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Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne (Advanced Life Sup-
port — ALS) obejmuja zaawansowane interwencje podej-
mowane po rozpoczeciu podstawowych zabiegow resuscy-
tacyjnych oraz zastosowaniu automatycznej defibrylacji ze-
wnetrznej (Automated External Defibrillation — AED), jesli
byta wskazana. Podstawowe zabiegi resuscytacyjne u doro-
stych (Basic Life Support — BLS) oraz zastosowanie AED
zostaly oméwione w rozdziale 2. Przejscie od podstawo-
wych do zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych po-
winno by¢ plynne, jako ze podstawowe zabiegi resuscytacyj-
ne beda kontynuowane i beds si¢ pokrywaé z interwencjami
zaawansowanymi. Niniejszy rozdzial poswigcony zaawanso-
wanym zabiegom resuscytacyjnym obejmuje zapobieganie
zatrzymaniu krgzenia, szczeg6lne aspekty przedszpitalne-
go ALS, rozpoczynanie resuscytacji wewnatrzszpitalnej, al-
gorytm zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych, defi-
brylacje manualng, zabezpieczanie droznosci drég oddecho-
wych podczas RKO, leki i ich podawanie podczas RKO oraz
leczenie zaburzen rytmu towarzyszacych zatrzymaniu kra-
zenia. W poréwnaniu z Wytycznymi 2010 ERC zaszly dwie
zmiany w sposobie prezentacji obecnych wytycznych'. Nie
poswigcono odrebnego rozdzialu elektroterapii®, a aspek-
ty zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych z nig zwig-
zane sg teraz czgscig tego rozdziatu. Wytyczne postepowa-
nia poresuscytacyjnego sg przedstawione w nowym rozdzia-
le 5, Opieka poresuscytacyjna”, w ktérym podkreslono istote
ostatniego ogniwa faficucha przezycia®.

Obecne Wrytyczne zostaly oparte na dokumencie
CoSTR (Consensus on Science and Treatment Recommen-
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dations) z 2015 roku, dotyczacym zaawansowanych zabie-
gow resuscytacyjnych, wydanym przez International Liason
Committee on Resuscitation — ILCOR®. Przeglad ILCOR
2015 skoncentrowano na 42 zagadnieniach, zaprezentowa-
nych w przyblizonej sekwencji ich wystepowania w inter-
wencjach ALS: defibrylacji, drogach oddechowych, oksy-
genacji 1 wentylacji, wspomaganiu krazenia, monitorowa-
niu i podazy lekéw podczas RKO. W obecnych Wytycznych
Grupa ds. ALS Europejskiej Rady Resuscytacji uzupetni-
ta zalecenia ILCOR o przeglad celowanej literatury doty-
czacej tematow nieobjetych w przegladzie ILCOR CoSTR
2015. Wytyczne zostaly wydane w wersji roboczej i zaakcep-
towane przez czlonkéw Grupy ds. ALS, zanim zostaly osta-
tecznie zatwierdzone przez Walne Zgromadzenie ERC oraz

Zarzad ERC.

Podsumowanie zmian w poréwnaniu
z Wytycznymi 2010

Wytyezne ALS 2015 Europejskiej Rady Resuscytacji roznia
si¢ od poprzednich polozeniem nacisku polozonym na po-
prawe opieki oraz implementacj¢ wytycznych w celu popra-
wy celowanych wynikéw leczenia pacjentéw’. Od czasu opu-
blikowania poprzednich Wytycznych w 2010 roku obecne
Wytyczne ALS 2015 Europejskiej Rady Resuscytacji nie za-
wierajg zadnych istotnych zmian w zakresie zasadniczych in-
terwencji ALS™. Kluczowe zmiany od 2010 roku obejmuja:
B W dalszym ciggu nacisk na wykorzystywanie systeméw
szybkiego reagowania w opiece nad pacjentem, ktére-
go stan ulega pogorszeniu oraz zapobieganie wewnatrz-
szpitalnemu zatrzymaniu krgzenia.
B W dalszym ciggu nacisk na wysokiej jakosci ucisnigcia
klatki piersiowej z minimalizacja przerw na czas jakiej-
kolwiek interwencji ALS: uci$niecia klatki piersiowej sg
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przerywane na krétko tylko w celu umozliwienia prze-
prowadzenia okreslonych interwencji. Zalicza si¢ do
tego minimalizacje przerw w ucisnigciach klatki pier-
siowej w celu wykonania defibrylacji.

B Dazenie do stosowania elektrod samoprzylepnych do
defibrylacji oraz strategii minimalizowania przerw
przed defibrylacja, chociaz wiadomo, ze niekiedy defi-
brylacja jest wykonywana za pomocg lyzek.

®  Dodano nowy rozdzial, poswiecony monitorowaniu
podczas zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych,
w ktérym szczegdlnie zaakcentowano wykorzystanie
wykresu kapnografli w celu potwierdzenia i ciaglego
monitorowania polozenia rurki dotchawiczej oraz jako-
$ci prowadzonej RKO, a takze jako wezesnego wskazni-
ka powrotu spontanicznego krazenia (Return of Sponta-
neous Circulation — ROSC).

B Istnieje wiele metod zabezpieczania droznosci drég od-
dechowych podczas RKO. Zalecane jest stopniowanie
interwencji z uwzglednieniem czynnikéw zwigzanych
z pacjentem oraz umiejetnosci ratownika.

B Zalecenia dotyczgce stosowania lekéw podczas RKO
nie ulegly zmianie, ale ich rola w poprawie wynikéw le-
czenia po zatrzymaniu krazenia nie jest jednoznaczna.

®  Nie zaleca si¢ rutynowego stosowania przyrzadéw do
mechanicznego uciskania klatki piersiowej, ale stanowia
one uzasadniong alternatywe w sytuacjach, gdy utrzy-
manie wysokiej jakosci ucisnigé klatki piersiowej jest
praktycznie niewykonalne lub zagraza bezpieczenstwu
ratownika.

®  Ultrasonografia okolo zatrzymania krazenia znajdu-
je zastosowanie w rozpoznawaniu jego odwracalnych
przyczyn.

®  Techniki pozaustrojowych zabiegéw podtrzymujacych
funkcje narzadéw znajdujg zastosowanie jako tera-
pia ratunkowa w wyselekcjonowanej grupie pacjentéw,
u ktérych standardowe dziatania ALS sg nieskuteczne.

3.1. Zapobieganie wewnatrzszpitalnemu
zatrzymaniu krazenia

Wezesne rozpoznanie pogarszajacego sie stanu zdrowia pa-
cjenta oraz zapobieganie zatrzymaniu krazenia stanowia
pierwsze ogniwo laricucha przezycia®. Jesli dojdzie do za-
trzymania krazenia, tylko okoto 20% pacjentéw, ktérzy do-
znali zatrzymania krazenia w warunkach wewnatrzszpital-
nych, przezyje do wypisu ze szpitala®’.

Od czasu poprzednich Wytycznych, z roku 2010, klu-
czowe rekomendacje dotyczace zapobiegania wewnatrz-
szpitalnemu zatrzymaniu krazenia nie ulegly zmianie'. Su-
gerujemy, aby strategia zapobiegania wewngtrzszpitalnemu
zatrzymaniu krazenia obejmowata edukacje personelu, mo-
nitorowanie pacjentéw, rozpoznawanie pogarszajacego si¢
stanu pacjenta, system wzywania pomocy oraz efektywnego
reagowania — faricuch prewencji®.

Skala problemu

Zatrzymanie krazenia u pacjentéw przebywajacych
w niemonitorowanych oddzialach zazwyczaj nie jest nagtym
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i niespodziewanym zdarzeniem’. Pacjenci czgsto wykazuja
objawy powolnego i postepujacego pogorszenia funkgji fi-
zjologicznych, takich jak hipoksemia oraz hipotensja, kt6-
re pozostaja niezarejestrowane lub niewystarczajagco le-
czone przez personel oddziatu®™ Poczatkowym rytmem
w zatrzymaniu krgzenia w takich okoliczno$ciach jest za-
zwyczaj rytm niedefibrylacyjny®’, a przezywalnos¢ do wy-
pisu ze szpitala jest niska, szczegélnie u pacjentéw z wy-
stepujacymi wezesniej objawami depresji oddychania lub
wstrzasu™®. Wezesne i efektywne leczenie moze zapo-
biec niektérym zatrzymaniom krazenia, zgonom oraz nie-
oczekiwanym przyjeciom do oddziatu intensywnej terapii.
Badania przeprowadzone w szpitalach, w ktérych funkcjo-
nujg tradycyjne zespoly resuscytacyjne, wykazaly, ze wsréd
pacjent6éw, do ktérych wezwany zostal zespdl, a ktérzy nie
mieli — jak si¢ okazywalo — zatrzymania krazenia, obserwo-
wano wysoka zachorowalno$é¢ oraz umieralnosé**. Dane
z rejestrtéw Stanéw Zjednoczonych sugeruja, ze szpitale
0 najnizszej czgstosci wystepowania wewnatrzszpitalnych
zatrzymarn krazenia réwnoczesnie charakteryzujg si¢ naj-
wyzszg przezywalno$cig zatrzyman krazenia'’.

Problemy towarzyszace rozpoznawaniu
i postepowaniu z pacjentem, ktorego stan sie
pogarsza

Zalicza si¢ tu sporadyczne, opdznione lub niepetne ba-
danie parametréw zyciowych; brak wiedzy na temat ich pra-
widtowych wartosci; niedoskonaly wzér karty rejestracji pa-
rametréw zyciowych; stabg czulo$¢ i swoistos¢ systeméw roz-
poznawania i reagowania (,¢rack and trigger”); niewydolnos¢
personelu w zakresie rozszerzenia monitorowania lub eskala-
cji opieki nad chorym oraz przeciazenie personelu pracg!s2.
Problemy z oceng oraz leczeniem niedroznosci drég odde-
chowych, zaburzeri oddychania i krazenia, jak réwniez pro-
blemy organizacyjne, takie jak niedostateczna komunikacja,
brak pracy zespolowej oraz niedostateczne wykorzystanie
planéw ograniczenia leczenia nie naleza do rzadko$ci'®* 2,

Edukacja na temat stanéw nagtych

W kilku badaniach wykazano, ze personel lekarski oraz
pielegniarski ma niewystarczajacg wiedz¢ i umiejetnosci
w zakresie postgpowania w stanach naglych?, dotyczacych
np. tlenoterapii®, plynoterapii i réwnowagi elektrolitowej*,
leczenia bélu®, zagadnien zwigzanych ze zgoda na leczenie®,
pulsoksymetrii****% oraz dawkowania lekéw*. Edukacja per-
sonelu stanowi istotng cze$¢ wdrazania systemu zapobiegania
zatrzymaniu krazenia, ale jak do tej pory randomizowane ba-
dania z grupa kontrolng poswigcone wplywowi specyficznych
programéw edukacyjnych sg niewystarczajace®’.

W jednym z badan zmniejszenie czgstosci wystgpowa-
nia zatrzyman krazenia praktycznie w calosci przypadalo
na okres szkoleniowej fazy wdrazania systemu zespoléw re-
suscytacyjnych (Medical Emergency Team — MET)®%. Ze-
spoly wezesnego reagowania, takie jak MET, odgrywaja role
w edukacji i poprawie umiejetnoéci postgpowania persone-
lu w stanach naglych®*. Wprowadzenie okreslonych obiek-
tywnych kryteriéw wzywania*, narz¢dzi do przekazywania
pacjenta® oraz przekazywania informacji zwrotnej persone-
lowi obejmujacemu opieke nad chorym* skutkowato popra-
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wa wykorzystania zespoléow MET oraz znaczacym zmniej-
szeniem czestoscl wystepowania zatrzyman krazenia. Inne
badanie wykazalo, ze po wdrozeniu wystandaryzowanego
programu edukacyjnego* w dwoch szpitalach® liczba we-
zwarl do zatrzyman krgzenia zmniejszyla si¢ wraz z réw-
noczesnym zwickszeniem czestosci wezwar do stanéw za-
grozenia zycia; wigzalo si¢ to ze zmniejszeniem czgstosci
wystepowania zatrzyman krazenia oraz poprawg przezy-
walnosci po zatrzymaniu krazenia. Inne badanie sugeruje,
ze wielospecjalistyczna edukacja nie wplyneta ani na wspét-
czynnik umieralnosci, ani na czujno$¢ personelu w postepo-
waniu z pacjentem w stanie zagrozenia zycia w oddzialach

og6lnych*.

Monitorowanie i rozpoznanie pacjenta w stanie
ciezkim

Kliniczne objawy ostrego schorzenia sg zblizone bez
wzgledu na przyczyne, poniewaz odzwierciedlajg zaburze-
nia oddychania, ukladu sercowo-naczyniowego oraz ner-
wowego. Zmiany parametréw fizjologicznych, wystepujace
pojedynczo lub w kombinacji, wigzg si¢ lub moga by¢ wy-
korzystane w przewidywaniu wystapienia zatrzymania kra-
zenia>*" zgonu w szpitalu?®?*1*® nieplanowanego przy-
jecia do oddziatu intensywnej terapii‘”*®*>"°, a rosnacy zakres
i liczba nieprawidlowosci zwigkszaja prawdopodobieristwo
zgonu'##74863717 Mimo ze nieprawidlowe parametry fizjo-
logiczne s3 powszechnym zjawiskiem w oddziatach ogél-
nych®, pomiary i rejestrowanie w dokumentacji parametréw
zyciowych jest niewystarczajgce®'t*24818 - Aby wspoméc
wezesne wykrycie ostrego schorzenia nalezatoby w doku-
mentacji kazdego pacjenta zawrze¢ plan monitorowania pa-
rametréw zyciowych, wskazujacy na potrzebe okreslenia,
ktére parametry fizjologiczne i z jaka czestoscia powinny
by¢ badane?*#.

Wiele szpitali wykorzystuje systemy wezesnego ostrze-
gania (Early Warning Scores — EWS) lub kryteria wezwania
w celu identyfikacji pacjentéw przebywajacych w oddzia-
tach, kt6érzy wymagaja wzmozenia opieki?>*828% co kolei
wigze si¢ z koniecznoscia poszerzenia monitorowania para-
metréw zyciowych®#. Do wspomnianych kryteriéw we-
zwania lub systeméw ,track and trigger” zalicza sig systemy
jednoparametrowe, wicloparametrowe, systemy ukierunko-
wanej punktacji sumarycznej lub systemy laczone®. Syste-
my ukierunkowanej punktacji sumarycznej oferuja stopnio-
wanie intensywnosci opieki medycznej, podczas gdy systemy
jednoparametrowe pozwalajg na reagowanie typu ,wszystko
albo nic”. Prostsze systemy moga mie¢ przewage nad tymi
bardziej rozbudowanymi’®?. Uwagi i obawy pielegniarki
mogg réwniez stanowi¢ istotny sygnal o pogarszajacym si¢
stanie pacjenta®™ .

Wazniejsze wydaje si¢ zastosowanie punktacji suma-
rycznej, opartej na nieprawidlowosciach kilku parametréw
zyciowych, anizeli rozpatrywanie zaburzen w zakresie poje-
dynczego kryterium’?”. Systemy ukierunkowanej punktacji
sumarycznej réznig si¢ pod wzgledem efektywnosci, sposobu
prowadzenia oraz przewidywanego punktu koricowego®7*%,
U starszych os6b (>65. r.z.), ktére stanowia najliczniejsza
grupe pacjentéw z wewnatrzszpitalnym zatrzymaniem kra-
zenia”, objawy pogorszenia si¢ stanu zdrowia, poprzedzajace
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zatrzymanie krgzenia, czgsto nie sg ostre, a predykcyjna war-
to$¢ zmodyfikowanej skali wezesnego ostrzegania (Modified
Early Warning Score — MEWS) zmniejsza si¢ wraz z wie-
kiem pacjenta'®.

Sposéb  zaprojektowania karty parametréw  zycio-
wych' 1% jak réwniez wykorzystanie technologii’®** moga
pelni¢ istotna role w wykrywaniu pogorszenia stanu zdro-
wia oraz eskalacji opieki nad chorym, ale wymaga to dal-
szych badan. Mozliwe korzysci obejmujg poprawe rejestro-
wania parametréw zyciowych'®, poprawe identyfikacji ob-
jawow pogorszenia stanu zdrowia pacjenta!®!*1% skrécenie
czasu do wezwania zespolu resuscytacyjnego'® oraz popra-

we wynikéw leczenia!®1%,

Wzywanie pomocy i odpowiedZ w stanach nagltych
Personelowi pielegniarskiemu oraz mlodej kadrze le-
karskiej czesto sprawia trudno$é¢ poproszenie o pomoc lub
o eskalacje leczenia chorego, z obawy przed skrytykowaniem
ich osadu klinicznego!™™. Ponadto istnieje powszechne
przekonanie, szczegélnie wéréd mlodego personelu, ze ze-
sp6t sprawujacy opieke nad pacjentem powinien umieé ra-
dzi¢ sobie z problemami bliskimi obszaru jego specjalno-
$ci™. Logiczne jest, ze szpitale powinny zapewniaé personel
o ich uprawnieniu do wzywania pomocy oraz szkoli¢ w za-
kresie wykorzystywania narzedzi komunikacyjnych o okre-
$lonej strukturze, takich jak RSVP (reason — przyczyna,
story — historia, vitals — parametry zyciowe, plan — plan)™
lub SBAR (situation — sytuacja, background— to (przyczyny),

)12 w celu

assessment — badanie, recommendation — zalecenia
zapewnienia skutecznej interdyscyplinarnej komunikacji.
Niemniej ostatnie badania wskazuja, ze narzedzia komuni-
kacyjne o okreslonej strukturze rzadko sg stosowane w prak-
tyce klinicznej'®.

Dzialania podjete w odpowiedzi na krytyczny stan pa-
cjenta albo zagrozenie takim stanem zazwyczaj przebiega-
ja z wykorzystaniem zespolu resuscytacyjnego (MET), ze-
spolu szybkiego reagowania (Rapid Response Team — RRT)
lub konsultacyjnego zespolu intensywnej terapii (critical care
outreach team — CCOT)M1Y. Zastepuja one lub wspStwy-
stepuja z tradycyjnymi zespolami zatrzymania krazenia, kto-
re na ogoél wzywane sa do pacjentéw bedacych juz w sta-
nie zatrzymania krazenia. MET/RRT zazwyczaj skladaja
si¢ z personelu lekarskiego i pielegniarskiego oddziatu in-
tensywnej opieki medycznej i medycyny ogdlnej i reaguja
wedtug okreslonych kryteriéw wezwania. Kazdy czlonek ze-
spolu opiekujacego sie pacjentem moze zainicjowa¢ wezwa-
nie zespolu MET/RRT/CCOT. W niektérych szpitalach
takze pacjenci oraz ich rodzina i bliscy sg zachecani do wzy-
wania zepolu'#1%. Do interwencji zespolu czgsto zalicza si¢
proste czynnosci, takie jak rozpoczecie tlenoterapii czy do-
zylnej infuzji ptynéw'?%, niemniej analiza post-hoc danych
uzyskanych z badania MERIT sugeruje, ze prawie wszystkie
wezwania zespolu MET wymagaly interwencji o charakte-
rze opieki krytycznej'®. Zespoly MET, RRT oraz CCOT sg
czesto angazowane w dyskusje dotyczace zagadnien niepo-
dejmowania resuscytacji krazeniowo-oddechowej (do not at-
tempt cardiopulmonary resuscitation — DNACPR) oraz kon-
ca zycia” . Ostatnio podjeto prébe wprowadzenia na-
rzedzi przesiewowej oceny, aby zidentyfikowaé pacjentéw
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u schylku zycia i oceni¢ ryzyko zgonu, co pozwoliloby zmi-
nimalizowa¢ niepewno$¢ prognostyczng oraz uniknaé po-
tencjalnie szkodliwego i daremnego leczenia'>*.

Badanie wplywu systeméw MET/RRT/CCOT na wy-
niki leczenia pacjentéw jest trudne ze wzgledu na komplek-
sowos¢ interwencji. W czasie przeprowadzania wigkszosci
badari dotyczacych zespoléw szybkiego reagowania zainte-
resowanie miedzynarodowych gremiéw skoncentrowalo sie
na innych aspektach bezpieczenstwa opieki nad pacjentem,
takich jak infekcje szpitalne, wezesne leczenie sepsy oraz po-
prawa farmakoterapii, z ktérych wszystkie mialy potencjal-
ny wplyw na stan pacjenta oraz mogly korzystnie wplywaé
na zmniejszenie czgstosci wystgpowania zatrzyman krazenia
izgonéw w szpitalu. Do tej pory wigkszo$¢ badan nad syste-
mami RRT/MET przeprowadzono w Stanach Zjednoczo-
nych oraz Australii, dlatego ich skuteczno$¢ w innych syste-
mach opieki zdrowotnej nie jest jasna'®.

Dobrze zaprojektowane klasterowe badanie z rando-
mizacja nad systemem MET (badanie MERIT) w oparciu
o analize potencjalnych efektéw leczenia (intention-to-treat),
angazujace 23 szpitale?, nie wykazato zmniejszenia czesto-
$ci wystepowania zatrzymari krgzenia po wprowadzeniu sys-
temu MET. Zaréwno w grupie kontrolnej, jak i w grupie
z MET wykazano poprawe wynikéw leczenia w stosunku
do punktu wyjscia. Analiza post-hoc badania MERIT wy-
kazata spadek czestosci wystepowania zatrzymari krgzenia
oraz niespodziewanych zgonéw wraz z aktywacja systemu
MET™®. Dowody z badari obserwacyjnych przeprowadza-
nych zazwyczaj w pojedynczym osrodku nie sg rozstrzygaja-
ce. Niektére badania wykazujg zmniejszenie iloéci zatrzyman
krazenia po wdrozeniu systeméw MET/RRT3#41:123.157159,
a niektére nie!?h122124125:160163 Jednakze przeglady systema-
tyczne, metaanalizy oraz badania wieloosrodkowe sugeruja,
ze systemy MET/RRT redukujg czgstosé zatrzyman kraze-
nia oraz obnizajg $miertelnos¢ wewnatrzszpitalng'**1%. Po-
jawily si¢ watpliwosci dotyczace dzialania zespoléw MET
prowadzacego do potencjalnie niekorzystnych zdarzen, co
wynika z przerwania przez personel normalnych obowigz-
kéw w odpowiedzi na wezwanie zespotu MET. Badania su-
geruja, ze chociaz wezwania MET mogg zaktécaé normalne
czynnosci personelu i by¢ dla niego niedogodne, nie odbywa
si¢ to z wigkszg szkodg dla pacjentéw'®”.

Wiasciwe umieszczenie pacjentow

Najkorzystniej jest, gdy najbardziej chorzy pacjenci
przekazywani sg do oddzialéw, ktére moga zapewni¢ naj-
lepszy nadzér oraz najwyzszy stopieri wspomagania pracy
narzadéw i opieki pielegniarskiej. Miedzynarodowe organi-
zacje zdefiniowaly poziomy opieki oraz stworzyly dla od-
dzialéw wzmozonego nadzoru i intensywnej terapii kryteria
przyjmowania i wypisywania pacjentow¢51¢%,

Obsada personalna

Liczba personelu szpitalnego najczgéciej jest najnizsza
w nocy i weekendy, co moze wplywaé na stopieri monito-
rowania pacjentéw, ich leczenie oraz wyniki leczenia. Dane
pozyskane z US National Registry of CPR Investigators wy-
kazujg, ze przezywalno$¢ po wewnatrzszpitalnym zatrzy-
maniu krazenia jest najnizsza w nocy oraz w weekendy'”.
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Wyniki leczenia pacjentéw przyjmowanych do szpitala oraz
wypisywanych z oddzialéw intensywnej opieki medycznej sa
gorsze, jesli czynnosci te majg miejsce w godzinach popolu-
dniowych oraz w weekendy' 174,

Badania wskazujg, ze wicksza liczba personelu pieleg-
niarskiego wigze si¢ z nizszg czgstoscig niepowodzen w re-
suscytacji oraz zmniejszeniem czgstosci zatrzyman krazenia,
zapalenia pluc, wstrzgsu i zgonow?'75177,

Decyzje dotyczace resuscytacji
Decyzje o rozpoczeciu resuscytacii, jej kontynuacji oraz

zakoriczeniu podejmowane sg na podstawie bilansu ryzyka,

korzysci oraz obciazen, jakie te interwencje niosg dla pacjen-
ta, czlonkéw jego rodziny, a takze personelu. Istnieja oko-
licznosci, u ktérych resuscytacja jest niewlasciwa i nie po-
winno si¢ jej prowadzi¢. Rozwaz decyzjg o niepodejmowa-
niu resuscytacji (do not attempt cardiopulmonary resuscitation

— DNACPR), jesli:

B pacjent nie wyraza zgody na resuscytacje,

B istnieje bardzo male prawdopodobieristwo, ze pacjent
przezyje zatrzymanie krazenia, nawet jesli podjeta zo-
stanie resuscytacja krazeniowo-oddechowa.

Praktyka w zakresie podejmowania decyzji odno$nie do
DNACPR jest bardzo zréznicowana w calej Europie, szcze-
golnie w zakresie udziatu pacjentéw w podejmowaniu takiej
decyzji'*'®!. Poszerzanie wiedzy, szkolenia oraz podejmo-
wanie decyzji o DNACPR powinny poprawi¢ jakos¢ opie-
ki nad pacjentem oraz zapobiec daremnym prébom podej-
mowania RKO"™218, Rozdzial Wytycznych ERC poswigco-
ny zagadnieniom etycznym resuscytacji dostarcza dalszych

informacji'®.

Wytyczne zapobiegania wewnatrzszpitalnemu
zatrzymaniu krazenia

Szpitale powinny zapewni¢ system opieki, ktéry obej-
muje: (a) edukacje personelu w zakresie objawéw oraz ra-
cjonalnego reagowania na pogarszajacy sie¢ stan zdrowia pa-
cjenta, (b) odpowiednie i cz¢ste monitorowanie parametréw
zyciowych pacjenta, (c) jasne wytyczne (np. odnosnie do
kryteriéw wezwania lub skali wezesnego ostrzegania), po-
mocne we wezesnym wykrywaniu pogarszajacego sie stanu
pacjenta, (d) przejrzysty uniwersalny system wzywania po-
mocy oraz (e) wlasciwg i w odpowiednim czasie reakcje na
wezwanie®. Ponizsze strategie mogg zapobiec mozliwemu do
unikniecia wewnatrzszpitalnemu zatrzymaniu krazenia:

1. Zapewnij opieke pacjentom w ciezkim stanie oraz obar-
czonych ryzykiem pogorszenia stanu zdrowia w odpo-
wiednich oddziatach, majacych poziom opieki kore-
spondujacy ze stopniem ciezkosci choroby pacjenta.

2. Pacjenci w stanie krytycznym wymagaja regularnej ob-
serwacji: kazdy pacjent powinien mie¢ udokumento-
wany plan monitorowania parametréw zyciowych, kté-
ry okresla zmienne konieczne do monitorowania oraz
czgsto$é ich sprawdzania. Czestos¢ pomiaréw powinna
korespondowac ze stopniem ciezkosci choroby pacjen-
ta oraz prawdopodobienstwem klinicznego pogorsze-
nia jego stanu zdrowia i zatrzymania krazenia. Ostatnie
wytyczne sugeruja monitorowanie prostych zmiennych
fizjologicznych, do ktérych zalicza si¢ tetno, ci$nienie
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tetnicze krwi, czestos¢ oddechéw, poziom swiadomosci,
temperature oraz saturacj¢ krwi obwodowej?*®.

3. Wykorzystuj systemy ,track and trigger” (,kryteria we-
zwania” czy system skal wezesnego ostrzegania) w celu
identyfikacji pacjentow, ktérzy s w stanie krytycznym
i/lub sg obarczeni ryzykiem pogorszenia stanu zdrowia
i zatrzymania krazenia.

4. Wykorzystuj system kart obserwacji pacjenta, ktéry
umozliwia regularne monitorowanie i rejestrowanie pa-
rametréw zyciowych oraz skal wezesnego ostrzegania
(jesli uzywane). System kart obserwacyjnych powinien
ulatwiaé¢ identyfikacje objawéw pogorszenia stanu zdro-
wia pacjenta.

5. Wprowadz jasno zdefiniowane zasady odpowiedzi kli-
nicznej na nieprawidlowa fizjologie w oparciu o stoso-
wany system ,¢rack and trigger”. Powinna ona zawiera¢
wskazéwki dalszego postepowania klinicznego z pa-
cjentem oraz okresla¢ obowigzki personelu lekarskiego
i pielegniarskiego.

6. W szpitalu powinien istnie¢ jasno okreslony sposéb re-
agowania na schorzenie krytyczne. Moze si¢ to odbywa¢
w oparciu o wyznaczony zespdl pelnigcy swiadczenia ze-
wnetrzne lub zespél resuscytacyjny (np. system MET,
RRT) zdolny do reagowania w odpowiednim czasie na
ostre pogorszenie stanu pacjenta zidentyfikowane za po-
mocg systemu ,track and trigger” lub innych wskaznikéw.
Zespdt ten musi by¢ dostepny calg dobg, przez siedem dni
w tygodniu i musi si¢ skfadaé z personelu o odpowiednich
umiejetnosciach. Zespdét pierwotnie sprawujacy opieke
nad pacjentem réwniez powinien by¢ zaangazowany w po-
dejmowanie decyzji na wstepnym etapie leczenia pacjenta.

7. Caly personel medyczny nalezy przeszkoli¢ w zakre-
sie rozpoznawania, monitorowania oraz postepowa-
nia z pacjentem w stanie krytycznym. Nalezy uwzgled-
ni¢ wskazéwki co do postepowania klinicznego w cza-
sie oczekiwania na przybycie bardziej doswiadczonego
personelu i upewnic sig, ze personel zna swoje zadania
w systemie szybkiego reagowania.

8. Nalezy upowazni¢ personel wszystkich oddzialéw do
wzywania pomocy, jesli zidentyfikowany zostanie pa-
cjent obarczony ryzykiem pogorszenia stanu zdrowia
lub zatrzymania krazenia. Personel powinien by¢ szko-
lony w zakresie wykorzystywania narzedzi komunika-
cyjnych o okreslonej strukturze, aby zapewnic¢ efektyw-
ne przekazywanie informacji pomig¢dzy lekarzami, pie-
legniarkami i pozostalym personelem medycznym.

9. Zidentyfikuj pacjentéw, u ktérych zatrzymanie kraze-
nia i oddechu jest przewidywalnym zdarzeniem kon-
cowym i u ktérych RKO nie jest odpowiednim poste-
powaniem, a takze tych, ktérzy nie chca, aby podej-
mowa¢ u nich RKO. Szpitale powinny okresli¢ zasady
DNACPR oparte o krajowe wytyczne, zrozumiate dla
calego personelu medycznego.

10. Zapewnij doktadny audyt zatrzyman krazenia, pacjen-
téw w pogarszajacym sie¢ stanie, nieoczekiwanych zgo-
néw oraz nieplanowanych przyjec do OI'T, wykorzystujac
powszechnie stosowane kwestionariusze danych. Ponad-
to prowadz audyt wydarzen poprzedzajacych oraz dzia-
tan Klinicznych podjetych w odpowiedzi na te zdarzenia.
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Zapobieganie pozaszpitalnej naglej Smierci
sercowej (Sudden Cardiac Death — SCD)

Choroba wiericowa jest najczestsza przyczyng naglej Smierci
sercowej. Kardiomiopatia inna niz niedokrwienna oraz wady
zastawkowe odpowiadajg za wigkszo$¢ innych przypadkéw
SCD u o0s6b starszych. Zaburzenia dziedziczne (np. zespot
Brugadéw, kardiomiopatia przerostowa), wrodzone wady
serca, zapalenie mie$nia sercowego oraz naduzywanie sub-
stancji uzalezniajacych sg gléwnymi przyczynami SCD
w§réd oséb miodych.

Wigkszos¢ ofiar SCD jest obcigzona wywiadem choroby
serca w przeszlo$ci oraz miata objawy ostrzegajace, zazwyczaj
o charakterze bélu w klatce piersiowej okolo godziny przed
zatrzymaniem krazenia'®. W§réd pacjentéw z rozpoznang
chorobg serca omdlenia (z objawami prodromalnymi lub bez
— szczegblnie w ostatnim czasie lub nawracajace) sg nieza-
leznym czynnikiem zwiekszajacym ryzyko zgonu'®%. Bl
w klatce piersiowej powodowany jedynie wysitkiem fizycz-
nym oraz kolatanie serca zwigzane z omdleniem wiazg si¢
z kardiomiopatia przerostows, nieprawidtowosciami naczyn
wieicowych, zespolem Wolffa-Parkinsona-White’a oraz
arytmogenng kardiomiopatig prawokomorows.

Dotychczas zdrowe dzieci i miodzi dorosli, doznajacy
SCD, réwniez moga mie¢ objawy (np. omdlenie, b6l w klat-
ce piersiowej i kolatanie serca), ktére powinny zaalarmowaé
personel medyczny i spowodowa¢ wezwanie pomocy specja-
listycznej, aby zapobiec zatrzymaniu krgzenial®2%.

Dzieci oraz mtodzi dorosli, u ktérych wystepuja charak-
terystyczne objawy omdlenia arytmogennego, powinni zosta¢
objeci specjalistyczna diagnostyka kardiologiczng, do ktdrej
nalezy zaliczy¢ EKG oraz w wigkszosci przypadkéw echo ser-
ca i test wysitkowy. Do cech charakterystycznych omdlenia
arytmogennego zalicza si¢: omdlenie w pozycji lezacej na ple-
cach, omdlenie podczas lub po wysitku fizycznym, wystepu-
jace bez lub z bardzo krétkim okresem objawéw prodromal-
nych, powtarzajace si¢ epizody omdleri lub omdlenia u oséb
z rodzinnym wywiadem naglej $mierci. Ponadto bél w klat-
ce piersiowe] inny niz optucnowy, kofatania serca zwigzane
z omdleniem, drgawki (oporne na leczenie, pojawiajace si¢
w nocy lub wywolane wysitkiem fizycznym, omdleniem lub
hatasem) oraz epizody toniecia u wytrenowanych ptywakéw
powinny budzi¢ podejrzenie zwigkszonego ryzyka SCD. Zor-
ganizowana diagnostyka w klinice specjalizujacej si¢ w opie-
ce nad pacjentami z ryzykiem SCD jest zalecana czlonkom
rodziny mlodych ofiar SCD oraz pacjentom z rozpoznang
chorobg serca, zwigkszajaca ryzyko SCD™¢27211 Wywiad ro-
dzinny w kierunku omdlen lub SCD, objawéw kotatania ser-
ca, omdlen w pozycji lezgcej na plecach oraz omdlen zwigza-
nych z wysitkiem fizycznym lub stresem emocjonalnym jest
bardziej powszechny wéréd pacjentéw w zespotem wydtuzo-
nego QT (long QT syndrome — LQTS)*2. U starszych doro-
stych?"*** brak nudnosci i wymiotéw przed omdleniem oraz
zaburzenia w zapisie EKG stanowig niezalezne czynniki pro-
gnozujace omdlenie arytmogenne.

