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Podsumowanie dostarcza kluczowych informacji na temat 
algorytmów postępowania w resuscytacji dzieci i dorosłych 
oraz podkreśla najważniejsze zmiany w Wytycznych od 
2010 roku. Szczegółowe wytyczne zawarte są w kolejnych 
rozdziałach Wytycznych 2015 ERC:

 1. Podsumowanie Komitetu Wykonawczego ERC 
 2. Podstawowe zabiegi resuscytacyjne u osób dorosłych 

oraz automatyczna defi brylacja zewnętrzna1

 3. Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u osób doro-
słych2

 4. Zatrzymanie krążenia – postępowanie w sytuacjach 
szczególnych3

 5. Wytyczne opieki poresuscytacyjnej 2015 Europejskiej 
Rady Resuscytacji i Europejskiego Towarzystwa Inten-
sywnej Terapii4

 6. Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u dzieci5

 7. Resuscytacja i wsparcie okresu adaptacyjnego nowo-
rodków6

 8. Wstępne postępowanie w ostrych zespołach wieńco-
wych7

 9. Pierwsza pomoc8

10. Nauczanie i implementacja resuscytacji9

11. Etyka w resuscytacji i decyzje dotyczące końca życia10.

Wytyczne 2015 ERC nie określają jedynego sposo-
bu prowadzenia resuscytacji, a jedynie reprezentują szero-
ko akceptowany pogląd na to, jak bezpiecznie i skutecznie 
podejmować resuscytację. Opublikowanie nowych, zaktuali-
zowanych zaleceń postępowania nie oznacza, że dotychczas 
prowadzona praktyka kliniczna była niebezpieczna czy nie-
skuteczna.
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� Wytyczne 2015 zwracają szczególną uwagę na istotny 

związek pomiędzy działaniem dyspozytora medyczne-
go, świadka zdarzenia, wykonującego RKO oraz odpo-
wiednio szybkim użyciem AED. Skuteczna, skoordy-
nowana reakcja społeczeństwa, która łączy wszystkie te 
elementy razem, jest kluczem do poprawy przeżywalno-
ści pozaszpitalnego zatrzymania krążenia (ryc. 1.1). 

� Dyspozytor medyczny odgrywa istotną rolę we wczes-
nym rozpoznaniu zatrzymania krążenia oraz instru-
owaniu przez telefon świadka zdarzenia jak prowa-
dzić RKO, tzw. „RKO z telefonicznym instruktażem” 
( telephone CPR), a także w lokalizowaniu i szybkim do-
starczeniu na miejsce zdarzenia automatycznego defi -
brylatora zewnętrznego. 

� Świadkowie zdarzenia, którzy są odpowiednio prze-
szkoleni i potrafi ą to wykonać, powinni jak najszybciej 
ocenić poszkodowanego, określić czy jest nieprzytom-
ny i czy oddycha prawidłowo, aby bezzwłocznie wezwać 
zespół ratownictwa medycznego. 

� Poszkodowany, który jest nieprzytomny i nie oddycha 
prawidłowo, ma zatrzymanie krążenia i wymaga RKO. 
Zarówno dyspozytorzy medyczni, jak i świadkowie 
zdarzenia powinni podejrzewać zatrzymanie krążenia 
u poszkodowanych z drgawkami. Należy wtedy dokład-
nie ocenić, czy poszkodowany oddycha prawidłowo. 

� Osoby przeszkolone w zakresie RKO powinny wykony-
wać uciśnięcia klatki piersiowej u każdego poszkodowa-
nego z zatrzymaniem krążenia. Jeśli osoby  wykonujące 
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RKO są przeszkolone i potrafi ą wykonać oddechy ra-
townicze, powinny wykonywać je z uciśnięciami klatki 
piersiowej. Nasze przekonanie w kwestii równorzędno-
ści RKO opartej wyłącznie na uciśnięciach klatki pier-
siowej i standardowej RKO jest niewystarczające, by 
zmienić obecną praktykę.

� Wysokiej jakości resuscytacja krążeniowo-oddechowa 
pozostaje najistotniejszym elementem wpływającym 
na poprawię przeżywalności. Osoby prowadzące RKO 
powinny wykonywać uciśnięcia klatki piersiowej na od-
powiednią głębokość (tj. przynajmniej 5 cm, lecz nie 
głębiej niż 6 cm), a częstość uciśnięć klatki piersiowej 
powinna wynosić 100–120/min. Po każdym uciśnięciu 
należy pozwolić klatce piersiowej powrócić do wyjścio-
wego kształtu. Należy także minimalizować przerwy 
w prowadzeniu uciśnięć klatki piersiowej. Prowadząc 
oddechy ratownicze, należy poświęcić około 1 sekun-
dy na wdech, dostarczając objętość odpowiednią do 
osiągnięcia widocznego uniesienia się klatki piersio-
wej. Stosunek uciśnięć klatki piersiowej do wentylacji 
pozostaje 30:2. W celu wykonania wentylacji nie na-
leży przerywać uciśnięć klatki piersiowej na dłużej niż 
10 sekund. 

� Wykonanie defi brylacji w ciągu 3–5 minut od utraty 
przytomności może skutkować przeżywalnością na po-
ziomie 50–70%.Wczesna defi brylacja, wykonana przez 
osoby udzielające pomocy, jest możliwa dzięki użyciu 
AED, będącego elementem istniejącego programu po-
wszechnego dostępu do defi brylacji lub znajdującego się 
na miejscu zdarzenia. Programy powszechnego dostę-
pu do defi brylacji powinny być aktywnie wprowadzane 
w miejscach dużego zagęszczenia ludności.

� Algorytm RKO dla osób dorosłych może być bezpiecz-
nie stosowany u nieprzytomnych, nieoddychających 
prawidłowo dzieci. Głębokość uciskania klatki piersio-
wej u dzieci powinna wynosić co najmniej 1/3 jej głębo-
kości (4 cm dla niemowląt, 5 cm dla dzieci). 

� Całkowita niedrożność dróg oddechowych spowodo-
wana ciałem obcym jest stanem nagłym, wymagają-
cym natychmiastowego leczenia, polegającego na ude-
rzeniach w okolicę międzyłopatkową, a jeśli te nie będą 
skuteczne – uciśnięciach nadbrzusza. Jeśli poszkodowa-
ny straci przytomność, należy natychmiast rozpocząć 
RKO i wezwać pomoc. 
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Wytyczne ALS 2015 Europejskiej Rady Resuscytacji 
różnią się od poprzednich położeniem naciskiu na popra-
wę opieki oraz implementację wytycznych w celu poprawy 
wyników leczenia ukierunkowanych na pacjenta11. Kluczo-
we zmiany od 2010 roku obejmują:
� W dalszym ciągu nacisk na wykorzystywanie systemów 

szybkiego reagowania w opiece nad pacjentem, którego 
stan ulega pogorszeniu, oraz zapobieganie wewnątrz-
szpitalnemu zatrzymaniu krążenia.

� W dalszym ciągu nacisk na wysokiej jakości uciśnię-
cia klatki piersiowej z minimalizacją przerw na czas 
 jakiejkolwiek interwencji ALS: uciśnięcia klatki pier-
siowej są przerywane na krótko tylko w celu umożli-
wienia przeprowadzenia określonych interwencji. Za-
licza się do tego minimalizację przerw w uciśnięciach 
klatki piersiowej poniżej 5 sekund w celu wykonania 
defi brylacji.

� Dążenie do stosowania elektrod samoprzylepnych do 
defi brylacji oraz strategii minimalizowania przerw przed 
defi brylacją, chociaż wiadomo, że niekiedy defi brylacja 
jest wykonywana za pomocą łyżek.

� Dodano nowy rozdział, poświęcony monitorowaniu 
podczas zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych, 
w którym szczególnie zaakcentowano wykorzysta-
nie wykresu kapnografi i w celu potwierdzenia i ciągłe-
go monitorowania położenia rurki dotchawiczej i jako-
ści prowadzonej RKO, także jako wczesnego wskaźnika 
powrotu spontanicznego krążenia (Return of Spontaneo-
us Circulation – ROSC).

� Istnieje wiele metod zabezpieczania drożności dróg od-
dechowych podczas RKO. Zalecane jest stopniowanie 
interwencji z uwzględnieniem czynników związanych 
z pacjentem oraz umiejętności ratownika.

� Zalecenia dotyczące stosowania leków podczas RKO 
nie uległy zmianie, ale ich rola w poprawie wyników le-
czenia po zatrzymaniu krążenia nie jest jednoznaczna. 

� Nie zaleca się rutynowego stosowania przyrządów do 
mechanicznego uciskania klatki piersiowej, ale stanowią 
one uzasadnioną alternatywę w sytuacjach, gdy utrzy-
manie wysokiej jakości uciśnięć klatki piersiowej jest 
praktycznie niewykonalne lub zagraża bezpieczeństwu 
ratownika. 

� Ultrasonografi a około zatrzymania krążenia znajdu-
je zastosowanie w rozpoznawaniu jego odwracalnych 
przyczyn.

� Techniki pozaustrojowych zabiegów podtrzymujących 
funkcje narządów znajdują zastosowanie jako tera-
pia ratunkowa w wyselekcjonowanej grupie pacjentów, 
u których standardowe działania ALS są nieskuteczne.

Ryc. 1.1. Kluczowym czynnikiem poprawiającym przeżywalność 
w pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia jest interakcja pomię-
dzy dyspozytorem medycznym, świadkiem zdarzenia wykonu-
jącym RKO i szybkim użyciem AED.

REAKCJA 
SPOŁECZEŃSTWA 

RATUJE ŻYCIE

112



!

"""#$%&#$'() *+,+&-.$)%$/(/&+,0&12)3456) """#7%&#8%089"#7:

!
!
!
"#
$%
"&
$'
&(
!
"#
)

;9'/(<9"0.2$)=9<2,$,()*+89.0"&-$>9)?@A

5
!"#$%&'"()*+,$ąż*()"+-+.&#/"01"02+.%0%*345(&02

B-&-$>C:.$)7%-+&-+.+
Rozdział ten został stworzony w celu omówienia poten-

cjalnie odwracalnych przyczyn zatrzymania krążenia, które 
muszą zostać zidentyfi kowane lub wykluczone podczas każ-
dej próby resuscytacji. Zostały one podzielone na dwie gru-
py po cztery – 4H i 4T: hipoksja; hipo-/hyperkaliemia i inne 
zaburzenia elektrolitowe; hipo-/hipertermia;  hipowolemia; 
odma prężna; tamponada worka osierdziowego; zatorowość 
(wieńcowa i płucna); toksyny (zatrucia).
� Przeżycie po zatrzymaniu krążenia z powodu  asfi ksji 

należy do rzadkości, a pacjenci, którzy przeżyli, czę-
sto doznają ciężkich uszkodzeń neurologicznych. Pod-
czas RKO konieczne jest wczesne rozpoczęcie wentyla-
cji płuc z suplementacją tlenu.

� Zachowanie dużej czujności klinicznej oraz stosowa-
nie „agresywnego” leczenia może zapobiec zatrzymaniu 
krążenia spowodowanemu zaburzeniami elektrolitowy-
mi. 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.

� Opracowano nowy algorytm postępowania w zatrzy-
maniu krążenia spowodowanym urazem w celu uszere-
gowania priorytetowych zabiegów ratujących życie.

� Transport w trakcie RKO może być korzystny w wyse-
lekcjonowanej grupie pacjentów, w sytuacji gdy dostęp 
do szpitala wyposażonego w pracownię angiografi i jest 
natychmiastowy, a personel ma doświadczenie w wyko-
nywaniu przezskórnej interwencji wieńcowej (Percuta-
neous Coronary Intervention – PCI) w trakcie RKO.

� Zalecenia odnośnie do podaży leków fi brynolitycznych, 
gdy podejrzewane jest zatrzymanie krążenia z powodu 
zatoru płucnego, nie uległy zmianie. 
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Rozdział poświęcony szczególnym okolicznościom zawie-

ra zalecenia dotyczące leczenia zatrzymania krążenia, do któ-
rego doszło w specyfi cznych lokalizacjach. Zalicza się do nich 
specjalistyczne placówki ochrony zdrowia (np. sala operacyjna, 
oddział kardiochirurgii, pracownia hemodynamiki, oddział dia-
lizoterapii, oddział chirurgii szczękowej), samoloty komercyjne 
lub lotniczego pogotowia ratunkowego, boiska sportowe, śro-
dowisko zewnętrzne (np. w przypadku tonięcia, trudnego tere-
nu, dużych wysokości, zasypania przez lawinę, uderzenia pio-
runa oraz porażenia prądem) oraz miejsca zdarzeń masowych. 

� Nowy rozdział omawia najczęstsze przyczyny zatrzy-
mania krążenia i odpowiednie modyfi kacje procedur 
resuscytacyjnych u pacjentów poddawanych zabiegom 
chirurgicznym.

� U pacjentów po operacjach kardiochirurgicznych klu-
czem do skutecznej resuscytacji jest rozpoznanie ko-
nieczności przeprowadzenia ratunkowej resternotomii, 
szczególnie jeśli doszło do tamponady lub krwotoku 
i zewnętrzne uciśnięcia klatki piersiowej mogą być nie-
skuteczne.

� Postępowanie w zatrzymaniu krążenia w rytmach do 
defi brylacji (migotanie komór – VF oraz częstoskurcz 
komorowy bez tętna – pVT) podczas cewnikowania 
serca powinno polegać na natychmiastowym wykona-
niu do trzech defi brylacji (jedna po drugiej), zanim roz-
pocznie się uciśnięcia klatki piersiowej. W celu zapew-
nienia wysokiej jakości uciśnięć klatki piersiowej oraz 
zmniejszenia narażenia personelu na promieniowanie 
podczas angiografi i w trakcie RKO zaleca się stosowa-
nie mechanicznych urządzeń do uciskania klatki pier-
siowej.

� AED i odpowiedni sprzęt do RKO powinien stano-
wić obowiązkowe wyposażenie wszystkich komercyj-
nych samolotów w Europie, jak i samolotów tanich linii 
lotniczych oraz połączeń regionalnych. Należy rozwa-
żyć prowadzenie RKO zza głowy poszkodowanego, je-
śli ograniczenia przestrzeni uniemożliwiają prowadze-
nie uciśnięć klatki piersiowej metodą konwencjonalną 
(np. w przejściu między fotelami).

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

� Zanurzenie przekraczające 10 minut wiąże się ze złym 
rokowaniem. Świadkowie zdarzenia odgrywają kluczo-
wą rolę we wczesnych czynnościach ratunkowych i re-
suscytacji. Nadal priorytetem w resuscytacji pacjentów 
z zatrzymaniem oddechu lub krążenia w takich okolicz-
nościach 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.

� Kryteria prowadzenia przedłużonej RKO i pozaustrojo-
wego ogrzewania u poszkodowanych zasypanych przez 
lawiny śnieżne, u których doszło do zatrzymania krąże-
nia, są bardziej rygorystyczne w celu zmniejszenia liczby 
poszkodowanych leczonych z wykorzystaniem technik 
pozaustrojowych zabiegów podtrzymujących funkcje 
narządów (Extracorporeal Life Support – ECLS), któ-
rych nie da się uratować.

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

� W zdarzeniach masowych (Mass Casualty Incidents – 
MCIs), jeżeli liczba ofi ar przekracza możliwości służb 
ratunkowych, nie należy podejmować RKO u ofi ar, któ-
re nie wykazują oznak życia.
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Rozdział poświęcony szczególnym pacjentom przed-
stawia zalecenia dotyczące postępowania resuscytacyjnego 
u pacjentów z ciężkimi schorzeniami towarzyszącymi (ast-
ma, niewydolność serca z zastosowaniem urządzeń wspo-
magających pracę komór, schorzenia neurologiczne, otyłość) 
oraz u pacjentów w szczególnych stanach fi zjologicznych 
(ciąża, wiek podeszły).
� U pacjentów, którzy mają podłączone urządzenia wspo-

magające pracę komór (Ventricular Assist Devices – 
VADs), potwierdzenie zatrzymania krążenia może być 
trudne. Jeśli w czasie pierwszych 10 dni po operacji kar-
diochirurgicznej zatrzymanie krążenia nie może być 
wyleczone przez defi brylację, należy natychmiast wyko-
nać resternotomię.

� U pacjentów z krwotokiem podpajęczynówkowym 
mogą występować zmiany w EKG sugerujące ostry ze-
spół wieńcowy (OZW). To, czy tomografi a komputero-
wa mózgu zostanie przeprowadzona przed czy po koro-
narografi i, uzależnia się od oceny klinicznej.

� 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 standardowe 
dwie 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).

!"#$%&'"()$*+*,-.&,-/0&
Jest to nowy rozdział w Wytycznych Europejskiej Rady 

Resuscytacji. W 2010 roku temat ten był włączony w roz-
dział dotyczący zaawansowanych zabiegów resuscytacyj-
nych Wytycznych Europejskiej Rady Resuscytacji (ERC)12. 
Współpraca ERC z przedstawicielami Europejskiego Towa-
rzystwa Intensywnej Terapii zaowocowała wytycznymi do-
tyczącymi opieki poresuscytacyjnej, które rozpoznają istotę 
wysokiej jakości opieki poresuscytacyjnej jako kluczowego 
ogniwa łańcucha przeżycia13.

Najważniejsze, od 2010 roku, zmiany dotyczące opieki 
poresuscytacyjnej obejmują:
� Większy nacisk kładzie się na potrzebę pilnej korona-

rografi i i przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI) po 
pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia o prawdopodob-
nej etiologii kardiogennej.

� Kontrola temperatury docelowej (Targeted Tempera-
ture Management – TTM) pozostaje ważnym zagad-
nieniem, ale istnieje teraz nowa opcja temperatury do-
celowej 36°C, zamiast poprzednio rekomendowanej 
32–34°C. Wciąż bardzo ważne jest zapobieganie go-
rączce.

� Prognozowanie opiera się obecnie na strategii multimo-
dalnej, a nacisk kładzie się na właściwy odstęp czasowy 
dający możliwość poprawy stanu neurologicznego oraz 
ustąpienie działania leków sedujących.

� Dodano nowy rozdział dotyczący rehabilitacji osób, 
które przeżyły zatrzymanie krążenia. Rekomendacje 
w tym zakresie obejmują systematycznie zorganizowa-
ną odległą opiekę po zatrzymaniu krążenia, która po-
winna być ukierunkowana na potencjalne upośledzenie 
funkcji poznawczych i emocjonalnych, jak również gro-
madzenie informacji na ten temat. 

1&2#$3#')$*+*,-.&,-/0$'+'45#$,#
Wprowadzenie zmian w wytycznych było odpowiedzią 

na nowe, przekonywające dowody naukowe oraz kliniczne, 
organizacyjne i edukacyjne odkrycia, które zaadaptowano, aby 
promować wykorzystywanie wytycznych i ułatwić nauczanie. 

@9'/,0"9"$)-0Q2$O2)%$/(/&+,0&+1.$
� Czas dostarczania wdechu powinien trwać około 1 s, 

tak jak to również występuje u dorosłych. 
� W przypadku uciśnięć klatki piersiowej powinna być uci-

skana dolna część mostka na głębokość przynajmniej jed-
nej trzeciej wymiaru przednio-tylnego klatki piersiowej, 
lub na głębokość 4 cm u niemowlęcia i 5 cm u dziecka. 

@9/,ę79"0.2$)-)&2ęż89)&G9%+N)'-2$&82$N
� Jeśli nie ma objawów wstrząsu septycznego, gorącz-

kujące dzieci powinny otrzymywać płyny z zachowa-
niem ostrożności, a po zastosowaniu płynoterapii na-
leży przeprowadzić ponowną ocenę. W niektórych po-
staciach wstrząsu septycznego restrykcyjna terapia 
izotonicznymi krystaloidami może przynieść większe 
korzyści niż liberalna podaż płynów. 

� Dla kardiowersji w częstoskurczu nadkomorowym 
(SVT) wstępna wartość energii została ustalona na 
1 J/kg.

J:O9%+,N)-0,%-+N0.20)8%ąż$.20)()'-2$&2)
� Wiele elementów w sekwencji postępowania jest wspól-

nych z praktyką u dorosłych. 

R72$80)79%$/(/&+,0&+1.0
� Zapobieganie gorączce u dzieci z przywróconym spon-

tanicznym krążeniem (ROSC) po pozaszpitalnym za-
trzymaniu krążenia.

� Kontrola temperatury docelowej (TTM) – u dzieci po 
ROSC powinna być ukierunkowana na utrzymanie 
normotermii lub umiarkowanej hipotermii.

� Nie istnieje pojedynczy czynnik prognostyczny, pozwa-
lający określić, kiedy zakończyć resuscytację.

6$*+*,-.&,/&'#'7*"(8&3&0#$'(%)$*+'&4&".&,/#'
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Poniżej przedstawiono główne zmiany wprowadzone 
w wytycznych w 2015 roku, dotyczące resuscytacji bezpo-
średnio po urodzeniu:
� Wspomaganie okresu adaptacji: rozpoznanie szcze-

gólnej sytuacji noworodka zaraz po urodzeniu, któ-
ry rzadko wymaga „resuscytacji”, ale czasami potrze-
buje medycznej pomocy w trakcie okresu adaptacji. 
Termin „wspomaganie okresu adaptacji” został wpro-
wadzony, by lepiej odróżnić działania mające na celu 
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5
 przywrócenie czynności niezbędnych do życia narzą-
dów (resuscytację) od pomocy  w adaptacji.

� Klemowanie pępowiny: obecnie zaleca się co najmniej 
jednominutowe opóźnienie w zaklemowaniu pępowiny 
u noworodków w dobrym stanie ogólnym zarówno do-
noszonych, jak i urodzonych przedwcześnie. Jak dotąd 
nie ma wystarczających dowodów, by zalecać konkretny 
czas zaklemowania pępowiny u noworodków, które wy-
magają resuscytacji bezpośrednio po urodzeniu.

� Temperatura: temperatura nowo narodzonych dzie-
ci, nieurodzonych w zamartwicy powinna być utrzy-
mana w granicach 36,5°C do 37,5°C. Znaczenie osiąg-
nięcia takiej temperatury jest podkreślane i istotne ze 
względu na silny związek ze śmiertelnością i chorobo-
wością. Temperatura noworodka przy przyjęciu do od-
działu powinna być oceniana jako czynnik rokowniczy 
oraz jako wskaźnik jakości opieki.

� Utrzymanie odpowiedniej temperatury: utrzymanie 
temperatury ciała w granicach 36,5°C do 37,5°C u dzie-
ci urodzonych poniżej 32. tygodnia ciąży może wyma-
gać stosowania złożonych interwencji zarówno bezpo-
średnio po urodzeniu, jak i podczas przyjmowania do 
oddziału i w okresie stabilizacji. Czynności te obejmu-
ją stosowanie ogrzanych, nawilżonych gazów oddecho-
wych, utrzymywanie wyższej temperatury otoczenia 
i owinięcie ciała i głowy folią plastikową wraz z zasto-
sowaniem podgrzewanego materaca lub stosowanie wy-
łącznie podgrzewanego materaca. Wszystkie te inter-
wencje skutecznie zmniejszają ryzyko hipotermii. 

� Optymalna ocena czynności serca: u dzieci wymagają-
cych resuscytacji sugeruje się zastosowanie EKG, by za-
pewnić szybką i dokładną ocenę czynności serca.

� Smółka: w przypadku obecności smółki intubacja dot-
chawicza nie powinna być wykonywana rutynowo. Na-
leży ją przeprowadzać wyłącznie przy podejrzeniu bra-
ku drożności na poziomie tchawicy. U nieoddycha-
jących lub niewydolnie oddychających noworodków 
nacisk kładzie się na rozpoczęcie wentylacji w ciągu 
pierwszej minuty życia i nie powinno się jej opóźniać.

� Powietrze/tlen: wspomaganie oddychania u noworod-
ków donoszonych należy rozpoczynać stosując powie-
trze. U noworodków urodzonych przedwcześnie po-
czątkowo należy stosować powietrze lub tlen w niskim 
stężeniu (do 30%). Jeśli mimo skutecznej wentylacji ok-
sygenacja (najlepiej oceniana za pomocą pulsoksyme-
tru) pozostaje nieakceptowalnie niska, należy rozważyć 
zastosowanie tlenu w wyższym stężeniu. 

� CPAP: wspomaganie oddychania u oddychających spon-
tanicznie, ale niewydolnie wcześniaków można początko-
wo prowadzić stosując CPAP, a niekoniecznie intubując.

!"#$%&'%"()ł*&+,%ń-)+%
Poniżej zamieszczono najważniejsze, nowe poglądy 

i zmiany zaleceń dotyczące rozpoznawania i leczenia ostrych 
zespołów wieńcowych (OZW).

B20>.9/,+80)")82$%(.8()CD*
� U pacjentów z podejrzeniem zawału z uniesieniem od-

cinka ST (STEMI) zaleca się wykonanie 12-odpro-

wadzeniowego EKG na etapie przedszpitalnym. Przy-
śpiesza to wdrożenie leczenia reperfuzyjnego na etapie 
przedszpitalnym bądź w szpitalu oraz zmniejsza śmier-
telność.

� Interpretacja EKG może być dokonywana przez oso-
by niebędące lekarzami, o ile zapewniona będzie odpo-
wiednia trafność rozpoznań, która będzie nadzorowana 
przez programy ciągłej kontroli jakości.

� W przypadku STEMI wczesne, przedszpitalne powia-
domienie ośrodka kardiologii inwazyjnej może zmniej-
szać nie tylko opóźnienie momentu rozpoczęcia lecze-
nia, ale również śmiertelność pacjentów.

� Ujemny wynik oznaczenia troponin sercowych o wyso-
kiej czułości (hs-cTn) w trakcie wstępnej diagnostyki 
chorego nie może być jedyną podstawą do wyklucze-
nia OZW, chociaż może usprawiedliwiać wczesny wy-
pis do domu chorych z klinicznie niskim prawdopodo-
bieństwem choroby. 

E$&-$.2$)CD*
� Inhibitory receptora dla ADP (klopidogrel, ticagre-

lor, prasugrel – z pewnymi zastrzeżeniami) mogą być 
podawane zarówno na etapie przedszpitalnym, jak 
i w szpitalnych oddziałach ratunkowych u pacjentów ze 
 STEMI kierowanych do pierwotnej PCI.

� Heparyna niefrakcjonowana (UFH) może być podana 
przedszpitalnie oraz w szpitalu u pacjentów ze STEMI 
kierowanych do pierwotnej PCI.

� U pacjentów ze STEMI, na etapie przedszpitalnym, 
można podać enoksaparynę zamiast UFH.

� Pacjenci z bólem w klatce piersiowej z podejrzeniem 
OZW, u których nie stwierdza się duszności, hipokse-
mii lub cech niewydolności serca, nie wymagają dodat-
kowej suplementacji tlenu.

*+FG%)/79/9F()%$7$%H(-12)()&I9%+&I)-$)JK?LM
Wybór metody leczenia reperfuzyjnego został podda-

ny analizie z uwzględnieniem różnych możliwości lokalnych 
systemów opieki zdrowotnej.
� Jeżeli planowaną strategią leczenia jest fi brynoliza, re-

komendujemy podanie leku fi brynolitycznego na eta-
pie przedszpitalnym, przy odpowiednim przeszkoleniu 
personelu i w sytuacji kiedy czas transportu chorego ze 
STEMI do szpitala przekracza 30 min.

� W rejonach, gdzie sieć pracowni kardiologii interwen-
cyjnej jest odpowiednio rozwinięta, bezpośredni trans-
port celem wykonania PCI u chorych ze STEMI jest 
preferowany w stosunku do leczenia fi brynolitycznego.

� Pacjenci ze STEMI, którzy trafi li do szpitala bez moż-
liwości PCI, powinni być niezwłocznie przekazywani 
do ośrodków kardiologii interwencyjnej, pod warun-
kiem że czas opóźnienia do chwili wykonania pierwot-
nej przezskórnej plastyki wieńcowej (Primary Percuta-
neous Coronary Intervention – PPCI) będzie krótszy niż 
120 minut (60 do 90 minut u chorych z rozległym za-
wałem, trafi ających wcześnie od początku dolegliwości). 
W przeciwnym razie chorzy powinni otrzymać leczenie 
fi brynolityczne, po którym winni być transportowani do 
ośrodka kardiologii interwencyjnej.
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� Pacjenci, którzy otrzymali leczenie fi brynolityczne, po-

winni być rutynowo przekazywani celem wykonania 
wczesnej koronarografi i (3 do 24 godzin po fi brynoli-
zie), a nie tylko w sytuacji utrzymującego się lub nawra-
cającego niedokrwienia po leczeniu fi brynolitycznym.

� Nie zaleca się wykonywania PCI w czasie krótszym niż 
3 godziny od leczenia fi brynolitycznego, z wyjątkiem 
pacjentów, u których fi brynoliza była nieskuteczna.

A%'.%/3%*&%6%&D).,2/%*)*'F8&,'F*68*68#&8'3%*
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� Zalecamy natychmiastową diagnostykę inwazyjną tęt-

nic wieńcowych (oraz PCI, jeżeli jest wskazana) u pa-
cjentów po nagłym pozaszpitalnym zatrzymaniu krąże-
nia (OHCA), u których w EKG stwierdza się uniesienie 
odcinka ST, analogicznie do chorych ze STEMI, u któ-
rych nie doszło do zatrzymania krążenia.

� U nieprzytomnych chorych z ROSC po OHCA o po-
dejrzewanej etiologii sercowej, ale bez uniesienia odcin-
ka ST w EKG, rozsądne jest rozważenie diagnostyki in-
wazyjnej naczyń wieńcowych w przypadku, gdy istnieje 
bardzo wysokie prawdopodobieństwo wieńcowego tła 
zatrzymania krążenia.

!"#$%&'()*+,+-
Rozdział poświęcony pierwszej pomocy został uwzględ-

niony po raz pierwszy w Wytycznych 2015 ERC.

.(&(/0)#/12(-3")%)$#&1&-04(-3"
Poniżej przedstawiono podsumowanie najważniejszych 

nowych poglądów lub zmian w zaleceniach dotyczących na-
uczania, implementacji i zespołów od czasu Wytycznych re-
suscytacji 2010 ERC. 

H.789%/3%
� Zaleca się zastosowanie manekinów o wysokiej wiary-

godności klinicznej w centrach szkoleniowych, które 
dysponują środkami na ich zakup i utrzymanie. Jednak-
że użycie manekinów o niższej wiarygodności klinicz-
nej jest właściwe niezależnie od poziomu szkolenia na 
kursach ERC. 

� Urządzenia przekazujące informację zwrotną podczas 
RKO są przydatne, aby poprawić częstotliwość uciśnięć, 
ich głębokość, relaksację klatki piersiowej oraz położe-
nie rąk. Urządzenia emitujące dźwięk poprawiają je-
dynie częstotliwość uciśnięć i mogą mieć niekorzystny 
wpływ na głębokość uciśnięć, jeśli ratownik skoncen-
truje się na częstotliwości. 

� Odstępy czasu pomiędzy szkoleniami przypominający-
mi będą się różnić w zależności od adresatów szkolenia 
(np. laicy lub pracownicy ochrony zdrowia). Wiadomo, że 
umiejętności potrzebne do prowadzenia RKO pogarsza-
ją się w ciągu miesięcy od szkolenia, dlatego też strategia 
corocznych szkoleń przypominających może być niewy-
starczająca. Optymalny czas przerwy pomiędzy szkole-
niami nie jest znany, korzystne mogą więc okazać się czę-
ste szkolenia przypominające „w małych dawkach”. 

� Szkolenie w zakresie umiejętności pozamerytorycznych 
(Non-technical Skills – NTS) (m.in. umiejętności komu-

nikacji, kierowania zespołem i bycia członkiem zespołu) 
jest istotnym dodatkiem do szkolenia z zakresu umie-
jętności merytorycznych. Ten typ szkolenia powinien 
być włączony do kursów resuscytacyjnych. 

� Dyspozytorzy pogotowia ratunkowego mają istotną 
rolę do odegrania podczas instruowania laików, w jaki 
sposób prowadzić RKO. Wymaga ona dedykowane-
go szkolenia, aby dyspozytorzy potrafi li wydawać jasne 
i skuteczne instrukcje w stresującej sytuacji. 

EM69%M%/-1'21
� Wykazano, że debriefi ng w oparciu o dane oraz skon-

centrowany na przeprowadzonych działaniach wpływa 
na poprawę działania zespołów resuscytacyjnych. Zde-
cydowanie zaleca się jego zastosowanie zespołom leczą-
cym pacjentów z zatrzymaniem krążenia. 

� Należy zachęcać do tworzenia lokalnych systemów 
działania, uwzględniając centra leczenia pacjentów po 
zatrzymaniu krążenia, ponieważ wiąże się to ze zwięk-
szonym odsetkiem przeżyć i poprawą stanu neurolo-
gicznego u osób po pozaszpitalnym zatrzymaniu krą-
żenia.

� Opracowuje się nowatorskie systemy w celu zaalarmo-
wania świadków zdarzenia o miejscu, gdzie znajdu-
je się najbliższy automatyczny defi brylator zewnętrz-
ny (AED). Należy zachęcać do wykorzystywania każ-
dej technologii, która może przyspieszyć podejmowanie 
RKO przez świadków zatrzymania krążenia i umożli-
wić szybki dostęp do najbliższego AED. 

� „System ratuje życie” (It takes a system to save a life) 
[http://www.resuscitationacademy.com/]. Systemy opie-
ki zdrowotnej odpowiedzialne za leczenie pacjentów 
z zatrzymaniem krążenia (np. organizacje pomocy do-
raźnej, ośrodki leczenia pacjentów po zatrzymaniu krą-
żenia) powinny audytować swoje działania, aby zapew-
nić leczenie pozwalające na osiągnięcie możliwie naj-
wyższego odsetka przeżyć. 

5402()%)$#&1&-04(-3")")/#-0'3#)/+40-'ą-#)2+ń-()ż0-"(
Wytyczne 2015 ERC zawierają szczegółową dyskusję 

na temat zagadnień etycznych leżących u podstaw resuscy-
tacji krążeniowo-oddechowej.

6"ę/'07($+/+%0)2+7&#7&1&)7(12+%0)%)/'"#/'"7"#)
$#&1&-04(-3")2$ąż#7"+%+8+//#-9+%#3)

W skład International Liaison Committee on Re-
suscitation (ILCOR) wchodzą przedstawiciele American 
 Heart Association (AHA), European Resuscitation Council 
(ERC), Heart and Stroke Foundation of Canada (HSFC), 
Australian and New Zealand Committee on Resuscitation 
(ANZ COR), Resuscitation Council of Southern Africa 
(RCSA), Inter-American Heart Foundation (IAHF) i Re-
suscitation Council of Asia (RCA). Od roku 2000 badacze 
z organizacji członkowskich ILCOR oceniali wiedzę z za-
kresu resuscytacji w pięcioletnich cyklach. Ostatnia Inter-
national Consensus Conference odbyła się w Dallas w lutym 
2015 roku, a wnioski i zalecenia opublikowane w wyniku 
tego procesu stanowią podstawy aktualnych Wytycznych 
2015 ERC14. 
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Do sześciu grup roboczych ILCOR z roku 2010 

(ds. podstawowych zabiegów resuscytacyjnych [BLS]; 
ds. zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych [ALS]; 
ds. ostrych zespołów wieńcowych [ACS]; ds. zabiegów re-
suscytacyjnych w pediatrii [PLS]; ds. zabiegów resuscyta-
cyjnych u noworodków [NLS]; ds. edukacji, implementacji 
i zespołów [EIT]) dodano grupę ds. pierwszej pomocy. Gru-
py robocze zidentyfi kowały zagadnienia wymagające anali-
zy dowodów naukowych i zaprosiły międzynarodowych eks-
pertów do ich recenzji. Podobnie jak w roku 2010 zasto-
sowano ogólne zasady postępowania dotyczące konfl iktu 
interesów14.

Dla każdego zagadnienia zapraszano dwóch ekspertów 
recenzujących, aby dokonali ich niezależnej oceny. Ich pra-
ca była wspomagana nowym, unikalnym systemem on-line 
stworzonym przez ILCOR, zwanym SEERS (Scientifi c Ev-
idence Evaluation and Review System). W celu oceny jakości 
dowodów i siły zaleceń ILCOR wykorzystał metodologię 
GRADE (Grading for Recommendations Assessment, Devel-
opment and Evaluation)15. W ILCOR Consensus Conferen-
ce 2015 wzięły udział 232 osoby reprezentujące 39 krajów; 
64% uczestników pochodziło spoza Stanów Zjednoczo-
nych. Sprawiło to, że ostateczna publikacja stanowi faktycz-
nie międzynarodowy konsensus. W ciągu trzech lat po-
przedzających konferencję 250 recenzentów pochodzących 
z 39 krajów przeanalizowało tysiące publikacji dotyczących 
169 określonych zagadnień z dziedziny resuscytacji. Każde 
zagadnienie zostało opracowane w standardowym forma-
cie PICO – Population, Intervention, Comparison, Outcome 
(populacja, interwencja, porównanie wyników oraz końco-
we wyniki leczenia). Każde proponowane stwierdzenie na-
ukowe stanowi podsumowanie interpretacji ekspertów, któ-
re dotyczyły wszystkich istotnych danych naukowych, od-
noszących się do danego zagadnienia. W oparciu o te dane 
odpowiednie grupy robocze opracowały konsensus doty-
czący zaleceń terapeutycznych. Ostateczne sformułowanie 
stwierdzeń naukowych oraz opracowanie zaleceń terapeu-
tycznych nastąpiło po dodatkowej analizie przez organiza-
cje członkowskie ILCOR i kolegium redakcyjne oraz opu-
blikowane w Resuscitation i Circulation w postaci dokumen-
tu CoSTR 2015 (2015 Consensus on Science and Treatment 
Recommendations)16,17. Organizacje tworzące ILCOR będą 
publikowały wytyczne resuscytacji spójne z wiedzą zawartą 
w dokumencie uzgodnieniowym CoSTR 2015, z uwzględ-
nieniem geografi cznych, ekonomicznych i systemowych 
różnic dotyczących praktyki oraz dostępności sprzętu me-
dycznego i leków.

!"#$%&'(#")#*+,+-.$+-/#
Wytyczne 2015 ERC powstały w oparciu o 2015 Con-

sensus on Science with Treatment Recommendations (CoSTR) 
i prezentują konsensus osiągnięty przez Komitet Wykonaw-
czy ERC. Nowością w Wytycznych 2015 ERC są wytycz-
ne pierwszej pomocy, które powstały równolegle z powoła-
niem Grupy Roboczej ERC ds. Pierwszej Pomocy, a tak-
że wytyczne opieki poresuscytacyjnej. Do każdego rozdziału 
Wytycznych 2015 ERC została przydzielona grupa opraco-
wująca, która stworzyła wersję roboczą manuskryptu, któ-
ry następnie został przedstawiony do akceptacji Komiteto-

wi Wykonawczemu i Zarządowi ERC. W obszarach, w któ-
rych ILCOR nie przeprowadził przeglądu systematycznego, 
grupa opracowująca wytyczne ERC dokonała przeglądu li-
teratury dla danego zagadnienia. 

ERC uważa nowe wytyczne za najbardziej efektywne 
i najłatwiej przyswajalne sposoby postępowania, za który-
mi przemawia aktualna wiedza, badania naukowe i doświad-
czenie. Występujące w Europie różnice w dostępności leków, 
sprzętu i personelu wymogą adaptację tych wytycznych na 
poziomie lokalnym, regionalnym i krajowym. Wiele zaleceń 
z Wytycznych 2010 ERC nie uległo zmianie w roku 2015, 
ponieważ nie opublikowano nowych badań albo nowe wyni-
ki jedynie potwierdziły dostępne wcześniej dowody naukowe.

0)"1,%*)*2#.%3(24(#521&1-+,%-+6$2#&#)173#
")5)1ł+-/#(#%&,)8%,+-.$%#"29(35+:%-6%#
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Rozdział poświęcony podstawowym zabiegom resuscytacyj-
nym (Basic Life Support – BLS) i automatycznej defi brylacji 
zewnętrznej (Automated External Defi brillation – AED) za-
wiera wytyczne dotyczące technik wykorzystywanych pod-
czas wstępnej resuscytacji osób dorosłych, u których do-
szło do zatrzymania krążenia. Wytyczne te obejmują pod-
stawowe zabiegi resuscytacyjne (Basic Life Support – BLS): 
udrożnienie dróg oddechowych, wentylację i uciskanie klat-
ki piersiowej bez użycia dodatkowego sprzętu (z wyjątkiem 
środków ochronny własnej) oraz użycie automatycznego de-
fi brylatora zewnętrznego (Automated External Defi brillator – 
AED). Zawarte są tutaj również proste techniki postępo-
wania przy zakrztuszeniu (niedrożność dróg oddechowych 
spowodowana ciałem obcym). Wytyczne dotyczące użycia 
defi brylatorów manualnych i rozpoczęcia wewnątrzszpital-
nej resuscytacji można znaleźć w rozdziale „Zaawansowa-
ne zabiegi resuscytacyjne u osób dorosłych”1. Rozdział ten 
zawiera także podsumowanie informacji dotyczących pozy-
cji bezpiecznej, dokładniejszych zaś informacji na ten temat 
dostarcza rozdział „Pierwsza pomoc”. 

Aktualne wytyczne oparte są na dokumencie ILCOR 
2015 Consensus on Science and Treatment Recommendations 
(CoSTR) dla BLS/AED3. Przegląd aktualnych dowodów 
naukowych ILCOR dotyczył 23 kluczowych tematów, pro-
wadząc do stworzenia 32 rekomendacji w zakresie wczesne-
go podjęcia leczenia (early access) i prewencji zatrzymania 
krążenia, wczesnego rozpoczęcia wysokiej jakości resuscytacji 
krążeniowo oddechowej (RKO) oraz wczesnej defi brylacji.

;%,5.+8%$(2#'5ąż2$(%

Nagłe zatrzymanie krążenia (NZK) jest jedną z głównych 
przyczyn śmierci w Europie. Podczas wstępnej oceny rytmu 
serca w około 25–50% przypadków NZK stwierdza się mi-
gotanie komór (Ventricular Fibrillation – VF)19-21, a gdy oce-
na rytmu ma miejsce w krótkim czasie od utraty przytom-
ności, szczególnie gdy dotyczy to użycia AED znajdującego 
się na miejscu zdarzenia, obecność VF stwierdza się w aż do 
76% przypadków22,23. 

Zalecanym postępowaniem w zatrzymaniu krążenia 
w VF jest natychmiastowe rozpoczęcie RKO przez  świadków 
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zdarzenia i wczesna defi brylacja. Większość zatrzymań krą-
żenia pochodzenia niekardiogennego ma przyczynę odde-
chową, jak w przypadku tonięcia (wśród nich wiele u dzie-
ci) czy asfi ksji. W przypadku tych poszkodowanych oddechy 
ratownicze są równie ważne jak uciskanie klatki piersiowej. 

Ł!ń"#"$%&'()ż*"+!%

Łańcuch przeżycia podsumowuje najważniejsze czynności 
potrzebne do skutecznej resuscytacji (ryc. 1.2). Większość 
z jego ogniw odnosi się zarówno do poszkodowanych, u któ-
rych do zatrzymania krążenia doszło w mechanizmie pier-
wotnie kardiogennym, jak i na skutek asfi ksji. 

,"()-.)%'/(&/(.!.+)%+%0)(0!.+)%&/1/"*%
Rozpoznanie bólu w klatce piersiowej jako proble-

mu kardiologicznego i wezwanie zespołu ratownictwa me-
dycznego, zanim dojdzie do utraty przytomności, umożliwia 
przybycie zespołu wcześniej, nawet zanim dojdzie do zatrzy-
mania krążenia, co prowadzi do poprawy przeżywalności24-26. 

Jeśli dojdzie do zatrzymania krążenia, istotne jest jak 
najszybsze jego rozpoznanie celem szybkiego powiadomie-
nia systemu ratownictwa medycznego oraz niezwłocznego 
rozpoczęcia RKO przez świadków zdarzenia. Kluczowe ob-
jawy NZK to brak reakcji na bodźce i brak prawidłowego 
oddechu.

,"()-.)%&/23ę"+)%456%&'()(%ś0+!2780%(2!'().+!%
Natychmiastowe rozpoczęcie RKO może podwoić, 

a nawet czterokrotnie zwiększyć przeżywalność w zatrzyma-
niu krążenia27-29. Świadkowie zdarzenia wykonujący RKO 
powinni, jeśli tylko potrafi ą, wykonywać uciśnięcia klatki 
piersiowej wraz z oddechami ratowniczymi. Jeśli wzywający 
pomocy świadek zdarzenia nie jest przeszkolony w zakresie 
RKO, dyspozytor medyczny powinien poinstruować go, jak 
wykonywać RKO polegającą wyłącznie na uciskaniu klatki 
piersiowej podczas oczekiwania na przyjazd zespołu ratow-
nictwa medycznego30-32. 

,"()-.!%2)9+:'*;!"3!%
Defi brylacja wykonana w ciągu 3–5 minut od utraty 

przytomności może skutkować przeżywalnością rzędu 50–

–70%. Można to osiągnąć poprzez realizację programów 
powszechnego dostępu do defi brylacji oraz rozmieszczenie 
AED w miejscach publicznych21,23,33. 

,"()-.)%&/23ę"+)%(!!0!.-/0!.*"$%(!:+)<80%
')-#-"*=!"*3.*"$%/&!'=)%/%-=!.2!'2/0*%&'/=/78ł%
/&+)7+%&/')-#-"*=!"*3.)3

Jeśli wstępna resuscytacja nie przynosi efektu, koniecz-
ne może być wdrożenie zaawansowanych zabiegów resuscy-
tacyjnych z zastosowaniem przyrządowego udrożnienia 
dróg oddechowych, leków i leczeniem odwracalnych przy-
czyn zatrzymania krążenia.

5;#"(/0)%(.!"().+)%&/23ę"+!%2(+!ł!ń%&'()(%
ś0+!2780%(2!'().+!%

W większości społeczeństw średni czas od wezwania do 
przyjazdu zespołu ratownictwa medycznego (czas reakcji) 
wynosi 5–8 minut22,34-36 lub 8–11 minut od wezwania do 
wykonania pierwszej defi brylacji21,28. W tym czasie przeży-
walność poszkodowanych zależy od podjęcia RKO i użycia 
automatycznego defi brylatora zewnętrznego (AED) przez 
świadków zdarzenia22,37. 

4/(&/(.!.+)%(!='(*1!.+!%7'ąż).+!%

Rozpoznanie zatrzymania krążenia może stanowić wyzwa-
nie. Zarówno świadkowie zdarzenia jak i dyspozytorzy me-
dyczni muszą szybko zdiagnozować zatrzymanie krążenia, 
by aktywować łańcuch przeżycia. Sprawdzanie tętna na tęt-
nicy szyjnej (czy w jakiejkolwiek innej okolicy) okazało się 
nieskuteczną metodą potwierdzania obecności czy braku 
krążenia38-42. Oddechy agonalne mogą występować w ciągu 
pierwszych kilku minut zatrzymania krążenia nawet w 40% 
przypadków. Rozpoczęcie RKO na ich podstawie, jako ozna-
ki zatrzymania krążenia, skutkuje wyższą przeżywalnością43. 
Należy podkreślać znaczenie oddechów agonalnych podczas 
szkoleń z zakresu BLS44,45. Ś wiadkowie zdarzenia powinni 
podejrzewać zatrzymanie krążenia i rozpoczynać RKO, jeśli 
poszkodowany jest nieprzytomny i nie oddycha prawidło-
wo. Świadkowie zdarzenia powinni podejrzewać zatrzyma-
nie krążenia u każdego poszkodowanego z drgawkami46,47.

Ryc. 1.2. Łańcuch przeżycia
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Należy podejrzewać zatrzymanie krążenia u pacjenta, 
który nie oddycha prawidłowo i jest nieprzytomny.

Często występujący oddech agonalny może być mylnie 
rozpoznawany przez osoby wzywające pomocy jako oddech 
prawidłowy48-57.

Poprawę rozpoznawania zatrzymania krążenia, częst-
sze prowadzenie RKO z telefonicznym instruktażem dyspo-
zytora67,68, jak również zmniejszenie ilości przypadków nie-
rozpoznanych zatrzymań krążenia64 można uzyskać poprzez 
wdrożenie dodatkowych szkoleń dla dyspozytorów, szcze-
gólnie ukierunkowanych na rozpoznawanie i znaczenie od-
dechu agonalnego52. 

Jeśli wezwanie dotyczy osoby, u której wystąpiły drgawki, 
dyspozytor powinien podejrzewać zatrzymanie krążenia, na-
wet jeśli w wywiadzie poszkodowany choruje na padaczkę49,58. 

!67%*%+-#-8"123*1'.%21(+,/5+$ż-.%&'()"*'+",$
W wielu społeczeństwach częstość podejmowania 

RKO przez świadków zdarzenia jest niska. Wykazano, że 
RKO z telefonicznym instruktażem dyspozytora zwięk-
sza częstość podejmowania RKO przez świadków zdarze-
nia56,59-62,72, skraca czas do rozpoczęcia RKO57,59,62-64, zwiększa 
ilość wykonanych uciśnięć klatki piersiowej60,70 oraz wpływa 
na poprawę przeżywalności w pozaszpitalnym zatrzymaniu 
krążenia we wszystkich grupach pacjentów30-32,56,61,63,65. Dys-
pozytor powinien telefonicznie instruować, jak wykonywać 
RKO we wszystkich przypadkach podejrzenia zatrzymania 
krążenia, chyba że RKO jest już prowadzona przez odpo-
wiednio przeszkoloną osobę. Jeśli resuscytacja dotyczy oso-
by dorosłej, dyspozytor powinien instruować, by wykonywa-
no RKO polegającą wyłącznie na uciskaniu klatki piersio-
wej. Jeśli poszkodowanym jest dziecko, dyspozytor powinien 
instruować osobę wzywającą pomocy, jak wykonać RKO 
z uwzględnieniem uciskania klatki piersiowej oraz odde-
chów ratowniczych.

9#4",'+.%:;<%/%"(=>%&","(ł'3?

Ryc. 1.3 przedstawia szczegółowo, krok po kroku algo-
rytm dla osób przeszkolonych. Algorytm ten nadal podkre-
śla istotę zapewnienia bezpieczeństwa osobom udzielającym 
pomocy, poszkodowanemu i świadkom zdarzenia.

Wzywanie dodatkowej pomocy (jeśli konieczne) włą-
czono w kolejny etap: zadzwoń po pogotowie ratunkowe.

Dla pełnej przejrzystości algorytm został przedstawio-
ny jako liniowa sekwencja kolejnych czynności. Początko-
we etapy algorytmu, dotyczące sprawdzania przytomności, 
udrażniania dróg oddechowych, oceny oddechu i wezwania 
pomocy medycznej mogą odbywać się równoczasowo lub 
następować szybko jeden po drugim. 

Osoby nieprzeszkolone w rozpoznawaniu zatrzymania 
krążenia i rozpoczynaniu RKO nie będą świadome istnie-
nia tych wytycznych i dlatego wymagają wsparcia ze strony 
dyspozytora, gdy tylko zadzwonią pod numer 112 (ryc. 1.4). 

@&,$ż12$12-%&,=4%"&&-3?"0'3?%2%"3-1$%"&&-3?/%
Osoba przeszkolona w udzielaniu pomocy powinna 

szybko ocenić poszkodowanego, by określić, czy reaguje i czy 
oddycha prawidłowo. Należy udrożnić drogi oddechowe po-
przez rękoczyn odgięcia głowy i uniesienia żuchwy podczas 
oceniania, czy poszkodowany oddycha prawidłowo.

A-*0$12-%*-()"ł/%,$+"0123+0$%.-&'3*1-4"
Europejskim numerem alarmowym jest 112. Działa 

on wszędzie w Unii Europejskiej i jest dostępny bez opłat. 
Dzięki temu numerowi możliwe jest połączenie zarówno 
z telefonów stacjonarnych jak i komórkowych z każdą służ-
bą ratowniczą: pogotowiem ratunkowym, strażą pożarną lub 
policją. Wczesny kontakt ze służbami ratunkowymi umoż-
liwia uzyskanie wsparcia dyspozytora w zakresie rozpozna-
nia zatrzymania krążenia, RKO z telefonicznym instrukta-
żem, jak najszybszego zadysponowania zespołu ratownictwa 
medycznego/ratownika przeszkolonego w udzielaniu pierw-
szej pomocy, jak również w zlokalizowaniu i zadysponowa-
niu najbliższego AED66-69. 

!"*)"3*ę32-%/32(5$12$%5#$+52%)2-,(2"0-B
U osób dorosłych wymagających wykonania RKO za-

trzymanie krążenia ma najprawdopodobniej przyczynę kar-
diogenną. 

Ryc. 1.3. Algorytm podstawowych zabiegów resuscytacyjnych 
i automatycznej defi brylacji zewnętrznej (BLS/AED)

Nie reaguje 
i nie oddycha prawidłowo

Wezwij zespół 
ratownictwa medycznego 

Wykonaj 30 uciśnięć 
klatki piersiowej

Wykonaj 2 oddechy 
ratownicze

Kontynuuj RKO 
w stosunku 30:2

Gdy dostępne AED 
– włącz i wykonuj polecenia
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� Delikatnie potrząśnij poszkodowanego za ramiona i za-
pytaj głośno: „Czy wszystko w porządku?”.
� Jeśli poszkodowany reaguje, pozostaw go w pozycji, w ja-
kiej go zastałeś, o ile nie ma zagrożenia. Spróbuj się dowie-
dzieć, co się stało i sprowadź pomoc, jeśli jest taka potrzeba. 
Regularnie sprawdzaj stan poszkodowanego.

� Ułóż poszkodowanego na plecach. 
� Umieść dłoń na czole poszkodowanego i delikatnie ode-
gnij jego głowę ku tyłowi; opuszki palców drugiej ręki umieść 
pod żuchwą i unieś żuchwę, aby udrożnić drogi oddechowe.

Reakcja
Sprawdź, czy poszkodowany reaguje

2

Oddychanie
Patrz, słuchaj i próbuj wyczuć 
 prawidłowy oddech

4

Nie reaguje i nie oddycha 
prawidłowo
Wezwij zespół ratownictwa 
 medycznego

5

Drogi oddechowe
Udrożnij drogi oddechowe

3

Bezpieczeństwo 
Zapewnij bezpieczeństwo sobie, 
poszko dowanemu i świadkom 
 zdarzenia

1

� W ciągu pierwszych kilku minut od zatrzymania krąże-
nia poszkodowany może mieć oddech agonalny lub wyko-
nywać sporadyczne, wolne i głośne westchnienia. 
� Nie pomyl takiego oddechu z prawidłowym. Patrz, słu-
chaj i staraj się wyczuć, czy poszkodowany oddycha prawi-
dłowo, poświęcając na to nie więcej niż 10 sekund. 
� Jeśli masz jakiekolwiek wątpliwości, czy poszkodowany 
oddycha prawidłowo, postępuj tak, jakby nie oddychał pra-
widłowo, i przygotuj się do rozpoczęcia RKO.

