czasu od chwili zatrzymania kraze-
nia do defibrylacji wykonywanej przez przeszkolonych
Swiadkoéw zdarzenia, zanotowano znaczng poprawe
wskaznika przezy¢ do wypisu ze szpitala [5-7], w nie-
ktérych przypadkach nawet do 75%, jezeli defibrylacje
wykonywano w ciggu 3 minut od chwili utraty przyto-
mnosci. Koncepcje te rozszerzono na wewnatrzszpital-
ne zatrzymania krazenia, prowadzac szkolenia perso-
nelu medycznego (innego niz lekarzy) w zakresie defib-
rylacji za pomoca AED zanim przybedzie zesp6t resus-
cytacyjny. Jezeli $wiadkowie zdarzenia podejma RKO,
tempo obnizania szans na przezycie jest wolniejsze

i waha sie od 3 do 4% na kazdg minute od chwili utra-
ty przytomnosci do defibrylacji [2—4]. RKO wykonywa-
ne przez $wiadkéw zdarzenia moze podwoié [2, 3, 9]
lub potroi¢ [10] szanse przezycia w przypadku zauwa-
zonego, pozaszpitalnego zatrzymania krgzenia.

Wszystkie osoby spos$réd personelu medycznego, kto-
re majg obowigzek podjecia RKO, powinny byé¢ szkolo-
ne, wyposazone i zachecane do podejmowania defibry-
lacji i RKO. Nalezy zapewni¢ mozliwos¢ wczesnej defi-
brylacji w szpitalach, placéwkach ochrony zdrowia

i miejscach publicznych, ktére gromadzg duzg liczbe
0s6b (patrz rozdziat 2). Aby poprawi¢ skutecznosé
wczesnej defibrylacji, osoby, ktére ucza sie obstugi
AED powinny by¢ réwniez szkolone co najmniej w za-
kresie wykonywania ucisnie¢ klatki piersiowej do czasu
przybycia zespotu resuscytacyjnego.

Automatyczne defibrylatory zewnetrzne

AED sg wysoce specjalistycznymi, niezawodnymi,
skomputeryzowanymi urzadzeniami, ktére za pomoca
polecen gtosowych i wizualnych prowadzg zaréwno
osoby z wyksztatceniem medycznym, jak i bez niego,
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przez procedure bezpiecznej defibrylacji w zatrzymaniu
krazenia. Automatyczne defibrylatory zostaty opisane
jako ,[...] najwiekszy postep w leczeniu zatrzymania
krazenia w mechanizmie migotania komér od czasu
wprowadzenia RKO” [11]. Osiagniecia technologiczne,
szczegolnie powiekszenie pojemnosci akumulatoréw

i rozw6j oprogramowania analizujacego rytmy pracy
serca, sg wdrazane do masowej produkcji relatywnie
tanich, niezawodnych, fatwych w obstudze przenos-
nych defibrylatoréw [12—15]. Uzycie AED przez ratowni-
kéw nie majacych wyksztatcenia medycznego zostato
omoéwione w rozdziale 2.

AUTOMATYCZNA ANALIZA RYTMU

AED posiada mikroprocesory analizujgce rézne ce-

chy EKG, wigczajac w to czestotliwos¢ i amplitude.

Niektére AED zostaly tak zaprogramowane, aby wy-
krywaé spontaniczne ruchy pacjenta oraz ruchy wy-
konywane przez innych. Rozwijajgca sie technologia
powinna wkrétce umozliwi¢ AED dostarczanie infor-

macji na temat czestotliwosci i gtebokosci uciskania
klatki piersiowej w trakcie RKO, co pozwoli na ulep-
szenie jakosci BLS wykonywanych przez wszystkich
ratownikéw [16, 17].

Automatyczne defibrylatory zewnetrzne zostaty grun-
townie sprawdzone w zakresie rozpoznawania ryt-
méw serca w wielu badaniach u dorostych [18, 19]

i dzieci [20, 21]. Zapewniajg bardzo doktadng anali-
ze rytmu. Pomimo tego AED nie sg przeznaczone
do wykonywania zsynchronizowanych wytadowan,
natomiast zalecajg wykonywanie defibrylacji w VT, je-
zeli jego czestos¢ i morfologia zatamka R przekra-
czajg zaprogramowane wartosci.

ZASTOSOWANIE AED W SZPITALU

Do czasu C2005 nie opublikowano wynikéw randomi-
zowanych badan, poréwnujacych wewnatrzszpitalne
uzycie AED i defibrylatorow manualnych. Dwa badania
nizszego rzedu, przeprowadzone u dorostych z we-
wnatrzszpitalnym zatrzymaniem krgzenia spowodowa-
nym rytmami do defibrylacji, wykazaty wzrost przezy-
walnosci do wypisu ze szpitala, jezeli do defibrylacii
uzywano réwniez AED, w poréwnaniu z sytuacjami,

w ktoérych stosowano tylko defibrylatory manualne [22,
23]. Badania na manekinach wykazaty, iz uzycie AED
istotnie zwiekszyto prawdopodobieristwo wykonania

3 wytadowan, ale wydiuzyto czas wykonania proce-
dury w poréwnaniu z defibrylatorem manualnym [24].
Dla poréwnania, badajac pozorowane zatrzymanie kra-
zenia okazalo sie, iz uzycie elekirod samoprzylepnych
i w petni zautomatyzowanych defibrylatoréw skraca
czas do defibrylacji w poréwnaniu z defibrylatorami kla-
sycznymi [25].
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Opobznienie defibrylacji moze nastgpi¢ gdy do NZK
dochodzi u pacjentéw nie monitorowanych w szpita-
lach i innych placéwkach ochrony zdrowia. Kilka mi-
nut uptywa w takich miejscach do czasu przybycia
zespotu resuscytacyjnego z defibrylatorem i wykona-
nia defibrylacji [26]. Pomimo ograniczonej liczby do-
wodow naukowych, AED powinny by¢ uznane przez
szpitale za metode utatwiajgcg wykonanie wczesnej
defibrylacji, (cel: w ciggu < 3 minut od utraty przy-
tomnosci), w szczegélnosci w miejscach, gdzie per-
sonel nie posiada umiejetnosci rozpoznawania ryt-
méw lub rzadko uzywa defibrylatoréw. W takich pla-
céwkach, aby umozliwi¢ osiggniecie celu jakim na te-
renie szpitala jest wykonanie pierwszej defibrylaciji

w ciggu 3 minut od utraty przytomnosci, nalezy wpro-
wadzi¢ efektywny system szkolen i ich recertyfikacii,
trzeba tez przeszkoli¢ odpowiednig liczbe pracowni-
koéw. Nalezy réwniez rejestrowaé czas uptywajacy od
chwili utraty przytomnosci do pierwszej defibrylaciji
oraz wyniki resuscytacji.