Niewytlumaczalne utonigcie lub tonigcie u wytreno-
wanego plywaka moga by¢ wynikiem LQTS lub katecho-
laminergicznego, polimorficznego czestoskurczu komoro-

wego (Catecholaminergic Polymorphic Ventricular Tachykardia
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— CPVT)?. Istnieje zwiazek pomiedzy LQTS oraz wyste-
powaniem drgawek?'¢2",

Opublikowano wytyczne przesiewowego badania pa-
cjentéw obcigzonych zwigkszonym ryzykiem naglej $mierci,
ktére objelo takze sportowcéw. Programy przesiewowe dla
sportowc6w roznig sie w poszezegdlnych krajach?®2%. Iden-
tyfikacja 0s6b z uwarunkowaniami dziedzicznymi oraz ba-
danie przesiewowe cztonkéw rodzin moze poméc w zapo-
bieganiu zgonom wsréd mlodych oséb z wrodzonymi cho-
robami serca??-22,

3.2. Resuscytacja przedszpitalna

Ten rozdzial omawia resuscytacje przedszpitalng w sposéb
ogélny. Wiele specyficznych zagadnien zwigzanych z resuscy-
tacja przedszpitalng zawarto w rozdziatach poswigconych in-
terwencjom ALS lub sg one wspélne zaréwno dla poza-, jak
i wewnatrzszpitalnej resuscytacji*’. Do podstawowych zabie-
goéw resuscytacyjnych u oséb dorostych oraz automatycznej
defibrylacji zewngtrznej zalicza si¢ techniki stosowane pod-
czas wstepnej resuscytacji doroslej ofiary zatrzymania kraze-
nia. Ponadto wiele sytuacji szczegélnych towarzyszacych za-
trzymaniu krgzenia spotykanych w resuscytacji przedszpital-
nej zostalo zawartych w rozdziale 4 ,Zatrzymanie krgzenia
— postgpowanie w sytuacjach szczegdlnych™.

System ratownictwa medycznego — personel
i interwencje

Systemy ratownictwa medycznego (emergency medi-
cal services — EMS) znaczaco réznig si¢ miedzy sobg w pari-
stwach Europy zaréwno pod wzgledem struktury, jak i or-
ganizacji. Niektére kraje zaadaptowaly system oparty pra-
wie wylacznie na pracy ratownikéw medycznych/technikéw
medycyny ratunkowej (emergency medical technician— EMT),
podczas gdy inne do opieki przedszpitalnej wlaczajg
w mniejszym lub wiekszym stopniu lekarzy. Mimo Ze nie-
ktére badania udowodnity wyzsza przezywalnosé pacjentéw
z zatrzymaniem krgzenia w systemach EMS, w kt6rych pra-
cujg doswiadczeni lekarze? 2, w poréwnaniu z tymi, kt6-
re opierajg si¢ na osobach niebedacych lekarzami?226:233234)
w niektérych innych poréwnaniach nie doszukano si¢ réz-
nic w przezywalno$ci pomigdzy systemami z udziatem leka-
rzy lub ratownikéw medycznych?*%7. W dobrze zorgani-
zowanych systemach bez lekarzy, z udziatem bardzo dobrze
przeszkolonych ratownikéw medycznych réwniez odnoto-
wano wysoka przezywalno$é pacjentéw?®. Ze wzgledu na
rozbiezno$¢ dowodéw wlaczenie badz wylaczenie lekarzy
z grona przedszpitalnego personelu bedzie w gléwnej mie-
rze zalezalo od istniejacej polityki lokalnej. Ponadto niejasne
pozostaje, czy interwencje ALS przeprowadzane przez ze-
spSt EMS poprawiaja wyniki leczenia. Metaanalizy sugeru-
ja, ze opieka ALS moze zwigkszy¢ przezywalnos¢ u nieura-
zowych pacjentéw z pozaszpitalnym zatrzymaniem kraze-
nia?. Niemniej przeprowadzone ostatnio obszerne badanie
obserwacyjne wykorzystujace metodg przewidywania wply-
wu leczenia (propensity matching) wykazalo, ze przezywal-
no$¢ do wypisu ze szpitala oraz przezywalnos¢ 90-dniowa
byta wyzsza wéréd pacjentéw, u ktérych wdrozono podsta-
wowe zabiegi resuscytacyjne’®. Nie da si¢ okresli¢, czy réz-
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nica ta jest rzeczywista, czy wynika z obecnosci niemierzal-
nych zmiennych zaburzajacych.

RKO vs defibrylacja jako pierwsza czynnos¢
w pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia

Istnieja dowody na to, ze prowadzenie ucisnie¢ klatki
piersiowej podczas przygotowywania i fadowania defibryla-
tora zwigksza prawdopodobieristwo przezycia?*!. Jedno ran-
domizowane badanie z grupg kontrolng*? wykazalo zwick-
szong czestosé ROSC, przezywalnosé do czasu wypisu ze
szpitala oraz przezywalnos¢ jednoroczna u pacjentéw z dtuz-
szym czasem trwania zatrzymania krazenia (>5 min). Jed-
nakze nalezy mie¢ na uwadze, ze zaréwno to, jak i inne ob-
szerne badanie typu ,przed i po” przeprowadzone w Seattle?”,
ktére wykazalo lepsze wyniki leczenia, jesli przed defibrylacja
prowadzono 90-sekundowa RKO, a czas reakeji przekraczat
4 minuty, zostaly przeprowadzone w czasach, gdy stosowano
protokdét trzech defibrylaciji pod rzad oraz krétsze (jednomi-
nutowe) okresy RKO miedzy defibrylacjami. Dowody uzy-
skane z randomizowanych badan z grupg kontrolng?*+24
oraz innego badania®® sugeruja, ze wsréd niemonitorowa-
nych pacjentéw z pozaszpitalnym zatrzymaniem kraze-
nia oraz poczatkowym rytmem w postaci VE/pV'T okres 90
do 180 sekund RKO przed defibrylacja nie przynosi korzy-
$ci w poréwnaniu z natychmiastows defibrylacja i prowadze-
niem RKO podczas podlaczania defibrylatora.

Analiza czagstkowa w jednym z randomizowanych ba-
dani z grupa kontrolng** nie wykazata réznic w przezywal-
nosci do wypisu ze szpitala, gdy stosowany byt przedtuzo-
ny okres RKO (180 sekund) i opéznienie defibrylacji u pa-
cjentéw z poczgtkowym rytmem defibrylacyjnym, u ktérych
RKO rozpoczeli $wiadkowie zdarzenia. Zatem w systemach
ratownictwa medycznego, ktére wykazywaly wyzsza pod-
stawowg przezywalnos¢ do wypisu ze szpitala (definiowa-
na jako >20% dla pacjentéw z poczatkowym rytmem defi-
brylacyjnym), prowadzenie RKO przez 180 sekund przed
defibrylacja bylo korzystniejszym dziataniem w poréwna-
niu z krétszym okresem prowadzenia RKO (30-60 sekund).

Personel systemu ratownictwa medycznego powinien
prowadzi¢ wysokiej jakosci RKO podczas przygotowywania,
podlaczania i tadowania defibrylatora. Opéznienie defibry-
lacji nie powinno by¢ wicksze, niz wymaga tego ocena po-
trzeby defibrylacji oraz fadowanie sprzetu. Nie zaleca si¢ ru-
tynowego stosowania zdefiniowanego wezesniej okresu pro-
wadzenia RKO (np. 2 lub 3 minuty), zanim oceni si¢ rytm
i wykona defibrylacje.

Zasady korczenia resuscytacji

Reguta ,koniczenia podstawowych zabiegéw resuscyta-
cyjnych”, stosowana przez personel medyczny (upowaznio-
ny do prowadzenia wylacznie RKO i defibrylacji) przewi-
duje zgon pacjenta® i zaleca przerwanie resuscytacji, jesli
nie doszto do ROSC, nie byly wykonane zadne defibryla-
cje, a zespdl ratownictwa medycznego nie byl swiadkiem za-
trzymania krazenia. Kilka badari wykazalo mozliwos¢ uogél-
nienia tej reguly®®?*. Ostatnie badania wskazujg, ze zespo-
ly ratownictwa medycznego prowadzace interwencje ALS
mogg réwniez wykorzystywaé powyzsza regule, zwang z tego
wzgledu ,uniwersalng” regula koriczenia resuscytacji*®' %72,
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Dodatkowe badania wykazaly zwigzek pomiedzy da-
remnoécig resuscytacji a okreslonymi zmiennymi, takimi jak
brak ROSC na miejscu zdarzenia, rytm niedefibrylacyjny,
brak swiadkow zatrzymania krazenia, brak RKO wykony-
wanej przez $wiadkéw zatrzymania krgzenia, czas dotarcia
zespolu oraz cechy demograficzne pacjenta® 27,

Zasady koniczenia resuscytacji w warunkach we-
wnatrzszpitalanych s mniej pewne, cho¢ reguta stosowana
w zespolach ratownictwa medycznego moze by¢ uzyteczna
w przypadkach, gdy resuscytacja pacjenta z pozaszpitalnym
zatrzymaniem krazenia jest kontynuowana w oddziale ra-
tunkowym?®271,

Zasady koriczenia resuscytacji, oceniane prospektyw-
nie moga by¢ stosowane jako wytyczne koticzenia resuscy-
tacji przedszpitalnej u dorostych, ale musza zosta¢ spraw-
dzone w systemach ratownictwa medycznego podobnych do
tych, ktére proponujg ich wprowadzenie. Zasady koriczenia
resuscytacji moga wymagaé integracji z wytycznymi doty-
czacymi zasadnosci prowadzenia resuscytacji pozaustrojo-
wej (extracorporeal CPR — ¢CPR) 1 donacji narzagdéw*2. Za-
gadnienie donacji narzadéw zostalo szczegélowo oméwione
w rozdziale 5 ,Wytyczne opieki poresuscytacyjnej 2015 Eu-
ropejskiej Rady Resuscytacji i Europejskiego Towarzystwa

Intensywnej Terapii™732",

3.3. Resuscytacja wewnatrzszpitalna

W przypadku zatrzymania krazenia w warunkach we-

wnatrzszpitalnych podzial resuscytacji na podstawowe i za-

awansowane zabiegi resuscytacyjne jest umowny; w praktyce
jest to kontinuum i opiera si¢ na zdrowym rozsadku. Istnieje
spoleczne oczekiwanie, ze personel szpitalny potrafi podjaé

RKO. We wszystkich wewngtrzszpitalnych zatrzymaniach

krazenia nalezy sie upewnic, ze:

B Zatrzymanie krazenia i oddechu jest rozpoznane na-
tychmiast.

B Pomoc mozna uzyskaé¢ pod standardowym numerem
telefonu.

B RKO zostaje podjeta natychmiast z zastosowaniem
przyrzadéw do zabezpieczenia drég oddechowych
(np. worka samorozprezalnego z maskg twarzows) oraz
— jesli sg wskazania — defibrylacja zostaje wykonana tak
szybko, jak to mozliwe, i na pewno w ciagu 3 minut od
zatrzymania krazenia.

Doktadna sekwencja czynnosci w przypadku we-
wnatrzszpitalnego zatrzymania krazenia bedzie zaleze¢ od
wielu czynnikéw, wiaczajac:

B Tokalizacje (obszar kliniczny/pozakliniczny; monitoro-
wany/niemonitorowany).

B Stopieri przeszkolenia oséb rozpoczynajacych resuscy-

tacje.
B Liczbe oséb udzielajacych pomocy.
B Dostepny sprzet.

B Szpitalny system odpowiedzi w przypadku zatrzymania

krazenia i sytuacji krytycznych (np. MET, RRT).
Lokalizacja

Pacjenci monitorowani podczas zatrzymania krazenia
sg zazwyczaj natychmiastowo diagnozowani. Pacjenci z od-
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dzialéw niemonitorowanych moga przez pewien czas wy-
kazywa¢ objawy pogarszajacego si¢ stanu zdrowia i doznaé
zatrzymania krazenia bez obecnosci swiadkow™l. W wa-
runkach idealnych wszyscy pacjenci obarczeni wysokim ry-
zykiem zatrzymania krazenia powinni by¢ leczeni w oddzia-
tach monitorowanych, gdzie dostepny jest sprzet do natych-
miastowej resuscytacji.

Szkolenie osob podejmujacych resuscytacje

Wszyscy pracownicy ochrony zdrowia powinni umieé
rozpozna¢ zatrzymanie krazenia, wezwaé pomoc oraz rozpo-
cza¢ RKO. Personel powinien wykonywaé czynnosci, w za-
kresie ktérych zostal przeszkolony. Na przykiad personel in-
tensywnej terapii i oddziatu ratunkowego bedzie posiadaé
bardziej zaawansowane umiejetnoéci resuscytacyjne anizeli
pracownicy, ktérzy nie sg regularnie angazowani w resuscy-
tacje w ramach codziennych obowigzkéw klinicznych. Per-
sonel szpitalny, ktéry bierze udzial w resuscytacji, moze wy-
kazywa¢ rézny poziom umiejetnosci w zapewnianiu droz-
nosci drég oddechowych, wspomaganiu oddechu i krgzenia.
Ratownicy muszg podejmowaé tylko te czynnosci, w zakre-
sie ktérych sg przeszkoleni i kompetentni.

Liczba osob udzielajacych pomocy

Osoba podejmujaca resuscytacje w pojedynke musi za-
pewni¢ pomoc. Jesli inny personel jest w poblizu, kilka czyn-
nosci moze by¢ podjetych jednoczasowo.

Dostepny sprzet

We wszystkich obszarach klinicznych powinien by¢ za-
pewniony natychmiastowy dostep do sprzetu i lekéw re-
suscytacyjnych w celu umozliwienia szybkiego rozpoczecia
resuscytacji pacjenta z zatrzymaniem krazenia. Najlepiej, je-
§li sprzet stosowany w resuscytacji (wlaczajac defibrylator)
oraz rozmieszczenie sprzetu i lekéw jest wystandaryzowa-
ne w calym szpitalu?2". Sprzet powinien by¢ regularnie
sprawdzany (np. codziennie) w celu zapewnienia jego goto-
wosci do uzycia w naglej sytuacji.

Zespot resuscytacyjny

Zespdl resuscytacyjny moze mie¢ postaé tradycyjne-
go zespolu do zatrzymari krazenia, ktéry jest wzywany tyl-
ko w przypadku rozpoznania zatrzymania krazenia. Alter-
natywnie szpitale mogg stosowaé strategi¢ rozpoznawania
pacjentéw zagrozonych zatrzymaniem krazenia i wzywania
zespotu (np. MET lub RRT), zanim dojdzie do zatrzymania
krazenia. Termin ,zespél resuscytacyjny” odzwierciedla sze-
roki zakres zespoléw reagujacych. W warunkach szpitalnych
zatrzymanie krazenia rzadko jest zdarzeniem naglym i nie-
oczekiwanym. Strategia rozpoznawania pacjentéw zagro-
zonych zatrzymaniem krazenia moze zapobiec wystapieniu
niektérych z tych zatrzyman krazenia lub daremnym pré-
bom resuscytacji pacjentéw, u ktérych korzysci prowadzenia

RKO sg mato prawdopodobne.

Natychmiastowe czynnosci w przypadku
nieprzytomnego pacjenta w szpitalu

Algorytm wstepnego postgpowania w wewnatrzszpital-
nym zatrzymaniu krazenia jest zobrazowany na ryc. 3.1.
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Resuscytacja wewnatrzszpitalna

Utrata przytomnosci / pogorszenie stanu zdrowia pacjenta

Wotaj o pomoc i ocen stan pacjenta

Wezwij zespot
resuscytacyjny*

RKO 30:2
z tlenem i przyrzadami
do udrazniania drog
oddechowych

Podtacz elektrody defibrylatora /
monitor. Wykonaj defibrylacje,
jesli wskazana

Zaawansowane zabiegi
resuscytacyjne,
gdy przybywa

zespot resuscytacyjny

Ocen ABCDE.
Rozpoznaj i lecz przyczyny.
Tlen, monitorowanie,
dostep iv

Wezwij zesp6t resuscytacyjny,
jesli wskazane

Przekaz pacjenta
zespotowi resuscytacyjnemu

Ryc. 3.1. Algorytm resuscytacji wewnatrzszpitalnej

ABCDE - drogi oddechowe (Airway), oddychanie (Breathing), krazenie (Circulation), stan neurologiczny (Disability),
ekspozycja (Exposure), iv — dozylny, RKO - resuscytacja krazeniowo-oddechowa

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

B Upewnij si¢ co do wlasnego bezpieczenstwa.

B Jesli pracownicy ochrony zdrowia sg $wiadkami utraty
przytomnosci pacjenta lub znajduja pacjenta nieprzy-
tomnego w warunkach klinicznych, powinni po pierw-
sze wezwa¢ pomoc (uzywajac np. dzwonka alarmowego
czy wolajac o pomoc), a nastgpnie ocenié, czy pacjent
reaguje. Delikatnie potrzasnij za ramiona i glosno zapy-
taj: ,Czy wszystko w porzadku?”.

B Jesli inni cztonkowie personelu sg w poblizu, mozliwe
jest podjecie kilku czynnosci réwnoczesnie.

Pacjent, ktory reaguje

Konieczna jest pilna ocena kliniczna pacjenta. W za-
leznosci od lokalnych protokoléw moze ona by¢ wykonana
przez zespét resuscytacyjny (np. MET, RRT). Podczas ocze-
kiwania na zespd! resuscytacyjny podaj tlen, podiacz moni-
tor oraz zabezpiecz dostgp dozylny.

Pacjent, ktory nie reaguje

Doktadna sekwencja czynnosci bedzie zaleze¢ od
stopnia przeszkolenia personelu oraz jego doswiadczenia
w ocenie oddechu i krazenia. Przeszkolony personel ochro-
ny zdrowia nie zawsze jest w stanie oceni¢ oddech i kraze-
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nie wystarczajaco niezawodnie, aby potwierdzi¢ zatrzyma-

nie krgzenia?’8-287,

Oddech agonalny (pojedyncze westchnigcia, powolny,
glosny oddech z wysitkiem) jest zjawiskiem powszechnym we
wstepnych etapach zatrzymania krgzenia i jest jego objawem,
dlatego nie nalezy go myli¢ z oznakami zycia®**'. Oddech
agonalny moze si¢ takze pojawi¢ w trakcie uciénie¢ klatki
piersiowej w wyniku poprawy perfuzji mézgowej, ale nie jest
wyznacznikiem ROSC. Zatrzymanie krazenia moze skut-
kowa¢ wstepnym krétkim epizodem drgawkopodobnym, co
mozna pomyli¢ z napadem padaczkowym?®>**. Zmiana kolo-
ru skory, widoczne zblednigcie oraz niebieskawy kolor zwig-
zany z sinica nie s3 wyznacznikami zatrzymania krazenia®”.
B Wotaj o pomoc (jesli nie zrobites tego do tej pory).

B U162 poszkodowanego na plecach, a nastgpnie udroznij
drogi oddechowe.

B Udroznij drogi oddechowe i ocet oddech.

B Udroznij drogi oddechowe wykorzystujac rekoczyn od-
giecia glowy i uniesienia zuchwy.

B Utrzymujac drozne drogi oddechowe patrz, stuchaj
i prébuj wyczu¢ prawidtowy oddech (okazjonalne wes-
tchnigcia, wolny, gtosny oddech z wysitkiem to nie jest
oddech prawidtowy).
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Patrz, czy klatka piersiowa si¢ unosi.

Stuchajodgtoséw oddechu przy ustach poszkodowanego.

Prébuj wyczué przeplyw powietrza na swoim policzku.

Patrz, stuchaj i prébuj wyczu¢ oddech nie dluzej niz

przez 10 sekund, aby okresli¢, czy poszkodowany oddy-

cha prawidlowo.

B Sprawdz, czy s3 oznaki krazenia:

B Moze by¢ trudno stwierdzi¢ z caly pewnoscig, ze tetno
jest nieobecne. Jesli pacjent nie wykazuje oznak zycia
(przytomnos¢, celowy ruch ciala, prawidlowy oddech
lub kaszel) lub masz watpliwosci, natychmiast rozpocz-
nij RKO i kontynuuj jg do czasu przybycia bardziej do-
$wiadczonej pomocy lub do czasu, gdy u pacjenta poja-
wig si¢ oznaki zycia.

B Malo prawdopodobne jest, aby prowadzenie uci$nieé
klatki piersiowej u pacjenta z bijacym sercem bylo szko-
dliwe®*. Niemniej opéznienie w rozpoznaniu zatrzy-
mania krgzenia i rozpoczgciu RKO bedzie miato szko-
dliwy wplyw na przezywalno$¢ i trzeba go unikac.

B Tylko osoby do$wiadczone w ALS powinny prébowaé
oceni¢ tetno na tetnicy szyjnej, rtéwnoczesnie poszuku-
jac oznak zycia. Ta szybka ocena nie powinna trwaé diu-
zej niz 10 sekund. Rozpocznij RKO, jesli masz jakiekol-
wiek watpliwosci co do obecnosci lub braku tetna.

B Jedli oznaki zycia sg zachowane, konieczna jest pilna
ocena kliniczna pacjenta. W zaleznosci od lokalnych
protokoléw moze ja przeprowadzi¢ zespdl resuscyta-
cyjny. Podczas oczekiwania na zespé! podaj pacjentowi
tlen, podlacz monitor i zapewnij dostep dozylny. Jesli
mozliwe jest uzyskanie miarodajnego pomiaru saturacji
krwi tlenem (np. pulsoksymetrii SpO,), miareczkuj ste-
zenie tlenu w mieszaninie wdechowej, tak aby osiagnaé
SpO, 94-98%.

B Jesli oddech jest nieobecny, ale pacjent ma zachowane

tetno (zatrzymanie oddechu), wentyluj pluca pacjenta,

sprawdzajac oznaki krazenia co 10 oddechéw. Rozpocz-
nij RKO, jesli istnieje jakakolwiek watpliwos¢, czy tetno
jest obecne, czy nie.

Rozpoczynanie resuscytacji wewnatrzszpitalnej
Kluczowe etapy wymieniono ponizej. Dowody popiera-

jace zasadno§¢ tych dziatan mozna znalezé w rozdziale po-

$wieconym poszczegélnym interwencjom.

B Jedna osoba rozpoczyna RKO, podczas gdy pozosta-
li czlonkowie personelu wzywaja zespol resuscytacyjny
oraz organizujg sprz¢t resuscytacyjny i defibrylator. Jesli
obecna jest tylko jedna osoba personelu medycznego, be-
dzie to oznaczato koniecznos¢ pozostawienia pacjenta.

B Wrykonaj 30 ucisnig¢ klatki piersiowej, a nastepnie 2 od-
dechy.

® Uciskaj klatke piersiowg na glebokos¢ okolo 5 cm, ale
nie glebiej niz 6 cm.

B Uciénigcia klatki piersiowej nalezy wykonywac z czesto-
$cig 100-120/min.

B Po kazdym uci$nieciu pozwél na catkowity powr6t klat-
ki piersiowej do jej pierwotnego ksztaltu; nie opieraj si¢
na klatce piersiowej pacjenta.

B Minimalizuj przerwy i zapewnij wysokiej jakosci uci-
$niecia klatki piersiowej.

Wykonywanie wysokiej jakosci uci$nie¢ klatki pier-
siowej przez dluzszy czas jest meczgce; minimalizu-
jac przerwy, staraj si¢ zmienia¢ osobe uciskajaca klatke
piersiowa co 2 minuty.

Utrzymuj droznoé¢ drég oddechowych pacjenta oraz
wentyluj jego pluca najbardziej odpowiednim do tego
sprzetem, ktory jest natychmiast dostepny. Nalezy roz-
poczaé wentylacje przy uzyciu maski kieszonkowej lub
worka samorozprezalnego z maska twarzows z udzia-
tem dwéch oséb. Dodatkowo mozna zastosowaé rurke
ustno-gardlows. Jako alternatywe zastosuj nadglosnio-
wy przyrzad do udrazniania drég oddechowych z wor-
kiem samorozprezalnym. Préba intubacji dotchawicze;
powinna zosta¢ podjeta tylko przez osoby przeszkolone,
kompetentne i doswiadczone w tym zakresie.

W celu potwierdzenia polozenia rurki dotchawiczej
oraz monitorowania czestosci wentylacji wykorzystuje
si¢ wykres kapnografii. Moze by¢ on réwniez wykorzy-
stany, gdy stosujesz przyrzad nadglosniowy z workiem
samorozprezalnym. Inne zastosowanie wykresu kapno-
grafli w celu monitorowania jakosci RKO oraz poten-
cjalnego rozpoznania ROSC podczas RKO jest omé-
wione w dalszej czesci tego rozdziatu”.

Zadbaj, aby wdech trwal 1 sekundg i dostarczaj objetosé
oddechows wystarczajaca do spowodowania prawidlo-
wego uniesienia si¢ klatki piersiowej. Podawaj dodatko-
wy tlen tak, aby jak najwczesniej osiagnaé mozliwie naj-
wyzsze stezenie tlenu w mieszaninie oddechowej*.
Gdy tylko zostang udroznione drogi oddechowe pa-
cjenta za pomocg intubacji dotchawiczej lub przyrzadu
nadglo$niowego, prowadz ucisniecia klatki piersiowe;
nieprzerwanie (za wyjatkiem przerwy na defibrylacje
lub badanie tgtna, jesli sa wskazane) z czestoscig 100-
-120/min i wentyluj pluca pacjenta z czgstoscig oko-
to 10 oddechéw/min. Unikaj hiperwentylacji (zaréwno
nadmiernej czgstosci, jak i objetosci oddechowe;).

Jesli sprzet do udrazniania drég oddechowych i wen-
tylacji nie jest dostepny, rozwaz prowadzenie wentyla-
¢ji technikg usta-usta. Jesli istniejg kliniczne powody,
aby unika¢ kontaktu usta-usta, albo nie jeste$ w stanie
prowadzi¢ w ten sposéb wentylacji, wykonuj uci$niecia
klatki piersiowej do czasu dotarcia pomocy lub sprzetu
do udrazniania drég oddechowych. Grupa ds. ALS ma
$wiadomos¢ istotnych klinicznych powodéw, dla kté-
rych nalezy unika¢ wentylacji usta-usta w warunkach
klinicznych, oraz ze nie jest to technika powszechnie
stosowana w warunkach klinicznych, niemniej w nie-
ktérych szczegélnych sytuacjach prowadzenie wentyla-
¢ji usta-usta moze uratowac zycie pacjenta.

Gdy tylko dostarczony zostanie defibrylator, przy-
klej elektrody samoprzylepne do pacjenta podczas uci-
$nig¢ klatki piersiowej, a nastepnie szybko ocedl rytm.
Jesli elektrody samoprzylepne nie sa dostgpne, zasto-
suj tyzki defibrylatora. Wykorzystanie elektrod samo-
przylepnych lub techniki ,quick look” przy uzyciu ty-
zek defibrylatora umozliwia szybka ocene rytmu serca
w poréwnaniu z podigczaniem elektrod EKG?*. Prze-
rwij uci$niecia klatki piersiowej na krétko, aby ocenié
rytm serca. Stosujac defibrylator manualny, jesli rytm to
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VF/pVT, naladuj defibrylator w tym czasie, gdy dru-
gi ratownik kontynuuje uciéniecia klatki piersiowe;.
Kiedy defibrylator zostanie natadowany, przerwij uci-
$niecia klatki piersiowej i wykonaj jedno wytadowanie,
a nastepnie natychmiast podejmij uci$niecia klatki pier-
siowej. Upewnij sig, ze nikt nie dotyka pacjenta, gdy do-
starczane jest wyladowanie. Zaplanuj i zapewnij bezpie-
czeristwo defibrylacji, zanim przerwiesz ucisnigcia klat-
ki piersiowej.

B Jesli uzywasz automatycznego defibrylatora zewngtrz-
nego (AED), wykonuj jego polecenia audiowizualne
i staraj si¢ minimalizowa¢ przerwy w ucisnigciach klatki
piersiowej przez wykonywanie poleceni bez opéznienia.

®  Grupa ds. ALS ma swiadomo$¢, ze w niektérych oko-
licznosciach, gdy elektrody samoprzylepne nie sg do-
stepne, w celu minimalizacji przerwy przeddefibryla-
cyjnej stosuje si¢ alternatywne metody defibrylacji przy
uzyciu tyzek defibrylatora.

®  Grupa ds. ALS ma $wiadomo$é, ze w niektérych kra-
jach stosowana jest strategia ladowania defibrylatora
pod koniec kazdego 2-minutowego cyklu RKO pod-
czas przygotowania do oceny rytmu®’?%, Jedli rytmem
jest VE/pV'T, dostarczane jest wyladowanie, a nastgpnie
podejmowana jest RKO. Nie wiadomo, czy taka strate-
gia niesie ze sobg korzysci, ale skutkuje fadowaniem de-
fibrylatora takze w rytmach niedefibrylacyjnych.

®  Podejmij ucisnigcia klatki piersiowej natychmiast po
prébie defibrylacji. Minimalizuj przerwy w ucisnieciach
klatki piersiowe;j. Jesli stosujesz defibrylator manualny,
mozliwe jest zredukowanie przerwy pomiedzy prze-
rwaniem i ponownym podjeciem uci$nie¢ klatki pier-
siowej do mniej niz 5 sekund.

®  Kontynuuj resuscytacj¢ do czasu przybycia zespolu re-
suscytacyjnego lub gdy u pacjenta wystapia oznaki zycia.
Uzywajac AED, postepuj zgodnie z jego poleceniami.

B Podczas resuscytacji, jesli jest wystarczajaca liczba per-
sonelu, przygotuj kaniule dozylng oraz leki, ktére mogg
by¢ uzyte przez zespdl resuscytacyjny (np. adrenaling).

B Wyznacz jedna osobg, ktéra bedzie odpowiedzialna za
przekazanie informacji liderowi zespolu resuscytacyjne-
go. W tym celu wykorzystaj narzedzia komunikacyjne
o okreslonej strukturze (np. SBAR, RSVP)!14112, Zgro-
madz dokumentacje pacjenta.

B Jako$¢ ucisnie¢ klatki piersiowej podczas resuscyta-
cji wewnatrzszpitalnej czgsto jest suboptymalna®=®.
Znaczenia nieprzerywania uci$nie¢ klatki piersiowej
nie mozna przeceni¢. Nawet krétkie przerwy w ucisnig-
ciach klatki piersiowej maja katastrofalny wptyw na wy-
niki leczenia pacjenta i nalezy podja¢ wszelkie starania
w celu zapewnienia nieprzerwanych, skutecznych uci-
$nie¢ klatki piersiowej podczas calej resuscytacji. Uci-
$niecia klatki piersiowej nalezy podja¢ na poczatku re-
suscytacji i prowadzi¢ nieprzerwanie, chyba ze koniecz-
na jest krotka przerwa na okreslone interwencje (np.
oceng rytmu). Wiekszo$¢ interwencji moze by¢ wyko-
nana bez przerywania ucisnig¢ klatki piersiowej. Zada-
niem lidera zespolu resuscytacyjnego jest monitorowa-
nie jakosci RKO oraz zmienianie ratownikéw, jesli ta ja-
kos¢ sie obniza.
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®  (Ciggle monitorowanie ETCO, podczas RKO moze
postuzy¢ jako wskaznik jakosci RKO, a wzrost jego war-
tosci podezas RKO jako wskaznik powrotu spontanicz-
nego krazenia?>30130%,

B Jesli to mozliwe, osoba uciskajaca klatke piersiowg po-
winna by¢ zmieniana co 2 minuty, ale bez przerw w uci-
$nigciach klatki piersiowej.

4. Algorytm postepowania ALS

Wprowadzenie

Rytmy serca zwigzane z zatrzymaniem krazenia dzie-
l si¢ na dwie grupy: defibrylacyjne (migotanie komér / czg-
stoskurcz komorowy bez tetna (VE/pVT) i niedefibrylacyj-
ne (asystolia i aktywnos¢ elektryczna bez tgtna (PEA)). Za-
sadniczg réznicg w leczeniu tych dwéch grup arytmii jest
potrzeba natychmiastowej defibrylacji u pacjentéw z VE/
pV'T. Pozostate interwencje, wlaczajac w to wysokiej jako-
§ci ucisniecia klatki piersiowej z minimalizowaniem przerw,
zabezpieczenie droznosci drég oddechowych i wentylacja,
zapewnienie dostgpu dozylnego, podawanie adrenaliny oraz
identyfikacja i leczenie odwracalnych przyczyn sg wspélne
dla obu grup.

Mimo ze algorytm ALS w zatrzymaniu krazenia
(ryc. 3.2) odnosi si¢ do wszystkich zatrzyman krazenia, do-
datkowe interwencje moga by¢ wskazane w zatrzymaniach
krazenia, do ktérych doszlo w szczegdlnych okolicznosciach
(patrz rozdziat 4)**.

Interwencjami, ktére bezsprzecznie wigza si¢ z lepsza
przezywalnoscia pacjentéw z zatrzymaniem krazenia, s3
natychmiastowy i efektywny BLS podjety przez swiadkéw
zdarzenia, nieprzerwane, wysokiej jakosci ucisniecia klat-
ki piersiowej oraz wczesna defibrylacja w VEF/pV'T. Wyka-
zano, ze zastosowanie adrenaliny zwigksza czgstos¢é ROSC,
ale nie przezywalnos¢ do czasu wypisu ze szpitala. Ponad-
to istnieje prawdopodobieristwo, ze pogarsza ona dlugoter-
minows przezywalnos¢ z dobrym wynikiem neurologicz-
nym. Podobnie dowody na poparcie zaawansowanych tech-
nik udrazniania drég oddechowych podczas ALS pozostaja
ograniczone***311,

Mimo ze leki i zaawansowane techniki udrazniania
drég oddechowych nadal s3 uwzglednione w algorytmie in-
terwencji ALS, majg one drugorzedne znaczenie w porow-
naniu z wezesng defibrylacjg i wysokiej jakosci, nieprzerwa-
nymi uciénieciami klatki piersiowej. W celu udowodnienia
réwnorzednosci wielu interwencji ALS, w okresie powsta-
wania niniejszych wytycznych prowadzone byly trzy duze
randomizowane badania z grupa kontrolna (adrenalina vs
placebo [ISRCTN73485024], amiodaron vs lidokaina vs
placebo®? [NCT01401647] oraz nadgtosniowe przyrzady
do udrazniania drég oddechowych vs intubacja dotchawicza
[ISRCTN No: 08256118]).

Podobnie jak w poprzednich wytycznych, w algorytmie
ALS wyré6znia si¢ rytmy rytmy do defibrylacji i nie do defi-
brylacji. Kazdy cykl jest w ogélnych zarysach podobny i po-
lega na 2-minutowej RKO prowadzonej do czasu oceny ryt-
mu i, jesli s3 wskazania, badania t¢tna. Adrenalina w dawce
1 mg podawana jest co 3-5 minut do czasu powrotu spon-
tanicznego krazenia — czas podania pierwszej dawki adre-
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Nie reaguje
i nie oddycha prawidtowo?