� Jeśli to możliwe, poproś osobę, która ci pomaga, o wezwa-
nie zespołu ratownictwa medycznego (112). W przeciwnym 
razie zadzwoń sam.
� O ile to możliwe, pozostań z poszkodowanym, gdy wy-
konujesz telefon. 
� Uruchom funkcję głośnomówiącą w telefonie, aby 
usprawnić komunikację z dyspozytorem.

Ryc. 1.4. Algorytm postępowania w zatrzymaniu krążenia u dorosłych dla osób przeszkolonych w BLS/AED (rysunki 1–12).
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Wyślij kogoś po AED
Wyślij kogoś, aby przyniósł AED

6

Krążenie
Rozpocznij uciśnięcia klatki piersiowej

7

� Wyślij kogoś, aby znalazł i przyniósł AED, jeśli jest do-
stępne. Jeśli jesteś sam, nie pozostawiaj poszkodowanego 
i rozpocznij RKO.

� Uklęknij z boku poszkodowanego.
� Umieść nadgarstek jednej ręki na środku klatki piersiowej 
poszkodowanego (czyli w dolnej połowie mostka).
� Na ręce ułóż nadgarstek drugiej ręki.
� Spleć palce obu rąk i upewnij się, że nie naciskasz na że-
bra poszkodowanego.

� Po każdym uciśnięciu zwolnij nacisk na klatkę piersiową. 
nie tracąc przy tym kontaktu dłoni z mostkiem. 
� Uciśnięcia powtarzaj z częstością 100–120/min.

� Ramiona trzymaj wyprostowane. 
� Nie naciskaj na górną część brzucha ani na dolną krawędź 
mostka (wyrostek mieczykowaty).
� Ramiona ułóż prostopadle do klatki piersiowej i uciskaj 
mostek na głębokość około 5 cm (ale nie głębiej niż 6 cm).

Jeśli jesteś przeszkolony 
i potrafisz to wykonać
Połącz uciśnięcia klatki piersiowej 
z oddechami ratowniczymi

8

� Po 30 uciśnięciach ponownie udrożnij drogi oddechowe po-
szkodowanego, wykorzystując rękoczyn odgięcia głowy i unie-
sienia żuchwy. 
� Kciukiem i palcem wskazującym ręki spoczywającej na czo-
le zaciśnij skrzydełka nosa poszkodowanego. 
� Utrzymując uniesienie żuchwy, rozchyl usta poszkodowanego.
� Weź normalny oddech i obejmij ustami usta poszkodowa-
nego. Upewnij się, że nie ma przecieku.
� Obserwując unoszenie się klatki piersiowej, wdmuchuj po-
woli powietrze do ust poszkodowanego, poświęcając na wdech 
około 1 sekundy, jak przy normalnym oddechu; tak wykonany 
oddech ratunkowy jest skuteczny.
� Utrzymując odgięcie głowy i uniesienie żuchwy, odsuń usta 
od ust poszkodowanego i obserwuj opadanie klatki piersiowej 
podczas wydechu. 
� Weź kolejny normalny oddech i raz jeszcze wdmuchaj po-
wietrze do ust poszkodowanego, tak aby uzyskać dwa skuteczne 
oddechy ratownicze. Nie przerywaj uciśnięć klatki piersiowej na 
dłużej niż 10 sekund, aby wykonać dwa oddechy. Następnie bez 
opóźnienia ponownie połóż ręce we właściwy sposób na mostku 
poszkodowanego i wykonaj kolejne 30 uciśnięć klatki piersiowej. 
� Kontynuuj uciśnięcia klatki piersiowej wraz z oddechami 
ratowniczymi w stosunku 30:2.

Ryc. 1.4 (cd.)
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Gdy dociera AED
Włącz AED i podłącz elektrody

10

Postępuj zgodnie z głosowymi / wizualnymi 
intrukcjami AED 

Jeśli wskazana jest defibrylacja, wykonaj 
wyładowanie.

� Prowadź RKO z wyłącznym uciskaniem klatki pier-
siowej (nieprzerwane uciśnięcia z częstością co najmniej 
100–120/min).

� Gdy tylko dotrze AED:
� Włącz AED i przyklej elektrody na odsłoniętą klatkę 
piersiową poszkodowanego.
� Jeśli na miejscu obecny jest więcej niż jeden ratownik, na-
leży kontynuować RKO podczas przyklejania elektrod do 
klatki piersiowej.

� Upewnij się, że nikt nie dotyka poszkodowanego, gdy 
AED analizuje rytm.

� Upewnij się, że nikt nie dotyka poszkodowanego.
� Naciśnij przycisk defi brylacji (w pełni automatyczne 
AED dostarczą wyładowanie automatycznie).
� Natychmiast wznów RKO 30:2 i kontynuuj ją zgodnie 
z instrukcjami głosowymi/wizualnymi.

9 Jeśli nie jesteś przeszko-
lony lub nie potrafisz 
wykonać oddechów 
 ratowniczych
Prowadź RKO z wyłącznym 
 uciskaniem klatki piersiowej

Ryc. 1.4 (cd.)
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Nie reaguje i oddycha 
prawidłowo
Jeśli masz pewność, że poszkodo-
wany oddycha prawidłowo, ale 
nadal nie reaguje, ułóż go w pozycji 
bezpiecznej (patrz rozdział „Pierw-
sza pomoc”).

12

� Natychmiast wznów RKO i kontynuuj ją zgodnie z in-
strukcjami głosowymi/wizualnymi.

� Kontynuuj RKO.
� Nie przerywaj resuscytacji do czasu:

– gdy przybędzie profesjonalna pomoc i powie ci, że 
możesz przerwać,

– aż poszkodowany zacznie defi nitywnie wykazywać 
oznaki życia, tj. poruszać się, otwierać oczy czy prawi-
dłowo oddychać,

– aż ulegniesz wyczerpaniu.

� Rzadko zdarza się, aby prowadzenie wyłącznie RKO 
przywróciło krążenie. Kontynuuj RKO, chyba że masz pew-
ność, iż u poszkodowanego przywrócono krążenie. 
� Objawy powrotu krążenia u poszkodowanego:

– powrót przytomności,
– poruszanie się, 
– otwieranie oczu,
– prawidłowy oddech. 

� Bądź przygotowany do natychmiastowego wznowienia 
RKO na wypadek pogorszenia stanu poszkodowanego.

Jeśli defibrylacja nie jest wskazana, 
 kontynuuj RKO.

Jeśli AED nie jest 
 dostępne, kontynuuj RKO

11

Ryc. 1.4 (cd.)
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Gdy przepływ krwi zanika w wyniku zatrzymania krą-

żenia, krew znajdująca się w płucach, a także w tętnicach 
przez kilka minut nadal zawiera tlen.

By podkreślić priorytetowe znaczenie uciskania klatki 
piersiowej, zaleca się, aby RKO rozpoczynała się od uciska-
nia klatki piersiowej, a nie oddechów ratowniczych.

Prowadząc manualne uciśnięcia klatki piersiowej: 
1. Wykonuj uciśnięcia „na środku klatki piersiowej”.
2. Uciskaj na głębokość przynajmniej 5 cm, lecz nie głębiej 

niż 6 cm.
3. Uciskaj klatkę piersiową w tempie 100–120/min, mini-

malizując przerwy w uciśnięciach.
4. Po każdym uciśnięciu pozwól klatce piersiowej po-

wrócić do wyjściowego kształtu. Nie opieraj się wtedy 
o klatkę piersiową.

Oł9ż%/3%*&ą8
Badania doświadczalne potwierdzają lepszą odpowiedź 

hemodynamiczną, jeśli uciśnięcia klatki piersiowej są wy-
konywane w obrębie dolnej połowy mostka70-72. Zaleca się, 
by nauczać lokalizowania tej okolicy w uproszczony spo-
sób, „układając nadgarstek jednej ręki na środku klatki pier-
siowej, a nadgarstek drugiej ręki na grzbiecie ręki już po-
łożonej”. Temu instruktażowi powinien towarzyszyć pokaz 
umiejętności układania rąk na dolnej połowie mostka73,74. 

W przypadku gdy jest jeden ratownik, uciskanie klat-
ki piersiowej najłatwiej wykonywać, gdy klęczy on z boku 
poszkodowanego, ponieważ ułatwia to naprzemienne uci-
skanie klatki piersiowej i prowadzenie oddechów ratowni-
czych z minimalizacją przerw w uciskaniu. Wykonywanie 
RKO zza głowy poszkodowanego, gdy obecny jest jeden ra-
townik, lub stojąc nad poszkodowanym okrakiem, gdy obec-
ni są dwaj ratownicy, można rozważyć tylko wtedy, gdy nie-
możliwe jest prowadzenie uciskania klatki piersiowej z boku 
poszkodowanego, na przykład kiedy poszkodowany znajduje 
się w ograniczonej przestrzeni75,76.

<łęP989ść*)'3ś/3ęć*
Cztery badania obserwacyjne opublikowane po uka-

zaniu się Wytycznych 2010 sugerują, że głębokość uciska-
nia klatki piersiowej u osób dorosłych w zakresie 4,5–5,5 cm 
skutkuje lepszymi wynikami leczenia niż jakakolwiek inna 
głębokość uciskania uzyskana manualnie77-80. W jednym 
z tych badań udowodniono również, że głębokość uciska-
nia w zakresie 40–55 mm (z najkorzystniejszym wynikiem 
leczenia przy wartości 46 mm) skutkowała poprawą prze-
żywalności79. ERC podtrzymuje zalecenia ILCOR mówią-
ce, że głębokość uciśnięć klatki piersiowej powinna wyno-
sić około 5 cm, lecz nie głębiej niż 6 cm u dorosłego śred-
niej budowie81. Pozostając w zgodzie z zaleceniami ILCOR, 
ERC zdecydowała podtrzymać wytyczne z 2010 roku, aby 
głębokość uciśnięć klatki piersiowej wynosiła przynajmniej 
5 cm, ale nie więcej niż 6 cm.

Q.ę0-9ść*)'3ś/3ęć*
Dwa badania wykazały większą przeżywalność wśród 

pacjentów, u których uciskanie klatki piersiowej prowadzone 
było z częstością 100–120/min. Bardzo duża częstość uci-
skania klatki piersiowej wiązała się ze spadkiem głębokości 

uciśnięć82,83. ERC zaleca, by uciskanie klatki piersiowej było 
wykonywane z częstością 100–120/min.

=3/3N1:3.1'21*7&.%&#*#*)'3081/3)*8:1-83*73%&039#%2
Przerwy przed i po defi brylacji trwające poniżej 10 se-

kund i wykonywanie uciskania klatki piersiowej w odsetku 
większym niż 60% całkowitego czasu trwania resuscytacji 
wiążą się z lepszymi wynikami leczenia84-88. Należy minima-
lizować przerwy w uciśnięciach klatki piersiowej. 

K#1&(%*79(ł9ż%*
Jeśli to tylko możliwe, RKO powinna być prowadzona 

na twardym podłożu. Podczas RKO materace wypełnione 
powietrzem powinny być rutynowo opróżniane89. Dowody 
dotyczące zastosowania w tym celu deski pod plecami pa-
cjentów nie są jednoznaczne90-94. Jeśli podjęto decyzję o uży-
ciu deski, należy zwrócić szczególną uwagę podczas umiesz-
czania jej pod plecami pacjenta, aby nie przerywać RKO, jak 
również nie usunąć przypadkowo dostępów donaczynio-
wych czy innych przyrządów używanych w terapii. 

+ł1ś'3#%*9(80.-1ł'%/3%*03ę*ś'31/,*8:1-83*73%&039#%2
Pełne odkształcenie się klatki piersiowej po każdym 

uciśnięciu skutkuje lepszym powrotem krwi żylnej do klat-
ki piersiowej, co może poprawić skuteczność RKO95-98. Oso-
by wykonujące RKO powinny unikać opierania się o klatkę 
piersiową po każdym z uciśnięć.

Q,8:*7&1',*#*'.103%*D;R
Uwzględniając aktualnie dostępne dane, ERC stwier-

dza, że jest bardzo mało wiarygodnych dowodów, aby można 
było generować zalecenia dotyczące konkretnego cyklu pracy, 
jak również brak jest wystarczających nowych dowodów, by 
zmieniać obecnie zalecany stosunek czasu poświęconego na 
ucisk klatki piersiowej do czasu na relaksację – 50:50 procent.

!"#$%&'()'*+,%$-"'*.$-/(+ą('*-0(1"232*4(253'"2'*
36'-32*720%52$,0)

Żadne z badań nad urządzeniami generującymi infor-
mację zwrotną lub wydającymi instrukcje dotyczące RKO nie 
potwierdziło poprawy przeżywalności do wypisu ze szpitala99. 

Zastosowanie urządzeń generujących informację zwrot-
ną lub wydających instrukcje dotyczące RKO należy rozwa-
żyć jako element strategii postępowania, ukierunkowanego 
na szeroko rozumianą poprawę jakości prowadzonej RKO, 
a nie tylko pojedynczej interwencji99,100.

8..0(1/*%'-$,"2(+0*
Na podstawie dostępnych dowodów sugerujemy, by 

podczas RKO osoby dorosłej objętość oddechowa wynosi-
ła 500–600 ml (6–7 ml/kg). W praktyce jest to objętość po-
trzebna, aby uzyskać widoczne uniesienie się klatki piersio-
wej101. Osoby wykonujące RKO powinny dążyć do wykony-
wania wdechu w przez 1 sekundę objętością wystarczającą, 
by uzyskać uniesienie się klatki piersiowej poszkodowanego, 
lecz unikać nadmiernie szybkich lub forsownych oddechów. 
Maksymalna przerwa w uciskaniu klatki piersiowej celem 
wykonania dwóch oddechów ratowniczych nie powinna 
przekraczać 10 sekund102.
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Dla osoby prowadzącej RKO u osoby dorosłej w poje-
dynkę Wytyczne 2010 zalecały stosunek uciśnięć do wen-
tylacji 30:2. Kilka badań obserwacyjnych dokumentuje nie-
znaczną poprawę wyników leczenia po wprowadzeniu zmian 
w wytycznych, obejmujących zmianę stosunku uciśnięć do 
wentylacji z 15:2 na 30:2103-106. W związku z tym ERC zale-
ca utrzymanie stosunku uciśnięć do wentylacji 30:2.

234)5)-.łą*5&.6)%*+$(0&+'6)(/0"(+)7+'8$+#-'1)
Badania obserwacyjne, klasyfi kowane często jako ba-

dania o bardzo małej wiarygodności, dotyczące zatrzyma-
nia krążenia o podejrzewanej etiologii kardiologicznej u osób 
dorosłych, sugerują równorzędność RKO z wyłącznym uci-
skaniem klatki piersiowej i RKO łączącej wykonywanie uci-
śnięć klatki piersiowej i oddechów ratowniczych27,107-118. Nie 
mamy wystarczającej pewności, że RKO z wyłącznym uci-
skaniem klatki piersiowej i standardowa RKO są równorzęd-
ne, by zmieniać obecną praktykę. Dlatego też ERC popiera 
rekomendacje ILCOR, że wszystkie osoby wykonujące RKO 
powinny stosować uciskanie klatki piersiowej u każdego pa-
cjenta z zatrzymaniem krążenia. Osoby przeszkolone, które 
są w stanie wykonać oddechy ratownicze, powinny prowadzić 
naprzemienne uciśnięcia klatki piersiowej i oddechy ratowni-
cze, co może być dodatkowo korzystne u dzieci oraz poszko-
dowanych, u których doszło do zatrzymania krążenia w wy-
niku asfi ksji119,120, a także wówczas gdy przyjazd zespołu ra-
townictwa medycznego (ZRM) się opóźnia115.

 
9ż.*+')0%"#60".*5&.*:),';+<8./0"#8=-)
5'-&ę"85&.*:

Osoby po krótkim szkoleniu, a nawet bez niego mogą bez-
pieczne i skuteczne używać AED121. AED umożliwiają wy-
konanie defi brylacji wiele minut przed przybyciem profesjo-
nalnej pomocy. Podczas podłączania i używania AED należy 
kontynuować RKO, minimalizując przerwy w uciśnięciach 
klatki piersiowej. Osoby prowadzące RKO powinny postę-
pować zgodnie z poleceniami głosowymi, gdy tylko się po-
jawią, w szczególności dotyczy to ponownego podjęcia uci-
śnięć tak szybko, jak wydawana jest komenda, oraz minima-
lizowania przerw w uciśnięciach klatki piersiowej.

Standardowe AED mogą być stosowane u dzieci powy-
żej 8. roku życia122-124. U dzieci pomiędzy 1. a 8. rokiem ży-
cia, jeśli to możliwe, należy używać elektrod pediatrycznych 
i przystawki zmniejszającej energię defi brylacji lub trybu pe-
diatrycznego.

234)785',),';+<8./0*1ą)
Kontynuuj RKO podczas sprowadzania i podłączania 

defi brylatora lub AED, ale nie opóźniaj defi brylacji.

4,$"ę7)*50$%),#)7#&#-&'1)#*'&.)8."6%
Przerywaj uciśnięcia klatki piersiowej co 2 minuty, aby 

ocenić rytm. 

>&$"8%(*1')?ł#$#-')
Jest szczególnie ważne, aby osoby wykonujące RKO 

zwracały uwagę na instrukcje głosowe podawane przez AED 

i wykonywały je bezzwłocznie. Z reguły instrukcje głosowe 
można zaprogramować i zaleca się, by były one zgodne z se-
kwencją wyładowań i przedziałami czasu RKO podanymi 
powyżej. Urządzenia mierzące jakość RKO mogą dodatko-
wo zapewniać podawaną w czasie rzeczywistym informację 
zwrotną o jakości działania za pomocą instrukcji głosowych 
bądź wizualnych. 

W praktyce AED umieszczone jest w miejscu, gdzie 
używają go przeszkoleni świadkowie zdarzenia, wówczas 
ustawienia standardowe AED powinny być zgodne ze sto-
sunkiem uciśnięć do wentylacji 30:2. Jeśli takie urządzenie 
będzie umieszczone w miejscu, w którym sporadycznie znaj-
dują się osoby przeszkolone, to właściciel bądź dystrybutor 
może zmienić ustawienia AED na takie jak dla RKO z wy-
łącznym uciskaniem klatki piersiowej.

 
@8#?806.)7%</+*5&'?#),#$"ę7%),#),';+<8./0*1+)
A@%</+*)B**'$$)C';+<8+//0"+#&)D)@BCE)

Umieszczanie AED w okolicy miejsc, gdzie zatrzyma-
nie krążenia może wystąpić raz na 5 lat, wydaje się opłacalne 
i porównywalne do innych procedur medycznych125-127. Re-
jestrowanie AED w programach powszechnego dostępu do 
defi brylacji, dzięki czemu dyspozytor będzie mógł skierować 
osobę dzwoniącą do najbliższego AED, może również po-
móc w optymalizacji odpowiedzi na zatrzymanie krążenia128. 
Dane na temat skuteczności zastosowania AED w domach 
są ograniczone129. Pacjenci z VF resuscytowani w domach 
stanowią mniejszy odsetek niż pacjencji z VF resuscytowa-
ni w miejscach publicznych, chociaż całkowita liczba pacjen-
tów resuscytowanych w domach jest wyższa129. Programy 
powszechnego dostępu do defi brylacji rzadko są dostępne 
w zespołach mieszkaniowych130. Wykorzystanie znajdują-
cych się w okolicy miejsca zdarzenia przeszkolonych ochot-
ników i skierowanie ich do najbliższego AED może popra-
wić częstość RKO wykonywanej przez świadków zdarzenia 
i skrócić czas do defi brylacji37.

B/3#%&01:/%*9./1'.%/3%*C?D*
ILCOR zaprojektowało proste i czytelne oznaczenie 

AED, rozpoznawalne na całym świecie, które jest zalecane 
w celu wskazania jego lokalizacji131. 

F'-&ą"85$57+"0/&')%ż.*+')BGC
Nie ma żadnego opublikowanego, randomizowanego 

badania porównującego wenątrzszpitalne użycie AED i de-
fi brylatorów manualnych. Trzy badania obserwacyjne wy-
kazały brak wzrostu przeżywalności do wypisu ze szpita-
la u pacjentów z wewnątrzszpitalnym zatrzymaniem krą-
żenia, u których używano AED, w stosunku do pacjentów, 
u których użyto defi brylacji manualnej32-134. Inne duże ba-
danie obserwacyjne wykazało również, że użycie AED 
w wewnątrzszpitalnym zatrzymaniu krążenia wiązało się ze 
zmniejszoną przeżywalnością do wypisu ze szpitala w sto-
sunku do sytuacji, gdzie AED nie było używane135. Dane 
te sugerują, że użycie AED mogło spowodować u pacjen-
tów z zatrzymaniem krążenia w rytmach nie do defi bryla-
cji szkodliwe opóźnienie w rozpoczęciu RKO i wydłuża-
nie przerw w uciskaniu klatki piersiowej136. Zalecamy sto-
sowanie AED w tych oddziałach szpitalnych, gdzie istnieje 
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 ryzyko opóźnienia defi brylacji w związku z długim czasem 
dotarcia zespołu resuscytacyjnego, a osoby wykonujące RKO 
nie są przeszkolone w defi brylacji manualnej. Celem po-
winno być wykonanie defi brylacji w ciągu 3 minut od utra-
ty przytomności. W oddziałach, gdzie możliwe jest szyb-
kie wykonanie defi brylacji bądź przez wyszkolony personel, 
bądź przez zespół resuscytacyjny, należy wykonać defi bryla-
cję manualną i jest to w takiej sytuacji metoda preferowana 
w stosunku do AED. Szpitale powinny monitorować czasy 
od utraty przytomności do pierwszej defi brylacji, jak rów-
nież prowadzić audyt wyników resuscytacji. 

!"#$%ż&'(")*+")$",%-'(.")()$",%-"'&#%
Wykonywanie RKO przez świadków zdarzenia u osób 

bez zatrzymania krążenia niezmiernie rzadko powoduje po-
ważne obrażenia. Obawa wyrządzenia krzywdy nie powin-
na powstrzymywać świadków zdarzenia przed rozpoczę-
ciem RKO.

/("ł%)%01&)-)*$%#"12)%**&12%-312)
45"*ł"-(&'(&6

Niedrożność dróg oddechowych spowodowana ciałem ob-
cym (Foreign-Body Airway Obstruction – FBAO) jest rzadką, 
potencjalnie uleczalną przyczyną przypadkowej śmierci138. 
Zwykle na początku poszkodowani są przytomni i w kon-
takcie, dlatego można często wcześnie wdrożyć interwen-
cje ratujące życie. 

7%58%5'"'(&)
FBAO najczęściej występuje podczas jedzenia lub picia. 

Ryc. 1.5 przedstawia algorytm postępowania u osób dorosłych 
z FBAO. Ciała obce mogą spowodować zarówno łagodna, jak 
i ciężką niedrożność dróg oddechowych. Ważne jest, aby za-
pytać przytomną osobę poszkodowaną: „Czy się zadławiłeś?”. 
Poszkodowany, który może mówić, kaszleć i oddychać, ma ła-
godną postać niedrożności. Poszkodowany, który nie może 
mówić, ma słabnący kaszel, z trudem oddycha lub nie może 
oddychać, ma ciężką niedrożność dróg oddechowych. 

9%:,ę8%-"'(&)-)ł"#%*'&;)'(&*$%ż'%ś1()*$<#)
%**&12%-312)

Zachęcaj poszkodowanego do kaszlu. Kaszel generuje 
wysokie ciśnienie w drogach oddechowych i może usunąć 
ciało obce.

9%:,ę8%-"'(&)-)1(ęż.(&;)'(&*$%ż'%ś1()*$<#)
%**&12%-312)

Opisy przypadków przytomnych dorosłych i dzieci po-
wyżej 1. roku życia z całkowitą FBAO wykazały skutecz-
ność uderzeń czy klepnięć w plecy oraz uciśnięć nadbrzusza 
lub klatki piersiowej139. Prawdopodobieństwo sukcesu wzra-
sta przy połączeniu uderzeń lub klepnięć w plecy z uciśnię-
ciami nadbrzusza i klatki piersiowej139. 

9%:,ę8%-"'(&)-)=>?@)A)%:%03)'(&8$53,%B'&;)
Randomizowane badanie na zwłokach140 oraz dwa pro-

spektywne badania, w których uczestniczyli znieczuleni 
ochotnicy, wykazały, że uciśnięcia klatki piersiowej  generują 

Podejrzewaj 
zadławienie
Zachowaj czujność związaną z moż-
liwym zadławieniem, szczególnie 
w trakcie spożywania posiłku przez 
poszkodowanego.

1

Zachęcaj do kaszlu 
Instruuj poszkodowanego, 
aby kaszlał.

2

Ryc. 1.5. Algorytm postępowania u osób dorosłych z niedrożno-
ścią dróg oddechowych spowodowaną ciałem obcym (rysunki 
1–5).
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Wykonaj uderzenia w oko-
licę międzyłopatkową 
Jeśli kaszel staje się nieefektywny, 
wykonaj do pięciu uderzeń w okoli-
cę międzyłopatkową.

3

Wykonaj uciśnięcia 
 nadbrzusza 
Jeśli uderzenia w okolicę międzyło-
patkową są nieskuteczne, wykonaj 
do pięciu uciśnięć nadbrzusza.

4

Rozpocznij RKO
Gdy  poszkodowany straci przytom-
ność, rozpocznij RKO.

5

� Jeśli poszkodowany wykazuje objawy całkowitej niedroż-
ności dróg oddechowych i jest przytomny, wykonaj pięć ude-
rzeń w okolicę międzyłopatkową. 
� Stań nieco z boku i za poszkodowanym.
� Podeprzyj klatkę piersiową poszkodowanego jedną dło-
nią i pochyl poszkodowanego do przodu, tak aby ciało obce 
– jeśli uda się je przemieścić – wydostało się na zewnątrz 
przez usta, a nie dostało się głębiej do dróg oddechowych.
� Nadgarstkiem drugiej dłoni wykonaj do pięciu mocnych 
uderzeń w okolicę międzyłopatkową.

� Jeśli mimo wykonania pięciu uderzeń w okolicę między-
łopatkową nie udaje się usunąć niedrożności dróg oddecho-
wych, wykonaj do pięciu uciśnięć nadbrzusza.
� Stań za poszkodowanym i obejmij go obiema rękami 
w górnej części brzucha.
� Pochyl poszkodowanego do przodu.
� Zaciśnij dłoń w pięść i umieść ją pomiędzy pępkiem 
a klatka piersiową.
� Drugą dłonią obejmij zaciśniętą pięść i zdecydowanym, 
krótkim ruchem pociągnij ją do góry i do siebie.
� Czynność powtórz do pięciu razy.
� Jeśli nadal nie udaje się usunąć niedrożności, kontynuuj 
wykonywanie naprzemiennie pięciu uderzeń w okolicę mię-
dzyłopatkową z pięcioma uciśnięciami nadbrzusza.

� Jeśli na jakimkolwiek etapie poszkodowany straci przy-
tomność:

– ostrożnie połóż go na podłodze,
– natychmiast wezwij pogotowie ratunkowe,
– rozpocznij RKO, zaczynając od uciśnięć klatki 

 piersiowej.

Ryc. 1.5 (cd.)
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4
wyższe ciśnienia w drogach oddechowych, niż uciśnięcia 
nadbrzusza. Dlatego należy bezzwłocznie rozpocząć uci-
śnięcia klatki piersiowej, jeśli poszkodowany przestaje od-
powiadać lub traci przytomność. Po 30 uciśnięciach należy 
wykonać 2 oddechy ratownicze i kontynuować RKO do cza-
su, aż poszkodowany odzyska przytomność i zacznie prawi-
dłowo oddychać. Poszkodowanych z uporczywym kaszlem, 
utrudnionym połykaniem lub uczuciem ciała obcego w dro-
gach oddechowych należy skierować na konsultację medycz-
ną. Uciśnięcia nadbrzusza i klatki piersiowej mogą poten-
cjalnie powodować poważne obrażenia wewnętrzne, dlatego 
wszyscy, u których były one stosowane, powinni być zbada-
ni przez lekarza. 

!"#$#%&'(%)(*+,-"%-*.,/01*2345-"ż*2/,+,-(ł*67*
-*8/#,9/+/4(5-*'/5ą%&*.,/01*2345-"ż*
2/,+,-(ł*:7
Należy mieć świadomość, że u wielu dzieci resuscytacja nie 
jest podejmowana, ponieważ potencjalni ratownicy boją się, że 
wyrządzą krzywdę, gdyż nie są przeszkoleni specyfi cznie w re-
suscytacji dzieci. Ten lęk jest nieuzasadniony, gdyż o wiele le-
piej stosować u dzieci BLS według algorytmu dla dorosłych, 
niż nie robić nic. W celu uproszczenia nauczania i utrwala-
nia wiedzy osoby bez wykształcenia medycznego powinno się 
nauczać, że sekwencja BLS dla dorosłych może być stosowa-
na także u dzieci, które są nieprzytomne i nie oddychają lub 
oddychają nieprawidłowo. Poniższe niewielkie modyfi kacje 
w sekwencji postępowania u osób dorosłych spowodują, że al-
gorytm ten stanie się jeszcze bardziej odpowiedni dla dzieci: 
� Zanim rozpoczniesz uciśnięcia klatki piersiowej, wyko-

naj 5 początkowych oddechów ratowniczych.
� Choć to bardzo mało prawdopodobna sytuacja, kie-

dy działasz sam, prowadź RKO przez 1 minutę, zanim 
udasz się po pomoc.

� Uciskaj mostek na głębokość jednej trzeciej wymia-
ru przednio-tylnego klatki piersiowej; u niemowląt po-
niżej 1. roku życia używaj do tego dwóch palców; aby 
osiągnąć właściwą głębokość u dzieci powyżej 1. roku 
życia, używaj jednej lub obu rąk. 
Te same zmiany dotyczące pięciu początkowych od-

dechów ratowniczych i prowadzenia RKO przez 1 minu-
tę przed wezwaniem pomocy, jeśli ratownik jest sam, mogą 
zwiększyć przeżywalność u ofi ar tonięcia, ale takich mody-
fi kacji powinno się uczyć wyłącznie te osoby, które mają za-
wodowy obowiązek udzielenia pomocy potencjalnym ofi a-
rom tonięcia (np. ratowników wodnych).

;((4(5#/4(5"*,(0-"<-*2"#$#%&'(%&)5"

=&'&%,5"*,(8/0-"<(5-(*4"45ą'2,#,8-'(>5"?$*
,('2,&?(5-$*92ąż"5-(

Wczesne rozpoznanie pogarszającego się stanu zdro-
wia pacjenta oraz zapobieganie zatrzymaniu krążenia sta-
nowią pierwsze ogniwo łańcucha przeżycia13. Jeśli dojdzie 
do zatrzymania krążenia, tylko około 20% pacjentów, któ-
rzy doznali zatrzymania krążenia w warunkach wewnątrz-
szpitalnych, przeżyje do wypisu ze szpitala143,144. Szpitale po-
winny zapewnić system opieki, który obejmuje: (a) edukację 

personelu w zakresie objawów oraz racjonalnego reagowa-
nia na pogarszający się stan zdrowia pacjenta, (b) odpowied-
nie i częste monitorowanie parametrów życiowych pacjenta, 
(c) jasne wytyczne (np. odnośnie do kryteriów wezwania lub 
skali wczesnego ostrzegania), pomocne we wczesnym wy-
krywaniu pogarszającego się stanu pacjenta, (d) przejrzy-
sty uniwersalny system wzywania pomocy oraz (e) właściwą 
i w odpowiednim czasie reakcję na wezwanie145.

;(8/0-"<(5-"*8/,(#,8-'(>5")*5(<ł")*ś?-"2%-*
#"2%/4")*.@$++"5*A(2+-(%*B"('C*D*@AB7

Większość ofi ar SCD jest obciążona wywiadem choroby 
serca w przeszłości oraz miała objawy ostrzegające, zazwy-
czaj o charakterze bólu w klatce piersiowej, około godziny 
przed zatrzymaniem krążenia146. Dotychczas zdrowe dzieci 
i młodzi dorośli, doznający SCD, również mogą mieć obja-
wy (np. omdlenie, ból w klatce piersiowej i kołatanie serca), 
które powinny zaalarmować personel medyczny i spowodo-
wać wezwanie pomocy specjalistycznej, aby zapobiec zatrzy-
maniu krążenia147-151. Programy przesiewowe dla sportowców 
różnią się w poszczególnych krajach152,153. Identyfi kacja osób 
z uwarunkowaniami dziedzicznymi oraz badanie przesiewo-
we członków rodzin może pomóc w zapobieganiu zgonom 
wśród młodych osób z wrodzonymi chorobami serca154-156.

!"#$#%&'(%)(*82,"+#,8-'(>5(

C:N)O/)'$D2P%+90&10)1078)62$%"/-0)&-+..8ść)
")68-0/-62,09.+M)-0,%-+M0.2()7%ąż$.20

Personel systemu ratownictwa medycznego powinien 
prowadzić wysokiej jakości RKO podczas przygotowywania, 
podłączania i ładowania defi brylatora. Opóźnienie defi bry-
lacji nie powinno być większe, niż wymaga tego ocena po-
trzeby defi brylacji oraz ładowanie sprzętu.

;(#(+&*9/ń%,"5-(*2"#$#%&'(%)-
Reguła „kończenia podstawowych zabiegów resuscyta-

cyjnych”, stosowana przez personel medyczny (upoważnio-
ny do prowadzenia wyłącznie RKO i defi brylacji), przewi-
duje zgon pacjenta157 i zaleca przerwanie resuscytacji, jeśli 
nie doszło do ROSC, nie były wykonane żadne defi brylacje, 
a zespół ratownictwa medycznego nie był świadkiem zatrzy-
mania krążenia. Kilka badań wykazało możliwość uogólnie-
nia tej reguły158-164. Ostatnie badania wskazują, że zespoły ra-
townictwa medycznego prowadzące interwencje ALS mogą 
również wykorzystywać powyższą regułę, zwaną z tego 
względu „uniwersalną” regułą kończenia resuscytacji159,165,166.

!"#$#%&'(%)(*4"45ą'2,#,8-'(>5(
W przypadku zatrzymania krążenia w warunkach we-

wnątrzszpitalnych podział resuscytacji na podstawowe i za-
awansowane zabiegi resuscytacyjne jest umowny; w praktyce 
jest to kontinuum i opiera się na zdrowym rozsądku. Algo-
rytm wstępnego postępowania w wewnątrzszpitalnym za-
trzymaniu krążenia jest zobrazowany na ryc. 1.6.
� Upewnij się co do własnego bezpieczeństwa.
� Jeśli pracownicy ochrony zdrowia są świadkami utraty 

przytomności pacjenta lub znajdują pacjenta nieprzy-
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tomnego w warunkach klinicznych, powinni po pierw-
sze wezwać pomoc (używając np. dzwonka alarmowe-
go czy wołając o pomoc), a następnie ocenić, czy pa-
cjent reaguje. Delikatnie potrząśnij za ramiona i głośno 
 zapytaj: „Czy wszystko w porządku?”.
Jeśli inni członkowie personelu są w pobliżu, możliwe 

jest podjęcie kilku czynności równocześnie.

;1'2%/-B*8-C&,*&%1>)2%
Konieczna jest pilna ocena kliniczna pacjenta. W za-

leżności od lokalnych protokołów może ona być wykonana 
przez zespół resuscytacyjny, np. MET (Medical  Emergency 
Teams), RRT (Rapid Response Team). Podczas oczekiwania 
na zespół resuscytacyjny podaj tlen, podłącz monitor oraz 
zabezpiecz wkłucie dożylne.

;1'2%/-B*8-C&,*/3%*&%1>)2%
Dokładna sekwencja czynności będzie zależeć od 

stopnia przeszkolenia personelu oraz jego doświadczenia 
w ocenie oddechu i krążenia. Przeszkolony personel ochro-
ny zdrowia nie zawsze jest w stanie ocenić oddech i krąże-
nie wystarczająco niezawodnie, aby potwierdzić zatrzymanie 
krążenia39,40,42,44,167-172.

Oddech agonalny (pojedyncze westchnienia, powolny, 
głośny oddech z wysiłkiem) jest zjawiskiem powszechnym 
we wstępnych etapach zatrzymania krążenia i jest jego ob-
jawem, dlatego nie należy go mylić z oznakami życia43,53,54,56. 
Oddech agonalny może się także pojawić w trakcie uciśnięć 
klatki piersiowej w wyniku poprawy perfuzji mózgowej, 
ale nie jest wyznacznikiem ROSC. Zatrzymanie krążenia 
może skutkować wstępnym krótkim epizodem drgawkopo-
dobnym, co można pomylić z napadem padaczkowym46,47. 
Zmiana koloru skóry, widoczne zblednięcie oraz zasinienie 
związane z sinicą nie są wyznacznikami zatrzymania krą-
żenia46.
� Wołaj o pomoc (jeśli nie zrobiłeś tego do tej pory). 
� Ułóż poszkodowanego na plecach, a następnie udrożnij 

drogi oddechowe:
� Udrożnij drogi oddechowe i oceń oddech:
� Udrożnij drogi oddechowe wykorzystując rękoczyn od-

gięcia głowy i uniesienia żuchwy:
� Utrzymując drożne drogi oddechowe patrz, słuchaj 

i próbuj wyczuć prawidłowy oddech (okazjonalne 
westchnięcia, wolny, głośny oddech z wysiłkiem to 
nie jest oddech prawidłowy).

� Patrz, czy klatka piersiowa się unosi:

Ryc. 1.6. Algorytm resuscytacji wewnątrzszpitalnej

ABCDE – drogi oddechowe (Airway), oddychanie (Breathing), krążenie (Circulation), stan neurologiczny (Disability),
ekspozycja (Exposure), iv – dożylny, RKO – resuscytacja krążeniowo-oddechowa

* The European Resuscitation Council, the European Board of Anaesthesiology and the European Society of Anaesthesiology zalecają wszystkim szpi-
talom w Europie zunifi kowanie numeru telefonu ratunkowego (2222) dla pacjenta z NZK.

Resuscytacja wewnątrzszpitalna 

Utrata przytomności / pogorszenie stanu zdrowia pacjenta

Wołaj o pomoc i oceń stan pacjenta

Oznaki życia?Nie Tak

Wezwij zespół 
resuscytacyjny*

RKO 30:2 
z tlenem i przyrządami 

do udrażniania dróg 
oddechowych

Oceń ABCDE.
Rozpoznaj i lecz przyczyny.

Tlen, monitorowanie,
dostęp iv

Wezwij zespół resuscytacyjny, 
jeśli wskazane

Przekaż pacjenta 
zespołowi resuscytacyjnemu

Podłącz elektrody defibrylatora /
monitor. Wykonaj defibrylację, 

jeśli wskazana

Zaawansowane zabiegi 
resuscytacyjne, 
gdy przybywa 

zespół resuscytacyjny
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– Słuchaj odgłosów oddechu przy ustach po-

szkodowanego.
– Próbuj wyczuć przepływ powietrza na swoim 

policzku.
– Patrz, słuchaj i próbuj wyczuć oddech przez 

nie dłużej niż 10 sekund, aby określić, czy po-
szkodowany oddycha prawidłowo.

� Sprawdź, czy są oznaki krążenia:
� Może być trudno stwierdzić z całą pewnością, że 

tętno jest nieobecne. Jeśli pacjent nie wykazuje 
oznak życia (przytomność, celowy ruch ciała, pra-
widłowy oddech lub kaszel) lub masz wątpliwo-
ści, natychmiast rozpocznij RKO i kontynuuj ją 
do czasu przybycia bardziej doświadczonej pomo-
cy lub do czasu, gdy u pacjenta pojawią się oznaki 
 życia.

� Mało prawdopodobne jest, aby prowadzenie uci-
śnięć klatki piersiowej u pacjenta z bijącym sercem 
było szkodliwe294. Niemniej opóźnienie w rozpo-
znaniu zatrzymania krążenia i rozpoczęciu RKO 
będzie miało szkodliwy wpływ na przeżywalność 
i trzeba go unikać.

� Tylko osoby doświadczone w ALS powinny pró-
bować ocenić tętno na tętnicy szyjnej, równocze-
śnie poszukując oznak życia. Ta szybka ocena nie 
powinna trwać dłużej niż 10 sekund. Rozpocznij 
RKO, jeśli masz jakiekolwiek wątpliwości co do 
obecności lub braku tętna.

� Jeśli oznaki życia są zachowane, konieczna jest pilna 
ocena kliniczna pacjenta. W zależności od lokalnych 
protokołów może ją przeprowadzić zespół resuscyta-
cyjny. Podczas oczekiwania na zespół podaj pacjentowi 
tlen, podłącz monitor i zapewnij dostęp dożylny. Jeśli 
możliwe jest uzyskanie miarodajnego pomiaru satura-
cji krwi tlenem (np. pulsoksymetrii (SpO2)), miareczkuj 
stężenie tlenu w mieszaninie wdechowej, tak aby osiąg-
nąć SpO2 94–98%.

� Jeśli oddech jest nieobecny, ale pacjent ma zachowane 
tętno (zatrzymanie oddechu), wentyluj płuca pacjenta 
sprawdzając oznaki krążenia co 10 oddechów. Rozpocz-
nij RKO, jeśli istnieje jakakolwiek wątpliwość, czy tętno 
jest obecne, czy nie.

D9.79'.,/1/3%*&%0)0',-1'23*#%#/ą-&.0.73-1:/%2
Kluczowe etapy wymieniono poniżej. Dowody popiera-

jące zasadność tych działań można znaleźć w rozdziale po-
święconym specyfi cznym interwencjom.
� Jedna osoba rozpoczyna RKO, podczas gdy pozosta-

li członkowie personelu wzywają zespół resuscytacyjny 
oraz organizują sprzęt resuscytacyjny oraz defi brylator. 
Jeśli obecna jest tylko jedna osoba z personelu medycz-
nego, będzie to oznaczało konieczność pozostawienia 
pacjenta.

� Wykonaj 30 uciśnięć klatki piersiowej, a następnie 2 od-
dechy.

� Uciskaj klatkę piersiową na głębokość około 5 cm, ale 
nie głębiej niż 6 cm.

� Uciśnięcia klatki piersiowej należy wykonywać z często-
ścią 100–120/min.

� Po każdym uciśnięciu pozwól na całkowity powrót klat-
ki piersiowej do jej pierwotnego kształtu; nie opieraj się 
na klatce piersiowej pacjenta.

� Minimalizuj przerwy i zapewnij wysokiej jakości uci-
śnięcia klatki piersiowej.

� Wykonywanie wysokiej jakości uciśnięć klatki pier-
siowej przez dłuższy czas jest męczące; minimalizu-
jąc przerwy, staraj się zmieniać osobę uciskającą klatkę 
piersiową co 2 minuty.

� Utrzymuj drożność dróg oddechowych pacjenta oraz 
wentyluj jego płuca najbardziej odpowiednim do tego 
sprzętem, który jest natychmiast dostępny. Należy roz-
począć wentylację przy użyciu maski kieszonkowej lub 
worka samorozprężalnego z maską twarzową przy po-
mocy drugiej osoby. Jako alternatywę zastosuj nadgło-
śniowy przyrząd do udrażniania dróg oddechowych 
z workiem samorozprężalnym. Próba intubacji dotcha-
wiczej powinna zostać podjęta tylko przez osoby prze-
szkolone, kompetentne i doświadczone w tym zakresie.

� W celu potwierdzenia położenia rurki dotchawiczej 
oraz monitorowania częstości wentylacji musi być wy-
korzystany wykres kapnografi i. Może być on również 
wykorzystany, gdy stosujesz przyrząd nadgłośniowy 
z workiem samorozprężalnym. Inne zastosowanie wy-
kresu kapnografi i w celu monitorowania jakości RKO 
oraz potencjalnego rozpoznania ROSC podczas RKO 
jest omówione w dalszej części tego rozdziału174.

� Zadbaj, aby wdech trwał 1 sekundę i dostarczaj objętość 
oddechową wystarczającą do spowodowania prawidło-
wego uniesienia się klatki piersiowej. Podawaj dodat-
kowy tlen tak, aby jak najwcześniej osiągnąć najwyższe 
możliwe stężenie tlenu w mieszaninie oddechowej175. 

� Gdy tylko zostaną udrożnione drogi oddechowe pa-
cjenta za pomocą intubacji dotchawiczej lub przyrzą-
du nadgłośniowego, prowadź uciśnięcia klatki piersio-
wej nieprzerwanie (za wyjątkiem przerwy na defi bry-
lację lub badanie tętna, jeśli są wskazane) z częstością 
100–120/min i wentyluj płuca pacjenta z częstością 
około 10 oddechów na minutę. Unikaj hiperwentyla-
cji (zarówno nadmiernej częstości, jak i objętości od-
dechowej).

� Jeśli sprzęt do udrażniania dróg oddechowych i wen-
tylacji nie jest dostępny, rozważ prowadzenie wentyla-
cji techniką usta-usta. Jeśli istnieją kliniczne powody, 
aby unikać kontaktu usta-usta, albo takie prowadzenie 
wentylacji jest niewykonalne, wykonuj uciśnięcia klat-
ki piersiowej do czasu dotarcia pomocy lub sprzętu do 
udrażniania dróg oddechowych.

� Gdy tylko dostarczony zostanie defi brylator, przyklej 
elektrody samoprzylepne do pacjenta podczas uciśnięć 
klatki piersiowej, a następnie szybko oceń rytm. Jeśli 
elektrody samoprzylepne nie są dostępne, zastosuj łyż-
ki defi brylatora. Przerwij uciśnięcia klatki piersiowej na 
krótko, aby ocenić rytm serca. Przy zastosowaniu defi -
brylatora manualnego, jeśli rytm to VF/pVT, ładujesz 
defi brylator w tym czasie, kiedy drugi ratownik kon-
tynuuje uciśnięcia klatki piersiowej. Kiedy defi brylator 
zostanie naładowany, należy przerwać uciśnięcia klat-
ki piersiowej i wykonać jedno wyładowanie, a następnie 
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natychmiast podjąć uciśnięcia klatki piersiowej. Upew-
nij się, że nikt nie dotyka pacjenta, gdy dostarczane jest 
wyładowanie. Zaplanuj i zapewnij bezpieczeństwo de-
fi brylacji, zanim przerwiesz uciśnięcia klatki piersiowej.

� Jeśli używasz automatycznego defi brylatora zewnętrz-
nego (AED), wykonuj jego polecenia audiowizualne 
i podobnie staraj się minimalizować przerwy w uciśnię-
ciach klatki piersiowej przez wykonywanie poleceń bez 
opóźnienia.

� W niektórych okolicznościach, gdy elektrody samo-
przylepne nie są dostępne, w celu minimalizacji prze-
rwy przeddefi brylacyjnej stosuje się alternatywne meto-
dy defi brylacji przy użyciu łyżek defi brylatora. 

� W niektórych krajach stosowana jest strategia ładowa-
nia defi brylatora pod koniec każdego 2-minutowego cy-
klu RKO podczas przygotowania do oceny rytmu176,177. 
Jeśli rytmem jest VF/pVT, dostarczane jest wyładowa-
nie, a następnie podejmowana jest RKO. Nie wiadomo, 
czy taka strategia niesie za sobą korzyści, ale na pewno 
skutkuje ładowaniem defi brylatora także w rytmach nie 
do defi brylacyji.

� Podejmij uciśnięcia klatki piersiowej natychmiast po 
próbie defi brylacji. Minimalizuj przerwy w uciśnięciach 
klatki piersiowej. Jeśli stosujesz defi brylator manualny, 
możliwe jest zredukowanie przerwy pomiędzy prze-
rwaniem i ponownym podjęciem uciśnięć klatki pier-
siowej do mniej niż 5 sekund.

� Kontynuuj resuscytację do czasu przybycia zespołu re-
suscytacyjnego lub gdy u pacjenta wystąpią oznaki życia. 
Używając AED, postępuj zgodnie z jego poleceniami.

� Podczas resuscytacji, jeśli jest wystarczająca liczba per-
sonelu, przygotuj kaniulę dożylną oraz leki, które mogą 
być użyte przez zespół resuscytacyjny (np. adrenalinę).

� Wyznacz jedną osobę, która będzie odpowiedzialna za 
przekazanie informacji liderowi zespołu resuscytacyjne-
go. W tym celu wykorzystaj narzędzia komunikacyjne 
o określonej strukturze, np. SBAR (Situation Backgro-
und Assessment Recommendation), RSVP (Reason Story 
Vitals Plan)178,179. Zgromadź dokumentację pacjenta.

� Jakość uciśnięć klatki piersiowej podczas resuscyta-
cji wewnątrzszpitalnej często jest suboptymalna180,181. 
Znaczenia nieprzerywania uciśnięć klatki piersiowej 
nie można przecenić. Nawet krótkie przerwy w uci-
śnięciach klatki piersiowej mają katastrofalny wpływ 
na wyniki leczenia pacjenta i należy podjąć wszelkie 
starania w celu zapewnienia nieprzerwanych, skutecz-
nych uciśnięć klatki piersiowej podczas całej resuscy-
tacji. Uciśnięcia klatki piersiowej należy podjąć na po-
czątku resuscytacji i prowadzić nieprzerwanie, chyba że 
konieczna jest krótka przerwa na określone interwencje 
(np. ocenę rytmu). Większość interwencji może być wy-
konana bez przerywania uciśnięć klatki piersiowej. Za-
daniem lidera zespołu resuscytacyjnego jest monitoro-
wanie jakości RKO oraz zmienianie ratowników, jeśli ta 
jakość się obniża. 

� Ciągłe monitorowanie ETCO2 podczas RKO może być 
wykorzystane jako wskaźnik jakości RKO, a wzrost jego 
wartości podczas RKO jako wskaźnik powrotu sponta-
nicznego krążenia174,182-184.

� Jeśli to możliwe, osoba uciskająca klatkę piersiową po-
winna być zmieniana co 2 minuty, ale bez przerwy 
w uciśnięciach klatki piersiowej.

!"#$%&'()*$+'ę*$,-./-)!01
Mimo że algorytm ALS w zatrzymaniu krążenia 

(ryc. 1.7) odnosi się do wszystkich zatrzymań krążenia, do-
datkowe interwencje mogą być wskazane w zatrzymaniach 
krążenia, do których doszło w szczególnych okolicznościach 
(patrz rozdział 4)3. 

Interwencjami, które bezsprzecznie wiążą się z lepszą 
przeżywalnością pacjentów z zatrzymaniem krążenia, są 
natychmiastowy i efektywny BLS podjęty przez świadków 
zdarzenia, nieprzerwane, wysokiej jakości uciśnięcia klat-
ki piersiowej oraz wczesna defi brylacja w VF/pVT. Wyka-
zano, że zastosowanie adrenaliny zwiększa częstość ROSC, 
ale nie przeżywalność do czasu wypisu ze szpitala. Ponad-
to istnieje prawdopodobieństwo, że pogarsza ono długoter-
minową przeżywalność z dobrym skutkiem neurologicz-
nym. Podobnie dowody na poparcie zaawansowanych tech-
nik udrażniania dróg oddechowych podczas ALS pozostają 
ograniczone175,185-192. Pomimo że leki i zaawansowane tech-
niki udrażniania dróg oddechowych nadal są uwzględnione 
w algorytmie interwencji ALS, mają one drugorzędne zna-
czenie w porównaniu z wczesną defi brylacją i wysokiej jako-
ści, nieprzerwanymi uciśnięciami klatki piersiowej.

Podobnie jak w poprzednich wytycznych, w algorytmie 
ALS rozróżnione są rytmy do defi brylacji i nie do defi bry-
lacji. Każdy cykl jest w ogólnych zarysach podobny i pole-
ga na 2-minutowej RKO prowadzonej do czasu oceny ryt-
mu i, jeśli są wskazania, badania tętna. Adrenalina w dawce 
1 mg podawana jest co 3–5 minut do czasu powrotu spon-
tanicznego krążenia – czas podania pierwszej dawki adre-
naliny został opisany dalej. W rytmach VF/pVT wskaza-
ne jest podanie jednorazowej dawki 300 mg amiodaronu po 
całkowitej liczbie trzech defi brylacji. Można rozważyć po-
danie kolejnej dawki amiodaronu po pięciu defi brylacjach. 
Nie jest znany optymalny czas trwania cyklu RKO, istnieją 
algorytmy z dłuższymi cyklami (3-minutowymi), w których 
czas podaży adrenaliny jest inny193.

?,-;,*(8*(%A3B&,91'23*C;3=8-1/3%*78;D&*E*'.ę0-807)&'.*
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Po potwierdzeniu zatrzymania krążenia wezwij pomoc 
(włączając w to prośbę o dostarczenie defi brylatora) i roz-
pocznij RKO, zaczynając od uciśnięć klatki piersiowej i wy-
korzystując stosunek uciśnięć do wentylacji 30:2. Gdy do-
starczony zostanie defi brylator, kontynuuj uciśnięcia klatki 
piersiowej podczas podłączania elektrod. 

Zidentyfi kuj rytm i postępuj zgodnie z algorytmem 
ALS.
� Jeśli potwierdzone zostanie VF/pVT, naładuj defi bryla-

tor w tym czasie, gdy inny członek zespołu kontynuuje 
uciśnięcia klatki piersiowej. Gdy defi brylator zostanie 
naładowany, przerwij uciśnięcia klatki piersiowej, szyb-
ko upewnij się, że żaden z ratowników nie dotyka pa-
cjenta, i wykonaj pojedyncze wyładowanie.

� Poziomy energii defi brylacji nie uległy zmianie od czasu 
opublikowania Wytycznych 2010194. Dla fal  dwufazowych 



!"