Postepowanie przed defibrylacja

BEZPIECZNE UZYCIE TLENU PODCZAS
DEFIBRYLACJI

W atmosferze wzbogaconej tlenem iskrzenie w sku-
tek niedoktadnego przytozenia tyzek moze staé sie
przyczyna zaptonu [27-32]. Istniejq doniesienia o po-
zarach wywotanych w ten wtasnie sposob, a wiek-
sz0$¢ z nich skonczyta sie powaznym poparzeniem
pacjenta. Ryzyko zaptonu w trakcie defibrylacji moze
by¢ zminimalizowane przez zachowanie nastepuja-
cych srodkéw ostroznosci:

e Zdejmij pacjentowi maske tlenowa lub wasy tleno-
we i odsun je na odlegto$¢ co najmniej metra od
jego Kklatki piersiowe;.

Pozostaw worek samorozprezalny, jesli jest podta-
czony do rurki intubacyjnej lub innych przyrzadow
stuzacych do udrazniania drég oddechowych.
Alternatywnie roztagcz worek samorozprezalny od
rurki inkubacyjnej (LMA, Combitube, rurki krtanio-
wej) i odsun na odlegto$¢ co najmniej metra od
klatki piersiowej pacjenta.

Jezeli pacjent jest podtaczony do respiratora, na
przyktad na sali operacyjnej lub na oddziale inten-
sywnej terapii, pozostaw zamkniety uktad odde-
chowy respiratora podtgczony do rurki intubacyj-
nej, o ile uciskanie klatki piersiowej nie przeszka-
dza w dostarczaniu odpowiedniej objetosci odde-
chowej. Gdyby tak sie dziato, zastap prace respi-
ratora wentylacja za pomoca worka samorozpre-
zalnego, ktéry mozna pozostawi¢ potaczony
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z uktadem lub roztgczyé i odsunaé na odlegtosé
co najmniej metra. Jesli rury respiratora sg odta-
czone, upewnij sie, ze znajduja sie co najmniej
metr od pacjenta lub, co bardziej bezpieczne, wy-
tacz respirator. Nowoczesne respiratory po roz-
szczelnieniu ukfadu generujg masywny strumien
tlenu. W czasie normalnego uzytkowania na od-
dziale intensywnej terapii, kiedy respirator jest
podtgczony do rurki intubacyjnej, tlen z respirato-
ra jest wydalany przez gtéwny zaw6r z dala od
strefy defibrylacji. Pacjenci na oddziatach inten-
sywnej terapii moga by¢ zalezni od wentylacji do-
datnim ci$nieniem koncowowydechowym (Positi-
ve End Expiratory Pressure — PEEP), ktéra po-
zwala utrzymac odpowiedni poziom oksygenagiji.
Spontaniczne krazenie potencjalnie umozliwia
utrzymanie oksygenaciji krwi w trakcie kardiower-
sji; gdy wykonuje sie wytadowanie wtasciwe jest,
aby pacjent w stanie krytycznym pozostawat pod-
taczony do respiratora.

e Minimalizuj ryzyko iskrzenia w trakcie defibrylaciji.
Teoretycznie mniej prawdopodobne jest powsta-
nie iskry przy uzyciu elektrod samoprzylepnych,
niz kiedy uzywa sie tradycyjnych tyzek.

TECHNIKA UMIESZCZANIA LYZEK NA KLATCE
PIERSIOWEJ

Optymalna technika defibrylacji ma na celu dostar-
czenie pradu do miesnia sercowego objetego migota-
niem w czasie, gdy impedancja klatki piersiowej jest
minimalna. Impedancja klatki piersiowej znaczaco
waha sie w zalezno$ci od masy ciata i wynosi okoto
70-80 Q u dorostych [33, 34]. Techniki opisane poni-
zej maja zapewni¢ umieszczenie zewnetrznych elek-
trod (klasycznych lub samoprzylepnych) w pozycji,
ktora umozliwi osiggniecie minimalnej impedanciji
klatki piersiowe;.

USUWANIE OWLOSIENIA Z KLATKI PIERSIOWEJ

U pacjentéw z owtosiong klatkg piersiowa pod elek-
troda zostaje ,uwieziona” warstwa powietrza, co po-
woduje niedostateczny kontakt elektrody ze skoéra.
Zwieksza to impedancije, redukuje skuteczno$é defi-
brylacji, stwarza ryzyko powstania tuku elektryczne-
go (iskrzenia) pomiedzy elektrodg a skorg i pomie-
dzy elektrodami oraz zwieksza prawdopodobieristwo
oparzenia klatki piersiowej pacjenta. Konieczne mo-
ze by¢ szybkie ogolenie miejsca przytozenia elek-
trod, ale nie powinno sie op6znia¢ defibrylacji jezeli
golarka nie jest natychmiast dostepna. Golenie klatki
piersiowej redukuje nieznacznie jej impedancije i zale-
ca sie je przy wykonywaniu zsynchronizowanej kar-
diowersji [35].

SILA PRZYLOZENIA LYZEK

Jesli uzywa sie tyzek, nalezy je mocno przycisngé do
Sciany klatki piersiowej. Redukuje to impedancje przez
zapewnienie lepszego kontaktu na granicy elektroda—
—skoéra i zmniejsza objetos¢ klatki piersiowej [36]. Oso-
ba obstugujaca defibrylator powinna zawsze mocno
przylozyé tyzki, z optymalng sitg 8 kg u os6b dorostych
[37] 1 5 kg u dzieci w wieku 1-8 lat, o ile defibrylacja
jest wykonywana przy uzyciu tyzek dla dorostych [38].
Site 8 kg moga wygenerowaé wytgcznie najsilniejsi
cztonkowie zespotu resuscytacyjnego, dlatego reko-
menduije sie, aby wiasnie oni obstugiwali defibrylator
w czasie resuscytacji. W przeciwienstwie do elektrod
samoprzylepnych, powierzchnie klasycznych tyzek sta-
nowi warstwa metalu i z tego powodu, w celu popra-
wienia przewodnictwa elektrycznego wskazane jest
umieszczenie pomiedzy metalem a skérg pacjenta ma-
teriatu przewodzgcego. Uzywanie metalowych tyzek
bez materialu przewodzacego zwieksza znacznie impe-
dancje klatki piersiowej, podnoszac ryzyko powstania
tuku elektrycznego i pogtebienia oparzen skoéry na sku-
tek defibrylacii.

ULOZENIE ELEKTROD

Nie prowadzono dotychczas badan z udziatem ludzi,
oceniajgcych utozenie elektrod jako czynnika wpltywa-
jacego na ROSC lub przezycie w zatrzymaniu kraze-
nia w mechanizmie VF/VT. Przeptyw pradu przez
miesien sercowy w trakcie defibrylacji bedzie naj-
wiekszy, jesli pomiedzy elektrodami znajdzie sie oko-
lica serca objeta migotaniem, np. komory w przypad-
ku VF/VT, a przedsionki w przypadku migotania
przedsionkéw (Atrial Fibrillation — AF). Dlatego opty-
malne utozenie elektrod moze nie byé takie samo

w przypadku leczenia arytmii komorowych, jak aryt-
mii przedsionkowych.