Wezwij zespot resuscytacyjny

RKO 30:2
Podtacz elektrody defibrylatora/monitor
Minimalizuj przerwy

Ocen rytm
Do defibrylacji Nie do defibrylacji
(VF/VT bez tetna) (PEA/asystolia)
1 defibrylacja Powrét spontanicznego
Minimalizuj przerwy krazenia

NATYCHMIASTOWA
OPIEKA
PORESUSCYTACYJNA
® Uzyj schematu ABCDE

® D3z do SpO, 94-98%

Natychmiast wznéw RKO
przez 2 min
Minimalizuj przerwy

Natychmiast wznéw RKO
przez 2 min
Minimalizuj przerwy

® Daz do prawidtowych
wartosci PaCO,

® 12-odprowadzeniowe EKG

W | ecz przyczyne

= Kontroluj temperature
docelowa

PODCZAS RKO LECZ ODWRACALNE PRZYCZYNY

Hipoksja Zaburzenia zakrzepowo-zatorowe

Zapewnij wysokiej jakosci ucisniecia klatki piersiowej
P I u € P ! . . naczyn wiencowych lub ptucnych
Minimalizuj przerwy w ucisnieciach Hipowolemia .
. Odma prezna
Podawaj tlen Hipo/hiperkaliemia L
_ Tamponada worka osierdziowego
Zastosuj kapnografie

Hipotermia/hipertermia Zatrucia
Nie przerywaj ucisnie¢ po udroznieniu drég oddechowych
W zaawansowany sposob .
Zapewnij dostep donaczyniowy (dozylny lub doszpikowy) ROZWAZ
Podawaj adrenaline co 3-5 minut ® Obrazowanie ultrasonograficzne
Podaj amiodaron po 3 defibrylacjach ® Mechaniczne uciskanie klatki piersiowej, aby umozliwi¢ transport /
leczenie

® Koronarografie i przezskérng interwencje wiericowg
® Pozaustrojowa RKO

Ryc. 3.2. Algorytm zaawansowanych zabiegdw resuscytacyjnych

RKO - resuscytacja krazeniowo-oddechowa, VF/VT bez tetna — migotanie komér/czestoskurcz komorowy bez tetna,
PEA/asystolia — aktywnos¢ elektryczna bez tetna/asystolia, ABCDE - drogi oddechowe (Airway), oddychanie (Breathing),
krazenie (Circulation), stan neurologiczny (Disability), ekspozycja (Exposure), SpO, - saturacja krwi tetniczej,

PaCO, - cisnienie parcjalne dwutlenku wegla w krwi tetniczej
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naliny zostal opisany dalej. W rytmach VF/pVT wskaza-
ne jest podanie jednorazowej dawki 300 mg amiodaronu po
catkowitej liczbie trzech defibrylacji. Mozna rozwazy¢ po-
danie kolejnej dawki amiodaronu po pieciu defibrylacjach.
Nie jest znany optymalny czas trwania cyklu RKO, istniejg
algorytmy z dluzszymi cyklami (3-minutowymi), w ktérych

czas podazy adrenaliny jest inny**3.

Czas trwania resuscytacji

Czas trwania kazdej proby resuscytacji powinien by¢
oparty o ocen¢ indywidualnych okolicznosci, w jakich do-
szo do zatrzymania krazenia, i wynika¢ z oceny klinicznej,
uwzgledniajacej zaréwno okolicznosci zatrzymania krazenia,
jak i szans¢ pozytywnego wyniku leczenia. Jesli rozpoczecie
resuscytacji bylo wlasciwg decyzja, zazwyczaj warto jest ja
kontynuowac¢ tak dtugo, jak pacjent pozostaje w rytmach VE/
pVT lub istnieje potencjalnie odwracalna przyczyna zatrzy-
mania krgzenia, ktéra moze zosta¢ wyleczona. Zastosowanie
urzadzen mechanicznych do ucisnie¢ klatki piersiowej oraz
technik pozaustrojowej RKO sprawiaja, ze u wybranych pa-
cjentéw mozliwe jest prowadzenie przedtuzonej resuscytacii.

W duzym badaniu obserwacyjnym, ktére obejmowa-
lo pacjentéw z wewnatrzszpitalnym zatrzymaniem krgze-
nia, zanotowano, ze u pacjentéw z ROSC §redni czas trwa-
nia resuscytacji wynosit 12 minut (IQR 6-21 minut), w po-
réwnaniu z 20 minutami (IQR 14-30 minut) u pacjentéw,
u ktérych nie udalo si¢ osiagna¢ ROSC*. W szpitalach
o najdtuzszym czasie trwania resuscytacji (Srednia 25 minut
[IQR 25-28 minut]) wykazano wyzsza skorygowang o ry-
zyko czestos¢ ROSC oraz przezywalnos¢ do czasu wypisu
ze szpitala w poréwnaniu z krétszg $rednig czasu trwania re-
suscytacji*'**. Generalnie przyjmuje sie, ze asystolia utrzy-
mujaca si¢ ponad 20 minut przy braku odwracalnych przy-
czyn zatrzymania krazenia i przy trwajacej RKO stanowi
uzasadniony powdd dla zaprzestania dalszych préb resuscy-
tacji®®. Aspekty etyczne podejmowania i koriczenia RKO
zostaly oméwione w rozdziale 11, Etyka w resuscytacji i de-
cyzje dotyczace korica zycia™™.

Rytmy do defibrylacji (migotanie komor /
czestoskurcz komorowy bez tetna)

Pierwszym rejestrowanym rytmem zaréwno w we-
wnatrz-3177319320 gk i pozaszpitalnych zatrzymaniach kra-
zenia*? jest w 20% przypadkow VEF/pV'T. Czestos¢ VE/
pVT moze by¢ malejgca®>» i moze réznic¢ si¢ w zaleznosci
od RKO podejmowanej przez swiadkéw zdarzenia. Migota-
nie komoér / czgstoskurcz komorowy bez tetna pojawiajg sie
réwniez na pewnych etapach resuscytacji w okoto 25% za-
trzyman krazenia, w ktérych poczatkowym udokumentowa-
nym rytmem byla asystolia lub PEA¥73%. Po potwierdzeniu
zatrzymania krazenia wezwij pomoc (wlaczajac w to prosbe
o dostarczenie defibrylatora) i rozpocznij RKO, zaczynajac
od uciénig¢ klatki piersiowej 1 wykorzystujac stosunek uci-
$nie¢ do wentylacji 30:2. Gdy dostarczony zostanie defibry-
lator, kontynuuj ucisniecia klatki piersiowej podczas podta-
czania elektrod. Zidentyfikuj rytm i postepuj zgodnie z al-
gorytmem ALS.
®  Jesli potwierdzone zostanie VF/pV'T, naladuj defibry-

lator w tym czasie, kiedy inny czlonek zespolu konty-
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nuuje ucisniecia klatki piersiowej. Gdy defibrylator zo-
stanie naladowany, przerwij ucisniecia klatki piersiowej,
szybko upewnij sie, ze zaden z ratownikéw nie dotyka
pacjenta, i wykonaj pojedyncze wytadowanie.

Poziomy energii defibrylacji nie ulegty zmianie od cza-
su opublikowania Wytycznych 2010% Dla fal dwufa-
zowych (rektalinearnej lub $cietej wykladniczo) sto-
suj poczatkows energi¢ o wartosci co najmniej 150 J.
W przypadku fal typu pulsed biphasic zacznij od 120-
-150 J. Energia wyladowania dla okreslonego defibry-
latora powinna opiera¢ si¢ na zaleceniach producenta.
Wazne jest, aby osoby uzywajace defibrylatoréw manu-
alnych znaly zakresy energii odpowiednie dla rodzaju
stosowanego urzadzenia. Producenci powinni rozwa-
zy¢ oznaczanie manualnych defibrylatoréw instrukcja-
mi dotyczacymi pozioméw energii. W przypadku bra-
ku takiego oznakowania lub gdy wartoéci energii nie sa
znane, nalezy u pacjentéw dorostych dla wszystkich wy-
tadowari stosowaé najwyzsza mozliwg dla danego defi-
brylatora energie. Stosujac defibrylatory manualne, po
nieudanej prébie defibrylacji oraz u pacjentéw, u kté-
rych wystapil nawrét migotania komér, rozwaz eskala-
cje energii defibrylacji, jesli to mozliwe®"328,
Minimalizuj opéZnienie pomig¢dzy zaprzestaniem uci-
$nie¢ klatki piersiowej a dostarczeniem wyladowa-
nia (przerwe przeddefibrylacyjna); nawet 5-10 sekund
opéznienia zmniejsza szanse na skutecznos¢ wytadowa-
nia?9 352

W celu zminimalizowania przerwy podefibrylacyjnej
i catkowitej przerwy okotodefibrylacyjnej natychmiast
po wytadowaniu, bez przerwy na ponowng ocene rytmu
czy badanie tetna, podejmij RKO (stosunek ucisnie¢ do
wentylacji 30:2), zaczynajac od ucinig¢ klatki piersio-
wej1332 Nawet jesli préba defibrylacji okaze si¢ sku-
teczna w przywréceniu rytmu perfuzyjnego, przywréce-
nie przeptywu po defibrylacji wymaga czasu®, a tetno
jest bardzo rzadko wyczuwalne bezposrednio po wyta-
dowaniu®*. W jednym badaniu u wickszosci pacjentéw,
u ktérych prowadzono zaawansowane zabiegi resuscy-
tacyjne nie wykryto tetna przez ponad 2 minuty po kaz-
dej probie defibrylacji, a u 25% pacjentéw czas trwania
asystolii, zanim doszlo do przywrécenia spontaniczne-
go krazenia, wynosil wiecej niz 2 minuty po wytadowa-
niu**. Jesli wytadowanie jest skuteczne, natychmiastowe
podjecie ucisnig¢ klatki piersiowej nie zwigksza ryzy-
ka powrotu migotania komér®*. Co wigcej, opéznienie
wynikajace z préby badania tetna dodatkowo uszkadza
miokardium, jesli nie zostal przywrécony rytm dajacy
tetno®Y.

Kontynuuj RKO przez 2 minuty, a nastgpnie przerwij
na krétko, aby oceni¢ rytm; jesli nadal wystepuje VE/
pV'L, wykonaj drugie wytadowanie (150-360 J energia
dwufazowa). Natychmiast po wyladowaniu, bez prze-
rwy na ponowng oceng rytmu czy badanie tetna, podej-
mij RKO (stosunek uciénie¢ do wentylacji 30:2), zaczy-
najac od ucisnig¢ klatki piersiowe;.

Jesli udato si¢ uzyska¢ dostgp dozylny/doszpikowy,
w ciagu kolejnych 2 minut RKO podaj 1 mg adrenaliny

i 300 mg amiodaronu®*.
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B Zapis kapnografii moze ulatwi¢ wykrycie ROSC bez
przerywania uci$nie¢ klatki piersiowej i moze by¢ wyko-
rzystany w celu unikniecia iniekgji adrenaliny w bolusie
po osiagnieciu powrotu spontanicznego krazenia. Kilka
badari z udzialem ludzi wykazalo, ze wraz z powrotem
spontanicznego krazenia znamiennie wzrasta koficowo-
wydechowy CO,?53013033393%, Jesli podezas RKO po-
dejrzewasz ROSC, wstrzymaj podaz adrenaliny i podaj
ja po potwierdzeniu zatrzymania krazenia przy kolejnej
analizie rytmu.

B Jesli nie udalo si¢ osiagngé ROSC wraz z trzecig de-
fibrylacja, adrenalina moze poprawi¢ przeplyw krwi
przez miesieri sercowy i zwigkszy¢ szanse na skuteczng
defibrylacje wraz z kolejng prébg. W badaniach z wy-
korzystaniem modeli zwierzecych wykazano, ze szczy-
towe stezenie adrenaliny w osoczu pojawia si¢ okolo
90 sekund po podaniu obwodowym, w podobnym cza-
sie (70 sekund) adrenalina osigga maksymalne dziata-
nie na przeplyw wiericowy**!. Co wazne, aby osiggnaé
te czasy, konieczne sa wysokiej jakosci ucisniecia klatki
piersiowej w celu rozprowadzenia leku.

B Odmierzanie czasu na podawanie adrenaliny moze
dezorientowaé osoby prowadzace resuscytacje i dlate-
go ten aspekt musi zosta¢ podkreslony podczas szko-
lenia®?. Nalezy zwréci¢ uwage, ze podawanie lekéw
nie moze by¢ powodem przerw w RKO lub opéznie-
nia takich interwencji, jak defibrylacja. Dane uzyskane
z badan z udzialem ludzi sugeruja, ze mozliwe jest po-
dawanie lekéw w sposéb, ktory nie wplywa na jakosé
RKO3S.

B Po kazdym 2-minutowym cyklu RKO, jesli rytm zmie-
nia si¢ w asystoli¢ lub PEA, postepuj zgodnie z sekwen-
¢ja dla ,rytméw niedefibrylacyjnych”. Jesli obecny jest
rytm niedefibrylacyjny, ktéry jest zorganizowany (kom-
pleksy QRS s3 regularne lub waskie), sprébuj wyczué
tetno. Upewnij si¢, ze kazdorazowa ocena rytmu jest
krotkotrwata, a tetno sprawdzane tylko wtedy, gdy ob-
serwuje si¢ zorganizowany rytm. Jesli istnieje jakakol-
wiek watpliwosé co do obecnosci tetna w rytmie zorga-
nizowanym, natychmiast podejmij RKO. Jesli doszto do
ROSC, rozpocznij opieke poresuscytacyjna.

W trakcie leczenia VF/pV'T pracownicy ochrony zdro-
wia muszg skutecznie koordynowa¢ RKO i dostarczanie wy-
tadowari bez wzgledu na to, czy stosujg defibrylator ma-
nualny, czy AED. Jesli VF jest obecne przez czas dluzszy
niz kilka minut, miesient sercowy zostaje pozbawiony tle-
nu i substratéw metabolicznych. Krétki okres ucisnie¢ klatki
piersiowej dostarcza tlen i substraty energetyczne zwicksza-
jac prawdopodobiefistwo przywrécenia rytmu perfuzyjne-
go po wyladowaniu**. Analiza ksztattu fali migotania ko-
moér jako zapowiedzi skutecznosci defibrylacji wskazuje, ze
im krétszy czas od ucisniec¢ klatki piersiowej do dostarczenia
wyladowania, tym wigksza szansa na skutecznos¢ defibry-
lacji****. Skrécenie przerwy okotodefibrylacyjnej (pomieg-
dzy zaprzestaniem uci$nie¢ klatki piersiowej a ich wznowie-
niem po wyladowaniu) nawet o kilka sekund moze zwigk-
szy¢ prawdopodobienstwo skutecznosci wyladowania®-3%2,
Co wigcej, kontynuacja wysokiej jakosci RKO w tym cza-

sie moze zwigkszy¢ amplitude i czestotliwo$é migotania ko-
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mér i tym samym poprawic¢ szans¢ skutecznosci defibrylacji
w przywréceniu rytmu perfuzyjnego®* =+

Niezaleznie od rytmu w zatrzymaniu krazenia, po po-
czatkowej dawce adrenaliny, kolejne dawki 1 mg podawaj
co 3-5 minut do czasu uzyskania ROSC; w praktyce bedzie
to si¢ odbywalo raz na dwie petle algorytmu. Jesli podczas
RKO pojawig si¢ objawy zycia (celowy ruch, prawidtowy od-
dech lub kaszel) lub wzrosnie ETCO,, sp6jrz na monitor; je-
§li obecny jest zorganizowany rytm, sprawdz tetno. Jesli tet-
no jest wyczuwalne, rozpocznij opieke poresuscytacyjng. Jesli
tetno jest nieobecne, kontynuuj RKO.

VF/pVT u monitorowanego pacjenta w obecnosci
Swiadkow

Jesli u monitorowanego pacjenta dojdzie do zatrzyma-
nia kragzenia w obecnosci swiadkéw, w pracowni hemody-
namiki, oddziale intensywnej opieki kardiologicznej, inten-
sywnej terapii lub u monitorowanego pacjenta po operacji
kardiochirurgicznej, a defibrylator manualny jest natych-
miastowo dostepny:

B Potwierdz zatrzymanie krazenia i wolaj o pomoc.

B Jesli poczatkowym rytmem jest VE/pV'T, wykonaj do
trzech wytadowari jedno po drugim.

B Po kazdej defibrylacji szybko sprawdz, czy nastgpila
zmiana rytmu i ewentualnie ROSC.

B Jedli trzecie wytadowanie nie bylo skuteczne, rozpocz-
nij uciéniecia klatki piersiowej i kontynuuj RKO przez

2 minuty.

Strategie trzech wyladowan z rzedu mozna réwniez
rozwazy¢, jesli w zatrzymaniu krazenia w obecnosci $wiad-
kéw poczatkowym rytmem u pacjenta do tej pory monitoro-
wanego przy uzyciu defibrylatora manualnego jest VE/pV'T.
Mimo ze nie ma danych popierajacych strategie trzech wy-
tadowari w jakichkolwiek z wyzej wymienionych okoliczno-
$ci, mato prawdopodobne jest, aby uci$niecia klatki piersio-
wej zwickszyly juz i tak wysoka szanse na ROSC, gdy de-
fibrylacja wykonywana jest wczesnie w elektrycznej fazie,
natychmiast po pojawieniu si¢ VF.

Jesli u monitorowanego pacjenta z zatrzymaniem kra-
zenia w rytmach VF/pV'T poczatkowa strategia trzech wy-
tadowari nie jest skuteczna, nalezy postgpowaé zgodnie
z algorytmem zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych,
a wykonane do tej pory trzy defibrylacje traktowa¢ jako po-
jedyncze wytadowanie.

Pierwsza dawke adrenaliny nalezy podaé po kolejnych
dwéch defibrylacjach, jesli utrzymuje siec VE, tj. na przy-
kiad: trzy defibrylacje (z rzedu), RKO przez 2 minuty, ko-
lejna préba defibrylacji, RKO przez 2 minuty, kolejna pré-
ba defibrylacji, nastgpnie rozwaz adrenaling podczas kolej-
nych 2 minut RKO. Zalecamy podaz amiodaronu po trzech
wyladowaniach bez wzgledu na to, czy byly wykonane jed-
no po drugim, czy przedzielone RKO lub rytmami niedefi-
brylacyjnymi.

Specyficzne wytyczne dotyczace koniecznosei rester-
notomii oraz podawania lekéw, gdy wstepne trzy defibry-
lacje z rzedu s3 nieskuteczne u pacjenta z zatrzymaniem
krazenia po operacji kardiochirurgicznej, zostaly zawarte
w rozdziale 4 ,Zatrzymanie krazenia — postgpowanie w sy-
tuacjach szczegdlnych™.
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Nawracajace utrzymujace sie migotanie komor /
czestoskurcz komorowy bez tetna

Jesli VE/pV'T si¢ utrzymuje, rozwaz zmiane polozenia
elektrod/tyzek defibrylatora®. Uzywajac schematu 4H i 4T
(patrz ponizej) zastanéw si¢ nad potencjalnie odwracalny-
mi przyczynami zatrzymania krazenia i lecz, jesli jakies zi-
dentyfikujesz. Utrzymujace si¢ VEF/pV'T moze by¢ wskaza-
niem do przezskérnej interwencji wiericowej (percumneous
coronary intervention — PCI), w takich przypadkach mecha-
niczne urzadzenia do uciskania klatki piersiowej mogg by¢
stosowane w celu utrzymania wysokiej jakosci ucisnieé klat-
ki piersiowej na czas transportu i wykonania PCI**. W celu
wspomagania krazenia podczas leczenia odwracalnej przy-
czyny nalezy réwniez rozwazy¢ zastosowanie technik po-
zaustrojowej RKO (patrz nizej).

Uderzenie przedsercowe

Pojedyncze uderzenie przedsercowe cechuje si¢ bar-
dzo niska skutecznoscia odwrécenia defibrylacyjnego ryt-
mu**3%. Dlatego nie zaleca si¢ jego rutynowego stosowania.
Moze jednak by¢ wlasciwym postgpowaniem, gdy wykona
si¢ je bez opdznienia podczas oczekiwania na dostarczenie
defibrylatora w zatrzymaniu krazenia w mechanizmie VE/
pVT u monitorowanego pacjenta®*. Za pomocg lokcio-
wej strony mocno zaci$nietej piesci uderz w dolng potowe
mostka z wysokosci okolo 20 cm, a nastgpnie szybko wyco-
faj pigs¢, tak aby nadac uderzeniu charakter impulsu. Donie-
sienia 0 konwersji rytmu dajacego przeplyw w rytm nieper-
fuzyjny naleza do rzadkosci**.
Drogi oddechowe i wentylacja

Leczac utrzymujace sie VE/pVT pomiedzy prébami
defibrylacji, zapewnij dobrej jakosci ucisniecia klatki pier-
siowej. Rozwaz odwracalne przyczyny zatrzymania krazenia
(4H14T) ilecz, jesli jakies zidentyfikujesz. Intubacja dotcha-
wicza stanowi najpewniejsze zabezpieczenie droznosci drég
oddechowych, ale powinna zosta¢ wykonana tylko przez od-
powiednio przeszkolong osobe, ktéra posiada doswiadczenie
i ciagla praktyke w tym zakresie. Intubacja dotchawicza nie
moze op6zniaé defibrylacji. Personel posiadajacy umiejet-
nosci w zaawansowanych technikach zabezpieczania droz-
nosci drég oddechowych powinien przeprowadzi¢ prébe la-
ryngoskopii i intubacji bez przerywania uci$nie¢ klatki pier-
siowej; krétka przerwa w ucisnieciach moze by¢ wymagana
podczas wprowadzania rurki miedzy wiezadla glosowe, ale
przerwa ta nie powinna trwaé dluzej niz 5 sekund. Alter-
natywnie, aby uniknaé przerw w ucisnieciach klatki pier-
siowej, probe intubacji mozna odroczy¢ do czasu powrotu
spontanicznego krazenia. Zadne z randomizowanych badar
z grupa kontrolng nie wykazalo, ze intubacja dotchawicza
zwigksza przezywalnos¢ po zatrzymaniu krazenia. Po zain-
tubowaniu pacjenta potwierdz potozenie rurki intubacyjnej
i odpowiednio jg zabezpiecz. Wentyluj pluca pacjenta z czg-
stoécig 10 oddechéw na minute; nie hiperwentyluj. Po za-
intubowaniu pacjenta kontynuuj uci$niecia klatki piersiowej
z czestoscig 100-120/min bez przerw na wentylacje. Prze-
rwa w ucisnieciach klatki piersiowej powoduje znamienny
spadek cisnienia perfuzji wiericowej. Przy ponownym podej-
mowaniu uci$nieé¢ obserwuje si¢ pewne opéznienie, zanim
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pierwotne cisnienie perfuzji wieicowej zostanie odzyska-
ne, dlatego prowadzenie nieprzerywanych na czas wentylacji
(lub z innych powodéw) ucisnig¢ klatki piersiowej skutkuje
znaczgco wyzszym $rednim ci$nieniem perfuzji wiecowe;.

Jesli personel przeszkolony w intubacji dotchawiczej nie
jest dostepny, akceptowalng alternatywe udroznienia drég
oddechowych stanowia przyrzady nadgtosniowe (np. ma-
ska krtaniowa, rurka krtaniowa, i-gel). Po udroznieniu drég
oddechowych przyrzadem nadglosniowym podejmij prébe
prowadzenia uci$nie¢ klatki piersiowej bez przerw na wen-
tylacjg®. Jesli przeciek powietrza jest nadmierny i powo-
duje nieadekwatng wentylacje ptuc pacjenta, nalezy prowa-
dzi¢ uci$niecia klatki piersiowej z przerwami na wentylacje
(w stosunku 30:2). Interwencje na drogach oddechowych
podczas zatrzymania krazenia oraz dowody popierajace ich
stosowanie zostaly oméwione w podrozdziale 3.6 ponizej.

Dostep dozylny i leki

Obwodowy vs centralny dostep dozylny

Jesli do tej pory tego nie zrobiono, zapewnij dostep do-
zylny. Mimo ze stezenia szczytowe lekéw sg wyzsze, a cza-
sy ich krazenia krotsze, gdy leki podawane sa do cewnika
umieszczonego w zyle centralnej, w poréwnaniu z kaniulg ob-
wodowg*’, zalozenie centralnego dostepu dozylnego wymaga
przerwy w RKO i moze by¢ trudne technicznie oraz wigzaé
sie z powiktaniami. Zapewnienie dostepu do zyty obwodowej
jest szybsze, latwiejsze i bezpieczniejsze. Po podaniu lekéw
do kaniuli obwodowej trzeba ja przeplukaé plynem o objeto-
$ci co najmniej 20 ml oraz unies¢ koriczyne na 1020 sekund
w celu utatwienia dostarczenia lekéw do krazenia centralnego.

Dostep doszpikowy

Jesli zapewnienie dostepu dozylnego jest trudne lub nie-
mozliwe, rozwaz dostep doszpikowy. U 0s6b dorostych jest on
obecnie uznany za skuteczny®*3%. Leki podane doszpikowo
osiagaja adekwatne stgzenia w osoczu w czasie poréwnywal-
nym z podazg dozylng*"*. Badania z wykorzystaniem mode-
li zwierzecych sugeruja, ze adrenalina osiaga wyzsze stezenia
iw krétszym czasie, gdy jest podawana dozylnie, a nie doszpi-
kowo, oraz ze farmakokinetyka adrenaliny podanej doszpiko-
wo do mostka jest zblizona do farmakokinetyki przy jej podazy
dozylnej*®. Aktualna dostepnos¢ mechanicznych przyrzadéw
do zapewniania dostepu doszpikowego utatwita stosowanie tej
techniki*”. Istnieje wiele rodzajéw urzadzen do zapewniania
dostepu doszpikowego. Dostep doszpikowy mozna zaktadaé
w rézne miejsca, jak np.: ko§¢ ramienna, odcinek proksymal-
ny i dystalny piszczeli, mostek. W ramach procesu tworzenia
Wytycznych 2015 nie przeprowadzono formalnego przegla-
du przyrzadéw do zapewniania dostepu doszpikowego lub
miejsc jego zaktadania. Decyzja dotyczaca wyboru urzadze-
nia i miejsca zalozenia dostepu doszpikowego powinna by¢
podejmowana na podstawie lokalnych protokoléw, a perso-
nel powinien zosta¢ przeszkolony w stosowaniu tej techniki.

Adrenalina w zatrzymaniu krgzenia  poczqtkowym rytmem
VF/pVT

Na podstawie konsensusu ekspertéw, w przypadku VE/
pVT podaj adrenaline po trzeciej defibrylacji, gdy ucisnigcia
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klatki piersiowej zostaly juz podjete, a nastepnie powtarzaj
dawki co 3-5 minut podczas zatrzymania krazenia (co dru-
gi cykl). Nie przerywaj RKO, aby poda¢ leki. Wykres fali
kapnografii moze utatwi¢ wykrycie ROSC bez przerywania
uci$nie¢ klatki piersiowej i moze by¢ wykorzystany w celu
unikniecia podania bolusa adrenaliny, jesli powrécilo spon-
taniczne krazenie. Jesli podejrzewasz ROSC podczas RKO,
wstrzymaj podaz adrenaliny i kontynuuj RKO. Podaj adre-
naling, jesli potwierdzisz zatrzymanie krazenia podczas ko-
lejnej analizy rytmu.

Mimo szerokiego zastosowania adrenaliny podczas re-
suscytacji, nie ma badar z kontrolg placebo, ktére wskazy-
walyby, Ze rutynowe zastosowanie jakiegokolwiek leku wa-
zopresyjnego na jakimkolwiek etapie zatrzymania krazenia
u osoby dorostej poprawia przezywalno$¢ bez ubytkéw neu-
rologicznych do czasu wypisu ze szpitala. Wigcej informa-
¢ji na temat zastosowania adrenaliny w zatrzymaniu kraze-
nia zawarte jest w podrozdziale 3.7 ,Leki i ptyny w zatrzy-
maniu krgzenia”.

Leki antyarytmiczne

Zalecamy podanie amiodaronu po trzech prébach defi-
brylacji, niezaleznie czy byly one wykonane jedna po drugiej,
czy przedzielone RKO oraz w przypadku nawracajacych
VE/pVT podczas zatrzymania krazenia. Amiodaron w daw-
ce 300 mg podaj dozylnie; kolejng dawke 150 mg mozna po-
dac po pieciu prébach defibrylacji. Lidokaina w dawce 1 mg/
kg moze by¢ stosowana jako alternatywa do amiodaronu, je-
§li nie jest on dostepny, ale nie nalezy jej podawad, jesli amio-
daron zostat juz podany. Wigcej informacji na temat zasto-
sowania amiodaronu w zatrzymaniu krgzenia zawarte jest
w podrozdziale 3.7 ,Leki i ptyny w zatrzymaniu krazenia”.

Rytmy nie do defibrylacji (PEA i asystolia)

Aktywno$¢ elektryczna bez tetna (PEA) definiuje si¢
jako zatrzymanie krazenia przy istniejacej aktywnosci elek-
trycznej serca (innej niz czestoskurcz komorowy), ktéra
w normalnych warunkach wigzalaby si¢ z obecnoscia tet-
na*”. U takich pacjentoéw czgsto obecna jest pewnego stop-
nia aktywno$¢ skurczowa miesnia sercowego, ale jest ona
zbyt staba, aby wygenerowa¢ wyczuwalne tetno czy ci$nienie
tetnicze krwi — co jest czasami okre$lane mianem ,pseudo-
-PEA” (patrz nizej). PEA jest czgsto powodowana przez
przyczyng odwracalng i moze by¢ wyleczona, jesli taka przy-
czyna zostanie zidentyfikowana i skorygowana. Przezycie
zatrzymania krgzenia w mechanizmie asystolii czy PEA jest
malo prawdopodobne, jesli odwracalna przyczyna nie zosta-
nie wykryta i skutecznie leczona.

Jesli poczatkowym rejestrowanym rytmem jest PEA lub
asystolia, rozpocznij RKO w stosunku 30:2. Jesli na monito-
rze pojawia si¢ asystolia, nie przerywajac RKO sprawdz, czy
wszystkie odprowadzenia sg poprawnie podiaczone. Gdy
zapewnisz drozno$¢ drég oddechowych w sposéb zaawan-
sowany, kontynuuj ucisniecia klatki piersiowej bez przerw
na wentylacje. Po 2 minutach RKO ponownie sprawdz rytm.
Jesli obecna jest asystolia, natychmiast podejmij RKO. Jesli
obecny jest zorganizowany rytm, sprébuj wyczu¢ tetno. Jesli
tetno jest nieobecne (lub masz jakakolwick watpliwo$é co do

jego obecnosci), kontynuuj RKO.
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Podaj 1 mg adrenaliny tak szybko, jak tylko zapewnio-
ny zostanie dostep dozylny lub doszpikowy, i powtarzaj jej
podawanie co drugi cykl RKO (tj. co okoto 3-5 minut). Jesli
tetno jest obecne, rozpocznij opieke poresuscytacyjna. Jesli
podczas RKO powrdcg oznaki zycia, sprawdz rytm i zbadaj
tetno. Jesli podczas RKO podejrzewasz ROSC, wstrzymaj
podaz adrenaliny i kontynuuj RKO. Podaj adrenaling, jesli
potwierdzisz zatrzymanie krazenia podczas kolejnej anali-
Zy rytmu.

Za kazdym razem, gdy rozpoznasz asystoli¢, sprawdz
doktadnie zapis EKG w poszukiwaniu zatamkéw P, ponie-
waz taki rytm moze odpowiedzie¢ na stymulacje przezskor-
ng. Préby stymulacji rzeczywistej asystolii nie przynoszg ko-
rzysci. Ponadto jesli jest jakakolwiek watpliwos¢, czy rytm
jest asystolia, niskonapigciowym VE, nie nalezy wykonywaé
defibrylacji; w zamian kontynuuj ucisnigcia klatki piersiowe;
i wentylacje. Kontynuowanie wysokiej jakosci RKO moze
zwickszy¢ amplitude i czestotliwos¢ VF oraz poprawié szan-
se na przywrocenie rytmu perfuzyjnego po wykonaniu defi-
brylacji*#347.

Optymalny czas trwania RKO pomiedzy kolejnymi
ocenami rytmu moze si¢ rézni¢ w zaleznosci od rytmu za-
trzymania krazenia oraz od tego, czy jest to pierwsza, czy
kolejna petla®”. W oparciu o konsensus ekspertéw, jesli pod-
czas leczenia asystolii lub PEA po 2-minutowej petli RKO
rytm zmienia si¢ w VE, postepuj zgodnie z algorytmem dla
rytméw defibrylacyjnych. W przeciwnym razie kontynuuj
RKO i podawaj adrenaling co 3-5 minut, jesli podczas ba-
dania t¢tna nie bylo ono wyczuwalne. Jesli podczas 2-minu-
towej petli RKO zauwazone zostanie VF, nalezy dokonczy¢
petle RKO, zanim potwierdzony zostanie rytm i wykonane
wyladowanie, jesli jest wskazane — taka strategia zminimali-
zuje przerwy w ucisnieciach klatki piersiowej.

Potencjalnie odwracalne przyczyny zatrzymania
krazenia

Podczas kazdego zatrzymania krazenia nalezy rozwazy¢
potencjalne przyczyny lub czynniki obciazajace, dla ktérych
istnieje specyficzne leczenie. Aby ulatwi¢ ich zapamigtanie,
zostaly one podzielone na dwie grupy po cztery, z uwzgled-
nieniem poczatkowej litery: H lub T. Wigcej szczeg6téw na
ten temat zawarto w rozdziale 4 ,Zatrzymanie krazenia —
postepowanie w sytuacjach szczegSlnych™.

Cztery H

Aby zmniejszy¢ ryzyko hipoksji podczas RKO, upew-
nij sie, ze pluca pacjenta sa wentylowane adekwatnie z wy-
korzystaniem najwyzszych mozliwych stezen wdechowych
tlenu. Upewnij sig, ze klatka piersiowa unosi si¢ prawidlo-
wo i szmery oddechowe stychaé obustronnie. Wykorzystujac
techniki opisane w sekcji 3.6, sprawdz dokladnie, czy rurka
intubacyjna nie przemiescila si¢ do oskrzela lub do przelyku.

Aktywnos¢ elektryczna bez tetna spowodowana hipo-
wolemig jest zazwyczaj wynikiem ciezkiego krwotoku, kt6-
ry moze by¢ nastgpstwem urazu (rozdzial 4)**, krwawienia
z przewodu pokarmowego lub peknigcia tetniaka aorty. Ob-
jeto$¢ wewnatrznaczyniows mozna szybko odbudowaé, po-
dajac ogrzane plyny oraz przeprowadzajac pilng operacje
w celu zahamowania krwawienia.
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Hiperkaliemie, hipokaliemig, hipokalcemie, kwasice
i inne zaburzenia metaboliczne wykrywa si¢ za pomocy te-
stéw biochemicznych (zazwyczaj z wykorzystaniem anali-
zatora do badania gazometrii krwi tetniczej) lub na podsta-
wie wywiadu chorobowego pacjenta, np. niewydolnos¢ nerek
(rozdziat 4)?*. Dozylna podaz chlorku wapnia jest wskazana
w hiperkaliemii, hipokalcemii oraz przedawkowaniu bloke-
réw kanaléw wapniowych.