###$%&'$%()* +,-,'./%*&%0)0',-1'23*!456* ###$7&'$8&189#$7:

!
!
!
"#
$%
"&
$'
&(
!
"#
)

;$<$*=9/03%)&0>*?$@$*A9:1/>*B$B$*C9001%&->*D$*<&%3E>*F$;$*=1'9/9'G3%>*
A$F$*A389:19)>*<$H$*@%&83/0>*?$*I91&>*J$*K&)G:Lř>*?$*+,::3%>*H$J$*M3(%N1/

5

Ryc. 1.7. Algorytm zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych

RKO – resuscytacja krążeniowo-oddechowa, VF/VT bez tętna – migotanie komór/częstoskurcz komorowy bez tętna, 
PEA/asystolia – aktywność elektryczna bez tętna/asystolia, ABCDE – drogi oddechowe (Airway), oddychanie (Breathing),  

krążenie  (Circulation), stan neurologiczny ( Disability), ekspozycja (Exposure), SpO2 – saturacja krwi tętniczej, 
PaCO2 – ciśnienie parcjalne  dwutlenku węgla w krwi tętniczej

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne

Nie reaguje
i nie oddycha prawidłowo?

RKO 30:2 
Podłącz elektrody defibrylatora/monitor 

Minimalizuj przerwy

Oceń rytm

Wezwij zespół resuscytacyjny

Do defibrylacji 
(VF/VT bez tętna)

1 defibrylacja 
Minimalizuj przerwy

Natychmiast wznów RKO 
przez 2 min 

Minimalizuj przerwy

Nie do defibrylacji 
(PEA/asystolia) 

Powrót spontanicznego 
krążenia

NATYCHMIASTOWA 
OPIEKA 
PORESUSCYTACYJNA
 
 
 
 
 

 

PODCZAS RKO
  Zapewnij wysokiej jakości uciśnięcia klatki piersiowej 
 Minimalizuj przerwy w uciśnięciach 

 Podawaj tlen 

 Zastosuj kapnografię 

 Nie przerywaj uciśnięć po udrożnieniu dróg oddechowych 
 w zaawansowany sposób

 Zapewnij dostęp donaczyniowy (dożylny lub doszpikowy) 

 Podawaj adrenalinę co 3–5 minut 

 Podaj amiodaron po 3 defibrylacjach

 
 
 
 

 
 
 

LECZ ODWRACALNE PRZYCZYNY
Hipoksja Zaburzenia zakrzepowo-zatorowe  

naczyń wieńcowych lub płucnychHipowolemia 
Odma prężna 

Hipo/hiperkaliemia

Hipotermia/hipertermia   Zatrucia

ROZWAŻ
 
 Obrazowanie ultrasonograficzne 

 Mechaniczne uciskanie klatki piersiowej, aby umożliwić transport /
 leczenie 

 Koronarografię i przezskórną interwencję wieńcową 

 Pozaustrojową RKO

 
 
 

Natychmiast wznów RKO 
przez 2 min 

Minimalizuj przerwy

Tamponada worka osierdziowego

 Użyj schematu ABCDE 

 Dąż do SpO2 94–98% 

 Dąż do prawidłowych 
 wartości PaCO2 

 12-odprowadzeniowe EKG 

 Lecz przyczynę 

 Kontroluj temperaturę 
 docelową
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stosuj początkową energię o wartości co najmniej 150 J. 
Stosując defi brylatory manualne, po nieudanej próbie 
defi brylacji oraz u pacjentów, u których wystąpił nawrót 
migotania komór, rozważ eskalację energii defi brylacji, 
jeśli to możliwe195,196.

� Minimalizuj opóźnienie pomiędzy zaprzestaniem uci-
śnięć klatki piersiowej a dostarczeniem wyładowa-
nia (przerwę przeddefi brylacyjną); nawet 5–10 sekund 
opóźnienia zmniejsza szanse na skuteczność wyładowa-
nia84,85,197,198.

� W celu zminimalizowania przerwy podefi brylacyjnej 
i całkowitej przerwy okołodefi brylacyjnej natychmiast po 
wyładowaniu, bez przerwy na ponowną ocenę rytmu czy 
badanie tętna, podejmij RKO (stosunek uciśnięć do wen-
tylacji 30:2), zaczynając od uciśnięć klatki piersiowej84,85.

� Kontynuuj RKO przez 2 minuty, a następnie przerwij 
na krótko, aby ocenić rytm; jeśli nadal występuje VF/
pVT, wykonaj drugie wyładowanie (150–360 J energią 
dwufazową). Natychmiast po wyładowaniu, bez prze-
rwy na ponowną ocenę rytmu czy badanie tętna, podej-
mij RKO (stosunek uciśnięć do wentylacji 30:2), zaczy-
nając od uciśnięć klatki piersiowej.

� Kontynuuj RKO przez 2 minuty, a następnie przerwij 
na krótko, aby ocenić rytm; jeśli nadal występuje VF/
pVT, wykonaj trzecie wyładowanie (150–360 J ener-
gią dwufazową). Natychmiast po wyładowaniu, bez po-
nownej oceny rytmu czy badania tętna, podejmij RKO 
(stosunek uciśnięć do wentylacji 30:2), zaczynając od 
uciśnięć klatki piersiowej.

� Jeśli udało się uzyskać dostęp dożylny/doszpikowy, 
w ciągu kolejnych 2 minut RKO podaj 1 mg adrenaliny 
i 300 mg amiodaronu199.

� Zapis kapnografi i może ułatwić wykrycie ROSC bez 
przerywania uciśnięć klatki piersiowej i może być wyko-
rzystany w celu uniknięcia iniekcji adrenaliny w bolusie 
po osiągnięciu powrotu spontanicznego krążenia. Kilka 
badań z udziałem ludzi wykazało, że wraz z powrotem 
spontanicznego krążenia znamiennie wzrasta końcowo-
wydechowy CO2

174,182-184,200,201. Jeśli podczas RKO po-
dejrzewasz ROSC, wstrzymaj podaż adrenaliny i podaj 
ją po potwierdzeniu zatrzymania krążenia przy kolejnej 
analizie rytmu.

� Jeśli nie udało się osiągnąć ROSC wraz z trzecią de-
fi brylacją, adrenalina może poprawić przepływ krwi 
przez mięsień sercowy i zwiększyć szanse na skuteczną 
defi brylację wraz z kolejną próbą.

� Odmierzanie czasu na podawanie adrenaliny może 
dezorientować osoby prowadzące resuscytację i dlate-
go ten aspekt musi zostać podkreślony podczas szkole-
nia202. Należy zwrócić uwagę, że podawanie leków nie 
może być powodem przerw w RKO lub opóźnienia ta-
kich interwencji, jak defi brylacja. Dane uzyskane z ba-
dań z udziałem pacjentów sugerują, że możliwe jest po-
dawanie leków w sposób, który nie wpływa na jakość 
RKO186.

� Po każdym 2-minutowym cyklu RKO, jeśli rytm zmie-
nia się w asystolię lub PEA, postępuj zgodnie z sekwen-
cją dla „rytmów niedefi brylacyjnych”. Jeśli obecny jest 
rytm niedefi brylacyjny, który jest zorganizowany (kom-

pleksy QRS są regularne lub wąskie), spróbuj wyczuć 
tętno. Upewnij się, że każdorazowa ocena rytmu jest 
krótkotrwała, a tętno sprawdzane tylko wtedy, gdy ob-
serwuje się zorganizowany rytm. Jeśli istnieje jakakol-
wiek wątpliwość co do obecności tętna w rytmie zorga-
nizowanym, natychmiast podejmij RKO. Jeśli doszło do 
ROSC, rozpocznij opiekę poresuscytacyjną.
W trakcie leczenia VF/pVT pracownicy ochrony zdro-

wia muszą skutecznie koordynować RKO i dostarczanie wy-
ładowań bez względu na to, czy stosują defi brylator ma-
nualny, czy AED. Skrócenie przerwy okołodefi brylacyjnej 
(pomiędzy zaprzestaniem uciśnięć klatki piersiowej a ich 
wznowieniem po wyładowaniu) nawet o kilka sekund może 
zwiększyć prawdopodobieństwo skuteczności wyładowa-
nia84,85,197,198. Co więcej, kontynuacja wysokiej jakości RKO 
w tym czasie może zwiększyć amplitudę i częstotliwość mi-
gotania komór i tym samym poprawić szansę skuteczności 
defi brylacji w przywróceniu rytmu perfuzyjnego203-205.

Niezależnie od rytmu w zatrzymaniu krążenia, po po-
czątkowej dawce adrenaliny, kolejne dawki 1 mg podawaj 
co 3–5 minut do czasu uzyskania ROSC; w praktyce będzie 
to się odbywało raz na dwie pętle algorytmu. Jeśli podczas 
RKO pojawią się objawy życia (celowy ruch, prawidłowy od-
dech lub kaszel) lub wzrośnie ETCO2, spójrz na monitor; je-
śli obecny jest zorganizowany rytm, sprawdź tętno. Jeśli tęt-
no jest wyczuwalne, rozpocznij opiekę poresuscytacyjną. Jeśli 
tętno jest nieobecne, kontynuuj RKO.

VF/pVT u monitorowanego pacjenta w obecności świadków
Jeśli u monitorowanego pacjenta dojdzie do zatrzyma-

nia krążenia w obecności świadków w laboratorium hemo-
dynamiki, oddziale hemodynamiki, intensywnej terapii lub 
u monitorowanego pacjenta po operacji kardiochirurgicznej, 
a defi brylator manualny jest natychmiastowo dostępny:
� Potwierdź zatrzymanie krążenia i wołaj o pomoc.
� Jeśli początkowym rytmem jest VF/pVT, wykonaj do 

trzech wyładowań jedno po drugim.
� Po każdej defi brylacji szybko sprawdź, czy nastąpiła 

zmiana rytmu i ewentualnie ROSC.
� Jeśli trzecie wyładowanie nie było skuteczne, rozpocz-

nij uciśnięcia klatki piersiowej i kontynuuj RKO przez 
2 minuty.
Strategię trzech wyładowań z rzędu można również 

rozważyć, jeśli w zatrzymaniu krążenia w obecności świad-
ków początkowym rytmem u pacjenta do tej pory monitoro-
wanego przy użyciu defi brylatora manualnego jest VF/pVT. 
Mimo że nie ma danych popierających strategię trzech wy-
ładowań w jakichkolwiek z wyżej wymienionych okoliczno-
ści, mało prawdopodobne jest, aby uciśnięcia klatki piersio-
wej zwiększyły już i tak wysoką szansę na ROSC, gdy de-
fi brylacja wykonywana jest wcześnie w elektrycznej fazie, 
natychmiast po pojawieniu się VF.

Drogi oddechowe i wentylacja
Lecząc utrzymujące się VF/pVT pomiędzy próbami 

defi brylacji, zapewnij dobrej jakości uciśnięcia klatki pier-
siowej. Rozważ odwracalne przyczyny zatrzymania krążenia 
(4H i 4T) i lecz, jeśli jakieś zidentyfi kujesz. Intubacja dot-
chawicza zapewnia najpewniejsze zabezpieczenie  drożności 
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dróg oddechowych, ale powinna zostać podjęta tylko przez 
odpowiednio przeszkoloną osobę, która posiada doświad-
czenie w tej technice. Intubacja dotchawicza nie może opóź-
niać defi brylacji. Personel posiadający umiejętności w za-
awansowanych technikach zabezpieczania drożności dróg 
oddechowych powinien przeprowadzić próbę laryngosko-
pii i intubacji bez przerwy w uciśnięciach klatki piersiowej; 
krótka przerwa w uciśnięciach może być wymagana podczas 
wprowadzania rurki między więzadła głosowe, ale przerwa 
ta nie powinna trwać dłużej niż 5 sekund. Alternatywnie, 
aby uniknąć przerw w uciśnięciach klatki piersiowej, próbę 
intubacji można odroczyć do czasu powrotu spontanicznego 
krążenia. Żadne z randomizowanych badań z grupą kontro-
lną nie wykazało, że intubacja dotchawicza zwiększa prze-
żywalność po zatrzymaniu krążenia. Po zaintubowaniu pa-
cjenta potwierdź położenie rurki intubacyjnej i odpowiednio 
ją zabezpiecz. Wentyluj płuca pacjenta z częstością 10 odde-
chów na minutę; nie hiperwentyluj. Po zaintubowaniu pa-
cjenta kontynuuj uciśnięcia klatki piersiowej z częstością 
100–120/min bez przerw na wentylację. 

Jeśli personel przeszkolony w intubacji dotchawiczej nie 
jest dostępny, akceptowalną alternatywą do udrożnienia dróg 
oddechowych stanowią przyrządy nadgłośniowe (np. maska 
krtaniowa, rurka krtaniowa, i-gel). Po udrożnieniu dróg odde-
chowych przyrządem nadgłośniowym podejmij próbę prowa-
dzenia uciśnięć klatki piersiowej bez przerw na wentylację206. 
Jeśli przeciek powietrza jest nadmierny i powoduje nieade-
kwatną wentylację płuc pacjenta, należy prowadzić uciśnięcia 
klatki piersiowej z przerwami na wentylację (w stosunku 30:2). 

Dostęp dożylny i leki
Jeśli do tej pory tego nie zrobiono, zapewnij dostęp do-

żylny. Zapewnienie dostępu do żyły obwodowej jest szybsze, 
łatwiejsze i bezpieczniejsze. Po podaniu leków do kaniuli 
obwodowej trzeba ją przepłukać płynem o objętości co naj-
mniej 20 ml oraz unieść kończynę na 10–20 sekund w celu 
ułatwienia dostarczenia leków do krążenia centralnego. Jeśli 
zapewnienie dostępu dożylnego jest trudne lub niemożliwe, 
rozważ dostęp doszpikowy. U osób dorosłych jest on obecnie 
uznany za skuteczny207-210. Leki podane doszpikowo osiąga-
ją adekwatne stężenia w osoczu w czasie porównywalnym 
z podażą dożylną211,212.

Rytmy nie do defibrylacji (PEA i asystolia)
Aktywność elektryczną bez tętna (PEA) defi niuje się 

jako zatrzymanie krążenia w obecności aktywności elektrycz-
nej serca (innej niż częstoskurcz komorowy), która w normal-
nych warunkach wiązałaby się z obecnością tętna213. 

Przeżycie zatrzymania krążenia w mechanizmie asy-
stolii czy PEA jest mało prawdopodobne, jeśli odwracalna 
przyczyna nie zostanie wykryta i skutecznie leczona.

Jeśli początkowym rejestrowanym rytmem jest PEA lub 
asystolia, rozpocznij RKO w stosunku 30:2. Jeśli na monito-
rze pojawia się asystolia, nie przerywając RKO sprawdź, czy 
wszystkie odprowadzenia są poprawnie podłączone. Gdy 
zapewnisz drożność dróg oddechowych w sposób zaawan-
sowany, kontynuuj uciśnięcia klatki piersiowej bez przerw 
na wentylację. Po 2 minutach RKO ponownie sprawdź rytm. 
Jeśli obecna jest asystolia, natychmiast podejmij RKO. Jeśli 

obecny jest zorganizowany rytm, spróbuj wyczuć tętno. Jeśli 
tętno jest nieobecne (lub masz jakąkolwiek wątpliwość co do 
jego obecności), kontynuuj RKO.

Podaj 1 mg adrenaliny tak szybko, jak tylko zapewnio-
ny zostanie dostęp dożylny lub doszpikowy i powtarzaj jej 
podawanie co drugi cykl RKO (tj. co około 3–5 minut). Jeśli 
tętno jest obecne, rozpocznij opiekę poresuscytacyjną. Jeśli 
podczas RKO powrócą oznaki życia, sprawdź rytm i zbadaj 
tętno. Jeśli podczas RKO podejrzewasz ROSC, wstrzymaj 
podaż adrenaliny i kontynuuj RKO. Podaj adrenalinę, jeśli 
potwierdzisz zatrzymanie krążenia podczas kolejnej anali-
zy rytmu.

Za każdym razem, gdy rozpoznasz asystolię, sprawdź 
dokładnie zapis EKG w poszukiwaniu załamków P, ponie-
waż taki rytm może odpowiedzieć na stymulację przezskór-
ną. Próby stymulacji rzeczywistej asystolii nie przynoszą ko-
rzyści. Ponadto jeśli jest jakakolwiek wątpliwość, czy rytm 
jest asystolią, czy niskonapięciowym VF, nie należy wykony-
wać defi brylacji; w zamian kontynuuj uciśnięcia klatki pier-
siowej i wentylację. Kontynuowanie wysokiej jakości RKO 
może zwiększyć amplitudę i częstotliwość VF oraz popra-
wić szansę na przywrócenie rytmu perfuzyjnego po wykona-
niu defi brylacji203-205.

Optymalny czas trwania RKO pomiędzy kolejnymi 
ocenami rytmu może się różnić w zależności od rytmu za-
trzymania krążenia oraz od tego, czy jest to pierwsza, czy 
kolejna pętla214. W oparciu o konsensus ekspertów, jeśli pod-
czas leczenia asystolii lub PEA po 2-minutowej pętli RKO 
rytm zmienia się w VF, postępuj zgodnie z algorytmem dla 
rytmów defi brylacyjnych. W przeciwnym razie kontynuuj 
RKO i podawaj adrenalinę co 3–5 minut, jeśli podczas ba-
dania tętna nie było ono wyczuwalne. Jeśli podczas 2-minu-
towej pętli RKO zauważone zostanie VF, należy dokończyć 
pętlę RKO, zanim potwierdzony zostanie rytm i wykonane 
wyładowanie, jeśli jest wskazane – taka strategia zminimali-
zuje przerwy w uciśnięciach klatki piersiowej.

Potencjalnie odwracalne przyczyny zatrzymania 
krążenia

Podczas każdego zatrzymania krążenia należy rozważyć 
potencjalne przyczyny lub czynniki obciążające, dla których 
istnieje specyfi czne leczenie. Aby ułatwić ich zapamiętanie, 
zostały one podzielone na dwie grupy po cztery, z uwzględ-
nieniem początkowej litery: H lub T. Więcej szczegółów na 
ten temat zawarto w rozdziale 4 „Zatrzymanie krążenia – 
postępowanie w sytuacjach szczególnych”3.

Zastosowanie obrazowania ultrasonograficznego 
podczas zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych

W kilku badaniach oceniono zastosowanie ultraso-
nografi i podczas zatrzymania krążenia w celu identyfi ka-
cji potencjalnie odwracalnych przyczyn215-217. Mimo że żad-
ne badanie nie wykazało, iż zastosowanie tej techniki obra-
zowania poprawia wyniki leczenia, nie ma wątpliwości, że 
echokardiografi a daje możliwość zidentyfi kowania odwra-
calnych przyczyn zatrzymania krążenia. W aspekcie mini-
malizacji przerw w uciśnięciach klatki piersiowej włączenie 
ultrasonografi i do zaawansowanych zabiegów resuscytacyj-
nych wymaga bardzo dobrego przeszkolenia.
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Monitorowanie podczas zaawansowanych zabiegów 
resuscytacyjnych

Istnieje wiele metod oraz coraz nowszych technologii, 
które umożliwiają monitorowanie pacjenta podczas RKO 
oraz potencjalnie wspomagają przeprowadzanie interwencji 
ALS. Zalicza się do nich:
� Objawy kliniczne, takie jak próby oddechu, ruch oraz 

otwieranie oczu, mogą pojawić się podczas RKO. Może 
to wskazywać na ROSC i wymaga weryfi kacji poprzez 
sprawdzenie rytmu serca i zbadanie tętna, ale może być 
również skutkiem RKO, która generuje krążenie wy-
starczające do odzyskania objawów życia, włączając w to 
powrót świadomości218.

� Zastosowanie urządzeń generujących informację zwrot-
ną lub wydających instrukcje dotyczące RKO zostało 
opisane w rozdziale 2 „Podstawowe zabiegi reuscytacyj-
ne”1. Zastosowanie takich urządzeń podczas RKO na-
leży rozważać tylko jako część szerszego systemu opieki, 
który powinien obejmować szeroko rozumiane inicjaty-
wy poprawy jakości RKO99,219.

� Badanie tętna, gdy obecny jest rytm EKG mogący da-
wać rzut serca, może być przeprowadzane w celu roz-
poznawania ROSC. Jednakże tętno może być niewy-
czuwalne w stanach małego rzutu serca i niskiego ci-
śnienia tętniczego220. Wartość prób wyczuwania tętna 
na tętnicach podczas uciśnięć klatki piersiowej w celu 
oceny efektywności resuscytacji pozostaje niejasna. Żyła 
próżna dolna pozbawiona jest zastawek, dlatego wstecz-
ny przepływ krwi do systemu żylnego może wywołać 
tętnienie żyły udowej221. Tętnienie tętnicy szyjnej pod-
czas RKO niekoniecznie wskazuje na adekwatny prze-
pływ mózgowy czy sercowy.

� Monitorowanie rytmu serca za pomocą elektrod samo-
przylepnych, łyżek defi brylatora czy elektrod EKG sta-
nowi standardową część ALS. Artefakty spowodowane 
ruchem uniemożliwiają wiarygodną ocenę rytmu serca 
podczas uciśnięć klatki piersiowej, zmuszając ratowni-
ków do przerywania uciśnięć klatki piersiowej na czas 
oceny rytmu oraz uniemożliwiając wczesne rozpozna-
nie nawrotu VF/pVT. Niektóre nowoczesne defi bryla-
tory wyposażone są w fi ltry odsiewające artefakty spo-
wodowane uciśnięciami klatki piersiowej, ale nie ma 
badań z udziałem ludzi, które wykazałyby poprawę wy-
ników leczenia będącą rezultatem ich użycia. Nie za-
lecamy rutynowego zastosowania algorytmów fi ltrują-
cych artefakty podczas analizowania rytmu EKG w cza-
sie RKO, chyba że jako część programu badawczego18.

� W Wytycznych 2015 zwiększono nacisk na zastosowa-
nie wykresu fali kapnografi i podczas RKO, co zostało 
omówione bardziej szczegółowo poniżej.

� Pobieranie próbek krwi do analizy podczas RKO może 
być wykorzystane do identyfi kacji potencjalnie odwra-
calnych przyczyn zatrzymania krążenia. W stanach kry-
tycznych unikaj badania krwi włośniczkowej, ponieważ 
wyniki mogą nie być wiarygodne; w zamian wykorzy-
stuj próbki krwi żylnej lub tętniczej.

� Wartości gazometrii krwi są trudne do zinterpretowa-
nia podczas RKO. Podczas zatrzymania krążenia war-
tości gazometrii krwi tętniczej mogą być mylące i nie 

odzwierciedlają prawdziwego stanu kwasowo-zasado-
wego tkanek222. Na podstawie analizy krwi z żyły cen-
tralnej można łatwiej oszacować pH tkankowe. Moni-
torowanie saturacji krwi z żyły centralnej podczas ALS 
jest wykonalne, ale jego rola podczas RKO pozostaje 
niejasna.

� Inwazyjny pomiar ciśnienia tętniczego umożliwia wy-
krycie niskich wartości ciśnienia krwi po ROSC. Po-
przez optymalizację uciśnięć klatki piersiowej podczas 
RKO rozważ takie ich prowadzenie, aby osiągnąć ci-
śnienie rozkurczowe w aorcie powyżej 25 mmHg223. 
W praktyce będzie to oznaczało pomiar tętniczego ci-
śnienia rozkurczowego. Mimo że w badaniach ekspery-
mentalnych wykazano pewne korzyści RKO prowadzo-
nej pod kontrolą hemodynamiczną224-227, obecnie nie ma 
dowodów na poprawę przeżywalności u ludzi dzięki jej 
zastosowaniu175.

� Badanie ultrasonografi czne w celu identyfi kacji i lecze-
nia odwracalnych przyczyn zatrzymania krążenia oraz 
rozpoznawania stanów małego rzutu serca („pseudo-
-PEA”). Jego zastosowanie zostało omówione wcześniej.

� Oksymetria mózgowa z wykorzystaniem spektrosko-
pii bliskiej podczerwieni w sposób nieinwazyjny mierzy 
regionalną saturację mózgową (rSO2)228-230 i jest nową 
technologią możliwą do wykorzystania podczas RKO. 
Do ustalenia pozostaje jej rola w kierowaniu interwen-
cjami resuscytacji krążeniowo-oddechowej, włączając 
w to prognozowanie podczas i po resuscytacji231.

Wykres krzywej kapnografii podczas zaawansowa-
nych zabiegów resuscytacyjnych

Wykres krzywej kapnografi i umożliwia ciągły pomiar 
końcowowydechowego CO2 w czasie rzeczywistym pod-
czas RKO. Podczas RKO wartości końcowowydechowego 
CO2 są niskie, co odzwierciedla mały rzut serca generowa-
ny przez uciśnięcia klatki piersiowej. Dotychczas nie zgro-
madzono dowodów na to, że zastosowanie wykresu krzywej 
kapnografi i podczas RKO skutkuje poprawą wyników lecze-
nia pacjentów, chociaż w sposób oczywisty wykazano korzy-
ści z zapobiegania nierozpoznanej intubacji przełyku. Rola 
wykresu krzywej kapnografi i podczas RKO polega na:
� Potwierdzaniu położenia rurki intubacyjnej w tchawicy 

(dla dalszych szczegółów patrz niżej).
� Monitorowaniu częstości wentylacji podczas RKO oraz 

unikaniu hiperwentylacji.
� Monitorowaniu jakości uciśnięć klatki piersiowej pod-

czas RKO. Wartości końcowowydechowego CO2 wiążą 
się z głębokością uciśnięć i częstością wentylacji, a głęb-
sze uciśnięcia spowodują wzrost jego wartości232. Okre-
ślenie, czy można to wykorzystać w celu kierowania 
opieką nad pacjentem i poprawy wyników leczenia, wy-
maga dalszych badań174.

� Rozpoznawaniu ROSC podczas RKO. Wzrost 
końcowowydechowego CO2 podczas RKO może 
wskazywać na ROSC i zapobiegać niepotrzebnej 
i potencjalnie szkodliwej podaży adrenaliny u pacjen-
ta, u którego doszło do przywrócenia spontanicznego 
krążenia174,182,200,201. Jeśli podczas RKO podejrzewa się 
ROSC, należy wstrzymać podaż adrenaliny. Podaj ją, 
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gdy potwierdzisz zatrzymanie krążenia podczas kolej-
nej analizy rytmu.

� Prognozowaniu podczas RKO. Niższe wartości końco-
wowydechowego CO2 mogą wskazywać na złą progno-
zę i mniejsze szanse na ROSC175; jednakże zalecamy, 
aby na żadnym etapie RKO nie wykorzystywać kon-
kretnych wartości końcowowydechowego CO2 jako je-
dynego parametru do podejmowania decyzji o kończe-
niu RKO. Wartości końcowowydechowego CO2 należy 
rozpatrywać wyłącznie jako jeden z elementów multi-
modalnego podejścia do procesu podejmowania decyzji 
w celu prognozowania podczas RKO. 

Pozaustrojowa resuscytacja krążeniowo-oddechowa
Pozaustrojową resuscytację krążeniowo-oddechową 

(extracorporeal CPR – eCPR) należy rozważyć jako terapię 
ratunkową u pacjentów, u których wstępne zaawansowane 
zabiegi resuscytacyjne są nieskuteczne, lub w celu umożli-
wienia przeprowadzenia specyfi cznych interwencji (np. ko-
ronarografi i i przezskórnej interwencji wieńcowej lub trom-
bektomii w masywnym zatorze płucnym)233,234. Koniecz-
ne jest jak najszybsze przeprowadzenie randomizowanych 
badań nad pozaustrojową RKO i prowadzenie obszernych 
rejestrów w celu zidentyfi kowania okoliczności, w jakich 
sprawdza się najlepiej, opracowania wytycznych dla jej za-
stosowania oraz określenia korzyści, kosztów i ryzyka z niej 
wynikających235,236.

Defibrylacja
Wytyczne 2015 Europejskiej Rady Resuscytacji doty-

czące strategii defi brylacji nie uległy większym zmianom od 
czasu opublikowania poprzednich wytycznych:
� W dalszym ciągu podkreśla się istotę wcześnie podję-

tych, nieprzerywanych uciśnięć klatki piersiowej wraz 
z minimalizowaniem czasu trwania przerwy przed- 
i podefi brylacyjnej.

� Kontynuuj uciśnięcia klatki piersiowej podczas ładowa-
nia defi brylatora, a wyładowanie dostarcz przerywając 
uciśnięcia klatki piersiowej na nie dłużej niż 5 sekund 
i natychmiast po defi brylacji wznów uciśnięcia klatki 
piersiowej. 

� Samoprzylepne elektrody do defi brylacji dają wiele ko-
rzyści w porównaniu z łyżkami manualnymi i powinny 
być używane preferencyjnie, jeśli są dostępne.

� Należy kontynuować RKO podczas dostarczania oraz 
podłączania defi brylatora lub automatycznego defi bry-
latora zewnętrznego (AED), ale defi brylacji nie należy 
opóźniać bardziej, niż wynika to z ustalenia konieczno-
ści defi brylacji oraz ładowania defi brylatora.

� Trzy wyładowania z rzędu można rozważyć, jeśli po-
czątkowy rytm zatrzymania krążenia pod postacią VF/
pVT pojawia się u monitorowanego pacjenta w obec-
ności świadków, a defi brylator jest natychmiast dostęp-
ny, np. podczas cewnikowania serca.

� Wartości energii defi brylacji nie uległy zmianie od cza-
su opublikowania Wytycznych 2010194. Dla fal dwufa-
zowych stosuj początkową energię wyładowania o war-
tości co najmniej 150 J, dla drugiej i kolejnej defi bryla-
cji – 150–360 J. Energia wyładowania dla określonego 

defi brylatora powinna opierać się na zaleceniach produ-
centa. Jeśli to możliwe, należy rozważyć eskalację ener-
gii po nieudanej próbie defi brylacji oraz u pacjentów, 
u których wystąpił nawrót migotania komór195,196.

Strategie minimalizowania przerwy 
 przeddefibrylacyjnej

Opóźnienie pomiędzy zaprzestaniem uciśnięć klatki 
piersiowej a dostarczeniem wyładowania (przerwa przed-
defi brylacyjna) musi być ograniczone do absolutnego mini-
mum; nawet 5–10 sekund opóźnienia zmniejsza szanse na 
skuteczność wyładowania84,85,87,197,198,237. Przerwę przeddefi -
brylacyjną można zredukować do mniej niż 5 sekund po-
przez kontynuowanie uciśnięć podczas ładowania defi bry-
latora oraz dzięki dobrej koordynacji pracy zespołu, przez 
kierownika i efektywnej komunikacji176,238. Sprawdzenie 
bezpieczeństwa w celu uniknięcia kontaktu ratownika z pa-
cjentem w momencie defi brylacji należy wykonać szybko 
i skutecznie. Przerwę podefi brylacyjną minimalizuje się po-
przez wznowienie uciśnięć klatki piersiowej natychmiast po 
dostarczeniu wyładowania (patrz niżej). Cały proces defi -
brylacji manualnej powinien być wykonany z przerwą w uci-
śnięciach klatki piersiowej krótszą niż 5 sekund.

Zabezpieczanie drożności dróg oddechowych 
i wentylacja

Optymalna strategia zapewniania drożności dróg odde-
chowych nie została dotychczas określona. Kilka badań ob-
serwacyjnych zakwestionowało założenie, że zaawansowa-
ne interwencje mające na celu udrożnienie dróg oddecho-
wych (intubacja dotchawicza czy zastosowanie przyrządu 
nadgłośniowego) poprawiają wyniki leczenia239. Grupa Ro-
bocza ALS ILCOR sugeruje stosowanie technik zaawanso-
wanych (intubacja dotchawicza lub przyrząd nadgłośniowy) 
lub worka samorozprężalnego z maską twarzową podczas 
RKO175. Tak szerokie zalecenia zostały stworzone z powodu 
całkowitego braku wysokiej jakości dowodów wskazujących 
najlepszą strategię zabezpieczania drożności dróg oddecho-
wych. W praktyce podczas próby resuscytacji stopniowo wy-
korzystuje się kombinację różnych technik zabezpieczania 
drożności dróg oddechowych240. Wybór najlepszej metody 
udrożnienia dróg oddechowych czy kombinacji kilku tech-
nik będzie zależał od czynników związanych z pacjentem, 
etapu resuscytacji (podczas RKO, po ROSC) oraz umiejęt-
ności ratowników192.

Potwierdzenie prawidłowego położenia rurki 
 intubacyjnej 

Nierozpoznana intubacja przełyku jest najczęstszym 
poważnym powikłaniem próby intubacji dotchawiczej. Ru-
tynowe zastosowanie pierwotnych i wtórnych technik po-
twierdzania prawidłowego położenia rurki intubacyjnej po-
winno zmniejszać to ryzyko. Grupa Robocza ALS ILCOR 
zaleca stosowanie kapnografi i z zapisem fali w celu potwier-
dzenia i ciągłego monitorowania położenia rurki intubacyj-
nej podczas RKO jako uzupełnienie oceny klinicznej (sil-
ne zalecenia, niska jakość dowodów). Kapnografi a z zapisem 
wykresu fali jest mocno rekomendowana, ponieważ cha-
rakteryzuje się innymi potencjalnymi zastosowaniami pod-
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czas RKO (np. monitorowanie częstości wentylacji, ocena 
jakości RKO). Jeśli kapnografi a z zapisem wykresu fali nie 
jest dostępna, Grupa Robocza ALS ILCOR zaleca alterna-
tywne stosowanie detektorów dwutlenku węgla bez zapisu 
wykresu, detektorów przełykowych lub ultrasonografi i jako 
uzupełnienie oceny klinicznej. 

Leki i płyny w zatrzymaniu krążenia

Wazopresory
Chociaż w niektórych krajach wciąż szeroko stosuje się 

adrenalinę i wazopresynę podczas resuscytacji, nie opubliko-
wano dotychczas badań z grupą kontrolną, gdzie stosowano 
placebo, które udowodniłyby, że rutynowe stosowanie które-
gokolwiek wazopresora podczas zatrzymania krążenia u lu-
dzi zwiększa przeżycie do czasu wypisu ze szpitala, chociaż 
wykazano poprawę przeżycia krótkoterminowego186,187,189. 

Głównym celem RKO jest zapewnienie przepływu 
krwi przez ważne dla życia narządy do czasu, aż przywró-
cone zostanie spontaniczne krążenie. Pomimo braku danych 
dotyczących zatrzymania krążenia u ludzi nadal zaleca się 
stosowanie wazopresorów w celu zwiększenia perfuzji mó-
zgowej i wieńcowej podczas RKO.

Nadal zalecamy stosowanie adrenaliny podczas RKO, 
podobnie jak w Wytycznych 2010. Biorąc pod uwagę ogra-
niczoną liczbę badań obserwacyjnych175,241,242, rozpatrzono 
korzyści krótkoterminowych wyników (ROSC i przyjęcie 
do szpitala) i niepewność w zakresie pozytywnego lub nega-
tywnego wpływu na przeżywalność do czasu wypisu ze szpi-
tala oraz wyniki neurologiczne. Zdecydowaliśmy nie zmie-
niać dotychczasowej praktyki do czasu pojawienia się wyso-
kiej jakości danych o długoterminowych wynikach leczenia. 

Seria randomizowanych badań z grupą kontrolną243-247 
nie wykazała różnic w wynikach końcowych (ROSC, prze-
żywalność do czasu wypisu ze szpitala, wynik neurologicz-
ny), gdy porównano wazopresynę z adrenaliną jako wazo-
presor pierwszego rzutu w zatrzymaniu krążenia. Inne ba-
dania porównujące stosowanie adrenaliny w monoterapii lub 
w skojarzeniu z wazopresyną również nie wykazały różnic 
w częstości ROSC, przeżywalności do czasu wypisu ze szpi-
tala czy w wynikach neurologicznych248-250. Sugerujemy, aby 
w zatrzymaniu krążenia nie stosować wazopresyny zamiast 
adrenaliny. Pracownicy ochrony zdrowia pracujący w sys-
temach opieki stosujących dotychczas wazopresynę mogą 
kontynuować tę praktykę, ponieważ nie ma dowodów na 
szkodliwość stosowania wazopresyny w porównaniu z ad-
renaliną175.

Leki antyarytmiczne 
Podobnie jak w przypadku wazopresorów, dowo-

dy naukowe na to, że stosowanie leków antyarytmicznych 
w zatrzymaniu krążenia przynosi korzyści, są ograniczo-
ne. Żaden z leków antyarytmicznych podawanych w czasie 
zatrzymania krążenia u ludzi nie wpłynął na poprawę prze-
życia do wypisu ze szpitala, chociaż wykazano, że amioda-
ron zwiększa przeżycie do czasu przyjęcia do szpitala251,252. 
Pomimo braku danych dotyczących odległych wyników le-
czenia u ludzi analiza dowodów naukowych przemawia za 
stosowaniem leków antyarytmicznych w leczeniu arytmii 

występujących podczas zatrzymania krążenia. W opornym 
na defi brylację VF amiodaron podany po trzech wstęp-
nych wyładowaniach w porównaniu z placebo251 lub lidoka-
iną252 poprawia krótkoterminowe wyniki leczenia w posta-
ci wzrostu przeżycia do czasu przyjęcia do szpitala. Amio-
daron wydaje się też poprawiać odpowiedź na defi brylację 
po zastosowaniu u ludzi lub zwierząt z VF lub niestabilnym 
hemodynamicznie VT253-257. Nie ma dowodów naukowych 
dotyczących optymalnego czasu, w którym amiodaron po-
winien być podany, gdy stosuje się strategię pojedynczych 
wyładowań. W badaniach klinicznych przeprowadzonych 
dotychczas amiodaron podawano, gdy VF/pVT utrzymy-
wały się po wykonaniu co najmniej trzech defi brylacji. Dla-
tego wobec braku jakichkolwiek innych danych zaleca się 
podawanie 300 mg amiodaronu, jeżeli VF/pVT utrzymuje 
się po trzech wyładowaniach.

Lidokaina jest zalecana do stosowania podczas zaawan-
sowanych zabiegów resuscytacyjnych, jeśli amiodaron nie 
jest dostępny252. Nie zalecamy rutynowego stosowania ma-
gnezu w leczeniu zatrzymania krążenia.

Inne leki
Nie zaleca się rutynowego stosowania wodorowęglanu 

sodu podczas zatrzymania krążenia i RKO lub po powro-
cie spontanicznego krążenia. Należy rozważyć zastosowanie 
wodorowęglanu sodu w przypadku zagrażającej życiu hiper-
kaliemii, zatrzymania krążenia w przebiegu hiperkaliemii 
lub zatrucia trójcyklicznymi lekami przeciwdepresyjnymi.

Terapia fi brynolityczna nie powinna być rutynowo sto-
sowana w leczeniu zatrzymania krążenia. Należy rozważyć 
tego typu terapię, gdy istnieje podejrzenie lub udowodnio-
no ostry zator tętnicy płucnej. Po zastosowaniu tromboli-
zy w zatrzymaniu krążenia wynikającym z ostrej zatorowo-
ści płucnej przeżycie połączone z dobrym efektem neuro-
logicznym było opisywane w przypadkach wymagających 
ponad 60-minutowej RKO. Po podaniu leków fi brynoli-
tycznych w wyżej opisanych okolicznościach przed zakoń-
czeniem czynności resuscytacyjnych należy rozważyć pro-
wadzenie przynajmniej 60–90-minutowej resuscytacji258-260. 
Trwająca RKO nie jest przeciwwskazaniem do stosowania 
fi brynolizy. 

Dożylna płynoterapia
Hipowolemia jest jedną z potencjalnie odwracalnych 

przyczyn zatrzymania krążenia. W przypadku podejrzenia 
hipowolemii należy szybko przetaczać płyny. Nie wykazano 
korzyści ze stosowania koloidów we wstępnej fazie resuscy-
tacji, należy zatem używać zbalansowanych roztworów kry-
staloidów, roztworu Hartmanna lub 0,9% roztworu chlorku 
sodu. Należy unikać stosowania roztworów glukozy, która 
szybko przemieszcza się poza łożysko naczyniowe i powo-
duje hiperglikemię, co może pogorszyć wyniki neurologicz-
ne po zatrzymaniu krążenia261. 

Techniki i urządzenia do prowadzenia RKO 
Chociaż manualne wykonywanie uciskania klatki pier-

siowej są często bardzo niskiej jakości262-264, nie wykazano, 
by którekolwiek z urządzeń było jednoznacznie lepsze od 
tej techniki.
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5
Mechaniczne przyrządy do uciśnięć klatki piersiowej

Od czasu opublikowania Wytycznych 2010 przepro-
wadzono trzy obszerne randomizowane badania z grupą 
kontrol ną, które objęły 7582 pacjentów i które nie wykaza-
ły jasno korzyści wynikających z rutynowego stosowania au-
tomatycznych przyrządów mechanicznych do uciśnięć klat-
ki piersiowej w pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia36,265,266. 
Nie zalecamy rutynowego stosowania automatycznych przy-
rządów mechanicznych do uciśnięć klatki piersiowej zamiast 
uciśnięć manualnych. Sugerujemy, aby takie urządzenia były 
uzasadnioną alternatywą do wysokiej jakości uciśnięć ma-
nualnych w sytuacjach, gdzie utrzymywanie wysokiej jako-
ści uciśnięć manualnych jest niewykonalne lub zagraża bez-
pieczeństwu ratowników, takich jak RKO w poruszającej się 
karetce, przedłużająca się RKO (np. zatrzymanie krążenia 
z powodu hipotermii) oraz RKO podczas określonych proce-
dur (np. koronarografi i lub przygotowania do pozaustrojowej 
RKO)175. Należy unikać przerw w RKO podczas podłączania 
urządzenia. Personel ochrony zdrowia, który stosuje mecha-
niczną RKO, powinien ją prowadzić w ramach uporządko-
wanego i monitorowanego programu, którego istotnym ele-
mentem są wszechstronne szkolenia, pozwalające na zdoby-
wanie kompetencji oraz regularne odświeżanie umiejętności.

Zastawka oporowa (Impedance Th reshold Device – ITD) 
Randomizowane badanie z grupą kontrolną nad zasto-

sowaniem ITD w połączeniu z RKO w porównaniu ze stan-
dardową RKO bez wspomagania ITD, które objęło 8718 
pacjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia nie wy-
kazało korzyści wynikających z zastosowania ITD w zakre-
sie przeżywalności czy wyniku neurologicznego267. Dlate-
go nie zalecamy rutynowego stosowania ITD ze standardo-
wą RKO. Dwa randomizowane badania z grupą kontrolną 
nie wykazały korzyści w zakresie przeżywalności do wypi-
su ze szpitala przy stosowaniu ITD z ACD-RKO (Active 
Compression-Decompression-Cardiopulmonary Resuscitation – 
RKO z aktywną kompresją i dekompresją klatki piersiowej) 
w porównaniu ze stosowaniem wyłącznie ACD-RKO268,269.

Wyniki dużego badania nad połączeniem ITD z ACD-
-RKO w porównaniu ze standardową RKO zostało opisa-
ne w dwóch publikacjach270,271. Nie wykazano różnic w prze-
żywalności do wypisu i przeżywalności z korzystnym wy-
nikiem neurologicznym po 12 miesiącach4. Po rozważeniu 
ilości pacjentów, których należałoby objąć leczeniem, aby 
uzyskać pozytywny wynik (numer needed to treat – NNT), 
zadecydowano nie zalecać rutynowego zastosowania ITD 
wraz z ACD175.
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Prawidłowe rozpoznanie i leczenie zaburzeń rytmu u pa-
cjentów w stanie krytycznym może zapobiec wystąpieniu 
lub nawrotowi zatrzymania krążenia po skutecznej wstęp-
nej resuscytacji. Ocena wstępna i leczenie pacjenta z zabu-
rzeniem rytmu powinno przebiegać zgodnie ze schematem 
ABCDE. W ocenie i leczeniu wszystkich zaburzeń rytmu 
brane są pod uwagę dwa czynniki: stan pacjenta (stabilny 
czy niestabilny) oraz charakter arytmii. Leki antyarytmicz-

ne charakteryzują się powolnym początkiem działania i są 
mniej skuteczne niż kardiowersja elektryczna w uzyskiwaniu 
rytmu zatokowego u pacjentów z tachykardią. Z tego wzglę-
du leki te powinny być rezerwowane wyłącznie dla pacjen-
tów bez objawów niepokojących, a kardiowersja elektryczna 
dla pacjentów niestabilnych, wykazujących objawy niepoko-
jące. Algorytmy postępowania w częstoskurczach i brady-
kardii nie uległy zmianie od 2010 roku i zostały przedsta-
wione na ryc. 1.8 i 1.9.

W przypadku większości zaburzeń rytmu obecność lub 
brak niepokojących objawów determinuje właściwy sposób 
leczenia. Poniżej wymienione objawy wskazują pacjentów 
niestabilnych hemodynamicznie z powodu arytmii: 
1. Wstrząs – objawiający się bladością powłok, nadmier-

ną potliwością, zimną i lepką skórą kończyn (zwiększo-
na aktywność układu sympatycznego), zaburzonym sta-
nem świadomości (zmniejszony przepływ mózgowy) 
i hipotensją (np. skurczowe ciśnienie krwi <90 mmHg.

2. Omdlenie/utrata przytomności – w następstwie zredu-
kowanego przepływu mózgowego.

3. Niewydolność serca – zaburzenia rytmu, redukując 
przepływ wieńcowy, upośledzają pracę mięśnia serco-
wego. W ostrych epizodach może się to objawiać obrzę-
kiem płuc (niewydolność lewej komory) i/lub nadmier-
nie wypełnionymi żyłami szyjnymi, i powiększeniem 
wątroby (niewydolność prawej komory). 

4. Niedokrwienie mięśnia sercowego – występuje, gdy zu-
życie tlenu w sercu przewyższa jego dostarczanie. Nie-
dokrwienie mięśnia sercowego może manifestować się 
jako ból w klatce piersiowej (dusznica) lub przebiegać 
bez bólu, jako izolowana zmiana w 12-odprowadze-
niowym EKG (ciche niedokrwienie). Obecność nie-
dokrwienia jest szczególnie ważna, gdy pacjent ma wyj-
ściowo chorobę niedokrwienną lub wadę strukturalną 
serca. W tych przypadkach może to pociągnąć za sobą 
dalsze, zagrażające życiu komplikacje z zatrzymaniem 
krążenia włącznie.
Po rozpoznaniu rytmu oraz stwierdzeniu obecności lub 

braku objawów niepokojących natychmiastowe postępowa-
nie obejmuje dwie opcje terapeutyczne: 
a) Elektryczną (kardiowersja, stymulacja serca).
b) Farmakologiczną (leki antyarytmiczne i inne). 
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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.

Przeżywalność po zatrzymaniu krążenia spowodowa-
nym asfi ksją jest mała, a większość pacjentów, którzy prze-
żyli, cierpią na ciężkie uszkodzenia neurologiczne. Pacjenci, 
którzy wskutek asfi ksji stracili przytomność, ale nie doszło 
u nich do zatrzymania krążenia, mają większe szanse na do-
bry wynik neurologiczny leczenia272,273.
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Ryc. 1.8. Algorytm postępowania w częstoskurczach

ABCDE – drogi oddechowe (Airway), oddychanie (Breathing), krążenie (Circulation), stan neurologiczny (Disability),  ekspozycja (Exposure),
SpO2 – saturacja krwi tętniczej, iv – dożylny, AF – migotanie przedsionków (atrial fi brillation), VT – częstoskurcz komorowy (venticular 

tachycardia), SVT – częstoskurcz nadkomorowy (supraventricular tachycardia), PSVT – napadowy częstoskurcz nadkomorowy 
 (paroxysmal supraventricular tachycardia)

1. Wstrząs
2. Omdlenie

3. Niedokrwienie mięśnia sercowego
4. Niewydolność serca

Oceń w oparciu o objawy niepokojące
Kardiowersja*
   do 3 prób

Zespoły QRS wąskie (< 0,12 s)?

 

 

Niestabilny

Stabilny

Szerokie Wąskie

Szerokie QRS
Miarowe?

Niemiarowe Miarowe

Wąskie QRS
Miarowe?

Miarowe Niemiarowe

 
 

 

            Powrót rytmu zatokowego?  

 

Możliwe rytmy:
 AF z blokiem odnogi

 leczenie jak w częstoskurczu 
 z wąskimi QRS

 Polimorficzny VT
 (np. torsades de pointes, podaj 
 magnez 2 g w ciągu 10 min)

Jeśli częstoskurcz komorowy 
(lub nie masz pewności):

 Amiodaron 300 mg iv w ciągu 
 20–60 min; następnie 900 mg 
 w ciągu 24 h

 Jeśli rozpoznany wcześniej 
 SVT z blokiem odnogi,
 podaj adenozynę – jak dla 
 miarowych częstoskurczów 
 z wąskimi QRS 
 

 

 

 
Prawdopodobnie PSVT 
w mechanizmie re-entry:

 Wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG 
 po przywróceniu rytmu zatokowego 

 Jeśli nawraca, ponownie podaj 
 adenozynę i rozważ profilaktykę 
 antyarytmiczną

 
 

Możliwe trzepotanie przedsionków
 Kontroluj rytm serca (np. β-bloker)
 

Wezwij pomoc 
specjalisty

Niemiarowy częstoskurcz 
z wąskimi QRS
Prawdopodobnie AF
Kontroluj rytm komór:

  β-bloker lub diltiazem
 

NIE

TAK

Wezwij pomoc specjalisty

* Kardiowersja u przytomnych pacjentów powinna być zawsze wykonywana po zastosowaniu sedacji lub znieczulenia ogólnego

!

!

 

 
 
 

 Rozważ digoksynę lub amiodaron, 
 jeśli obecne objawy niewydolności 
 serca 
Leki przeciwzakrzepowe, gdy > 48 h

 Oceń używając schematu ABCDE
 Podaj tlen, jeśli są wskazania, i uzyskaj dostęp iv
 Monitoruj EKG, ciśnienie krwi, SpO2, wykonaj 

 12-odprowadzeniowe EKG
 Rozpoznaj i lecz odwracalne przyczyny 

 (np. zaburzenia elektrolitowe)

 Amiodaron 300 mg iv 
 w ciągu 10–20 min 
 i kolejna kardiowersja;
 następnie:

 Amiodaron 900 mg 
 w ciągu 24 h

 Zastosuj stymulację nerwu błędnego
 Adenozyna 6 mg w szybkim bolusie iv;

 jeśli nieskuteczna, podaj 12 mg;
 jeśli nieskuteczna, podaj kolejne 
 12 mg 

 Zastosuj ciągłe monitorowanie EKG

B279CDE27$%80:2$<20)2)2..$)-0F(%-$.20)$:$8,%9:2,9"$
Zaburzenia równowagi elektrolitowej mogą być przyczy-

ną wystąpienia zaburzeń rytmu lub zatrzymania krążenia. Za-
burzenia rytmu zagrażające życiu wynikają najczęściej z nie-
prawidłowego poziomu jonów potasu, zwłaszcza hiperkaliemii.

B279,$%<20)7%-+70'89"0
Hipotermię przypadkową defi niuje się jako niezamie-

rzony spadek temperatury centralnej ciała poniżej 35°C. 
Ochładzanie ludzkiego ciała zmniejsza zapotrzebowanie 
tkankowe na tlen o około 6% na każdy 1°C spadku tem-
peratury głębokiej274. Przy temperaturze głębokiej równej 

18°C mózg człowieka jest w stanie przetrwać zatrzymanie 
krążenia około 10 razy dłuższe niż przy temperaturze 37°C. 
Stąd wynika ochronny wpływ wychłodzenia na mózg i ser-
ce275, który umożliwia pełny powrót do zdrowia bez uszko-
dzeń neurologicznych nawet po długim okresie zatrzymania 
krążenia, o ile tylko głęboka hipotermia rozwinie się, zanim 
dojdzie do niedotlenienia. Jeśli ośrodek dysponujący syste-
mami pozaustrojowego wspomagania funkcji narządów jest 
niedostępny, można podjąć próbę ogrzewania w szpitalu, 
stosując kombinację zewnętrznych i wewnętrznych technik 
ogrzewania (np. systemy ogrzewania ciepłym powietrzem, 
ciepłe wlewy dożylne, płukanie otrzewnej)276.

Algorytm postępowania w tachykardii (z tętnem)
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Algorytm postępowania w bradykardii

  Oceń używając schematu ABCDE 
 Podaj tlen, jeśli są wskazania, i uzyskaj dostęp iv 
 Monitoruj EKG, ciśnienie tętnicze, SpO2, 

 wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG
 Rozpoznaj i lecz odwracalne przyczyny 

 (np. zaburzenia elektrolitowe)

 
 
 

1. Wstrząs
2. Omdlenie

3. Niedokrwienie mięśnia sercowego
4. Niewydolność serca

Oceń w oparciu o objawy niepokojące

TAK NIE

NIE

Atropina 
500 µg iv

Wezwij pomoc specjalisty 
Zaplanuj stymulację 

endokawitarną 

 

 
 
 

 

* Leki alternatywne:
 Aminofilina 
 Dopamina 
 Glukagon (przy przedawko-

 waniu -blokerów lub 
 blokerów kanałów 
 wapniowych) 

 Glikopyrolat można stosować 
 zamiast atropiny

 
 
 

 

Satysfakcjonująca 
odpowiedź?

!

Ryzyko asystolii?
 
 
 

 

Obserwuj

NIE

TAK

TAK

 Niedawno przebyty epizod 
 asystolii

 Blok AV Mobitz II
 Całkowity blok serca 

 z szerokimi QRS 
 Pauzy komorowe >3 s

W międzyczasie:
 Atropina 500 µg iv, 

 powtarzaj do dawki  
 maksymalnej 3 mg 

 Izoprenalina 5 µg/min iv
 Adrenalina 2–10 µg/min iv 
 Leki alternatywne* 

LUB 
 Stymulacja przezskórna

Ryc. 1.9. Algorytm postępowania w bradykardii

ABCDE – drogi oddechowe (Airway), oddychanie (Breathing), krążenie (Circulation), stan neurologiczny (Disability), ekspozycja (Exposure); 
SaO2 – saturacja krwi tętniczej; iv – dożylny; AV – przedsionkowo-komorowy (atrioventricular)
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B37%&-%&<31*

Hipertermia występuje wtedy, kiedy wyczerpują się me-
chanizmy termoregulacji, w efekcie czego temperatura głę-
boka podnosi się powyżej górnej granicy wartości prawidło-
wych utrzymywanych przez mechanizmy homeostazy ustro-
ju. Hipertermia może się manifestować szeregiem coraz 
poważniejszych stanów klinicznych, od objawów przegrza-
nia (heat stress) poprzez wyczerpanie cieplne i udar ciepl-
ny (Heat Stroke – HS) do zespołu niewydolności wielona-
rządowej, a niekiedy nawet zatrzymania krążenia277. Podsta-
wą postępowania jest leczenie podtrzymujące oraz szybkie 
chłodzenie pacjenta278-280. Jeśli to możliwe, chłodzenie na-
leży rozpocząć jeszcze przed przybyciem do szpitala. Celem 
jest jak najszybsze obniżenie temperatury głębokiej ciała do 
około 39°C. 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.