Coraz wiecej pacjentéw ma wszczepione rozruszniki
serca lub kardiowertery-defibrylatory (Automatic Im-
plantable Cardioverter Defibrillator — AICD). Takim
pacjentom zaleca sie noszenie bransoletek informa-
cyjnych, gdyz urzadzenia te moga ulec uszkodzeniu
w trakcie defibrylacii, jesli pomiedzy elektrodami
umieszczonymi doktadnie nad nimi przebiegnie im-
puls elektryczny. Elektrody nalezy umiesci¢ w odleg-
tosci od takich urzgdzen lub zastosowaé ich alterna-
tywne utozenie, zgodnie z zamieszczonym dalej opi-
sem. W przypadku wykrycia VF/VT, AICD dokona
wytadowania nie wiecej niz 6 razy. Dalsze wytadowa-
nia nastapia tylko wtedy, gdy zostanie wykryty kolej-
ny epizod VF/VT. Rzadko wada urzadzenia lub
uszkodzenie elektrody moze by¢ przyczyna powta-
rzajacych sie wytadowan; w tej szczegolnej sytuacii
pacjent jest zwykle przytomny, a zapis EKG jest rela-
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tywnie prawidtowy. Umieszczenie magnesu nad
AICD spowoduje w tych okolicznosciach wytaczenie
funkcji defibrylacji. Wytadowanie z AICD moze spo-
wodowaé skurcz mieénia piersiowego, ale osoba do-
tykajaca pacjenta nie zostanie porazona. AICD i roz-
ruszniki serca po wykonaniu defibrylacji zewnetrznej
nalezy zawsze sprawdzac, zarébwno samo urzadze-
nie, jak tez prég stymulacii i defibrylacii.

Plastry zawierajgce leki moga utrudnia¢ dobry kon-
takt elektrod defibrylatora ze skoéra, powodujac po-
wstawanie tuku elektrycznego i oparzen, jezeli elek-
trody w trakcie defibrylacji sg przytozone doktadnie
nad plastrem [39, 40]. Przed przytozeniem elekirod
nalezy usunaé plastry z lekiem i wytrze¢ miejsce
gdzie byty przyklejone.

W przypadku arytmii komorowych nalezy utozy¢ elek-
trody (zaréwno klasyczne tyzki, jak i elektrody samo-
przylepne) typowo: mostek—koniuszek. Prawa (mo-
stkowa) elektroda jest umieszczana po prawej stro-
nie mostka ponizej obojczyka, a koniuszkowa w linii
Srodkowopachowej, w przyblizeniu na wysokosci od-
prowadzenia Vg EKG Iub kobiecej piersi, ale nie nad
tkanka gruczotu piersiowego. Wazne jest, aby ta
elektroda byta utozona odpowiednio do boku. Inne
akceptowane utozenia tyzek obejmuja:

Obie elektrody na bocznych $cianach klatki pier-
siowej, po prawej i lewej stronie, w linii Srodkowo-
pachowe;j.

Jedna elektroda w standardowej koniuszkowej po-
zycji, a druga po prawej lub lewej stronie na ple-
cach, w gérnej ich czesci.

Jedna elektroda z przodu w lewej okolicy przed-
sercowej, druga elektroda z tytu w stosunku do
serca, tuz ponizej lewej topatki.

Nie ma znaczenia ktéra elektroda (koniuszek—mos-
tek) znajdzie sie w ktérej pozycji.

Wykazano zmniejszenie impedancji klatki piersiowej
jezeli nie ukfada sie elektrody koniuszkowej na pier-
si u kobiet [41]. Asymetrycznie uksztaltowana elektro-
da koniuszkowa ma mniejsza impedancije kiedy uto-
zona jest podtuznie, niz kiedy utozona jest poprzecz-
nie [42]. Dlatego tez 0$ diuga koniuszkowej elektro-
dy powinna by¢ rownolegta do diugiej osi ciata.

Migotanie przedsionkéw podtrzymywane jest po-
przez mechanizm petli re-entry zakotwiczonej w le-
wym przedsionku. Poniewaz lewy przedsionek jest
potozony z tytu klatki piersiowej, zewnetrzna kardio-
wersja, wykonywana w przypadku migotania przed-
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sionkéw, z zastosowaniem przednio-tylnego utozenia
elektrod moze by¢ bardziej efektywna [43]. Wigk-
sz0$¢ [44, 45], ale nie wszystkie [46, 47] badania
wykazaly, ze przednio-tylne utozenie tyzek jest bar-
dziej skuteczne niz tradycyjne, przednio-koniuszko-
we w planowej kardiowersji migotania przedsionkéw.
Skutecznos¢ kardiowersji w mniejszym stopniu zale-
zy od sposobu utozenia elektrod w przypadku uzycia
energii dwufazowej z kompensacjg impedancji [48].
Kazde utozenie tyzek pozwala bezpiecznie i efektyw-
nie wykonaé kardiowersje w przedsionkowych zabu-
rzeniach rytmu.

FAZA ODDECHOWA

Impedancija klatki piersiowej zmienia sie w trakcie
oddychania i osigga najmniejsze wartos$ci na koncu
wydechu. Jezeli jest mozliwe, defibrylacja powinna
by¢ wykonana w tej fazie oddychania. Dodatnie cis-
nienie koncowowydechowe (PEEP) zwieksza impe-
dancje i powinno by¢ zminimalizowane w trakcie defi-
brylacji. Auto-PEEP bywa szczeg6lnie wysoki w ast-
mie, co moze powodowaé koniecznosé uzycia wiek-
szych niz zwykle energii defibrylacji [49].

ROZMIAR ELEKTROD

Association for the Advancement of Medical Instrumen-
tation wydaje rekomendacje dotyczace minimalnego
rozmiaru poszczegolnych elektrod i zaleca, aby suma
ich powierzchni nie byta mniejsza niz 150 cm [2, 50].
Wieksze elektrody maja mniejsza impedancije, ale nad-
miernie duze elektrody moga prowadzi¢ do zmniejsze-
nia przeptywu pradu przez miesien sercowy [51]. Do
defibrylacji u dorostych uzywa sie z dobrym skutkiem
tak elektrod klasycznych, jak i samoprzylepnych o $red-
nicy 8—12 cm. Skutecznos$¢ defibrylacji moze by¢ wiek-
sza w przypadku elektrod o $rednicy 12 cm, niz tych

0 rozmiarze 8 cm [34, 52].