Hipotermi¢ nalezy podejrzewa¢ na podstawie wywia-
du, np. zatrzymania krazenia zwigzanego z tonigciem (roz-

dziat 4)?*,

Cztery T

Zakrzepica naczyn wieicowych zwigzana z ostrym ze-
spolem wiedicowym lub chorobg niedokrwienng serca jest
najczestsza przyczyna naglej $mierci sercowej. Ostry zesp6t
wieficowy jest najczeéciej diagnozowany ileczony po ROSC.
Jednakze przy podejrzeniu ostrego zespotu wiericowego, gdy
nie uzyskano ROSC, nalezy rozwazy¢ wykonanie pilnej ko-
ronarografii (jesli istnieje taka mozliwo$¢) i przezskérnej in-
terwencji wiericowej, jesli s3 wskazania. Urzadzenia mecha-
niczne do uciskania klatki piersiowej oraz pozaustrojowego
RKO mogg utatwi¢ przeprowadzenie tych procedur.

Najczestszg przyczyng tromboembolii lub mechanicz-
nej obstrukeji krazenia jest masywny zator plucny. Leczenie
zatrzymania krazenia o potwierdzonej lub podejrzewanej
etiologii zatoru pluc zostalo oméwione w rozdziale 4, gdzie
uwzgledniono role fibrynolizy, trombektomii chirurgicznej
lub mechanicznej oraz pozaustrojowej RKO**.

Odma prezna moze by¢ pierwotna przyczyng PEA
i moze si¢ wigzac z urazem lub by¢ nastepstwem préby za-
tozenia cewnika do zyly centralnej. Rozpoznanie stawia sie
na podstawie obrazu klinicznego lub badania ultrasonogra-
ficznego. Odme prezng nalezy szybko odbarczyé przez tora-
kostomie lub torakocentezg, a nastepnie zaopatrzy¢ zakla-
dajac dren do klatki piersiowej. W kontekscie zatrzymania
krazenia spowodowanego urazem wilelonarzagdowym roz-
waz obustronng torakostomie dla odbarczenia podejrzewa-
nej odmy preznej (rozdziat 4)2,

Tamponada worka osierdziowego jest trudna do zdia-
gnozowania, poniewaz typowe obawy poszerzonych zyt szyj-
nych oraz hipotensji s3 zazwyczaj maskowane przez samo za-
trzymanie krazenia. Zatrzymanie krazenia po urazie pene-
trujacym klatki piersiowej z duzym prawdopodobieristwem
sugeruje tamponade i jest wskazaniem do ratunkowej torako-
tomii podczas resuscytacji (rozdziat 4. Badanie ultrasono-
graficzne znacznie uwiarygodni diagnoze tamponady.

Jesli nie wskazuje na to charakterystyczny wywiad,
przypadkowe lub zamierzone spozycie substancji toksycz-
nych lub terapeutycznych mozna wykaza¢ jedynie za po-
mocg badan laboratoryjnych (rozdziat 4)**. Jesli dostepne
sg odpowiednie odtrutki, nalezy ich uzy¢, ale na ogét poste-
powanie w przypadku zatru¢ opiera si¢ na leczeniu podtrzy-

mujacym oraz standardowych protokotach ALS.

Zastosowanie obrazowania ultrasonograficznego

podczas zaawansowanych zabiegow resuscytacyjnych
W kilku badaniach oceniono zastosowanie ultraso-

nografii podczas zatrzymania krazenia w celu identyfika-
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cji potencjalnie odwracalnych przyczyn®3”. Mimo ze zad-
ne badanie nie wykazalo, iz zastosowanie tej techniki obra-
zowania poprawia wyniki leczenia, nie ma watpliwosci, ze
echokardiografia daje mozliwo$¢ zidentyfikowania odwra-
calnych przyczyn zatrzymania krazenia. Poszczegélne pro-
tokoty badania ultrasonograficznego podczas RKO moga
poméc w identyfikacji potencjalnie odwracalnych przyczyn
zatrzymania krazenia (np. tamponady worka osierdziowe-
go, zatorowosci plucnej, hipowolemii, odmy optucnowej)
oraz rozpoznania pseudo-PEAY*37¢38 W rekach wyszko-
lonych Klinicystéw ultrasonografia moze stanowi¢ narze-
dzie pomocne w rozpoznaniu i leczeniu potencjalnie odwra-
calnych przyczyn zatrzymania krazenia. W aspekcie mini-
malizacji przerw w uci$nieciach klatki piersiowej wigczenie
ultrasonografii do zaawansowanych zabiegéw resuscytacyj-
nych wymaga bardzo dobrego przeszkolenia. Zaleca sig¢ sto-
sowanie projekcji podmostkowej*’¢*82%¢ Przylozenie glo-
wicy tuz przed planowang na oceng rytmu przerws w uci-
$nigciach klatki piersiowej umozliwia dobrze wyszkolonemu
operatorowi uzyskanie obrazu w ciagu 10 sekund.

Brak ruchéw serca w ultrasonografii podczas resuscyta-
cji pacjentéw z zatrzymaniem krazenia z duzym prawdopo-
dobieristwem pozwala przewidzie¢ zgon pacjenta, jednakze
czulo$é 1 swoisto$¢ tego badania w tym aspekcie nie zosta-
ta opisana®s3%,

Monitorowanie podczas zaawansowanych zabiegow

resuscytacyjnych
Istnieje wiele metod oraz coraz nowszych technologii,

ktére umozliwiaja monitorowanie pacjenta podczas RKO
oraz potencjalnie wspomagaja przeprowadzanie interwencji

ALS. Zalicza si¢ do nich:

B Objawy kliniczne, takie jak préby oddechu, ruch oraz
otwieranie oczu, moga pojawic si¢ podczas RKO. Moze
to wskazywa¢ na ROSC i wymaga weryfikacji poprzez
sprawdzenie rytmu serca i zbadanie tetna, ale moze by¢
réwniez skutkiem RKO, ktéra generuje krazenie wy-
starczajgce do odzyskania objawow zycia, wigczajac w to
powr6t swiadomosci®®.

B Zastosowanie urzadzen generujacych informacj¢ zwrot-
ng lub wydajacych instrukcje dotyczace RKO zostato
opisane w rozdziale 2, Podstawowe zabiegi reuscytacyj-
ne”. Zastosowanie takich urzadzen podczas RKO na-
lezy rozwazad tylko jako czg$é szerszego systemu opieki,
ktéry powinien obejmowa¢ szeroko rozumiane inicjaty-
wy poprawy jakosci RKO¥*¥ a nie izolowang inter-
wengje.

B Badanie tetna, gdy obecny jest rytm EKG mogacy da-
wac rzut serca, moze by¢ przeprowadzane w celu roz-
poznawania ROSC. Jednakze t¢tno moze by¢ niewy-
czuwalne w stanach malego rzutu serca i niskiego ci-
$nienia tetniczego™> Warto$¢ préb wyczuwania tetna
na tetnicach podczas wykonywania uciénie¢ klatki pier-
siowej w celu oceny efektywnosci resuscytacji pozosta-
je niejasna. Tetno wyczuwalne w obrebie tréjkata udo-
wego moze wskazywaé raczej na przeplyw zylny, a nie
tetniczy. Zyla prézna dolna pozbawiona jest zastawek,
dlatego wsteczny przeptyw krwi do systemu zylnego

moze wywolaé tetnienie zyly udowej*®. Tetnienie tet-

www.prc.krakow.pl



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u oséb dorostych

143

nicy szyjnej podczas RKO niekoniecznie wskazuje na
adekwatny przepltyw moézgowy czy sercowy.

B Monitorowanie rytmu serca za pomocg EKG. Moni-
torowanie rytmu serca za pomocy elektrod samoprzy-
lepnych, tyzek defibrylatora czy elektrod EKG stano-
wi standardowg czgs¢ ALS. Artefakty spowodowane
ruchem uniemozliwiajg wiarygodng oceng rytmu serca
podczas uciénie¢ klatki piersiowej, zmuszajgc ratowni-
kéw do przerywania ucisnie¢ klatki piersiowej na czas
oceny rytmu oraz uniemozliwiajac wezesne rozpozna-
nie nawrotu VF/pV'T. Niektére nowoczesne defibryla-
tory wyposazone s3 w filtry odsiewajace artefakty spo-
wodowane ucisnigciami klatki piersiowej, ale nie ma
badari z udzialem ludzi, ktére wykazalyby poprawe wy-
nikéw leczenia bedacy rezultatem ich uzycia. Nie za-
lecamy rutynowego zastosowania algorytméw filtruja-
cych artefakty podczas analizowania rytmu EKG w cza-
sie RKO, chyba ze jako czgé¢ programu badawczego™*.

®  Koncowowydechowy dwutlenek wegla z wykresem
krzywej. W Wytycznych 2015 zwigkszono nacisk na za-
stosowanie wykresu krzywej kapnografii podczas RKO,
co zostalo omoéwione bardziej szczegétowo ponizej.

B Pobieranie prébek krwi do analizy podczas RKO moze
by¢ wykorzystane do identyfikacji potencjalnie odwra-
calnych przyczyn zatrzymania krazenia. W stanach kry-
tycznych unikaj stosowania krwi wlo$niczkowej, ponie-
waz wyniki moga nie by¢ wiarygodne; w zamian wyko-
rzystuj probki krwi zylnej lub tetnicze;j.

B Wartosci gazometrii krwi sg trudne do zinterpretowa-
nia podczas RKO. Podczas zatrzymania krazenia war-
tosci gazometrii krwi te¢tniczej mogg by¢ mylace i nie
odzwierciedlajg prawdziwego stanu réwnowagi kwa-
sowo-zasadowej tkanek®. Na podstawie analizy krwi
z zyly centralnej mozna tatwiej oszacowaé pH tkanko-
we. Monitorowanie saturacji krwi z zyly centralnej pod-
czas ALS jest wykonalne, ale jego rola podczas RKO
pozostaje niejasna.

B Jnwazyjne monitorowanie uktadu sercowego-naczynio-
wo w warunkach intensywnej terapii, np. ciagly pomiar
ci$nienia t¢tniczego krwi i monitorowanie o$rodkowe-
go cisnienia zylnego. Inwazyjny pomiar cisnienia tet-
niczego umozliwia wykrycie niskich wartosci cisnienia
krwi po ROSC. Poprzez optymalizacje ucisnigc klatki
piersiowej podczas RKO rozwaz takie ich prowadze-
nie, aby osiggna¢ cisnienie rozkurczowe w aorcie po-
wyzej 25 mmHg*. W praktyce bedzie to oznaczalo
pomiar tetniczego cisnienia rozkurczowego. Mimo ze
w badaniach eksperymentalnych wykazano pewne ko-
rzy$ci RKO prowadzonej pod kontrolg hemodynamicz-
ng*"*%, obecnie nie ma dowodéw na poprawe przezy-
walnosci u ludzi dzigki jej zastosowaniu®.

B Badanie ultrasonograficzne w celu identyfikacji i lecze-
nia odwracalnych przyczyn zatrzymania krazenia oraz
rozpoznawania stanéw niskiego rzutu serca (,pseudo-
-PEA”). Jego zastosowanie zostalo oméwione wezesnie;.

B QOksymetria mézgowa z wykorzystaniem spektrosko-
pii bliskiej podczerwieni w sposob nieinwazyjny mierzy
regionalng saturacje mézgowa (rSO,)*"*" i jest nowy
technologig mozliwg do wykorzystania podczas RKO.
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Do ustalenia pozostaje jej rola w kierowaniu interwen-
cjami resuscytacji krazeniowo-oddechowej, wlaczajac
W to prognozowanie podczas i po resuscytacji‘™.
Wykres krzywej kapnografii podczas zaawansowanych
zabiegow resuscytacyjnych

Koricowowydechowy dwutlenek wegla jest ci$nieniem
parcjalnym dwutlenku wegla (CO,) w strumieniu koricowo-
wydechowym. Odzwierciedla rzut serca i przeplyw plucny,
poniewaz CO, jest transportowany przez system zylny do
prawego serca, a nastepnie pompowany do pluc przez prawg
komore, podobnie jak objeto$¢ minutowa wentylacji. Pod-
czas RKO wartosci koricowowydechowego CO, s3 niskie,
co odzwierciedla niski rzut serca generowany przez ucisnig-
cia klatki piersiowej. Wykres krzywej kapnografii umozliwia
ciggly pomiar koricowowydechowego CO, w czasie rzeczy-
wistym podczas RKO. Odezyt jest najbardziej wiarygodny

u pacjentéw zaintubowanych, ale moze by¢ réwniez stoso-

wany z nadglosniowymi przyrzadami do udrazniania drég

oddechowych oraz masks twarzows z workiem samoroz-
prezalnym. Dotychczas nie zgromadzono dowodéw na to,
ze zastosowanie wykresu krzywej kapnografii podczas RKO
skutkuje poprawa wynikéw leczenia pacjentéw, chociaz

w sposdb oczywisty wykazano korzysci z zapobiegania nie-

rozpoznanej intubacji przelyku. Rola wykresu krzywej kap-

nografii podczas RKO polega na:

B Potwierdzaniu polozenia rurki intubacyjnej w tchawicy
(dla dalszych szczeg6tow patrz nizej).

®  Monitorowaniu czestosci wentylacji podczas RKO oraz
unikaniu hiperwentylacji.

®  Monitorowaniu jakosci ucisnigé klatki piersiowej pod-
czas RKO. Wartosci koricowowydechowego CO, wigzg
si¢ z glebokoscia ucisnied i czgstoscig wentylacii, a gleb-
sze uci$niecia spowodujg wzrost jego wartosci*®. Okre-
$lenie, czy mozna to wykorzysta¢ do kierowania opie-
kg nad pacjentem i poprawy wynikéw leczenia, wymaga
dalszych badan® (ryc. 3.3).

B Rozpoznawaniu ROSC podczas RKO. Wzrost korico-
wowydechowego CO, podezas RKO moze wskazywac
na ROSCizapobiegaé niepotrzebnej i potencjalnie szko-
dliwej podazy adrenaliny u pacjenta, u ktérego doszlo do
przywr6cenia spontanicznego krazenia?3033340 Jegli
podczas RKO podejrzewa sie¢ ROSC, nalezy wstrzymacd
podaz adrenaliny. Podaj ja, gdy potwierdzisz zatrzyma-
nie krazenia podczas kolejnej analizy rytmu.

B Prognozowaniu podczas RKO. Nizsze wartosci kon-
cowowydechowego CO, moga wskazywac na zlg pro-
gnoze i mniejsze szanse na ROSC*. Doktadne warto-
sci koricowowydechowego CO, zalezg od wielu czyn-
nikéw, do ktérych zalicza si¢ przyczyne zatrzymania
krazenia, prowadzenie RKO przez $wiadkéw zdarze-
nia, jako$¢ ucisnigé klatki piersiowej, czgstos¢ i objetosé
wentylacji, czas, jaki uplynal od zatrzymania krgze-
nia, oraz zastosowanie adrenaliny. Wartosci sg wyzsze
w przypadku zatrzymana krazenia o etiologii asfiksji,
gdy RKO byta wykonywana przez swiadkéw zdarze-
nia i obnizajg si¢ w zatrzymaniu krazenia wraz z uply-
wem czasu?>%24% Niskie warto$ci koncowowydecho-
wego CO, podezas RKO wigzg si¢ z nizszg czgstoscig
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Ryc. 3.3. Krzywa kapnograficzna pokazujaca ETCO,
w czasie RKO oraz ROSC
W pierwszej minucie od intubacji widoczna przerwa w RKO
i defibrylacja. Poprawa jakosci RKO (ucisnie¢) powoduje wzrost
ETCO, w drugiej minucie. Po drugiej defibrylacji (trzecia minuta)
T3 Hpigigighyl istotny wzrost ETCO, wskazujacy na powrét spontanicznego 55

w10

krazenia (ROSC); RR = czestos¢ oddechéw (10/min)

w10

ROSC oraz zwickszong $miertelnoécia, a wysokie war-
tosci — z wyzszg czestoscig ROSC i lepszg przezywal-
noscig?”> 4% Niemozno$é osiagniecia wartosci kon-
cowowydechowego CO, >1,33 kPa (10 mmHg) po
20 minutach RKO wigze si¢ ze ztymi wynikami lecze-
nia w badaniach obserwacyjnych?. Ponadto zostalto to
wykorzystane jako kryterium powstrzymywania si¢ od
pozaustrojowych zabiegéw resuscytacyjnych u pacjen-
téw z opornym na leczenie zatrzymaniem krazenia*”.
Naszg pewnos¢ co do zastosowania koicowowydecho-
wego CO, w prognozowaniu ograniczajg réznice jego
warto$ci pomiedzy poszczeg6lnymi pacjentami, wplyw
przyczyny zatrzymania krazenia na jego wartosci, pro-
blem ,samospelniajacej si¢ przepowiedni” w badaniach,
brak pewnosci co do dokladnosci pomiaréw podczas
RKO oraz potrzeba zastosowania zaawansowanego
przyrzadu do udrazniania drég oddechowych, aby uzy-
ska¢ wiarygodny pomiar koricowowydechowego CO,.
Dlatego zalecamy, aby na zadnym etapie RKO nie wy-
korzystywaé konkretnych wartoéci koricowowydecho-
wego CO, jako jedynego parametru do podejmowania
decyzji o zakonczeniu RKO. Wartosci koricowowyde-
chowego CO, nalezy rozpatrywa¢ wylacznie jako je-
den z elementéw multimodalnego podejscia do proce-
su podejmowania decyzji w celu prognozowania pod-

czas RKO.

Pozaustrojowa resuscytacja krazeniowo-oddechowa
(extracorporeal CPR - eCPR)

Pozaustrojowa resuscytacje krazeniowo-oddechows
(eCPR) nalezy rozwazy¢ jako terapi¢ ratunkows u pacjen-
tow, u ktérych wstepne zaawansowane zabiegi resuscytacyjne
s3 nieskuteczne, lub w celu umozliwienia przeprowadzenia
specyficznych interwencji (np. koronarografii i przezskor-
nej interwencji wiericowej lub trombektomii w masywnym
zatorze ptucnym)*®#1. Konieczne jest jak najszybsze prze-
prowadzenie randomizowanych badan nad pozaustrojows
RKO i prowadzenie obszernych rejestréw w celu zidentyfi-
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kowania okolicznosci, w jakich sprawdza si¢ najlepiej, opra-
cowania wytycznych dla jej zastosowania oraz okreslenia ko-
rzysci, kosztow i ryzyka z niej wynikajacych*413,

Techniki resuscytacji pozaustrojowej wymagaja zapew-
nienia dostepu dozylnego oraz podlgczenia uktadu z pompg
i oksygenatorem oraz mogg zapewniac¢ krazenie utlenowanej
krwi dla przywrécenia perfuzji tkankowej. Daje to mozli-
wos¢ zyskania na czasie do momentu uzyskania adekwatne-
go krazenia spontanicznego oraz leczenia odwracalnych sta-
néw lezacych u podloza zatrzymania krazenia. Powszechnie
techniki te nazywa si¢ pozaustrojowymi zabiegami resuscy-
tacyjnymi, a bardziej specyficznie pozaustrojows resuscyta-
cja, gdy wykorzystywane s3 podczas zatrzymania krazenia.
Pomimo ograniczonej ilosci danych obserwacyjnych w wy-
branych grupach pacjentéw techniki pozaustrojowej RKO
staja si¢ coraz bardziej powszechne i sg wykorzystywane za-
réwno w warunkach wewnatrz-, jak i zewnatrzszpitalnych.
Badania obserwacyjne sugeruja, ze pozaustrojowa RKO
w zatrzymaniu krazenia wigze si¢ z poprawa przezywalno-
§ci, jesli istnieje odwracalna przyczyna zatrzymania kraze-
nia (np. zawal migénia sercowego, zatorowo$¢ ptucna, gtebo-
ka hipotermia, zatrucie), malo jest schorzen towarzyszacych,
do zatrzymania krazenia doszlo w obecnosci swiadkéw, na-
tychmiast podjeto wysokiej jakosci RKO oraz pozaustrojo-
wa RKO zostata zastosowana wezeénie (np. w ciagu 1 godzi-
ny od zatrzymania krazenia), takze jesli zostala rozpoczgta
przez specjalistéw medycyny ratunkowej i intensywnej tera-
pii*"**. Wprowadzenie pozaustrojowej RKO wymaga zna-
czacych naktadéw oraz szkolenia. W poréwnaniu z manu-
alng lub mechaniczng RKO pozaustrojowa RKO wigze sie
z poprawg przezywalnosci po wewnatrzszpitalnym zatrzy-
maniu krgzenia w wyselekcjonowanej grupie pacjentow*!4416,
Wyniki leczenia po pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia
z wykorzystaniem zaréwno standardowej, jak i pozaustrojo-
wej RKO s3 mniej pomyslne*!. Waznymi czynnikami ma-
jacymi wplyw na powodzenie leczenia sa: czas trwania stan-
dardowej RKO, zanim pozaustrojowa RKO zostanie wpro-
wadzona, oraz dobdr pacjentGw!10:414418:420:422-424,

www.prc.krakow.pl



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u oséb dorostych

145

3.5. Defibrylacja

Podrozdzial ten poswiecony jest glownie zastosowaniu defi-
brylatoréw manualnych. Wytyczne dotyczace zastosowania
automatycznych defibrylatoréw zewnetrznych (AED) zo-
staly oméwione w rozdziale 2 , Podstawowe zabiegi resuscy-
tacyjne”. Wytyczne 2015 Europejskiej Rady Resuscytacji
dotyczace strategii defibrylacji nie ulegly wiekszym zmia-
nom od czasu opublikowania poprzednich wytycznych:

B W dalszym ciggu podkresla si¢ istote wezesnie podije-
tych, nieprzerywanych ucisnie¢ klatki piersiowej wraz
z minimalizowaniem czasu trwania przerwy przed-
i podefibrylacyjne;.

®  Kontynuyj uciénigcia klatki piersiowej podczas fadowa-
nia defibrylatora, a wytadowanie dostarcz przerywajac
ucisniecia klatki piersiowej na nie dluzej niz 5 sekund
i natychmiast po defibrylacji wznéw ucisniecia klatki
piersiowe;.

B Samoprzylepne elektrody do defibrylacji dajg wiele ko-
rzy$ci w poréwnaniu z Iyzkami manualnymi i powinny
by¢ uzywane preferencyjnie, jesli sg dostepne.

B Nalezy kontynuowa¢ RKO podczas dostarczania oraz
podlaczania defibrylatora lub automatycznego defibry-
latora zewngtrznego (AED), ale defibrylacji nie nalezy
opézniaé bardziej, niz wynika to z ustalenia konieczno-
§ci defibrylacji oraz tadowania defibrylatora.

B Trzy wyladowania z rzgdu mozna rozwazy¢, jesli po-
czatkowy rytm zatrzymania krazenia pod postacig VE/
pVT pojawia sie u monitorowanego pacjenta w obec-
nosci $wiadkéw, a defibrylator jest natychmiast dostep-
ny, np. podczas cewnikowania serca.

B Mimo ze wiadomo, iz w niektérych obszarach geograficz-
nych nadal stosuje si¢ starego typu defibrylatory, nie beda
one rozwazane w tym rozdziale. Jezeli to mozliwe, dla le-
czenia zaréwno przedsionkowych, jak i komorowych za-
burzeri rytmu nalezy wybiera¢ urzadzenia dwufazowe,
a nie starsze jednofazowe. Zalecenia dotyczace defibryla-
¢ji w niniejszych wytycznych odnoszg si¢ wylacznie do fal
dwufazowych. W przypadku stosowania defibrylatoréw
jednofazowych prosz¢ odnies¢ si¢ do Wytycznych 2010%

B Wartosci energii defibrylacji nie ulegly zmianie od cza-
su opublikowania Wytycznych 20102 Dla fal dwufazo-
wych (rektalinearnej lub $cigtej wykiadniczo) stosuj po-
czatkowsy energie wytadowania o wartosci co najmniej
150 J. W przypadku fal dwufazowych impulsowych za-
cznij od 120-150 J. Energia wyladowania dla okreslo-
nego defibrylatora powinna opiera¢ si¢ na zaleceniach
producenta. Wazne jest, aby osoby uzywajace defibryla-
toréw manualnych znaly ustawienia energii odpowied-
nie dla rodzaju stosowanego urzadzenia. Producen-
ci powinni rozwazy¢ oznaczanie manualnych defibry-
latoréw instrukcjami dotyczacymi pozioméw energii.
W przypadku braku takiego oznakowania lub gdy war-
tosci energii nie sg znane nalezy u pacjentéw dorostych
dla wszystkich wyladowan stosowaé najwyzsza mozliwa
dla danego defibrylatora energie. Stosujac defibrylato-
ry manualne, jesli to mozliwe, nalezy rozwazy¢ eskalacje
energii po nieudanej probie defibrylacji oraz u pacjen-
téw, u ktérych wystapit nawrét migotania komor*?%,
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Nie ma zadnych wysokiej jakosci badai klinicznych,
ktére wskazywalyby optymalne strategie defibrylacji w ob-
rebie danej fali lub poréwnujace rézne fale’. Nie ma wiedzy
na temat minimalnej akceptowalnej wartosci energii pierw-
szego wyladowania, charakterystyki optymalnej fali dwufa-
zowej, optymalnych pozioméw energii dla okreslonych fal
oraz najlepszej strategii dostarczania wytadowan (o statej czy
o narastajgcej wartosci). Wiadomym jest, ze dla wyselekcjo-
nowanej energii trudno jest poréwnywaé rézne fale, ponie-
waz kompensacja impedancji oraz subtelne réznice ksztal-
tu fali prowadzg do znacznych réznic w przeptywie pradu
przez miesien sercowy pomiedzy urzgdzeniami. Ostatecznie
optymalne wartosci energii moga rézni¢ si¢ pomiedzy urzg-
dzeniami w zaleznosci od producenta oraz zastosowanej fali.
Zacheca si¢ producentéw defibrylatoréw, aby przeprowadzi-
li wysokiej jakosci badania kliniczne, ktére poparlyby zaleca-
ne przez nich strategie defibrylacji.

Strategie minimalizowania przerwy
przeddefibrylacyjnej

Opéznienie pomiedzy zaprzestaniem ucisnie¢ klatki
piersiowej a dostarczeniem wytadowania (przerwa przed-
defibrylacyjna) musi by¢ ograniczone do absolutnego mi-
nimum; nawet 5-10 sekund opéznienia zmniejsza szanse
na skuteczno$¢ wytadowania’ 324342 Przerwe przeddefi-
brylacyjng mozna zredukowa¢ do mniej niz 5 sekund po-
przez kontynuowanie ucisnie¢ podczas tadowania defibryla-
tora oraz dzieki wydajnej pracy zespotu, dobrej koordynacji
przez kierownika i efektywnej komunikacji®”*”’. Sprawdze-
nie bezpieczeristwa w celu uniknigcia kontaktu ratownika
z pacjentem w momencie defibrylacji nalezy wykonacd szyb-
ko i skutecznie. Przerwe podefibrylacyjng minimalizuje si¢
poprzez wznowienie ucisnie¢ klatki piersiowej natychmiast
po dostarczeniu wyladowania (patrz nizej). Caly proces defi-
brylacji manualnej powinien by¢ wykonany z przerwa w uci-
$nieciach klatki piersiowej krétszg niz 5 sekund.

Defibrylacja podczas ucisniec klatki piersiowej

Strategia defibrylacji bez przerywania ucisnig¢ klat-
ki piersiowej podczas dostarczania wytadowania moze zmi-
nimalizowaé przerwe okolodefibrylacyjng i umozliwia kon-
tynuowanie uciénigc klatki piersiowej podczas defibrylacji.
Korzysci takiej strategii nie zostaly udowodnione i koniecz-
ne sg dalsze badania w celu oceny jej bezpieczeristwa i wy-
dajnosci. W ostatnio opublikowanym badaniu nie zaobser-
wowano korzysci, gdy wyladowanie bylo dostarczone bez
przerywania manualnych lub mechanicznych ucisnigé klatki
piersiowej*?. Standardowe rekawiczki do badania (lub gote
rece) nie zapewniajg bezpiecznego poziomu izolacji elek-
trycznej podczas defibrylacji bez przerywania ucisnie¢ klat-
ki piersiowej*®.

Bezpieczne stosowanie tlenu podczas defibrylacji
W atmosferze wzbogaconej tlenem iskrzenie spowodo-
wane nieprawidtowo przyklejonymi elektrodami do defibry-
lacji moze by¢ przyczyng plomieni i istotnych oparzeri u pa-
cjenta®®*. Nie ma opisu przypadku pojawienia si¢ ognia,
spowodowanego iskrzeniem podczas defibrylacji z uzyciem
elektrod samoprzylepnych, co sugeruje, ze ich zastosowanie
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minimalizuje ryzyko powstania tuku elektrycznego i dlatego

powinny powinno si¢ je stosowaé zawsze, jesli to mozliwe.
Ryzyko powstania plomieni podczas préby defibryla-

¢ji mozna zminimalizowaé poprzez podjecie nastepujacych
$rodkéw ostroznosci:

B Zdejmij maske twarzowg lub kaniule donosowe i umie$é
je w odleglosci co najmniej 1 metra od klatki piersiowe;
pacjenta.

®  Pozostaw worek wentylacyjny polaczony z rurky intu-
bacyjng lub nadglo$niowym przyrzadem do udraznia-
nia drég oddechowych, upewniajac sie, ze w obiegu nie
pozostal resztkowy PEEP.

B Jesli pacjent jest podlaczony do respiratora, np. na sali
operacyjnej lub w oddziale intensywnej terapii, pozo-
staw rury respiratora (okrezny uktad oddechowy) po-
taczone z rurky intubacyjna, chyba Ze uci$niecia klat-
ki piersiowej uniemozliwiaja dostarczanie adekwatnej
objetosci oddechowej przez respirator. W takim przy-
padku respirator najczeéciej zamienia si¢ na worek sa-
morozprezalny, ktéry réwniez moze pozostaé polaczony
z rurkg intubacyjng. Wylacz respirator, jesli go nie uzy-
wasz, aby zapobiec dostarczaniu duzych objetosci tlenu
do pomieszczenia lub alternatywnie podiacz go do te-
stowego worka oddechowego. Podczas normalnego sto-
sowania respiratora w oddziale intensywnej terapii, gdy
jest on podlaczony do rurki intubacyjnej, tlen z respi-
ratora jest odprowadzany z gléwnego wentylatora za-
montowanego w znacznej odleglosci od obszaru defi-
brylacji. Pacjenci oddzialu intensywnej terapii moga by¢
zalezni od dodatniego ci$nienia koricowowydechowego
(PEEP) w celu utrzymania adekwatnego utlenowania;
podczas kardiowersji, gdy spontaniczne krazenie po-
tencjalnie umozliwia utrzymanie dobrego utlenowania
krwi, szczegélnie uzasadnione jest pozostawienie kry-
tycznie chorego pacjenta podiaczonego do respiratora
podczas dostarczania wytadowania.

Technika zapewniania kontaktu elektrod z klatka
piersiowa

Techniki opisane ponizej majg na celu umiejscowienie
zewnetrznych elektrod do defibrylacyji (samoprzylepnych)
w optymalnej pozycji, tak aby minimalizowaé¢ impedancie
transtorakalna.

Potozenie elektrod

Zadne z badari z udziatem ludzi nie ocenito poloze-
nia elektrod jako determinanty ROSC lub przezywalnosci
po VF/pV'T. Prawdopodobnie najwickszy przeptyw pradu
przez migsieri sercowy ma miejsce, gdy elektrody umiesz-
czone sg w taki sposéb, ze obszar serca objety migotaniem
znajduje si¢ dokladnie pomiedzy nimi (tj. komory w VE/
pVT, przedsionkéw w AF). Dlatego optymalne polozenie
elektrod moze nie by¢ takie samo dla komorowych i przed-
sionkowych zaburzen rytmu.

Coraz wigcej pacjentéw ma wszczepione urzgdzenia
medyczne (np. wszczepiane na state, implantowalne kardio-
wertery — defibrylatory (ICD)). Tym pacjentom zaleca si¢
noszenie informacyjnych bransoletek medycznych. Opisane
urzadzenia mogg ulec uszkodzeniu podczas defibrylacii, je-
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§li prad przeplynie przez elektrody umieszczone bezposred-
nio nad urzgdzeniem***’. Umie$¢ elektrody z dala od urza-
dzenia (co najmniej 8 cm) lub zastosuj alternatywne potoze-
nie elektrod (przednio-boczne, przednio-tylne), jak opisano
nizej**.

Umieszczenie elektrod w komorowych zaburzeniach rytmu

i zatrzymaniu krgZenia
Umies¢ elektrody (zaréwno samoprzylepne, jak i tyz-

ki) w typowym potozeniu mostkowo-koniuszkowym. Prawa

(mostkows) elektroda jest umieszczana na prawo od most-

ka, ponizej obojczyka. Koniuszkows elektrode umieszcza

sic w lewej linii $rodkowo-pachowej, na wysokosci okolicy
odprowadzenia V6 EKG. W takim polozeniu powinno si¢
unikna¢ kontaktu elektrody z tkanka gruczolu piersiowego*®.

Wazne jest, aby ta elektroda byta umieszczona odpowiednio

z boku. Do innych mozliwych polozen elektrod zalicza sig:

B Umieszczenie kazdej elektrody na bocznej $cianie klat-
ki piersiowej, jednej na prawej, a drugiej na lewej stronie
(pozycja dwupachowa).

B Umieszczenie jednej elektrody w standardowej pozycji
koniuszkowej, a drugiej w gérnej czesci plecéw po stro-
nie prawe;.

B Umieszczenie jednej elektrody z przodu w lewej okolicy
przedsercowej, a drugiej z tytu tuz ponizej lewej fopatki.
Nie ma znaczenia, ktéra elektroda (koniuszkowa/most-

kowa) jest umieszczona w ktérej pozycji. O$ diuga elektro-

dy koniuszkowej powinna przebiega¢ zgodnie z kierunkiem
czaszkowo-ogonowym w celu zminimalizowania impedan-

¢ji transtorakalnej*®.

Umieszczenie elektrod w przedsionkowych zaburzeniach rytmu
Migotanie przedsionkéw powstaje wskutek czynno-
$ciowych obwodéw re-entry, ktére biora poczatek w le-
wym przedsionku. Poniewaz lewy przedsionek jest polozo-
ny z tylu klatki piersiowej, utozenie elektrod powodujace
przepltyw pradu ku tylowi moze by¢ teoretycznie skutecz-
niejsze w arytmiach przedsionkowych. Mimo ze niekto-
re badania wykazaly, iz przednio-tylne ulozenie elektrod
jest bardziej skuteczne w elektywnej kardiowersji migota-
nia przedsionkéw w poréwnaniu z tradycyjnym polozeniem
przednio-koniuszkowym*#! w wigkszosci z nich nie udato
si¢ udowodni¢ zadnej konkretnej korzysci wynikajacej z ja-
kiejkolwiek specyficznej pozycji elektrod***#. Skutecznosé
kardiowersji moze w mniejszym stopniu zaleze¢ od poloze-
nia elektrod, jesli uzywa si¢ fal dwufazowych z kompensacja
impedancji****¢. Ponizej opisane polozenia elektrod s bez-
pieczne i skuteczne dla kardiowersji przedsionkowych zabu-
rzef rytmu:
B Tradycyjna pozycja przednio-koniuszkowa.
B Pozycja przednio-tylna (jedna elektroda z przodu nad
lewg okolicg przedsercows, a druga z tylu tuz ponize;

lewej fopatki).