B379#9:%<31
Hipowolemia jest potencjalnie odwracalną przyczy-

ną zatrzymania krążenia, która zazwyczaj jest skutkiem 
zmniejszenia objętości krwi krążącej (tj. krwotoku). U pa-
cjentów, u których doszło do krytycznego rozszerzenia ło-
żyska naczyniowego (np. w przebiegu anafi laksji lub sepsy), 
może pojawić się hipowolemia względna. W celu szybkiego 
przywrócenia objętości wewnątrznaczyniowej należy rozpo-
cząć płynoterapię ogrzanymi produktami krwiopochodnymi 
i/lub krystaloidami w zależności od podejrzewanej przyczy-
ny hipowolemii. Równocześnie należy zainicjować natych-
miastową kontrolę krwawienia, np. operację chirurgiczną, 
zabieg endoskopowy, techniki wewnątrznaczyniowe281, lub 
leczyć przyczynę pierwotną (np. wstrząs anafi laktyczny).

C/1D3:18021
Anafi laksja jest ciężką, zagrażającą życiu, uogólnio-

ną lub układową reakcją nadwrażliwości. Charakteryzuje ją 
gwałtowny rozwój zagrażających życiu problemów związa-
nych z drożnością dróg oddechowych i/lub oddychaniem, 
i/lub krążeniem, połączonych zwykle ze zmianami skórnymi 
i w obrębie błon śluzowych282-285. Adrenalina jest najważniej-
szym lekiem używanym w leczeniu anafi laksji286,287. Algo-
rytm postępowania w anafi laksji, który zawiera dawkowanie 
adrenaliny, przedstawia ryc. 1.10. Adrenalina jest najbardziej 
skuteczna, jeśli zostanie podana wcześnie po pojawieniu się 
objawów reakcji anafi laktycznej288, a jej niekorzystne działa-
nie obserwuje się niezmiernie rzadko, o ile zostanie poda-
na w odpowiedniej dawce domięśniowej. Jeśli w ciągu pię-
ciu minut stan pacjenta się nie poprawia, domięśniową daw-
kę adrenaliny należy powtórzyć. Droga dożylna powinna być 
wykorzystywana jedynie przez osoby mające doświadczenie 
kliniczne w stosowaniu i miareczkowaniu leków wazopre-
syjnych.

E1-&.,<1/3%*8&ąż%/31*079#9(9#1/%*)&1.%<*
Zatrzymanie krążenia spowodowane urazem związa-

ne jest z bardzo wysoką śmiertelnością, ale wśród tych pa-
cjentów, u których udało się osiągnąć ROSC, wynik neu-

rologiczny jest znacznie lepszy niż w przypadku zatrzymań 
krążenia z innych przyczyn289,290. Ważne jest, aby zatrzy-
manie krążenia o innej etiologii, które powinno być leczo-
ne zgodnie z uniwersalnym algorytmem, nie zostało mylnie 
zinterpretowane jako zatrzymanie krążenia spowodowane 
urazem. W zatrzymaniu krążenia spowodowanym hipo-
wolemią, tamponadą worka osierdziowego lub odmą pręż-
ną mało prawdopodobne jest, aby uciśnięcia klatki piersio-
wej były równie skuteczne jak w zatrzymaniu krążenia prze-
biegającym z normowolemią291,292. Z tego względu uciśnięcia 
klatki piersiowej stają się drugorzędne w stosunku do na-
tychmiastowego leczenia odwracalnych przyczyn, np. tora-
kotomii, kontroli krwawienia itd. 

Odma prężna
Częstość występowania odmy prężnej wynosi około 5% 

u pacjentów z rozległymi urazami leczonych w warunkach 
przedszpitalnych (a 13% wśród tych, u których doszło do 
zatrzymania krążenia w wyniku urazu)293-295. Odbarczenie 
odmy za pomocą igły, mimo jej ograniczonej wartości, jest 
procedurą szybką i leżącą w zakresie umiejętności większo-
ści personelu karetki pogotowia296,297. Prosta torakostomia 
jest łatwa do przeprowadzenia i wykorzystywana rutynowo 
przez wielu lekarzy w przedszpitalnej pomocy doraźnej298,299. 
Polega ona na wykonaniu pierwszych etapów zakładania 
standardowego drenu do klatki piersiowej – prostym nacię-
ciu – i szybkim rozpreparowaniu tkanek aż do jamy opłuc-
nowej u pacjenta wentylowanego dodatnimi ciśnieniami.

Tamponada worka osierdziowego
Śmiertelność w przebiegu tamponady worka osierdzio-

wego jest wysoka, a szanse na przeżycie daje natychmiastowe 
odbarczenie osierdzia. Jeśli nie można wykonać torakotomii 
w celu leczenia zatrzymania krążenia spowodowanego po-
urazową lub nieurazową tamponadą worka osierdziowego, 
należy rozważyć wykonanie perikardiocentezy pod kontro-
lą ultrasonografi i. Alternatywą jest wykonanie tej procedu-
ry bez wspomagania obrazowego, ale tylko wtedy, gdy aparat 
USG nie jest dostępny.

Zatorowość

Zator płucny
Zatrzymanie krążenia z powodu zatoru płucnego jest 

najpoważniejszą postacią kliniczną zatorowości żylnej300. 
Opisywana częstość zatrzymań krążenia spowodowanych 
zatorem płucnym jest z dużym prawdopodobieństwem nie-
doszacowana, wynosi 2–9% wszystkich pozaszpitalnych za-
trzymań krążenia183,301-303 i 5–6% wszystkich zatrzymań krą-
żenia w warunkach wewnątrzszpitalnych304,305. Rozpoznanie 
ostrej zatorowości płucnej podczas zatrzymania krążenia jest 
trudne. 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. Należy rozważyć 
podanie leków fi brynolitycznych, gdy ostra zatorowość płu-
cna jest potwierdzoną lub podejrzewaną przyczyną zatrzy-
mania krążenia. Trwająca RKO nie jest przeciw wskazaniem 
do leczenia fi brynolitycznego. W lokalizacjach, w  których 
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nie ma dostępu do leczenia alternatywnego, np. w warun-
kach przedszpitalnych, potencjalne korzyści fi brynolizy 
w zakresie poprawy przeżywalności przeważają nad poten-
cjalnym ryzykiem wynikającym z jej stosowania258. Jeśli po-
dano leki fi brynolityczne, należy kontynuować RKO przez 
co najmniej 60–90 minut, zanim resuscytacja zostanie prze-
rwana258,259. 

Zatorowość wieńcowa
Prawidłowe rozpoznanie przyczyny może być trudne 

u pacjenta, który jest w stanie zatrzymania krążenia, ale jeśli 
początkowym rytmem jest VF, najprawdopodobniej przyczy-
ną jest choroba wieńcowa z zamknięciem dużego naczynia 
wieńcowego. Transport chorego z równoczesnym prowadze-
niem RKO i natychmiastowe przekazanie pacjenta do pra-
cowni hemodynamiki można rozważyć, jeśli zapewniona jest 
odpowiednia infrastruktura zarówno przed-, jak i wewnątrz-
szpitalna oraz zespoły doświadczone w stosowaniu mecha-
nicznego lub hemodynamicznego wspomagania i przeprowa-
dzaniu ratunkowej PPCI podczas RKO. Podejmując decyzję 
o transporcie z równoczesnym prowadzeniem RKO, należy 
wziąć pod uwagę realne szanse na przeżycie pacjenta (np. za-
trzymanie krążenia w obecności świadków, jeśli początko-
wym rytmem był rytm defi brylacyjny (VF/pVT), a RKO zo-
stała rozpoczęta przez świadków). Przejściowy ROSC rów-
nież silnie przemawia za podjęciem takiej decyzji306.

Zatrucia
Zatrucia rzadko są przyczyną zatrzymania krążenia 

i śmierci307. Z leczeniem zatruć związanych jest kilka na-
tychmiastowych procedur terapeutycznych, które poprawia-
ją wyniki leczenia, obejmują one: dekontaminację, zabiegi 
mające na celu przyspieszenie wydalania przyjętej trucizny 
oraz użycie specyfi cznych odtrutek308-310. Preferowaną me-
todą dekontaminacji przewodu pokarmowego u pacjentów 
bez ryzyka niedrożności lub z udrożnionymi drogami odde-
chowymi jest podawanie węgla aktywowanego. Jest on naj-
bardziej skuteczny, gdy zostanie podany w ciągu pierwszej 
godziny od spożycia trucizny311.

!"#"$%&'($)*+*',#"(*ś#,

N1-&.,O1/3%*9&ąż%/31*#*:9&%03%*:9:ł::8%&1',2/,O
Najczęstsze przyczyny zatrzymania krążenia związane-

go ze znieczuleniem wiążą się z niemożnością zabezpiecze-
niem drożności dróg oddechowych312,313. Zatrzymanie krą-
żenia spowodowane krwawieniem wiązało się z najwyższą 
śmiertelnością w operacjach niekardiochirurgicznych, gdzie 
tylko 10,3% pacjentów przeżywało do wypisu ze szpitala314. 
Pacjenci na sali operacyjnej są z reguły objęci pełnym moni-
torowaniem, dlatego rozpoznanie zatrzymania krążenia od-
bywa się bez opóźnienia.

N1-&.,O1/3%*9&ąż%/31*8:*:8%&1'21'H*
91&(3:'H3&)&P3'./,'H

Zatrzymanie krążenia w bezpośrednim okresie poope-
racyjnym po dużych operacjach kardiochirurgicznych wy-
stępuje dość często; jego częstość wykazano na poziomie 
0,7–8%315,316.

Procedura ratunkowej resternotomii jest integralną 
częścią resuscytacji po zabiegu kardiochirurgicznym, jeżeli 
wszystkie inne odwracalne przyczyny zatrzymania krążenia 
zostały wykluczone.

Nie należy opóźniać ponownego otwarcia klatki pier-
siowej, jeżeli zabezpieczono drogi oddechowe i wdrożono 
wentylację, a trzy próby defi brylacji VF/pVT okazały się 
nieskuteczne. 

Ponowne otwarcie klatki piersiowej w trybie natych-
miastowym jest również wskazane w przypadku asystolii 
i PEA, jeśli wdrożone do tej pory leczenie jest nieskuteczne, 
i powinno zostać wykonane w ciągu 5 minut od zatrzymania 
krążenia przez odpowiednio przeszkoloną osobę.

N1-&.,O1/3%*9&ąż%/31*#*8&1':#/3*1/P3:P&1F33
Do zatrzymania krążenia (zazwyczaj w mechani-

zmie VF) może dojść podczas przezskórnej interwencji 
wieńcowej (PCI) w leczeniu STEMI lub non-STEMI, ale 
może być także wynikiem powikłania każdej innej proce-
dury angiografi cznej. W tych szczególnych okolicznościach, 
gdy reakcja na VF u monitorowanego pacjenta jest natych-
miast możliwa, zaleca się wykonanie defi brylacji bez wcze-
śniejszego uciskania klatki piersiowej. W razie nieudanej 
defi brylacji lub natychmiastowego nawrotu VF, próbę de-
fi brylacji można powtórzyć jeszcze dwa razy. Jeśli mimo wy-
konania wstępnych trzech defi brylacji VF utrzymuje się lub 
nie zostaje osiągnięty trwały ROSC, bez dalszej zwłoki na-
leży podjąć uciśnięcia klatki piersiowej i wentylację oraz po-
szukiwać przyczyny wystąpienia NZK kontynuując angio-
grafi ę. U pacjenta leżącego na stole angiografi cznym z płytą 
wzmacniającą obraz znajdującą się nad pacjentem prowa-
dzenie ręcznych uciśnięć klatki piersiowej z odpowiednią 
głębokością i częstością jest praktycznie niemożliwie i na-
raża personel na niebezpieczne promieniowanie. Z tego po-
wodu rekomenduje się wczesne podjęcie mechanicznych 
uciśnięć klatki piersiowej przy użyciu dedykowanych urzą-
dzeń317,318. Jeśli problem nie zostanie szybko rozwiązany 
i dostępna jest odpowiednia infrastruktura, można rozważyć 
zastosowanie technik resuscytacji pozaustrojowej jako stra-
tegię ratunkową. Niskiej jakości rekomendacje zalecają w tej 
sytuacji użycie metody krążenia pozaustrojowego (Extracor-
poreal Life Support – ECLS), a technika ta jest prawdopo-
dobnie lepsza od kontrapulsacji wewnątrzaortalnej319.

N1-&.,O1/3%*9&ąż%/31*#*:((.31;%*(31;3.:-%&1833
Nagła śmierć sercowa jest najczęstszą przyczyną zgo-

nów u dializowanych pacjentów i zazwyczaj jest poprze-
dzona komorowymi zaburzeniami rytmu320. Hiperkaliemia 
przyczynia się do 2–5% zgonów wśród dializowanych pa-
cjentów321. Rytm defi brylacyjny (VF/pVT) jest bardziej po-
wszechny u pacjentów poddawanych hemodializie320,322,323. 
Większość producentów dializatorów zaleca odłączenie 
urządzenia przed wykonaniem defi brylacji324.

N1-&.,O1/3%*9&ąż%/31*#*ś&:(91'H*-&1/08:&-)

Stany zagrożenia życia na pokładzie samolotów 
Zatrzymanie krążenia na pokładzie samolotu występu-

je z częstością jeden na 5–10 milionów pasażerów. U 25–31%  
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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. 1.10. Algorytm postępowania w anafi laksji101. Wykorzystano za zgodą Elsevier Ireland Ltd.
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6
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. 1.11. Algorytm postępowania w zatrzymaniu krążenia spowodowanym urazem

pacjentów pierwotnym rytmem jest rytm defi brylacyj-
ny325-328, a zastosowanie AED na pokładzie samolotu może 
skutkować 33–50% przeżywalnością do wypisu ze szpita-
la325,328,329.

N1-&.,O1/3%*9&ąż%/31*#*śO3Pł:#'1'H*;:-/3'.%P:*
8:P:-:#31*&1-)/9:#%P:*3*3//,'H*1OQ);1/01'H*
8:#3%-&./,'H

Służby pogotowia lotniczego, do których zalicza się śmi-
głowce i samoloty, rutynowo transportują krytycznie cho-
rych pacjentów. Do zatrzymania krążenia może dojść pod-

czas lotu zarówno u pacjentów transportowanych z miejsca 
wypadku, jak i u krytycznie chorych transportowanych po-
między szpitalami330,331. 

Jeśli u monitorowanego pacjenta rozpoznaje się rytm 
defi brylacyjny (VF/pVT), a defi brylację można wykonać 
bez opóźnienia, natychmiast wykonujemy serię do trzech 
wyładowań, zanim rozpoczniemy uciśnięcia klatki piersio-
wej. Należy rozważyć zastosowanie urządzeń do mechanicz-
nego uciskania klatki piersiowej, które umożliwiają prowa-
dzenie wysokiej jakości RKO w ograniczonych przestrze-
niach ambulansów powietrznych332,333. 
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C1-&.,=1/3%*9&ąż%/31*8:('.10*)8&1#31/31*08:&-)
Nagła i niespodziewana utrata przytomności niezwią-

zana z urazem sportowca na boisku ma prawdopodobnie 
pochodzenie kardiogenne i wymaga szybkiego rozpoznania 
i skutecznego leczenia, aby poszkodowany przeżył. Jeśli nie 
ma natychmiastowej reakcji na zastosowane leczenie, biorąc 
pod uwagę, że najwyższą skuteczność będą miały pierwsze 
trzy defi brylacje, a na miejscu obecny jest zespół medyczny, 
pacjenta można przenieść po trzech próbach defi brylacji do 
obszaru niewidocznego dla mediów i obserwujących.

A1-:#/3'-#:*#:(/%*3*-:/3ę'3%
Utonięcie jest powszechną przyczyną przypadkowe-

go zgonu336. Łańcuch przeżycia w tonięciu opisuje pięć 
krytycznych ogniw do poprawy przeżywalności w tonięciu 
(ryc. 1.12)337. 

Świadkowie zdarzenia odgrywają krytycznie ważną rolę 
rolę w początkowych etapach czynności ratunkowych i re-
suscytacji338-340. ILCOR dokonał przeglądu specyfi cznych 
wskaźników prognostycznych i doszedł do wniosku, że czas 
trwania podtopienia krótszy niż 10 minut wiązał się z bardzo 
wysokim prawdopodobieństwem dobrego wyniku leczenia18. 
Wiek, czas dotarcia zespołu ratownictwa medycznego, słod-
ka czy słona woda, temperatura wody oraz czynniki zwią-
zane obecnością świadków nie są istotne w prognozowaniu 
wyników leczenia. Podtopienie w lodowatej wodzie może 
wydłużyć tzw. okno przeżycia i uzasadnia przedłużone po-
szukiwania i czynności ratunkowe341-343. Sekwencja działań 
BLS w przypadku tonięcia (ryc. 1.13) odzwierciedla kluczo-
we znaczenie szybkiego leczenia hipoksji.

D-1/,*/1?ł%*#*-%&%/3%*:(:0:E/3:/,=*;)E*#,/3912ą'%*
.*#1&)/9F#*ś&:(:#309:#,'G

Trudne ukształtowanie terenu i obszary odległe
Niektóre tereny mogą mieć albo utrudniony dostęp, 

albo oddalone są od placówek ochrony zdrowia. Szanse na 
dobry wynik leczenia zatrzymania krążenia mogą być mniej-
sze ze względu na opóźnione dotarcie pomocy i przedłużony 
transport. Jeśli to tylko możliwe, należy transportować pa-
cjenta przy użyciu lotniczego pogotowia ratunkowego5344,345. 
Sposób organizacji pracy służb lotniczego pogotowia ratun-
kowego ma wpływ na wyniki leczenia346-348.

Choroba wysokościowa
Biorąc pod uwagę rosnącą popularność podróżowania 

na duże wysokości, rośnie liczba turystów, którzy  obciążeni 

są sercowo-naczyniowymi i metabolicznymi czynnikami ry-
zyka zatrzymania krążenia na dużej wysokości. Resuscyta-
cja na dużych wysokościach nie różni się od standardowej 
RKO. Wraz z niższymi wartościami pO2 RKO jest bardziej 
wyczerpująca dla ratowników w porównaniu z warunkami 
panującymi na poziomie morza, i prowadzi do zmniejszenia 
średniej liczby skutecznych uciśnięć klatki piersiowej w cią-
gu minuty598-600. Gdy tylko to możliwe, stosuj mechanicz-
ne urządzenia do uciśnięć klatki piersiowej. W sytuacjach, 
gdy nie jest możliwy transport pacjenta ani korekcja poten-
cjalnie odwracalnych przyczyn NZK, dalsza resuscytacja jest 
daremna i powinna zostać przerwana.

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. 1.12. Łańcuch przeżycia w tonięciu. Wykorzystano za zgodą Elsevier Ireland Ltd.

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. 1.13. Algorytm postępowania w tonięciu 
dla ratowników z obowiązkiem udzielania pomocy
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Zasypanie przez lawinę

W Europie i Stanach Zjednoczonych ginie w lawi-
nach ogółem około 150 osób rocznie. Śmierć jest głównie 
skutkiem uduszenia, często z towarzyszącymi obrażeniami 
ciała i wychłodzeniem. Do czynników rokowniczych zali-
cza się: ciężkość obrażeń, czas całkowitego zasypania przez 
śnieg, drożność dróg oddechowych, temperaturę głęboką 
i poziom potasu w surowicy352. Kryteria prowadzenia prze-
dłużonej RKO i pozaustrojowego ogrzewania ofi ar zasypa-
nia przez lawiny śnieżne w zatrzymaniu krążenia są bardziej 
rygorystyczne w celu zmniejszenia liczby poszkodowanych, 
których nie uda się uratować pozaustrojowymi zabiega-
mi podtrzymującymi funkcje narządów (ECLS). Algorytm 
postępowania z poszkodowanymi zasypanymi przez lawiny 
przedstawia ryc. 1.14.

 Porażenie piorunem i urazy elektryczne
Urazy spowodowane porażeniem prądem są stosunko-

wo rzadkie, mogą jednak potencjalnie prowadzić do wie-
lonarządowych obrażeń z wysoką chorobowością i śmier-
telnością, odpowiadając za 0,54 przypadków zgonów na   
100 000 osób rocznie. Należy upewnić się, że wszystkie źró-
dła prądu są wyłączone, a do poszkodowanego nie należy 
podchodzić, dopóki nie będzie bezpiecznie. Porażenie pio-
runem jest rzadkim przypadkiem i odpowiada za 1000 zgo-
nów rocznie na całym świecie353. Nieprzytomny pacjent, 
u którego w badaniu stwierdza się obecność punktowych lub 
liniowych oparzeń na skórze, powinien być leczony jak oso-
ba porażona piorunem354. Ciężkie oparzenia (termiczne lub 
elektryczne), martwica mięśnia sercowego, rozległość uszko-
dzeń centralnego systemu nerwowego oraz wtórna niewy-
dolność wielonarządowa determinują śmiertelność oraz od-
ległe rokowanie. 

M(1&.%/31*N109#%
W celu uszeregowania priorytetów leczenia należy sto-

sować system triage. Decyzja o zastosowaniu systemu prze-
siewowego triage na miejscu zdarzenia masowego i niepo-
dejmowaniu RKO u poszkodowanych, u których śmierć jest 
nieunikniona (włączając w to ofi ary bez oznak życia) nale-
ży do obowiązków dowódcy medycznego, którym zazwyczaj 
jest najbardziej doświadczony lekarz zespołów ratownictwa 
medycznego obecny na miejscu zdarzenia. Szkolenie umoż-
liwia nabycie umiejętności szybkiego i prawidłowego rozpo-
znawania poszkodowanych wymagających wdrożenia proce-
dur ratujących życie oraz zmniejsza ryzyko nieodpowiedniej 
i daremnej opieki w nierokujących przypadkach.

!"#"$%&'()*+,#-$(#)
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Astma
Do większości zgonów związanych z astmą dochodzi 

przed przyjęciem pacjenta do szpitala355. 
Zatrzymanie krążenia u chorych na astmę jest często 

ostatecznym etapem ciężkiego niedotlenienia. Modyfi ka-
cje w standardowych wytycznych ALS obejmują rozważe-

nie potrzeby wczesnej intubacji tchawicy. Jeżeli w trakcie 
resuscytacji podejrzewa się nadmierne rozdęcie płuc spo-
wodowane zjawiskiem pułapki powietrznej, okresowe roz-
łączenie rurki intubacyjnej i prowadzenie samych uciśnięć 
klatki piersiowej może ograniczyć to zjawisko.

Pacjenci z urządzeniami wspomagającymi pracę komór
Potwierdzenie zatrzymania krążenia w tych okoliczno-

ściach może być trudne. Zatrzymanie krążenia u pacjenta 
objętego monitorowaniem inwazyjnym należy podejrzewać, 
jeśli odczyt bezpośredniego pomiaru ciśnienia tętniczego 
krwi jest taki sam, jak ośrodkowego ciśnienia żylnego. U pa-
cjentów, którzy nie są monitorowani metodami inwazyjny-
mi, zatrzymanie krążenia należy podejrzewać, jeśli nie wyka-
zują oznak życia i nie oddychają. U pacjentów z wszczepial-
nymi urządzeniami wspomagającymi pracę lewej komory 
(LVAD) należy postępować zgodnie z algorytmem jak dla 
zatrzymania krążenia po operacjach kardiochirurgicznych. 
W aktywności elektrycznej bez tętna wyłącz stymulację 
i sprawdź, czy rytmem leżącym u podłoża zatrzymania krą-
żenia nie jest VF, które należy leczyć defi brylacją. Jeśli wy-
mienione natychmiastowe próby resuscytacji zawiodą, pro-
wadź zewnętrzne uciśnięcia klatki piersiowej. Co ważne, 
zawsze należy ocenić drożność dróg oddechowych i oddy-
chanie. Może się zdarzyć, że pacjent z asystolią lub migota-
niem komór będzie miał nadal zachowany adekwatny prze-
pływ mózgowy w związku z wystarczającym pulsacyjnym 
przepływem krwi. Jeśli pacjent jest przytomny i reaguje, bę-
dziesz mieć więcej czasu na leczenie zaburzenia rytmu, a ze-
wnętrzne uciskanie klatki piersiowej nie będzie potrzebne. 
Resternotomię należy przeprowadzić w utrzymującym się 
zatrzymaniu krążenia, do którego dochodzi w ciągu 10 dni 
od operacji.

Zatrzymanie krążenia związane ze schorzeniami neurolo-
gicznymi

Zatrzymanie krążenia związane z ostrym schorzeniem 
neurologicznym zdarza się stosunkowo rzadko i może po-
jawić się w przebiegu krwotoku podpajęczynówkowego, 
śródmózgowego, napadu padaczki oraz udaru niedokrwien-
nego356. Do zatrzymania krążenia lub oddechu dochodzi 
u 3–11% pacjentów z krwotokiem podpajęczynówkowym357, 
a początkowym rytmem jest zazwyczaj rytm niedefi brylacyj-
ny. U pacjentów z krwotokiem podpajęczynówkowym mogą 
być obecne zmiany w zapisie EKG sugerujące ostry zespół 
wieńcowy358. U pacjentów z neurologicznymi objawami pro-
dromalnymi można rozważyć wykonanie tomografi i kom-
puterowej głowy po przywróceniu spontanicznego krążenia. 
To, czy procedura ta zostanie wykonana przed, czy po koro-
narografi i, będzie zależało od oceny klinicznej prawdopodo-
bieństwa krwotoku podpajęczynówkowego i ostrego zespo-
łu wieńcowego4.

Otyłość
W 2014 roku ponad 1,9 miliarda dorosłych (39%) mia-

ło nadwagę, a wśród nich 600 milionów (13%) było oty-
łych. Tradycyjne czynniki ryzyka schorzeń układu serco-
wo-naczyniowego (nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, za-
burzenia lipidowe, skłonność do występowania choroby 
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Ryc. 1.14. 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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5
 niedokrwiennej serca, niewydolność serca oraz przerost pra-
wej komory) są powszechne u osób otyłych. Otyłość wiąże 
się ze zwiększonym ryzykiem nagłej śmierci sercowej359. Nie 
zaleca się wprowadzania zmian w sekwencji działań podczas 
resuscytacji pacjentów otyłych, ale należy mieć na uwadze, 
że prowadzenie efektywnej RKO może stanowić wyzwanie.

Zatrzymanie krążenia związane z ciążą 
Powyżej 20. tygodnia ciąży powiększona macica może 

uciskać żyłę główną dolną i aortę, powodując zmniejszenie 
powrotu żylnego i rzutu serca. U kobiety w zaawansowa-
nej ciąży (np. w trzecim trymestrze) podczas uciśnięć klat-
ki piersiowej może być konieczne ułożenie rąk na mostku 
nieco wyżej niż standardowo360. Ręcznie przesuń macicę na 
lewą stronę w celu zniwelowania nacisku na żyłę główną dol-
ną. 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). U kobiety ciężar-
nej w momencie zatrzymania krążenia należy rozważyć na-
tychmiastowe wykonanie histerotomii lub cięcia cesarskie-
go. Najwyższą przeżywalność w przypadku płodów w wieku 
powyżej 24.–25. tygodnia ciąży można uzyskać, jeżeli wydo-
bycie dziecka nastąpi w ciągu pięciu minut od chwili zatrzy-
mania krążenia u matki361.

Pacjenci w wieku podeszłym
Ponad połowa pacjentów resuscytowanych z powo-

du pozaszpitalnego zatrzymania krążenia to osoby w wieku 
65 lat lub starsze362. Postępowanie w zatrzymaniu krążenia 
u osób starszych nie wymaga żadnych modyfi kacji standar-
dowego protokołu resuscytacji. Niemniej ratownicy powin-
ni mieć świadomość, że ryzyko złamań zarówno mostka, jak 
i żeber jest większe u osób starszych363-365. Częstość urazów 
związanych z RKO zwiększa się wraz z czasem trwania re-
suscytacji365.

!"#$%&'"()$*+*,-.&,-/0&

Skuteczny powrót spontanicznego krążenia (Return of Spon-
taneous Circulation – ROSC) jest pierwszym krokiem w kie-
runku osiągnięcia celu, jakim jest całkowity powrót do zdro-
wia po zatrzymaniu krążenia. Złożone procesy patofi zjo-
logiczne, jakie mają miejsce po globalnym niedokrwieniu 
podczas zatrzymania krążenia wraz z następową reperfuzją 
w czasie RKO i okresie po skutecznej resuscytacji, nazwano 
terminem zespołem objawów po zatrzymaniu krążenia366. 
Wielu pacjentów będzie wymagać terapii wspomagającej 
pracę kilku narządów, w zależności od przyczyny zatrzyma-
nia krążenia i ciężkości przebiegu zespołu objawów po za-
trzymaniu krążenia. Zastosowane w okresie po resuscytacji 
leczenie znacząco wpływa na ostateczny wynik leczenia, ze 
szczególnym uwzględnieniem stopnia poprawy stanu neu-
rologicznego367-373. Algorytm dotyczący opieki poresuscyta-
cyjnej (ryc. 1.15) podkreśla kluczowe interwencje wymagane 
w celu optymalizacji wyniku leczenia w tej grupie pacjentów.

1$*"2ł'(3/&424'"('5&.)5-6&0#+'%)ąż$0#&
Na zespół objawów po zatrzymaniu krążenia składa 

się występujące po zatrzymaniu krążenia uszkodzenie móz-

gu, związana z zatrzymaniem krążenia dysfunkcja miokar-
dium, uogólniona odpowiedź organizmu na niedokrwienie 
i reperfuzję oraz wciąż obecna przyczyna zatrzymania krą-
żenia366,374,375. Ciężkość przebiegu tego zespołu objawów jest 
zmienna i zależy od czasu trwania i przyczyny zatrzyma-
nia krążenia. Może on w ogóle nie występować, jeżeli czas 
trwania zatrzymania krążenia jest krótki. Niewydolność 
krążenia jest odpowiedzialna za większość zgonów w cią-
gu pierwszych trzech dni terapii, podczas gdy uszkodzenie 
móz gu jest związane z większością zgonów występujących 
w tej grupie pacjentów w późniejszym okresie376-378. Odstą-
pienie od terapii podtrzymującej funkcje narządów jest naj-
częstszą przyczyną zgonu (około 50%) w grupie pacjentów 
z prognozowanym złym wynikiem leczenia378,379, co dodat-
kowo akcentuje istotę zaplanowanego prognozowania wyni-
ku leczenia (patrz niżej). Występujące po zatrzymaniu krą-
żenia uszkodzenie mózgu może być nasilone niewydolno-
ścią w obrębie mikrokrążenia, upośledzeniem autoregulacji, 
hipotensją, hiperkarbią, hipoksją, hiperoksemią, gorączką, 
hipoglikemią, hiperglikemią i drgawkami. Dysfunkcja mio-
kardium o znacznym stopniu nasilenia występuje często po 
zatrzymaniu krążenia, ale zwykle stan ten ulega poprawie 
w ciągu 2–3 dni, chociaż pełen powrót do wyjściowej czyn-
ności może trwać znacznie dłużej380-382. Niedokrwienie i re-
perfuzja dotycząca całego organizmu w trakcie zatrzymania 
krążenia aktywuje szlaki immunologiczne i kaskadę krzep-
nięcia, przyczyniając się do rozwoju niewydolności wielona-
rządowej i zwiększenia ryzyka infekcji383. Z tego względu 
zespół objawów po zatrzymaniu krążenia posiada wiele cech 
wspólnych z sepsą, włączając w to redukcję objętości we-
wnątrznaczyniowej, wazodylatację, uszkodzenie śródbłonka 
i zaburzenia dotyczące mikrokrążenia384-390.

 
7)(8#'(99$,:(4$'#'(99-,:&0#$

Zarówno hipoksemia, jak i hiperkarbia zwiększa-
ją prawdopodobieństwo wystąpienia kolejnego zatrzyma-
nia krążenia i mogą powodować wtórne uszkodzenie mó-
zgu. Kilka prac na modelach zwierzęcych wskazuje, że hi-
peroksemia występująca wcześnie po ROSC powoduje stres 
oksydacyjny i uszkodzenie neuronów po epizodzie ich nie-
dokrwienia391. Praktycznie wszystkie dane kliniczne pocho-
dzą z badań przeprowadzonych w oddziałach intensywnej 
terapii i dostarczają sprzecznych dowodów na potencjal-
ny wpływ hiperoksemii po resuscytacji z powodu zatrzy-
mania krążenia392. Niedawno opublikowane badanie po-
równujące zastosowanie powietrza lub dodatkowej poda-
ży tlenu w postępowaniu z pacjentami z zawałem mięśnia 
sercowego z uniesieniem odcinka ST wykazało, że dodat-
kowa terapia tlenem zwiększała uszkodzenie niedokrwien-
ne mięśnia sercowego, ilość nawrotów zawału oraz zna-
czących zaburzeń rytmu. Czynnik ten wiązał się również 
z większym rozmiarem obszaru zawału ocenianym w szó-
stym miesiącu po jego wystąpieniu393. W świetle dowodów 
na szkodliwe działanie dodatkowej podaży tlenu w prze-
biegu zawału mięśnia sercowego i możliwość zwiększe-
nia z tego powodu uszkodzenia neurologicznego po epi-
zodzie zatrzymania krążenia, w postępowaniu z pacjenta-
mi po zatrzymaniu krążenia powinno się jak najszybciej, 
jak tylko jest możliwe, wdrożyć wiarygodne  monitorowanie 
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6
Powrót spontanicznego krążenia i śpiączka

Drogi oddechowe i oddychanie

  
 Utrzymuj SpO2 94–98% 
 Zaawansowane techniki utrzymania 

 drożności dróg oddechowych
 Monitorowanie krzywej kapnografii
 Wentylacja płuc z zachowaniem normokapni

  
  
 

Kontrola temperatury

  Stała temperatura 32– 36°C
 Sedacja; kontrola dreszczy  

Prewencja wtórna
np. ICD, badania przesiewowe w kierunku 

wrodzonych zaburzeń, ocena czynników ryzyka

Dalsze leczenie 
i rehabilitacja

Krążenie

  
  
  
  
  
  

Postępowanie w OIT
   Kontrola temperatury: stała temperatura 32–36°C przez 

 ≥24 h; zapobiegaj gorączce przez co najmniej 72 h
 Utrzymuj normoksję i normokapnię; 

 wentylacja oszczędzająca płuca 
 Optymalizacja parametrów hemodynamicznych 

 (MAP, mleczany, ScvO2, CO/CI, diureza)
 Echokardiografia
 Utrzymuj normoglikemię
 Zdiagnozuj/lecz drgawki (EEG, sedacja, leki przeciwdrgawkowe)
 Odrocz ocenę rokowania na co najmniej 72 h

  
  

  
  
  
  

Prawdopodobna 
przyczyna kardiogenna?NIE

N
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Rozważ 
koronarografię ± PCIKoronarografia ± PCI

Przyjmij do OIT

Przyczyna zatrzymania 
krążenia zidentyfikowana?

Rozważ TK mózgowia 
i/lub AngioTK płuc

Lecz przyczynę zatrzymania 
krążenia inną niż kardiogenna

NIE

TAK

TAK

NIE

TAK

Uniesienia odcinka ST w 12-odprowadzeniowym EKG?

 12-odprowadzeniowe EKG
 Uzyskaj wiarygodny dostęp dożylny 
 Utrzymuj ciśnienie skurczowe >100 mmHg 
 Płyny (krystaloidy) – przywróć normowolemię
 Inwazyjne monitorowanie ciśnienia tętniczego krwi
 Rozważ leki wazopresyjne/inotropowe w celu 

 utrzymania ciśnienia skurczowego

Ryc. 1.15. Algorytm opieki poresuscytacyjnej

PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, TK – tomografi a komputerowa, 
OIT – oddział intensywnej terapii, MAP – średnie ciśnienie tętnicze, ScvO2 – utlenowanie centralnej krwi żylnej, 
CO/CI – rzut serca/indeks sercowy, EEG – elektroencefalografi a, ICD – wszczepialny kardiowerter-defi brylator
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5
 saturacji krwi tętniczej (badanie gazometryczne krwi tęt-
niczej i/lub monitorowanie pulsoksymetrii) i miarecz-
kować stężenie tlenu w mieszaninie wdechowej, tak aby 
utrzymać saturację krwi tętniczej w zakresie 94–98%. Na-
leży także unikać hipoksemii, która jest również szkodli-
wa, zapewniając właściwy pomiar saturacji krwi tętniczej 
przed decyzją o zredukowaniu wdechowego stężenia tlenu.

Należy rozważyć intubację tchawicy, sedację i kontro-
lowaną wentylację u każdego pacjenta z upośledzoną czyn-
nością mózgu. Indukowana hiperwentylacją hipokapnia wy-
stępująca po zatrzymaniu krążenia powoduje niedokrwie-
nie mózgu394-396. Badania obserwacyjne analizujące rejestry 
pacjentów z zatrzymaniem krążenia wykazują związek po-
między występowaniem hipokapni i złym neurologicz-
nym wynikiem leczenia397,398. Do momentu uzyskania da-
nych z badań prowadzonych prospektywnie rozsądne wydaje 
się dostosowanie wentylacji tak, aby utrzymać normokarbię 
i monitorować ten stan za pomocą końcowowydechowego 
stężenia CO2 i wyników gazometrii krwi tętniczej.

!"ąż#$%#
Ostry zespół wieńcowy (OZW) jest częstą przyczyną 

pozaszpitalnego zatrzymania krążenia. (out-of-hospital car-
diac arrest – OHCA). W opublikowanej niedawno meta-
analizie częstość występowania ostrych zmian w naczyniach 
wieńcowych wynosiła od 59% do 71% w przypadku pacjen-
tów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia, u których 
nie było ewidentnych objawów wskazujących kardiologicz-
ną etiologię zatrzymania krążenia399. Wiele badań obserwa-
cyjnych pokazało, że ocena naczyń wieńcowych wykonana 
w trybie pilnym, włączając w to przezskórną interwencję 
wieńcową, jest właściwą interwencją u pacjentów z ROSC 
po zatrzymaniu krążenia400,401. Postępowanie inwazyjne (tj. 
wczesna koronarografi a z następową pilną przezskórną in-
terwencją wieńcową, jeżeli uznano za stosowną) po za-
trzymaniu krążenia, szczególnie u pacjentów z przedłużo-
ną resuscytacją i niespecyfi cznymi zmianami w EKG, jest 
kontrowersyjne z powodu braku istotnych dowodów na sku-
teczność takiego postępowania z powodu konieczności za-
angażowania znacznych sił i środków (włączając w to trans-
fer do pracowni hemodynamiki). 

@%-$-/8O%.0)2.,$%"$.&10)"2$ń&9"0)()70&1$.,O")
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Opierając się na dostępnych danych, u pacjentów po 
ROSC w przebiegu pozaszpitalnego zatrzymania krążenia 
o podejrzewanej etiologii kardiologicznej, u których stwier-
dzono w zapisie EKG uniesienie odcinka ST, powinno się wy-
konać pilną ocenę w pracowni hemodynamiki z następową 
przezskórną interwencją wieńcową, jeśli jest wskazana. Reko-
mendacja ta jest oparta na dowodach o niskiej jakości, wyni-
kających z oceny wyselekcjonowanej populacji pacjentów. Ba-
dania obserwacyjne także wskazują na osiąganie optymalnego 
efektu terapii łączącej kontrolę temperatury docelowej z prze-
zskórną interwencją wieńcową u pacjentów z poza szpitalnym 
zatrzymaniem krążenia. Obydwie te interwencje mogą być 
włączone w standardowy protokół postępowania jako część 
strategii wdrożonej w celu poprawy przeżycia pacjentów bez 
występowania ubytków neurologicznych401-403.

@%-$-/8O%.0)2.,$%"$.&10)"2$ń&9"0)()70&1$.,O")
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W przeciwieństwie do zazwyczaj występujących obja-
wów u pacjentów bez zatrzymania krążenia z ostrym zespo-
łem wieńcowym, standardowe narzędzia służące do oceny 
niedokrwienia mięśnia sercowego są mniej dokładne w po-
pulacji pacjentów po zatrzymaniu krążenia. Czułość i swo-
istość zazwyczaj używanych danych klinicznych, zapisów 
EKG i biomarkerów nie jest wystarczająco poznana, by 
można było jednoznacznie wskazać na obecność ostrej nie-
drożności tętnic wieńcowych jako przyczyny pozaszpitalne-
go zatrzymania krążenia404-407.

Kilka dużych badań obserwacyjnych wskazuje, że brak 
uniesienia odcinka ST w zapisie EKG może być również 
związany z występowaniem ostrego zespołu wieńcowego 
u pacjentów z ROSC po pozaszpitalnym zatrzymaniu krą-
żenia408-411. W grupie pacjentów bez obecności uniesienia 
odcinka ST istnieją sprzeczne dane płynące z badań obser-
wacyjnych, dotyczące potencjalnych korzyści z pilnej oceny 
naczyń wieńcowych przeprowadzonej w pracowni hemody-
namiki410,412,413. Rozsądne jest, by przedyskutować i rozwa-
żyć pilne cewnikowanie serca po ROSC u pacjentów z gru-
py najwyższego ryzyka wskazującego na wieńcową przyczy-
nę zatrzymania krążenia. Czynniki takie, jak wiek pacjenta, 
czas trwania RKO, niestabilność hemodynamiczna, rytm 
serca, status neurologiczny przy przyjęciu pacjenta do szpi-
tala i postrzegane prawdopodobieństwo etiologii kardiolo-
gicznej, mogą wpływać na podejmowanie decyzji o wykona-
niu interwencji wieńcowej w ostrej fazie lub jej odroczeniu 
i wykonaniu w trakcie dalszego pobytu w szpitalu.

*/80-0.20)2)&-0/)"+89.0.20),9N9S%0E22)89N7(,$%9"$1
Kardiologiczne przyczyny pozaszpitalnego zatrzymania 

krążenia były intensywnie badane w ciągu ostatnich kilku 
dekad. Niewiele jednak wiadomo na temat innych niż kar-
diologiczne przyczyn zatrzymania krążenia. Wczesna iden-
tyfi kacja oddechowej lub neurologicznej przyczyny mogłaby 
umożliwić transport pacjenta do specjalistycznego oddzia-
łu intensywnej terapii celem prowadzenia optymalnej opie-
ki. Poprawa wiedzy dotyczącej rokowania pacjentów po za-
trzymaniu krążenia wzbudza dyskusję dotyczącą zasadno-
ści prowadzonych szczególnych rodzajów terapii, włączając 
w to kontrolę temperatury docelowej. Wczesna identyfi -
kacja oddechowej lub neurologicznej przyczyny zatrzyma-
nia krążenia może być osiągnięta poprzez wykonanie ba-
dania tomografi cznego mózgu lub klatki piersiowej przy 
przyjęciu do szpitala przed lub po wykonaniu koronarogra-
fi i. Wobec braku objawów sugerujących neurologiczną lub 
oddechową przyczynę (np. bóle głowy, drgawki lub ubytki 
neurologiczne w przypadku neurologicznej przyczyny za-
trzymania krążenia; duszność lub udokumentowana hipok-
sja u pacjentów z rozpoznaną chorobą układu oddechowego 
ulegającą zaostrzeniu) albo w przypadku klinicznych obja-
wów lub zmian w EKG sugerujących niedokrwienie mię-
śnia sercowego – koronarografi a jest interwencją wykony-
waną w pierwszej kolejności z następowym badaniem to-
mografi cznym przeprowadzanym w przypadku stwierdzenia 
braku uchwytnej przyczyny pogorszenia się stanu zdrowia 
 pacjenta. Kilka opisanych serii przypadków klinicznych po-
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6
kazuje, że ta strategia umożliwia postawienie diagnozy u pa-
cjentów bez kardiologicznej przyczyny zatrzymania krąże-
nia w znaczącym odsetku przypadków358,414.

;90-ę79#1/3%*B%<9(,/1<3'./%*
Dysfunkcja miokardium występująca po zatrzymaniu 

krążenia powoduje niestabilność hemodynamiczną mani-
festującą się hipotensją, niskimi wartościami indeksu ser-
cowego i występowaniem zaburzeń rytmu serca380,415. Na-
leży wcześnie przeprowadzać badanie echokardiografi cz-
ne u wszystkich pacjentów po zatrzymaniu krążenia w celu 
wykrycia i ilościowej oceny stopnia dysfunkcji miokar-
dium381,416. Dysfunkcja miokardium występująca po resuscy-
tacji często wymaga wsparcia lekami intropowymi, przynaj-
mniej przez pewien czas. 

Terapia może być prowadzona w oparciu o parametry ta-
kie jak wartości ciśnienia krwi, czynność serca, diureza, wła-
ściwy klirens mleczanów lub saturacja centralnej krwi żylnej.

W tym celu można także wykorzystać seryjnie wyko-
nywane badania echokardiografi czne. Jest to szczególnie 
przydatne u hemodynamicznie niestabilnych pacjentów. 
W oddziale intensywnej terapii kluczowe jest monitorowa-
nie ciśnienia krwi w sposób ciągły przy wykorzystaniu li-
nii tętniczej.

Podobnie jak w terapii ukierunkowanej na cel (early 
goal-directed therapy), stosowanej w leczeniu sepsy417, choć 
kwestionowanej w kilku ostatnich badaniach418-420, jako stra-
tegię leczenia pacjentów po zatrzymaniu krążenia370 zapro-
ponowano pakiety terapeutyczne, włączając w to docelowe 
wartości ciśnienia krwi. Wobec braku ostatecznych danych 
w tym zakresie należy wziąć pod uwagę normalne ciśnie-
nie pacjenta, przyczynę zatrzymania krążenia oraz stopień 
dysfunkcji miokardium, tak aby docelowe średnie ciśnienie 
tętnicze krwi pozwalało na osiągnięcie adekwatnej diure-
zy (1 ml/kg/h) oraz prawidłowy lub obniżający się poziom 
osoczowy mleczanów366. Wartości docelowe tych zmiennych 
mogą się różnić w zależności od indywidualnych uwarun-
kowań fi zjologicznych i schorzeń towarzyszących pacjentów. 
Należy pamiętać, że hipotermia może spowodować zwięk-
szenie diurezy421 i upośledzić klirens mleczanów415.

C<7:1/-9#1/%*81&(39#%&-%&,*D*(%E3F&,:1-9&,*
Wszczepienie kardiowertera – defi brylatora (implan-

table cardioverter defi brillator – ICD) powinno się rozważyć 
u pacjentów, u których wraz z chorobą niedokrwienną mię-
śnia sercowego współistnieje znacząca dysfunkcja lewej ko-
mory, a zatrzymanie krążenia, które odpowiedziało na re-
suscytację, miało miejsce w przebiegu komorowej arytmii 
występującej później niż 24–48 godzin po pierwotnym epi-
zodzie wieńcowym422-424.

G7-,<1:3.1'21*0-1/)*/%)&9:9>3'./%>9

Perfuzja mózgowa 
Badania na modelach zwierzęcych pokazują, że bez-

pośrednio po powrocie spontanicznego krążenia w obrębie 
krążenia mózgowego występuje krótkotrwały, wieloognisko-
wy brak ponownej perfuzji (no-refl ow) z następowym przej-
ściowym, uogólnionym zjawiskiem przekrwienia trwają-

cym 15–30 minut425-427. W ciągu kolejnych 24 godzin ma 
miejsce hipoperfuzja mózgu, podczas gdy metabolizm tle-
nu w tkance mózgowej stopniowo wraca do normy. Po za-
trzymaniu krążenia w wyniku asfi ksji może dojść do przej-
ściowego obrzęku mózgu po ROSC, ale rzadko wiąże się 
to z klinicznie istotnym wzrostem ciśnienia wewnątrzczasz-
kowego428,429. Przez pewien czas po zatrzymaniu krążenia 
u wielu pacjentów autoregulacja przepływu mózgowego jest 
zaburzona (nieobecna lub przesunięta w prawo), co ozna-
cza, że przepływ mózgowy jest zmienny i zależy od ciśnienia 
perfuzji mózgowej, a nie od aktywności neuronów430,431. Dla-
tego po ROSC należy utrzymywać średnie ciśnienie tętnicze 
krwi w zakresie wartości normalnych dla danego pacjenta12. 

Sedacja 
Mimo że powszechną praktyką jest sedacja i wentylacja 

pacjentów przez co najmniej 24 godziny po ROSC, nie ma 
wysokiej jakości danych popierających określony czas wen-
tylacji, sedacji i blokady nerwowo-mięśniowej po zatrzyma-
niu krążenia.

Kontrola drgawek
Drgawki są powszechne po zatrzymaniu krążenia i po-

jawiają się u około jednej trzeciej pacjentów pozostających 
w śpiączce po ROSC. Najczęstsze są mioklonie, które po-
jawiają się w 18–25% przypadków, pozostałe to ogniskowe 
lub uogólnione drgawki toniczno-kloniczne lub kombinacje 
różnych typów aktywności drgawkowej376,432-434. Drgawki, 
włączając w to mioklonie, klinicznie mogą, ale nie muszą być 
pochodzenia padaczkowego. Inne objawy aktywności rucho-
wej występujące u pacjentów mogą być mylnie interpretowa-
ne jako drgawki, ponadto istnieje wiele rodzajów mioklonii, 
wśród których większość nie jest pochodzenia epileptyczne-
go435,436. W celu wykrywania aktywności padaczkowej u pa-
cjentów z klinicznymi manifestacjami drgawek należy okre-
sowo wykonywać badanie elektroencefalografi czne (EEG). 
Ciągły zapis EEG należy rozważyć w celu monitorowa-
nia pacjentów z rozpoznanym stanem padaczkowym i oce-
ny skuteczności leczenia. Drgawki mogą zwiększać metabo-
lizm mózgowy437 i potencjalnie pogłębić uszkodzenie mó-
zgu spowodowane zatrzymaniem krążenia: należy je leczyć 
walproinianem sodu, levetiracetamem, fenytoiną, benzodia-
zepinami, propofolem lub barbituranami. Szczególnie trud-
ne w leczeniu mogą się okazać mioklonie; fenytoina jest za-
zwyczaj w tych okolicznościach nieskuteczna. Propofol sku-
tecznie hamuje mioklonie będące następstwem anoksji438. 
Klonazepam, walproinian sodu oraz levetiracetam są lekami, 
które mogą być skuteczne w leczeniu mioklonii będących 
następstwem anoksji436.

Kontrola glikemii
Istnieje silny związek pomiędzy wysokim poziomem 

glukozy we krwi po zatrzymaniu krążenia a złym neurolo-
gicznym wynikiem leczenia261,439,440. Opierając się na o do-
stępnych danych, po ROSC należy utrzymywać glikemię 
na poziomie ≤10 mmol/l (180 mg/dl) i unikać hipoglike-
mii441. Nie należy wdrażać protokołów ścisłej kontroli glike-
mii u pacjentów z ROSC po zatrzymaniu krążenia, ponie-
waż takie postępowanie zwiększa ryzyko hipoglikemii.
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Kontrola temperatury

Okresowa hipertermia (hiperpireksja) jest powszech-
na w ciągu pierwszych 48 godzin po zatrzymaniu krąże-
nia261,442-445. 

Kilka badań dokumentuje związek pomiędzy wystę-
powaniem tego zjawiska po zatrzymaniu krążenia i złymi 
wynikami leczenia261,442,444-47. Pomimo że nie udowodnio-
no wpływu podwyższonej temperatury na wyniki leczenia, 
postępowanie ukierunkowane na obniżanie temperatu-
ry w przypadku hipertermii pojawiającej się po zatrzyma-
niu krążenia z zastosowaniem leków przeciwgorączkowych 
i rozważenie aktywnego chłodzenia u nieprzytomnych pa-
cjentów wydaje się rozsądne.

Badania na modelach zwierzęcych oraz z udziałem ludzi 
wykazują, że zastosowanie umiarkowanej indukowanej hi-
potermii działa neuroprotekcyjnie i poprawia wyniki lecze-
nia po okresie globalnej hipoksji/niedokrwienia mózgu448,449. 
Wszystkie badania dotyczące wdrożenia umiarkowanej hi-
potermii indukowanej u pacjentów po zatrzymaniu krążenia 
dotyczyły wyłącznie osób znajdujących się w śpiączce. Jed-
no badanie randomizowane i jedno pseudorandomizowane 
wykazało poprawę neurologicznych wyników leczenia przy 
wypisie ze szpitala lub sześć miesięcy po zatrzymaniu krąże-
nia u pacjentów znajdujących się w stanie śpiączki w prze-
biegu pozaszpitalnego zatrzymania krążenia w mechani-
zmie migotania komór450,451. Chłodzenie było rozpoczynane 
w ciągu minut lub godzin od ROSC, a temperaturę docelo-
wą w zakresie 32–34°C utrzymywano przez 12–24 godzin.

W badaniu zorientowanym na kontrolę temperatury 
TTM (Targeted Temperature Management), 950 pacjentów 
po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia, niezależnie od ryt-
mu zatrzymania krążenia, zrandomizowano do 36-godzinnej 
kontroli temperatury (zawierającej okres 28 godzin tempera-
tury docelowej, po którym następowało powolne ogrzewa-
nie) o wartości docelowej 33°C lub 36°C376. By móc oce-
nić rokowanie oraz podjąć decyzję odstąpienia od leczenia 
podtrzymującego funkcje narządów, postępowano zgodnie 
z przyjętymi protokołami. Nie wykazano różnic w pierwot-
nych wynikach leczenia, czyli śmiertelności niezależnie od jej 
przyczyny, a wynik neurologiczny leczenia oceniany po sze-
ściu miesiącach był również podobny w obu grupach (HR 
dla śmiertelności na koniec badania 1,06, 95% CI 0,89–1,28; 
RR dla zgonu lub złego wyniku neurologicznego po sześciu 
miesiącach 1,02, 95% CI 0,88–1,16). Oceniany szczegółowo 
neurologiczny wynik leczenia po sześciu miesiącach był rów-
nież podobny452,453. Co ważne, w obydwu grupach pacjentów 
w tym badaniu zapewniono odpowiednią kontrolę tempera-
tury dzięki temu zapobiegano wystąpieniu gorączki.

Obecnie zamiast dotychczasowego określenia hipoter-
mii terapeutycznej preferuje się stosowanie terminu leczenie 
ukierunkowane na kontrolę temperatury (TTM) lub kon-
trola temperatury docelowej. Grupa ALS ILCOR wydała 
kilka rekomendacji dotyczących terapii z wykorzystaniem 
TTM175, które mają swoje odzwierciedlenie w obecnych wy-
tycznych ERC:
� U pacjentów, u których stosuje się kontrolę temperatu-

ry, należy utrzymywać stałą temperaturę docelową w za-
kresie od 32°C do 36°C (silne zalecenie, dowody umiar-
kowanej jakości).