Standardowy AED moze by¢ uzywany dla dzieci po-
wyzej 8. roku zycia. U dzieci pomiedzy 1. i 8. ro-
kiem zycia nalezy uzywac elektrod pediatrycznych,

z urzadzeniem redukujacym dostarczang energie,
lub wykorzystywaé tryb pediatryczny, o ile jest dos-
tepny. Jezeli nie ma takiej mozliwosci, stosuje sie
urzgdzenie niezmodyfikowane, dbajac aby duze elek-
trody nie zachodzity na siebie. Nie zaleca sie uzycia
AED w przypadku dzieci ponizej 1. roku zycia.

MATERIAL PRZEWODZACY

W przypadku uzycia elektrod klasycznych preferuje
sie uzycie podktadek zelowych a nie zelu, z powodu
potencjalnej mozliwosci rozlania sie zelu pomiedzy
tyzkami, co moze doprowadzi¢ do powstania tuku
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elektrycznego. Nie wolno stosowaé klasycznych elek-
trod bez materiatu przewodzacego, poniewaz powo-
duje to wysoka impedancije i moze doprowadzi¢ do
pogtebienia oparzen skory. Nie nalezy uzywacé zelu
medycznego o niskim przewodnictwie (np. zel do
USG). Korzystniej jest zastosowaé duze elektrody
samoprzylepne niz zel, poniewaz w ten sposob tak-
ze mozemy uniknaé ryzyka rozlania sie zelu pomie-
dzy tyzkami i co za tym idzie, ryzyka powstania tuku
i nieefektywnej defibrylacji.

POROWNANIE ELEKTROD SAMOPRZYLEPNYCH
| KLASYCZNYCH LYZEK

Elektrody samoprzylepne sa bezpieczne i efektywne
i lepiej ich uzywagé, niz klasycznych tyzek do defibry-
lacji. Szczeg6lna uwage powinno sie zwréci¢ na sto-
sowanie elektrod samoprzylepnych w sytuacjach po-
przedzajgcych zatrzymanie krazenia oraz kiedy do-
step do pacjenta jest utrudniony. Majg one podobng
do klasycznych tyzek impedancje [51] (a co za tym
idzie — efektywno$¢) [53] i umozliwiajg osobie prze-
prowadzajacej defibrylacje wykonanie wytadowania
z zachowaniem bezpiecznej odlegtosci od pacjenta,
bez potrzeby pochylania sie nad nim (co ma miejsce
w wypadku tyzek). Jesli uzywa sie ich na wstepie do
monitorowania rytmu, zaréwno elektrody samoprzy-
lepne, jaki i tyzki zapewniajg szybsze wykonanie
pierwszego wytadowania, w poréwnaniu ze stand-
ardowymi elektrodami EKG, jednak elektrody
samoprzylepne sg ,szybsze” niz tyzki [55].

Kiedy uzywajac tyzek stosuje sie podktadki zelo-
we, zawarty w nich zel elektrolitowy zostaje spo-
laryzowany, co powoduje, iz po defibrylacji pogar-
sza sie jego przewodnictwo. Jesli uzywa sie ich
do monitorowania rytmu, mozna obserwowac rze-
koma asystolie, trwajaca okoto 3—4 minuty; zjawis-
ka tego nie opisuje sie wtedy gdy uzywa sie elek-
trod samoprzylepnych [56, 57]. Gdy wykorzystuje
sie tyzki i podktadki zelowe, diagnoze asystolii na-
lezy potwierdzaé, uzywajac raczej niezaleznych
elektrod EKG niz tyzek.

ANALIZA KSZTALTU FALI MIGOTANIA

Przewidywanie skutecznosci defibrylacji na podsta-
wie analizy ksztattu fali migotania, choé z r6zng
wiarygodnoscia, jest mozliwe [58-77]. Jesli w ba-
daniach prospektywnych bedzie mozna ustali¢ op-
tymalny do wykonania defibrylacji ksztatt fali migo-
tania i moment wykonania wytadowania, powinno
sie uniknaé nieskutecznych defibrylacji impulsami
o wysokiej energii i w ten sposéb zminimalizowaé
uszkodzenia mie$nia sercowego. Technologia ta
jest wcigz badana i rozwijana.

33

ROZPOCZECIE LECZENIA: RKO CzZY
DEFIBRYLACJA?

Pomimo iz wczesniejsze wytyczne rekomendowaty
natychmiastowa defibrylacje wszystkich rytméw, kto-
re tego wymagalty, ostatnie doniesienia wykazuja, iz
okres prowadzenia RKO przed defibrylacjg moze
by¢ korzystny w przypadku uptywu diugiego czasu
od utraty przytomnosci. W badaniach klinicznych,

w ktorych czas do podjecia leczenia przekraczat 4-5
minut, okres 1,5-3 minut RKO prowadzonej przez ra-
townikoéw lub lekarzy przed wykonaniem wytadowa-
nia zwiekszat, w poréwnaniu z natychmiastowa defi-
brylacja, czestosé ROSC, czesto$¢ przezycia do wy-
pisu ze szpitala [78, 79] oraz przezycie roku [79]

u dorostych z pozaszpitalnym NZK w mechanizmie
VF lub VT. Przeciwnie, pojedyncze randomizowane
badanie u dorostych z pozaszpitalnym NZK w me-
chanizmie VF lub VT nie wykazato wzrostu czesto-
$ci ROSC lub przezyé po 1,5 minuty RKO, prowa-
dzonej przez ratownikow [80]. W badaniach na zwie-
rzetach nad migotaniem komér trwajacym dituzej niz
5 minut, RKO poprzedzajaca defibrylacje poprawiata
hemodynamike i przezycie [81-83]. Wyniki osiagnie-
te dzieki RKO prowadzonej przez ratownikéw, w cza-
sie ktorej wykonano intubacje i wentylowano 100%
tlenem [79] sa nieporéwnywalne z wynikami osigga-
nymi przez przypadkowych $wiadkoéw zdarzenia, pro-
wadzacych relatywnie niskiej jakosci RKO z wenty-
lacja usta—usta.

Uzasadnione jest zatem prowadzenie przez ratowni-
kéw okoto 2-minutowej RKO (np. okoto 5 cykli w sto-
sunku 30 : 2) przed defibrylacjg u pacjentéw, u kto-
rych uptyneto duzo czasu od utraty przytomnosci

(> 5 min). Czas trwania zatrzymania krazenia jest
czesto trudny do okreslenia i dlatego proponuje sie
ratownikom prowadzenie RKO przez 2 minuty przed
proba defibrylacji w kazdym wypadku zatrzymania
krazenia, ktérego nie byli swiadkami. Majac na uwa-
dze relatywnie stabe dowody naukowe kierownicy
stuzb ratowniczych powinni zdecydowaé, czy wdro-
zy¢ strategie prowadzenia RKO przed defibrylacja,
czy nie, co moze doprowadzi¢ do réznic w protoko-
tach postepowania, w zaleznosci od uwarunkowan
lokalnych.

Ratownicy przedmedyczni oraz osoby rozpoczynaja-
ce resuscytacje z uzyciem AED powinni wykonaé de-
fibrylacje tak szybko, jak to mozliwe.