Faza oddychania

Impedancja transtorakalna rézni sic w zaleznosci od
fazy oddychania i jest minimalna na koricu wydechu. Je-
§li to mozliwe, defibrylacje nalezy przeprowadza¢ wlasnie
w tej fazie cyklu oddechowego. Dodatnie cisnienie koicowo-
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wydechowe (PEEP) zwigksza impedancje transtorakal-
ng i powinno zosta¢ zminimalizowane podczas defibryla-
¢ji. Zjawisko auto-PEEP (putapki powietrznej) moze by¢
szczegolnie wysokie u astmatykéw i wigzaé si¢ z koniecz-
noscia zastosowania wyzszych niz zazwyczaj energii defi-
brylacji*¥’.
Analiza fali migotania komor

Na podstawie ksztaltu fali migotania komér mozna
z rézna wiarygodnoscig przewidzieé¢ skutecznos¢ defibry-
lacji?#3:344448-468_Jegli jest mozliwe okreslenie optymalnej fali
defibrylacji oraz optymalnego czasu dostarczenia wylado-
wania w badaniach prospektywnych, powinno by¢ mozliwe
zapobiezenie dostarczaniu nieskutecznych wysokich ener-
gii defibrylacji i minimalizowanie uszkodzenia miokardium.
Technologia ta podlega aktywnemu rozwojowi i badaniom,
ale ich dotychczasowa czulosé i swoistos¢ jest niewystarcza-
jaca, aby umozliwi¢ wprowadzenia analizy ksztattu fali VF

do praktyki klinicznej.

RKO vs defibrylacja jako wstepne postepowanie

Aspekt ten zostal poruszony szczegélowo wezesniej
w podpunkcie 2. ,Resuscytacja przedszpitalna”. Ratownicy
powinni zapewni¢ wysokiej jakosci RKO podczas dostarcza-
nia, podtaczania i fadowania defibrylatora. Nie opézniaj de-
fibrylacji na czas dtuzszy, niz wymaga tego potwierdzenie
koniecznosci defibrylacji i fadowanie defibrylatora. Rutyno-
we prowadzenie RKO przez okreslony wezesniej czas (np.
przez 2 lub 3 minuty), zanim zostanie oceniony rytm i do-
starczone wyladowanie, nie jest zalecane.

Jedno wyladowanie vs sekwencja trzech wyladowan
W 2010 zalecano, aby jesli wymagana jest defibryla-
cja, wykona¢ pojedyncze wytadowanie, a nast¢pnie natych-
miast wznowi ucisniecia klatki piersiowej***”°. Zalecenia te
stworzono z dwoch powodéw. Po pierwsze ze wzgledu na
prébe minimalizacji okotodefibrylacyjnych przerw w uci-
$nieciach klatki piersiowej, a po drugie dlatego, ze uwaza-
no, iz w zwiazku z wigkszg skutecznoscig wytadowan dwu-
fazowych, jesli wytadowanie dwufazowe bylo nieskuteczne,
okres uciskania klatki piersiowej moze by¢ korzystny.
Badania przeprowadzone po 2010 roku nie wykaza-
ty, aby jakakolwiek specyficzna strategia defibrylacji niosta
za sobg korzysci w jakimkolwiek punkcie koricowym ba-
dari dotyczacych przezywalnosci*#7%. Nie ma dowodéw, na
podstawie ktérych mozna by wnioskowad, ze strategia po-
jedynczego wyladowania niesie za sobg korzysci w postaci
ROSC lub nawrotu VF w poréwnaniu z sekwencja trzech
wyladowar jedno po drugim. W swietle dowodéw sugeruja-
cych poprawe wynikéw leczenia przez minimalizacje przerw
w ucisnieciach klatki piersiowej nadal zalecamy stosowanie
pojedynczego wyladowania w wigkszosci przypadkow. Jesli
wymagana jest defibrylacja, wykonaj pojedyncze wytadowa-
nie i natychmiast po nim wznéw ucisniecia klatki piersio-
wej. Nie opézniaj RKO, zeby oceni¢ rytm lub zbadaé tet-
no bezposrednio po defibrylacji, kontynuuj RKO (30 uci-
énieé: 2 oddechy) przez 2 minuty do czasu ponownej analizy
rytmu i kolejnej defibrylacja (jesli jest wskazana). Nawet je-
§li proba defibrylacji okaze si¢ skuteczna, potrzeba czasu az
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krazenie si¢ ustabilizuje po wytadowaniu®* i bardzo rzadko
zdarza sig, aby tetno byto wyczuwalne bezposrednio po defi-
brylacji***. Tetno moze pozostawaé niewyczuwalne u pacjen-
téw przez czas ponad 2 minut, a czas trwania asystolii, za-
nim dojdzie do ROSC, moze wynosi¢ dtuzej niz 2 minuty,
az w 25% skutecznych wytadowan™.

Jesli u monitorowanego pacjenta dojdzie do zatrzyma-
nia krazenia w obecnosci §wiadkéw w pracowni hemodyna-
miki, oddziale intensywnej opieki kardiologicznej, intensyw-
nej terapii lub po operacji kardiochirurgicznej, a defibrylator
manualny jest natychmiast dostgpny:

B Potwierdz zatrzymanie krazenia i wolaj o pomoc.

B Jesli poczatkowym rytmem jest VE/pV'T, wykonaj do
trzech wytadowari jedno po drugim.

B Po kazdej defibrylacji szybko sprawdz, czy nastgpila
zmiana rytmu i ewentualnie ROSC.

B Rozpocznij uciénigcia klatki piersiowej i kontynu-
uj RKO przez 2 minuty, jesli trzecie wytadowanie bylo
nieskuteczne.

Strategie trzech wyladowan z rzedu mozna réwniez
rozwazy¢, jesli w zatrzymaniu krazenia w obecnosci $wiad-
kéw poczatkowym rytmem u pacjenta do tej pory monitoro-
wanego przy uzyciu defibrylatora manualnego jest VE/pV'T.
Mimo ze nie ma danych popierajacych strategie trzech wy-
tadowari w ktérejkolwiek z wyzej wymienionych okoliczno-
$ci, mato prawdopodobne jest, aby ucisniecia klatki piersio-
wej zwickszyly juz i tak wysoka szanse na ROSC, gdy de-
fibrylacja wykonywana jest wczesnie w elektrycznej fazie,
natychmiast po pojawieniu si¢ VFE.

Rodzaje fal defibrylacji

Fale dwufazowe s3 obecnie uznawane za bezpieczne
i skuteczne w defibrylacji. Defibrylatory dwufazowe kom-
pensujg szeroki zakres impedancji transtorakalnej przez
elektroniczne dostosowywanie wielkosci i czasu trwania
fali, aby zapewni¢ optymalne dostarczenie pragdu do mio-
kardium, niezaleznie od masy ciata pacjenta (kompensacja
impedancji). Istnieja dwa gléwne rodzaje fali dwufazowe;j:
wyktadniczo Scigta (biphasic truncated exponential — BTE)
oraz rektalinearna (rectilinear biphasic— RLB). Zastosowanie
kliniczne ma réwniez fala dwufazowa impulsowa, w ktérej
prad szybko oscyluje pomiedzy linig odniesienia a dodatnig
warto$cig, zanim dochodzi do odwrécenia przeptywu pradu
w kierunku negatywnym. Moze si¢ ona cechowa¢ podobng
skutecznoscia jak inne rodzaje fal dwufazowych, ale poje-
dyncze badanie kliniczne z zastosowaniem tego rodzaju fali
byto przeprowadzone bez wykorzystania fali kompensuja-
cej impedancje, stosowanej w komercyjnie dostgpnych urzg-
dzeniach*3474,

Zalecamy stosowanie fali dwufazowej preferencyjnie
w stosunku do fali jednofazowej, zaréwno do kardiowersji
przedsionkowych, jak i komorowych zaburzeri rytmu. Pod-
kreslamy znaczenie doniesieri o wigkszej skutecznosci pierw-
szego wyladowania z zastosowaniem fali dwufazowej w le-
czeniu migotania komér i potencjalnie mniejszej dysfunk-
¢ji mie$nia sercowego wystepujacej po defibrylacji»#%470,
Mamy $wiadomos¢, ze wiele systeméw ratownictwa medycz-
nego nadal stosuje urzadzenia starszego typu — monofazowe.

W takim przypadku odsytamy do Wytycznych 2010%
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Wartosci energii

Defibrylacja wymaga dostarczenia energii elektrycz-
nej o wartosci wystarczajacej do defibrylacji masy krytycz-
nej miokardium, zniesienia czola fali VF oraz do przywréce-
nia spontanicznej zsynchronizowanej aktywnosci elektrycz-
nej pod postacig zorganizowanego rytmu serca. Optymalna
warto$¢ energii defibrylagji to taka, ktéra skutecznie dopro-
wadza do defibrylacji, powodujac minimalne uszkodzenie
migénia sercowego*”. Wybér odpowiedniej energii ponad-
to redukuje liczbe powtarzanych wyladowan, co w efekcie
ogranicza uszkodzenie mig$nia sercowego*’®.

Nie sa znane optymalne wartoéci energii defibrylacji.
Zalecenia powstaly na podstawie konsensusu opartego o do-
ktadny przeglad dotychczasowej literatury. Mimo ze pozio-
my energii defibrylacji s3 wybierane, w rzeczywistosci tyl-
ko cze$¢ pradu, ktéry przepltywa przez migsieni sercowy, jest
odpowiedzialna za defibrylacje. Wielko$¢ pradu koreluje ze
skutecznoscia defibrylacii i kardiowersji‘””. Wartoéci energii
defibrylacji nie ulegly zmianie od czasu opublikowania Wy-

tycznych 20102

Pierwsza defibrylacja

W ciagu ostatnich pieciu lat opublikowano stosunko-
wo malo badan, ktére pozwolilyby udoskonali¢ Wytycz-
ne 2010. Nie ma dowodéw na przewage jednego rodzaju
fali dwufazowej czy urzadzenia nad innym. Skutecznosé
pierwszego wyladowania fala BTE o wartosci 150-200 J
zostala okreslona na 86-98%***2 Skuteczno$¢ pierw-
szego wyladowania falg RLB o wartosci 120 J wynosi do
85%%%. Skuteczno$¢ pierwszego wyladowania falg dwu-
fazows impulsows o wartosci 130 ] wykazano na pozio-
mie 90%*°. Dwa badania sugeruja réwnowaznos¢ nizszych
i wyzszych wartosci poczatkowych energii defbrylacji*®*.
Mimo ze w badaniach z udziatem ludzi nie wykazano szko-
dliwosci ktérejkolwiek z dwufazowych fal do wartosci 360 J
(wzrost biomarkeréw, zmiany w EKG czy frakcji wyrzuto-
wej serca)®*# kilka badani na modelach zwierz¢cych su-
geruje mozliwos¢ szkodliwego dziatania wyzszych warto-
$ci energii*s®#®,

Poczatkowa warto$é energii dwufazowej nie powinna
by¢ nizsza niz 120 ] dla fali RLB i wynosi¢ co najmniej
150 ] dla fali BTE. W warunkach idealnych pierwsza ener-
gia wyladowania dla wszystkich rodzajow fal powinna wy-
nosi¢ co najmniej 150 J. Producenci defibrylatoréw powinni
umiesci¢ informacjg o zakresie skutecznych wartosci energii
fali na obudowie defibrylatora dwufazowego. Jesli ratow-
nik nie zna zalecanych ustawieri energii defibrylatora, po-
winien uzy¢ najwyzszej mozliwej energii do wszystkich wy-
tadowari.

Druga i kolejne defibrylacje

Wrytyczne 2010 zalecaly strategie statej lub zwigkszanej
energii defibrylacji. W kilku badaniach wykazano, iz mimo
ze strategia zwickszania energii redukuje liczbe wytado-
wan potrzebnych do przywrécenia zorganizowanego rytmu
w poréwnaniu z defibrylacjg o stalej wartosci energii i moze
by¢ wymagana dla skutecznosci defibrylacji™®*, to cz¢-
sto$¢ ROSC oraz przezywalno$¢ do czasu wypisu ze szpi-
tala nie byly znamiennie rézne pomiedzy strategiami®s*#*,
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Z drugiej strony strategia zastosowania stalej wartosci ener-
gii dwufazowej cechuje si¢ wysokim wspélczynnikiem po-
wodzen kardiowersji (>90%) z zastosowaniem protokotu
trzech wyladowan o tej samej energii, mata liczba przypad-
kéw nie wyklucza znamiennie nizszej czgstosci ROSC w sy-
tuacji nawracajgcego VF*#!. Kilka badan przeprowadzonych
w warunkach wewnatrzszpitalnych z wykorzystaniem stra-
tegii zwickszania energii wytadowania wykazalo poprawe
czgstoéci skutecznej kardiowersji (w poréwnaniu z protoko-
tem statej dawki energii) u pacjentéw z zaburzeniami rytmu
innymi niz w przebiegu zatrzymania krazenia ta samg war-
toscig energii wybierang zaréwno dla dwu-, jak i jednofazo-
wych fal#47,

Badania z wykorzystaniem modeli zwierzecych, opisy
przypadkéw oraz male serie przypadkéw dokumentuja za-
stosowanie pary wyladowan przy uzyciu dwéch defibrylato-
réw w tym samym czasie (,podwdjna defibrylacja sekwen-
cyjna”) u pacjentéw z opornymi na leczenie rytmami do de-
fibrylacji***=, Bioragc pod uwagge bardzo ograniczong iloé
uzyskanych dowodéw, rutynowe zastosowanie powyzszej
techniki nie moze by¢ zalecane.

Nadal brak jest dowodéw popierajacych protokoét
zwigkszanej lub stalej energii, mimo ze ten pierwszy moze
wigzal si¢ z rzadszym wystgpowaniem nawrotéw migota-
nia (patrz nizej). Obie strategie sa dozwolone, niemniej je-
$li pierwsze wyladowanie jest nieskuteczne, a w stosowanym
defibrylatorze jest mozliwos¢ zwigkszenia energii, rozsadne
jest zwigkszenie energii kolejnych wyladowan.

Nawracajgce migotanie komdr

Nawracajgce migotanie komor jest zjawiskiem po-
wszechnym i ma miejsce u wigkszosci pacjentéw, u ktérych
udalo si¢ przerwa¢ migotanie komér wraz z pierwszg defi-
brylacja. Nawrét migotania nie zostal szczegélowo oméwio-
ny w Wytycznych 2010. W odréznieniu od opornego migo-
tania komor, definiowanego jako ,migotanie, ktére utrzymu-
je si¢ po jednej lub wiecej defibrylacjach”, nawrét migotania
jest zazwyczaj okreslany jako ,nawrét migotania podczas
udokumentowanego zatrzymania krgzenia, pojawiajacy sie
po poczatkowym przerwaniu VF, podczas gdy pacjent pozo-
staje pod opieka tego samego zespolu (zazwyczaj poza szpi-
talem)”. W dwdéch badaniach wykazano, ze czestos¢ prze-
rywania nawrotu migotania komér nie ulegala zmianie, je-
§li poréwnywane byly protokoly stalej energii wytadowania
o wartosci 120 lub 150 J#'%, ale obszerniejsze badanie wy-
kazalo zmniejszenie czgstosci przerywania nawrotu migota-
nia, jesli stosowane byly powtarzane wytadowania o wartosci
200 J, chyba ze wybierano wyzsza warto$¢ energii (360 J)*%.
Analiza retrospektywna wykazala, ze czestos¢ przerywania
VF z przywréceniem rytmu dajgcego tetno byla wyzsza, gdy
VF pojawialo si¢ po rytmie generujacym tetno, w poréwna-
niu z PEA czy asystolig’™.

W $wietle obszerniejszego badania sugerujacego ko-
rzy$ci wynikajace ze zwigkszania energii kolejnych wylado-
war dla leczenia nawracajacego migotania®™, w przypadku
nawrotu rytmu defibrylacyjnego po skutecznej defibrylacji
z ROSC zalecamy zwigkszanie energii kolejnych wylado-
warl, jesli stosowany defibrylator ma mozliwos¢ dostarczenia
wyladowari o wyzszej wartosci.
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Pozostale zagadnienia dotyczace defibrylacji

Kardiowersja

Jesli w celu konwersji przedsionkowych lub komorowych
zaburzen rytmu stosowana jest kardiowersja elektryczna, wyla-
dowanie musi by¢ zsynchronizowane z zatamkiem R elektro-
kardiogramu, a nie z zalamkiem T: jesli wytadowanie zostanie
dostarczone w okresie refrakeji wzglednej cyklu serca, mozliwe
jest wywolanie VF*®. Synchronizacja moze by¢ trudna w przy-
padku VT ze wzgledu na szeroko$¢ zespoléw QRS oraz rézne
postaci komorowych zaburzeri rytmu. Doktadnie sprawdz, czy
znacznik synchronizacji jest zawsze zgodny z zalamkiem R, je-
§li to konieczne, zmien odprowadzenie i/lub dostosuj amplitu-
de zapisu. Jedli nie udaje si¢ uzyska¢ synchronizacji, aby zapo-
biec dalszemu opéznieniu w przywrdceniu rytmu zatokowego
u niestabilnego pacjenta z V'T, wykonaj wytadowanie niezsyn-
chronizowane. Migotanie komér lub czestoskurcz komorowy
bez tetna wymagaja wyladowari niezsynchronizowanych. Pa-
cjenci przytomni wymagaja znieczulenia lub sedacji i analgezji
przed probg zsynchronizowanej kardiowersji.

Migotanie przedsionkiw

Optymalne polozenie elektrod zostato oméwione weze-
$niej, ale zaréwno przednio-boczne, jak i przednio-tylne po-
tozenia s3 dozwolone**. Fale dwufazowe cechuj si¢ wigksza
efektywnosciag w poréwnaniu z jednofazowymi w kardio-
wersji migotania przedsionkéw**4>5%507 i powodujg mniej
ciezkich oparzen skéry™®. Zanim wydane zostang specyficz-
ne rekomendacje dotyczace optymalnych wartosci energii
dwufazowej i rodzajow fali dwufazowej, potrzeba wigcej da-
nych. Fale dwufazowe rektalinearna oraz wyktadniczo scieta
cechujg si¢ podobnie wysoka skutecznoscia elektywnej kar-
diowersji migotania przedsionkéw*”. Wykazano, ze rozpo-
czynanie od wysokich wartosci energii nie skutkuje wigksza
czgstoscig powodzen kardiowersji w poréwnaniu z nizszy-
mi warto$ciami energii***1%°*. W oparciu o dotychczasowe
dane rozsadna strategia jest poczatkowe wytadowanie o war-
tosci energii 120-150 J, zwickszanej w razie potrzeby.

Trzepotanie przedsionkéw i napadowy czestoskurcz
nadkomorowy

Trzepotanie przedsionkéw oraz napadowy czestoskurcz
nadkomorowy na ogél! wymagaja zastosowania nizszych
wartoéci energii kardiowersji niz migotanie przedsionkéw'.
Wykonaj pierwsze wyladowanie energia dwufazows 70—
-120 J. W kolejnych wyladowaniach stosuj stopniowo wyz-

sze wartosci energii‘’’.

Czestoskurcz komorowy

Wartos¢ energii potrzebna do kardiowersji czestoskurczu
komorowego zalezy od jego cech morfologicznych oraz czg-
stosci’’®. Czestoskurcz komorowy z tetnem dobrze reaguje na
energie dwufazows o wartosci 120-150 J dla pierwszego wy-
tadowania. Rozwaz stopniowe zwickszanie energii, jesli po-

czatkowe wyladowanie nie przywréci rytmu zatokowego™®.

Stymulacja

U pacjentéw z objawows bradykardia oporng na lecze-
nie antycholinergiczne lub pozostate leki drugiego rzutu
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rozwaz stymulacje. Natychmiastowa stymulacja jest wskaza-
na szczegdlnie, gdy blok przewodzenia znajduje si¢ na wy-
sokosci lub ponizej poziomu peczka Hisa. Jesli stymulacja
przezklatkowa jest nieskuteczna, rozwaz stymulacje endo-
kawitarng. W kazdym przypadku rozpoznania asystolii do-
ktadnie sprawdz zapis EKG w poszukiwaniu zalamkéw P,
poniewaz taki rytm z duzym prawdopodobienistwem odpo-
wie na stymulacje serca. Skutecznym sposobem stymulacji
serca po operacjach kardiochirurgicznych jest umieszczenie
elektrod nasierdziowych; ich zastosowanie zostalo oméwio-
ne w innym rozdziale. Nie podejmuj préby stymulacji ser-
ca w asystoli, chyba ze obecne beda zatamki P; nie zwigksza
to ani krétko-, ani dlugoterminowej przezywalnosci w za-
trzymaniach krazenia zaréwno wewnatrz-, jak i pozaszpi-
talnych®”=%. U hemodynamicznie niestabilnych przytom-
nych pacjentéw z bradyarytmiami mozna podjac probe sty-
mulacji mechaniczne]j przy uzyciu pigsci jako pomostu do
stymulacji przezskornej, cho¢ jej skuteczno$¢ nie zostata
okreglona®?%°%,

Implantowane kardiowertery-defibrylatory

Implantowane kardiowertery-defibrylatory (implanta-
ble cardioverter-defibrillator — ICD) stajg si¢ coraz bardziej
powszechne, poniewaz sa wszczepiane coraz czesciej, co wy-
nika ze starzenia si¢ populacji. ICD wszczepia si¢ u pacjen-
téw obarczonych ryzykiem lub, ktérzy przebyli zagrazajace
zyciu defibrylacyjne zaburzeniu rytmu. Urzadzenia te zwy-
kle umieszczane s pod lewym migéniem piersiowym poni-
zej lewego obojczyka (w podobnym polozeniu co rozrusz-
niki, od ktérych trudno je natychmiast odrézni¢). Ostatnio
mozna wszczepia¢ podskérnie w lewej czesci klatki piersio-
wej urzadzenia pozanaczyniowe z elektroda biegnaca po le-
wej stronie mostka.

W razie rozpoznania rytmu defibrylacyjnego ICD
dostarczy wyladowanie o energii okolo 40 J (okolo 80 J
w przypadku urzadzeri podskérnych), ktére jest przekazy-
wane za pomoca elektrody umieszczonej w prawej komo-
rze serca. W przypadku wykrycia przez urzadzenie VF/pV'T
ICD dostarczy wyladowanie nie wigcej niz osiem razy, ale
moze si¢ ponownie uruchomié, jesli wykryje nowy epizod
VE/pVT. Pacjenci, u ktérych doszto do ztamania elektrody
ICD, moga by¢ narazeni na powtarzane wewngtrzne wyla-
dowania, poniewaz zaklécenia elektryczne s blednie inter-
pretowane przez urzgdzenie jako rytm defibrylacyjny; w ta-
kich okoliczno$ciach pacjent zazwyczaj pozostaje przytom-
ny, a zapis EKG jest wzglednie prawidlowy. W takiej sytuacji
magnes umieszczony nad ICD wylacza funkcje defibrylacji.

Wytadowanie z ICD moze by¢ przyczyna skurczu mig-
$nia piersiowego u pacjenta, udokumentowano réwniez wy-
tadowanie dostarczone do ratownika®®. Biorac pod uwa-
ge niskie wartoéci energii wytadowan w konwencjonalnych
ICD, mato prawdopodobne jest, aby moglo ono wyrzadzi¢
krzywde ratownikowi. Mimo to minimalizowanie kontak-
tu z pacjentem podczas wyladowania urzadzenia jest roz-
sadne. Obecnie badane jest natezenie pradu powierzchnio-
wego, pochodzacego z podskérnych ICD. Po defibrylacji
zewngtrznej nalezy zawsze sprawdzi¢ funkcje kardiower-
sji 1 stymulacji w ICD, zaréwno w celu sprawdzenia same-

go urzadzenia, jak i progéw stymulacji/defibrylacji elektrod.
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Piki stymulacji rozrusznika, generowane przez urzadze-
nie zaprogramowane do jednobiegunowej stymulacji, mogg
myli¢ oprogramowanie AED i personel medyczny i unie-
mozliwi¢ wykrycie VF*%. Algorytmy diagnostyczne w no-
woczesnych AED moga by¢ niewrazliwe na tego typu piki
stymulacji.

3.6. Zabezpieczenie droznosci drog
oddechowych i wentylacja

Wprowadzenie

Optymalna strategia zapewniania droznosci drég odde-
chowych nie zostata dotychczas okreslona. Kilka badan ob-
serwacyjnych zakwestionowalo zalozenie, ze zaawansowane
interwencje majace na celu udroznienie drég oddechowych
(intubacja dotchawicza czy zastosowanie przyrzadu nadgto-
$niowego) poprawiaja wyniki leczenia’®. Opcje zapewnie-
nia droznosci drég oddechowych i wentylacji podczas RKO
obejmuja: brak udroznienia drég oddechowych i wentyla-
cji (RKO z wylacznym uciskaniem klatki piersiowej), RKO
z wylacznym uciskaniem klatki piersiowej i udroznieniem
drég oddechowych (z suplementacja tlenu lub bez), wenty-
lacje usta-usta, usta-maska twarzowa, wentylacje przy uzy-
ciu maski twarzowe] i worka samorozprezalnego z prosty-
mi przyrzagdami do udrazniania drég oddechowych, nadglo-
$niowe przyrzady oraz intubacje dotchawicza (za pomocy
bezposredniej laryngoskopii, wideolaryngoskopii lub przy-
rzadu nadglosniowego). W praktyce podczas proby resuscy-
tacji stopniowo wykorzystuje si¢ kombinacje wyzej wymie-
nionych technik®'. Wybér najlepszej metody udroznienia
drég oddechowych czy kombinagji kilku technik bedzie za-
lezat od czynnikéw zwigzanych z pacjentem, etapu resuscy-
tacji (podczas RKO, po ROSC) oraz umiejetnosci ratowni-
kéw™™, dlatego zaleca si¢ stopniowanie technik udrazniania
drég oddechowych i wentylacji z zastosowaniem kombi-
nacji réznych metod. RKO z wylgcznym uciskaniem klat-
ki piersiowej oraz wentylacja podczas podstawowych za-
biegéw resuscytacyjnych zostalty oméwione w rozdziale 2
,2Podstawowe zabiegi resuscytacyjne u oséb dorostych oraz
automatyczna defibrylacja zewngtrzna™?.

Pacjenci wymagajacy resuscytacji czesto majg niedroz-
ne drogi oddechowe, zazwyczaj wtérnie do utraty przy-
tomnosci, ale sporadycznie moze to by¢ pierwotna przy-
czyna zatrzymania krazenia. Istotna jest natychmiastowa
ocena polaczona z kontrolg droznosci drég oddechowych
i wentylacja pluc. Pomoze to zapobiec wtérnemu hipokse-
micznemu uszkodzeniu mézgu i innych zyciowo waznych
narzagdéw. Bez adekwatnej oksygenacji osiaggnigcie ROSC
moze by¢ niemozliwe. Zasady te nie odnosza si¢ do za-
trzymania krazenia o etiologii pierwotnie kardiogennej
w obecnosci §wiadkéw, gdy defibrylator jest natychmiast
dostepny; w takim przypadku priorytetem jest niezwlocz-

na defibrylacja.
Niedroznos¢ drog oddechowych
Przyczyny niedroznosci drég oddechowych

Niedroznos¢ drég oddechowych moze by¢ czesciowa

lub catkowita. Moze dotyczy¢ kazdego poziomu drég od-
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dechowych, poczawszy od nosa i jamy ustnej az do tchawicy.
U nieprzytomnego pacjenta najczestszym miejscem po-
wstawania niedroznoséci drég oddechowych jest podniebie-
nie miekkie i naglo$nia®****. Niedrozno$¢ moze by¢ réw-
niez spowodowana wymiocinami lub krwig (zarzucanie tre-
$ci zotadkowej lub uraz) oraz cialem obcym. Niedrozno$é na
poziomie krtani moze by¢ wynikiem obrz¢ku wskutek opa-
rzenia, stanu zapalnego lub anafilaksji. Stymulacja gérnych
drég oddechowych moze wywola¢ kurcz glosni. Niedroz-
nos§¢ drég oddechowych ponizej krtani zdarza si¢ rzadziej
i moze by¢ wynikiem nadmiernej sekrecji w drzewie oskrze-
lowym, obrzeku $luzéwki, skurczu oskrzeli, obrzegku pluc lub
aspiracji tresci pokarmowe;.

Rozpoznawanie niedroznosci drog oddechowych
Niedroznos¢ drég oddechowych moze by¢ subtelna

i pozostaé niezauwazona przez personel medyczny, a przez

laikéw pozostawiona bez interwencji. Schemat ,patrz, stu-

chaj i wyczuj” jest prosta i systematyczng metodag wykrywa-

nia niedroznosci drég oddechowych.

B Patrz na ruchy klatki piersiowej i brzucha.

B Stuchaj i staraj si¢ wyczué przeplyw powietrza w obre-
bie ust i nosa pacjenta.

W czgsciowej niedroznosci drég oddechowych prze-
plyw powietrza jest uposledzony i zazwyczaj glosny. Stridor
wdechowy spowodowany jest niedrozno$cig na poziomie
krtani lub wyzej. Swist wydechowy z kolei wskazuje na nie-
droznos¢ w dolnych drogach oddechowych, ktére majg ten-
dencje¢ do zapadania si¢ i powodowania niedroznosci pod-
czas wydechu. U pacjenta, u ktérego obserwuje si¢ wysilek
oddechowy, catkowita niedroznos¢ drég oddechowych po-
woduje paradoksalne ruchy klatki piersiowej i brzucha, opi-
sywane jako falowanie. W niedroznosci drég oddechowych
uruchomione zostajg dodatkowe migénie oddechowe. Skur-
cze migs$ni szyi i obreczy barkowej pomagajg w ruchach klat-
ki piersiowe;.

Podstawowe techniki udrazniania drog
oddechowych

Istniejg trzy rekoczyny, ktére moga poprawi¢ droznosé
drég oddechowych zablokowanych przez jezyk lub inne
struktury gérnych drég oddechowych: odgiecie glowy, unie-
sienie brédki i wysuniecie zuchwy.

Odgiecie gtowy i uniesienie brodki

Ratownik umieszcza reke na czole pacjenta i odgi-
na glowe delikatnie do tytu; opuszkami palcéw drugiej reki
umieszczonymi pod zuchwg pacjenta unosi ja delikatnie
rozciggajac struktury przedniej czesci szyi*>+%.

Wysuniecie zuchwy

Wysuniecie zuchwy jest rekoczynem alternatywnym,
polegajacym na przesunieciu zuchwy do przodu, dzigki cze-
mu likwidowana jest niedroznos¢ w obrebie podniebienia
migkkiego i naglosni. Ratownik kiadzie palec wskazujacy
i pozostate palce za katami zuchwy i wywoluje nacisk skie-
rowany ku gorze i do przodu, kciukami otwiera nieznacznie
usta pacjenta przemieszczajac zuchwe ku dofowi.
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Zapewnianie droznosci drég oddechowych
u pacjentéw z podejrzewanym uszkodzeniem rdzenia
kregowego w odcinku szyjnym

Jesli istnieje ryzyko uszkodzenia szyjnego odcinka rdze-
nia kregowego, nalezy zapewni¢ drozno$¢ gérnych drég od-
dechowych pacjenta uzywajac rekoczynu wysuniecia zu-
chwy lub uniesienia zuchwy w polgczeniu z reczng stabili-
zacjg glowy i szyi w osi dlugiej ciata, ktérg wykonuje osoba
asystujaca®®**. Jesli mimo prawidtowego wykonania reko-
czynu wysuniecia zuchwy lub uniesienia zuchwy zagrazaja-
ca zyciu niedrozno$¢ drég oddechowych si¢ utrzymuje, nale-
zy dolaczy¢ do tych rekoczynéw stopniowe odginanie glowy
do momentu, w ktérym dojdzie do udroznienia drég od-
dechowych; zapewnienie droznosci drég oddechowych sta-
je si¢ w tych okolicznosciach priorytetem wobec obaw o po-
tencjalne uszkodzenie szyjnego odcinka rdzenia kregowego.

Przyrzady dodatkowe w podstawowych technikach
udrazniania drég oddechowych

Catkowicie brakuje publikacji na temat zastosowa-
nia rurek nosowo-gardtowych i ustno-gardtowych podczas
RKO. Czgsto s3 one jednak pomocne, a czasem nawet ko-
nieczne w celu utrzymania droznoséci drég oddechowych,
zwlaszcza gdy resuscytacja si¢ przediuza. Pozycja glowy
i szyi jest utrzymywana tak, aby drogi oddechowe uktada-
ty sie w jednej linii. Rurki ustno-gardlowe i nosowo-gardlo-
we zapobiegaja przemieszczeniu si¢ podniebienia migkkiego
i jezyka ku tylowi u nieprzytomnego pacjenta, ale wymagaja
czasem dodatkowego odgiecia glowy lub wysuniecia zuchwy.

Rurki ustno-gardtowe

Rurki ustno-gardtowe dostepne s3 w rozmiarach od-
powiednich zaréwno dla noworodkéw, jak i dorostych
o duzej masie ciata. Dobér odpowiedniego rozmiaru rur-
ki polega na dopasowaniu jej dlugosci do odlegtosci w li-
nii pionowej miedzy siekaczami a katem zuchwy pacjenta.
W zaleznosci od wielkosci pacjenta, u dorostych najczesciej
stosuje sie rozmiary 2,31 4.

Rurki nosowo-gardiowe

Pacjenci, ktérzy nie sg gleboko nieprzytomni, lepiej to-
lerujg rurki nosowo-gardtowe anizeli ustno-gardlowe. Rurka
nosowo-gardlowa moze uratowac zycie pacjentom z zablo-
kowanymi szczekami, szczgkosciskiem lub urazem twarzo-
czaszki, gdy wprowadzenie rurki ustno-gardtowej jest nie-
mozliwe. Rurki nosowo-gardlowe wystepuja w rozmiarach
podawanych w milimetrach wymiaru wewnetrznego, a ich
dlugos¢ zwigksza si¢ wraz z ich $rednica. Dla dorostych od-
powiednie sg rozmiary 6~7 mm.