� Nie jest wiadomo, czy w określonych subpopulacjach 
pacjentów po zatrzymaniu krążenia korzyści może 
przynieść stosowanie niższych (32–34°C) czy wyższych 
(36°C) wartości temperatury docelowej. Dalsze badania 
mogą pomóc w wyjaśnieniu tego zagadnienia.

� TTM jest zalecane u dorosłych pacjentów po pozaszpi-
talnym zatrzymaniu krążenia, w którym początkowym 
rytmem był rytm do defi brylacji i którzy pozostają nie-
przytomni po ROSC (silne zalecenie, dowody niskiej 
jakości).

� TTM jest sugerowana u dorosłych pacjentów po po-
zaszpitalnym zatrzymaniu krążenia, u których począt-
kowy rytm nie był rytmem do defi brylacji i którzy po-
zostają nieprzytomni po ROSC (słabe zalecenie, dowo-
dy bardzo niskiej jakości).

� TTM jest sugerowana u dorosłych pacjentów po we-
wnątrzszpitalnym zatrzymaniu krążenia, niezależnie od 
początkowego rytmu zatrzymania krążenia, którzy po-
zostają nieprzytomni po ROSC (słabe zalecenie, dowo-
dy bardzo niskiej jakości).

� Jeśli stosowana jest kontrola temperatury docelo-
wej, sugeruje się, aby czas jej trwania wynosił co naj-
mniej 24 godziny (jak w przeprowadzonych ostatnio 
dwóch dużych randomizowanych badaniach z grupą 
 kontrolną376,450) (słabe zalecenie, dowody bardzo niskiej 
 jakości).

Kiedy kontrolować temperaturę?
Bez względu na wartość docelowej temperatury aktyw-

na jej kontrola jest konieczna, aby osiągnąć i utrzymać jej 
wartości w pożądanym zakresie. Poprzednie zalecenia suge-
rują, że chłodzenie powinno zostać rozpoczęte tak szybko, 
jak tylko to możliwe po ROSC, ale były one opracowane na 
podstawie danych przedklinicznych i w oparciu o racjonal-
ne przesłanki454. Badania na modelach zwierzęcych wska-
zują, że wczesne chłodzenie po ROSC daje lepsze wyniki 
leczenia455,456. Wyniki badań obserwacyjnych są zaburzone 
przez fakt wynikający ze związku szybszego spontaniczne-
go ochładzania się pacjentów i gorszego neurologicznego 
wyniku leczenia457-459. Hipotetycznie pacjenci z najcięższy-
mi uszkodzeniami neurologicznymi są bardziej narażeni na 
utratę zdolności termoregulacji.

Badanie randomizowane przedszpitalnego chłodzenia 
z zastosowaniem szybkiego wlewu zimnych płynów dożyl-
nych natychmiast po ROSC wykazało zwiększenie częstości 
nawrotów zatrzymania krążenia podczas transportu pacjen-
tów oraz częstsze występowanie obrzęku płuc w porównaniu 
z chłodzeniem opóźnionym do czasu przyjęcia do szpita-
la460. W oparciu o te dowody nie zaleca się przedszpitalnego 
schładzania pacjentów przy użyciu szybkiego wlewu dożyl-
nego zimnych płynów w dużych objętościach bezpośrednio 
po ROSC. Wciąż rozsądnym może być podawanie dożylne-
go wlewu zimnych płynów, w miejscach, gdzie pacjenci są 
odpowiednio monitorowani a celem terapii jest niższa tem-
peratura docelowa (np. 33°C). Strategie wczesnego schła-
dzania pacjentów inne niż szybki dożylny wlew dużej obję-
tości zimnych płynów oraz chłodzenie w trakcie resuscytacji 
krążeniowo-oddechowej wdrażane w warunkach przedszpi-
talnych nie zostały odpowiednio zbadane.
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6
Jak kontrolować temperaturę?

Jak dotąd nie ma danych wskazujących, aby jakakolwiek 
specyfi czna technika chłodzenia zwiększała przeżywalność 
pacjentów w porównaniu z innymi technikami, niemniej 
urządzenia do chłodzenia wewnętrznego zapewniają bar-
dziej precyzyjną kontrolę temperatury w porównaniu z tech-
nikami zewnętrznymi461,462. Hipertermia „z odbicia” wiąże 
się z gorszym neurologicznym wynikiem leczenia463,464. Dla-
tego ogrzewanie powinno odbywać się powoli: nie jest znane 
optymalne tempo ogrzewania, ale dotychczasowy konsensus 
opiera się na wartościach wzrostu temperatury około 0,25–
–0,5°C na godzinę465.

!"#"$%&'(

Rodział ten został zaadaptowany ze stwierdzenia doradcze-
go dotyczącego prognozowania neurologicznego u pozostających 
w śpiączce pacjentów po zatrzymaniu krążenia270, opracowane-
go przez członków Grupy Roboczej ERC ALS oraz Sekcji TEM 
(Trauma and Emergency Medicine) Europejskiego Towarzy-
stwa Intensywnej Terapii (European Society of Intensive Care 
Medicine – ESICM) w oczekiwaniu na Wytyczne 2015.

Uszkodzenie hipoksemiczno-niedokrwienne mózgu 
po zatrzymaniu krążenia jest zjawiskiem powszechnym467. 
Dwie trzecie pacjentów umierających po przyjęciu do od-
działów intensywnej terapii po pozaszpitalnym zatrzyma-
niu krążenia umiera z powodu uszkodzenia ośrodkowego 
układu nerwowego, co zostało wykazane zarówno przed468 
jak i po376-378 wdrożeniu kontroli temperatury docelowej do 
opieki poresuscytacyjnej. Większość tych zgonów jest wy-
nikiem decyzji o aktywnym odstąpieniu od leczenia pod-
trzymującego życie podjętej na podstawie prognozowania 
złego neurologicznego wyniku leczenia377,378. Z tego powo-
du podczas leczenia pacjentów, którzy pozostają w stanie 
śpiączki po zatrzymaniu krążenia, konieczne jest minimali-
zowanie ryzyka nieprawidłowo oszacowanej złej prognozy. 
Najlepiej, jeśli częstość wyników fałszywie dodatnich (false 
positive rate – FPR) w prognozowaniu złego wyniku lecz-
niczego wynosi zero, a przedział ufności (CI) jest jak naj-
węższy. Niemniej większość badań oceniających rokowanie 
obejmuje tak małą liczbę pacjentów, że nawet jeśli FPR wy-
nosi 0%, górna granica dla 95% CI jest zazwyczaj wyso-
ka469,470. Co więcej, w wielu badaniach czynnikiem zakłó-
cającym są „samospełniające się przepowiednie”. Taki błąd 
systematyczny ma miejsce, gdy wyniki rokowania nie są „za-
ślepione” dla lekarzy i stanowią podstawę do podejmowania 
decyzji o odstąpieniu od terapii podtrzymującej funkcje na-
rządów469,471. Ponadto zarówno sama kontrola temperatury 
docelowej, jak i leki sedujące lub blokujące przewodnictwo 
nerwowo-mięśniowe w trakcie podtrzymania TTM mogą 
potencjalnie wpływać na wskaźniki prognostyczne, a szcze-
gólnie na te, które są oparte na wynikach badania kliniczne-
go472. Konieczne jest multimodalne podejście do prognozo-
wania wyniku leczniczego, które powinno obejmować: ba-
danie kliniczne, elektrofi zjologię, biomarkery oraz badania 
obrazowe.

Szczegółowe neurologiczne badanie kliniczne pozosta-
je fundamentalnym elementem prognozowania wyników 

leczenia pozostających w śpiączce pacjentów po zatrzyma-
niu krążenia473. 

Dokładne badanie kliniczne należy przeprowadzać co-
dziennie, aby wykryć objawy powrotu funkcji neurologicz-
nych, takie jak zamierzony ruch, lub zidentyfi kować obraz 
kliniczny wskazujący na śmierć mózgu.

Proces powrotu czynności mózgu po globalnym uszko-
dzeniu anoksemiczno-ischemicznym u większości pacjen-
tów trwa do 72 godzin od zatrzymania krążenia474,475. Nie-
mniej u pacjentów poddanych sedacji w czasie ≤12 godzin 
przed badaniem neurologicznym przeprowadzanym 72 go-
dziny od ROSC wiarygodność uzyskanych wyników może 
być zmniejszona472. Zanim zostanie przeprowadzone decy-
dujące badanie, należy wykluczyć obecność istotnych czyn-
ników zakłócających jego wyniki476,477. Poza sedacją i bloka-
dą nerwowo-mięśniową zalicza się do nich hipotermię, cięż-
ką hipotensję, hipoglikemię oraz zaburzenia metaboliczne 
i oddechowe. Podaż leków sedujących i blokujących prze-
wodnictwo nerwowo-mięśniowe należy wstrzymać na czas 
wystarczająco długi, aby uniknąć ich wpływu na badanie kli-
niczne. Jeśli to tylko możliwe, preferowane jest stosowanie 
leków o krótkim czasie działania. Jeśli podejrzewa się reszt-
kową sedację / blokadę nerwowo-mięśniową, należy rozwa-
żyć podanie leków antagonizujących, aby odwrócić działa-
nie tych środków. 

Algorytm strategii prognozowania (ryc. 1.16) można 
stosować u wszystkich pacjentów, którzy pozostają w śpiącz-
ce i u których brak jest reakcji na ból lub obecna jest reak-
cja wyprostna ≥72 godzin od ROSC. Na tym etapie należy 
także wziąć pod uwagę wyniki przeprowadzonych wcześniej 
badań prognostycznych. 

W pierwszej kolejności należy ocenić najsilniejsze pa-
rametry rokownicze. Cechują się one najwyższą swoistością 
i precyzją (FPR <5% z 95% CI <5% u pacjentów poddanych 
kontroli temperatury) oraz zostały udokumentowane w co 
najmniej pięciu badaniach przez co najmniej trzy różne gru-
py badaczy. Zalicza się do nich obustronny brak odruchów 
źrenicznych po ≥72 godzinach od ROSC oraz obustronny 
brak reakcji w badaniu SSEP N20 po ogrzaniu (ten ostatni 
może zostać oceniony w czasie ≥24 godzin od ROSC u pa-
cjentów, którzy nie zostali poddani kontroli temperatury). 
W oparciu o opinię ekspertów, w celu prognozowania złe-
go wyniku leczenia na tym etapie sugerujemy łączne inter-
pretowanie obustronnego braku odruchów źrenicznych i ro-
gówkowych. Odruchy oczne i SSEP zachowują swoją war-
tość rokowniczą niezależnie od zastosowanej temperatury 
docelowej478,479.

Jeśli żaden z wymienionych wyżej objawów nie jest obec-
ny, aby prognozować zły wynik leczenia, można ocenić sze-
reg mniej dokładnych objawów predykcyjnych, ale stopień 
pewności rokowniczej przy ich wykorzystaniu jest mniejszy. 
W porównaniu do parametrów opisanych wcześniej cechują 
się one FPR <5%, ale z szerszym 95% CI i/lub ich defi nicja 
/ punkt odcięcia nie są spójne w badaniach oceniających ro-
kowanie. Do tych parametrów zalicza się wczesne pojawie-
nie się stanu mioklonicznego (w ciągu 48 godzin od ROSC), 
wysokie wartości NSE w surowicy krwi po 48–72 godzi-
nach od ROSC, występujący po ogrzaniu niereaktywny, nie-
prawidłowy zapis EEG (zapis typu  burst-suppresion, stan 
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Ryc. 1.16. Algorytm strategii prognozowania

EEG – elektroencefalografi a, NSE – neuronospecyfi czna enolaza, SSEP – somatosensoryczne potencjały wywołane, 
ROSC – powrót spontanicznego krążenia, M – odpowiedź motoryczna w Glasgow Coma Scale, TK – tomografi a komputerowa, 

MRI – rezonans magnetyczny

Zatrzymanie krążenia

Ogrzewanie

Kontrolowana temperatura

Wyklucz czynniki zakłócające, szczególnie resztkową sedację

Pacjent nieprzytomny, M = 1–2 ≥72 h po ROSC

Co najmniej dwa z poniższych:
 Stan miokloniczny ≤48 h po ROSC
 Wysokie wartości NSE(2)

 Niereaktywny wzorzec typu burst-suppresion
 lub stan padaczkowy w EEG

 Rozlane uszkodzenie anoksemiczne w TK/MRI mózgowia(2)

 
 
 
 

Poczekaj co najmniej 24 h

TAK

TAK

NIE

NIE

Jeśli to możliwe, wykorzystaj prognozowanie multimodalne

(1) ≥24 h po ROSC u pacjentów 
bez kontroli temperatury docelowej

(2) Szczegóły w tekście Wytycznych
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Dni
1–2

Dni
3–5

Wynik końcowy niemożliwy do określenia
Obserwuj i ponów ocenę

Zły wynik końcowy 
wysoce prawdopodobny 
(FPR <5%, wąski 95% CI)

Zły wynik końcowy
prawdopodobny

Co najmniej jedno z poniższych:
Brak reakcji źrenic i odruchu rogówkowego 
Obustronny brak fali N20 SSEP(1)

 padaczkowy), obecność znacznej redukcji Grey-White Ratio 
– GWR lub spłaszczenia bruzd (sulcal eff acement) w obrazie 
TK mózgowia w ciągu 24 godzin po ROSC, lub obecność 
rozsianych zmian niedokrwiennych w badaniu rezonansem 
magnetycznym po 2–5 dniach od ROSC.

W oparciu o opinię ekspertów sugerujemy odczeka-
nie co najmniej 24 godzin od pierwszej oceny prognozu-
jącej i potwierdzenie braku przytomności u pacjenta na 
podstawie punktacji Glasgow (reakcja motoryczna 1–2 
punkty), zanim zostanie wykorzystany drugi zestaw para-
metrów predykcyjnych. Ponadto proponujemy jednoczaso-
wą analizę co najmniej dwóch z tych parametrów w ocenie 
rokowania.

W chwili obecnej nie można zalecić żadnej specyfi cz-
nej wartości progowej NSE dla prognozowania złego wyni-
ku leczenia, której FPR wynosiłby 0%. Najlepiej, jeśli każde 
laboratorium oznaczające NSE stworzy własny zakres war-
tości prawidłowych i punktu odcięcia w zależności od stoso-
wanego zestawu testowego. Zaleca się wielokrotne pobiera-
nie próbek w odstępach czasowych, w celu wykrycia trendu 
w wartościach NSE oraz zmniejszenia ryzyka wyników fał-
szywie dodatnich480.

Chociaż większość badań nie wykazała wyników fałszy-
wie dodatnich przy ocenie z wykorzystaniem najsilniejszych 
parametrów predykcyjnych, żaden z tych parametrów rozpa-
trywany pojedynczo nie prognozuje z całkowitą pewnością 
złego wyniku leczenia, biorąc pod uwagę dostępne dowody 
naukowe na ten temat. 

Co więcej, na podstawie tych parametrów często po-
dejmowano decyzję o odstąpieniu od terapii podtrzymującej 
funkcje narządów, co niosło za sobą ryzyko „samospełniają-
cej się przepowiedni”. Z tego względu zalecamy, aby zawsze 
gdy to możliwe, prognozowanie miało charakter multimo-
dalny, nawet w obecności jednego z tych parametrów. Poza 
zwiększeniem bezpieczeństwa, ograniczone dowody sugeru-
ją również, że multimodalne prognozowanie zwiększa czu-
łość tego procesu481-484.

W przypadku niepewnego rokowania należy rozważyć 
przedłużoną obserwację pacjenta. Brak poprawy klinicznej 
w czasie sugeruje gorszy wynik leczenia. Mimo doniesień 
o możliwym występowaniu późnego odzyskiwania świado-
mości przez pacjentów, nawet po 25 dniach od zatrzyma-
nia krążenia485-487, większość osób, które przeżyły zatrzy-
manie krążenia odzyskuje, przytomność w ciągu  jednego 
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6
tygodnia376,488-491. W przeprowadzonym ostatnio badaniu 
obserwacyjnym490 94% pacjentów obudziło się w ciągu 4,5 
dnia od ogrzania, a pozostałe 6% w ciągu 10 dni.  Nawet 
u pacjentów, u których powrót przytomności występuje póź-
no, możliwy jest dobry neurologiczny wynik leczenia490. 

!"#$%&'&($)*$
Mimo że u większości pacjentów, którzy przeżyli za-

trzymanie krążenia, wynik neurologiczny leczenia uważa się 
za dobry, powszechnym zjawiskiem jest występowanie za-
burzeń funkcji poznawczych i emocjonalnych oraz zmęcze-
nia452,492-494. Długoterminowo występujące zaburzenia funk-
cji poznawczych dotyczą połowy pacjentów, którzy przeży-
li zatrzymanie krążenia453,495,496. Łagodne zaburzenia funkcji 
poznawczych często pozostają nierozpoznane przez pracow-
ników ochrony zdrowia, a ich wykrycie jest niemożliwe przy 
użyciu standardowych skali, takich jak CPC (Cerebral Per-
formance Categories) czy MMSE (Mini-Mental State Exami-
nation)452,497. Zarówno poznawcze jak i emocjonalne zabu-
rzenia mają istotne znaczenie i mogą wpływać na  codzienne 
funkcjonowanie pacjenta, jego powrót do pracy i jakość ży-
cia494,498,499. Dalsza opieka nad pacjentem po zatrzymaniu 
krążenia, po wypisie ze szpitala powinna być zorganizowana 
systematycznie i zapewniać opiekę lekarza lub przeszkolonej 
w tym zakresie pielęgniarki. Powinna ona obejmować swoim 
zakresem badanie przesiewowe w kierunku zaburzeń funk-
cji poznawczych i problemów emocjonalnych oraz zapewnić 
dostarczenie informacji w tym zakresie.

+,-$)*$.-$/0ą123
Pobranie narządów należy rozważyć w przypadku pa-

cjentów, u których osiągnięto ROSC i którzy spełniają neu-
rologiczne kryteria śmierci500. U pacjentów w śpiączce, u któ-
rych podjęto decyzję o odstąpieniu od terapii podtrzymują-
cej funkcje narządów, decyzję o pobraniu narządów należy 
rozważyć po stwierdzeniu zgonu w wyniku nieodwracalnego 
zatrzymania krążenia. Pobranie narządów można również 
rozważyć w przypadku niepowodzenia RKO w osiągnię-
ciu ROSC. Wszystkie decyzje dotyczące pobrania narządów 
muszą spełniać kryteria prawa lokalnego, jak i wymogi etycz-
ne, gdyż różnią się one w zależności od okoliczności.

4$1$-&".5/0"6&"3,3".3.7&"/8-78.6)#,/0"ń.
10&"10&)0-9)#

Wiele ofi ar nagłej śmierci sercowej może mieć utajoną 
postać strukturalnej choroby serca, najczęściej dotyczącą na-
czyń wieńcowych, ale także pierwotne zespoły arytmii, kar-
diomiopatię, rodzinną hipercholesterolemię lub młodzień-
czą postać choroby niedokrwiennej serca. Badania prze-
siewowe w kierunku dziedzicznych schorzeń są kluczowe 
w prewencji pierwotnej u członków rodziny, ponieważ mogą 
umożliwić wdrożenie prewencyjnego leczenia antyarytmicz-
nego154,155,501. 

:"-(/$.'")0"-&$.5$)*"-(23.5,.0$(/09;$-&8.7/ąż"-&$
Przeżywalność pacjentów po zatrzymaniu krążenia 

znacznie się różni pomiędzy szpitalami261,371,502-506. Wiele ba-
dań wskazywało związek przeżywalności do czasu wypisa-
nia ze szpitala a transportem do centrum leczenia pacjentów 

po zatrzymaniu krążenia, ale dane te nie są spójne w zakre-
sie uwarunkowań szpitalnych, które w największym stopniu 
wpływają na wyniki leczenia pacjentów368,371,504,507,508. Nie ma 
również spójności w zakresie świadczeń, jakie miałyby cha-
rakteryzować centrum leczenia pacjentów po zatrzymaniu 
krążenia. Większość ekspertów pozostaje zgodna, że takie 
ośrodki muszą posiadać całodobową i natychmiast dostępną 
pracownię koronarografi i oraz możliwość zastosowania kon-
troli temperatury docelowej.

<$%&"=&./"686)9($)9*-".8.10&")&

Ten rozdział Wytycznych 2015 ERC, dotyczący zabiegów 
resuscytacyjnych u dzieci, obejmuje:
� Podstawowe zabiegi resuscytacyjne
� Postępowanie w przypadku obecności ciała obcego 

w drogach oddechowych
� Prewencję zatrzymania krążenia
� Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne podczas zatrzy-

mania krążenia
� Opiekę poresuscytacyjną

>,16($3,3".0$%&"=&./"686)9($)9*-".8.10&")&
Z wydanych przez ILCOR CoSTR zaleceń dotyczą-

cych sekwencji działań w BLS wynika, że sekwencja CAB 
(uciskanie klatki piersiowej celem poprawy krążenia, droż-
ność dróg oddechowych i oddychanie) jest równoważna 
z sekwencją ABC (drożność dróg oddechowych, oddycha-
nie, uciśnięcia klatki piersiowej)509–511. Biorąc pod uwagę to, 
że sekwencja ABC stała się uznaną i dobrze rozpoznawalną 
metodą prowadzenia RKO u dzieci na terenie Europy, Gru-
pa robocza ERC PLS uznała, iż należy kontynuować stoso-
wanie tej sekwencji, zwłaszcza że poprzednie wytyczne do-
prowadziły do przeszkolenia wielu setek tysięcy pracowni-
ków ochrony zdrowia i osób bez wykształcenia medycznego.

 
?"73"-)*$.)09--,ś)&.3.4@?

Ratownicy, którzy byli uczeni algorytmu BLS dla osób 
dorosłych oraz nie mają specjalistycznej wiedzy na temat re-
suscytacji dzieci, mogą używać sekwencji postępowania jak 
u osób dorosłych, ponieważ, jeśli nie podejmą żadnych dzia-
łań, przeżywalność będzie niższa.

Jednakże lepiej jest stosować oddechy ratownicze jako 
część sekwencji resuscytacji u dzieci, gdyż większość zatrzy-
mań krążenia u dzieci wynika z asfi ksji, co pociąga za sobą 
konieczność wentylacji, aby resuscytacja była skuteczna119,120.

Osoby bez wykształcenia medycznego, które chcą się 
nauczyć resuscytacji pediatrycznej w związku z tym, że 
ich praca jest związana z ponoszeniem odpowiedzialności 
za dzieci (np.: nauczyciele, pielęgniarki szkolne, ratownicy 
wodni), należy uczyć, iż preferowana jest modyfi kacja BLS 
dla osób dorosłych, polegająca na wykonaniu pięciu począt-
kowych oddechów ratowniczych, a następnie prowadzeniu 
RKO przez około 1 minutę przed udaniem się po pomoc 
(patrz wytyczne BLS dla osób dorosłych).

4@?.1'$.,62%.0.,%,3&ą07&";.810&"'"-&$.5,;,)9
Poniższy schemat powinien być stosowany przez oso-

by z obowiązkiem udzielenia pomocy w stanach zagrożenia 
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Ryc. 1.17. Algorytm podstawowych zabiegów resuscytacyjnych 
u dzieci

życia u dzieci (zwykle osoby z wykształceniem medycznym) 
(ryc. 1.17). Mimo że schemat ten opisuje wentylację po-
wietrzem wydychanym przez ratownika, personel  systemu 
ochrony zdrowia, osoby te będą miały zwykle dostęp do 
worka samorozprężalnego z maską twarzową (BMV) i będą 
przeszkolone w zakresie wentylacji z ich wykorzystaniem.

1. Upewnij się, że jest bezpiecznie zarówno dla ciebie, 
jak i dla dziecka.

2. Sprawdź reakcję dziecka:
� Delikatnie stymuluj dziecko i głośno zapytaj: „Czy 

wszystko w porządku?”
3A. Jeśli dziecko reaguje odpowiadając, płacząc lub poru-

szając się:
� Zostaw dziecko w pozycji, w której je zastałeś (o ile 

nie zagraża mu żadne niebezpieczeństwo).
� Oceń stan i wezwij pomoc.
� Powtarzaj regularnie ocenę stanu ogólnego dziecka.

3B. Jeśli dziecko nie reaguje:
� Głośno wołaj o pomoc.
� Delikatnie obróć dziecko na plecy.
� Udrożnij drogi oddechowe dziecka poprzez odchy-

lenie głowy do tyłu i uniesienie żuchwy.
� Umieść rękę na czole dziecka i delikatnie od-

chyl jego głowę ku tyłowi.
� W tym samym czasie umieść opuszki palca 

(lub palców) pod żuchwą dziecka i unieś ją. Nie 
naciskaj na tkanki miękkie pod bródką, bo mo-
żesz spowodować niedrożność dróg oddecho-
wych. Jest to szczególnie ważne u niemowląt. 

� Jeśli wciąż masz trudności z udrożnieniem 
dróg oddechowych, spróbuj metody wysunię-
cia żuchwy: połóż palce wskazujące obydwu 
rąk za żuchwą dziecka po jej bokach i wysuń ją 
do przodu.

Jeżeli podejrzewasz istnienie urazu okolicy szyi, 
staraj się udrożnić drogi oddechowe, używając je-
dynie metody wysunięcia żuchwy. Jeśli samo wysu-
nięcie żuchwy jest nieskuteczne, stopniowo odchy-
laj głowę do tyłu, do momentu aż drogi oddechowe 
zostaną udrożnione.

4. Utrzymując drożność dróg oddechowych, wzrokiem, 
słuchem i dotykiem, oceń, czy występują prawidłowe 
oddechy poprzez przysunięcie swojej twarzy blisko 
twarzy dziecka i obserwowanie jego klatki piersiowej:
� Obserwuj ruchy klatki piersiowej.
� Słuchaj nad nosem i ustami dziecka szmerów od-

dechowych.
� Poczuj ruch powietrza na swoim policzku.
W pierwszych kilku minutach po zatrzymaniu krążenia 

dziecko może nabierać kilka wolnych, nieregularnych odde-
chów (gasping). Patrz, słuchaj i staraj się wyczuć oddech nie 
dłużej niż 10 sekund, zanim podejmiesz decyzję. Jeśli masz 
jakiekolwiek wątpliwości, czy dziecko oddycha prawidłowo, 
postępuj tak, jakby oddech był nieprawidłowy.
5A. Jeśli dziecko oddycha prawidłowo:

� Ułóż dziecko na boku w pozycji bezpiecznej (patrz 
niżej). Jeśli w wywiadzie jest uraz, weź pod uwagę 
obrażenia szyjnego odcinka rdzenia kręgowego.

� Wyślij kogoś lub sam udaj się po pomoc – zadzwoń 
pod lokalny numer ratunkowy, aby wezwać karetkę.

� Sprawdzaj, czy oddech nadal występuje.
5B. Jeśli dziecko nie oddycha lub oddycha nieprawidłowo:

� Delikatnie usuń widoczne ciała obce mogące po-
wodować niedrożność dróg oddechowych.

� Wykonaj 5 pierwszych oddechów ratowniczych.
� Podczas wykonywania oddechów ratowniczych 

zwróć uwagę na pojawienie się kaszlu lub odru-
chów z tylnej ściany gardła w odpowiedzi na twoje 
działania; obecność lub brak tego typu reakcji sta-
nowi część oceny obecności oznak krążenia, która 
zostanie opisana w dalszej części rozdziału.

Oddechy ratownicze dla niemowląt
� Upewnij się, że głowa znajduje się w pozycji neutralnej 

(kiedy niemowlę leży na plecach, głowa jest zazwyczaj 
przygięta i może wymagać niewielkiego odchylenia; 
zrolowany ręcznik/koc wsunięty pod górną część tuło-
wia może pomóc utrzymać właściwą pozycję), i unieś 
żuchwę.

Nie oddycha prawidłowo?

5 oddechów ratowniczych

15 uciśnięć klatki piersiowej

2 oddechy ratownicze
15 uciśnięć

Po 1 min RKO zadzwoń pod nr 112 
lub krajowy numer ratunkowy (999)

Brak oznak ycia?

Udrożnij drogi oddechowe

Wołaj o pomoc

Nie reaguje?
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� Nabierz powietrza, obejmij szczelnie swoimi ustami 
usta i nos dziecka, upewniając się, że nie ma przecie-
ku powietrza. Jeśli u starszego niemowlęcia nie można 
objąć ust i nosa, ratownik może próbować objąć swoimi 
ustami albo usta, albo nos niemowlęcia (jeśli tylko nos – 
należy zacisnąć usta, aby powietrze nie wydostawało się 
na zewnątrz).

� Powoli wdmuchuj powietrze do ust i nosa niemowlęcia 
przez 1 sekundę, w ilości wystarczającej do widocznego 
uniesienia się klatki piersiowej.

� Utrzymując odchylenie głowy i uniesienie żuchwy, od-
suń swoje usta od ust poszkodowanego i obserwuj, czy 
podczas wydechu klatka piersiowa opada.

� Nabierz ponownie powietrza i powtórz opisaną se-
kwencję 5 razy.

Oddechy ratownicze u dziecka powyżej 1. roku życia:
� Zapewnij odchylenie głowy i uniesienie żuchwy.
� Kciukiem i palcem wskazującym ręki leżącej na czole 

zaciśnij miękkie części nosa.
� Rozchyl usta dziecka, ale zapewnij uniesienie żuchwy.
� Nabierz powietrza, obejmij szczelnie swoimi ustami 

usta dziecka, upewniając się, że nie ma przecieku po-
wietrza.

� Wykonaj powolny wydech do ust dziecka trwający oko-
ło 1 sekundy, obserwując równocześnie unoszenie się 
klatki piersiowej.

� Utrzymując odchylenie głowy i uniesienie żuchwy od-
suń swoje usta od ust poszkodowanego i obserwuj, czy 
podczas wydechu klatka piersiowa opada.

� Ponownie nabierz powietrza i powtórz opisaną sekwen-
cję 5 razy; oceń jakość oddechu, obserwując klatkę pier-
siową dziecka: powinna się unosić i opadać jak przy 
normalnym oddechu.
Zarówno u niemowlęcia, jak i u dziecka, jeśli wykonanie 

skutecznego oddechu natrafi a na trudność, drogi oddecho-
we mogą być niedrożne:
� Otwórz usta dziecka i usuń z nich wszelkie widoczne 

przeszkody; nie próbuj usuwać ciała obcego na ślepo.
� Popraw ułożenie głowy. Upewnij się, że głowa jest pra-

widłowo odchylona, żuchwa uniesiona oraz że szyja nie 
jest nadmiernie odgięta.

� Jeśli odgięcie głowy i uniesienie żuchwy nie powoduje 
udrożnienia dróg oddechowych, spróbuj metody wysu-
nięcia żuchwy.

� Podejmij do pięciu prób w celu uzyskania efektywnych 
oddechów, a jeśli nadal są nieskuteczne, rozpocznij uci-
skanie klatki piersiowej.

6. Oceń układ krążenia dziecka:
Masz nie więcej niż 10 sekund na:

 Poszukiwanie oznak krążenia – zalicza się do tego jaki-
kolwiek ruch, kaszel lub prawidłowy oddech (nie odde-
chy agonalne, które są rzadkie i nieregularne). Jeśli oce-
niasz tętno, upewnij się, że nie zajmie ci to więcej niż 
10 sekund. Badanie tętna nie jest wiarygodne, dlatego 
decyzję o wdrożeniu BLS podejmuje się na podstawie 
pełnego obrazu pacjenta, tzn. jeśli nie ma oznak krąże-
nia, rozpocznij BLS40,41. 

7A. Jeżeli jesteś pewien, że w ciągu 10 sekund stwierdziłeś 
obecność oznak krążenia:
� Jeśli to konieczne, kontynuuj oddechy ratownicze aż 

do powrotu spontanicznego, wydolnego oddechu.
� Jeśli dziecko nadal jest nieprzytomne, ułóż je na 

boku (w pozycji bezpiecznej, zachowaj ostrożność 
gdy jest uraz w wywiadzie).

� Powtarzaj regularnie ocenę stanu ogólnego dziecka.
7B. Jeśli brak oznak krążenia:

� Rozpocznij uciśnięcia klatki piersiowej.
� Połącz oddechy ratunkowe i uciśnięcia klatki pier-

siowej i kontynuuj w stosunku 15 uciśnięć do 2 od-
dechów.

Uciśnięcia klatki piersiowej. U wszystkich dzieci uciskaj 
dolną połowę mostka. Uciśnięcie powinno być wystarczająco 
silne, by obniżyć mostek przynajmniej na głębokość jednej 
trzeciej wymiaru przednio-tylnego klatki piersiowej. Całko-
wicie zwolnij ucisk i powtarzaj uciśnięcia z częstością 100–
–120/min. Po 15 uciśnięciach odchyl głowę dziecka, unieś 
żuchwę i wykonaj dwa efektywne oddechy. Kontynuuj uci-
śnięcia i oddechy w stosunku 15:2.

Uciśnięcia klatki piersiowej u niemowląt. W przypadku 
uciśnięć klatki piersiowej prowadzonych przez jednego ra-

Ryc. 1.19. Wentylacja usta-usta – dzieckoRyc. 1.18. Wentylacja usta-usta i nos – niemowlę
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5

townika zalecane jest wykonanie tej procedury  opuszkami 
dwóch palców. Jeżeli jest dwóch lub więcej ratowników, na-
leży użyć techniki dwóch kciuków i dłoni obejmujących 
klatkę piersiową niemowlęcia. Należy umieścić kciuki je-
den obok drugiego w dolnej połowie mostka (jak powyżej), 
ułożone końcami w kierunku głowy niemowlęcia. Pozosta-
łe rozpostarte palce obu dłoni obejmują dolną część klatki 
piersiowej, a końce palców podtrzymują plecy niemowlęcia. 
W obydwu metodach należy uciskać dolną część mostka tak, 
aby obniżyć mostek o przynajmniej jedną trzecią wymiaru 
przednio-tylnego klatki piersiowej lub o 4 cm512. 

Uciśnięcia klatki piersiowej u dzieci powyżej 1. roku życia.
Aby uniknąć uciśnięć nadbrzusza, zlokalizuj wyrostek mie-
czykowaty poprzez znalezienie miejsca, w którym dolne że-
bra łączą się ze sobą. Należy umieścić nadgarstek jednej dło-
ni na mostku, na szerokość jednego palca powyżej wyrost-
ka mieczykowatego. Konieczne jest uniesienie palców, aby 
upewnić się, że nie uciska się żeber dziecka. Należy ustawić 
się pionowo nad klatką piersiową poszkodowanego, wypro-
stować ramiona i uciskać tak, aby obniżyć mostek przynaj-
mniej o jedną trzecią wymiaru przednio-tylnego klatki pier-
siowej lub o 5 cm (ryc. 1.21)512,513. W przypadku większych 
dzieci lub drobno zbudowanych ratowników łatwiej będzie 
to osiągnąć przy użyciu dwóch rąk ze splecionymi palcami 
(ryc. 1.22).

8. Nie przerywaj resuscytacji do czasu:
� Powrotu oznak życia u dziecka (zacznie się budzić, 

poruszać, otworzy oczy oraz zacznie prawidłowo 
oddychać).

� Przybycia dodatkowych osób z personelu medycz-
nego, które mogą pomóc lub przejmą resuscytację.

� Wyczerpania sił.

Kiedy wezwać pomoc
Dla ratowników ważne jest, aby wezwać pomoc tak szyb-

ko, jak to możliwe, kiedy tylko dziecko straci przytomność.

Wyrostek mieczykowaty Mostek (dolna połowa)

Ryc. 1.20. Uciśnięcia klatki piersiowej – niemowlę

Ryc. 1.22. Uciśnięcia klatki piersiowej dwoma rękami – dziecko

Ryc. 1.21. Uciśnięcia klatki piersiowej jedną ręką – dziecko

� Gdy jest więcej niż jeden ratownik, jeden z nich rozpo-
czyna resuscytację, podczas gdy drugi idzie po pomoc.

� Gdy jest tylko jeden ratownik, prowadzi on resuscy-
tację przez około 1 minutę lub 5 cykli, zanim uda się 
po pomoc. Aby zminimalizować czas trwania przerwy 
w RKO, możliwe jest przeniesienie niemowlęcia lub 
małego dziecka do miejsca wzywania pomocy. 

� Gdy jest jeden ratownik i na jego oczach dochodzi do 
nagłej utraty przytomności u dziecka oraz podejrzewa 
on pierwotnie sercową przyczynę zatrzymania krąże-
nia, należy w pierwszej kolejności wezwać pomoc, a na-
stępnie rozpocząć RKO, ponieważ w takim przypadku 
dziecko najprawdopodobniej będzie wymagało pilnej 
defi brylacji. Takie sytuacje są rzadkie.
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Kontynuuj RKO do momentu przybycia AED. Podłącz 

AED i postępuj zgodnie z instrukcjami. Dla dzieci w wie-
ku 1–8 lat użyj elektrod z urządzeniem redukującym poziom 
energii (atenuatorem), jeżeli są dostępne, zgodnie z opisem 
w rozdziale 2 „Podstawowe zabiegi resuscytacyjne u osób 
dorosłych oraz automatyczna defi brylacja zewnętrzna”1.

;9.,'21*B%.73%'./1
Nieprzytomne dziecko z drożnymi drogami oddecho-

wymi, które oddycha prawidłowo powinno być ułożone na 
boku w pozycji bezpiecznej. Istnieje kilka wariantów pozycji 
bezpiecznej; celem wszystkich jest zapobiegnięcie niedroż-
ności dróg oddechowych oraz zmniejszenie prawdopodo-
bieństwa przedostania się płynów, takich jak ślina, wydzieli-
ny lub wymiociny, do górnych dróg oddechowych.

C3%(&9ż/9ść*(&D>*9((%'E9#,'E*079#9(9#1/1*'31ł%<*
9B',<

Niedrożność dróg oddechowych spowodowaną cia-
łem obcym podejrzewamy wtedy, kiedy początek jest nagły 
i brak innych objawów choroby; w wywiadzie mogą się po-
jawiać wskazówki alarmujące ratownika, np. posiłek lub za-
bawa małymi przedmiotami tuż przed wystąpieniem obja-
wów (tabela 1.1).

Zarówno uderzenia w okolicę międzyłopatkową, uci-
śnięcia klatki piersiowej, jak i uciśnięcia nadbrzusza powo-
dują wzrost ciśnienia w klatce piersiowej i mogą spowodo-
wać usunięcie ciała obcego z dróg oddechowych. Jeśli jedna 
technika jest nieskuteczna, trzeba spróbować zamiennie in-
nych aż do momentu usunięcia ciała obcego (ryc. 1.23).

W porównaniu z algorytmem stosowanym u dorosłych 
najbardziej znaczącą różnicą jest to, iż u niemowląt nie po-

Ogólne objawy obecności ciała obcego w drogach oddechowych
zdarzenie w obecności świadków

kaszel/dławienie
nagły początek

wywiad niedawnej zabawy/spożywania małych obiektów

Kaszel nieefektywny Kaszel efektywny
niemożność wydania dźwięku
cichy lub bezgłośny kaszel
niemożność oddychania
sinica
pogarszanie się stanu świadomości

płacz lub słowna odpowiedź na pytania
głośny kaszel
może nabrać powietrza przed kaszlem
w pełni reagujący

Tabela 1.1. Objawy niedrożności dróg oddechowych spowodowanej ciałem obcym

Postępowanie w niedrożności dróg oddechowych 
spowodowanej ciałem obcym u dzieci

Oceń ciężkość stanu pacjenta

Kaszel nieefektywny Kaszel efektywny

Nieprzytomny

Udrożnij drogi 
oddechowe 

5 oddechów 

Rozpocznij RKO

Przytomny

5 uderzeń w okolicę 
międzyłopatkową 

5 uciśnięć
(klatki piersiowej 

u niemowląt)
(naprzemiennie nadbrzusza 

lub klatki piersiowej
 u dzieci >1. roku życia) 

Zachęcaj do kaszlu

Oceniaj, czy nie dochodzi 
do pogorszenia stanu pacjenta 

i nieefektywnego kaszlu 
bądź ustąpienia 

niedrożności

Ryc. 1.23. Algorytm postępowania w przypadku niedrożności dróg oddechowych spowodowanej ciałem obcym u dzieci
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6
winno się wykonywać uciśnięć nadbrzusza. Chociaż uciśnię-
cia nadbrzusza powodują urazy w każdej grupie pacjentów, 
ryzyko jest szczególnie wysokie w grupie niemowląt i bardzo 
małych dzieci. Z tego powodu wytyczne dotyczące postępo-
wania w przypadku obecności ciała obcego w drogach odde-
chowych są różne u niemowląt i u dzieci.

D9.79./1#1/3%*9O%'/9ś'3*'31ł1*9O'%P9*#*(&9P1'G*
9((%'G9#,'G

Podjęcie interwencji mających na celu usunięcie cia-
ła obcego jest konieczne tylko wtedy, kiedy kaszel staje się 
nieefektywny. Działania te należy wykonywać w sposób 
szybki i kompetentny. 

@9N9'*#*.1(ł1#3%/3)
1. Bezpieczeństwo i wezwanie pomocy

– Postępowanie powinno odbywać się zgodnie z za-
sadą niewyrządzania szkody, tzn. jeżeli dziecko od-
dycha i kaszle, nawet z trudem, zachęcaj je do tych 
spontanicznych wysiłków. W takich okoliczno-
ściach nie podejmuj interwencji, ponieważ może 
to doprowadzić do przemieszczenia się ciała obce-
go, nasilenia problemów, np. spowodować całkowi-
tą niedrożność dróg oddechowych.

– Jeśli dziecko kaszle efektywnie, żadne dodatkowe 
działania nie są potrzebne. Zachęcaj je do kaszlu 
i nieustannie obserwuj stan dziecka. 

– Jeśli kaszel jest, lub staje się nieefektywny, natych-
miast zawołaj o pomoc i oceń stan świadomości 
dziecka.

2. Niedrożność dróg oddechowych spowodowana ciałem 
obcym u przytomnego dziecka
– Jeśli dziecko jest nadal przytomne, ale nie kaszle lub 

kaszel jest nieefektywny, wykonaj uderzenia w oko-
licę międzyłopatkową.

– Jeśli uderzenia w okolicę międzyłopatkową są niesku-
teczne, wykonaj uciśnięcia klatki piersiowej u nie-
mowląt lub uciśnięcia nadbrzusza u dzieci. Zabie-
gi te powodują wytworzenie „sztucznego kaszlu”, 
zwiększają ciśnienie wewnątrz klatki piersiowej 
i powodują usunięcie ciała obcego z organizmu.

Jeśli uderzenia w okolicę międzyłopatkową nie dopro-
wadziły do usunięcia ciała obcego, a dziecko jest nadal przy-
tomne, wykonaj u niemowląt uciśnięcia klatki piersiowej, 
a u dzieci uciśnięcia nadbrzusza. Nie wykonuj uciśnięć nad-
brzusza (rękoczynu Heimlicha) u niemowląt.

Po wykonaniu uciśnięć klatki piersiowej lub nadbrzu-
sza należy ponownie ocenić stan dziecka. Jeśli przedmiot nie 
został usunięty i poszkodowany jest wciąż przytomny, ko-
nieczne jest wykonywanie sekwencji uderzeń w okolicę mię-
dzyłopatkową i uciśnięć klatki piersiowej (u niemowląt) lub 
uciśnięć nadbrzusza (u dzieci). Należy zadzwonić lub wysłać 
kogoś po pomoc, jeśli ona jeszcze nie dotarła. Na tym etapie 
działań nie należy zostawiać dziecka  samego. 

Jeśli przedmiot został usunięty, należy ocenić stan kli-
niczny dziecka. Istnieje możliwość, że fragmenty ciała obce-
go mogą pozostać w drogach oddechowych i spowodować 
powikłania. W razie jakichkolwiek wątpliwości konieczne 

jest zasięgnięcie porady medycznej. Uciśnięcia nadbrzusza 
mogą spowodować powstanie obrażeń wewnętrznych, dla-
tego każdy poszkodowany leczony w ten sposób powinien 
być zbadany przez lekarza514.

 
A3%(&9ż/9ść*(&QP*9((%'G9#,'G*079#9(9#1/1*'31ł%N*
9O',N*)*/3%7&.,-9N/%P9*(.3%'81

Jeśli dziecko z niedrożnością dróg oddechowych spo-
wodowaną ciałem obcym jest nieprzytomne lub traci przy-
tomność, należy położyć je na twardej, płaskiej powierzch-
ni. Następnie należy zadzwonić lub wysłać kogoś po pomoc, 
jeżeli ta nadal nie dotarła. Na tym etapie działań nie należy 
zostawiać dziecka samego. Powinno się postępować w na-
stępujący sposób.

R(&9ż/3%/3%*(&QP*9((%'G9#,'G
Otwórz usta dziecka i poszukaj widocznych ciał obcych. 

Jeśli widzisz jakiekolwiek, podejmij jednorazową próbę usu-
nięcia poprzez wygarnięcie palcem. Nie usuwaj nic na ślepo 
ani nie powtarzaj próby wygarnięcia, gdyż może to spowo-
dować wepchnięcie ciała obcego głębiej do gardła i być przy-
czyną urazu.

S((%'G,*&1-9#/3'.%
Udrożnij drogi oddechowe poprzez odchylenie głowy 

i wysuniecie żuchwy, a następnie podejmij próbę wykonania 
pięciu oddechów ratowniczych. Oceń efektywność każdego 
oddechu: jeśli nie spowoduje on uniesienia się klatki piersio-
wej, zmień pozycję głowy przed wykonaniem następnej próby. 

R'3081/3%*8:1-83*73%&039#%2*3*D;S
� Podejmij 5 prób wykonania oddechów ratowniczych, 

a jeżeli nie spowodują one żadnej reakcji (poruszanie 
się, kaszel, spontaniczny oddech), przejdź do uciśnięć 
klatki piersiowej bez uprzedniej oceny krążenia.

� Postępuj zgodnie z algorytmem BLS dla jednego ra-
townika przez około 1 minutę lub 5 cykli 15 uciśnięć 
i 2  oddechów, zanim wezwiesz pogotowie ratunkowe 
(jeśli nikt tego nie zrobił wcześniej).

� Kiedy udrażniasz drogi oddechowe w celu wykonania 
kolejnych oddechów ratowniczych, skontroluj jamę ust-
ną, czy nie widać tam ciała obcego.

� Jeśli widzisz ciało obce, podejmij próbę usunięcia po-
przez jednokrotne wygarnięcie palcem.

� Jeśli wydaje się, że przyczyna niedrożności została usu-
nięta, udrożnij drogi oddechowe i sprawdź, czy dziecko 
oddycha w sposób opisany wyżej; jeżeli dziecko nadal 
nie oddycha, wykonaj oddechy ratownicze.

� Jeśli dziecko zaczyna odzyskiwać przytomność i wyko-
nywać spontaniczne, efektywne oddechy, ułóż je w po-
zycji bezpiecznej i obserwuj oddychanie oraz stan świa-
domości do czasu przybycia pogotowia ratunkowego. 

!""#"$%&#"$'()"*+',+(-'%.%/01"/02$'(.(3)+'/+

C1(1/3%*(.3%'81*'3ęż89*'G9&%P9*:)O*79*'3ęż83N*)&1.3%*T*
.179O3%P1/3%*.1-&.,N1/3)*8&ąż%/31*3*9((,'G1/31

U dzieci zatrzymanie krążenia jako wtórne do niewy-
dolności krążenia lub oddychania jest znacznie częstsze niż 
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pierwotne zatrzymanie krążenia spowodowane zaburzenia-
mi rytmu147,515-524. Tak zwane zatrzymanie krążenia spowo-
dowane asfi ksją („uduszeniem”) lub zatrzymanie oddechu 
jest również znacznie częstsze u młodych dorosłych (np. 
uraz, utonięcie i zatrucie)119,525. 

Ponieważ wyniki leczenia zatrzymania krążenia u dzie-
ci są złe, najważniejsza jest identyfi kacja poprzedzających 
je stanów niewydolności krążeniowej lub oddechowej, gdyż 
wczesna i skuteczna interwencja podjęta w tych przypad-
kach może uratować życie. 

Kolejność oceny i wykonywanych interwencji u każ-
dego poważnie chorego dziecka przebiega zgodnie z zasa-
dą ABCDE.

A oznacza drogi oddechowe (airway).
B oznacza oddychanie (breathing).
C oznacza krążenie (circulation).
D oznacza stan świadomości (disability).
E oznacza ekspozycję (exposure).
Zagadnienia dotyczące D i E wychodzą poza zakres 

tych wytycznych i są nauczane w trakcie pediatrycznych kur-
sów resuscytacji.

Wezwanie pediatrycznego zespołu szybkiego reago-
wania lub pediatrycznego zespołu resuscytacyjnego może 
zmniejszyć ryzyko zatrzymania oddechu i/lub krążenia 
u dzieci hospitalizowanych poza oddziałem intensywnej te-
rapii. Dowody na korzyści z takiego postępowania są jed-
nakże ograniczone. Wynika to z faktu, iż w badaniach nie 
rozróżnia się sposobu działania zespołowego od innych już 
funkcjonujących sposobów wczesnego rozpoznawania po-
gorszenia stanu klinicznego526-529. Działania w celu rozpo-
znawania wczesnego pogorszenia stanu zdrowia są kluczo-
we dla zredukowania chorobowości i śmiertelności u dzie-
ci krytycznie chorych i z obrażeniami ciała. Można używać 
specjalnych skal (np. pediatryczna skala wczesnego ostrzega-
nia – Paediatric Early Warning Score – PEWS)530, ale nie ma 
dowodów, że ułatwiają one proces podejmowania decyzji lub 
poprawiają wyniki leczenia512,531. 

?8-68-.0"0.2$).2$"+'89.8ś&2)8''$&A8"$1B)8&$.0)C)2)D
Ocena dziecka w stanie zagrożenia życia rozpoczyna 

się od oceny drożności dróg oddechowych (A) i oddychania 
(B). Objawy niewydolności oddechowej, będące przejawem 
fi zjologicznej reakcji, mogą obejmować:
� Częstość oddechów wykraczającą poza normalne war-

tości właściwe dla wieku dziecka – zarówno za szybką 
jak i za wolną532. 

� Początkowo wzmożony wysiłek oddechowy, który 
z czasem może stać się niewystarczający lub zmniejszo-
ny w sytuacji, kiedy dziecko wyczerpie się lub zawiodą 
mechanizmy kompensacyjne. 

� Dodatkowe odgłosy, takie jak: stridor (świst wde-
chowy), świsty, rzężenia, stękanie lub zanik odgłosów 
oddechowych.

� Zmniejszoną objętość oddechową objawiającą się płyt-
kimi oddechami, zmniejszonym unoszeniem się klatki 
piersiowej podczas wdechu lub ściszeniem szmerów od-
dechowych podczas osłuchiwania.

� Hipoksemię (z tlenoterapią lub bez), rozpoznawa-
ną głównie na podstawie wystąpienia sinicy, ale często 

wykrywaną przed jej wystąpieniem za pomocą pulso-
ksymetrii. 
Objawom niewydolności oddechowej mogą towarzy-

szyć dodatkowe objawy ze strony innych narządów i ukła-
dów. Chociaż pierwotny problem jest natury oddechowej, 
inne narządy i układy będą próbowały kompensować zabu-
rzenia procesów fi zjologicznych.

Będzie można je wykryć przy ocenie C – krążenia. Są to:
� Narastająca tachykardia (mechanizm kompensacyjny 

mający na celu zwiększenie dostarczania tlenu do tka-
nek).

� Bladość.
� Bradykardia (objaw ten jest złym prognostycznie 

wskaźnikiem wyczerpania się mechanizmów kompen-
sacyjnych).

� Zmiany stanu świadomości (objaw świadczący o tym, 
że mechanizmy kompensacyjne zawiodły) spowodowa-
ne złą perfuzją mózgową.

?8-68-.0"0.2$).2$"+'89.8ś&2)7%ąż$.20B)8&$.0)@
Niewydolność krążenia jest określana jako niedopaso-

wanie pomiędzy zapotrzebowaniem metabolicznym tka-
nek a dostarczaniem tlenu i składników odżywczych przez 
układ krążenia532,533. Objawy niewydolności krążenia mogą 
obejmować:
� Wzrost częstości pracy serca (bradykardia jest źle roku-

jącym wskaźnikiem fi zjologicznej dekompensacji)532. 
� Obniżone systemowe ciśnienie krwi.
� Spadek perfuzji obwodowej (wydłużony czas nawro-

tu kapilarnego, obniżona temperatura skóry, blada lub 
marmurkowata skóra) – objawy zwiększonego oporu 
naczyniowego.

� Dobrze napięte, tzw. skaczące tętno, oraz uogólnio-
ny rumień z rozszerzeniem naczyń mogą być obecne 
w przypadkach z obniżonym oporem naczyniowym.

� Słabo wyczuwalne tętno lub całkowity brak tętna ob-
wodowego.

� Zmniejszoną objętość wewnątrznaczyniową.
� Zmniejszenie diurezy.

Przejście ze stanu kompensacji do stanu dekompensa-
cji może odbyć się sposób trudny do przewidzenia, dlate-
go dziecko powinno być monitorowane tak, aby natychmiast 
wykryć i skorygować jakiekolwiek pogorszenie parametrów 
fi zjologicznych. 

!"#$"#%&'&%()*#&+,#-.&%(&*/,ąż)%(&
Objawy zatrzymania krążenia są następujące:

� Brak reakcji na ból (śpiączka)
� Brak oddechu lub oddechy agonalne 
� Brak krążenia
� Bladość lub głęboka sinica

Badanie tętna jako jedynego wyznacznika warunkują-
cego podjęcie decyzji o rozpoczęciu uciskania klatki pier-
siowej nie jest wiarygodne40,169,534,535. Jeśli brak jest oznak ży-
cia, ratownicy (zarówno laicy, jak i profesjonaliści) powin-
ni rozpocząć RKO, chyba że są pewni, iż wyczuwają tętno 
na głównych tętnicach w czasie 10 sekund (u niemowląt na 
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tętnicy ramiennej lub udowej, u dzieci na tętnicy szyjnej lub 
udowej). Jeśli są jakiekolwiek wątpliwości, należy rozpo-
cząć RKO42,169,170,536. Jeżeli obecny jest personel wyszkolony 
w wykonywaniu echokardiografi i, badanie to może pomóc 
w wykryciu czynność skurczowej mięśnia sercowego i po-
tencjalnie odwracalnych przyczyn zatrzymania krążenia534. 