Nie ma dowodéw na potwierdzenie lub obalenie teorii
prowadzenia RKO przed defibrylacja w wewnatrzszpi-
talnym zatrzymaniu krgzenia. W wewnatrzszpitalnym
zatrzymaniu krgzenia wykonanie defibrylacji zalecane
jest jak najszybciej (zobacz rozdziat 4b i c).
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Wytyczne w wielu miejscach podkreslajg znacze-
nie prowadzenia nieprzerywanych ucisnie¢ klatki
piersiowej. W praktyce czesto trudno upewnic¢ sie,
kiedy doktadnie wystgpito zatrzymanie krazenia

i dlatego w kazdym przypadku RKO powinna by¢
rozpoczeta tak szybko, jak to mozliwe. Ratownik
wykonujacy uciéniecia klatki piersiowej powinien
przerywacé je tylko na czas analizy rytmu i defibry-
lacje i powinien by¢ przygotowany na ponowne
podijecie uciskania klatki piersiowej natychmiast po
dostarczeniu wytadowania. Kiedy obecnych jest
dwéch ratownikéw, ratownik obstugujacy AED powi-
nien przyklei¢ elektrody podczas prowadzenia
RKO. Przerywanie RKO powinno mie¢ miejsce tyl-
ko wtedy, kiedy wymaga tego analiza rytmu oraz
gdy konieczna jest defibrylacja. Operator AED po-
winien by¢ przygotowany na dostarczenie wytado-
wania natychmiast po zakonczeniu analizy rytmu,
jesli jest ono zalecane, i po upewnieniu sie, iz nikt
nie dotyka poszkodowanego. Pojedynczy ratownik
powinien éwiczy¢ RKO w potaczeniu z efektyw-
nym uzyciem AED.

Poréwnanie pojedynczej defibrylacii
z sekwencjg 3 defibrylacji

Nie opublikowano dotychczas wynikéw badan z udzia-
tem ludzi lub na zwierzetach poréwnujacych pojedyn-
cza defibrylacje z sekwencjg 3 defibrylacji w leczeniu
zatrzymania krazenia w VF. Badania na zwierzetach
wykazuja, iz stosunkowo niewielkie przerwy w uciska-
niu klatki piersiowej, w celu wykonania oddechow ra-
towniczych [84, 85] lub analizy rytmu [86], zwiazane
sg z dysfunkcjg miesnia serca po resuscytacji oraz
spadkiem przezycia. Przerwy w prowadzeniu ucisnie¢
klatki piersiowej zmniejszaja rowniez szanse na kon-
wersje migotania komér w inny rytm [87]. Analiza RKO
wykonywanej w czasie zewnatrzszpitalnego [16, 88]
oraz wewnatrzszpitalnego [17] zatrzymania krazenia
wykazata, iz istotne przerwy sa bardzo czeste, a ucis-
niecia klatki piersiowej stanowiag nie wiecej niz 51 do
76% catkowitego czasu RKO.

W kontekscie protokotu 3 defibrylaciji, rekomen-
dowanego przez wytyczne z roku 2000, przerwy

w prowadzeniu RKO z powodu analizy rytmu

przez AED byly znaczne. Stwierdzano przerwy po-
miedzy defibrylacja a ponownym podjeciem uciska-
nia klatki piersiowej, trwajace do 37 sekund [59].
Biorac pod uwage efektywnos$¢ pierwszego wytado-
wania energii dwufazowej, przekraczajaca 90%
[90-93], brak powodzenia w konwersji migotania
komor sugeruje raczej potrzebe prowadzenia RKO
przez pewien okres, niz kolejne wytadowanie. Dla-
tego tez, natychmiast po pojedynczym wytadowa-
niu nalezy rozpocza¢ RKO, nie oceniajac uprze-

34

dnio rytmu ani nie badajgc tetna (30 uciénie¢ : 2
wentylacje) i prowadzi¢ ja przez okoto 2 minuty za-
nim wykona sie kolejne wytadowanie (jesli to wska-
zane) (patrz rozdziat 4c). Nawet jesli defibrylacja
jest skuteczna w przywroéceniu rytmu, ktéry moze
da¢ tetno, bardzo rzadko jest ono badalne zaraz
po defibrylacji, a czas stracony na proby wybada-
nia tetna stanowi kolejne zagrozenie dla mie$nia
sercowego, o ile nie zostat przywrécony rytm

z perfuzja [89]. W jednym z przeprowadzonych ba-
dan z zastosowaniem AED w pozaszpitalnym za-
trzymaniu krazenia w mechanizmie migotania ko-
moér, tetno byto badalne tylko w 2,5% przypadkow
(12/481 pacjentéw), u ktérych skontrolowano je po
pierwszej sekwencji defibrylacji, a badane po pew-
nym czasie od pierwszej sekwencji defibrylacji

(a przed druga sekwencja) wystepowato u 24,5%
(118/481 pacjentow) [93]. Jesli przywrécono rytm
dajacy perfuzje, prowadzenie ucisnie¢ klatki pier-
siowej nie zwieksza ryzyka nawrotu migotania ko-
mor [94]. Jezeli po wytadowaniu pojawi sie asysto-
lia, uciskanie klatki piersiowej moze wywotaé migo-
tanie komor [94].

Strategia dostarczania pojedynczego wytadowania do-
tyczy zaréwno defibrylatorow jednofazowych, jak i dwu-
fazowych*.

KSZTALTY FAL ORAZ POZIOMY ENERGiII
(PRADU DEFIBRYLACJI)

Defibrylacja wymaga dostarczenia energii elektrycz-
nej wystarczajacej do defibrylacji krytycznej masy
mie$nia sercowego i zahamowania rozprzestrzenia-
nia sie fali migotania komér oraz umozliwiajgcej po-
wr6t spontanicznej, zsynchronizowanej aktywnosci
elektrycznej w formie zorganizowanego rytmu. Opty-
malna energia defibrylacji to taka, ktéra powoduije
defibrylacje z jednoczesnym ograniczeniem do mini-
mum uszkodzenia migénia sercowego [33]. Wybor
witasciwej energii zmniejsza konieczno$¢ kolejnych
wytadowan, co réwniez ogranicza uszkodzenie migs-
nia sercowego [95].