Tlen podczas RKO

W trakcie RKO stosuj najwyzsze osiagalne stezenie
wdechowe tlenu. Worek samorozprezalny mozna polaczyé
z maska twarzows, rurkg intubacyjng lub przyrzadem nad-
glosniowym. Bez suplementacji tlenu worek samorozprezal-
ny wentyluje pluca pacjenta powietrzem atmosferycznym
(o stezeniu tlenu 21%). Stezenie dostarczanego tlenu moz-
na zwickszy¢ do okolo 85%, stosujgc rezerwuar i podlaczajac

ztédlo tlenu w przeplywie 10 I/min. Nie ma danych wska-
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zujgcych optymalne wartosci saturacji krwi tetniczej (SaO,)
podczas RKO, nie ma tez badari poréwnujacych wplyw r6z-
nych stezen tlenu. W jednym badaniu obserwacyjnym, kt6-
rym objeto pacjentéw otrzymujacych 100% stezenie wdecho-
we tlenu za pomocg rurki intubacyjnej podczas RKO, wyz-
sze wartosci mierzonego PaO, podczas pozaszpitalnej RKO
wigzaly si¢ z ROSC i zwigkszong czestoscia przyje¢ do szpi-
tala**. Gorsze wyniki leczenia zwigzane z niskimi warto$cia-
mi PaO, podczas RKO mogty jednakze wynikac z cigzko-
$ci schorzenia. Dane z badan wykorzystujacych modele zwie-
rzece oraz Kliniczne dane obserwacyjne wskazuja na zwigzek
pomiedzy wysokimi wartosciami Sa0, po ROSC a gorszymi
wynikami leczenia (patrz rozdziat 5 ,Wytyczne opieki pore-
suscytacyjnej 2015 Europejskiej Rady Resuscytacji i Euro-
pejskiego Towarzystwa Intensywnej Terapii”)?"54-%,

Po uzyskaniu ROSC, tak szybko, jak tylko mozliwe, jest
wiarygodne monitorowanie saturacji krwi tlenem (za pomo-
cg gazometrii krwi tetniczej i/lub pulsoksymetrii); miarecz-
kuj podawany pacjentowi tlen w mieszaninie wdechowej tak,
aby utrzymac saturacje krwi tetniczej w zakresie 94-98%.
Unikaj hipoksemii, ktéra takze jest szkodliwa — zapewnij
wiarygodny pomiar saturacji krwi tetniczej zanim zreduku-
jesz stezenia wdychanego tlenu. Powyzsze zagadnienie zo-
stalo opisane szerzej w rozdziale 5.

Odsysanie

W celu usunigcia tresci plynnej (krew, $lina, tres¢ pokar-
mowa) z gornych drég oddechowych stosuj sztywny cewnik
o szerokiej érednicy (typu Yankauer). Odsysaj ostroznie, je-
§li pacjent ma zachowane odruchy z tylnej Sciany gardta; sty-

mulacja tej okolicy moze wywolaé wymioty.

Zadtawienie

Wstepne postepowanie w przypadku niedroznosci drég
oddechowych spowodowanej cialem obcym (zadtawienie)
zostalo oméwione w rozdziale 2 ,Podstawowe zabiegi re-
suscytacyjne u oséb dorostych oraz automatyczna defibryla-
cja zewnetrzna . Jesli u nieprzytomnego pacjenta z podej-
rzeniem niedroznosci drég oddechowych spowodowanej cia-
tem obcym wstepne podstawowe czynnosci ratownicze nie
przynoszg skutku, usuni cialo obce pod kontrolg wzroku za
pomocg laryngoskopu i kleszczykéw. Aby wykonaé t¢ czyn-

nos$¢ skutecznie, konieczne jest odpowiednie przeszkolenie.

Wentylacja

Osoby prowadzace zaawansowane zabiegi resuscyta-
cyjne powinny jak najszybciej rozpoczaé sztuczng wentyla-
cje u kazdego pacjenta z niewydolnym oddechem lub bra-
kiem spontanicznego oddychania. Wentylacja powietrzem
wydechowym (oddechy ratownicze) jest skuteczna, ale ste-
zenia tlenu w wydychanym przez ratownika powietrzu wy-
noszg jedynie 16-17%, dlatego taka wentylacja musi by¢ jak
najszybciej zastgpiona wentylacja mieszaning oddechowa
wzbogacong tlenem. Maska kieszonkowa budowsg przypo-
mina anestetyczng maske twarzows i umozliwia wentylacje
usta-maska. Wyposazona jest w zastawke jednokierunkows,
ktéra kieruje wydychane przez pacjenta powietrze z dala od
twarzy ratownika. Maska jest przezroczysta, co umozliwia
zauwazenie wymiocin czy krwi. Niektére maski wyposazo-
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ne s w facznik pozwalajacy na dodatkows podaz tlenu. Przy
zastosowaniu maski bez lacznika dodatkowy tlen mozna
podawa¢ wprowadzajac dren pod maske z boku, pamietajac
o zapewnieniu odpowiedniej szczelnosci maski. Aby zwigk-
szy¢ przyleganie maski do twarzy pacjenta, stosuj technike
trzymania maski dwoma rekami.

Jesli objetos¢ oddechowa lub przeptyw wdechowy sg
zbyt duze, mozliwe jest wygenerowanie wysokiego ci$nienia
wdechowego, co predysponuje do rozdecia zotadka i przez
to zwigksza ryzyko zarzucania tresci pokarmowej i aspiracji
do pluc. Ryzyko rozdecia zotadka zwigkszaja:

nieprawidlowe utozenie glowy i szyi oraz niedroznos¢

drég oddechowych;

B piewydolnosé zwieracza przetyku (wystepujaca u wszyst-
kich pacjentéw z zatrzymaniem krazenia);

B wysokie ci$nienie wdechowe.

Z drugiej strony, jesli przeplyw wdechowy jest zbyt ni-
ski, czas wdechu si¢ wydtuzy, co z kolei skréci czas przezna-
czony na uciéniecia klatki piersiowej. Kazdy wdech wykonuj
w czasie okolo 1 sekundy, zapewniajac dostarczenie takiej
objetosci oddechowej, ktéra spowoduje prawidtowe uniesie-
nie si¢ klatki piersiowej; pozwala to osiggna¢ kompromis po-
migdzy podaza odpowiedniej objetosci, minimalizowaniem
ryzyka rozdecia zoladka i zapewnieniem adekwatnej ilosci
czasu na uci$niecia klatki piersiowej. Jezeli podczas RKO
drogi oddechowe pacjenta nie sg zabezpieczone, po kazdej
sekwencji 30 ucisnie¢ klatki piersiowej wykonaj 2 oddechy.

Czestym zjawiskiem podczas RKO jest niezamierzo-
na hiperwentylacja. Podczas gdy mate serie przypadkéw
z udzialem ludzi wykazaly zwickszenie ci$nienia wewnatrz
klatki piersiowej** oraz ci$nienia szczytowego w drogach
oddechowych®”, doktadnie kontrolowane eksperymenty
z wykorzystaniem modeli zwierzecych nie wykazaly skut-
kéw ubocznych hiperwentylacji**®. W oparciu o bardzo ogra-
niczone dowody* sugerujemy, aby podczas uciskania klatki
piersiowej bez przerw na wentylacje, gdy droznos¢ drég od-
dechowych zostala zabezpieczona w sposéb zaawansowany,
prowadzi¢ wentylacje z czestoscig 10 oddechéw na minute.

Worek samorozprezalny

Worek samorozprezalny mozna poltaczy¢ z maska twa-
rzowg, rurkg intubacyjng lub przyrzadem nadglosniowym.
Bez suplementacji tlenu worek samorozprezalny pozwa-
la wentylowaé pluca pacjenta powietrzem atmosferycznym
(o stezeniu tlenu 21%). Stezenie dostarczanego tlenu moz-
na zwigkszy¢ do okolo 85%, stosujac rezerwuar i podiaczajac
tlen w przeptywie 10 /min.

Mimo ze worek w polaczeniu z maska twarzowa umoz-
liwia wentylacje wysokimi stezeniami tlenu, jego zastoso-
wanie przez jedng osob¢ wymaga znacznych umiejetnosci.
Wentylujac pacjenta przy uzyciu worka z maska twarzows,
czgsto trudno jest osiagna¢ dobra szczelno$é pomigdzy ma-
ska a twarza pacjenta oraz utrzymac drozne drogi oddecho-
we jedng reka, a druga $ciskac worek samorozprezalny.

Kazdy znaczny przeciek spowoduje hipowentylacje i,
jesli drogi oddechowe nie bgda udroznione, inflacj¢ powie-
trza pod ci$nieniem do zoladka***. To spowoduje dalszg
redukcje wentylacji i znacznie zwigkszy ryzyko regurgitaciji
i aspiracji®!. Preferuje si¢ technike wentylacji maska twarzo-
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wa 1 workiem samorozprezalnym w dwie osoby. Kilka prze-
prowadzonych ostatnio badari obserwacyjnych i metaanaliz
udokumentowalo lepsze wyniki leczenia, gdy do wentyla-
¢ji uzywano maski twarzowej z workiem samorozprezalnym
w poréwnaniu z bardziej zaawansowanymi metodami udraz-
niania drég oddechowych (przyrzad nadgtosniowy lub rurka
intubacyjna)*****%%, Niemniej powyzsze badania obserwa-
cyjne s3 obcigzone znaczacym biedem statystycznym spo-
wodowanym takimi czynnikami zaktécajacymi, jak brak ko-
niecznosci intubacji pacjentéw, u ktérych doszlo do szybkie-
go ROSC i powrotu $wiadomosci.

Po udroznieniu drég oddechowych za pomocg rurki
intubacyjnej lub przyrzadu nadglosniowego wentyluj ptu-
ca pacjenta z czgstoscig 10 oddechéw na minute, a ucisnie-
cia klatki piersiowej kontynuuj bez przerw na wentylacje.
Szczelnos¢ uzyskana dzigki zastosowaniu przyrzadu nad-
glosniowego moze by¢ niewystarczajaca, aby zapobiec nie-
wielkiemu przeciekowi gazu, gdy wdech nastepuje podczas
ucisnie¢ klatki piersiowej. Mozna zaakceptowa¢ umiarko-
wany przeciek powietrza, zwlaszcza ze wigkszosci uchodzi
ono przez usta pacjenta. Jesli zbyt duzy przeciek powietrza
prowadzi do nieadekwatnej wentylacji pluc pacjenta, nalezy
przerywad ucisniecia na czas wentylacji i prowadzi¢ resuscy-
tacje utrzymujac stosunek ucisnig¢ do wentylacji 30:2.

Bierne dostarczanie tlenu

Jesli drogi oddechowe pacjenta s3 drozne, uciskanie
klatki piersiowej moze przyczyniaé si¢ do pewnego stopnia
wentylacji ptuc™®. Tlen moze by¢ podawany biernie, zaréw-
no za pomocg zaadaptowanej do tego celu rurki intubacyjnej
(Boussignaca)®™”>*8 lub rurki ustno-gardtowej w potaczeniu
ze standardows maska tlenowg z systemem bezzwrotnym®”’.
Teoretycznie mozna réwniez wykorzysta¢ w tym celu przy-
rzady nadglos$niowe, ale nie przeprowadzono jak dotad ta-
kich badan. Jedno badanie wykazato lepsza przezywalnosé
z dobrym neurologicznym wynikiem leczenia, gdy stosowa-
no bierne dostarczanie tlenu (rurka ustno-gardtowa z maska
tlenows), niz gdy stosowano wentylacj¢ przy uzyciu maski
twarzowej z workiem samorozpr¢zalnym w pozaszpitalnym
zatrzymaniu krazenia w mechanizmie VEF, ale byla to anali-
za retrospektywna, narazona na liczne czynniki zakiécajace
wynik badania®®. Do czasu uzyskania wigkszej ilosci danych
z badan nie zaleca si¢ rutynowego stosowania biernej poda-

zy tlenu bez wentylacji podczas RKO.

Alternatywne przyrzady do udrazniania drog
oddechowych

Intubacje dotchawicza uwaza si¢ za optymalng meto-
de zabezpieczania droznosci drég oddechowych podczas za-
trzymania krazenia’®. Istnieja dowody, Ze bez odpowiednie-
go przeszkolenia i doswiadczenia czestos¢ powiktan, takich
jak nierozpoznana intubacja przelyku (2,4-17% w wielu
badaniach z udzialem ratownikéw medycznych)®*** oraz
przemieszczenie rurki, jest niedopuszczalnie wysoka®.
Przedtuzajace si¢ proby intubacji sg szkodliwe; przerwanie
ucisnie¢ klatki piersiowej w tym czasie uposledza przeptyw
wieicowy i mézgowy. W celu udroznienia drég oddecho-
wych podczas RKO uzywa si¢ réznych alternatywnych przy-

rzadéw. Opublikowano badania nad zastosowaniem podczas
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RKO Combitube, klasycznej maski krtaniowej, rurki krta-
niowej, i-gel oraz maski krtaniowej LMA Supreme, ale sita
tych badan byla niewystarczajaca, aby pierwotnym punktem
koricowym byta przezywalnos¢. W zamian wickszo$¢ bada-
czy oceniala czgsto$¢ powodzeri w zakltadaniu przyrzadu do
udrazniania drég oddechowych i wentylacji. Udroznienie
drég oddechowych za pomocy przyrzadu nadgtosniowego
jest tatwiejsze niz intubacja dotchawicza®® i w przeciwieri-
stwie do intubacji na og6t mozna je przeprowadzic bez prze-
rywania uci$nie¢ klatki piersiowej*.

Nie ma danych popierajacych rutynowe zastosowanie
ktéregokolwiek specyficznego sposobu zapewniania drozno-
éci drég oddechowych podczas zatrzymania krazenia. Wy-
bor najlepszej metody zalezy od konkretnych okolicznosci za-
trzymania krazenia oraz kompetencji ratownika. Wiadomo,
ze podczas zatrzymania krazenia najczesciej stopniowo wpro-
wadza si¢ rézne metody udrazniania drég oddechowych, co
powoduje, ze podczas jednej proby resuscytacji do udroznie-
nia drég oddechowych mozna wykorzystaé wiele przyrzadéw.

Maska krtaniowa (Laryngeal Mask Airway — LMA)
Uzycie oryginalnej, klasycznej maski krtaniowej (classic
LMA - cLMA) wielokrotnego uzytku bylo badane podczas
RKO, ale zadne z przeprowadzonych badan nie poréwnywa-
to jej bezposrednio z rurkg intubacyjna. Mimo ze klasyczna
LMA nadal jest powszechnie stosowana podczas planowych
procedur anestezjologicznych, zostala wyparta przez wie-
le przyrzadéw nadglosniowych drugiej generacji o korzyst-
niejszych wlasciwosciach, zwlaszcza podczas zapewniania
droznosci drég oddechowych w stanach nagtych®®®. W wiek-
sz0$¢ przyrzady nadglosniowe sa jednorazowe i zapewnia-
ja szczelnosé w jamie ustno-gardlowej przy wyzszych cisnie-
niach w drogach oddechowych niz klasyczna LMA, a niekt6-
re dodatkowo pozwalajg na wprowadzenie sondy do zoladka.

Combitube

Combitube jest dwuswiattows rurka, ktéra wprowadza
sie¢ na $lepo nad jezykiem. Zapewnia ona mozliwo$¢ wenty-
lacji takze wtedy, gdy zostanie wprowadzona do przelyku.
Przeprowadzono wiele badani nad zastosowaniem Combitu-
be podczas RKO; skuteczng wentylacje osiagnieto u 79-98%
pacjentéw*>7. W dwéch randomizowanych badaniach
z grupg kontrolng, ktére poréwnywaty Combitube z intuba-
cja dotchawiczg w pozaszpitalnych zatrzymaniach krazenia
nie wykazano réznic w przezywalnosci pacjentow”**”. Co-
raz rzadziej stosuje si¢ Combitube. W wielu rejonach swia-
ta zostala ona zmieniona na inne przyrzady, takie jak rurka
krtaniowa.

Rurka krtaniowa

Rurka krtaniowa (laryngeal tube — LT) zostata wpro-
wadzona do uzytku w 2001 roku; w Stanach Zjednoczo-
nych znana jest pod nazwg King LT. Juz po dwéch godzi-
nach szkolenia pielegniarki skutecznie udraznialy drogi od-
dechowe i zapewnily wentylacje z jej uzyciem w 24 z 30
(80%) pozaszpitalnych zatrzyman krazenia’’. Pie¢ badan
obserwacyjnych wykazalo skuteczno$¢ stosowania jedno-
razowych rurek krtaniowych przez personel przedszpital-
ny w 85-100% pozaszpitalnych zatrzyman krazenia (liczba
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przypadkéw wynosita od 92 do 347)°7-5%, Mimo ze niekto-
re badania popieraja zastosowanie LT podczas zatrzymania
krazenia, wiele innych donosi o czestych problemach zwig-
zanych ich wprowadzaniem do drég oddechowych, dotycza-
cych ich wlasciwego potozenia w obrebie drég oddechowych
oraz przecieku’®'84,

I-gel

Mankiet uszczelniajacy I-gel wykonany jest z termo-
plastycznego zelu elastomerowego i nie wymaga wypelnie-
nia powietrzem; trzon I-gel zawiera wbudowane zabezpie-
czenie przed przygryzieniem oraz waski przewéd do wpro-
wadzenia sondy zotgdkowej. Technika zakladania I-gel jest
bardzo prosta, wymaga tylko niewielkiej praktyki, a uzyska-
na szczelno$¢ na poziomie krtani pozwala uzyskaé cisnie-
nia 20-24 cmH, 0%, Prostota zastosowania I-gel oraz
jej korzystny profil bezpieczenistwa w zakresie szczelno$ci
sprawiajg, ze dla oséb niedoswiadczonych w intubacji do-
tchawiczej jest teoretycznie bardzo atrakcyjnym przyrza-
dem do udrazniania drég oddechowych podczas resuscytacji.
W badaniach obserwacyjnych opisano skutecznos¢ zaklada-
nia I-gel na poziomie 93% (n = 96) przez ratownikéw me-
dycznych w warunkach pozaszpitalnego zatrzymania kraze-
nia®” i 99% (n = 100) przez lekarzy i pielegniarki w we-

wnatrzszpitalnych zatrzymaniach krazenia®®.

LMA Supreme

LMA Supreme jest jednorazows wersjag LMA Pro-
seal, ktérej uzywa sic w praktyce anestezjologicznej.
W badaniu obserwacyjnym ratownicy skutecznie uzywali
LMA Supreme i wentylowali pacjentéw w 33 przypadkach
(100%) pozaszpitalnych zatrzyman krazenia®™.

Intubacja dotchawicza

Nie ma wystarczajacych dowodéw naukowych przema-
wiajacych za lub przeciw ktérejkolwiek technice zabezpie-
czania droznosci drég oddechowych i prowadzenia wenty-
lacji u dorostych z zatrzymaniem krazenia i oddechu. Mimo
to intubacja dotchawicza jest postrzegana jako optymalna
metoda zapewniania i utrzymywania droznych i zabezpie-
czonych drég oddechowych®®. Powinna by¢ wykonywana
tylko wtedy, gdy dostepny jest przeszkolony w tym zakresie
personel, ktéry posiada duze umiejetnosci i pewnos¢ w prze-
prowadzaniu tej procedury. Przeglad systematyczny rando-
mizowanych badari z grupa kontrolng dotyczacy zabezpie-
czania droznosci drég oddechowych za pomocy intubacji
dotchawiczej w poréwnaniu z alternatywnymi przyrzada-
mi u krytycznie chorych lub urazowych pacjentéw wyodreb-
nit tylko trzy badania®*: dwa z nich poréwnywaty Combi-
tube z intubacja dotchawicza w pozaszpitalnych zatrzyma-
niach krazenia®’*>"" i nie wykazaly réznic w przezywalnosci.
Trzecie badanie dotyczylo przedszpitalnej intubacji dotcha-
wiczej w poréwnaniu z utrzymywaniem droznosci drég od-
dechowych za pomocg maski z workiem samorozprezal-
nym u dzieci wymagajacych zabezpieczenia droznosci drég
oddechowych z powodu zatrzymania krazenia, pierwot-
nych zaburzeri oddechowych oraz ciezkich urazéw*”. Ogol-
nie badanie to nie wykazato korzysci z intubacji dotchawi-
czej; przeciwnie, wiréd dzieci wymagajacych zabezpiecze-
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nia droznosci drég oddechowych, wynikajacego z zaburzen

oddychania, w grupie intubowanej wykazano nizsza prze-

zywalno$¢ w poréwnaniu z grupg wentylowang za pomocg
maski i worka samorozprezalnego.

Do zauwazalnych korzysci wynikajacych z intubacji do-
tchawiczej w poréwnaniu z wentylacja workiem z maska
twarzowy zalicza si¢: mozliwos¢ wentylacji bez przerywa-
nia uci$nie¢ klatki piersiowej*®’; umozliwienie efektywnej
wentylacji, szczegélnie w sytuacji obnizonej podatnosci phuc
i/lub klatki piersiowej; minimalizowanie ryzyka rozdecia zo-
tadka i zwigzanych z tym regurgitacii; zabezpieczenie przed
aspiracja tresci pokarmowej z zoladka do pluc; oraz mozli-
wos¢ uwolnienia rgk ratownika, by wykonywa¢ zadania. Za-
stosowanie worka samorozprezalnego z maska twarzows
z wigkszym prawdopodobieristwem moze powodowaé roz-
decie zoladka, ktore teoretycznie zwigksza z kolei ryzyko re-
gurgitacji i aspiracji. Niemniej nie ma wiarygodnych danych
wskazujacych, ze czesto$¢ aspiracji jest wigksza u pacjentéw
z zatrzymaniem krazenia wentylowanych przy uzyciu worka
samorozprezalnego z maska twarzows w poréwnaniu z tymi
wentylowanymi przez rurke intubacyjng.

Zauwazalne wady intubacji w poréwnaniu z wentyla-
¢ja z uzyciem worka samorozprezalnego i maski twarzowej
obejmujg:
®  Ryzyko nierozpoznania nieprawidlowego poloze-

nia rurki dotchawiczej, ktére u pacjentéw z pozaszpi-

talnym zatrzymaniem krazenia wystepuje od 0,5% do

17% i wynosi u lekarzy medycyny ratunkowej 0,5%°%,

a u ratownikéw medycznych — 2,4%%, 6%, 99°2,

179%°%3.

B Przedluzony okres bez uciskania klatki piersiowej pod-
czas prob intubacji. W badaniu dotyczacym przed-
szpitalnej intubacji wykonywanej przez ratownikéw
z wyksztalceniem medycznym w czasie 100 zatrzyman
krazenia catkowity czas trwania przerw w RKO zwig-
zany z prébami intubagji tchawicy wynosit 110 sekund
(IQR 54-198 s; zakres 13—446 s), a w 25% przerwy
byly dtuzsze niz 3 minuty**. Préby intubacji tchawicy
byly odpowiedzialne za prawie 25% wszystkich przerw
w RKO.

® Stosunkowo wysokg czestos¢ niepowodzen. Czgstosé
powodzenia intubacji koreluje z doswiadczeniem w jej
wykonywaniu, zdobytym przez danego ratownika me-
dycznego®™ . Czestos¢ niepowodzeni intubacji wynosi az
do 50% w systemach opieki przedszpitalnej z maly ilo-
$cig pacjentéw, gdy osoby udzielajace pomocy nie wyko-
nujg intubacji czgsto’*%.

B Intubacja dotchawicza jest umiejetnoscia trudng do
zdobycia i utrzymania na statym poziomie. W jednym
badaniu rezydenci anestezjologii potrzebowali przepro-
wadzenia 125 intubacji w warunkach sali operacyjnej,
zanim osiggneli skutecznos¢ intubacji 95%”7.

Tylko jedno badanie poréwnuje prospektywnie intu-
bacje dotchawicza z nadglosniowym przyrzadem w po-
zaszpitalnym zatrzymaniu krazenia; bylo to jednak badanie
oceniajace latwo$¢ przeprowadzenia procedur i nie mozna
go bylo wykorzysta¢ w celu wykazania réznic w przezy-
walno$ci®!. Wtérna analiza przeprowadzona przez Kon-

sorcjum ds. Wynikéw Resuscytacji Ameryki Péinoc-
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nej (Resuscitation Outcomes Consortium — ROC) bada-
nia PRIMED, ktére poréwnywalo intubacj¢ dotchawicza
(n = 8487) z przyrzadami nadgloéniowymi (LT, Combitube
lub LMA; n = 1968), wykazalo, ze skuteczna intubacja wig-
zala si¢ ze zwickszong przezywalnoscia z dobrym skutkiem
neurologicznym do czasu wypisu ze szpitala (skorygowany
OR 1,40, 95% CI 1,04-1,89) w poréwnaniu ze skutecznym
udroznieniem drég oddechowych przyrzadem nadglosnio-
wym”. W japoriskim badaniu dotyczacym pozaszpitalne-
go zatrzymania krazenia poréwnano intubacje dotchawiczg
(n=16 054) z LMA (n = 34 125) oraz obturatorem przety-
ku (n = 88 069) w okresie ponad trzech lat®®. Skorygowany
OR oraz przezywalno$¢ jednomiesigezna byly nizsze w gru-
pie LMA (0,77, 95% CI 0,64-0,94) i obturatora przetyku
(0,81, 95% CI 0,68-0,96) w poréwnaniu z intubacjg dot-
chawiczg. Mimo ze dane z tych dwéch badan obserwacyj-
nych sg skorygowane o ryzyko, istnieje prawdopodobien-
stwo ukrytych czynnikéw zaktocajacych, ktére maja wplyw
na wyniki obserwacji.

Personel ochrony zdrowia, ktéry przeprowadza prébe
intubacji dotchawiczej w warunkach pozaszpitalnych, powi-
nien ja wykonywac tylko w ramach zorganizowanego i mo-
nitorowanego programu, ktérego istotnym elementem sg
wszechstronne szkolenia, pozwalajace na zdobywanie kom-
petengji oraz regularne od$wiezanie umiejetnosci. Ratow-
nicy muszg rozwazy¢ ryzyko i korzysci intubacji w obliczu
koniecznosci efektywnego uciskania klatki piersiowej. Pré-
ba intubacji moze wymaga¢ pewnej przerwy w ucisnieciach
klatki piersiowej, ale po udroznieniu drég oddechowych za
jej pomocg wentylacja nie bedzie powodowala przerw w uci-
$nigciach. Personel do§wiadczony w zaawansowanym zabez-
pieczaniu droznoséci drég oddechowych powinien posiadaé
umiejetnosci przeprowadzenia laryngoskopii bez przerywa-
nia uci$nie¢ klatki piersiowej; krétka przerwa w ucisnieciach
moze by¢ konieczna tylko na czas wprowadzenia rurki in-
tubacyjnej pomigdzy wigzadla glosowe. Alternatywnie, aby
unikna¢ jakichkolwiek przerw w ucisnigciach klatki pier-
siowej, préba intubacji moze zosta¢ odroczona do czasu
powrotu spontanicznego krazenia®”®; taka strategia jest
obecnie poddana ocenie w duzym badaniu randomizowa-
nym w warunkach przedszpitalnych®®?. Podczas préby in-
tubacji przerwa w uci$nigciach klatki piersiowej powinna
by¢ krétsza niz 5 sekund; jesli nie mozna wykonac¢ intubacji
w tym czasie, nalezy powrdci¢ do wentylacji workiem i ma-
sk twarzows. Po zaintubowaniu pacjenta trzeba potwier-
dzi¢ prawidlowe polozenie rurki intubacyjnej oraz odpo-
wiednio jg zabezpieczy¢.

Wideolaryngoskopia

Wideolaryngoskopy sa coraz czesciej stosowane
w praktyce anestezjologicznej i w intensywnej terapii®®6®,
W poréwnaniu z bezpoérednia laryngoskopia umozliwiaja
lepsze uwidocznienie krtani i zwigkszaja skuteczno$é intu-
bacji. Wstepne badania wskazujg, ze zastosowanie wideola-
ryngoskop6éw poprawia uwidocznienie krtani i czg¢stos¢ po-
wodzer intubacji podczas RKO7 ale trzeba zgromadzi¢
wiecej danych, zanim bedzie mozna wydaé zalecenia do-
tyczace szerszego zastosowania wideolaryngoskopéw pod-

czas RKO.
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Potwierdzenie prawidtowego potozenia rurki intubacyjnej

Nierozpoznana intubacja przelyku jest najczestszym
powaznym powiklaniem préby intubacji dotchawiczej. Ru-
tynowe zastosowanie pierwotnych i wtérnych technik po-
twierdzania prawidlowego polozenia rurki intubacyjnej po-
winno zmniejsza¢ to ryzyko.

Kliniczna ocena polozenia rurki intubacyjnej

Do pierwotnej oceny nalezy obserwacja symetryczne-
go poruszania si¢ klatki piersiowej, ostuchiwanie pél pluc-
nych obustronnie w liniach pachowych (szmery oddechowe
powinny by¢ symetryczne i dobrze styszalne) i ostuchiwanie
nadbrzusza (brak szmeréw). Kliniczne objawy prawidtowe-
go umieszczenia rurki (skraplanie pary w rurce, unoszenie
sie klatki piersiowej, szmer oddechowy w trakcie ostuchi-
wania pluc i brak odgloséw $wiadczacych o wdmuchiwaniu
powietrza do zoladka) nie sg catkowicie wiarygodne. Opi-
sywana czuto$¢ (proporcja intubacji tchawicy prawidtowo
rozpoznanych) oraz swoisto$¢ (proporcja intubacji przetyku
prawidtowo rozpoznanych) oceny klinicznej sg rézne: czu-
tos¢ 74-100%; swoistosé 66—100%>%607-610,

Wtérne potwierdzenie polozenia rurki dotchawiczej
na podstawie wydychanego dwutlenku wegla albo detektora
przetykowego powinno zmniejszy¢ ryzyko nierozpoznanej
intubacji przelyku, ale wiarygodnos¢ dostepnych przyrza-
déw zasadniczo si¢ rézni. Ponadto zadna z wtérnych tech-
nik potwierdzajacych polozenie rurki nie pozwala rozréznié,
czy rurka jest umieszczona prawidtowo w tchawicy, czy gle-
biej w gléwnym oskrzelu.

Detektor przelykowy

Detektor przetykowy wytwarza site ssacg na tchawiczym
koricu rurki intubacyjnej poprzez pocigganie ttoka duzej strzy-
kawki lub zwalnianie nacisku na elastyczna gruszke. Powietrze
jest aspirowane z tatwoscia z dolnych drég oddechowych, gdy
rurka intubacyjna znajduje si¢ w sztywnej tchawicy, ktéra po-
siada chrzestne rusztowanie. Jesli rurka zostanie umieszczona
w przelyku, nie uda si¢ zaaspirowaé powietrza, gdyz podczas
proby aspiracji przelyk si¢ zapada. Wskazania detektora prze-
tykowego moga by¢ bledne u pacjentéw z chorobliwg otyloscia,
w zaawansowanej cigzy lub z ciezka astmg oraz gdy w tchawi-
cy znajduje si¢ gesta wydzielina; w tych okolicznosciach tcha-
wica moze si¢ zapada¢ podczas préby aspiracji. Wykrycie pra-
widlowego potozenia rurki intubacyjnej w tchawicy podczas
RKO zostato udokumentowane w pieciu badaniach obserwa-
cyjnych®612615 ktére tacznie objely 396 pacjentéw oraz wjed-
nym badaniu randomizowanym®'® z udzialem 48 pacjentéw*.
Zbiorcza swoistos¢ wynosita 92% (95% CI 84% — 96%), zbior-
cza czulosé — 88% (95% CI 84% — 192%), a czestos¢ fatszywie
dodatnich wynikéw — 0,2% (95% CI 0% — 0,6%). Jedno ba-
danie obserwacyjne nie wykazalo zadnej statystycznie istotnej
réznicy pomiedzy zastosowaniem gruszki (czutos¢ 71%, swo-
isto$¢ 100%) a strzykawki (czuto$¢ 73%, swoistos¢ 100%) jako
detektora przetykowego wykorzystywanego do rozpoznania

polozenia rurki intubacyjnej w tchawicy®.
Impedancja klatki piersiowej
Zmiany impedancji klatki piersiowej w przypadku

wentylacji przelyku sa male w poréwnaniu z wentylacja
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pluc®®618, Zjawisko to moze by¢ wykorzystywane do detek-
¢ji wentylacji®” i intubacji przetyku® 2 podczas zatrzyma-
nia krazenia. Mozliwe jest wykorzystanie tej technologii do
pomiaru objetosci oddechowej podczas RKO. Rola oporu
klatki piersiowej jako narzedzia do wykrywania polozenia
rurki dotchawiczej i adekwatnej wentylacji podczas RKO
jest poddawana dalszym badaniom. Na razie nie jest na tyle
opracowana, by mozna jg bylo stosowaé rutynowo w prak-

tyce kliniczne;.

Wykorzystanie ultrasonografii do wykrycia polozenia rurki
intubacyjnej

Trzy badania obserwacyjne, ktére objely lacznie 254
pacjentéw z zatrzymaniem krazenia, dokumentujg zastoso-
wanie ultrasonografii w celu oceny polozenia rurki intuba-
cyjnej %, Zbiorcza swoistos¢ wynosita 90% (95% CI 68—
98%), czutosé — 100% (95% CI 98-100%), a czestos¢ wyni-
kéw falszywie pozytywnych — 0,8% (95% przedzial ufnosci
0,2-2,6%).

Detektory dwutlenku wegla
Detektory dwutlenku wegla (CO,) mierzg stezenie wy-

dychanego z ptuc dwutlenku wegla. Utrzymujacy si¢ w po-
wietrzu wydychanym CO, po szesciu oddechach wentyla-
cyjnych wskazuje na polozenie rurki intubacyjnej w tcha-
wicy lub oskrzelu gléwnym®*. Potwierdzenie prawidlowego
polozenia rurki intubacyjnej powyzej ostrogi tchawicy wy-
maga obustronnego ostuchania klatki piersiowej w liniach
pachowych $rodkowych. Zasadniczo mozna wyréznié¢ trzy
rodzaje detektoréw dwutlenku wegla:

1. Detektory kolorymetryczne koncowowydechowego
dwutlenku wegla (end-tidal carbon dioxide — ETCO,)
jednorazowego uzytku, w ktérych do wykrywania CO,
stosuje si¢ papierek lakmusowy i ktére dokonujg od-
czytu fioletu (ETCO, <0,5%), brazu (ETCO, 0,5-2%)
i z6kci (ETCO, >2%). W wigkszosci badan polozenie
rurki uwaza si¢ za zweryfikowane, gdy kolor bragzowy
utrzymuje si¢ po kilku oddechach. Siedem badari obser-
wacyjnych®615:625629 'ktére objety 1119 pacjentéw, oce-
nito doktadnos¢ diagnostyczng detektoréw CO, w za-
trzymaniu krazenia*. Swoistoé¢ wynosita 97% (95% CI
84%—-99%), czutos¢ — 87% (95% CI 85%-89%), a cze-
stoé¢ wynikéw falszywie dodatnich — 0,3% (0-1%).
Mimo ze detektory kolorymetryczne catkiem dobrze
identyfikujg polozenie rurki intubacyjnej u pacjentéw
z dobrg perfuzjs, to w przypadku zatrzymania kraze-
nia przyrzady te s3 mniej doktadne niz ocena kliniczna,
poniewaz przeplyw krwi przez pluca moze by¢ tak ni-
ski, ze ilo§¢ dwutlenku wegla w wydychanym powietrzu
bedzie niewystarczajaca. Ponadto jesli rurka dotchawi-
cza znajduje si¢ w przetyku, wykonanie szesciu odde-
chéw moze doprowadzi¢ do rozdecia zotadka, wymio-
téw 1 aspiracji.