!"#$ę%"&'()*+&+()*&,-".("ś/)+"--*/0"&*1+
)+23ąż*()"&*1+

H&9O3*9((%'G9#%*3*9((,'G1/3%**
� Udrożnij drogi oddechowe.
� Zoptymalizuj wentylację.
� Zapewnij właściwą oksygenację, początkowo 100% tle-

nem.
� Rozpocznij monitorowanie oddychania (w pierwszej 

kolejności – pulsoksymetria/saturacja krwi obwodowej 
– SpO2). 

� Osiągnięcie prawidłowej wentylacji i oksygenacji może 
wymagać zastosowania prostych przyrządów do udraż-
niania dróg oddechowych z wentylacją workiem sa-
morozprężalnym (BMV) lub bez, zastosowania maski 
krtaniowej (LMA) lub innego przyrządu nadgłośnio-
wego, ostatecznego zabezpieczenia drożności dróg od-
dechowych za pomocą intubacji dotchawiczej i wenty-
lacji dodatnimi ciśnieniami.

� U zaintubowanych dzieci standardową procedurą jest 
monitorowanie końcowowydechowego dwutlenku wę-
gla. Parametr ten może być monitorowany u krytycznie 
chorych niezaintubowanych pacjentów. 

 W rzadkich przypadkach może być potrzebne chirur-
giczne udrożnienie dróg oddechowych.

;&ąż%/3%
� Rozpocznij monitorowanie krążenia (w pierwszej ko-

lejności – pulsoksymetr/SpO2, elektrokardiografi a/
EKG i nieinwazyjny pomiar ciśnienia tętniczego krwi.

� Zabezpiecz dostęp donaczyniowy. Można go uzyskać 
poprzez założenie kaniuli do żyły obwodowej (iv) lub 
do jamy szpikowej (io). Użyj dostępu centralnego, jeśli 
wcześniej został założony.

� Podaj bolus płynów (20 ml/kg) i/lub leki (np.: inotro-
powe, wazopresyjne, antyarytmiczne), aby leczyć niewy-
dolność krążenia spowodowaną hipowolemią, np. spo-
wodowaną utratą płynów lub ich nieprawidłową dys-
trybucją, jak ma to miejsce we wstrząsie septycznym 
i anafi laksji.

� Starannie rozważ użycie bolusa płynowego w przypad-
ku pierwotnych zaburzeń czynności serca, np. w zapale-
niu mięśnia sercowego, kardiomiopatii. 

� Nie podawaj bolusa płynowego w przypadku ciężkiej 
choroby gorączkowej, kiedy nie występuje niewydolność 
krążenia512,537–539. 

� Izotoniczne krystaloidy są zalecane we wstępnej re-
suscytacji płynowej u niemowląt i dzieci niezależ-
nie od typu wstrząsu włącznie ze wstrząsem septycz-
nym512,540–545. 

� Zbadaj i ponownie powtarzaj ocenę stanu dziecka, roz-
poczynając za każdym razem od sprawdzenia drożności 

dróg oddechowych, zanim przejdziesz do oceny oddy-
chania i krążenia. Pomocne może być wykonanie badania 
równowagi kwasowo-zasadowej i stężenia mleczanów.

� Podczas leczenia zastosowanie kapnografi i, inwazyjne-
go monitorowania ciśnienia tętniczego krwi, gazome-
trii, pomiaru rzutu serca, echokardiografi i oraz saturacji 
ośrodkowej krwi żylnej (ScvO2) może pomóc w podej-
mowaniu decyzji co do dalszego postępowania i lecze-
nia niewydolności oddechowej i/lub krążeniowej225,226. 
Ponieważ brakuje dobrej jakości dowodów naukowych 
na skuteczność użycia tych technik, kluczowe w postę-
powaniu z krytycznie chorymi dziećmi są ogólne zasady 
monitorowania i oceny wpływu każdej interwencji i od-
powiedzi organizmu na te działania. 

43"5)+"--*/0"&*+
Drogi oddechowe należy udrożnić przy użyciu technik 

stosowanych w podstawowych zabiegach resuscytacyjnych. 
Rurka ustno-gardłowa lub nosowo-gardłowa może pomóc 
utrzymać drożność dróg oddechowych. 

A1(Oł9ś/39#%*7&.,&.ą(,*(9*)(&1ż/31/31*(&PO*
9((%'G9#,'G*Q*IJH0*R.*)#.O:ę(/3%/3%N*N1083*
8&-1/39#%2*Q*B=JS

Pomimo że wentylacja przy użyciu maski i worka sa-
morozprężalnego pozostaje rekomendowaną metodą pierw-
szego wyboru dla uzyskania kontroli nad drogami odde-
chowymi i wentylacją u dzieci, nadgłośniowe przyrządy do 
udrażniania dróg oddechowych stanowią grupę dostępnych 
przyrządów, które mogą być pomocne dla osób przeszkolo-
nych w ich stosowaniu546,547. 

F/-)T1'21*(9-'G1#3'.1
Intubacja dotchawicza jest najbezpieczniejszym i naj-

skuteczniejszym sposobem zabezpieczenia górnych dróg 
oddechowych. Podczas resuscytacji zalecana jest intubacja 
przez usta. U przytomnego dziecka niezbędne jest rozważ-
ne użycie anestetyków, leków sedujących i blokujących prze-
wodnictwo nerwowo-mięśniowe, aby uniknąć wielokrot-
nych prób intubacji lub jej niepowodzenia548,549. Intubację 
powinny wykonywać tylko przeszkolone osoby z odpowied-
nim doświadczeniem.

Bezpieczną i prawidłową pozycję rurki intubacyjnej na-
leży kontrolować za pomocą oceny klinicznej i kapnogra-
fi i, niezbędne jest również monitorowanie parametrów ży-
ciowych550. 

Intubacja podczas zatrzymania krążenia
Dziecko w stanie zatrzymania krążenia nie wymaga se-

dacji oraz analgezji do wykonania intubacji. Odpowiednie 
rozmiary rurek intubacyjnych zostały przedstawione w ta-
beli 1.2.

Prawidłowo dobrana rurka z mankietem jest tak samo 
bezpieczna jak rurka bez mankietu w przypadku niemowląt 
i dzieci (ale nie u noworodków), pod warunkiem że zwraca 
się należytą uwagę na jej umiejscowienie, rozmiar i ciśnie-
nie w mankiecie uszczelniającym551-553. Zbyt wysokie ciśnie-
nie w mankiecie uszczelniającym może prowadzić do uszko-
dzenia tkanek otaczających krtań na skutek niedokrwienia 
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i w efekcie doprowadzić do zwężenia na tym poziomie. Na-
leży utrzymywać ciśnienie w mankiecie poniżej 25 cmH2O 
i stale je kontrolować553. 

Potwierdzenie prawidłowego położenia rurki intubacyjnej 
Przemieszczenie, złe umiejscowienie lub zatkanie rur-

ki często występuje u zaintubowanych dzieci i wiąże się ze 
zwiększonym ryzykiem zgonu554,555. Żadna metoda stosowa-
na pojedynczo nie jest w 100% niezawodna w rozróżnieniu 
intubacji do przełyku od intubacji dotchawiczej153-155. Jeżeli 
u dziecka doszło do zatrzymania krążenia i nie można wy-
kryć końcowowydechowego CO2 pomimo prawidłowo pro-
wadzonych uciśnięć klatki piersiowej oraz w razie jakichkol-
wiek wątpliwości, należy potwierdzić położenie rurki intu-
bacyjnej w laryngoskopii bezpośredniej. Po prawidłowym 
umieszczeniu rurki intubacyjnej i potwierdzeniu położe-
nia należy zabezpieczyć rurkę i ponownie ocenić jej położe-
nie. Należy utrzymywać głowę dziecka w pozycji neutralnej. 
Przygięcie głowy powoduje wsunięcie się rurki głębiej do 
tchawicy, podczas gdy jej odgięcie może wysunąć ją z dróg 
oddechowych556.

!""#$%&'()*

B80,>%/1'21CD:%/9-%&1731
W początkowym etapie resuscytacji należy stosować 

najwyższe stężenia tlenu (tzn. 100%). 
Po ustabilizowaniu stanu dziecka i/lub przywróceniu 

spontanicznego krążenia dostosuj stężenie tlenu w miesza-
ninie oddechowej (FiO2) tak, aby uzyskać prawidłową pręż-
ność tlenu we krwi lub w przypadku, kiedy nie jest dostęp-
ne badanie gazometrii krwi tętniczej, przynajmniej pozwa-
lające utrzymać saturację krwi (SaO2) w zakresie wartości 
94–98%557,558. 

+)',#-&$.&
Pracownicy ochrony zdrowia zwykle nadmiernie wen-

tylują podczas RKO, co może być szkodliwe. Prostą wska-
zówką dla dostarczania właściwej objętości oddechowej jest 
uzyskanie prawidłowego uniesienia się klatki piersiowej. Na-
leży użyć stosunku 15 uciśnięć klatki piersiowej do 2 wenty-
lacji, a częstość uciśnięć klatki piersiowej powinna wynosić 
100–120/min. Gdy tylko drogi oddechowe zostaną zabez-
pieczone poprzez intubację, należy kontynuować wentyla-
cję dodatnimi ciśnieniami z częstością 10 oddechów/min 
bez przerywania uciśnięć klatki piersiowej. Należy zwrócić 
uwagę na konieczność zapewnienia wystarczającej wentyla-
cji płuc podczas uciśnięć klatki piersiowej. Po przywróceniu 
krążenia, prowadź normalną wentylację (częstość/objętość), 

w oparciu o wiek dziecka, monitorowanie końcowowyde-
chowego CO2 i wyniki gazometrii tak, aby uzyskać prawi-
dłową prężność dwutlenku węgla (PaCO2) i tlenu we krwi 
tętniczej. Zarówno zbyt niskie, jak i zbyt wysokie prężno-
ści dwutlenku węgla po zatrzymaniu krążenia wiążą się ze 
złym rokowaniem559. Oznacza to, że dziecko po przywróce-
niu spontanicznego krążenia powinno być zwykle wentylo-
wane z częstością 12–24 oddechów/minutę, zgodnie z nor-
malnymi wartościami należnymi dla wieku.

+%/-,:1'21*.1*79<9'ą*#9&81*01<9&9.7&ęż1:/%>9*
3*<1083

Wentylacja za pomocą worka samorozprężalnego i ma-
ski jest skuteczną i bezpieczną metodą u dzieci wymagają-
cych wspomagania wentylacji przez krótki okres560,561. Oce-
na efektywności tego rodzaju wentylacji polega na obser-
wowaniu odpowiedniego uniesienia się klatki piersiowej, 
monitorowaniu częstości pracy serca, osłuchiwaniu szme-
rów oddechowych oraz obserwacji wskazań pulsoksymetru 
(SpO2). Każda osoba z wykształceniem medycznym pracu-
jąca z dziećmi musi umieć prowadzić skuteczną wentylację 
za pomocą maski i worka samorozprężalnego.

E9/3-9&9#1/3%*9((,'F1/31*3*#%/-,:1'23

Końcowowydechowy CO2Monitorowanie końcowowydechowego CO2 (ETCO2) za pomocą detektora zmieniającego kolor lub kapnometru 
pozwala potwierdzić prawidłowe położenie rurki intubacyj-
nej u dzieci ważących powyżej 2 kg i może być przydatne 
zarówno w warunkach poza, jak i wewnątrzszpitalnych oraz 
podczas każdego transportu pacjenta pediatrycznego562-565. 
Zmiana koloru lub obecność zapisu fali na ekranie kapno-
grafu po więcej niż czterech wentylacjach wskazuje na to, 
że rurka jest w drzewie oskrzelowym zarówno w przypadku 
rytmu z zachowaną perfuzją, jak i w zatrzymaniu krążenia. 
Brak lub niski poziom końcowowydechowego CO2 podczas 
zatrzymania krążenia może nie wynikać z przemieszczenia 
się rurki intubacyjnej, ale odzwierciedlać całkowity brak lub 
niski przepływ krwi w krążeniu płucnym200,566-568. Chociaż 
ETCO2 powyżej 2kPa (15 mmHg) może być wykładnikiem 
właściwie prowadzonej resuscytacji, aktualnie brak jest do-
wodów wskazujących na wartość progową ETCO2, która 
mogłaby być wskaźnikiem jakości prowadzonego RKO lub 
pozwalającym na przerwanie resuscytacji512. 

 Pulsoksymetria, SpO2 
Kliniczna ocena stopnia utlenowania u dzieci jest nie-

pewna, dlatego należy stale monitorować saturację obwodową 

Bez mankietu Z mankietem
Noworodki urodzone przedwcześnie Wiek ciążowy w tygodniach /10 Nie stosuje się
Noworodki urodzone o czasie 3,5 Zwykle nie stosuje się
Niemowlęta 3,5–4,0 3,0–3,5
Dzieci 1.–2. r.ż. 4,0–4,5 3,5–4,0
Dzieci >2. r.ż. Wiek/4 + 4 Wiek/4 + 3,5

Tabela 1.2. Ogólne zalecenia dotyczące stosowania rurek z mankietem uszczelniającym lub bez (średnica wewnętrzna w mm)
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u dziecka za pomocą pulsoksymetrii (SpO2). Pulsoksymetria 
w niektórych przypadkach może nie być wiarygodna, np. je-
śli dziecko jest w stanie niewydolności krążeniowej, podczas 
zatrzymania krążenia lub przy złej perfuzji obwodowej. 

!"ąż#$%#

H90-ę7*/1'.,/39#,
Dostęp naczyniowy jest niezbędny do podawania leków 

i płynów oraz w celu uzyskania próbek krwi. Dostęp dożylny 
może być trudny do uzyskania podczas resuscytacji niemow-
lęcia lub dziecka. W każdym przypadku u dziecka w stanie 
krytycznym, jeśli próby założenia dostępu dożylnego (iv) są 
nieskuteczne po jednej minucie, należy zamiast niego uzy-
skać dostęp doszpikowy (io)208,569. 

H90-ę7*(90.7389#,*O39P
Dostęp doszpikowy jest szybką, bezpieczną i skutecz-

ną drogą podawania leków, płynów i preparatów krwio-
pochodnych570,571. Początek działania i czas potrzebny do 
osiąg nięcia odpowiedniego stężenia leku w osoczu są po-
dobne do tych, które uzyskuje się po podaniu do central-
nego dostępu dożylnego212,572-574. Próbki szpiku kostnego 
mogą być użyte do oznaczenia grupy krwi, wykonania pró-
by krzyżowej i analiz chemicznych575-577 oraz wykonania ga-
zometrii (wartości są porównywalne z wartościami gazome-
trii ośrodkowej krwi żylnej jeśli żaden lek nie został podany 
do jamy szpikowej)212. Duże bolusy płynów należy podawać 
ręcznie pod ciśnieniem lub wykorzystując zestawy do szyb-
kich przetoczeń578. Dostęp doszpikowy należy utrzymywać 
do czasu uzyskania pewnego dostępu dożylnego. 

H90-ę7*(9ż,:/,*3*3//%*(&9Q3*79(1#1/31*:%8R#
Centralne dostępy dożylne są pewniejsze i można je 

dłużej utrzymywać, ale w porównaniu z dostępem doszpi-
kowym lub obwodowym dożylnym nie zapewniają żadnych 
dodatkowych korzyści w postępowaniu resuscytacyjnym209. 
Dotchawicza droga podawania leków nie jest już zalecana579. 

&ł'$'(%()#*%(
Niezależnie od typu niewydolności krążenia, izotonicz-

ne krystaloidy są rekomendowane jako wstępna resuscyta-
cja płynowa u niemowląt i dzieci580,581. Jeśli są obecne objawy 
niewystarczającej perfuzji ogólnoustrojowej, nawet przy pra-
widłowym ciśnieniu krwi należy podać bolus izotonicznych 
krystaloidów 20 ml/kg. Po każdym bolusie płynów powin-
no się ponownie ocenić stan kliniczny dziecka według sche-
matu ABCDE, aby zadecydować, czy jest potrzebny kolej-
ny bolus płynów (jak dużo i jak szybko), czy inny sposób 
leczenia. U niektórych dzieci konieczne może być wczesne 
wparcie lekami inotropowymi lub wazopresorami582,583. Ist-
nieje coraz więcej dowodów wskazujących na przewagę uży-
cia zbalansowanych krystaloidów, ponieważ powodują one 
mniej kwasicy hiperchloremicznej584-587. 

W zagrażającym życiu wstrząsie hipowolemicznym, ta-
kim który może wystąpić w przypadku nagłej utraty krwi 
w urazach, należy ograniczyć użycie krystaloidów na korzyść 
procedury masywnej transfuzji krwi. Istnieją różne sposo-
by łączenia osocza, płytek krwi i innych preparatów krwio-

pochodnych podczas masywnej transfuzji588,589; należy kiero-
wać się lokalnymi protokołami.

J(&%/1:3/1*O%73/%E&,/1P
Adrenalina jest podstawowym lekiem stosowanym w za-

trzymaniu krążenia i znajduje ważne miejsce w algorytmach 
leczenia rytmów nie do defi brylacji i do defi brylacji. W re-
suscytacji krążeniowo-oddechowej u dzieci zalecana pierwsza 
i kolejne dawki adrenaliny, podawanej zarówno dożylnie jak 
i doszpikowo, wynosi 10 µg/kg. Maksymalna pojedyncza daw-
ka wynosi 1 mg. Jeśli są wskazania, kolejne dawki adrenaliny 
należy podawać co 3–5 minut. Nie zaleca się rutynowo stoso-
wania większych dawek adrenaliny (powyżej 10 µg/kg), ponie-
waż takie działanie nie poprawia ani przeżywalności, ani neu-
rologicznego wyniku leczenia po zatrzymaniu krążenia590-594. 

JN39(1&9/*#*7&.,71(8)*979&/%Q9*/1*(%E3S&,:1'2ę*
TUV7TK*)*(.3%'3*

Amiodaron może być używany do leczenia opornego 
na defi brylację VF/pVT bez tętna u dzieci. Podaje się go 
po trzeciej defi brylacji, w bolusie 5 mg/kg (można powtó-
rzyć dawkę po piątej defi brylacji). Używając amiodaronu do 
leczenia innych zaburzeń rytmu serca, lek należy podawać 
powoli (przez 10–20 min), pod kontrolą ciśnienia tętnicze-
go krwi i monitorowania EKG, aby uniknąć spadku ciśnie-
nia595. Ten skutek uboczny występuje rzadziej przy podawa-
niu wodnych roztworów leku257. 

J-&973/1
Atropinę zaleca się do stosowania w tylko bradykar-

dii spowodowanej zwiększonym napięciem nerwu błędnego 
lub w zatruciu lekami cholinergicznymi596-598. Zwykle używa 
się dawki 20 µg/kg. W bradykardii z upośledzoną perfuzją, 
która nie odpowiada na wentylację i natlenowanie, lekiem 
pierwszego rzutu jest adrenalina, nie atropina.

+17ń
Wapń jest niezbędny do funkcjonowania mięśnia serco-

wego599, ale rutynowe podawanie wapnia nie poprawia wy-
ników końcowych w zatrzymaniu krążenia600,601. Wapń jest 
wskazany w hipokalcemii, przedawkowaniu blokerów kana-
łów wapniowych, hipermagnezemii i hiperkaliemii602.

<:)89.1
Badania dotyczące noworodków, dzieci i dorosłych po-

kazują, że występowanie zarówno hiperglikemii jak i hipo-
glikemii jest związane ze złym rokowaniem po zatrzymaniu 
krążenia603, ale nie wiadomo, czy działają przyczynowo czy 
stanowią zjawisko współdziałające. Należy sprawdzić stęże-
nie glukozy w surowicy i dokładnie je monitorować u każde-
go chorego dziecka lub dziecka z urazem, włączając pacjen-
tów po zatrzymaniu krążenia. Podczas RKO nie powinno się 
podawać płynów zawierających glukozę, chyba że występuje 
hipoglikemia604. Należy unikać hipo- i hiperglikemii po po-
wrocie spontanicznego krążenia605. 

=1Q/%.
Nie ma żadnych dowodów potwierdzających koniecz-

ność rutynowego stosowania magnezu podczas  zatrzymania 
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krążenia606,706. Podanie magnezu (50 µg/kg) jest wskazane 
w przypadku dziecka z udokumentowaną hipomagnezemią 
lub z wielokształtnym częstoskurczem komorowym typu 
torsades de pointes, niezależnie od przyczyny608. 

+9(9&9#ę>:1/*09()*
Brakuje jednoznacznych dowodów, uprawniających do 

zalecenia podawania wodorowęglanu sodu podczas zatrzy-
mania krążenia609-611. Po uzyskaniu efektywnej wentylacji 
i uciśnięć klatki piersiowej oraz podaniu adrenaliny można 
rozważyć podanie wodorowęglanu sodu u dziecka z prze-
dłużającym się zatrzymaniem krążenia i/lub ciężką kwasi-
cą metaboliczną. Podanie wodorowęglanu sodu można tak-
że wziąć pod uwagę w przypadku niestabilności hemody-
namicznej z towarzyszącą hiperkaliemią oraz w leczeniu 
zatrucia trójcyklicznymi lekami antydepresyjnymi. 

+1.97&%0,/1*B*-%&:37&%0,/1*
Obecnie nie ma wystarczających dowodów, aby po-

przeć lub kwestionować użycie wazopresyny lub terlipresy-
ny jako alternatywy lub w połączeniu z adrenaliną w jakim-
kolwiek mechanizmie zatrzymania krążenia u dorosłych lub 
dzieci246,248,249,612-616. 

!"#$%&'()*+&'
Defi brylatory manualne będące w stanie dostarczyć każ-

dą wymaganą wartość energii, począwszy od właściwej dla no-
worodków wzwyż, muszą być dostępne w szpitalach i innych 
ośrodkach zajmujących się opieką nad dziećmi z ryzykiem za-
trzymania krążenia. Automatyczne defi brylatory zewnętrzne 
(AED) mają fabrycznie ustawione wszystkie parametry pracy, 
wliczając w to także wartość energii wyładowania.

@9.<31&*%:%8-&9(*01<97&.,:%7/,'C*3*ł,ż%8*(%D3E&,:1-9&1*
Należy wybrać największe dostępne łyżki w celu zapew-

nienia dobrego kontaktu ze ścianą klatki piersiowej. Nie jest 
znany idealny rozmiar łyżek, niemniej jednak podczas ich 
używania należy zachować pomiędzy nimi odpowiedni od-
stęp617,618. Zalecane są następujące rozmiary: wymiar 4,5 cm 
dla niemowląt i dzieci o wadze poniżej 10 kg oraz 8–12 cm 
dla dzieci o wadze powyżej 10 kg (powyżej 1. roku życia). 
Elektrody samoprzylepne ułatwiają prowadzenie ciągłej, 
wysokiej jakości resuscytacji krążeniowo-oddechowej.

F<3%20'9#3%/3%*ł,ż%8
Należy w sposób zdecydowany, mocno przyłożyć łyż-

ki do odsłoniętej klatki piersiowej w pozycji przednio-bocz-
nej. Jedną łyżkę należy umieścić poniżej prawego obojczyka, 
a drugą pod lewą pachą (ryc. 1.24). Jeśli łyżki są za duże i ist-
nieje niebezpieczeństwo powstania łuku elektrycznego po-
między nimi, jedną łyżkę należy umieścić na plecach poniżej 
lewej łopatki, a drugą z przodu, na lewo od mostka. 

+1&-9ś'3*%/%&>33*0-909#1/%*)*(.3%'3
W Europie podtrzymujemy zalecenie użycia energii 

4 J/kg dla pierwszej i kolejnych defi brylacji. Wartości wyż-
sze niż 4 J/kg (tak duże jak 9 J/kg) zapewniają skuteczną 
defi brylację u dzieci przy stosunkowo niewielkich efektach 
ubocznych619,620.

Jeśli nie jest dostępny defi brylator manualny, należy 
użyć AED, które rozpoznaje pediatryczne rytmy do defi -
brylacji621-623. Takie AED powinno być wyposażone w urzą-
dzenie redukujące poziom energii do niższej wartości, od-
powiedniej dla dzieci pomiędzy 1. a 8. rokiem życia (50–
–75 J)624,625. Jeżeli takie AED jest niedostępne, należy użyć 
standardowego AED, zaprogramowanego na dostarczanie 
energii używanych u dorosłych. W przypadku dzieci po-
wyżej 8. roku życia należy użyć normalnego AED ze stan-
dardowymi elektrodami. Chociaż dowody na zastosowa-
nie AED (preferowane z możliwością zmniejszenia energii) 
u dzieci poniżej 1. roku życia są ograniczone, użycie takiego 
AED jest akceptowalne, jeżeli nie jest dostępna inna opcja 
leczenia.

,))-)./+-)."01)%$"2$0&"3/3/4'*)4'5."0
-01)*&1'6).$307&ąż".$)0$0+88'49).$)

Algorytm zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych 
u dzieci przedstawia ryc. 1.25. Pokazane są również bardziej 
szczegółowe algorytmy leczenia rytmów niedefi brylacyj-
nych (ryc. 1.26) oraz defi brylacyjnych (ryc. 1.27).

:+.$*+&+-).$"0&'*630/"&4)0
Należy jak najszybciej umieścić na klatce piersiowej 

elektrody do monitorowania EKG lub elektrody samoprzy-
lepne do defi brylacji, aby umożliwić ocenę rytmu i rozróż-
nienie, czy rytm jest do defi brylacji czy nie. Rytmy nie do de-
fi brylacji obejmują aktywność elektryczną bez tętna (PEA), 
w tym bradykardię (<60/min bez oznak krążenia) i asysto-
lię. W PEA i bradykardii często występują szerokie zespo-
ły QRS. Rytmy do defi brylacji obejmują VF i VT bez tętna. 
Obecność tych rytmów jest bardziej prawdopodobna u dzie-
ci lub nastolatków z chorobą serca, u których doszło do na-
głej utraty przytomności.

;'*6'0.$"08+08"#$%&'()45$
Większość przypadków zatrzymania krążenia u dzie-

ci i nastolatków ma swoje źródło w zaburzeniach oddecho-
wych626. Dlatego w tej grupie wiekowej obowiązkowe jest 
natychmiastowe podjęcie RKO i wykonywanie jej przez 
pewien czas, zanim udamy się po AED lub defi brylator 

Ryc. 1.24. Ułożenie łyżek w celu wykonania defi brylacji – dziecko
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Ryc. 1.25. Algorytm zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych u dzieci

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u dzieci

Nie reaguje?
Brak oddechu lub pojedyncze 

westchnięcia 

RKO 
(5 oddechów początkowych, potem 15:2)

Podłącz defibrylator/monitor 
Minimalizuj przerwy

Oceń rytm

Wezwij zespół resuscytacyjny
(po 1 min RKO, jeśli jesteś sam)

Do defibrylacji
(VF/VT bez tętna)

1 defibrylacja 4 J/kg

Natychmiast wznów: 
RKO przez 2 min 

Minimalizuj przerwy
W 3. i 5. cyklu 

rozważ amiodaron 
w opornym 

na defibrylację VF/pVT

Natychmiast wznów:
RKO przez 2 min 

Minimalizuj przerwy

Nie do defibrylacji 
(PEA/asystolia)

Powrót 
spontanicznego krążenia

NATYCHMIASTOWA 
OPIEKA 
PORESUSCYTACYJNA 
 
 

 
 
 

PODCZAS RKO ODWRACALNE PRZYCZYNY

 
 
 
 
 
 
 
 

 Zastosuj schemat ABCDE

 Kontroluj oksygenację 
 i wentylację

 Badania dodatkowe

 Lecz przyczynowo

 Kontroluj temperaturę

 Zapewnij wysokiej jakości RKO: 
 częstość, głębokość, odkształcenie klatki piersiowej

 Zaplanuj działania, zanim przerwiesz RKO

 Podawaj tlen

 Zapewnij dostęp donaczyniowy 
 (dożylny, doszpikowy)

 Podawaj adrenalinę co 3–5 minut

 Rozważ zaawansowane udrożnienie dróg 
 oddechowych i kapnografię

 Nie przerywaj uciśnięć klatki piersiowej 
 po zaawansowanym udrożnieniu dróg oddechowych  

 Lecz odwracalne przyczyny

 Hipoksja
 Hipowolemia
 Hiper/hipokaliemia, zaburzenia metaboliczne 

 Hipotermia 

 Zaburzenia zatorowo-zakrzepowe 
 (w naczyniach wieńcowych lub płucnych) 

 Odma prężna

 Tamponada worka osierdziowego

 Zatrucia/powikłania leczenia
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Ryc. 1.26. Algorytm postępowania w przypadku rytmów nie do defi brylacji u dzieci

Zatrzymanie krążenia u dzieci – rytmy nie do defibrylacji

 2 min  2 min  2 min  2 min  2 min

1° 2° 3° 4° 5°

Adrenalina
 0,01 mg/kg

Adrenalina
 0,01 mg/kg

Adrenalina
 0,01 mg/kg

RKO ROSC

Wentylacja / Oksygenacja
Dostęp donaczyniowy io/iv

Leki
Intubacja

Zatrzymanie krążenia u dzieci – rytmy do defibrylacji

Ryc. 1.27. Algorytm postępowania w przypadku rytmów do defi brylacji u dzieci

RKO ROSC
 2 min  2 min  2 min  2 min  2 min  2 min  2 min

1° 2° 3° 4° 5° 6° 7°

Defibrylacja
4 J/kg

Defibrylacja
4 J/kg

Defibrylacja
4 J/kg

Defibrylacja
4 J/kg

Defibrylacja
4 J/kg

Defibrylacja
4 J/kg

Defibrylacja
4 J/kg

Defibrylacja
4 J/kg

Adrenalina
 0,01 mg/kg

Adrenalina
 0,01 mg/kg

Adrenalina
 0,01 mg/kg

Wentylacja / Oksygenacja
Dostęp donaczyniowy io/iv

Leki
Intubacja

Amiodaron
5 mg/kg

Amiodaron
5 mg/kg
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 manualny, gdyż ich dostępność nie poprawia wyników le-
czenia u pacjentów z zatrzymaniem oddechu. Najczęstszy-
mi mechanizmami zatrzymania krążenia u niemowląt, dzie-
ci i nastolatków są asystolia i PEA. PEA charakteryzuje się 
zorganizowaną aktywnością elektryczną w zapisie EKG oraz 
brakiem tętna. PEA najczęściej występuje po okresie nie-
dotlenienia (hipoksji) lub niedokrwienia mięśnia sercowego, 
ale niekiedy może być spowodowana odwracalną przyczyną 
zatrzymania krążenia (np. jedno z 4H lub 4T), która prowa-
dzi do nagłego upośledzenia rzutu serca.

!"#$"%&'%&()*+,"-./0*%
Pierwotne VF występuje w 3,8–19% wszystkich za-

trzymań krążenia, a częstość występowania VF/VT wzras-
ta z wiekiem123,340,627-634. Głównym czynnikiem determinu-
jącym przeżywalność pacjentów, u których doszło do za-
trzymania krążenia w mechanizmie VF i VT bez tętna, 
jest czas do wykonania defi brylacji. Wykonanie defi brylacji 
w czasie poniżej 3 minut od wystąpienia pozaszpitalnego 
zatrzymania krążenia w mechanizmie VF u osób dorosłych 
(zauważone NZK) skutkuje zwiększeniem przeżyć >50%. 
Jednakże szansa na skuteczną defi brylację dramatycz-
nie zmniejsza się wraz z wydłużeniem czasu do momen-
tu jej wykonania, każda minuta opóźnienia (bez prowa-
dzenia RKO) skutkuje spadkiem przeżywalności o 7–10%. 
Wtórne VF występuje na pewnym etapie resuscytacji, na-
wet w 27% przypadków wewnątrzszpitalnych zatrzymań 
krążenia, i wiąże się ze znacznie gorszym rokowaniem niż 
pierwotne VF635. 

1(/23*4*%5'6.78#,'0'9(:'%5'&#,6"$"9.3*.%)734/0*%
3.,6ą&;9

Zastosowanie technik pozaustrojowego podtrzymywa-
nia funkcji narządów należy rozważyć w przypadku dzieci, 
u których doszło do zatrzymania krążenia opornego na kon-
wencjonalną RKO, przy obecności potencjalnie odwracalnej 
przyczyny, jeżeli do zatrzymania krążenia doszło w wyso-
kospecjalistycznym szpitalu, w którym dostępny jest odpo-
wiedni sprzęt i specjaliści posiadający umiejętności umoż-
liwiające natychmiastowe rozpoczęcie pozaustrojowych za-
biegów resuscytacyjnych (ECLS).

<.+7,6(3*.%,"#$7%8(,/.

<.+7,6(3*.%,"#$7%7%5./0(3#;9%3*(8#.+*-3"/2%
2($'&"3.$*/63*(

Należy zbadać oznaki krążenia oraz tętno na dużych 
tętnicach u każdego dziecka z zaburzeniami rytmu, jeżeli 
nie występują oznaki krążenia i, należy rozpocząć leczenie 
takie jak w zatrzymaniu krążenia. Jeśli zaś oznaki krążenia 
i tętno na dużych tętnicach są obecne, konieczna jest ocena 
stanu hemodynamicznego pacjenta. Gdy jest on upośledzo-
ny, należy postępować następująco:
1. Udrożnij drogi oddechowe.
2. Podaj tlen i wspomagaj wentylację, jeśli jest to konieczne.
3. Podłącz monitor EKG lub defi brylator i oceń rytm serca.
4. Oceń, czy rytm serca jest za szybki czy za wolny w sto-

sunku do wieku dziecka.
5. Oceń, czy rytm jest miarowy czy niemiarowy.

6. Zmierz czas trwania zespołów QRS (wąskie zespoły: czas 
trwania <80 ms; szerokie zespoły, czas trwania >80 ms). 

7. Postępowanie jest zależne od stanu hemodynamicznego 
dziecka.

C&1(,81&(31*
Bradykardia jest zwykle spowodowana niedotlenieniem, 

kwasicą i/lub ciężką hipotensją, co w rezultacie może pro-
wadzić do zatrzymania krążenia. Należy podać tlen w stę-
żeniu 100% i jeżeli jest to konieczne, wentylować dodatnimi 
ciśnieniami każde dziecko z objawami bradykardii i z nie-
wydolnością krążenia. Jeżeli u dziecka z objawami zdekom-
pensowanej niewydolności krążeniowej częstość rytmu serca 
wynosi <60/min i nie przyspiesza w krótkim czasie, pomimo 
wentylacji oraz tlenoterapii, należy rozpocząć uciskanie klat-
ki piersiowej i podać adrenalinę.

Stymulacja serca (zarówno przezżylna, jak i przezskór-
na) jest na ogół nieskuteczna w trakcie resuscytacji. Jej za-
stosowanie można rozważyć w przypadkach bloku AV lub 
dysfunkcji węzła zatokowego niereagującej na tlenoterapię, 
wentylację, uciskanie klatki piersiowej i inne leki; stymulacja 
jest nieskuteczna w asystolii oraz zaburzeniach rytmu spo-
wodowanych niedotlenieniem i niedokrwieniem636.

O.ę0-908)&'.

Częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS 
Jeżeli rytm widoczny na monitorze jest prawdopodob-

nie częstoskurczem nadkomorowym (SVT), u hemodyna-
micznie stabilnych dzieci, można wykonać rękoczyny sty-
mulujące nerw błędny (próba Valsalvy lub odruch nurko-
wania). Rękoczyny te można także wykonać u niestabilnych 
pacjentów, pod warunkiem że nie opóźniają farmakologicz-
nej lub elektrycznej kardiowersji. 

Adenozyna jest zwykle skuteczna w leczeniu SVT 
i przywracaniu rytmu zatokowego. Należy ją podawać 
w szybkim wstrzyknięciem dożylnym przez dostęp dożyl-
ny znajdujący się jak najbliżej serca (patrz wyżej) i natych-
miast podać bolus soli fi zjologicznej. Jeśli u dziecka wystę-
puje zdekompensowana niewydolność krążeniowa, z zabu-
rzeniami świadomości, należy pominąć stymulację nerwu 
błędnego oraz podaż adenozyny i natychmiast wykonać kar-
diowersję elektryczną.

Kardiowersja elektryczna (zsynchronizowana z załam-
kiem R) jest także wskazana u dziecka, u którego brak jest 
dostępu naczyniowego lub u którego adenozyna była niesku-
teczna w przywróceniu rytmu zatokowego. Pierwsza dawka 
energii dla kardiowersji elektrycznej w przypadku SVT wy-
nosi 1 J/kg, a druga 2 J/kg. Jeżeli kardiowersja była niesku-
teczna, należy przed podjęciem 3. próby podać amiodaron 
lub prokainamid zgodnie z zaleceniami kardiologa dziecię-
cego lub specjalisty intensywnej terapii. U starszych dzieci, 
jako alternatywny sposób leczenia, można rozważyć zastoso-
wanie werapamilu, natomiast nie powinien on być stosowa-
ny rutynowo u niemowląt.

Częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS 
U dzieci częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS wy-

stępuje rzadko i częściej jest pochodzenia nadkomorowego 
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6
niż komorowego637. Jednakże u dzieci niestabilnych hemo-
dynamicznie taki częstoskurcz musi być traktowany jak VT, 
dopóki nie udowodni się, że jest inaczej. Częstoskurcz ko-
morowy najczęściej występuje u dzieci z chorobami serca 
(np. po zabiegach kardiochirurgicznych, w przypadku kar-
diomiopatii, zapalenia mięśnia sercowego, zaburzeń równo-
wagi wodno-elektrolitowej, zespołu wydłużonego QT i po 
założeniu cewnika do jam serca). Zsynchronizowana kar-
diowersja jest leczeniem z wyboru niestabilnych pacjentów, 
u których występuje VT z zachowanymi oznakami krążenia. 
Należy rozważyć zastosowanie leków antyarytmicznych, je-
żeli druga kardiowersja jest nieskuteczna lub VT nawraca.

!"#$%&'()"*%+,-$*$*."/0'(,12*3,"#)4(+/5*
5'-67+("-)/&()'*

Należy skontaktować się ze specjalistą podczas zabez-
pieczania drożności dróg oddechowych, oddychania i krą-
żenia, a przed rozpoczęciem leczenia. W zależności od wy-
wiadu, stanu klinicznego oraz zapisu EKG dziecko ze sta-
bilnym częstoskurczem z szerokimi zespołami QRS może 
być leczone jak z SVT, poprzez wykonanie stymulacji nerwu 
błędnego i podanie adenozyny.

8+,$"/0'*3&/&'914('*

!"#)'9)*%'3$3/+,"/+0('*2*.%&+."7:$*$%"&12*,ę.+/5*
4$#*.'(',%$0ą/+/5

Zatrzymanie krążenia powstałe na skutek poważne-
go urazu (tępego lub penetrującego) związane jest z bar-
dzo wysoką śmiertelnością292,638-643. Poszukując potencjal-
nie odwracalnych przyczyn, należy rozważyć 4T i 4H. Nie 
ma wystarczającej ilości dowodów, aby zalecać jakiekolwiek 
dodatkowe, specjalistyczne interwencje, inne niż rutynowe 
postępowanie w przypadku zatrzymania krążenia, jednakże 
w przypadku dzieci z urazem penetrującym można rozważyć 
wykonanie torakotomii ratunkowej644,645. 

;6&"$3,%6062'*$,4'(62"()'*:%2)*<=>,%"/6%.6%'"4*
?'-#%"('*@>+9'(",)6(*A*=B?@C

U niemowląt i dzieci z rozpoznaną chorobą serca, u któ-
rych doszło do wewnątrzszpitalnego zatrzymania krążenia, 
należy rozważyć użycie ECMO jako użytecznej strategii ra-
tunkowej, pod warunkiem zapewnienia dostępności zarów-
no wyszkolonych specjalistów, jak i odpowiedniego sprzę-
tu i zasobów. Nie ma wystarczającej ilości dowodów, aby 
formułować zalecenia odnośnie do użycia lub nieużywania 
ECMO, w przypadku zatrzymania krążenia pochodzenia 
pozasercowego lub w przypadku dzieci z zapaleniem mię-
śnia sercowego czy kardiomiopatią, u których nie doszło do 
zatrzymania krążenia512. 

D"7/)ś()'()'*.ł$/('
U dzieci z nadciśnieniem płucnym istnieje zwiększo-

ne ryzyko zatrzymania krążenia646,647. W tych przypadkach 
należy przestrzegać standardowych algorytmów resuscyta-
cji, kładąc szczególny nacisk na utrzymanie wysokiego FiO2 oraz zasadowicy/hiperwentylacji, gdyż mogą one być rów-
nie skuteczne w obniżaniu oporu płucnego jak zastosowa-
nie tlenku azotu648.

@.)':"*.6%'3$3/+,"/+0("

Postępowanie poresuscytacyjne musi obejmować wielospe-
cjalistyczną opiekę oraz musi zawierać wszystkie sposoby le-
czenia, które są niezbędne do całkowitego powrotu funkcji 
neurologicznych. 

E+3F$(:/0"*-)6:"%7)$-
Dysfunkcja miokardium jest częsta po resuscytacji krą-

żeniowo-oddechowej366,649-652. U dziecka po zatrzymaniu 
krążenia płyny i leki wazoaktywne (adrenalina, dobutami-
na, dopamina i noradrenalina) mogą poprawić jego stan he-
modynamiczny. Ich dawkowanie dla danego wieku powin-
no być dostosowane tak, aby utrzymywać ciśnienie skurczo-
we krwi przynajmniej na poziomie powyżej 5 percentyla512. 

E6/'462'*2"%,6ś/)*;@
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Po uzyskaniu ROSC i ustabilizowaniu stanu pacjen-
ta należy dążyć do uzyskania PaO2 w zakresie normy (nor-
moksemia)559,653-655. Nie ma wystarczających dowodów, aby 
sugerować konkretne docelowe wartości PaCO2 dla dzieci, 
niemniej jednak należy mierzyć PaCO2 po ROSC, a jego 
wartość dostosowywać w zależności od potrzeb i specyfi ki 
danego pacjenta397,512,559,656. Na ogół rozsądnym postępowa-
niem jest utrzymywanie normokapnii, chociaż decyzja taka 
może zależeć od okoliczności i konkretnej jednostki choro-
bowej.

H6(,%64"*,'-.'%",$%+*)*.63,ę.62"()'*.6*I@8B
Zastosowanie umiarkowanej hipotermii jest dopusz-

czalną i bezpieczną procedurą u dorosłych446,450 i noworod-
ków657. Niedawno przeprowadzone badanie THAPCA do-
tyczące pozaszpitalnego zatrzymania krążenia wykazało, że 
zarówno hipotermia (32–34°C), jak i kontrolowana normo-
termia (36–37,5°C) mogą być stosowane u dzieci658. Bada-
nie nie wykazało znaczącej różnicy w zakresie pierwotnych 
punktów końcowych (stan neurologiczny po roku) pomię-
dzy tymi dwoma sposobami postępowania. Po przywróce-
niu spontanicznego krążenia należy stosować ścisłą kontro-
lę temperatury, aby uniknąć zarówno hipertermii (>37,5°C), 
jak i ciężkiej hipotermii (<32°C)29.

H6(,%64"*94):'-))
Należy unikać zarówno hiper- jak i hipoglikemii, któ-

rych występowanie może pogarszać wyniki leczenia krytycz-
nie chorych dorosłych i dzieci659-661. Ścisła kontrola stężenia 
glukozy również może być szkodliwa662. Zaleca się monito-
rowanie stężenia glukozy we krwi oraz unikanie zarówno hi-
poglikemii, jak i hiperglikemii366,663,664. 

I6:62"()'*.6*&",%&+-"()$*:%ąż'()"*
Mimo że kilka czynników wpływa na rokowanie po 

zatrzymaniu krążenia i resuscytacji, nie ma prostych wy-
tycznych określających, kiedy resuscytacja staje się darem-
na512,656. Czynniki wpływające na decyzję o kontynuowa-
niu resuscytacji obejmują: czas trwania resuscytacji krąże-
niowo-oddechowej, przyczynę zatrzymania krążenia, stan 
pacjenta w okresie poprzedzającym zatrzymanie krążenia, 
wiek, miejsce, w którym doszło do zatrzymania  krążenia, 
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obecność świadków zdarzenia519,665, czas trwania nieleczo-
nego zatrzymania krążenia („bez przepływu”), wystąpie-
nie rytmu do defi brylacji, jako pierwotnego lub wtórnego, 
oraz inne szczególne okoliczności (np. tonięcie w lodowatej 
wodzie666,667, narażenie na toksyczne działanie leków). Rola 
EEG jako czynnika prognostycznego jest niejasna. Wska-
zówki dotyczące zakończenia czynności resuscytacyjnych są 
przedstawione w rozdziale 11 „Etyka w resuscytacji i decy-
zje dotyczące końca życia”10. 

!"#$%&ść'(&)*+$,-'

W niektórych społeczeństwach zachodnich większość ro-
dziców chciałaby być obecna podczas prowadzenia czyn-
ności resuscytacyjnych u ich dziecka. Rodziny obecne przy 
śmierci swojego dziecka wykazują lepsze dostosowanie do 
sytuacji, która ich spotkała, oraz łatwiej przechodzą proces 
żałoby668. Dane dotyczące obecności rodziców podczas pro-
wadzonej resuscytacji pochodzą z wybranych krajów i praw-
dopodobnie nie mogą być uogólniane dla całej Europy, po-
nieważ pomiędzy poszczególnymi krajami mogą występo-
wać różnice społeczno-kulturowe i etyczne669,670. 

.#/0/$123$43'+'-/53($+#'&6(#/0'
3)3523$14%#7&'%&-&(&)6,-

Wytyczne przedstawione poniżej nie defi niują jedynego 
możliwego schematu prowadzenia resuscytacji po urodze-
niu; nakreślają jedynie szeroko akceptowany pogląd co do 
tego, jak można prowadzić resuscytację po urodzeniu, za-
równo bezpiecznie jak i skutecznie.

8(*17&2&-3%+#
Niewiele dzieci wymaga resuscytacji po urodzeniu, ale 

nieco więcej ma okołoporodowe problemy adaptacyjne, któ-
re przy braku odpowiedniego wsparcia mogą skutkować ko-
niecznością podjęcia resuscytacji. Wśród dzieci, które wy-
magają jakiegokolwiek wsparcia, w zdecydowanej większo-
ści przypadków potrzebne jest wyłącznie upowietrznienie 
płuc. Niewielka liczba spośród tych noworodków może, 
oprócz upowietrznienia płuc, wymagać krótkiego okresu 
uciśnięć klatki piersiowej671-673. 

W trakcie porodów o znanym wcześniej, zwiększonym 
ryzyku wystąpienia problemów u noworodka powinien być 
obecny odpowiednio przeszkolony personel. Przynajmniej 
jedna osoba w tym zespole powinna mieć doświadczenie 
w intubacji dotchawiczej.

935:3%&-3%#'5&(&)1')&;&-#
Zalecenia dotyczące osób, które powinny być obec-

ne w trakcie zaplanowanego porodu domowego, różnią się 
w zależności od kraju, ale raz podjęta decyzja o zaplano-
wanym porodzie domowym nie powinna mieć wpływu na 
standard wstępnej oceny, stabilizacji czy resuscytacji nowo-
rodka. W idealnych warunkach, w trakcie każdego porodu 
domowego powinny być obecne dwie odpowiednio prze-
szkolone osoby. Jedna z nich musi być w pełni przeszkolona 
i doświadczona w zapewnieniu wentylacji z użyciem maski 
i uciśnięć klatki piersiowej. 

<5(*ę2'+'&2&$*#%+#
Jeśli poród odbywa się w miejscu do tego nieprzezna-

czonym, zalecany minimalny zestaw obejmuje sprzęt do 
bezpiecznego upowietrznienia płuc i prowadzenia wentyla-
cji w rozmiarze odpowiednim dla noworodka, ciepłe, suche 
ręczniki i koce, sterylny sprzęt do przecięcia i zaklemowania 
pępowiny oraz czyste rękawiczki dla osoby przyjmującej po-
ród i asystujących.

=*3/'*36:#;&-3%+3'5ę5&-+%1'
Systematyczny przegląd badań dotyczący opóźnionego 

klemowania pępowiny oraz wyciskania krwi wzdłuż pępowi-
ny (cord milking) u noworodków urodzonych przedwcześnie 
potwierdził poprawę stabilności noworodków bezpośrednio 
po urodzeniu, włączając w to wyższe średnie ciśnienie tętni-
cze oraz poziom hemoglobiny przy przyjęciu, w porówna-
niu do grupy kontrolnej674. Opóźnianie zaklemowania pę-
powiny o przynajmniej jedną minutę jest zalecane u nowo-
rodków niewymagających resuscytacji. Podobne opóźnienie 
powinno być zastosowane u wcześniaków niewymagających 
natychmiastowej resuscytacji po urodzeniu. Do czasu, aż do-
stępne będzie więcej dowodów naukowych, noworodki, któ-
re po urodzeniu nie oddychają lub nie płaczą, mogą wyma-
gać zaklemowania pępowiny, tak by jak najszybciej można 
było podjąć czynności resuscytacyjne. 

>&%2(&:3'2#;5#(320(1'
Nagie, mokre noworodki nie są w stanie utrzymać pra-

widłowej temperatury ciała w otoczeniu, w którym osoby 
dorosłe czują się komfortowo. Związek pomiędzy hipoter-
mią a śmiertelnością noworodków znany był od ponad stu-
lecia675, a temperatura przy przyjęciu do oddziału noworod-
ka urodzonego bez zamartwicy jest silnym czynnikiem ro-
kowniczym śmiertelności niezależnie od wieku ciążowego 
i miejsca porodu676. Noworodki urodzone przedwcześnie są 
szczególnie narażone. Temperatura noworodka urodzone-
go w dobrym stanie powinna być utrzymywana w granicach 
36,5°C–37,5°C. Utrzymanie prawidłowej temperatury ciała 
noworodka jest ważne, należy ją kontrolować, by nie dopu-
ścić do hipertermii (>38,0°C).

?/2ę5%3'&$#%3
Skala Apgar nie została stworzona do oceniania 

i wska zywania noworodków wymagających resuscytacji677,678. 
Mimo to składowe jej elementy, takie jak częstość oddycha-
nia, częstość pracy serca i napięcie mięśniowe, jeśli są szybko 
ocenione, mogą pomóc w identyfi kacji noworodków wyma-
gających resuscytacji677. Ponadto powtarzana ocena zwłasz-
cza czynności serca, a także w mniejszym stopniu oddycha-
nia, może pomóc w ustaleniu, czy noworodek reaguje na 
leczenie, czy też potrzebne jest podjęcie dodatkowych czyn-
ności. 

!))1$@3%+#
Należy ocenić, czy noworodek oddycha. Jeśli tak, ko-

lejnym krokiem jest ocena częstości, głębokości i syme-
trii oddychania, z uwzględnieniem wszelkich objawów 
nieprawidłowego oddechu, takich jak gasping czy postę-
kiwanie.
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Ryc. 1.28. Algorytm zabiegów resuscytacyjnych u noworodka (NLS) 

SpO2 – pulsoksymetria przezskórna, EKG – elektrokardiografi a

(Konsultacja przed porodem)

Osusz dziecko
Utrzymuj prawidłową temperaturę

Włącz zegar lub zapisz czas

Jeśli gasping lub nie oddycha:

Udrożnij drogi oddechowe

Rozważ monitorowanie SpO2 ± EKG
 

Oceniaj czynność serca co 30 sekund
Jeśli czynność serca niewykrywalna 

lub bardzo wolna (< 60/min), 
rozważ dostęp dożylny i leki

Jeśli klatka piersiowa się nie unosi:
Ponownie sprawdź ułożenie głowy

Powtórz oddechy upowietrzniające

Rozważ udrożnienie dróg oddechowych 
z udziałem dwóch osób 

i inne manewry udrażniające

Monitorowanie SpO2 ± EKG
Oceń odpowiedź

Oceń (napięcie), oddech i czynność serca

Omów wyniki działania z rodzicami 
oraz zespołem (debriefing)

Oceń ponownie
Jeśli czynność serca nie przyspiesza, 

poszukuj ruchów klatki piersiowej

Jeśli czynność serca nie przyspiesza, 
poszukuj ruchów klatki piersiowej

Jeśli klatka piersiowa się unosi:
Jeśli czynność serca niewykrywalna 

lub bardzo wolna (< 60/min),
rozpocznij uciśnięcia klatki piersiowej

Skoordynuj uciśnięcia z wentylacją 
dodatnimi ciśnieniami (3:1)

Poród

Akceptowalna SpO2 
przedprzewodowa

2 min 60%
3 min 70%
4 min 80%
5 min 85%

10 min 90%

60 s
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Zaznajomienie zespołu (briefing) oraz przygotowanie sprzętu 

Wykonaj 5 oddechów upowietrzniających
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Natychmiast po urodzeniu oceniana jest czynność serca, by 
stwierdzić, jaki jest stan noworodka. Jest ona najbardziej czu-
łym wskaźnikiem poprawy stanu dziecka w reakcji na podjęte 
czynności. Początkowo najszybciej i najdokładniej jest oceniać 
czynność serca poprzez osłuchiwanie okolicy koniuszka serca 
stetoskopem679 lub użycie elektrokardiografi i680-682. Badanie tęt-
na przy podstawie pępowiny często jest skuteczne, ale może być 
mylące, tętnienie pępowiny uważa się za miarodajne, jeśli tętno 
jest powyżej 100/min679, a ocena kliniczna może zaniżyć fak-
tyczną czynność serca679,683,684. Nowoczesny pulsoksymetr może 
wskazywać dokładnie czynność serca681 u noworodków wyma-
gających resuscytacji i/lub ciągłego wsparcia oddechowego. 

,%-%)
Ocena koloru nie jest wiarygodnym sposobem oceny 

oksygenacji685, więc jeśli to możliwe, lepiej oceniać ją przy 
użyciu pulsoksymetru. Zdrowy noworodek rodzi się siny, ale 
zaczyna stawać się różowy w ciągu 30 sekund od rozpoczęcia 
skutecznego oddychania. Jeśli dziecko wydaje się sine, ko-
nieczne jest sprawdzenie oksygenacji przedprzewodowej za 
pomocą pulsoksymetru.

.+/0ę*0(
Noworodek ze znacznie obniżonym napięciem mię-

śniowym jest prawdopodobnie nieprzytomny i będzie po-
trzebować wsparcia oddechowego. 