Po okoto 10 latach od ich ostroznego wprowadze-
nia, obecnie preferuje sie defibrylatory dwufazowe,
dostarczajace impuls pradu w postaci fali dwufazo-
wej. Nie produkuje sie juz defibrylatoréw jednofazo-
wych, lecz wiele z nich jest jeszcze w uzyciu. Defib-
rylatory jednofazowe dostarczajg impuls pradu, ktory
jest jednobiegunowy (1j. ma jeden kierunek przepty-
wu). Istnieja dwa gtéwne typy ksztattu fali jednofazo-

* Zwyczajowo uzywane okreslenie ,dwufazowy” odnosi sig¢ do
ksztattu fali i kierunku impulsu — przeptyw pradu odbywa sig
w dwdch etapach i dwéch kierunkach (przyp. ttum.).
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Ryc. 3.1. Fala jednofazowa o ksztalcie ttumionej sinusoidy
(MDS)
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Ryc. 3.2. Fala jednofazowa scieta wyktadniczo (MTE)

wej. Najczestsza jest fala jednofazowa o ksztatcie
ttumionej sinusoidy (Monophasic Damped Sinusoidal
— MDS) (ryc. 3.1), kiedy stopniowo przeptyw pradu
spada do zera. W przypadku fali jednofazowej, Scie-
tej wyktadniczo (Monophasic Truncated Expotential
— MTE) przeptyw pradu jest przerywany elektronicz-
nie zanim spadnie do zera (ryc. 3.2). Przeciwnie,
defibrylatory dwufazowe dostarczaja impuls pradu,
ktory ptynie w kierunku plusa przez okreslony czas,
by nastepnie odwréci¢ sie i ptynaé w kierunku minu-
sa w czasie pozostatych milisekund wytadowania.
Istnieja dwa gtéwne typy fali dwufazowej: fala dwufa-
zowa Scieta wykfadniczo (Biphasic Truncated Expo-
tential — BTE) (ryc. 3.3) oraz fala dwufazowa rekta-
linearna (Rectilinear Biphasic — RLB) (ryc. 3.4).
Defibrylatory dwufazowe kompensujg w szerokim za-
kresie impedancje klatki piersiowej poprzez elektro-
niczne dostosowywanie wielkosci i czasu trwania im-
pulsu pradu. Optymalny stosunek czasu trwania
pierwszej fazy do czasu trwania drugiej fazy impulsu
oraz amplituda szczytu fali nie zostaty dotychczas
okre$lone. Nie jest réwniez poznany wptyw réznych
ksztattéw fal pradu defibrylacji na migotanie komér

o réznym czasie trwania.

Wszystkie defibrylatory klasyczne oraz AED, ktére
umozliwiajg reczne nastawianie energii, powinny posia-
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Ryc. 3.3. Fala dwufazowa Scieta wyktadniczo (BTE)
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Ryc. 3.4. Fala dwufazowa rektalinearna (RLB)

daé odpowiednie oznaczenia informujgace o rodzaju

i ksztatcie fali pradu (jednofazowy/dwufazowy) oraz

o zalecanych poziomach energii w prébach defibrylacji
VF/VT. Dla dtugotrwajacych VF oraz VT skutecznos¢
impulsu pradu dwufazowego jest wieksza niz jednofa-
zowego [96-98], dlatego tez zaleca sie uzycie takiego
impulsu kiedy to tylko mozliwe. Nie sg znane optymal-
ne wartosci energii dla impulséw jednofazowych i dwu-
fazowych. Rekomendacje w zakresie energii defibryla-
cji oparte sg na konsensusie wynikajgcym z doktadnej
analizy literatury naukowe;.

Pomimo ze dobiera si¢ poziom energii do defibrylacii,
za witasciwa defibrylacje odpowiada prad, ktéry przepty-
wa przez miesien sercowy. Istnieje korelacja pomiedzy
skuteczng defibrylacja i kardiowersja a zastosowanym
pradem [99]. Optymalny prad defibrylacji przy zastoso-
waniu fali jednofazowej miesci sie w przedziale 30—
—40 A. Z posrednich dowoddéw naukowych, uzyska-
nych na podstawie pomiaréw wykonywanych podczas
kardiowersji migotania przedsionkéw wynika, iz prad
defibrylacji przy zastosowaniu fali dwufazowej miesci
sie w przedziale 1520 A [100]. Rozwoj technologii mo-
ze spowodowad, iz defibrylatory beda w stanie dostar-
czy¢ wytadowanie z uzyskaniem odpowiedniego pradu
przeptywajacego przez miesien sercowy — jest to stra-
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tegia, ktora potencjalnie prowadzi do zwiekszenia sku-
tecznosci defibrylacji. W celu ustalenia wartosci opty-
malnych tego pradu nalezy przeprowadzi¢ badania

nad jego maksymalng amplitudg, Srednim natezeniem

i czasem trwania faz, jak rowniez zachecaé producen-
téw do prowadzenia poszukiwan umozliwiajgcych przej-
Scie od defibrylacji opartej na imppppulsie energii, do
defibrylacji opartej na impulsie pradu.

PIERWSZE WYLADOWANIE

W Swietle doniesien, gdy od utraty przytomnosci do
rozpoczecia resuscytacji uptywa duzo czasu efek-
tywnos$¢ pierwszego wytadowania, przy zastosowa-
niu defibrylacji jednofazowej, okresla sie jako 54—63%
dla 200 J fali jednofazowej Scietej wyktadniczo
(MTE) [97, 101] oraz 77-91% przy uzyciu 200 J fali
jednofazowej o ksztatcie ttumionej sinusoidy (MDS)
[96-98, 101]. Z powodu mniejszej skutecznosci tego
rodzaju fali zalecana energia pierwszego wytadowa-
nia, przy uzyciu defibrylatora jednofazowego, wynosi
360 J. Pomimo iz wyzsze warto$ci energii niosg ze
soba wieksze ryzyko uszkodzenia mieénia sercowe-
go, najwazniejsza jest korzy$é wynikajgca z wczes-
nego przywrocenia rytmu perfuzyjnego. Blok przed-
sionkowo-komorowy wystepuje czesciej po zastoso-
waniu wysokich wartosci energii jednofazowej, lecz
jest zazwyczaj przejsciowy i wykazano, ze nie wply-
wa na przezycie do wypisu ze szpitala [102]. Tylko

1 z 27 badan na zwierzetach wykazato niekorzystny
wptyw defibrylacji wysokimi energiami [103].

Brakuje dowodéw naukowych na potwierdzenie tezy,
iz jeden rodzaj dwufazowej fali lub defibrylatora jest
skuteczniejszy niz inny. Wykazano skuteczno$é pierw-
szego wytadowania o ksztatcie fali BTE i o energii
150-200 J na poziomie 86—98% [96, 97, 101, 104,
105]. Skuteczno$¢ pierwszego wytadowania impulsem
o ksztatcie fali RLB i energii 120 J wynosi do 85% (da-
ne nie opublikowane w pi$miennictwie, lecz pochodza-
ce z przekazu ustnego) [98]. Energia pierwszego wyta-
dowania dwufazowego nie powinna by¢ nizsza niz 120 J
dla fali RLB i 150 J dla fali BTE. Optymalnie pierwsza
wartos¢ energii impulsu dwufazowego powinna wyno-
si¢ co najmniej 150 J dla wszystkich rodzajéw fal.