2. Elektroniczne przyrzady cyfrowe bez zapisu krzywej
mierzg ETCO,, stosujac spektrometr podczerwieni
i wyswietlaja wyniki w postaci liczbowej. Nie generu-
ja one fali graficznej cyklu oddechowego na kapnogra-
fie. Pie¢ badan z zastosowaniem tych urzadzen uzy-
tych w celu identyfikacji polozenia rurki dotchawiczej
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u pacjentéw z zatrzymaniem krazenia wykazalo ich
70-100% czutosé i 100% swoistog¢>?3,610,615,628,630631
3. Detektory ETCO, z wyswietlaczem graficznej fali
(kapnografy) sa najbardziej wiarygodne w weryfika-
cji polozenia rurki dotchawiczej podczas zatrzymania
krazenia. Dwa badania dotyczace zastosowania wykre-
su kapnografii w weryfikacji polozenia rurki dotchawi-
czej u 0séb z zatrzymaniem krazenia wykazaty 100%
czulo$é i 100% swoistos¢ w identyfikacji prawidlowe-
go polozenia rurki®*® Jedno badanie obserwacyjne
z udzialem 153 krytycznie chorych pacjentéw (w tym
51 z zatrzymaniem krazenia) wykazalo, ze zastosowa-
nie kapnografii z zapisem wykresu fali w poréwnaniu
z kapnografig bez zapisu fali zmniejsza czestos¢ nieroz-
poznanej intubacji przetyku po przybyciu pacjenta do
szpitala z 23% do 0% (OR 29; 95% CI 4-122)%32. Trzy
badania obserwacyjne, ktére objely facznie 401 pacjen-
tow* 30861 i jedno badanie randomizowane® z udzia-
lem 48 pacjentéw wykazaly, ze swoisto§¢ kapnografii
z wykresem fali w celu wykrywania prawidtowego po-
tozenia rurki intubacyjnej w tchawicy wynosila 100%
(95% CI 87-100%). Czulo$¢ wynosita 100% w jednym
badaniu, gdzie kapnografy z wykresem fali byty wyko-
rzystywane w warunkach przedszpitalnych natychmiast
po intubacji i intubacja przetyku zdarzata si¢ rzadziej
niz przecigtnie (1,5%)**%%. Czuloé¢ wynosita pomie-
dzy 65% a 68% w innych trzech badaniach, gdzie przy-
rzad byl uzywany u pacjentéw z pozaszpitalnym za-
trzymaniem krazenia po intubacji w oddziatach ratu-
kowych®®®14616 Réznice mogg wynikac z przedtuzone;
resuscytacji i uposledzonego lub catkowicie nieobecne-
go krazenia plucnego. W oparciu o zbiorczg czulosé/
swoisto$¢ uzyskang na podstawie tych badan oraz przyj-
mujac wystgpowanie intubacji przetyku 4,5%, czestosé
wynikéw falszywie dodatnich z zastosowaniem kapno-
grafii z wykresem fali wynosita 0% (95% CI 0-0,6%).
W oparciu o dostgpne dane nalezy stwierdzi¢, ze do-
ktadnos¢ kolorymetrycznych detektoréw CO,, detektoréw
przetykowych oraz kapnometréw bez zapisu krzywej nie
jest wicksza od dokladnosci oceny towarzyszacej ostuchi-
waniu i bezpoéredniej ocenie wzrokowej w potwierdzaniu
polozenia rurki w tchawicy u oséb z zatrzymaniem kraze-
nia. Kapnografia z zapisem krzywej jest najbardziej czutym
i swoistym sposobem potwierdzenia polozenia i cigglego
monitorowania lokalizacji rurki dotchawiczej u oséb z za-
trzymaniem krazenia. Ten sposéb oceny powinien stanowi¢
uzupelnienie oceny klinicznej (ostuchiwanie i wzrokowe po-
twierdzenie obecnosci rurki miedzy wiezadlami glosowy-
mi). Kapnografia z zapisem fali nie pozwala na rozréznienie,
czy rurka znajduje sie w tchawicy, czy w oskrzelu gléwnym
— kluczowe jest doktadne ostuchanie. Dostepne przenosne
monitory umozliwiajgce wstepne potwierdzenie i ciggly mo-
nitoring polozenia rurki intubacyjnej za pomocg kapnogra-
fii s3 odpowiednie do zastosowania niezaleznie od lokaliza-
cji: pozaszpitalnie, w oddziale ratunkowym czy w réznych
lokalizacjach szpitalnych, gdzie wykonywana jest intubacja.
Grupa Robocza ALS ILCOR zaleca stosowanie kap-
nografii z zapisem fali w celu potwierdzenia i cigglego mo-
nitorowania polozenia rurki intubacyjnej podczas RKO jako

www.erc.edu

Wytyczne resuscytacji 2015

uzupelnienie oceny klinicznej (silne zalecenia, niska jakos¢
dowodéw). Kapnografia z zapisem wykresu fali jest mocno
rekomendowana, poniewaz charakteryzuje si¢ innymi po-
tencjalnymi zastosowaniami podczas RKO (np. monitoro-
wanie czestosci wentylacji, ocena jakosci RKO). Jesli kap-
nografia z zapisem wykresu fali nie jest dostepna, Grupa
Robocza ALS ILCOR zaleca alternatywne stosowanie de-
tektoréw dwutlenku wegla bez zapisu wykresu, detektoréw
przetykowych lub ultrasonografii jako uzupelnienie oceny
klinicznej (silne zalecenie, staba jako$¢ dowodéw).

Ucisk na chrzastke pierscieniowatq

Nie zaleca si¢ rutynowego stosowania ucisku na chrzgst-
ke pierécieniowaty w zatrzymaniu krazenia. Jesli jest uzywa-
ny podczas zatrzymania krazenia a utrudnia wentylacje lub
intubacje, ucisk powinien by¢ odpowiednio dostosowany —
zmniejszony lub catkowicie zwolniony.

U pacjentéw bez zatrzymania krazenia ucisk na chrzast-
ke pierscieniowata moze w pewnym stopniu zabezpieczaé
drogi oddechowe przed aspiracja, ale moze réwniez upo-
$ledzi¢ wentylacje i utrudniaé intubacj¢. Rola ucisku na
chrzastke pierScieniowata podczas zatrzymania krazenia
nie zostala zbadana. Jego zastosowanie podczas wentyla-
cji maska z workiem samorozprezalnym zmniejsza rozde-
cie zotadka®336%,

Badania z udziatem znieczulonych pacjentéw wskazu-
ja, ze ucisk na chrzgstke pierScieniowata u wielu z nich upo-
sledza wentylacje, zwigksza szczytowe ciénienie wdecho-
we 1 powoduje calkowite zamkniecie drég oddechowych
w prawie 50% przypadkéw w zaleznosci od sily nacisku na
chrzastke pierscieniowats (w zakresie rekomendowanej sku-
tecznej sily)e 334657682

Zabezpieczenie rurki dotchawiczej

Przypadkowe przemieszczenie si¢ rurki dotchawiczej
moze zdarzy¢ sie zawsze, ale jest bardziej prawdopodobne
w czasie resuscytacji i transportu. Nie zostala do tej pory
okreslona najskuteczniejsza metoda zabezpieczania rurki in-
tubacyjnej. Nalezy stosowa¢ zwykle plastry lub tasiemki, albo

speqalme dO thO celu prze€znaczone urzqdzema mocujgce.

Konikotomia

W sporadycznych przypadkach wentylacja nieoddycha-
jacego pacjenta workiem samorozprezalnym z maska be-
dzie niemozliwa, jak réwniez niemozliwe bedzie wprowa-
dzenie rurki dotchawiczej lub alternatywnych przyrzadéw
do udrazniania drég oddechowych. Moze to wystapi¢ u pa-
cjentéw z rozlegtymi obrazeniami twarzy lub niedroznoscig
na poziomie krtani spowodowang obrzekiem lub cialem ob-
cym. W tych okoliczno$ciach dostarczenie tlenu za pomo-
cg naklucia igla albo przeciecia blony piercienno-tarczowej
moze by¢ procedurg ratujacg zycie. W sytuacji naglej trache-
otomia jest przeciwwskazana, poniewaz jest czasochlonna,
niebezpieczna, a takze wymaga odpowiednich umiejetnosci
chirurgicznych i sprzetu.

Konikotomia umozliwia dostep do drég oddechowych
i wentylacje pluc pacjenta do czasu wykonania semielek-
tywnej intubacji czy tracheotomii. Konikopunkcja jest pro-
cedurg tymczasows, zapewniajacg jedynie przez krétki czas
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mozliwos¢ dostarczania tlenu. Do jej przeprowadzenia po-
trzebna jest kaniula o szerokim $wietle, ktéra si¢ nie zagi-
na, oraz zrédlo tlenu pod wysokim ci$nieniem. Technika ta
niesie ze sobg ryzyko barotraumy i moze by¢ szczegélnie
nieskuteczna u pacjentéw z urazem klatki piersiowej. Moz-
liwo$¢ niepowodzenia w jej zastosowaniu wynika réwniez
z zaginania si¢ kaniuli (zapadania sie jej $wiatta). Nie jest
to metoda wlasciwa do uzycia podczas transportu pacjen-
ta. NAP4 (4. Narodowy Projekt Audytowy przeprowadzo-
ny przez UK Royal College of Anaesthesia and the Difficult
Airway Society) wykazal, ze 60% konikopunkeji przepro-
wadzanych w oddziatach intensywnej terapii i innych loka-
lizacjach bylo nieudanych®*. Z drugiej strony wszystkie ko-
nikotomie wigzaly si¢ z osiagnigciem dostepu do tchawicy.
Poniewaz wiele przyczyn moze powodowaé takie rezultaty,
wyniki wskazujg ze potrzeba wigcej szkolen z zakresu chi-
rurgicznej konikotomii. Powinny one obejmowa¢ regular-
ne ¢wiczenia na manekinach z zastosowaniem lokalnie do-
stepnego sprzetu.

Podsumowanie technik zapewniania droznosci drég
oddechowych w zatrzymaniu krazenia

Grupa Robocza ALS ILCOR sugeruje stosowanie
technik zaawansowanych (intubacja dotchawicza lub przy-
rzagd nadgtosniowy) lub worka samorozprezalnego z ma-
ska twarzows podczas RKO*. Tak szerokie zalecenia zosta-
ty stworzone z powodu catkowitego braku wysokiej jakosci
dowodéw wskazujacych najlepsza strategie zabezpieczania
droznosci drég oddechowych.

Wybdér techniki zabezpieczania droznosci drég odde-
chowych bedzie zaleze¢ od umiejetnosci i stopnia przeszko-
lenia pracownika ochrony zdrowia. W poréwnaniu z wen-
tylacja workiem samorozprezalnym z maskg twarzows lub
przyrzadem nadglo$niowym, intubacja dotchawicza wyma-
ga znacznie szerszego przeszkolenia i praktyki oraz moze
skutkowaé nierozpoznang intubacjg przeltyku i wydluzeniem
czasu bez uci$nie¢¢ klatki piersiowej. Zaréwno worek z ma-
ska twarzows, jak i przyrzad nadglosniowy czy rurka intu-
bacyjna sg czesto stosowane u jednego pacjenta jako stop-
niowe etapy zapewniania droznosci drég oddechowych, ale
nie prowadzono formalnej oceny w tym zakresie. Pacjenci,
ktérzy pozostaja nieprzytomni po wstepnej resuscytacji po
zatrzymaniu krazenia, beda ostatecznie wymagali zaintubo-
wania bez wzgledu na technike, jakiej uzyto do zabezpie-
czenia droznosci drég oddechowych podczas zatrzymania
krazenia. Kazda osoba podejmujaca prébe intubacji dotcha-
wiczej musi by¢ dobrze przeszkolona i wyposazona w kap-
nograf z zapisem krzywej. W razie braku mozliwosci spet-
nienia tych warunkéw rozwaz zastosowanie wentylacji przy
uzyciu maski twarzowej z workiem samorozprezalnym i/lub
przyrzad nadglosniowy do czasu pojawienia si¢ odpowied-
nio przeszkolonego i wyposazonego personelu.

Niewiele jest danych dotyczacych zapewniania droz-
nosci drég oddechowych podczas wewngtrzszpitalnego za-
trzymania krazenia. Stad koniecznos¢ ekstrapolowania da-
nych uzyskanych z badari dotyczacych zatrzymania kraze-
nia w warunkach przedszpitalnych. Z tego wzgledu zasady
opisane wyzej odnoszg si¢ takze do wewnatrzszpitalnych za-
trzyman krazenia.
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3.7. Leki i plyny w zatrzymaniu krazenia

Temat zostal podzielony na: leki stosowane w zatrzymaniu
krazenia, leki antyarytmiczne i inne leki stosowane w okresie
okolo zatrzymania krazenia oraz plyny. Dolozono wszelkich
starani, aby informacje podane w wytycznych byly mozliwie
doktadne, jednakze to producenci lekéw dostarczajg najbar-
dziej aktualnych danych.

Istnieja trzy grupy lekéw wilasciwych do zastosowania
w leczeniu zatrzymania krazenia i te leki poddano analizie
podczas 2015 Consensus Conference. Sg to: wazopresory, leki
antyarytmiczne i inne leki®. Przeglad systematyczny innych
wazopresoréw i lekéw antyarytmicznych nie dostarczyl wy-
starczajacych dowodéw na ich wplyw na takie wyniki leczenia,
jak przezywalno$¢ do czasu wypisu ze szpitala oraz przezywal-
nos¢ do czasu wypisu ze szpitala z dobrym wynikiem neuro-
logicznym. Niewystarczajace pozostaja réwniez dane na temat
najlepszego momentu podawania lekéw w celu optymalizacji
wynikéw leczenia. Z tego wzgledu leki nadal s3 uwzglednio-
ne w interwencjach ALS, ale majg one drugorzedne znacze-
nie w stosunku do wysokiej jakosci uciénie¢ klatki piersiowej
i wezesnej defibrylacji. Aby wskaza¢ réwnowaznosé lekéw po-
dawanych podczas zaawansowanych zabiegéw resuscytacyj-
nych, obecnie trwajg si¢ dwa obszerne randomizowane badania
z grupa kontrolng (adrenalina vs placebo [[ISRCTN73485024]
oraz amiodaron vs lidokaina vs placebo [NCT01401647]32.

Wazopresory

Chociaz w niektérych krajach weiaz szeroko stosuje si¢
adrenaling i wazopresyne podczas resuscytacii, nie opubliko-
wano dotychczas badar z grupg kontrolng, gdzie stosowano
placebo, ktére udowodnilyby, ze rutynowe stosowanie ktére-
gokolwiek wazopresora podczas zatrzymania krazenia u lu-
dzi zwigksza przezycie do czasu wypisu ze szpitala, mimo
ze wykazano poprawe przezycia krétkoterminowego?*>306:3%,
Gléwnym celem RKO jest zapewnienie przeptywu krwi
przez wazne dla zycia narzady do czasu, az przywrécone zo-
stanie spontaniczne krazenie. Pomimo braku danych doty-
czacych zatrzymania krazenia u ludzi, nadal zaleca sie stoso-
wanie wazopresoréw w celu zwigkszenia perfuzji mézgowej
i wiericowej podczas RKO.

Adrenalina (epinefryna) vs brak adrenaliny

W jednym randomizowanym badaniu z grupa kontrol-
ng placebo z udzialem pacjentéw z zatrzymaniem krazenia
we wszystkich rytmach w warunkach pozaszpitalnych wyka-
zano, ze podaz adrenaliny w standardowej dawce wigzala si¢
ze znamiennie wyzszg czgstoscig przedszpitalnego ROSC
(RR 2,80 [95%CT 1,78-4,41], p <0,00001) i wyzsza przezy-
walnoscig do czasu przyjecia do szpitala (RR 1,95 [95% CI
1,34-2,84], p = 0,0004) w poréwnaniu z placebo®®. Nie wy-
kazano réznic w przezywalnoséci do czasu wypisu ze szpita-
la (RR 2,12 [95% CI 0,75-6,02], p = 0,16) lub z wynikiem
neurologicznym definiowanym w kategorii CPC (Cerebral
Performance Categories) 1 lub 2 (RR 1,73, [95% CI 0,59-
-5,11], p = 0,32). Niestety, badanie zostato wczesnie prze-
rwane i objelo jedynie 534 pacjentéw.

Inne badanie randomizowane z udzialem 851 pacjen-
téw z pozaszpitalnym zatrzymaniem krazenia poréwnalo
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wyniki prowadzenia zaawansowanych zabiegéw resuscyta-
cyjnych w polaczeniu z dozylng podaza lekéw i bez nich.
Wryniki tego badania wskazuja, ze dozylna podaz lekéw
wigze si¢ ze znamiennie wyzsza czgstoscig przedszpitalnego
ROSC (40% vs 25%; p <0,001) i czgstoscia przyjeé do szpi-
tala (43% vs 29%; p <0,001)*, ale przezywalnos¢ do czasu
wypisu ze szpitala nie réznita si¢ pomigdzy grupami (10,5 vs
9,2; p = 0,61). Wptyw na ROSC byt najbardziej widoczny
i znamienny tylko w grupie pacjentéw z rytmem niedefibry-
lacyjnym®®. Analiza post-hoc poréwnujaca pacjentéw, kto-
rym podano adrenaling, z pacjentami, ktérym nie podano
adrenaliny, wykazata wyzszy iloraz szans przyjecia do szpita-
la dla grupy z adrenaling, ale prawdopodobieristwo przezycia
do czasu wypisu ze szpitala i z dobrym wynikiem neurolo-
gicznym bylo mniejsze (OR dla adrenaliny vs bez adrenali-
ny wynosit odpowiednio 2,5 [95% CI 1,9-3,4],0,5 [95% CI
0,3-0,8] i 0,4 [95% CI 0,2-0,7]%%).

Seria badari obserwacyjnych nad duza grupa kohortowa
pacjentéw z pozaszpitalnym zatrzymaniem krazenia poréw-
nywala wyniki leczenia pacjentéw, ktérym podawano i nie
podawano adrenaliny. Wyniki zostaly dostosowane z wy-
korzystaniem regresji logistycznej oraz techniki dopasowa-
nia inklinacyjnego przewidujacego wyniki terapii (propensi-
ty score matching). Badanie przeprowadzone w Japonii, kté-
re objeto catkowita liczbg 417 188 pacjentéw (w tym 13 401
objetych dopasowaniem inklinacyjnym), wykazalo, ze przed-
szpitalne zastosowanie adrenaliny wigzalo si¢ ze znaczacym
zwigkszeniem szansy ROSC przed przybyciem do szpitala
(skorygowany OR 2,36 [95% CI 2,22-2,50]), ale zmniejsza-
to szanse na przezycie (0,46 [95% CI 0,42-0,51]) oraz dobry
wynik neurologiczny (0,31 [95% CI 0,26-0,36]) po miesigcu
od zatrzymania krazenia®*. W przeciwieristwie do tego, inne
badanie japoriskie przeprowadzone na 11 048 dopasowanych
inklinacyjnie zatrzymaniach krazenia w obecnosci swiadkéw
wykazalo, ze przedszpitalna podaz adrenaliny wigzala si¢ ze
znamiennie wyzszg calkowity przezywalnoscia, a wéréd pa-
cjentéw z rytmami niedefibrylacyjnymi dodatkowo ze zna-
miennie wyzszg szansg na przezycie bez ubytkéw neurolo-
gicznych (skorygowany OR 1,57 [95% CI 1,04-2,37])%.
Jednak catkowity wzrost przezywalnosci bez ubytkéw neu-
rologicznych w tej ostatniej grupie pacjentéw byl minimal-
ny (0,7% vs 0,4%). Ostatnio przeprowadzone we Francji ba-
danie, obejmujace 1 556 pacjentéw z zatrzymaniem krazenia,
u ktorych osiggnieto ROSC i ktérych przyjeto do szpitala,
wykazalo, ze podaz adrenaliny wigzala si¢ ze znamiennie niz-
szg szansa na przezycie bez ubytkéw neurologicznych®.

Ro$nie obawa dotyczaca potencjalnie szkodliwych
skutkéw podazy adrenaliny. Podczas gdy jej alfa-adrener-
giczne dzialanie naczynioskurczowe wywoluje systemo-
we obkurczenie lozyska naczyniowego, co zwigksza ci$nie-
nia perfuzji w duzych naczyniach wiedicowych i mézgowych,
jej beta-adrenergiczne dziatanie (inotropowe, chronotropo-
we) moze zwickszaé przeptyw krwi wiedcowy i mézgowy,
ale odbywa sie to kosztem wspdlistniejacego wzrostu zuzycia
tlenu przez migsieri sercowy, ektopowych zaburzen rytmu
(szczegdlnie gdy miokardium jest zakwaszone), przejéciowe;
hipoksemii spowodowanej plucnym przeciekiem tetniczo-
zylnym, zaburzen mikrokrgzenia® oraz glebszej dysfunkcji
migénia sercowego po zatrzymaniu krgzenia®***!. Dowody
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z badani eksperymentalnych sugerujg, ze adrenalina zaburza
takze mikrokrgzenie mézgowe®2. We wtérnej analizie re-
trospektywnej wykazano, ze stosowanie adrenaliny wigze si¢
z czgstszymi transformacjami rytmu podczas ALS, zaréwno
w zatrzymaniu krazenia w VF® jak i PEA.

Dwa systematyczne przeglady zastosowania adrenali-
ny w pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia wskazuja zwick-
szenie czestosci ROSC w grupie pacjentéw z adrenaling, ale
przezywalno$¢ dtugoterminowa z dobrym wynikiem (prze-
zywalno§¢ do wypisu ze szpitala i wynik neurologiczny) nie
ulega ani poprawie, ani pogorszeniu®>%.

Nie jest znana optymalna dawka adrenaliny i nie ma
badan z udzialem ludzi popierajacych powtarzanie dawek.
W rzeczywistosci zwigkszajaca sic wskutek kumulacji ilos¢
adrenaliny podczas resuscytacji pacjentéw z asystolia i PEA
stanowi niezalezny czynnik ryzyka niekorzystnego wyniku
funkcjonalnego i $miertelnosci wewnatrzszpitalnej®™.

Nadal zalecamy stosowanie adrenaliny podczas RKO,
podobnie jak w Wytycznych 2010. Biorac pod uwage ogra-
niczong liczbe badan obserwacyjnych*4¢% rozpatrzono
korzysci krétkoterminowych wynikéw (ROSC i przyjecie
do szpitala) i niepewno$¢ w zakresie pozytywnego lub ne-
gatywnego wplywu na przezywalno$¢ do czasu wypisu ze
szpitala oraz wyniki neurologiczne. Zdecydowalismy nie
zmienia¢ dotychczasowej praktyki do czasu pojawienia si¢
wysokiej jakosci danych o dlugoterminowych wynikach le-
czenia. Badania nad skutecznoscia dawki z kontrolng gru-
pa placebo s3 konieczne do ocenienia zastosowania adre-
naliny w zatrzymaniu krgzenia. Mamy $wiadomo$¢ trwa-
jacych randomizowanych badai poréwnujacych adrenaling
z placebo w pozaszpitalnym zatrzymaniu krgzenia w Wiel-
kiej Brytanii (PARAMEDIC 2: The Adrenaline Trial,
ISRCTN73485024).

Adrenalina (epinefryna) vs wazopresyna

Potencjalnie niekorzystny efekt dzialania adrenaliny
wywierany za posrednictwem receptoréw 3 spowodowat po-
szukiwanie alternatywnych wazopresoréw. Wazopresyna jest
naturalnie wystepujacym hormonem o dzialaniu antydiu-
retycznym. W bardzo duzych dawkach silnie obkurcza na-
czynia za posrednictwem stymulacji receptoréw V1 w mie-
$niach gladkich. Wazopresyna nie wykazuje ani chronotro-
powego, ani inotropowego dziatania na serce. W poréwnaniu
z adrenaling cechuje si¢ dtuzszym okresem péttrwania (10—
—20 minut vs 4 minuty) i jest potencjalnie bardziej skutecz-
na w kwasicy®*"*®. Wazopresyna zostala zaproponowana
jako lek alternatywny do adrenaliny w zatrzymaniu krazenia
w oparciu o obserwacje, ze jej poziom jest znamiennie wyz-
szy u pacjentow skutecznie zresuscytowanych w poréwnaniu
do tych, ktérzy zmarli®”. Jednakze badanie poréwnujace za-
stosowanie do 4 dawek wazopresyny po 40 IU lub adrenali-
ny po 1 mg co 5 do 10 minut u pacjentéw z pozaszpitalnym
zatrzymaniem krazenia nie wykazalo zadnej znamiennej
réznicy w zakresie przezywalnosci do czasu wypisu ze szpi-
tala lub wyniku neurologicznego pomig¢dzy dwiema grupami
pacjentéw*®. Badanie to obarczone bylo wieloma problema-
mi metodologicznymi i obejmowalo malg liczbe pacjentéw.

Seria randomizowanych badan z grupg kontrolng®-6¢

nie wykazala réznic w wynikach koricowych (ROSC, prze-
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zywalnos§¢ do czasu wypisu ze szpitala, wynik neurologiczny),
gdy poréwnywano wazopresyne z adrenaling jako wazopresor
pierwszego rzutu w zatrzymaniu krazenia. Inne badania po-
réwnujace stosowanie adrenaliny w monoterapii lub w skoja-
rzeniu z wazopresyna réwniez nie wykazaly réznic w czestosci
ROSC, przezywalnosci do czasu wypisu ze szpitala czy w wy-
nikach neurologiczncyh®®*®®, Nie ma alternatywnych do ad-
renaliny wazopresoréw, ktére stosowane podczas resuscytacji
zwickszalyby przezywalnos¢ po zatrzymaniu krazenia.

Sugerujemy, aby w zatrzymaniu krazenia nie stosowaé
wazopresyny zamiast adrenaliny. Pracownicy ochrony zdro-
wia pracujacy w systemach opieki stosujacych dotychczas
wazopresyne mogg kontynuowac t¢ praktyke, poniewaz nie
ma dowodéw na szkodliwos¢ stosowania wazopresyny w po-
réwnaniu z adrenaling®.

Steroidy

Dwa badania sugerujg, ze laczona podaz adrenaliny,
wazopresyny i metyloprednizolonu poprawia przezywalnos¢
pacjentéw po wewngtrzszpitalnym zatrzymaniu krazenia.
W jednoo$rodkowym badaniu randomizowanym z kontro-
I3 placebo przeprowadzonym wéréd pacjentow z wewnatrz-
szpitalnym zatrzymaniem krazenia wykazano, ze kombina-
cja 20 IU wazopresyny i 1 mg adrenaliny podawana co 1 cykl
RKO przez 5 cykli RKO w polaczeniu z 40 mg metylopred-
nizolonu w pierwszym cyklu RKO oraz 300 mg hydrokor-
tyzonu w razie poresuscytacyjnego wstrzgsu wigzala sie ze
znaczaco wyzsza czgstoscia ROSC (39/48 [81%)] vs 27/52
[52%]; p = 0,003) i przezywalnoscia do wypisu ze szpita-
la (9 [19%] vs 2 [4%]; p = 0,02) w poréwnaniu z leczeniem
konwencjonalnym®’. Wyniki te zostaly potwierdzone przez
kolejne trzyosrodkowe badanie tej samej grupy badaczy, kté-
rym objeto 300 pacjentéw*™ i ktére wykazalo znamienne
wyzszg szans¢ przezycia z dobrym wynikiem neurologicz-
nym (CPC = 1-2) (OR 3,28, 95% CI 1,17-9,20; p = 0,02).

Pacjenci objeci tymi badaniami cechowali si¢: szyb-
kim podjeciem zaawansowanych zabiegéw resuscytacyj-
nych, duzg czgstoscig zatrzymania krazenia w mechanizmie
asystolii oraz niskg przezywalnoscia wyjsciowa w poréw-
naniu z innymi badaniami w warunkach wewngtrzszpital-
nych. Dlatego wynikéw tych badan nie mozna przenies¢ na
wszystkie zatrzymania krazenia i nie zalecamy rutynowego
stosowania steroidéw w zatrzymaniu krgzenia®.

Adrenalina

Wskazania

B Adrenalina jest pierwszym lekiem podawanym w za-
trzymaniu krazenia niezaleznie od jego przyczyny. Jest
wlaczona w algorytm ALS, kt6ry zaleca jej podawanie
co 3-5 minut RKO (co druga petle).

B Adrenalina jest lekiem preferowanym w leczeniu anafi-
laksji (zob. rozdziat 4)**.

B Adrenalina jest lekiem drugiego rzutu w leczeniu
wstrzasu kardiogennego.

Dawkowanie podczas RKO

Podczas zatrzymania krazenia wstepna dawka iv/io ad-

renaliny wynosi 1 mg. Nie ma badan, ktére wykazalyby po-

www.erc.edu

Wytyczne resuscytacji 2015

prawe przezycia czy wynikéw neurologicznych wynikaja-
cych ze stosowania wysokich dawek adrenaliny w przebiegu
opornego na leczenie zatrzymania krazenia®.

Po przywréceniu spontanicznego krazenia nawet mate
dawki adrenaliny (50-100 pg) moga wywolywaé tachykar-
die, niedokrwienie miesnia sercowego, VT i VF. Od mo-
mentu przywrécenia rytmu dajacego perfuzje, jesli poda-
nie adrenaliny uwaza si¢ za niezbedne, nalezy ostroznie mia-
reczkowal jej dawke do momentu uzyskania wiasciwego
ci$nienia t¢tniczego. Dozylne dawki 50 pg sa zwykle wystar-

czajgce u wigkszosci pacjentéw z hipotensja.

Zastosowanie
Adrenalina jest dostgpna najczesciej w dwoch rozcieri-

czeniach:

®  1:10 000 (10 ml tego roztworu zawiera 1 mg adrena-
liny),

B 1:1000 (1 ml tego roztworu zawiera 1 mg adrenaliny).
Obydwa te roztwory s3 rutynowo stosowane w Europie.

Leki antyarytmiczne

Podobnie jak w przypadku wazopresoréw, dowody na-
ukowe na to, ze stosowanie lekéw antyarytmicznych w za-
trzymaniu krazenia przynosi korzysci, sg ograniczone. Za-
den z lekéw antyarytmicznych podawanych w czasie zatrzy-
mania krazenia u ludzi nie wplyngt na poprawe przezycia do
wypisu ze szpitala, chociaz wykazano, ze amiodaron zwick-
sza przezycie do czasu przyjecia do szpitala®™ 2. Pomimo
braku danych dotyczacych odlegtych wynikéw leczenia u lu-
dzi analiza dowodéw naukowych przemawia za stosowa-
niem lekéw antyarytmicznych w leczeniu arytmii wystepu-
jacych podczas zatrzymaniem krazenia. Obecnie toczy si¢
badanie poréwnujace amiodaron z lidokaing i placebo, ktére
zostalo zaprojektowane w celu oceny wplywu na przezywal-
nos¢ bez zaburzen czynno$ciowych®2.

Amiodaron

Amiodaron jest lekiem antyarytmicznym stabilizuja-
cym blony, ktéry wydtuza czas trwania potencjalu czynno-
$ciowego 1 okres refrakeji w kardiomiocytach przedsionkéw
i komér. Dochodzi do zwolnienia przewodnictwa przedsion-
kowo-komorowego, a podobny efekt obserwuje si¢ réwniez
w obrebie dodatkowych drég przewodzenia. Amiodaron ma
umiarkowane dzialanie inotropowo ujemne i powoduje roz-
szerzenie naczyn obwodowych poprzez niekompetycyjne
blokowanie receptoréw o.. Hipotensja, ktéra zdarza si¢ pod-
czas dozylnego podawania amiodaronu, zalezy od szybkosci
wlewu i powodowana jest w wickszym stopniu przez roz-
puszczalnik (Polysorbate 80 i alkohol benzylowy) uwalnia-
jacy histaming, niz przez sam lek®”>. W Stanach Zjednoczo-
nych dostepny jest gotowy preparat amiodaronu do podazy
dozylnej (PM101), pozbawiony Polysorbate 80 a zawierajacy
cyklodekstryne, ktora utrzymuje preparat w fazie wodnej®™.

W opornym na defibrylacj¢ VF amiodaron podany po
trzech wstepnych wyladowaniach w poréwnaniu z place-
bo®™ lub lidokaing®™ poprawia krétkoterminowe wyniki le-
czenia w postaci wzrostu przezycia do czasu przyjecia do
szpitala. Amiodaron wydaje si¢ tez poprawia¢ odpowiedz
na defibrylacje po zastosowaniu u ludzi lub zwierzat z VF
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lub niestabilnym hemodynamicznie VI, Nie ma do-
wodéw naukowych dotyczacych optymalnego czasu, w kt6-
rym amiodaron powinien by¢ podany, gdy stosuje si¢ stra-
tegie pojedynczych wyladowar. W badaniach klinicznych
przeprowadzonych dotychczas amiodaron podawano, gdy
VE/pVT utrzymywaly si¢ po wykonaniu co najmniej trzech
defibrylacji. Dlatego wobec braku jakichkolwiek innych da-
nych zaleca si¢ podawanie 300 mg amiodaronu, jezeli VE/
pVT utrzymuje si¢ po trzech wytadowaniach.

Wskazania
Amiodaron jest wskazany w nastgpujacych przypadkach:

®  Oporne na leczenie VEF/pV'T.

®  Hemodynamicznie stabilny czestoskurcz komorowy
(VT) i inne oporne tachyarytmie (zob. podrozdzial
3.8).

Dawkowanie podczas RKO

Zalecamy podaz wstepnej dawki 300 mg amiodaronu
rozpuszczonego w 5% roztworze glukozy (lub w innym od-
powiednim rozpuszczalniku) do objetosci 20 ml (lub z am-
putkostrzykawki) po trzech prébach defibrylacji, niezalez-
nie, czy nastepowaly one po sobie, czy byly przedzielone pe-
tlami RKO oraz w nawrocie VF/pV'T podczas zatrzymania
krazenia. Kolejna dawka 150 mg amiodaronu moze zostaé
podana po pieciu prébach defibrylacji. Amiodaron podany
do zyly obwodowej moze spowodowac zakrzepowe zapale-
nie zyl. Jesli pacjent ma zatozony dostep do zyly centralnej,
lek nalezy podac tg droga, jezeli nie — do duzej zyly obwo-
dowej lub jamy szpikowej, a nastgpnie obficie przepluka.

Kliniczne aspekty zastosowania

Amiodaron moze wywiera¢ paradoksalne dzialanie
arytmogenne, szczegdlnie jesli jest stosowany réwnoczesnie
z innymi lekami wydtuzajacymi odstep QT. Jednakze dzia-
tanie to obserwuje si¢ rzadziej niz w przypadku innych le-
kéw antyarytmicznych, gdy sa stosowane w podobnych oko-
licznosciach. Gléwnym, ostrym objawem ubocznym podazy
amiodaronu u pacjentéw z ROSC jest hipotensja i brady-
kardia, ktére mogg by¢ leczone podazg plynéw i/lub lekéw
inotropowych. Dzialania uboczne zwigzane z przewlektym
przyjmowaniem preparatéw doustnych (zaburzenia czynno-
§ci tarczycy, mikroztogi w rogéwce, neuropatia obwodowa,
nacieki w ptucach, watrobie) nie majg znaczenia w doraz-
nym zastosowaniu amiodaronu w naglych sytuacjach.