12#34-+*5+&6%2#70(3
Osuszanie noworodka zwykle jest wystarczającym 

bodźcem do wyzwolenia skutecznego oddychania. Należy 
wystrzegać się bardziej gwałtownych metod stymulacji. Je-
śli dziecko nie podejmie spontanicznego i skutecznego od-
dychania po krótkim okresie stymulacji, należy zastosować 
dalsze czynności wspomagające.
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Na podstawie wstępnej oceny noworodek może być za-

kwalifi kowany do jednej z trzech grup: 

1. Aktywnie oddycha lub płacze
 Prawidłowe napięcie mięśniowe
 Czynność serca powyżej 100/min
Nie ma potrzeby natychmiastowego klemowania pępowi-
ny. Noworodek nie wymaga czynności innych niż osuszenie, 
owinięcie w ciepły ręcznik i jeśli możliwe podanie matce. 

2. Nieprawidłowo oddycha lub bezdech
 Prawidłowe lub obniżone napięcie
 Czynność serca poniżej 100/min
Należy osuszyć i owinąć noworodka. Stan takiego dziecka 
zwykle poprawi się po upowietrznieniu płuc przez wenty-
lację maską, ale jeśli niewystraczająco poprawi to czynność 
serca, może – rzadziej – wymagać także dalszej wentylacji. 

3. Nieprawidłowo oddycha lub bezdech
 Wiotkie
 Wolna lub niewykrywalna czynność serca
 Zwykle bladość sugerująca słabą perfuzję 

Należy osuszyć i owinąć noworodka. To dziecko będzie na-
stępnie wymagało natychmiastowego udrożnienia dróg odde-
chowych, upowietrzenia płuc i wentylacji. Gdy uda się sku-
tecznie wykonać te czynności, dziecko to może wymagać rów-
nież uciskania klatki piersiowej i być może podania leków.

Noworodki urodzone przedwcześnie mogą oddychać, 
ale mieć objawy niewydolności oddechowej. W takim przy-
padku należy rozpocząć wsparcie oddechowe stosując CPAP.

:+;0(<0&)('4'*#2+*#5$(&4&$%9%)%67+

Rozpocznij zabiegi resuscytacyjne u noworodka, jeśli po-
czątkowa ocena wskazuje, że dziecko nie podjęło prawidło-
wego, regularnego oddechu lub czynność serca jest poniżej 
100/min. Zapewnienie drożności dróg oddechowych i upo-
wietrznienie płuc to zwykle jedyne potrzebne czynności. Po-
nadto bardziej złożone czynności będą daremne, dopóki te 
dwa kroki nie zostaną prawidłowo wykonane.

=)%<0&%66(*>%9(
Ułóż noworodka na plecach z głową w pozycji neutral-

nej (ryc. 1.29). Pomocne w utrzymaniu właściwej pozycji gło-

wy może być podłożenie kocyka lub ręcznika o grubości 2 cm 
pod ramiona dziecka. U wiotkich noworodków, dla zapewnie-
nia drożności dróg oddechowych, może być niezbędne wysu-
nięcie żuchwy lub założenie odpowiednio dobranej rurki ust-
no-gardłowej. W trakcie zapewnienia drożności dróg odde-
chowych tradycyjnie jest stosowana pozycja na plecach, ale 
pozycja na boku również może być stosowana do oceny i ruty-
nowego zaopatrzenia donoszonych noworodków nie wyma-
gających resuscytacji686. Nie ma potrzeby, by rutynowo usuwać 
płyn owodniowy z gardła i krtani687. Odsysanie jest potrzebne 
wyłącznie przy niedrożności dróg oddechowych.

13?ł7+
Lekko zanieczyszczony smółką płyn owodniowy wystę-

puje okołoporodowo często i zazwyczaj nie powoduje du-
żych trudności w adaptacji noworodka. Znacznie rzadziej 
występuje płyn owodniowy zanieczyszczony gęstą smółką, 
co jest wyznacznikiem stresu okołoporodowego i powin-
no budzić gotowość do potencjalnej resuscytacji. Nie zale-
ca się odsysania w trakcie porodu i rutynowej intubacji z od-
sysaniem tchawicy u żywotnych noworodków w przypadku 
stwierdzenia obecności płynu owodniowego zanieczyszczo-

Ryc. 1.29. Noworodek z głową ułożoną w pozycji neutralnej
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nego smółką. Obecność gęstej, lepkiej smółki u  noworodka 
urodzonego w zamartwicy jest jedynym wskazaniem do po-
czątkowego rozważenia wizualizacji jamy ustnej i gardła 
oraz odsysania treści, która może być przeszkodą w drogach 
oddechowych. Intubacja dotchawicza nie powinna być ruty-
nowo stosowana w przypadku obecności smółki; powinna 
być wykonywana jedynie przy podejrzeniu braku drożności 
na poziomie tchawicy688-692. Należy położyć nacisk na roz-
poczęcie wentylacji w ciągu pierwszej minuty życia u nowo-
rodków nieoddychających lub oddychających nieskutecznie 
i nie należy tego opóźniać. 

!""#$%&'()*ę+,#'-'()+./010,-#'(#,*&20$3-
Po zastosowaniu początkowych czynności po urodzeniu, 

jeśli noworodek nie podejmuje oddychania lub oddycha nie-
prawidłowo, najważniejsze jest upowietrznienie płuc i nie wol-
no go opóźniać (ryc. 1.28 i 1.30). U donoszonych noworod-
ków wentylację należy rozpoczynać powietrzem693. Pierwszym 
wskaźnikiem prawidłowego upowietrznienia płuc jest natych-
miastowe przyspieszenie czynności serca. Jeśli czynność serca 
nie poprawia się, należy ocenić unoszenie się klatki piersiowej. 
Dla pierwszych pięciu oddechów rozprężających należy zasto-
sować dodatnie ciśnienie i utrzymywać je przez 2–3 sekundy. 
To zazwyczaj pomaga rozprężyć płuca694,695. Większość no-
worodków wymagających wsparcia oddechowego po urodze-
niu reaguje szybką poprawą czynności serca w ciągu 30 se-
kund od rozprężenia płuc. Jeśli czynność serca poprawia się, 
a noworodek nadal nie oddycha prawidłowo, należy konty-
nuować wentylację z częstotliwością 30 oddechów na minu-
tę, pozwalając, by każdy wdech trwał około jednej sekundy, do 
czasu aż noworodek zacznie oddychać spontanicznie.

Niektóre osoby zapewniają drożność dróg oddechowych 
poprzez wykonanie intubacji, ale wymaga to odpowiedniego 
treningu i doświadczenia. Jeśli ktoś nie opanował tej umie-
jętności, a czynność serca zwalnia, należy ponownie ocenić, 
czy zapewniono właściwe ułożenie w celu udrożnienia dróg 
oddechowych, i podjąć oddechy rozprężające, w tym samym 
czasie wzywając osobę, która potrafi  intubować. Należy kon-
tynuować wentylację do czasu, aż dziecko samo zacznie pra-
widłowo i regularnie oddychać. 

<:#3%-&.%CD;%/

Donoszone noworodki 
U noworodków donoszonych, które otrzymują po uro-

dzeniu wsparcie oddechowe dodatnim ciśnieniem (PPV – 
 Positive Pressure Ventilation), najlepiej rozpocząć wentyla-
cję powietrzem (21% tlenu w mieszaninie oddechowej), nie 
100% tlenem. Jeśli mimo skutecznej wentylacji nie poprawia 
się czynność serca lub utlenowanie krwi (wyznaczane za po-
mocą pulsoksymetru, gdy tylko możliwe) pozostaje nieak-
ceptowalnie niskie, należy zastosować większe stężenie tle-
nu, aby osiągnąć właściwą saturację przedprzewodową696,697. 
Wysokie stężenia tlenu są związane z większą śmiertelnością 
i opóźnionym czasem rozpoczęcia spontanicznego oddycha-
nia698, dlatego, jeśli stosuje się mieszaninę oddechową wzbo-
gaconą o dodatkowy tlen, należy stężenie redukować, gdy 
tylko pojawi się taka możliwość693,699. 

Noworodki urodzone przedwcześnie
Resuscytację noworodków urodzonych przedwcześnie, 

przed 35. tygodniem ciąży, należy rozpocząć powietrzem 
lub mieszaniną o niskim stężeniu tlenu (21–30%)6,693,700,701. 
Stężenie tlenu w dostarczonej mieszaninie oddechowej po-
winno być dokładnie miareczkowane, tak by uzyskać akcep-
towalną wartość saturacji przedprzewodowej w okolicach 
25. percentyla dla zdrowych donoszonych noworodków bez-
pośrednio po urodzeniu696,697. 

Pulsoksymetria
Nowoczesna pulsoksymetria z zastosowaniem czuj-

ników noworodkowych dostarcza wiarygodnych odczy-
tów czynności serca i przezskórnej saturacji w ciągu 1–2 
minut życia702,703. Dzieci w dobrym stanie ogólnym, uro-
dzone o czasie, na poziomie morza, w trakcie porodu mają 
SpO2 ~60%704. Wartość ta zwiększa się do >90% do 10. mi-
nuty życia696. 25. percentyl to około 40% przy urodzeniu 
i wzrasta do około 80% w 10. minucie697. Należy stoso-
wać pulsoksymetrię, by zapobiec nadmiernej podaży tlenu, 
jak również w celu jego miareczkowania w trakcie terapii 
(ryc. 1.28). Wskazania przezskórnej saturacji powyżej ak-
ceptowalnych wartości powinny skutkować zakończeniem 
stosowania zwiększonego stężenia tlenu w mieszaninie od-
dechowej. 

E:(1-/3%*'3ś/3%/3%*9:ń':#:#,(%'F:#%*
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Wszystkie donoszone noworodki i te urodzone przed-
wcześnie muszą otrzymać wentylację dodatnim ciśnieniem, 
jeżeli nie oddychają mimo wykonania pierwszych czynności 
w zaopatrzeniu noworodka po uprzednim rozprężeniu płuc.

Sugeruje się, że u przedwcześnie urodzonych noworod-
ków otrzymujących wentylację dodatnim ciśnieniem powin-
no się zastosować PEEP o wartości około 5 cmH2O676. 

456ą"6#,-0'".'()+./010,-0'(#,*&20$3-
Skuteczną wentylację można uzyskać za pomocą worka 

podłączonego do układu ze stałym przepływem gazów od-
dechowych, worka samorozprężalnego lub układu T z regu-
lowanym zakresem ciśnień wentylacji705,706. 

Ryc. 1.30. Wentylacja noworodka z wykorzystaniem maski twa-
rzowej
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Natomiast jedynie worki samorozprężalne są możliwe 

do użycia przy braku dostępu do sprężonych gazów, ale ich 
użycie nie daje możliwości stosowania ciągłego dodatniego 
ciśnienia w drogach oddechowych (Continuous Positive Air-
way Pressure – CPAP) i może nie być możliwe uzyskanie za 
ich pomocą PEEP, nawet w przypadku prawidłowo działa-
jącej zastawki PEEP707.

>1091*9&-1/3:#1*
Maskę krtaniową (Laryngeal Mask Airway – LMA) 

można rozważyć jako alternatywę do maski twarzowej ce-
lem wykonania wentylacji dodatnim ciśnieniem u noworod-
ków ważących ponad 2000 gramów lub urodzonych ≥34. ty-
godnia ciąży708,709. Maski krtaniowe nie zostały przebadane 
w sytuacji obecności płynu owodniowego zanieczyszczone-
go smółką w czasie prowadzenia uciskania klatki piersiowej 
lub jako droga ratunkowego podawania leków dotchawiczo.

N1ł:ż%/3%*&)&93*(:-'H1#3'.%2
Intubację dotchawiczą można rozważyć na kilku eta-

pach resuscytacji noworodka:
� By odessać treść, która jest prawdopodobną przeszkodą 

w dolnych drogach oddechowych.
� Gdy mimo korygowania stosowanej techniki udrożnie-

nia dróg oddechowych, ułożenia maski twarzowej i/ lub 
zmiany pozycji głowy dziecka, wentylacja maską twa-
rzową z workiem jest nieskuteczna lub trwa zbyt długo.

� W czasie wykonywania uciśnięć klatki piersiowej.
� W specjalnych okolicznościach (np. wrodzona przepu-

klina przeponowa lub do podania surfaktantu dotcha-
wiczo).
Możliwość zastosowania i moment właściwy na prze-

prowadzenie intubacji dotchawiczej będzie zależał od umie-
jętności i doświadczenia osób biorących udział w resuscyta-
cji. Właściwie dobrana długość rurki zależy od wieku ciążo-
wego noworodka i jest przedstawiona w tabeli 1.3710. Należy 
zwrócić uwagę na to, że wskaźnik umieszczony na rurce 
w celu ustalenia właściwego jej położenia i orientacji wzglę-
dem więzadeł głosowych może się znacząco różnić w zależ-
ności od producenta danego sprzętu711. 

Ocena położenia rurki dotchawiczej musi się odbywać 
pod kontrolą wzroku w trakcie intubacji, należy to również 
potwierdzić innymi metodami. Po intubacji dotchawiczej 
i przerywanej wentylacji dodatnim ciśnieniem szybkie przy-

spieszenie czynności serca jest dobrym wskaźnikiem poło-
żenia rurki w drzewie tchawiczo-oskrzelowym712. Czujnik 
wydychanego CO2 jest skuteczny do potwierdzenia położe-
nia rurki dotchawiczej u noworodków, w tym noworodków 
z bardzo małą urodzeniową masą ciała713-716. Badania prze-
prowadzone u noworodków z obecnym rzutem serca suge-
rują, że czujniki te pozwalają ocenić położenie rurki intuba-
cyjnej szybciej i dokładniej niż sama ocena kliniczna715-717. 

Brak detekcji CO2 w wydychanym powietrzu sugeru-
je znacząco intubację przełyku713,715, ale w trakcie zatrzyma-
nia krążenia713 i u noworodków z bardzo małą urodzeniową 
masą ciała718 zdarzają się też odczyty fałszywie ujemne. De-
tekcja dwutlenku węgla w wydychanym powietrzu w połą-
czeniu z oceną kliniczną jest zalecaną i najbardziej wiary-
godną metodą potwierdzania położenia rurki dotchawiczej 
u noworodków z zachowanym spontanicznie krążeniem.

P:/-3/):)0*A:03-3Q%*K3&#1,*A&%00)&%*R*PAKA
Początkowe wsparcie oddechowe u wszystkich przed-

wcześnie urodzonych, spontanicznie oddychających noworod-
ków, u których występują zaburzenia oddychania, może być 
zapewnione za pomocą CPAP, a niekoniecznie intubacjii719-721. 

Mało jest badań dostarczających wskazówek dotyczą-
cych prawidłowego stosowania CPAP u noworodków uro-
dzonych o czasie. Potrzebne są dalsze badania z tego za-
kresu722,723.

!"#$%&'()*+ł$,*)+%ąż(-'$
Należy rozpocząć uciskanie klatki piersiowej, jeśli 

czynność serca jest poniżej 60/min mimo właściwie prowa-
dzonej wentylacji. Ponieważ wentylacja jest najskuteczniej-
szą i najważniejszą czynnością w trakcie resuscytacji nowo-
rodka, a uciśnięcia klatki piersiowej mogą powodować jej 
zaburzenie, kluczowe jest upewnienie się przed rozpoczę-
ciem uciśnięć klatki piersiowej, że wentylacja jest prowa-
dzona prawidłowo. 

Najskuteczniejszą techniką prowadzenia uciśnięć klat-
ki piersiowej jest położenie dwóch kciuków na dolnej jed-
nej trzeciej mostka i objęcie pozostałymi palcami klatki pier-
siowej tak, by podtrzymywać plecy (ryc. 1.31)724. Ta tech-

Ryc. 1.31. Wentylacja i uciskanie klatki piersiowej u noworodka

Wiek ciążowy 
(tygodnie) 

Głębokość w kąciku ust 
(cm)

23–24 5,5
25–26 6,0
27–29 6,5
30–32 7,0
33–34 7,5
35–37 8,0
38–40 8,5
41–43 9,0

Tabela 1.3. Długość rurki dotchawiczej oceniana na poziomie 
kącika ust w zależności od wieku ciążowego
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nika pozwala na generowanie wyższych wartości ciśnienia 
tętniczego oraz na lepszą perfuzję tętnic wieńcowych przy 
mniejszym wysiłku niż przy poprzednio stosowanej techni-
ce uciskania klatki piersiowej za pomocą dwóch palców725-728. 
Mostek należy uciskać na głębokość około jednej trzeciej wy-
miaru przednio-tylnego klatki piersiowej, umożliwiając po-
wrót klatki piersiowej do pozycji wyjściowej między uciśnię-
ciami729-732. 

Stosunek uciśnięć klatki piersiowej do wentylacji po-
winien wynosić 3:1, tak by w ciągu minuty uzyskać łącznie 
około 120 czynności, to znaczy około 90 uciśnięć i 30 od-
dechów733-738. Należy skoordynować ze sobą wykonywanie 
uciśnięć klatki piersiowej i oddechów, tak by unikać jedno-
czesnego ich wykonywania739. Stosunek uciśnięć do odde-
chów 3:1 jest stosowany w trakcie resuscytacji po urodze-
niu, w tej szczególnej sytuacji zaburzenia wymiany gazowej 
są zwykle pierwotną przyczyną niewydolności krążeniowej, 
ale osoby wykonujące resuscytację mogą rozważyć inną se-
kwencję (np. 15:2), jeśli zatrzymanie krążenia wydaje się 
mieć przyczynę kardiofenną. Podczas uciskania klatki pier-
siowej rozsądne wydaje się zwiększenie suplementacji tlenu 
w kierunku 100%.

Po około 30 sekundach należy ocenić czynność serca 
i następnie sprawdzać ją okresowo. Należy zaprzestać uci-
skania klatki piersiowej, jeśli spontaniczna czynność serca 
wynosi ponad 60/min.

C%93
W resuscytacji noworodka po urodzeniu rzadko istnieją 

wskazania do zastosowania leków. Bradykardia zwykle spo-
wodowana jest nieprawidłowym rozprężeniem płuc lub głę-
boką hipoksją, a uzyskanie prawidłowej wentylacji jest naj-
ważniejszym krokiem w jej korygowaniu. Jeśli natomiast 
czynność serca pozostaje poniżej 60/min pomimo zapew-
nienia właściwej wentylacji i uciśnięć klatki piersiowej, roz-
sądne jest rozważenie użycia leków. Najlepiej jest je poda-
wać cewnikiem położonym w żyle pępowinowej (ryc. 1.32).

Adrenalina
Pomimo braku dowodów płynących z badań z udzia-

łem pacjentów, rozsądne wydaje się podanie adrenaliny w sy-
tuacji, gdy stosowanie skutecznej wentylacji i uciśnięć klatki 
piersiowej nie pozwala na uzyskanie czynności serca powy-
żej 60/min. Jeśli stosuje się adrenalinę, początkowa daw-
ka 10 µg/kg (0,1 ml/kg roztworu 1:10 000 adrenaliny) po-
winna być podana dożylnie tak szybko, jak to możliwe, na-

stępnie należy stosować dawki 10–30 µg/kg (0,1–0,3 ml/kg 
1:10 000 adrenaliny), jeśli nadal zachodzi taka potrzeba6,693,700. 
Dotchawicza droga podania nie jest zalecana.

Dwuwęglany
Brak jest wystraczających dowodów na to, by rutyno-

wo stosować dwuwęglany w trakcie resuscytacji noworodka. 
Jeśli stosuje się je w trakcie leczenia przedłużającego się za-
trzymania krążenia, nieodpowiadającego na inne interwen-
cje, dwuwęglany powinny być podawane po uprzednim za-
bezpieczeniu skutecznej wentylacji i zapewnieniu krążenia 
poprzez RKO.

Dawka 1–2 mmol/kg może być podana w powolnym 
wlewie dożylnym, gdy zapewni się właściwą wentylację 
i perfuzję.

<ł,/,
Jeśli podejrzewa się utratę krwi lub noworodek wygląda 

jak we wstrząsie (blady, z upośledzoną perfuzją, ze słabo wy-
pełnionym tętnem) i brak jest właściwej odpowiedzi na inne, 
dotychczasowo stosowane czynności resuscytacyjne, należy 
rozważyć podaż płynów740. Jest to rzadko spotykana sytu-
acja. W razie braku odpowiedniej krwi należy podać wstęp-
ny bolus izotonicznego roztworu krystaloidów o objętości 
10 ml/kg. Jeśli jest to skuteczne, może zaistnieć potrzeba po-
nownego podania, by utrzymać poprawę. 

W trakcie resuscytacji noworodków urodzonych przed-
wcześnie rzadko zachodzi potrzeba podawania płynów. Ich 
podanie wiąże się z możliwością wystąpienia krwawień do-
komorowych i płucnych, kiedy płyny poddawane są szybko 
lub w dużych objętościach.

!"#$%&#'(%)*+"#,-./,0*$10#23*+"#,1#2.2453*4'"
Śmiertelność i zachorowalność noworodków różni się 

w zależności od regionu i dostępności środków741. Opinie osób 
wykonujących czynności resuscytacyjne u noworodków, rodzi-
ców tych dzieci i towarzystw naukowych różnią się w odnie-
sieniu do korzyści i niedogodności wynikających ze stosowa-
nia agresywnych metod leczenia w tej grupie pacjentów742,743. 

D18&.%0-1/3%*&%0)0',-1'23
Regionalne i krajowe komitety określają zalecenia w za-

kresie zaprzestania resuscytacji. Jeśli brak jest czynności ser-
ca u noworodka po urodzeniu i nie jest ona wykrywalna 
przez 10 minut, odpowiednie może być rozważenie decyzji 
o zaprzestaniu resuscytacji. Decyzja powinna być podjęta in-
dywidualnie dla każdego pacjenta. W przypadku gdy czyn-
ność serca wynosi poniżej 60 na minutę przy urodzeniu i nie 
poprawia się w ciągu 10 lub 15 minut ciągłego i prawidło-
wego prowadzenia czynności resuscytacyjnych, decyzja jest 
znacznie trudniejsza.

E3%8:(%2=:#1/3%*&%0)0',-1'23
Możliwe jest określenie czynników związanych z wy-

soką śmiertelnością i złym ostatecznym wynikiem leczenia, 
kiedy niepodejmowanie resuscytacji może być uznane za 
uzasadnione, zwłaszcza gdy była wcześniej możliwość omó-
wienia tego z rodzicami dziecka744-746. Brak jest dowodów 
na poparcie prospektywnego stosowania na sali  porodowej 

N
O

G
I

Ryc. 1.32. Przekrój przez pępowinę noworodka z pokazanymi 
tętnicami i żyłą
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5
u noworodków urodzonych przedwcześnie, <25. tygodnia 
ciąży, jakichkolwiek dotychczas opublikowanych skal ro-
kowniczych poza izolowaną oceną wieku ciążowego. Jeśli 
odstępuje się od resuscytacji lub nie podejmuje się jej, należy 
zadbać ze szczególną starannością o zapewnienie komfortu 
i godności zarówno dziecku, jak i rodzinie. 

!"#$%&'()*(+,+-".,&)(#&
Ważne jest, by zespół opiekujący się noworodkiem na 

bieżąco informował rodziców na temat aktualnego stanu 
zdrowia dziecka. W czasie porodu należy postępować zgod-
nie z lokalnie przyjętym, rutynowym planem postępowania 
i jeśli to możliwe, należy jak najwcześniej przekazać dziecko 
matce. Jeśli wymagana jest resuscytacja, należy informować 
rodziców na temat podjętych działań, jak również przyczy-
ny ich podjęcia. Jeśli rodzice życzą sobie być obecni przy re-
suscytacji, należy szanować tę decyzję i umożliwić im to, kie-
dy tylko jest to możliwe286.

/0&1'(+0"-12$2)34()3*%(+
Stan noworodków, które wymagały resuscytacji po uro-

dzeniu, może ulec pogorszeniu. Po zapewnieniu prawidło-
wej wentylacji i krążenia należy kontynuować opiekę nad 
dzieckiem i przekazać je do oddziału z możliwością ścisłego 
monitorowania jego stanu i prowadzenia dalszego leczenia, 
biorąc pod uwagę możliwe następstwa.

<:)89.1
W badaniach na modelach zwierzęcych wykazano, że 

u noworodków urodzonych w ciężkiej zamartwicy i wyma-
gających resuscytacji po urodzeniu wystąpienie hipoglikemii 
jest związane z niekorzystnymi wynikami neurologicznymi 
leczenia. Noworodki, które wymagają zaawansowanych eta-
pów resuscytacji po urodzeniu, powinny być monitorowane 
i leczone, tak by stężenie glukozy było utrzymane w prawi-
dłowych granicach.

F/()89#1/1*G379-%&N31*
U nowo narodzonych dzieci urodzonych o czasie lub 

prawie o czasie, z objawami narastającej ze średniego do 
ciężkiego stopnia encefalopatii hipoksyczno-niedokrwien-
nej należy, jeśli to możliwe wdrożyć hipotermię terapeutycz-
ną748,749. 

Zarówno chłodzenie całego ciała, jak i wybiórcze schła-
dzanie głowy jest właściwym postępowaniem. Brak jest do-
wodów płynących z badań z udziałem ludzkich noworod-
ków, że schładzanie jest skuteczne, gdy wdroży się je powy-
żej 6 godzin po urodzeniu.

A1&.ę(.31*&989#/3'.%
Chociaż skala Apgar jest szeroko stosowana w praktyce 

klinicznej, a także w badaniach naukowych i jako narzędzie 
rokownicze750, jej użyteczność jest kwestionowana z powo-
du różnic w ocenie w zależności od osoby oceniającej. Czę-
ściowo można to tłumaczyć brakiem konsensusu odnośnie 
do oceny noworodków otrzymujących wsparcie medyczne 
lub noworodków urodzonych przedwcześnie. Z tego powo-
du zaleca się korzystanie z tej skali w następujący sposób: 
wszystkie składowe należy oceniać analizując stan bieżą-

cy, nie biorąc pod uwagę czynności potrzebnych do uzyska-
nia takiego stanu; przy ocenie należy wziąć pod uwagę rów-
nież adekwatność stanu dziecka w odniesieniu do jego wie-
ku ciążowego. Dodatkowo wszystkie czynności potrzebne 
do uzyskania ocenianego stanu należy również odnotować. 
Zastosowanie złożonej skali Apgar pozwala, lepiej niż kon-
wencjonalna skala, przewidzieć wyniki leczenia u noworod-
ków urodzonych zarówno przedwcześnie, jak i o czasie751,752. 

5-&16&%78.19-&16&%7

Przed przystąpieniem do resuscytacji istotne jest omówie-
nie roli każdego członka zespołu. Po zakończeniu czynności 
resuscytacyjnych w sali porodowej należy podsumować po-
stępowanie w danym przypadku, stosując techniki pozytyw-
nej i konstruktywnej krytyki. Osobom, które tego wymagają, 
należy zaproponować indywidualne wsparcie w przypadku 
szczególnie trudnej sytuacji.

:24ę0%1+0"24ę0";(%&1+;+"24-3)<+
,120"ł()<+;&1ń)";3)<

Określenie ostry zespół wieńcowy (OZW) obejmu-
je trzy różne ostre manifestacje kliniczne choroby wień-
cowej (ryc. 1.33): zawał serca z uniesieniem odcinka ST 
(ST-Elevation Myocardial Infarction – STEMI), zawał serca 
bez uniesienia odcinka ST (non-ST-Elevation Acute Myocar-
dial Infarction – NSTEMI) i niestabilną dławicę piersiową 
(Unstable Angina Pectoris – UAP). Zawał serca bez uniesie-
nia odcinka ST oraz UAP są zwykle określane łącznie jako 
OZW bez uniesienia odcinka ST (non-STEMI OZW). 
Wspólną przyczyną patofi zjologiczną OZW jest pęknięcie 
lub owrzodzenie blaszki miażdżycowej753. Typ zmian w EKG 
(obecność lub nieobecność uniesienia odcinka ST) odróżnia 
STEMI od non-STEMI OZW. OZW bez uniesienia od-
cinka ST może przebiegać z obniżeniami odcinka ST, nie-
specyfi cznymi zmianami odcinka ST lub nawet z prawidło-
wym zapisem EKG. W przypadku braku uniesienia odcin-
ka ST w EKG obecność podwyższonego stężenia markerów 
sercowych, a w szczególności troponiny T lub I, jako najbar-
dziej specyfi cznych wobec martwicy komórek miokardium, 
pozwala rozpoznać zawał serca bez uniesienia odcinka ST.

Ostre zespoły wieńcowe stanowią najczęstszą przyczy-
nę złośliwych arytmii prowadzących do nagłej śmierci serco-
wej. Terapia jest ukierunkowana na leczenie stanów ostrego 
zagrożenia życia, takich jak migotanie komór (VF) lub cięż-
kiej bradykardii, a także na zachowanie funkcji lewej komory 
i zapobieganie niewydolności serca, poprzez minimalizowa-
nie obszaru uszkodzonego miokardium. Niniejsze wytycz-
ne dotyczą postępowania w przeciągu pierwszych godzin od 
początku objawów. Leczenie w okresie przedszpitalnym oraz 
w oddziale ratunkowym (SOR) może różnić się w zależno-
ści od lokalnych możliwości, dostępności środków i przepi-
sów. European Society of Cardiology (ESC) oraz American 
College of Cardiology (ACC)/American Heart Association 
(AHA) opublikowały wyczerpujące wytyczne rozpoznawa-
nia i leczenia OZW bez oraz z uniesieniem odcinka ST. Ni-
niejsze wytyczne pozostają w zgodzie z powyższymi doku-
mentami424,754.
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Najczęściej OZW objawia się pod postacią bólu w klat-

ce piersiowej z typowym promieniowaniem, dusznością 
i nadmierną potliwością; jednakże mogą występować obja-
wy nietypowe, zwłaszcza u ludzi starszych, kobiet i chorych 
na cukrzycę. Żaden pojedynczy objaw kliniczny nie może 
posłużyć samodzielnie do rozpoznania OZW. Zmniejszenie 
bólu w klatce piersiowej pod wpływem nitrogliceryny może 
być mylące i nie zaleca się podawania nitrogliceryny w ce-
lach diagnostycznych755. Objawy mogą być silniejsze i trwać 
dłużej u chorych ze STEMI, ale nie może to służyć do róż-
nicowania pomiędzy STEMI i NSTEMI424,756-758.

9:;"<$,"2&<#(%'"2-)#&$'*)=>?
U chorych z podejrzeniem OZW 12-odprowadzenio-

wy zapis EKG należy wykonać i zinterpretować jak najszyb-

ciej od chwili pierwszego kontaktu medycznego, aby ułatwić 
wcześniejszą diagnozę i leczenie754,756,758. STEMI rozpozna-
jemy w przypadku, kiedy w punkcie J jest obecne uniesie-
nie odcinka ST spełniające określone w wytycznych kryteria 
amplitudowe, przy nieobecności bloku lewej odnogi pęczka 
Hisa (Left Bundle Branch Block – LBBB) lub cech przerostu 
lewej komory424. U pacjentów z nowym lub przypuszczal-
nie nowym LBBB, u których podejrzewa się utrzymujące się 
niedokrwienie, należy rozważyć pilne leczenie reperfuzyj-
ne, najlepiej PPCI (Primary Percutaneous Coronary Interven-
tion). Zapis EKG z odprowadzeń przedsercowych prawoko-
morowych powinien być zarejestrowany u każdego chorego 
z zawałem ściany dolnej w celu rozpoznania zawału prawej 
komory. 

Wykonanie 12-odprowadzeniowego zapisu EKG 
w okresie przedszpitalnym umożliwia specjalistyczną oce-
nę w ośrodku przyjmującym zgłoszenie i przyśpiesza de-
cyzje terapeutyczne po dotarciu do szpitala. W wielu bada-
niach wykonanie 12-odprowadzeniowego EKG w  okresie 

Pacjent z klinicznymi objawami OZW

12-odprowadzeniowe EKG

Uniesienie odcinka ST
 

Inne zmiany 
w EKG 

(lub nawet prawidłowe 
EKG)

= NSTEMI, 
jeśli cTn* dodatnia

= Niestabilna dusznica 
bolesna, jeśli cTn* 
pozostaje ujemna

non-STEMI OZW

Wysokie ryzyko, gdy:
 dynamiczne zmiany w EKG
 obniżenia odcinka ST
 niestabilność hemodynamiczna/

 rytmu serca
 cukrzyca 
 wysoka punktacja w skali ryzyka 

 (TIMI, GRACE)

 
 

STEMI

* Preferowany pomiar hs-cTn ze względu na wyższą czułość

≥0,1 mV w ≥2 sąsiadujących 
odprowadzeniach kończynowych 
i/lub ≥0,2 mV w ≥2 sąsiadujących 
odprowadzeniach przedsercowych 
lub (przypuszczalnie) świeży LBBB

Ryc. 1.33. Defi nicja ostrego zespołu wieńcowego (OZW)

EKG – elektrokardiogram, LBBB – blok lewej odnogi pęczka Hisa, STEMI – zawał serca z uniesieniem odcinka ST, NSTEMI – zawał  serca 
bez uniesienia odcinka ST, cTn – sercowa troponina, UAP – niestabilna dławica piersiowa, TIMI – thrombolysis in acute myocardial 

 infarction – skala ryzyka u chorych z OZW, GRACE – Global Registry of Acute Coronary Events – międzynarodowy rejestr pacjentów z OZW
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5
 przedszpitalnym skracało czas od momentu przybycia do 
szpitala do rozpoczęcia terapii reperfuzyjnej o 10–60 min, co 
przekładało się na krótszy czas do uzyskania reperfuzji i po-
prawę przeżycia zarówno u pacjentów poddawanych PCI, 
jak i otrzymujących fi brynolizę759-767.

Przeszkolony personel systemu ratownictwa medyczne-
go (lekarze medycyny ratunkowej, ratownicy lub pielęgniar-
ki) potrafi  rozpoznać STEMI z wysoką czułością i swoisto-
ścią oraz z porównywalną do warunków szpitalnych do-
kładnością diagnostyczną768,769. W związku z tym rozsądne 
jest, aby ratownicy medyczni i pielęgniarki byli przeszkoleni 
w rozpoznawaniu STEMI bez konieczności bezpośredniej 
konsultacji lekarskiej, pod warunkiem zapewnienia równo-
czesnej ścisłej kontroli jakości. W sytuacji, kiedy interpreta-
cja zapisu EKG wykonanego w okresie przedszpitalnym nie 
jest możliwa na miejscu zdarzenia, rozsądne jest stosowanie 
komputerowej analizy770,771 lub teletransmisji EKG762,770-777. 

!"#$%&'(&)*+,%-%.)+/0,(-1(2#+/)3"-4+#&%,+
3&#5#'#ł)+#6-(&/%07"+3%07(158/+,+689($+/+'9%50(+
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Przy braku uniesienia odcinka ST w zapisie EKG dodat-
ni wywiad chorobowy i podwyższony poziom biomarkerów 
sercowych (troponin, CK i CK-MB) jest charakterystyczny 
dla zawału bez uniesienia odcinka ST i odróżnia  NSTEMI 
odpowiednio od STEMI i niestabilnej dławicy piersiowej. 
Opracowano wysokoczułe (ultraczułe) testy wykrywają-
ce troponiny sercowe. Pozwalają one zwiększyć czułość oraz 
przyśpieszyć rozpoznanie zawału u pacjentów z objawami 
sugerującymi obecność niedokrwienia serca778. Oznaczanie 
biomarkerów sercowych powinno być nieodłączną częścią 
wstępnej oceny wszystkich pacjentów przyjmowanych do 
SOR z objawami niedokrwienia serca. Jednakże opóźnienie 
w uwalnianiu biomarkerów z uszkodzonego miokardium nie 
pozwala na potwierdzenie zawału w przeciągu pierwszych 
godzin od początku dolegliwości. U pacjentów zgłaszających 
się do 6 godzin od początku dolegliwości, u których począt-
kowe oznaczenie troponin sercowych było ujemne, powin-
no się ponownie wykonać oznaczenie biomarkerów po 2–3 
godzinach do 6 godzin później w przypadku hs-cTn (lub do 
12 godzin dla testu o zwykłej czułości). 

U pacjentów z podejrzeniem OZW połączenie niecha-
rakterystycznego wywiadu i badania fi zykalnego z ujemnym 
wynikiem pierwszego zapisu EKG i oznaczenia biomar-
kerów nie pozwala wiarygodnie wykluczyć OZW. Dlatego 
konieczny jest czas na obserwację, by można było postawić 
właściwą diagnozę i zastosować odpowiednie leczenie.

Po wykluczeniu OZW dalsza ocena pacjenta powinna 
być uzupełniona wykonaniem albo badania anatomii tętnic 
wieńcowych, albo testów obciążeniowych prowokujących 
niedokrwienie. 

!%.%1"%+#6&%,#/(
Dalsza diagnostyka pacjentów podejrzanych o OZW, 

u których wystepuje prawidłowy zapis EKG oraz ujemne 
biomarkeramy sercowe, jest trudnym wyzwaniem. Nieinwa-
zyjne techniki obrazowe (angio-CT tętnic wieńcowych779, 
angio-MRI, badania perfuzji miokardium780 i echokardio-
grafi a781) były badane jako metody przesiewowe w tej popu-

lacji niskiego ryzyka, identyfi kujące pacjentów, którzy mogą 
być wcześnie wypisani do domu782-785. Badanie echokardio-
grafi czne powinno być rutynowo dostępne i wykonywane 
u pacjentów z podejrzeniem OZW obserwowanych w SOR. 

MDCTCA (Multidetector Computed Tomographic An-
giography) zostało ostatnio zaproponowane w algorytmie 
diagnostycznym ostrego bólu w klatce piersiowej w warun-
kach SOR. W ostatnio opublikowanej metaanalizie wyka-
zano, że MDCTA ma wysoką czułość i swoistość oraz niską 
wartość wskaźnika wiarygodności wyniku ujemnego, wyno-
szącą 0,06, a więc potwierdzono, że badanie jest skuteczną 
metodą do wykluczania OZW u pacjentów z bólem w klat-
ce piersiowej niskiego i pośredniego ryzyka przyjmowanych 
do SOR786. Podnoszone są jednak zastrzeżenia związane 
z opisywaną strategią diagnostyczną, które wynikają z bra-
ku możliwości oceny obecności niedokrwienia, a jedynie 
z możliwością oceny anatomicznej, z jednoczesnym ryzy-
kiem wystąpienia choroby nowotworowej związanej z eks-
pozycją na promieniowanie jonizujące oraz potencjalnym 
nadużywaniem tego badania. 

:(0,(1"(+#-5&)0;+,(-3#ł8/+/"(ń0#/)0;
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Nitrogliceryna może być podana pacjentowi z utrzymu-

jącym się bólem wieńcowym, pod warunkiem że skurczowe 
ciśnienie tętnicze (Systolic Blood Pressure – SBP) jest wyższe 
niż 90 mmHg. (ryc. 1.34). Nitrogliceryna może być również 
zastosowana do leczenia ostrego zastoju w krążeniu płuc-
nym. Nie powinno się podawać nitrogliceryny u pacjentów 
z niedociśnieniem (jeżeli SBP jest ≤90 mmHg), zwłaszcza 
z towarzyszącą bradykardią oraz u chorych z zawałem ścia-
ny dolnej i podejrzeniem zawału prawej komory. Nitrogli-
cerynę podaje się w dawce 0,4 mg podjęzykowo co 5 minut, 
łącznie do 3 dawek, o ile SBP na to pozwala. Wlew dożyl-
ny rozpoczyna się od dawki 10 µg/min przy utrzymującym 
się bólu lub obrzęku płuc, zwiększając następnie dawkę pod 
kontrolą ciśnienia tętniczego.

:(0,(1"(+3&,(0"/689#/(
Lekiem przeciwbólowym z wyboru u pacjentów, u któ-

rych ból utrzymuje się pomimo podania nitrogliceryny, jest 
morfi na, która również posiada działanie uspokajające, dla-
tego zwykle niepotrzebne są inne leki sedujące. Dodatko-
wo u chorych z obrzękiem płuc morfi na może być korzystna 
z powodu działania rozszerzającego na żylne naczynia po-
jemnościowe. 

Początkowa dawka wynosi 3–5 mg dożylnie, następne 
dawki powtarza się co kilka minut, aż do uśmierzenia bólu. 
Powinno się unikać podawania niesteroidowych leków prze-
ciwzapalnych (NLPZ) w celu leczenia bólu z powodu ich 
prozakrzepowego działania787.

=9(1
Narastają wątpliwości dotyczące stosowania suplemen-

tacji tlenu u chorych z zatrzymaniem krążenia po uzyska-
niu ROSC i u chorych z OZW. Pacjenci z bólem w klatce 
piersiowej i podejrzeniem OZW nie wymagają suplementa-
cji tlenu, jeżeli nie stwierdza się objawów hipoksji, duszności 
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lub niewydolności serca. Jest coraz więcej dowodów na to, że 
hiperoksja może być szkodliwa u pacjentów z niepowikła-
nym zawałem serca393,788-790. W zatrzymaniu krążenia nale-
ży podawać 100% tlen. Po uzyskaniu powrotu tętna (ROSC) 
należy tak miareczkować stężenie tlenu w mieszaninie odde-
chowej, aby saturacja tętnicza wynosiła 94–98% lub, w przy-
padku przewlekłej obturacyjnej choroby płuc, 88–92%424,791.

!"#$"%&"'()$*#$*%+,"'+-.)*#/'$"-(+ł0,'
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Aktywacja i agregacja płytek krwi, która następuje 

wskutek pęknięcia blaszki miażdżycowej, odgrywa kluczo-
wą rolę w patofi zjologii ostrych zespołów wieńcowych, dla-
tego leczenie przeciwpłytkowe stanowi oś leczenia OZW, 
zarówno z uniesieniem, jak bez uniesienia odcinka ST, nie-
zależnie od tego, czy wykonano rewaskularyzację i czy uzy-
skano reperfuzję. 

>#10*1'%-,;:01;3',;:#,*CDEDF
Duże randomizowane badania kliniczne wykazały, że 

ASA w dawce 75–325 mg obniża śmiertelność u chorych 
hospitalizowanych z powodu OZW niezależnie od zastoso-
wanej metody rewaskularyzacji i uzyskania reperfuzji. 

D/-1?:/3ś'3*&%'%8-:&1*(;1*DG<
Blokowanie aktywacji receptora dla ADP na po-

wierzchni płytek przez tienopirydyny – klopidogrel i pra-

sugrel (nieodwracalnie) oraz pochodne cyklo-pentylo-tria-
zolo-pirymidyny, jak tricagrelor (odwracalnie), prowadzi do 
dalszego hamowania agregacji płytek krwi, obok działania 
wywieranego przez ASA. 

H/I3J3-:&,*8ł,-9:#%?:*&%'%8-:&1*K8HHLMHHHD
Pobudzenie glikoproteiny GpIIB/IIIA jest końcowym 

etapem szlaku aktywacji płytek. Eptifi batyd i tirofi ban to od-
wracalne inhibitory GpIIB/IIIA, zaś abciximab powoduje nie-
odwracalne zahamowanie tego receptora. Nie ma wystarczają-
cych dowodów, aby zalecać wczesną, rutynową podaż blokerów 
receptora GpIIB/IIIA u wszystkich pacjentów ze STEMI lub 
NSTEMI. Nie zaleca się podawania blokerów GpIIB/IIIA, 
zanim anatomia tętnic wieńcowych nie zostanie poznana. 

!"1&'()$"#&,1)$"(2&,"'3&%/&4&.+)*'.)+54&%*6
Heparyna niefrakcjonowana (UFH) jest pośrednim 

inhibitorem trombiny i, w połączniu z ASA, jest stosowa-
na jako uzupełnienie leczenia fi brynolitycznego lub PPCI, 
stanowiąc ważny element leczenia non-STEMI OZW 
i  STEMI. Alternatywne leki cechują się bardziej swoistym 
działaniem na czynnik Xa (heparyna drobnocząsteczkowa – 
HDCz i fondaparinux) lub są bezpośrednimi inhibitorami 
trombiny (biwalirudyna). Riwaroksaban, apixaban oraz inne 
doustne bezpośrednie inhibitory trombiny mogą mieć za-
stosowanie po ustabilizowaniu stanu w wybranych grupach 
pacjentów, ale nie na etapie początkowego leczenia OZW792. 
Szczegóły zastosowania leków przeciwkrzepliwych zosta-
ły przedstawione w rozdziale 8 „Wstępne postępowanie 
w ostrych zespołach wieńcowych”.

EKG

Przeciwbólowo: Nitrogliceryna, jeśli ciśnienie skurczowe >90 mmHg 
± Morfina w dawkach powtarzalnych po 3–5 mg do ustąpienia bólu

Leczenie przeciwpłytkowe:  
Kwas acetylosalicylowy 150–300 mg tbl. do rozgryzienia (lub iv)

STEMI Non-STEMI OZW

Preferowane PCI, jeśli:
 dostępne na czas w całodobowym 

 ośrodku z doświadczeniem
 przeciwwskazana fibrynoliza
 wstrząs kardiogenny lub ciężka 

 niewydolność lewej komory
 

 

 
 

Leczenie dodatkowe:
Przeciwzakrzepowe: podaj enoksapa-
rynę, heparynę lub biwalirudynę 

Przeciwpłytkowe: można rozważyć 
tikagrelor, prasugrel* lub klopidogrel

 Preferowana fibrynoliza, jeśli:
  PCI niemożliwe do przepro-

 wadzenia bez opóźnienia 
 i brak przeciwwskazań

Leczenie dodatkowe:
Przeciwzakrzepowe: podaj 
heparynę, enoksaparynę 
(lub fondaparynuks 
ze streptokinazą)

 Przeciwpłytkowe: klopidogrel
 

Wczesna strategia 
inwazyjna# 

Leczenie dodatkowe:
Przeciwzakrzepowe: podaj 
enoksaparynę, heparynę 
lub biwalirudynę 

Przeciwpłytkowe: można 
rozważyć tikagrelor 
lub klopidogrel

Konserwatywna lub opóź-
niona strategia inwazyjna#

Leczenie dodatkowe:  
Przeciwzakrzepowe: podaj 
heparynę lub enoksaparynę 
(u pacjentów z wysokim 
ryzykiem krwawienia można 
rozważyć fondaparynuks)

Przeciwpłytkowe: można 
rozważyć tikagrelor 
lub klopidogrel  

* Prasugrel zwiększa częstość krwawienia śródczaszkowego u pacjentów z udarem lub TIA w wywiadzie, u pacjentów >75 lat oraz o masie ciała <60 kg
# zgodnie ze stratyfikacją ryzyka 

Ryc. 1.34. Algorytm leczenia ostrych zespołów wieńcowych

EKG – elektrokardiogram, SBP – skurczowe ciśnienie tętnicze, STEMI – zawał serca z uniesieniem odcinka ST, 
Non-STEMI OZW – OZW bez uniesienia odcinka ST, PCI – przezskórna angioplastyka wieńcowa
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Terapia reperfuzyjna u pacjentów ze STEMI doprowa-
dziła do najistotniejszego postępu w leczeniu zawału serca 
w ciągu ostatnich 30 lat. Reperfuzję można uzyskać podając 
lek fi brynolityczny, wykonując PPCI lub też łącząc obie te 
metody. Skuteczność terapii reperfuzyjnej jest w znacznym 
stopniu zależna od czasu, jaki upłynął od początku dolegli-
wości do wdrożenia leczenia. Fibrynoliza jest najskutecz-
niejsza w ciągu pierwszych 2–3 godzin, zaś wyniki PPCI 
są mniej zależne od czasu, jaki upłynął od początku dole-
gliwości.

P3Q&,/:;3.1
Zastosowanie fi brynolizy na etapie przedszpitalnym 

u chorych ze STEMI lub z OZW z przypuszczalnie świe-
żym LBBB może być korzystne. Skuteczność leczenia jest 
najwyższa, gdy zastosuje się je wcześnie od początku obja-
wów. Pacjenci z objawami OZW i uniesieniem odcinka ST 
w EKG (lub przypuszczalnie świeżym LBBB albo cechami 
zawału ściany tylnej), którzy trafi ają bezpośrednio do SOR, 
powinni niezwłocznie otrzymać leczenie fi brynolityczne, je-
żeli PCI nie może być wykonana w odpowiednich ramach 
czasowych. Przewaga leczenia fi brynolitycznego na etapie 
przedszpitalnym jest szczególnie widoczna wówczas, gdy 
czas transportu do szpitala przekracza 30–60 minut.

Pracownicy służby zdrowia stosujący leczenie fi bryno-
lityczne muszą znać przeciwskazania i potencjalne zagroże-
nia związane z tym leczeniem. Wyniki leczenia są najlep-
sze u chorych z rozległym zawałem (na co wskazuje obraz 
EKG). Korzyści z leczenia fi brynolitycznego w przypad-
ku zawału ściany dolnej są mniejsze niż przy zawale ścia-
ny przedniej. 

91(%:*);<&1;)(%:(;20<&:1(ń2*:<
Pierwotna angioplastyka wieńcowa balonowa, lub an-

gioplastyka z implantacją stentu, stała się leczeniem z wy-
boru u pacjentów ze STEMI. PPCI wykonana krótko od 
początku dolegliwości, w oddziałach przyjmujących dużą 
liczbę pacjentów, przeprowadzona przez doświadczonego 
operatora, który utrzymuje adekwatną sprawność zabiego-
wą, jest zalecaną metodą leczenia, ponieważ obniża śmier-
telność i chorobowość w porównaniu z natychmiastową fi -
brynolizą793.

=1#%";*>1/<&<&,1(%:*);<&9?8
Ograniczeniem stosowania PPCI jest dostępność od-

działów kardiologii interwencyjnej oraz odpowiednio wy-
szkolonej kadry lekarzy, a także opóźnienie upływające do 
pierwszej infl acji balonu. Terapia fi brynolityczna jest sze-
roko dostępną metodą reperfuzji. Obie metody leczenia 
charakteryzują się dobrze udokumentowaną skutecznością 
w dużych randomizowanych badaniach klinicznych prze-
prowadzonych w ciągu ostatnich dekad. Czas, jaki upły-
wa od początku objawów, i opóźnienie czasowe związane 
z PCI (różnica pomiędzy czasem od rozpoznania do infl acji 
balonu a czasem od rozpoznania do podania leku fi brynoli-
tycznego) determinują wybór najodpowiedniejszej strategii 
reperfuzji. Fibrynoliza jest najskuteczniejsza u pacjentów 
zgłaszających się w 2.–3. godzinie od początku niedokrwie-

nia. Jej skuteczność jest porównywalna do PCI, jeżeli zosta-
nie wdrożona do 2 godzin od początku objawów i jest połą-
czona z ratunkową lub odroczoną PCI. U młodych chorych, 
zgłaszających się wcześnie od początku objawów, z dużym 
zawałem ściany przedniej opóźnienie do wykonania PCI 
nie powinno przekraczać 60 minut, podczas gdy u chorych 
zgłaszających się późno (>3 godzin od początku objawów) 
dopuszcza się opóźnienie związane z PPCI wynoszące na-
wet 120 minut794.

Czas opóźnienia związany z PCI można istotnie skró-
cić, usprawniając system opieki795,796:
� Należy wykonać zapis EKG jak najwcześniej na etapie 

przedszpitalnym i przeanalizować go pod kątem rozpo-
znania STEMI, co może przekładać się na obniżenie 
śmiertelności zarówno u pacjentów planowanych do le-
czenia PPCI, jak i fi brynolitycznego.

� Rozpoznanie STEMI może być ułatwione poprzez te-
letransmisję EKG lub interpretację zapisu na miejscu 
przez lekarza, przeszkolonego ratownika lub pielęgniar-
kę, z pomocą lub bez pomocy programu komputerowe-
go do analizy EKG.

� W przypadku chorych kierowanych do PPCI należy 
powiadomić oddział kardiologii interwencyjnej wcze-
śnie, gdyż obniża to śmiertelność797.

� Inne konieczne elementy systemu opieki obejmują:
� Gotowość pracowni hemodynamicznej w cią-

gu 20 minut od powiadomienia przez 24 godziny 
7 dni w tygodniu.

� Rejestrowanie i raportowanie na bieżąco rzeczywi-
stego czasu upływającego od początku dolegliwości 
do wykonania PCI.

U chorych, u których istnieją przeciwskazania do fi bry-
nolizy, powinno się dążyć do wykonania PCI pomimo moż-
liwych opóźnień, zamiast decydować się na brak leczenia 
reperfuzyjnego w ogóle. Dla chorych ze STEMI w stanie 
wstrząsu kardiogennego pierwotna PCI (lub operacja po-
mostowania aortalno-wieńcowego) jest preferowaną meto-
dą leczenia reperfuzyjnego. Fibrynolizę w tych przypadkach 
powinno się rozważać jedynie wtedy, gdyby wykonanie PCI 
związane było ze znacznym opóźnieniem czasowym.

!@)ę,;<&@(>(A20<&*%</&)%<;@,*%)&,<20(;)$:&2(>('&
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U większość chorych ze STEMI wstępne rozpozna-
nie jest dokonywane na etapie przedszpitalnym lub w SOR 
szpitala niedysponującego możliwością wykonania PCI. Je-
żeli PCI może być wykonana w przeciągu 60–90 minut, 
wówczas zaleca się bezpośredni transport do szpitala celem 
wykonania PCI zamiast stosowania przedszpitalnej fi bryno-
lizy797-801. Dorosłych chorych ze STEMI docierających do 
SOR szpitali niedysponujących możliwością PCI należy na-
tychmiast przekazywać do ośrodków kardiologii interwen-
cyjnej i nie stosować leczenia fi brynolitycznego, o ile PPCI 
może być wykonana w czasie nie dłuższym niż akceptowal-
ne w wytycznych opóźnienie.

Jest mniej jasne, czy natychmiastowa fi brynoliza (we-
wnątrz- lub pozaszpitalna) może mieć przewagę nad bez-
pośrednim transportem celem wykonania PPCI u młodych 
chorych z rozległym zawałem ściany przedniej zgłaszają-
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cych się wcześnie (tj. <2–3 godziny) od początku dolegli-
wości794. Transport pacjentów ze STEMI celem wykonania 
PPCI jest zalecany, gdy objawy trwają dłużej niż 3 godziny, 
lecz krócej niż 12 godzin i pod warunkiem że transport jest 
osiągalny natychmiast.