Producenci powinni zamieszcza¢ w widocznym miejs-
cu urzadzenia dwufazowego informacje na temat sku-
tecznego zakresu energii dla okreslonego rodzaju fali.
Jesli osoba wykonujaca defibrylacje nie zna skuteczne-
go zakresu energii danego urzgdzenia, powinna zasto-
sowaé przy pierwszym wytadowaniu energie 200 J. Do-
my$Ina energia 200 J zostata wybrana, poniewaz mies-
ci sie w okreslonym w doniesieniach zakresie wybiera-
nych energii, ktére sg skuteczne w pierwszym i w kolej-
nych wytadowaniach dwufazowych i moze by¢ wygene-
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rowana przez kazdy aktualnie dostepny defibrylator kla-
syczny. Jest to energia zaakceptowana w wyniku
uzgodnien, a nie idealna zalecana energia. Jesli urza-
dzenia dwufazowe beda wyraznie oznakowane i 0so-
by wykonujace defibrylacje beda znaty urzadzenia ki6-
rych uzywaja w praktyce klinicznej, domysina dawka
200 J nie bedzie potrzebna. Do $cistego ustalenia naj-
bardziej wtasciwych ustawien zaréwno jedno- jak

i dwufazowych defibrylatoréw niezbedna jest kontynu-
acja badan.

DRUGIE | KOLEJNE WYLADOWANIA

W wypadku defibrylatoréw jednofazowych, jesli pierw-
sza defibrylacja energig 360 J byta nieskuteczna, dru-
gie i kazde kolejne wytadowanie powinno by¢ wykony-
wane energig 360 J. W przypadku defibrylatoréw dwu-
fazowych brakuje dowodéw naukowych na potwierdze-
nie zastosowania protokotu statej energii lub protokotu
wzrastajacych energii. Obydwa sposoby postepowania
sg akceptowalne, jednakze jesli pierwsze wyladowanie
jest nieskuteczne, a defibrylator ma mozliwosé dostar-
czenia wytadowania o wyzszej energii, rozsadnie jest
zwiekszy¢ energie kolejnych wytadowan. Jesli osoba
wykonujgca defibrylacje nie zna zakresu skutecznych
energii urzagdzenia dwufazowego i zastosowata domysl-
na energie 200 J dla pierwszej defibrylacji, zalecane
jest uzycie takiej samej lub wyzszej energii dla drugiej
i kolejnych defibrylaciji, w zaleznosci od mozliwosci
technicznych defibrylatora.

Jesli rytm do defibrylacji (uporczywe VF) nawraca
po skutecznej defibrylacji (z lub bez ROSC), do na-
stepnego wytadowania nalezy zastosowacé energie,
ktéra poprzednio byta skuteczna.

Inne zagadnienia zwigzane z defibrylacja
DEFIBRYLACJA U DZIECI

Zatrzymanie krgzenia u dzieci wystepuje rzadzie;.
Etiologia najczesciej zwigzana jest z hipoksja lub
urazem [106—108]. W poroéwnaniu z zatrzymaniem
krazenia u dorostych, VF wystepuje stosunkowo
rzadko, stanowiac 7-15% zatrzyman krazenia u dzie-
ci i mtodocianych [108-112]. Najczestsze przyczyny
VF u dzieci to urazy, wrodzone choroby serca, prze-
diuzony odstep QT, zatrucie lekami i hipotermia.
Natychmiastowa defibrylacja takich pacjentéw moze
poprawi¢ wyniki leczenia [112-113].

Optymalny poziom energii, ksztatt fali i sekwencja
wytadowan sg nieznane, lecz podobnie jak u doro-
stych, wyladowania dwufazowe wydajg sie by¢ co
najmniej tak samo efektywne, a powodujg mniej
uszkodzen niz wytadowania jednofazowe [114—116].
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Gérna granica bezpiecznej energii defibrylacji jest
nieznana, ale wytadowania o energii przewyzszaja-
cej uprzednio zalecane maksimum 4 J/kg (do 9 J/kg)
powodowaty skuteczng defibrylacje bez znaczacych
efektéw niepozadanych [20, 117, 118]. Zalecana war-
tos¢ energii dla klasycznych defibrylatoréw jednofa-
zowych wynosi 4 J/kg dla pierwszego i kolejnych wy-
tadowan. Ten sam poziom energii jest zalecany dla
klasycznych defibrylatoréw dwufazowych [119]. Po-
dobnie jak u dorostych, jezeli rytm do defibrylacji na-
wraca, do nastepnego wytadowania nalezy zastoso-
waé energie, ktoéra poprzednio byta skuteczna.

DEFIBRYLACJA ,NA SLEPO”

Wykonanie defibrylacji bez monitorowania rytmu lub
wykonania zapisu EKG okres$lane jest jako defibryla-
cja ,na $lepo”. Defibrylacja ,na $lepo” nie jest ko-
niecznos$cia. Lyzki defibrylatora z mozliwoscia szyb-
kiej analizy zapisu pracy serca sg szeroko dostepne
w nowoczesnych defibrylatorach klasycznych. AED
uzywajag wiarygodnych i sprawdzonych algorytmoéw
umozliwiajacych identyfikacje VF.

RZEKOMA ASYSTOLIA ORAZ UKRYTE
MIGOTANIE KOMOR

Rzadko wysokonapieciowe VF, obserwowane

w niektérych odprowadzeniach, moze w odprowa-
dzeniach konczynowych by¢ widoczne w postaci
fali z bardzo niskga amplitudg zatamkoéw, co nazy-
wane jest ukrytym VF. Na monitorze widoczna jest
wtedy imitujgca asystolie ptaska linia. Aby posta-
wi¢ wtasciwe rozpoznanie, nalezy ocenié¢ rytm

w dwéch odprowadzeniach. Co wazniejsze, jedno
z badan wykazato, iz rzekoma asystolia, ptaska li-
nia na monitorze jako efekt btedu technicznego
[np.: brak zasilania, odtgczenie elektrod, zbyt mate
wzmocnienie zapisu, niewtasciwy wybo6r odprowa-
dzenia, polaryzacja zelu (patrz powyzej)] byta du-
20 czestsza od ukrytego VF [120].

Nie ma dowodéw, ze wykonywanie defibrylacji w asy-
stolii przynosi korzysci. Badania u dzieci [121] i doro-
stych [122] nie wykazaty korzysci z defibrylacji asy-
stolii. Przeciwnie, powtarzane wytadowania spowodu-
ja uszkodzenie mieénia sercowego.

UDERZENIE PRZEDSERCOWE

Brak jest badan prospektywnych, ktére oceniajg zasto-
sowanie uderzenia przedsercowego. Racjonalng pod-
stawg wykonywania uderzenia przedsercowego jest
przeksztatcenie energii mechanicznej w elekiryczna,
ktéra moze byé wystarczajgca do osiggniecia kardio-
wersji [123]. Prég elektryczny skutecznej defibrylacji
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wzrasta gwattownie po wystgpieniu arytmii i ilo§¢ gene-
rowanej uderzeniem energii elektrycznej spada ponizej
tego progu w przeciggu sekund. Uderzenie przedserco-
we ma najwieksze szanse powodzenia w przeksztatca-
niu VT w rytm zatokowy. Skuteczne leczenie VF za po-
mocg uderzenia przedsercowego jest mniej prawdopo-
dobne: we wszystkich opisywanych przypadkach kiedy
byto skuteczne, zastosowano je w ciggu pierwszych

10 sekund utrzymywania sie VF [123]. Pomimo iz 3 se-
rie doniesien [124—126] zawierajg informacje o prze-
ksztatceniu VF lub VT bez tetna w rytm dajacy perfu-
Zje za pomoca uderzenia przedsercowego, pojawiaja
sie sporadycznie doniesienia o niekorzystnej zmianie
rytmu serca po uderzeniu, tj. przyspieszenie rytmu VT,
zmiana VT w VF, catkowity blok serca lub asystolia
[125, 127-132].

Nalezy rozwazy¢ wykonanie uderzenia przedserco-
wego gdy zatrzymanie krgzenia jest niezwtocznie po-
twierdzone po zauwazonej, nagtej utracie przy-
tomnosci, a defibrylator nie jest natychmiast dostep-
ny. Okolicznosci te dotycza najczesciej pacjentéw
monitorowanych. Uderzenie przedsercowe powinno
by¢ wykonywane natychmiast po potwierdzeniu za-
trzymania krazenia tylko przez personel medyczny
przeszkolony w tym zakresie. Uzywajgc tokciowe;j
strony mocno zaci$nietej piesci, nalezy mocno ude-
rzy¢ dolng potowe mostka z wysokosci okoto 20 cm,
a potem cofnaé szybko piesé aby bodziec miat cha-
rakter impulsu.

KARDIOWERSJA

Jesli do odwrdcenia tachyarytmii przedsionkowych
lub komorowych uzywa sie kardiowersji elektrycznej,
wytadowanie musi by¢ zsynchronizowane aby wysta-
pi¢ w czasie zatamka R elektrokardiogramu, a nie

w czasie zatamka T: dostarczenie wytadowania

w okresie refrakcji wzglednej cyklu serca moze do-
prowadzi¢ do migotania komoér [133]. W czasie VT
synchronizacja moze by¢ utrudniona z powodu sze-
rokich zespotéw oraz réznic w formach arytmii komo-
rowych. Jesli synchronizacja nie zadziata, u pacjenta
z niestabilnym VT nalezy wykona¢ niezsynchronizo-
wane wytadowanie, aby unikng¢ opdznienia w przy-
wréceniu rytmu zatokowego. Migotanie komér oraz
VT bez tetna wymagajg wytadowan niezsynchroni-
zowanych. Przytomni pacjenci przed wykonaniem
proby zsynchronizowanej kardiowersji powinni zos-
ta¢ znieczuleni lub poddani sedacji.

MIGOTANIE PRZEDSIONKOW
Impulsy dwufazowe sg skuteczniejsze niz impulsy jed-

nofazowe w kardiowersji AF [100, 134, 135] i jesli to
mozliwe nalezy uzywaé defibrylatora dwufazowego.
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FALE JEDNOFAZOWE

Badania nad kardiowersjg elektryczng stosowang

w AF wykazaly, iz wytadowania o energii 360 J

i ksztatcie fali MDS byly bardziej efektywne niz wyta-
dowania 100 J lub 200 J MDS [136]. Pierwsze wyta-
dowanie o energii 360 J moze spowodowac wieksze
uszkodzenia migsnia sercowego niz te, ktére pojawi-
tyby sie przy uzyciu impulséw o mniejszej energii

i fakt ten nalezy bra¢ pod uwage. Zaleca sie rozpo-
czynanie kardiowersji migotania przedsionkéw od
energii 200 J i jej stopniowe zwiekszanie, jesli to ko-
nieczne.

FALE DWUFAZOWE

Zanim zostang opracowane szczegblowe zalecenia do-
tyczace optymalnej energii dwufazowej, konieczne jest
wiecej badan. Udowodniono znacznie wiekszg skutecz-
no$¢ pierwszego wytadowania impulsem dwufazowym
70 J niz wyladowania 100 J impulsem jednofazowym
[100, 134, 135]. Randomizowane badanie, poréwnuja-
ce wzrastajace energie jednofazowe do 360 J i ener-
gie dwufazowe do 200 J, nie wykazato réznic w sku-
tecznosci pomiedzy tymi dwoma typami fal [137]. Na
podstawie obecnych danych do pierwszego wytadowa-
nia zaleca sie uzycie energii na poziomie 120—150 J

i jej zwiekszenie w razie koniecznosci.

TRZEPOTANIE PRZEDSIONKOW | NAPADOWY
CZESTOSKURCZ NADKOMOROWY

Trzepotanie przedsionkéw oraz napadowy czesto-
skurcz nadkomorowy (Supraventicular Tachycardia —
SVT) wymagaja ogdlnie mniejszych poziomoéw ener-
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gii do kardiowersji niz migotanie przedsionkéw [138].
Zaleca sie wykonanie pierwszego wytadowania ener-
gia 100 J jednofazowa lub 70-120 J dwufazowa. Ko-
lejne wytadowania powinny by¢ wykonywane zwigk-

szanymi stopniowo energiami [99].

CZESTOSKURCZ KOMOROWY

Energia konieczna do kardiowersji VT zalezy od cha-
rakterystyki morfologicznej oraz czestosci arytmii. VT
z tetnem poddaje sie dobrze leczeniu poczatkowa
energig jednofazowa 200 J. W przypadku energii
dwufazowej zaleca sie uzycie dla pierwszego wyta-
dowania energii 120-150 J. Kolejne wytadowania po-
winny by¢ wykonywane zwiekszanymi stopniowo
energiami, jesli pierwsze wytadowanie nie powoduje
przywrécenia rytmu zatokowego [139].

Stymulacja

Stymulacje nalezy rozwazyé w przypadku leczenia
pacjentéw z objawowa bradykardig, oporng na leki
antycholinergiczne lub inne sposoby leczenia (patrz
rozdziat 4f). Wskazana jest natychmiastowa stymula-
cja, zwlaszcza jesli blok wystepuje na poziomie lub
ponizej peczka Hisa. Jesli stymulacja przezskorna
jest nieskuteczna, nalezy rozwazy¢ stymulacje ele-
ktroda endokawitarng. Zawsze jes$li postawiona jest
diagnoza asystolii, nalezy uwaznie sprawdzi¢ EKG
w poszukiwaniu zatamkoéw P, poniewaz ten rodzaj
asystolii moze odpowiedzie¢ na stymulacje serca.
Nie nalezy podejmowaé prob stymulacji w asystolii;
nie powoduje to poprawy ani krétkoterminowego, ani
dtugoterminowego przezycia w szpitalu lub poza nim
[140-148].
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