!"łą#$%&'%()'*+,&"-'$,($(.'%+/"0&ą('&0%+/%&#1ą(
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Leczenie fi brynolityczne może być stosowane w róż-
nych połączeniach z angioplastyką wieńcową w celu przy-
wrócenia i utrzymania przepływu w tętnicach wieńcowych. 
Rutynowa, natychmiastowa koronarografi a wykonywana po 
leczeniu fi brynolitycznym wiąże się ze zwiększonym ryzy-
kiem krwawienia śródczaszkowego i występowania dużych 
krwawień, nie zmniejszając równocześnie śmiertelności lub 
częstości ponownego zawału802-806. Rozsądnym postępo-
waniem jest przeprowadzenie koronarografi i i interwen-
cji wieńcowej, jeżeli jest wskazana, u pacjentów, u których, 
w ocenie klinicznej i elektrokardiografi cznej, zawiodło le-
czenie fi brynolityczne807. Po skutecznej fi brynolizie (zdefi -
niowanej jako ustąpienie objawów i >50% rezolucja unie-
sienia odcinka ST w EKG) wykazano, iż odroczenie koro-
narografi i o kilka godzin („strategia farmako-inwazyjna”) 
związane jest z poprawą rokowania. Strategia ta obejmuje 
również wczesny transport, jeżeli wykonanie koronarografi i 
i PCI jest konieczne po leczeniu fi brynolitycznym. 

2$#$%34-&%(5,067#1%
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OZW jest najczęstszą przyczyną wstrząsu kardiogenne-

go, który rozwija się głównie z powodu niedokrwienia duże-
go obszaru miokardium objętego niedokrwieniem lub wsku-
tek mechanicznych powikłań zawału. Mimo że wstrząs kar-
diogenny występuje rzadko, krótkoterminowa śmiertelność 
z nim związana jest wysoka, bo wynosi do 40%808, kontrastu-
je z dobrą jakością życia chorych, którzy przeżyli. Wczesna 
strategia inwazyjna (tj. pierwotna PCI, wczesna PCI po fi -
brynolizie) jest zalecana u pacjentów, którzy są kandydatami 
do reperfuzji809. Badania obserwacyjne wskazują, że również 
chorzy po 75. roku życia odnoszą korzyści z leczenia inwa-
zyjnego. Mimo że IABP (Intra Aortic Balloon Pump) często 
jest stosowane w praktyce klinicznej, nie ma dowodów, któ-
re uzasadniałyby jego użycie u pacjentów z wstrząsem kar-
diogennym808.

Zawał prawej komory należy podejrzewać u pacjentów 
z zawałem ściany dolnej, ze wstrząsem, u których nie stwier-
dza się zastoju w krążeniu płucnym. Uniesienie odcinka ST 
≥1mm w odprowadzeniu RV4 wskazuje na zawał prawej ko-
mory. U takich pacjentów śmiertelność wewnątrzszpitalna 
dochodzi do 30% i wskazane jest u nich leczenie reperfuzyj-
ne. Należy unikać nitratów i innych leków rozszerzających 
naczynia oraz leczyć niskie ciśnienie podażą płynów.

@%7%&B).21*)*'C9&,'C*79*08)-%'./%2*&%0)0',-1'23
Leczenie inwazyjne (tj. wczesna koronarografi a i, w ra-

zie wskazań, angioplastyka wieńcowa) pacjentów z ROSC 
po zatrzymaniu krążenia, zwłaszcza w przypadku długo-
trwałej resuscytacji i przy niespecyfi cznych zmianach w za-

pisie EKG, budzi kontrowersje z powodu braku dostatecz-
nych dowodów i wysokich kosztów (konieczności transpor-
tu chorych do ośrodków kardiologii interwencyjnej).

PCI u chorych z ROSC i uniesieniem odcinka ST 
Najwyższą częstość występowania ostrych, niestabil-

nych zmian w tętnicach wieńcowych stwierdza się u cho-
rych, u których w zapisie EKG wykonanym po uzyskaniu 
ROSC obserwuje się uniesienie odcinka ST lub świeży blok 
lewej odnogi pęczka Hisa (LBBB). Mimo że nie ma badań 
randomizowanych, wiele badań obserwacyjnych sugeruje 
zwiększenie przeżywalności oraz poprawę rokowania neuro-
logicznego związaną z wykonaniem PCI, dlatego wydaje się 
wysoce prawdopodobne, że wczesna strategia inwazyjna jest 
korzystna u pacjentów z uniesieniem odcinka ST. Niedawno 
opublikowana metaanaliza wskazuje, że wczesna angiografi a 
jest związana ze zmniejszeniem wewnątrzszpitalnej śmier-
telności [OR 0,35 (0,31–0,41)] i poprawą przeżycia w do-
brym stanie neurologicznym [OR 2,54 (2,17–2,99)]797.

Opierając się na dostępnych dowodach, pilna diagno-
styka inwazyjna naczyń wieńcowych (z natychmiastową 
PCI, jeżeli jest wskazana) powinna być wykonana u wybra-
nych chorych z ROSC po OHCA o prawdopodobnie kar-
diogennej przyczynie z uniesieniem odcinka ST w zapisie 
EKG810.

Badania obserwacyjne wskazują również, że najlepsze 
wyniki leczenia pacjentów z OHCA można uzyskać łącząc 
kontrolę temperatury docelowej z PCI, w ramach wystanda-
ryzowanych protokołów postępowania po zatrzymaniu krą-
żenia, co może przyczynić się do poprawy przeżywalności 
chorych w dobrym stanie neurologicznym.

PCI u chorych z ROSC bez uniesienia odcinka ST
U pacjentów z ROSC po zatrzymaniu krążenia, ale 

bez uniesienia odcinka ST w EKG dane na temat korzy-
ści z pilnej diagnostyki inwazyjnej, uzyskane wyłącznie z ba-
dań obserwacyjnych410,412 lub analizy podgrup413, pozostają 
sprzeczne. Rozsądne jest rozważenie wykonania koronaro-
grafi i u chorych po zatrzymaniu krążenia, do którego doszło 
z dużym prawdopodobieństwem na tle wieńcowym. Należy 
uwzględnić przy tym różne czynniki, takie jak wiek pacjen-
ta, czas trwania RKO, niestabilność hemodynamiczną, me-
chanizm zatrzymania krążenia, stan neurologiczny w chwili 
przyjęcia do szpitala oraz indywidualną ocenę prawdopodo-
bieństwa kardiogennego tła zatrzymania krążenia. W przy-
padku chorych przyjmowanych do szpitala niedysponujące-
go ośrodkiem kardiologii inwazyjnej transport do oddziału 
hemodynamiki celem wykonania koronarografi i i ewentual-
nie PPCI powinno się rozważać indywidualnie, biorąc pod 
uwagę oczekiwane korzyści z wykonania badania i ryzyko 
związane z transportem.

!'%+/5$7(."8"#
Pierwsza pomoc jest defi niowana jako zachowanie słu-

żące udzieleniu pomocy i wstępna opieka w nagłym zacho-
rowaniu lub urazie. Pierwsza pomoc może być rozpoczęta 
przez każdego w każdej sytuacji. 

Osoba udzielająca pierwszej pomocy jest defi niowana 
jako ktoś przeszkolony w tym zakresie, kto powinien:
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� rozpoznać, ocenić i określić priorytety w zakresie udzie-

lania pierwszej pomocy;
� udzielić pomocy w kompetentny sposób;
� mieć świadomość ograniczeń i w razie potrzeby wezwać 

dodatkową pomoc.
Głównymi celami pierwszej pomocy są: ochrona ży-

cia, zapewnienie ulgi w cierpieniu, zapobieganie dalszym za-
chorowaniom bądź urazom oraz wspomaganie powrotu do 
zdrowia. Defi nicja pierwszej pomocy 2015, stworzona przez 
zespół zadaniowy ds. pierwszej pomocy ILCOR, określa 
potrzebę rozpoznania urazu i choroby, rozwijania odpowied-
nich umiejętności przez osoby udzielające pierwszej pomo-
cy celem natychmiastowego udzielenia niezbędnej pomocy 
z równoczesnym wezwaniem zespołu ratownictwa medycz-
nego lub innej niezbędnej służby medycznej811. Ocenę i inter-
wencje w zakresie pierwszej pomocy należy prowadzić zgod-
nie z zaleceniami medycyny opartej na dowodach naukowych 
(Evidence-Based Medicine – EBM) lub – w przypadku braku 
takich danych – na konsensusie ekspertów medycznych. Za-
kres pierwszej pomocy nie jest całkowicie naukowy, ponie-
waż będą na niego wpływały zarówno szkolenia, jak i regu-
lacje prawne. Ze względu na różnice pomiędzy krajami, sta-
nami czy regionami, koniecznym może być udoskonalenie 
przedstawionych tutaj wytycznych pierwszej pomocy w za-
leżności od okoliczności, potrzeby i ograniczeń prawnych.

!"#$%&'()*+,+-)%)&.(/(-0)/(1ł2-0)

Pł:ż%/3%*:0:Q,*/3%&%1R)2ą'%2?*1;%*:((,'H12ą'%2*
Porównano kilka różnych pozycji bezpiecznych w uło-

żeniu na boku, nie zidentyfi kowano jednak istotnych różnic 
pomiędzy nimi812-814. 

Osoby, które nie reagują, ale oddychają prawidłowo, na-
leży ułożyć w pozycji bezpiecznej, na boku, zamiast zosta-
wiać je w pozycji leżącej na plecach. W szczególnych przy-
padkach – jak wymagający podjęcia resuscytacji oddech 
agonalny lub uraz – układanie poszkodowanego w pozycji 
bezpiecznej może być niewłaściwe. 

S8-,O1;/1*8:.,'21*(;1*8:0.9:(:#1/,'H*#%*#0-&.ą03%*
Osoby we wstrząsie należy układać w pozycji leżącej na 

plecach. Jeśli nie ma śladów urazu, należy biernie unieść nogi 
poszkodowanego, aby zapewnić dalszą, przejściową (<7 mi-
nut) poprawę parametrów życiowych815-817. Znaczenie klinicz-
ne przejściowej poprawy parametrów życiowych nie jest jasne.

A:(1/3%*-;%/)*#*&1O1'H*83%&#0.%2*8:O:',
Nie ma bezpośrednich wskazań do podawania tlenu 

przez osoby udzielające pierwszej pomocy818-821. Suplemen-
tacja tlenu może mieć potencjalnie niekorzystne działanie, 
które skomplikuje przebieg choroby bądź nawet pogorszy 
wyniki końcowe. Dodatkowy tlen powinien być podawa-
ny tylko przez właściwie przeszkolone osoby, które udzie-
lają pierwszej pomocy, jeśli są w stanie monitorować efek-
ty jego podania. 

A:(1#1/3%*;%9T#*&:.0.%&.12ą','H*:09&.%;1*
Podanie leków rozszerzających oskrzela skraca czas do 

ustąpienia objawów u dzieci oraz skraca czas do subiektyw-

nego ustąpienia duszności u młodych dorosłych chorują-
cych na astmę822,823. Osobom chorującym na astmę, które 
mają problemy z oddychaniem, należy pomóc w przyjęciu 
leku rozszerzającego oskrzela. Osoby przeszkolone w zakre-
sie pierwszej pomocy powinny znać różne metody podawa-
nia leków rozszerzających oskrzela.

E:.8:./1#1/3%*)(1&)*
Udar to nieurazowe, ogniskowe uszkodzenie ośrodko-

wego układu nerwowego pochodzenia naczyniowego, któ-
re zwykle skutkuje trwałym uszkodzeniem mózgu pod po-
stacią zawału, krwawienia śródmózgowego i/lub krwawienia 
podpajęczynówkowego827. Wczesne przyjęcie do centrum 
udarowego i szybkie rozpoczęcie terapii znacznie popra-
wia wyniki leczenia, podkreślając potrzebę szybkiego roz-
poznania objawów udaru przez osoby udzielające pierwszej 
pomocy828,829. Udowodniono, że zastosowanie schematów 
potwierdzających wystąpienie udaru skraca czas do defi ni-
tywnego leczenia830-833. Należy posługiwać się skalami oce-
ny udaru u osób podejrzanych o udar celem przyspiesze-
nia rozpoznania i wdrożenia defi nitywnego leczenia. Oso-
by udzielające pierwszej pomocy powinny być przeszkolone 
w wykorzystywaniu prostych schematów potwierdzających 
wystąpienie udaru, takich jak FAST (Face, Arm, Speech Tool 
– twarz, ramię, mowa)31–35 lub CPSS (Cincinnati Prehospital 
Stroke Scale – przedszpitalna skala oceny udaru Cincinanati).

A:(1/3%*1083&,/,*#*8&.,81(9)*QT;)*#*9;1-'%*83%&03:#%2*
Wczesne podanie aspiryny w warunkach przedszpital-

nych w ciągu pierwszych kilku godzin od pojawienia się ob-
jawów zmniejsza śmiertelność z przyczyn sercowo-naczy-
niowych834,835. W warunkach przedszpitalnych poszkodowa-
nym z bólem w klatce piersiowej w związku z podejrzeniem 
zawału mięśnia sercowego (OZW) należy wcześnie podać 
150–300 mg aspiryny do rozgryzienia.

Ryzyko powikłań, takich jak anafi laksja czy poważne 
krwawienie, jest względnie małe836-840.

Nie należy podawać aspiryny, jeśli osoba jest na nią 
uczulona lub wiadomo, że występują u niej inne przeciw-
wskazania do stosowania aspiryny. Nie należy podawać 
aspiryny osobom z bólem w klatce piersiowej niejasnego 
pochodzenia. Podanie aspiryny nie może opóźniać trans-
portu pacjenta do szpitala w celu defi nitywnego leczenia. 

I&)R1*(1#91*1(&%/1;3/,*#*1/1F3;19023*
Anafi laksja jest potencjalnie śmiertelną reakcją alergicz-

ną, która wymaga natychmiastowego rozpoznania i inter-
wencji. Adrenalina odwraca objawy patofi zjologiczne ana-
fi laksji i pozostaje najważniejszym lekiem, zwłaszcza jeśli 
jest podawana w ciągu pierwszych kilku minut od początku 
ciężkiej reakcji alergicznej287,841,842. W warunkach przedszpi-
talnych adrenalina jest podawana za pomocą gotowych am-
pułkostrzykawek, które zawierają jedną dawkę 300 µg ad-
renaliny do samodzielnego podania domięśniowo lub po-
dania w asyście przeszkolonej osoby, udzielającej pierwszej 
pomocy. W warunkach przedszpitalnych drugą dawkę adre-
naliny domięśniowo należy podać osobom, u których objawy 
anafi laksji nie ustępują po 5–15 minutach od wstępnej daw-
ki domięśniowej z ampułkostrzykawki z adrenaliną. Druga 
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 dawka adrenaliny domięśniowo może być również potrzeb-
na, jeśli objawy powrócą843-852. 

!"#$ę%"&'()*+&+,)%"-.)/*0))
Hipoglikemia jest zwykle nagłym, zagrażającym ży-

ciu stanem, któremu towarzyszą typowe objawy, jak głód, 
ból głowy, pobudzenie, drżenia mięśniowe, nadmierna po-
tliwość, zachowania psychotyczne (zwykle przypominające 
odurzenie alkoholowe) i utrata przytomności. Bardzo istot-
ne jest rozpoznanie takich objawów jako hipoglikemii, po-
nieważ poszkodowany wymaga natychmiastowego udziele-
nia pierwszej pomocy.

Przytomnym pacjentom z objawową hipoglikemią na-
leży podać tabletki zawierające glukozę w dawce 15–20 g. 

Jeśli tabletki z glukozą nie są dostępne, należy podać 
inne produkty spożywcze zawierające cukier853–855.

Jeśli poszkodowany jest nieprzytomny lub nie może po-
łykać, należy wstrzymać leczenie doustne hipoglikemii ze 
względu na ryzyko aspiracji. Należy natychmiast wezwać 
pogotowie ratunkowe.

12&"2()*()*+3&)ą3'(*+3+&4#)ł/)*0+5)3463(40+
)+%"#$ę%"&'()*+('&'2()'7ą6*

Osoby przeszkolone w udzielaniu pierwszej pomo-
cy często są proszone o pomoc w zabezpieczaniu wydarzeń 
sportowych w tzw. „punktach nawadniania”. W celu nawod-
nienia osoby odwodnionej w wyniku wysiłku fi zycznego na-
leży użyć 3–8% napojów węglowodanowo-elektrolitowych. 
Alternatywnie można podać wodę, 12% napoje węglowoda-
nowo-elektrolitowe856, wodę kokosową857,863,864, 2% mleko861, 
herbatę z dodatkiem roztworów węglowodanowo-elektroli-
towych lub bez858,856. Nawadnianie drogą doustną może nie 
być właściwe u osób z ciężkim odwodnieniem, któremu to-
warzyszą hipotensja, gorączka, zaburzenia świadomości. Ta-
kie osoby powinny uzyskać specjalistyczną pomoc medyczną 
z możliwością podaży płynów drogą dożylną.

89'3+"/'+#%"&"2"&'(4+#:;#$'(67ą+6,*0)63(ą+
W przypadku urazu oka związanego z ekspozycją na 

substancję chemiczną należy podjąć natychmiastowe działa-
nia i płukać oko ciągłym strumieniem czystej wody w dużej 
objętości. Płukanie oka dużą ilością wody jest bardziej sku-
teczne w wyrównywaniu pH oka niż płukanie małą objęto-
ścią wody lub solą fi zjologiczną866. 

Poszkodowanego należy skierować na konsultację spe-
cjalistyczną w trybie pilnym. 

!)*9&#3'+%"0"6+&+:9'3'6,+

<"($9".'+/9&'&)*()'+
Jeśli to możliwe, należy zastosować bezpośredni ucisk 

na miejsce krwawiące przy użyciu opatrunku lub bez niego. 
Nie należy podejmować prób tamowania znacznego krwa-
wienia zewnętrznego poprzez ucisk proksymalnie do miej-
sca krwawiącego czy też przez unoszenie kończyny. Jednak-
że w przypadku niewielkiego krwawienia lub krwawienia 
zamkniętego w obrębie kończyn może być korzystne miej-
scowe schłodzenie miejsca krwawienia z dodatkowym uci-
skiem lub bez867,868.

Jeśli nie można kontrolować krwawienia poprzez bez-
pośredni ucisk, możliwe jest użycie opatrunków hemosta-
tycznych bądź opaski uciskowej.

1%'$9:(/)+,*0"#$'$463(*
Opatrunki hemostatyczne są powszechnie stosowa-

ne podczas zabiegów chirurgicznych czy w warunkach pola 
walki, zwłaszcza jeśli rana jest zlokalizowana w miejscu 
niemożliwym do uciśnięcia, jak szyja, brzuch czy pachwi-
na869-873. Należy użyć opatrunku hemostatycznego, jeśli bez-
pośredni ucisk nie tamuje silnego krwawienia zewnętrzne-
go lub rana znajduje się w miejscu, gdzie nie jest on moż-
liwy874-877. Do bezpiecznego i skutecznego zastosowania 
opatrunków hemostatycznych potrzebne jest odpowiednie 
przeszkolenie. 

8ż46)*+"%'#/)+:6)#/"&*7
Krwawienie z uszkodzonego naczynia krwionośnego 

w obrębie kończyny może skutkować zagrażającym życiu 
wykrwawieniem i jest jedną z głównych przyczyn możliwej 
do uniknięcia śmierci zarówno na polu walki, jak i w warun-
kach cywilnych878,879. W warunkach pola walki od lat używa 
się opasek uciskowych do zabezpieczania masywnych krwo-
toków zewnętrznych z kończyn880,881. Zastosowanie opasek 
uciskowych skutkowało zmniejszeniem śmiertelności880-889. 
Jeśli bezpośredni ucisk nie tamuje silnego krwawienia ze-
wnętrznego w obrębie kończyny, należy użyć opaski ucisko-
wej. Do bezpiecznego i skutecznego zastosowania opaski 
uciskowej potrzebne jest odpowiednie przeszkolenie. 

=$"#"&'()*+&46)ą-:+%934+3ł'0'()'6,+
3+%93*0)*#363*()*0+

Złamania, zwichnięcia, skręcenia i zerwania mięśni są 
urazami w obrębie kończyn często zaopatrywanymi przez 
osoby udzielające pierwszej pomocy. 

Należy zabezpieczyć uszkodzoną kończynę poprzez jej 
unieruchomienie w szynie, aby ograniczyć ruch, zredukować 
ból i ryzyko dalszych uszkodzeń oraz umożliwić bezpiecz-
ny i szybki transport. Wyciąg w przypadku złamań powinny 
stosować tylko osoby przeszkolone w zakresie tej procedury.

!)*9&#3'+%"0"6+&+9'('6,+"$&'9$46,+/.'$/)+
%)*9#)"&*7+

Właściwe postępowanie w przypadku otwartych ran 
klatki piersiowej jest bardzo ważne. Nieumyślne zamknię-
cie takich ran poprzez niewłaściwe użycie opatrunku oklu-
zyjnego lub założenie opatrunku, który staje się okluzyjny, 
może powodować potencjalne zagrażające życiu powikła-
nie, jakim jest odma prężna890. Otwartą ranę klatki pier-
siowej należy pozostawić bez opatrunku (swobodny kon-
takt ze środowiskiem zewnętrznym) lub założyć opatrunek 
nieokluzyjny, jeśli potrzeba. Należy kontrolować miejscowe 
krwawienie poprzez ucisk bezpośredni. 

=$';).)3'67'+/9ę-"#ł:%'+&+:9'3)*
W przypadku podejrzenia urazu kręgosłupa szyjne-

go rutynowo stosuje się kołnierz ortopedyczny na szy-
ję, aby zapobiec dalszym urazom, spowodowanym ru-
chem kręgosłupa. Takie postępowanie oparte jest jednak na 
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 konsensusie i opiniach ekspertów, a nie na dowodach na-
ukowych891,892. Co więcej, po zastosowaniu kołnierza orto-
pedycznego stwierdzono występowanie istotnych klinicznie 
objawów ubocznych, takich jak wzrost ciśnienia śródczasz-
kowego893-897. Nie zaleca się rutynowego zakładania kołnie-
rza ortopedycznego przez osoby udzielające pierwszej po-
mocy. W przypadku podejrzenia urazu kręgosłupa szyjnego 
należy ręcznie stabilizować głowę, ograniczając ruchy aż do 
przybycia doświadczonej pomocy medycznej.

!"#$"#%&%'()*+,-#ąś%'(%'&)./#01)
Mimo że system oceny wstrząśnienia mózgu pomógł-

by osobom udzielającym pierwszej pomocy w jego rozpo-
znaniu, nie ma jednak w obecnej praktyce prostego, walido-
wanego narzędzia tego typu. Ocenę osoby z podejrzeniem 
wstrząśnienia mózgu powinien przeprowadzić personel me-
dyczny.

23ł"4#(%'()"$&-#(ń)
Od wielu lat popularnym zaleceniem pierwszej pomocy 

jest natychmiastowe aktywne chłodzenie oparzeń termicz-
nych, defi niowane jako zmniejszenie miejscowej temperatu-
ry tkanek. Chłodzenie oparzeń termicznych zminimalizu-
je głębokość oparzeń899,900 i prawdopodobnie zmniejszy licz-
bę pacjentów wymagających hospitalizacji901. Dodatkowe 
korzyści z chłodzenia stanowią: zmniejszenie bólu, obrzę-
ku, częstości zakażeń i szybsze gojenie się rany. Obecnie 
przyjętą rekomendowaną praktyką jest chłodzenie oparzeń 
przez co najmniej 10 minut. Należy zachować ostrożność 
podczas chłodzenia oparzeń o dużej powierzchni lub opa-
rzeń u noworodków i małych dzieci, by nie doprowadzić do 
 hipotermii. 

5$&,-1%6')%&)"$&-#(%'&)
Dostępny jest szeroki wybór opatrunków na oparze-

nia, ale nie ma dowodów naukowych określających, który 
typ opatrunku jest bardziej efektywny, wilgotny czy suchy. 
Po okresie chłodzenia oparzenia powinny być zabezpieczo-
ne luźnym jałowym opatrunkiem.

789':'()#ę9&)
W następstwie upadku czy wypadku, w trakcie które-

go dochodzi do obrażeń w obrębie twarzy, może dojść do 
uszkodzenia bądź wybicia zęba. Stomatolodzy w takiej sytu-
acji zalecają jak najszybszą ponowną implantację zęba, jed-
nak często taka procedura jest niewykonalna dla osób udzie-
lających pierwszej pomocy ze względu na brak umiejętności 
i odpowiedniego szkolenia. Jeśli ząb nie może być natych-
miast reimplantowany, należy go przechować w zbilansowa-
nym roztworze soli. Jeśli nie jest on dostępny, należy użyć 
propolisu, białka jaja kurzego, wody kokosowej, ricetralu, 
pełnego mleka, soli fi zjologicznej lub soli zbuforowanej fos-
foranami (w preferowanej kolejności) i skierować poszkodo-
wanego jak najszybciej na konsultację stomatologiczną. 

;&1:#&%'()$'(-*+#(<)$".":8

W celu poprawy prewencji, rozpoznawania i postępowania 
w urazach i zachorowaniach zalecane jest wdrożenie pro-

gramów edukacyjnych w zakresie pierwszej pomocy, kam-
panii dotyczących zdrowia publicznego i formalnych szko-
leń z pierwszej pomocy901,903,904.

=&+&48)(416&:<')*)-(+1+:8,&:<'
Łańcuch przeżycia13 został rozszerzony do formuły 

przetrwania11, ponieważ zdano sobie sprawę, że osiągnięcie 
celu, jakim jest poprawa przeżywalności, zależy nie tylko od 
rzetelnej i wysokiej jakości wiedzy, ale również od efektyw-
ności nauczania laików i pracowników ochrony zdrowia905. 
Ostatecznie ci, którzy są zaangażowani w opiekę nad oso-
bami z zatrzymaniem krążenia, powinni być w stanie wpro-
wadzić w oparciu o dostępne efektywne systemy opieki, co 
może zwiększyć odsetek przeżyć po NZK. 

>"4+,&*"*8)$"#'".)+#6"?(%'&

@"0")+#6"?'ć
Podstawowe zabiegi resuscytacyjne BLS (Basic Life 

Support) są kamieniem węgielnym resuscytacji. Zostało do-
brze udokumentowane, że RKO prowadzona przez świad-
ków zdarzenia jest kluczowa dla przeżycia osoby z pozaszpi-
talnym zatrzymaniem krążenia. Uciśnięcia klatki piersio-
wej oraz wczesna defi brylacja są głównymi determinantami 
przeżycia w pozaszpitalnych zatrzymaniach krążenia. Po-
nadto istnieją dowody naukowe, że wprowadzenie kursów 
dla laików poprawiło odsetek przeżyć po 30 dniach i po 
roku906,907.

Istnieją dowody naukowe, że szkolenia laików w zakre-
sie BLS pozwalają skutecznie zwiększyć liczbę osób chcą-
cych podjąć BLS w sytuacji rzeczywistej908-910. Dla popula-
cji wysokiego ryzyka (np. obszary, gdzie występuje wysokie 
ryzyko zatrzymania krążenia i niski wskaźnik reakcji świad-
ków zdarzenia) można zidentyfi kować swoiste czynniki uła-
twiające przeprowadzenie celowanych szkoleń w oparciu 
o specyfi czne cechy społeczności911,912. Zostało udowodnio-
ne, że potencjalni ratownicy w tych populacjach niechętnie 
starają się o kursy na własną rękę, ale w trakcie szkoleń zdo-
bywają umiejętności z zakresu BLS i/lub odpowiednią wie-
dzę913-915. Chcą być szkoleni i chętnie dzielą się umiejętno-
ściami z innymi913,914,916-918. 

Jednym z najważniejszych kroków, które trzeba podjąć, 
aby zwiększyć odsetek przeprowadzania resuscytacji wśród 
świadków zdarzenia oraz aby poprawić przeżywalność na 
całym świecie, jest nauczanie wszystkich dzieci w szkołach24. 
Można to łatwo osiągnąć poprzez kształcenie dzieci w wy-
miarze zaledwie dwóch godzin rocznie, rozpoczynając szko-
lenie w wieku 12 lat919. W tym wieku uczniowie są nasta-
wieni pozytywnie do nauki resuscytacji. Zarówno osoby 
z wykształceniem medycznym, jak i nauczycieli należy od-
powiednio przeszkolić, aby mogli zmaksymalizować poten-
cjał dzieci920.

Wykazano, że dobrze wyszkoleni dyspozytorzy po-
gotowia ratunkowego są w stanie usprawnić RKO prze-
prowadzaną przez świadka zdarzenia oraz poprawić wy-
niki końcowe pacjenta921. Istnieją jednak obawy dotyczące 
możliwości rozpoznania przez nich zatrzymania krąże-
nia, w szczególności w odniesieniu do oddechów agonal-
nych50,29. Wobec tego kursy przeznaczone dla dyspozytorów 
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medycznych powinny skupiać się na identyfi kacji i znacze-
niu oddechów agonalnych52 oraz na znaczeniu drgawek 
jako objawów zatrzymania krążenia. Dodatkowo dyspozy-
torów medycznych należy nauczać przekazywania świad-
kom zdarzenia uproszczonych instrukcji, jak prowadzić 
RKO52. 

Programy nauczania BLS/AED powinny być dostoso-
wane do docelowych odbiorców oraz możliwie uproszczo-
ne. Zwiększony dostęp do różnego typu szkoleń (np. z uży-
ciem mediów cyfrowych i on-line, kursy prowadzone przez 
instruktorów) i samodzielna nauka pozwoliły stworzyć al-
ternatywne metody nauczania zarówno laików, jak i profe-
sjonalistów. Programy do samokształcenia z instruktażem, 
z synchronicznym lub asynchronicznym wykonywaniem 
ćwiczeń (np. wideo, DVD, kurs on-line, komputer udziela-
jący informacji zwrotnej podczas ćwiczeń) zdają się być sku-
teczną alternatywą dla kursów BLS prowadzonych przez in-
struktorów, przeznaczonych zarówno dla laików, jak i pra-
cowników systemu ochrony zdrowia922-926. 

W warunkach idealnych wszyscy obywatele powinni 
być uczeni umiejętności pełnej RKO (uciśnięcia klatki pier-
siowej i oddechy ratownicze w stosunku 30:2). Jeżeli szko-
lenie odbywa się w ograniczonym czasie lub w szczegól-
nych okolicznościach (np. instrukcje przekazywane telefo-
nicznie świadkowi zdarzenia przez dyspozytora pogotowia 
ratunkowego, zdarzenia masowe, publiczne kampanie edu-
kacyjne, szybko upowszechniane w Internecie fi lmy wideo), 
konieczna jest koncentracja na RKO z wyłącznym uciska-
niem klatki piersiowej. Lokalne społeczności mogą roz-
ważyć własne podejście na podstawie epidemiologii lokal-
nej populacji, norm kulturowych oraz częstotliwości reak-
cji świadków zdarzenia. Osoby przeszkolone początkowo 
w zakresie RKO z wyłącznym uciskaniem klatki piersiowej 
można nauczać wentylacji w trakcie kolejnego szkolenia. 
W warunkach idealnych osoby te należałoby przeszkolić 
w wykonywaniu RKO z wyłącznym uciskaniem klatki pier-
siowej, a następnie zaoferować szkolenie obejmujące uci-
skanie klatki piersiowej i wentylację podczas tej samej se-
sji szkoleniowej. Laicy, którzy mają obowiązek udzielenia 
pomocy, jak np. osoby zatrudnione do udzielania pierwszej 
pomocy, pracownicy ochrony czy opiekuni, powinni być na-
uczani standardowej RKO, tzn. uciśnięć klatki piersiowej 
i wentylacji. 

Większość badań wskazuje na to, że umiejętności RKO 
zanikają w przeciągu 3 do 6 miesięcy po pierwszym kur-
sie924,927-930. Umiejętności AED są zapamiętywane na dłużej 
niż same umiejętności BLS931,932. Mimo że istnieją dowody 
naukowe, iż wprowadzenie krótkich, intensywnych szkoleń 
o większej częstotliwości może potencjalnie wzmocnić na-
uczanie BLS i zredukować zanikanie umiejętności, potrze-
ba więcej badań, aby to potwierdzić928,930-932. Systematyczna 
ocena doniesień naukowych w oparciu o badania zarówno 
na manekinach jak i z udziałem ludzi, w których wykorzy-
stywano urządzenia przekazujące audiowizualną informację 
zwrotną podczas resuscytacji, pozwala stwierdzić, że ratow-
nicy wykonujący uciśnięcia klatki piersiowej osiągali para-
metry bliższe rekomendowanym. Jednak nie ma dowodów, 
że przekłada się to na poprawę wyników końcowych lecze-
nia pacjentów933. 

!""#"$%&#"$'()&*+&,(%*-&./ń
Kursy na poziomie zaawansowanym są adresowane 

głównie do personelu medycznego. Generalnie obejmują one 
wiedzę, umiejętności oraz nastawienie potrzebne do spełnia-
nia funkcji członka (i ewentualnie kierownika) zespołu re-
suscytacyjnego. Pojawiły się dowody dotyczące mieszanych 
modeli nauczania (niezależny e-learning połączony ze skró-
conym czasem trwania kursu prowadzonego przez instruk-
tora). Symulacja jest integralną częścią szkoleń resuscytacyj-
nych i wykazała poprawę wiedzy i umiejętności w stosun-
ku do szkoleń bez symulacji934. Brak jednak dowodów, że 
uczestnicy kursów ERC uczą się RKO więcej lub lepiej, kie-
dy używają manekinów o wysokiej wiarygodności. Mając to 
na uwadze, można używać manekinów o wysokiej wiarygod-
ności klinicznej, jednak w sytuacji ich braku dostępne użycie 
manekinów o niskiej wiarygodności klinicznej na kursach za-
awansowanych zabiegów resuscytacyjnych jest dopuszczalne. 

0*-&./$+"(*(*"-1/%2(2,+/3ę4$&ś5+()&*"4/56$+5*$'56(
78&$94/56$+5".(0-+..%(:(8;0<=(#(4',(-+/1&#"$+"(
*/%)&ł/,(+()1"5'(*/%)&ł>#(#(5/.2()&)1"#'(
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Wdrażanie programów szkoleń dla zespołów zaowoco-
wało poprawą przeżywalności w zatrzymaniu krążenia u dzie-
ci i u pacjentów po zabiegach chirurgicznych w szpitalach935,936. 
Wykazano poprawę działania zespołów resuscytacyjnych pod-
czas zatrzymania krążenia w sytuacjach realnych lub podczas 
symulowanych scenariuszy szpitalnych, gdy do kursów na po-
ziomie zaawansowanym dodawano szkolenia dla zespołów lub 
kierowników zespołów937-941. Jeżeli po symulowanym scena-
riuszu klinicznym następuje odprawa (debriefi ng), to zacho-
dzi proces uczenia się, w odróżnieniu od symulacji bez infor-
macji zwrotnej942. Badania naukowe nie wykazały różnicy po-
między użyciem, lub nie, klipów wideo podczas przekazywania 
informacji zwrotnej943,944. Pojawia się coraz więcej dowodów, 
że często powtarzane szkolenia w „małych dawkach”, z wyko-
rzystaniem manekinów, w miejscu pracy mogą obniżyć kosz-
ty, zredukować całkowity czas szkoleń przypominających; po-
nadto wydaje się, że sami uczestnicy szkoleń takie formy prefe-
rują945,946. Szkolenia przypominające są niezmiennie potrzebne 
dla zachowania wiedzy i umiejętności, jednakże optymalna 
częstotliwość tego typu szkoleń nie jest znana945,947-949. 

B,)./,/$4"53"(+(#C1"ż"$+/(*,+"$(
Formułę przetrwania zamyka „Implementacja na po-

ziomie lokalnym”11. Połączenie wiedzy medycznej i skutecz-
nego nauczania nie wystarczy, aby poprawić przeżywalność, 
jeżeli nie zachodzi implementacja lub jest ona nieefektywna.

D)ł'#(#'4'5*$'56
W każdym kraju implementacja jest oparta w głównej 

mierze na międzynarodowych wytycznych resuscytacji krą-
żeniowej. Dowody naukowe sugerują korzyści, jeśli uwzględ-
nić przeżywalność do wypisu ze szpitala906,950, powrót spon-
tanicznego krążenia105,906,950-953 oraz jakość RKO105,906,950-954. 

Cż,'3%*-%'D/:;:?33*3*=%(3E#*08:ł%'./:ś'3:#,'D*
Rozpowszechnienie smartfonów i tabletów doprowa-

dziło do wygenerowania wielu sposobów implementacji 
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5
 poprzez użycie odpowiednich „aplikacji”, a także mediów 
społecznościowych. 

O'%/1*(.31ł1/31*0,0-%NP#*&%0)0',-1',2/,'G*
Wraz z rozwojem systemów, które mają poprawiać wy-

niki leczenia zatrzymania krążenia, należy dokładnie oceniać 
ich wpływ na te wyniki. Ocena działania i implementacja 
inicjatyw mających na celu poprawę jakości opieki wzmoc-
ni systemy, aby przynosiły one optymalne rezultaty939,955-960. 

@&.%81.,#1/3%*3/E9&N1'23*.#&9-/%2*
(9-,'.ą'%2*&%0)0',-1'23*#*#1&)/81'G*8:3/3'./,'G

Przekazywanie informacji zwrotnej (odprawy przezna-
czone dla członków szpitalnych zespołów resuscytacyjnych) 
dotyczącej działań przeprowadzonych podczas faktycznego za-
trzymania krążenia (w przeciwieństwie do środowiska szkole-
niowego) może wpłynąć na poprawę wyników leczenia. Może 
być przekazywana zarówno w czasie rzeczywistym i w oparciu 
o dane (np. użycie urządzeń generujących informację zwrot-
ną co do uciśnięć klatki piersiowej), jak i po zdarzeniu i pole-
gać na omówieniu działań w ustrukturyzowany sposób939,961. 

M%079ł,*&%0)0',-1',2/%*:%'.ą'%*(9&90ł,'G*Q=%(3'1:*
RN%&S%/',*K%1N0*T*=RKU*

Biorąc pod uwagę łańcuch przeżycia w zatrzymaniu 
krążenia13, pierwszym ogniwem jest wczesne rozpoznanie 
pogarszającego się stanu pacjenta i prewencja zatrzymania 
krążenia. Zalecamy użycie zespołów MET, ponieważ wią-
że się ono ze zmniejszeniem częstotliwości występowa-
nia zatrzymania krążania/oddychania962-968 i poprawą prze-
żywalności963,965-968,962,969. MET są częścią systemu szybkie-
go reagowania, do którego zalicza się edukację personelu 
w zakresie pogorszenia stanu pacjenta, właściwe i regularne 
monitorowanie czynności życiowych pacjentów, jasne wy-
tyczne postępowania (np. z wykorzystaniem kryteriów we-
zwania lub skal wczesnego ostrzegania), aby wspierać perso-
nel we wczesnym wykrywaniu pogorszenia stanu pacjenta, 
klarowny i jednolity system wzywania pomocy oraz klinicz-
ną odpowiedź na wezwanie pomocy. 

I.89:%/31*#*#1&)/81'G*(,079/9#1/31*9S&1/3'.9/,N3*
ś&9(81N3*

Istnieje wiele różnych technik nauczania ALS i BLS 
w warunkach dysponowania ograniczonymi środkami. Na-
leżą do nich: symulacja, nauka z wykorzystaniem multime-
diów, samodzielna nauka, ograniczony instruktaż i samo-
dzielna nauka z wykorzystaniem komputera. Niektóre z tych 
technik są mniej kosztowne, wymagają mniejszego udziału 
instruktorów, a także umożliwiają szersze rozpowszechnie-
nie szkoleń ALS i BLS.

!"#$%&'&()*+*,#"%,-.&.&/),#0-)&/1"#,0ą,)&
$1ń,%&ż#,.%

2%*%/%&%+"1314..
Zobowiązuje lekarza do respektowania preferencji pa-

cjenta oraz podejmowania decyzji zgodnych z wyrażanymi 
przez niego wartościami i wierzeniami. Zmiana paradygma-
tu na leczenie ukierunkowane na pacjenta powoduje, że 

w systemie ochrony zdrowia to pacjent znajduje się w cen-
tralnym punkcie procesu decyzyjnego dotyczącego jego te-
rapii, w odróżnieniu od sytuacji, gdy pacjent jest jedynie od-
biorcą decyzji leczniczych. Działanie zgodne z zasadą auto-
nomii pacjenta w sytuacji NZK, gdy chory najczęściej nie 
jest w stanie wyrazić swoich preferencji, stanowi szczególne 
wyzwanie dla zespołu leczącego971-974.

2%*%/%&$1(0#ś,.&
Oznacza działanie w najlepszym interesie pacjenta, po 

rozważeniu zarówno korzyści, jak i możliwego ryzyka. Oparte 
na dowodach naukowych wytyczne postępowania klinicznego 
ułatwiają personelowi medycznemu podejmowanie decyzji od-
nośnie do wyboru najbardziej właściwego postępowania11,975,976.

2%*%/%&3.),0#3.)3.%&$(0#'/#&
Resuscytacja krążeniowo-oddechowa jest rutynowym 

postępowaniem u większości pacjentów w ostrych stanach 
zagrożenia życia977,978. Jest to jednak procedura inwazyjna 
z małym prawdopodobieństwem sukcesu i dlatego nie po-
winna być stosowana w przypadkach, w których mogłaby 
być zakwalifi kowana jako terapia daremna. Dokładne zdefi -
niowanie pojęcia terapii daremnej jest jednak trudne, szcze-
gólnie gdy mamy na myśli precyzyjne i prospektywie jej od-
niesienie do większości przypadków klinicznych.

2%*%/%&*5(%'.)/6.'1ś,.&
Oznacza, że możliwości lecznicze są równomiernie 

i sprawiedliwie rozłożone w społeczeństwie, niezależnie od 
statusu socjalnego pacjenta, bez dyskryminacji, z prawem 
dostępu do aktualnych standardów leczniczych dla każdego.

7)(%5.%&/%()43%
Podejmowanie resuscytacji uważa się za daremne, gdy 

szansa na przeżycie o akceptowalnej jakości jest minimal-
na979. Decyzja o niepodejmowaniu resuscytacji nie wymaga 
zgody pacjenta ani jego rodziny, która często ma nierealne 
oczekiwania980,981. 

Zgodnie z polityką „jasności i dostępności”, osoby po-
dejmujące decyzje lecznicze mają obowiązek konsultować 
się z pacjentem lub – w przypadku gdy pacjent nie jest w sta-
nie się komunikować – jego reprezentantem w sprawie ist-
niejących możliwości terapeutycznych982-984. W niektórych 
krajach możliwe jest prospektywne podejmowanie decyzji 
o niepodejmowaniu resuscytacji, podczas gdy w innych kra-
jach oraz różnych wyznaniach religijnych niepodejmowanie 
resuscytacji nie jest dozwolone, a nawet niezgodne z pra-
wem. Brak jest zgodności w rozumieniu takich pojęć i akro-
nimów, jak niepodejmowanie resuscytacji (Do Not Attempt 
Resuscitation – DNAR), niepodejmowanie resuscytacji krą-
żeniowo-oddechowej (Do Not Attempt Cardiopulmonary Re-
suscitation – DNACPR) lub pozwolenie na śmierć naturalną 
(Allow Natural Death – AND), co może powodować niepo-
rozumienia prawno-sądowe w poszczególnych krajach985,986.

8ś'.%/,0)3.%&'16. 
Są prospektywnymi decyzjami dotyczącymi ewentu-

alnego leczenia danej osoby w przypadku, gdyby osoba ta 
nie mogła aktywnie uczestniczyć w decyzjach terapeutycz-
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nych w przyszłości987. Wymagana jest okresowa aktualizacja 
oświadczeń woli w celu upewnienia się co do oczekiwań oraz 
odniesienia się do aktualnej sytuacji980,988,989. Status prawny 
oświadczeń woli w poszczególnych państwach w Europie 
jest zasadniczo różny990.

!"#$"%&"'()&"*(%)+,-%" 
Leczenie ukierunkowane na pacjenta we współczesnych 

systemach ochrony zdrowia powoduje, że problem i per-
spektywa przeżywalności osób po NZK powinny być po-
wszechnie znane i rozumiane. Wymaga to ciągłej edukacji 
społecznej oraz szeroko pojętej współpracy, również z oso-
bami, które przeżyły NZK oraz ich rodzinami991.

.",%ą/*$0$1&/-2%"'%-3ł"'$-/*$45-%&"')*ąż"%&-
Zasadą jest, że w każdym przypadku wewnątrzszpital-

nego nagłego zatrzymania krążenia wykonuje się RKO, chy-
ba że wcześniej została podjęta decyzja o niepodejmowaniu 
RKO. Decyzje dotyczące podejmowania RKO i niepodej-
mowania RKO powinny być analizowane na bieżąco. Wcze-
śniejsze stwierdzenie, czy RKO zakończy się niekorzystnie 
lub czy będzie to leczenie daremne, jest trudne. Wyniki ba-
dań nad rezultatami RKO zależą głównie od czynników sys-
temowych, takich jak czas podjęcia resuscytacji czy czas wy-
konania defi brylacji. Ponadto wyniki badań na dużej grupie 
pacjentów mogą nie mieć zastosowania w indywidualnych 
przypadkach. Decyzje odnośnie do podejmowania bądź nie-
podejmowania RKO nie powinny być uzależnione tylko od 
jednego czynnika, jak np. wieku pacjenta992. Zawsze pozo-
staną niezbadane obszary w podejmowaniu decyzji terapeu-
tycznych odnośnie do indywidualnego pacjenta.

6+$-0$1&/-2%"'789
Decyzja o rozpoczęciu bądź zakończeniu RKO poza szpi-

talem jest szczególnie trudna, głównie ze względu na brak in-
formacji o woli i preferencjach pacjenta, chorobach towarzyszą-
cych oraz ogólnym stanie zdrowia resuscytowanej osoby993,994.

7&"1+:";5+,-%&"'&'1*$"*4,-%&"'<9=
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Zespół ratownictwa medycznego powinien rozważyć 

niepodejmowanie lub przerwanie RKO u dzieci i u doro-
słych w przypadkach:
� Braku zapewnienia bezpieczeństwa osobom wykonują-

cym RKO
� Wystąpienia śmiertelnego urazu bądź pewnych oznak 

śmierci
� Obecności wiarygodnego oświadczenia woli
� Istnienia pewnego dowodu, że dalsze prowadzenie 

RKO jest niezgodne z wolą resuscytowanego lub RKO 
jest terapią daremną

� Obecności asystolii przez ponad 20 minut pomimo pro-
wadzenia pełnego ALS i braku przyczyn odwracalnych. 
Po przerwaniu RKO i stwierdzeniu zgonu powinna być 
rozważona możliwość kontynuowania sztucznego pod-
trzymywania krążenia w celu przetransportowania po-
tencjalnego dawcy do ośrodka mającego możliwość 
transplantacji narządów. 

Przy braku ww. wskazań do przerwania RKO, ZRM po-
winien rozważyć transport resuscytowanego z nieprzerwanie 
prowadzoną RKO do docelowego szpitala w przypadku wy-
stąpienia przynajmniej jednego z następujących czynników: 
� NZK wystąpiło w obecności ZRM 
� Wystąpienie ROSC w jakimkolwiek momencie re-

suscytacji
� Wystąpienie VT/VF w czasie RKO
� Prawdopodobieństwo istnienia odwracalnej przyczyny 

NZK (np. choroba serca, zatrucie, hipotermia)
Decyzja o transporcie w trakcie RKO powinna być 

rozważana wcześnie, np. w 10. minucie trwania RKO bez 
ROSC z uwzględnieniem odległości od szpitala, czasu pod-
jęcia i jakości RKO oraz charakterystyki pacjenta.

789'(':$&"#&
Pomimo różnic w patofi zjologii i etiologii NZK u do-

rosłych i dzieci etyczne aspekty procesu decyzyjnego w za-
kresie resuscytacji u dzieci i dorosłych nie różnią się  istotnie. 
W większości krajów przypadki nagłej i niespodziewanej 
śmierci dzieci wymagają prawnego wyjaśnienia przyczyn 
zgonów. W niektórych krajach prowadzi się systemowy re-
jestr i analizę przyczyn śmierci dzieci w celu lepszego zrozu-
mienia i prewencji tych zdarzeń995. 

>"$1&"#$"ń0/,+'1"*0+%"2('5":4#$%"3+
Możliwość rozprzestrzeniania się chorób zakaźnych 

zwraca uwagę na bezpieczeństwo personelu medycznego 
udzielającego pierwszej pomocy osobie, u której wystąpiło 
NZK. W przypadku podejmowania RKO u zainfekowane-
go pacjenta personel medyczny musi stosować odpowiedni 
sprzęt i prawidłowo go wykorzystywać996,997.

D9/1'21*/1&.ą(E#
Głównym celem RKO jest ratowanie życia pacjenta998. 

Niemniej jednak, pomimo prowadzonej RKO, resuscytacja 
jest często nieskuteczna i pacjent może umrzeć, w tym rów-
nież z powodu śmierci mózgu. W tych przypadkach celem 
dalszego prowadzenia czynności resuscytacyjnych może być 
sztuczne podtrzymywanie funkcji narządów kwalifi kujących 
się do przeszczepu999. Obowiązki zespołu resuscytacyjnego 
odpowiedzialnego za ratowanie pacjenta z powodu NZK nie 
mogą być jednak mylone z obowiązkami zespołu lekarzy od-
powiedzialnych za ochronę organów zmarłego dawcy, które 
mogą być przeszczepione w celu ratowania życia innych lu-
dzi. Wszystkie kraje w Europie powinny podjąć działania 
w celu zwiększenia możliwości donacji organów od zmar-
łych dawców po RKO zarówno w wyniku śmierci mózgo-
wej, jak i w wyniku nieskutecznej RKO1000.

<?ż%+*+:%+ść'"/4#$%4#@'-01")/?,'1*-)/4#$%"3+'
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Reprezentanci 32 europejskich krajów, w których istnie-
ją struktury współpracujące z ERC, odpowiedzieli na szereg 
pytań dotyczących prawnych i praktycznych aspektów sto-
sowania RKO oraz organizacji prowadzenia resuscytacji za-
równo poza szpitalem, jak i w szpitalu w danym kraju1001. 
Znaczenie powszechnego dostępu do medycyny ratunkowej 
oraz wczesnej defi brylacji jest powszechnie uznane. Zasada 
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5
autonomii pacjenta jest obecnie prawnie popierana w więk-
szości państw. Jedynie w mniej niż połowie krajów w Euro-
pie członkowie rodziny mogą być obecni w czasie prowa-
dzonej RKO. Aktualnie eutanazja oraz samobójstwo w asy-
ście lekarza są problemami niezwykle kontrowersyjnymi 
i w wielu krajach w Europie toczy się na ten temat dyskusja. 
Personel medyczny jest zobowiązany znać lokalne regulacje 
prawne i stosować uznane procedury.

!"#$%&ść'(&)*+%,'-'$*./+#'01!
ERC popiera możliwość obecności rodziny w czasie RKO, 

ale lokalne uwarunkowania zwyczajowe i kulturowe oraz róż-
nice socjalne muszą być rozumiane, brane pod uwagę oraz re-
spektowane ze zrozumieniem. Decyzje odnośnie do DNAR 
i dyskusje na ten temat powinny być jasno odnotowywane 
w dokumentacji pacjenta1002-1005. W perspektywie czasu sytuacja 
pacjenta może się zmieniać i dlatego decyzje w zakresie DNAR 
powinny być odpowiednio często aktualizowane1006.

2*3&4#%+#'5#(/&%#46'7#),$*%#8&'-'*.3(#/+#'
5(&"4#7.9,3+':;<0

Personel medyczny powinien być szkolony w prawnych 
i etycznych zagadnieniach związanych z decyzjami DNAR 
oraz w zakresie efektywnej komunikacji z pacjentami, rodzi-
nami i krewnymi. Jakość życia, problemy opieki oraz decyzje 
dotyczące końca życia powinny być wyjaśniane i rozumia-
ne jako integralna cześć praktyki lekarsko-pielęgniarskiej1007. 

=(.39,3&-.%+#'5(&$#)6('7#),$*%,$>'%.'*-ł&3.$>
Istnieje różnorodność opinii na temat możliwości wy-

korzystywania zwłok do nauki procedur medycznych. Stu-
denci medycyny oraz personel nauczający powinien zazna-
jomić się z lokalnie obowiązującymi prawnymi i praktyczny-
mi aspektami tego zagadnienia.

?.).%+.'%.63&-#'+'ś-+.)&7.'*8&).
Prowadzenie badań naukowych w zakresie resuscyta-

cji jest niezbędne w celu poprawy efektywności stosowanych 
procedur lub opracowania nowych sposobów leczenia1008,1009. 
Pacjent zakwalifi kowany do badań musi wyrazić świadomą 
zgodę na badania. W sytuacjach nagłych często jednak nie 

starcza czasu na uzyskanie świadomej zgody pacjenta. Zgo-
da odroczona lub zwolnienie ze świadomej zgody po wcze-
śniejszych konsultacjach społecznych jest uważane za akcep-
towalną etycznie formę uczestniczenia w badaniach, zgodną 
z zasadą autonomii pacjenta1010,1011. Po dwunastu latach nie-
jasności w tym zakresie nowe regulacje Unii Europejskiej, 
pozwalające stosować zgodę odroczoną, mogą korzystnie 
wpłynąć na harmonizację i sprzyjać badaniom naukowym 
w zakresie medycyny ratunkowej w krajach Unii Europej-
skiej1009,1010,1012,1013. 

<6),9'-#-%ą9(*/*5+9.4%,$>'01!'+'.%.4+*.'(#@#/9(A-'
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Wyniki RKO na poziomie lokalnym mogą być popra-
wiane poprzez ciągłe i systematyczne analizowanie efektów 
resuscytacji w cyklu poprawy jakości PDCA (plan-do-check-
-act). Odprawy zespołu resuscytacyjnego umożliwiają iden-
tyfi kację i prewencję błędów oraz poprawę jakości RKO 
w przyszłości939,961,1014. Audyt działalności zespołu resuscy-
tacyjnego na wszystkich poziomach danej instytucji1015, wła-
ściwe raportowanie1016 podejmowanych RKO na poziomie 
państwowym i/lub międzynarodowym z analizą zbiorczych 
danych oraz informacją zwrotną włącznie może przyczynić 
się do ciągłej poprawy jakości wewnątrzszpitalnej RKO oraz 
rezultatów resuscytacji, w tym przeżywalności362,1017-1020.
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Wszyscy autorzy niniejszych Wytycznych 2015 ERC pod-
pisali deklarację konfl iktu interesów (confl ict of interest – 
COI) (załącznik 1).

=&)*+ę3&-.%+.

Wiele osób wspomogło autorów w przygotowaniu niniej-
szych Wytycznych. W szczególności pragniemy podziękować 
An De Waele, Annelies Pické, Hilary Phelan oraz Bartowi 
Vissersowi z biura ERC za ich wsparcie administracyjne oraz 
koordynowanie większości prac nad algorytmami i ilustracja-
mi. Pozostajemy również wdzięczni Rosette Vanlangendonck 
i Luke’owi Nolanowi za ich wkład w edytowanie bibliografi i.
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