Lidokaina

Lidokaina jest zalecana do stosowania podczas zaawan-
sowanych zabiegéw resuscytacyjnych, jesli amiodaron nie
jest dostepny®”. Lidokaina jest lekiem antyarytmicznym sta-
bilizujagcym blony, ktéry dziata przez wydtuzenie okresu re-
frakeji miocytéw. Powoduje ona zmniejszenie automatyzmu
komor, a jej dzialanie znieczulajgce miejscowo hamuje ich
ektopowa aktywnos¢. Lidokaina hamuje aktywnos¢ zdepola-
ryzowanych, arytmogennych tkanek, podczas gdy minimal-
nie wplywa na aktywnos¢ elektryczng tkanek prawidlowych.
Dlatego jest skuteczna w hamowaniu arytmii z depolary-
zacja (np. niedokrwienie, zatrucie digoksyna), a stosunkowo
malo skuteczna w zwalczaniu arytmii zwigzanych z normal-
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ng polaryzacja komérek (np. migotanie/trzepotanie przed-
sionkéw). Lidokaina podnosi prég migotania komor.

Zatrucie lidokaing powoduje parestezje, sennos¢, spla-
tanie oraz zrywania mig$niowe, ktére mogg ulec progresji do
drgawek. Powszechnie uwaza sig¢, ze bezpieczna dawka lido-
kainy nie moze przekracza¢ 3 mg/kg w ciggu pierwszej go-
dziny. Jesli pojawia si¢ objawy zatrucia, nalezy natychmiast
przerwaé wlew leku i leczy¢ drgawki, jesli wystgpia. Lido-
kaina powoduje depresj¢ funkcji miokardium, ale w znacz-
nie mniejszym stopniu niz amiodaron. Zjawisko to jest zwy-
kle przejsciowe i moze by¢ leczone dozylna podaza ptynéw
i wazopresoréw.

Wskazania
Lidokaina jest wskazana w opornym na leczenie VE/

pVT (gdy amiodaron nie jest dostepny).

Dawkowanie

W przypadku VF/pVT opornych na trzykrotng defi-
brylacje, gdy amiodaron nie jest dostepny, nalezy rozwazy¢
wstepna dawke 100 mg lidokainy (1-1,5 mg/kg). W razie
potrzeby mozna dodatkowo poda¢ bolus 50 mg. Catkowita
dawka lidokainy nie powinna przekroczy¢ 3 mg/kg w czasie
pierwszej godziny leczenia.

Kliniczne aspekty zastosowania

Lidokaina jest metabolizowana w watrobie i okres jej
péltrwania jest przedtuzony przy obnizeniu przeplywu krwi
przez watrobe, np. w przypadku niskiego rzutu serca, cho-
6b watroby czy w podeszlym wieku. W czasie zatrzymania
krazenia nie funkcjonujg prawidlowe mechanizmy kliren-
su, stad po pojedynczej dawce leku jego stezenie w osoczu
moze by¢ wysokie. Po 24 godzinach ciaglego wlewu osoczo-
wy okres péltrwania znamiennie si¢ wydluza. W tej sytu-
acji nalezy redukowaé dawke i regularnie analizowa¢ wska-
zania do kontynuacji terapii. Lidokaina jest mniej skuteczna
w obecnosci hipokaliemii i hipomagnezemii, wobec czego
jak najszybciej nalezy wyréwnywac te zaburzenia.

Magnez

Nie zalecamy rutynowego magnezu
w leczeniu zatrzymania krazenia. Badania przeprowadzone
wsréd pacjentéw szpitalnych i pozaszpitalnych nie wykazaty
zwigkszenia czestosci ROSC, gdy magnez podawany byt ru-
tynowo podczas RKO-685,

Magnez jest waznym skladnikiem wielu uktadéw enzy-
matycznych, w szczeglnosei tych, ktére sa zwigzane z ge-
nerowaniem ATP przez miesnie. Odgrywa on wazna role
w procesach transmisji neurochemicznej poprzez zmniejsza-
nie uwalniania acetylocholiny i obnizanie wrazliwoséci plytki
nerwowo-migs$niowej. Magnez poprawia skurczowg odpo-
wiedz ogluszonego miokardium i zmniejsza obszar zawalu
poprzez mechanizm, ktdry nie jest jeszcze do korica wyjasnio-
ny*®. Prawidlowe st¢zenie magnezu w osoczu wynosi 0,8—
-1,0 mmol/l.

Hipomagnezemia jest czesto skojarzona z hipokaliemia
i moze prowadzi¢ do zaburzen rytmu i zatrzymania krazenia.
Hipomagnezemia zwigksza wychwyt digoksyny przez migsien
sercowy 1 obniza aktywno$¢ komorkowej Na'/K*ATP-azy.

stosowania
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U pacjentéw z hipomagnezemia, hipokaliemig lub przy
wspdlistnieniu tych zaburzeri digoksyna nawet w stezeniach
terapeutycznych moze wywieraé dziatanie kardiotoksyczne.
Niedobér magnezu jest nierzadko spotykany u pacjentéw
hospitalizowanych i czesto wspdlistnieje z innymi zaburze-
niami elektrolitowymi, zwlaszcza hipokaliemia, hipofosfate-
mig, hiponatremis i hipokalcemis.

Nalezy poda¢ dawke poczatkowa 2 g dozylnie (4 ml
[8 mmol] 50% siarczanu magnezu). Mozna ja powtdrzy¢
po 10-15 minutach. Preparaty zawierajace roztwor siarcza-
nu magnezu rézng si¢ miedzy sobg w krajach europejskich.

Kliniczne aspekty zastosowania

Pacjenci z hipokaliemig majg czgsto hipomagneze-
mie. Jezeli wystapi tachyarytmia komorowa, dozylna podaz
magnezu jest skutecznym i bezpiecznym sposobem lecze-
nia. Magnez jest wydalany przez nerki, lecz nawet w nie-
wydolnosci nerek objawy niepozadane zwigzane z hiper-
magnezemia naleza do rzadkosci. Magnez hamuje skur-
cze migéni gladkich, co powoduje wazodylatacje i zalezna
od dawki hipotensje. Zwykle jest to efekt przejsciowy, do-
brze odpowiadajacy na dozylne przetaczanie pltynéw i po-
daz wazopresor6w.

Wapn

Wapn odgrywa zyciowo wazng role w procesach ko-
mérkowych lezacych u podstawy aktywnosci skurczowej
migénia sercowego. Nie ma danych potwierdzajacych ko-
rzystne dzialanie wapnia w wigkszosci przypadkéw zatrzy-
mania krazenia®® %%, przeciwnie — niektére badania wyka-
zaly mozliwos¢ wystapienia dziatar niepozadanych po ru-
tynowym podaniu wapnia podczas leczenia zatrzymania
krazenia (niezaleznie od mechanizmu)®*%*. Wysokie steze-
nie wapnia w osoczu osiggane po podaniu w iniekcji dozyl-
nej moze mie¢ niekorzystny wplyw na niedokrwiony mie-
sierl sercowy i zaburza¢ powrdt funkeji mézgowych. Wapn
nalezy podawac podczas resuscytacji tylko wtedy, gdy istnie-
ja szczegdlne wskazania, np. w przypadku aktywnosci elek-
trycznej bez tetna spowodowanej przez:
B Hiperkaliemie
®  Hipokalcemie
B Przedawkowanie blokeréw kanatu wapniowego.

Poczatkowg dawke 10 ml 10% chlorku wapnia
(6,8 mmol Ca**) mozna w razie potrzeby powtérzyé. Wapn
moze zwolni¢ czynnos¢ serca i wywota¢ arytmie. W zatrzy-
maniu kragzenia mozna poda¢ go dozylnie w postaci szyb-
kiego wstrzykniecia. Jesli krazenie jest zachowane, zaleca si¢
wolniejsze podawanie. Aby unikngé¢ wytracania, nie nalezy
podawaé roztworéw wapnia i wodoroweglanu sodu réwno-
cze$nie przez ten sam dostep donaczyniowy.

Bufory

Zatrzymanie krazenia powoduje mieszang kwasicg od-
dechows i metaboliczng w nastepstwie ustania wymiany ga-
zowej w plucach i przejécia metabolizmu komérek na tor
beztlenowy. Najlepszym sposobem leczenia kwasicy wywo-
tanej zatrzymaniem krazenia jest resuscytacja krazeniowo-
-oddechowa. Podczas zatrzymania krazenia wartoéci ga-
zometrii krwi tetniczej moga by¢ mylace 1 wykazywaé nie-
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wielki zwigzek ze stanem réwnowagi kwasowo-zasadowej

tkanek®”. Analiza krwi z zyly centralnej pozwala lepiej oce-

ni¢ pH tkanek. Z wodoroweglanu sodu uwalniania si¢ dwu-

tlenek wegla, ktéry szybko dyfunduje do komérek, w efek-

cie dochodzi do:

B Nasilenia kwasicy wewnatrzkomoérkowej

B Dziatania inotropowo ujemnego na niedokrwiony mie-
sien sercowy

B QObcigzenia duzym, osmotycznie aktywnym fadunkiem
sodu juz niewydolnego krazenia i mézgu

B Przesuniccia w lewo krzywej dysocjacji hemoglo-
bina—tlen, co dodatkowo utrudnia uwalnianie tlenu

w tkankach.

Lagodna kwasica prowadzi do rozszerzenia fozyska na-
czyniowego i moze zwigkszy¢ przeplyw krwi przez moézg.
Z tego wzgledu petna korekta pH krwi tetniczej moze teo-
retycznie zmniejszy¢ mézgowy przeplyw krwi w szczegélnie
krytycznym momencie. Poniewaz jon dwuweglanowy jest
wydalany jako dwutlenek wegla przez pluca, nalezy zwick-
szy¢ wentylacje.

W kilku badaniach z wykorzystaniem modeli zwierz¢-
cych oraz obserwacjach klinicznych poddano analizie za-
stosowanie buforéw w czasie zatrzymania krazenia. Bada-
nia kliniczne z uzyciem Tribonate®® lub wodoroweglanu
sodu jako buforéw nie wykazaly zadnych zalet plynacych
z ich zastosowania®>"” W dwoch badaniach wykazano,
ze w systemach ratownictwa medycznego, gdzie stosowano
wodoroweglan sodu, czesciej i na wezesnym etapie lecze-
nia obserwuje si¢ znamiennie wyzszg czestos¢é ROSC i wy-
piséw ze szpitala oraz lepszy dlugoterminowy wynik neu-
rologiczny™®7,

Ogolnie rzecz biorac, badania z wykorzystaniem mode-
li zwierzecych nie przyniosly konkluzji, ale niektére z nich
wykazalty korzysci z podania wodoroweglanéw w przypad-
ku kardiotoksycznego dzialania (hipotensja, arytmie) wy-
nikajacego z zatrucia tréjcyklicznymi lekami antydepre-
syjnymi i innymi blokerami szybkich kanaléw sodowych
(rozdzial 4)*247057%_ Nie zaleca si¢ rutynowego stosowania
wodoroweglanu sodu podczas zatrzymania krazenia i RKO
lub po powrocie spontanicznego krazenia.

Nalezy rozwazy¢ zastosowanie wodoroweglanu sodu
w przypadku:

B Zagrazajacej zyciu hiperkaliemii
B Zatrzymania krazenia w przebiegu hiperkaliemii
B Zatrucia tréjcyklicznymi lekami przeciwdepresyjnymi.

Podaj 50 mmol (50 ml roztworu 8,4%) wodoroweglanu
sodu dozylnie. Powtérz dawke w zaleznosci od potrzeby, ale
dostosuj terapi¢ do wynikéw badania réwnowagi kwasowo-
-zasadowej (tetniczej lub z zyty gtéwnej czy aspiratu szpiku
kostnego przy dostepie io). Wynaczynienie st¢zonego roz-
tworu wodoroweglanu sodu do tkanki podskérnej moze do-
prowadzi¢ do jej powaznego uszkodzenia. Roztworu wodo-
roweglanu sodu nie wolno mieszac z solami wapnia, ponie-
waz powoduje to wytrgcanie si¢ weglanu wapnia.

Fibrynoliza podczas RKO

Leki fibrynolityczne moga by¢ stosowane, gdy podej-
rzewang lub potwierdzong przyczyna zatrzymania kraze-
nia jest zator plucny. Formowanie si¢ skrzepliny jest czesta
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przyczyng zatrzymania krazenia. Jest to zwykle spowodowa-
ne ostrym niedokrwieniem migénia sercowego wywolanym
przez skrzepling zwezajaca $wiatlo naczynia wiericowego,
ale niekiedy przyczyng jest przemieszczenie skrzepliny po-
wstalej w naczyniach zylnych, skutkujace zatorowoscia ptu-
cng. Przeprowadzono kilka badari majacych na celu ocene
uzycia lekéw fibrynolitycznych w celu rozpuszczenia skrze-
pliny w tetnicy wiericowej i plucnej. Wykazano réwniez ko-
rzystny wplyw fibrynolitykéw na krgzenie mézgowe w ba-
daniach dotyczacych zatrzymania krgzenia u zwierzat’™",
a doniesienia kliniczne wykazaty mniejszg ilos¢ encefalopa-
tii anoksemicznych po zastosowaniu trombolitykéw podczas
RKO™.

Kilka badain poswiecono ocenie zastosowania fibry-
nolitykéw w czasie zatrzymania krazenia niezwigzanego
z urazem i opornego na standardowe postgpowanie”*7.
W kilku z nich zaobserwowano nieznamienny statystycznie
wzrost przezywalnosci do wypisu ze szpitala™®™ i zwiek-
szenie przezywalnosci w OIT™. Sposréd kilku doniesieri —
serie przypadkéw klinicznych — na temat stosowania fibry-
nolitykéw opisano trzy przypadki przezycia do wypisu ze
szpitala. Dotyczyly one opornych na standardowe leczenie
zatrzyman krazenia w mechanizmie VF lub PEA™. Prze-
ciwne wyniki otrzymano w dwéch duzych badaniach™®7?,
w ktérych nie wykazano znaczacych korzysci ze stosowa-
nia fibrynolizy w przypadkach pozaszpitalnego zatrzymania
krazenia, opornego na wstgpne leczenie.

Wyniki stosowania lekéw fibrynolitycznych u pacjen-
téw z zatrzymaniem krgzenia i podejrzeniem zatoru tetnicy
plucnej sg zréznicowane. Metaanaliza dotyczaca pacjentéw
z zatrzymaniem krazenia z powodu zatoru tetnicy plucnej
wykazala, ze stosowanie lekéw fibrynolitycznych zwicksza
ilos¢ ROSC, poprawia przezywalnosé¢ do wypisu ze szpitala
oraz odlegte neurologiczne wyniki leczenia’. Kilka innych
badan wykazalo wzrost ROSC i liczby przyjec do szpitala
lub oddzialu intensywnej terapii, lecz bez wplywu na prze-
zycie bez ubytkéw neurologicznych do wypisania ze szpi-
tala710-713,715,716,721-724.

Mimo ze kilka przeprowadzonych badan klinicznych
z relatywnie malg liczebnoscig grupy badanej”'*71%713722 oraz
analiza serii przypadkéw klinicznych’77725727 nie wykaza-
ty wzrostu ilosci powiktani krwotocznych w przebiegu stoso-
wania trombolitykéw podczas RKO w zatrzymaniu kraze-
nia niezwigzanym z urazem, to w niedawno opublikowanym
duzym badaniu™ i metaanalizie™ wykazano zwi¢kszone
ryzyko wystgpienia krwawienia $rédczaszkowego w przy-
padku pacjentéw leczonych rutynowo fibrynoliza w prze-
biegu zatrzymania krgzenia niezwigzanego z urazem. Sku-
teczna terapia fibrynolityczna podczas RKO wiaze si¢ zwy-
kle z korzystnym wynikiem neurologicznym?’272%723,

Terapia fibrynolityczna nie powinna by¢ rutynowo sto-
sowana w leczeniu zatrzymania krgzenia. Nalezy rozwazy¢
tego typu terapie, gdy istnieje podejrzenie lub udowodnio-
no ostry zator tetnicy plucnej. Po zastosowaniu trombolizy
w zatrzymaniu krazenia wynikajacym z ostrej zatorowosci
plucnej przezycie potaczone z dobrym efektem neurologicz-
nym bylo opisywane w przypadkach wymagajacych ponad
60-minutowej RKO. Po podaniu lekéw fibrynolitycznych

w wyzej opisanych okolicznosciach przed zakonczeniem

www.erc.edu

Wytyczne resuscytacji 2015

czynnosci resuscytacyjnych nalezy rozwazy¢ prowadzenie
przynajmniej 60-90-minutowe] resuscytacji’®7*. Trwajaca
RKO nie jest przeciwwskazaniem do stosowania fibrynolizy.
Leczenie zatorowosci plucnej jest oméwione w rozdziale 4,
wraz z rolg pozaustrojowej RKO oraz chirurgicznej i mecha-

nicznej trombektomii®?*.

Dozylna plynoterapia

Hipowolemia jest jedng z potencjalnie odwracalnych
przyczyn zatrzymania krazenia. W przypadku podejrzenia
hipowolemii nalezy szybko przetaczaé ptyny. Nie wykazano
korzysci ze stosowania koloidéw we wstepnej fazie resuscy-
tacji, nalezy zatem uzywaé zbilansowanych roztworéw kry-
staloidéw, roztworu Hartmanna lub 0,9% roztworu chlorku
sodu. Nalezy unika¢ stosowania roztworéw glukozy, ktéra
szybko przemieszcza si¢ poza lozysko naczyniowe i powo-
duje hiperglikemig, co moze pogorszy¢ wyniki neurologicz-
ne po zatrzymaniu krazenia"7.

Rutynowa plynoterapia podczas zatrzymania kraze-
nia jest kontrowersyjna. Nie ma dostgpnych danych doty-
czacych poréwnania rutynowego podawania ptynéw z po-
stepowaniem bez plynoterapii u pacjentéw z zatrzymaniem
krazenia w przebiegu normowolemii. W trzech badaniach
z wykorzystaniem modeli zwierz¢cych wykazano, ze wzrost
ci$nienia w prawym przedsionku w odpowiedzi na podawa-
nie plynéw podczas RKO powoduje zmniejszenie ci$nie-
nia perfuzji naczyn wiencowych™ 72 W innym badaniu na
modelach zwierzgcych’™ ci$nienie perfuzji naczyn wien-
cowych wzrastalo po podaniu adrenaliny w trakcie RKO,
ale nie obserwowano dalszego wzrostu po podaniu ply-
néw. W badaniu klinicznym, w ktérym przydzielono pa-
cjentéw do grupy objetej szybkim przedszpitalnym chlo-
dzeniem osigganym za pomocg wlewu do 2 1 roztworu soli
fizjologicznej o temperaturze 4°C natychmiast po ROSC,
czestos$é ponownego zatrzymania krazenia i obrzeku pluc
wykazana na pierwszym radiogramie klatki piersiowej byta
znacznie wyzsza w tej grupie pacjentéw’*. Nie zostalo to
jednak potwierdzone w podobnym badaniu, w ktérym pa-
cjenci otrzymywali Srednio 1 1 zimnej soli fizjologicznej
przed przyjeciem do szpitala™. Oczekujemy na dalsze wy-
niki badari na temat szybkiego chlodzenia przedszpitalne-
go (NCT01173393).

W jednym badaniu na modelach zwierzecych wykaza-
no, ze podaz hipertonicznego roztworu chlorku sodu zwigk-
sza przeplyw mézgowy podczas RKO™. Jednak jedno mate
badanie kliniczne™ i jedno badanie randomizowane™® nie
wykazaly zadnej korzysci z podawania hipertonicznej soli
podczas RKO. Jedna analiza retrospektywna niemieckiego
rejestru pozaszpitalnych zatrzyman krazenia wykazala, ze
zastosowanie hipertonicznego roztworu soli z 6% hydrok-
syetylowang skrobig wigzalo si¢ ze zwigkszeniem przezy-
walnosci do czasu przyjecia do szpitala’. Niemniej istnie-
ja obawy o zastosowanie koloidéw, a szczegdlnie roztworéw
skrobi u krytycznie chorych pacjentéw™.

Nalezy zapewni¢ normowolemie, ale wobec braku hi-
powolemii podaz nadmiernej ilosci ptynéw moze by¢ szko-
dliwa™'. Wskazane jest stosowanie plynéw w celu przyspie-
szenia dotarcia do krazenia centralnego lekéw podanych ob-
wodowo.
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3.8. Techniki i urzadzenia do prowadzenia RKO

Standardowo wykonywana, manualna RKO w najlepszym
wypadku generuje jedynie 30% prawidlowej perfuzji wieri-
cowej i mézgowej™2. Istnieje kilka technik i urzadzen stoso-
wanych w czasie RKO, ktére mogg w wybranych przypad-
kach poprawi¢ hemodynamike i przezywalnos¢ pacjentéw,
pod warunkiem Ze zostang zastosowane przez wiasci-
wie przeszkolony personel. Powodzenie danej techniki lub
urzadzenia zalezy od edukacji i wyszkolenia ratownikéw
oraz dostepnosci zasobéw, réwniez ludzkich. W okreslo-
nych grupach ratownikéw te nowatorskie techniki i urza-
dzenia moga by¢ lepsze od standardowej RKO. Trzeba
zwréci¢ jednak uwage, ze urzadzenie lub technika zapew-
niajaca dobrej jakosci RKO, nawet kiedy uzywane sg przez
wysoce wykwalifikowany personel lub w warunkach testo-
wych, moga skutkowa¢ niska jakoscia i czgstymi przerwa-
mi w RKO, gdy zostang uzyte w niekontrolowanych wa-
runkach klinicznych’™. Jezeli dobrze wyszkoleni ratownicy
stosujg urzadzenia do prowadzenia RKO, rozwaznym jest,
by bylo to prowadzone pod nadzorem, dla pewnosci ze za-
stosowanie urzadzenia nie wplywa negatywnie na przezycie
pacjentéw. Chociaz manualnie wykonywane ucisnigcia klat-
ki piersiowej sa czgsto bardzo niskiej jakosci”* ¢, nie wyka-
zano, by ktérekolwiek z urzadzen bylo jednoznacznie lep-
sze od tej techniki.

Mechaniczne przyrzady do uciskania klatki
piersiowej

Prowadzenie wysokiej jakosci ucisnie¢ klatki piersio-
wej manualnie moze stanowi¢ wyzwanie i istnieja dowody,
ze jako$¢ RKO zmniejsza si¢ z uplywem trwajgcej resuscy-
tacji. Automatyczne przyrzady mechaniczne uciskajace klat-
ke piersiowg moga umozliwi¢ prowadzenie wysokiej jakosci
ucisnieé szczegdlnie w okoliczno$ciach, gdy nie jest mozli-
wa resuscytacja manualna — RKO w poruszajacej sie karetce,
gdzie istnieje zagrozenie bezpieczenistwa, przediuzajaca si¢
RKO (np. zatrzymanie krazenia z powodu hipotermii) oraz
RKO podczas okreslonych procedur (np. koronarografii lub
przygotowania do pozaustrojowej RKO)3#391415757:762 Dane
uzyskane z amerykariskiego rejestru CARES (Cardiac Ar-
rest Registry to Enhance Survival) wykazuja, ze 45% biorg-
cych w tym badaniu zespoléw ratownictwa medycznego wy-
korzystuje mechaniczne przyrzady do RKO™.

Od czasu opublikowania Wytycznych 2010 przeprowa-
dzono trzy obszerne randomizowane badania z grupa kon-
trolng, ktére objety 7582 pacjentéw i ktére nie wykazaly ja-
sno korzysci wynikajacych z rutynowego stosowania auto-
matycznych przyrzadéw mechanicznych do ucisnig¢ klatki
piersiowej w pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia’®*7%.
Bez wzgledu na to, czy ucisniecia prowadzone sg przez urza-
dzenie, czy przez czlowieka, wazne jest zapewnienie wy-
sokiej jakosci uciSnie¢ z adekwatng glebokoscia, czestoscia
oraz minimalizowaniem przerw’*”’*%. Ponadto uciénigcia
mechaniczne zazwyczaj wystepuja po pewnym okresie uci-
$nie¢ manualnych™. Przejscie od uci$nig¢ manualnych do
mechanicznych z minimalizowaniem przerw w ucisnigciach
oraz unikaniem opé6znieri w defibrylacii jest dlatego waznym
aspektem stosowania tych urzadzeri.
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Nie zalecamy rutynowego stosowania automatycznych
przyrzadéw mechanicznych do ucisnieé klatki piersiowej za-
miast uci$nie¢ manualnych. Sugerujemy, aby takie urzadze-
nia byly uzasadniong alternatywa do wysokiej jakosci uci-
$nie¢ manualnych w sytuacjach, w ktérych utrzymywanie
wysokiej jako$ci uci$nie¢ manualnych jest niewykonalne lub
zagraza bezpieczeristwu ratownikéw*. Nalezy unikaé przerw
w RKO podczas podlgczania urzadzenia. Personel ochrony
zdrowia, ktéry wykorzystuje mechaniczng RKO, powinien
ja prowadzi¢ w ramach uporzadkowanego i monitorowane-
go programu, ktérego istotnym elementem s3 wszechstron-
ne szkolenia, pozwalajace na zdobywanie kompetencji, oraz
regularne od$wiezanie umiejetnosci.

Doswiadczenia z trzech duzych randomizowanych ba-
dari z grupa kontrolng sugeruja, ze zastosowanie mecha-
nicznych przyrzadéw wymaga zaréwno wstepnego, jak
i powtarzanych szkoleni oraz kontroli jakosci w celu mini-
malizowania przerw w ucisnigciach klatki piersiowej pod-
czas przechodzenia z uci$nie¢ manualnych na mechaniczne
oraz zapobiegania opéznieniom w defibrylacji. W celu mi-
nimalizowania przerw w uci$nieciach klatki piersiowej pod-
czas podiaczania urzadzenia sugeruje si¢ stosowanie technik
szkoleniowych dziatania zespolowego”" 772,

Nasze zalecenia dotycza wszystkich automatycznych
przyrzadéw do uciskania klatki piersiowej. Mimo ze mogg
miedzy nimi wystepowacé okreslone réznice, nie zostaly one
bezposrednio poréwnane w zadnym randomizowanym ba-
daniu, a trzy obszerne randomizowane badania z grupg kon-
trolng’**"* nie wykazaly réznic pomigdzy dwoma najczesciej
stosowanymi urzadzeniami (AutoPulse [Zoll Circulation,
Chelmsford, Massachusetts USA] oraz LUCAS-2 [Physio-
Control Inc/Jolife AB, Lund, Szwecja]) w zakresie krytycz-
nych i istotnych wynikéw leczenia pacjentéw w poréwnaniu
z zastosowaniem manualnych uci$nie¢ klatki piersiowe;j*.

Dane dotyczace rutynowego zastosowania mecha-
nicznych urzadzen w warunkach wewngtrzszpitalnego za-
trzymania krazenia sg ograniczone’”. Jedno mate rando-
mizowane badanie z grupa kontrolng obejmujace 150 we-
wnatrzszpitalnych zatrzymari krazenia wykazalo poprawe
przezywalnosci, gdy stosowane byly mechaniczne ucisniecia
klatki piersiowej za pomocg urzadzenia tlokowego (Thum-
per 1007 CCV [Michigan Instruments, Grand Rapids, Mi-
chigan, USA]) w poréwnaniu z uciéni¢ciami manualnymi

(OR 2,81,95% CI 1,26-6,24)7".

Lund University Cardiac Arrest System (LUCAS) RKO

LUCAS wykonuje czynne uci$nigcia i dekompresje
klatki piersiowej za pomoca systemu tlokowego z przyssaw-
ka. Obecnie stosowany model zasilany jest baterig i umozli-
wia wykonywanie 100 uci$nie¢ na minute na glebokos¢ 40—
-50 mm. Od czasu opublikowania Wytycznych 2010 prze-
prowadzono dwa obszerne randomizowane badania z grupg
kontrolng nad wykorzystaniem LUCAS"s57¢,

Badanie LINC (LUCAS in cardiac arrest) objgto 2589
dorostych pacjentéw z pozaszpitalnym zatrzymaniem kraze-
nia i poréwnalo zmodyfikowany algorytm RKO z mechanicz-
nymi uciénieciami klatki piersiowej z algorytmem standar-
dowym, w ktérym ucisnigcia klatki piersiowej prowadzono
manualnie’. Analiza intention-to-treat nie wykazata popra-
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wy w pierwotnych wynikach leczenia w zakresie 4-godzin-
nej przezywalnosci (mechaniczna RKO 23,6% vs manual-
na 23,7%, réznica w leczeniu — 0,05%, 95% CI 3,3%-3,2%,
p >0,99), 1-miesiecznej przezywalnosci (8,6% vs 8,5%, réz-
nica w leczeniu 0,16%, 95% CI 2,0%-2,3%) oraz w przezy-
walnosci bez ubytkéw neurologicznych (8,1% vs 7,3%, roz-
nica w leczeniu 0,78%, 95% CI 1,3%-2,8%). Badanie wy-
kazalo, ze pacjenci, u ktérych RKO prowadzona byta przez
urzgdzenie, byli bardziej narazeni na uraz (OR 3,4, 95% CI
1,55-7,31), w tym zatamanie zeber (OR 2,0,95% CI 1,11-
=3,75)7%.

Badanie PaRAMeDic (Prebospital Randomiser Assess-
ment of a Mechanical Compression Device) bylo badaniem
z randomizacja grupows, w ktérym karetki przydzielono
do dwdch grup: kontrolnej i grupy z urzadzeniem LUCAS,
a badaniem objeto tacznie 4471 pacjentéw (1652 LUCAS,
2819 manualne ucisnigcia klatki piersiowej)’*. Analiza in-
tention-to-treat nie wykazala poprawy w pierwotnych wyni-
kach w zakresie 30-dniowej przezywalnosci (LUCAS RKO
6% vs manualna RKO 7%, skorygowany OR 0,86, 95% CI
0,64-1,15). Przezywalnos¢ bez ubytkéw neurologicznych po
trzech miesigcach byla nizsza wsrdd pacjentéw przydzielo-
nych do grupy LUCAS (5% vs 6%, skorygowany OR 0,72,
95% CI 0,52-0,99). Ponadto u pacjentéw z VF/pVT wy-
kazano nizsza 30-dniowg przezywalnos¢ w grupie LUCAS
(OR 0,71, 95% CI 0,52-0,98). Mogto to wynika¢ z op6z-
nienia w dostarczaniu defibrylacji, spowodowanego podts-
czaniem urzgdzenia.

Metaanaliza trzech randomizowanych badad z gru-
pa kontrolng oceniajgca urzadzenie LUCAS, ktora objeta
7178 pacjentéw z pozaszpitalnym zatrzymaniem krazenia,
zostala uwzgledniona w publikacji PARAMEDIC™5.766776
i dokumentuje podobne wstepne i odlegle wyniki w za-
kresie przezywalnosci (przezycie zdarzenia OR 1,00, 95%
CI 0,90-1,11; przezycie do wypisu / 30-dniowe OR 0,96,
95% CI 0,80-1,15). Metaanaliza dwéch wigkszych rando-
mizowanych badai odnotowala istotng heterogenicznosé
(I*= 69%), ale nie wykazala generalnej réznicy w wynikach
neurologicznych pomiedzy grupami, w ktérych prowadzo-
no uci$niecia za pomocy urzagdzenia LUCAS i manualnie

(OR 0,93,95% CI 0,64-1,33)765.766.

Load distributing band RKO (AutoPulse)

Load distributing band (LDB) jest urzadzeniem zasila-
nym przez bateri¢, ktére sktada si¢ z duzej deski i pasa obej-
mujacego klatke piersiowg pacjenta. Ucisniecia sg wykony-
wane z czestoscig 80/minute poprzez zaciskanie opaski. Do-
wody z badan klinicznych nad zastosowaniem LDB w 2010
roku pozostawaly sprzeczne. Dane z jednego randomizowa-
nego badania z grupa kontrolng dotyczace pozaszpitalnych
zatrzymarn krazenia wykazujg brak poprawy 4-godzinnej
przezywalnosci oraz gorszy wynik neurologiczny pacjentéw
w grupie LDB-RKO"”. Dalsze badanie wykazalo nizszy
iloraz szans 30-dniowego przezycia (OR 0,4), cho¢ anali-
za podgrup wykazata wzrost ilosci ROSC u pacjentéw le-
czonych za pomocg LDB CPR”8. W badaniach bez rando-
mizacji wykazano wzrost czgstosci ROSC™*7, wzrost prze-
zycia do wypisu ze szpitala po pozaszpitalnym zatrzymaniu
krazenia™ oraz poprawe parametréw hemodynamicznych
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u pacjentéw z nieskuteczng RKO w warunkach wewnatrz-
szpitalnych”™!.

Ostatnio przeprowadzone obszerne randomizowane
badanie z grupg kontrolng wykazalo podobne wyniki lecze-
nia pacjentéw z zastosowaniem LDB i manualnej RKO™*.
Badanie CIRC, réwnorzedne badaniom randomizowanym,
przydzielito 4753 dorostych pacjentéw z pozaszpitalnym za-
trzymaniem krazenia do grup z LDB i manualnej. Po wcze-
$niejszym skorygowaniu zmiennych i ztozonej analizie sko-
rygowany iloraz szans wynosit 1,06 (95% CI 0,83-1,37)
i miescil si¢ w zakresie predefiniowanego obszaru réwno-
waznosci dla pierwotnych wynikéw w zakresie przezywal-
nosci do czasu wypisu ze szpitala (manualna RKO vs LDB
RKO 11,0% vs 9,4%). Przezywalno$¢ z dobrym wynikiem
neurologicznym do czasu wypisu ze szpitala byla podobna
(mechaniczna RKO 44,4% vs manualna RKO 48,1%, skory-
gowany OR 0,80, 95% CI 0,47-1,37).

Bezposredni masaz serca

RKO przy otwartej klatce piersiowej daje lepsze cisnie-
nie perfuzji wiericowej niz standardowa RKO i moze by¢
wskazana u pacjentéw z zatrzymaniem krgzenia w wyni-
ku urazu’?, we wezesnej fazie po operacji kardiochirurgicz-
nej’$37% (zob. rozdziat 4 ,Zatrzymanie krazenia — postgpo-
wanie w sytuacjach szczegSlnych™) lub gdy klatka pier-
siowa czy jama brzuszna (dostgp przezprzeponowy) s3 juz
otwarte w trakcie operacji, np. u pacjenta z mnogimi obra-
zeniami ciata’™,

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

Aktywna kompresja—dekompresja (ACD-CPR — Active
Compression-Decompression) polega na stosowaniu urzadzenia
trzymanego w rekach ratownika, wyposazonego w przyssaw-
ke pomagajacg unie$¢ aktywnie przednig $ciane klatki pier-
siowej podczas fazy relaksacji uciskania klatki piersiowej. Ob-
nizenie ci$nienia wewnatrz klatki piersiowej w fazie dekom-
presji zwicksza powr6t zylny, powodujac zwigkszenie rzutu
serca i nastepowo ci$nienia perfuzji w naczyniach wiericowych
i mézgowych w trakcie fazy kompresji”®. Wyniki stosowa-
nia ACD-CPR sg ré6zne, w niektérych badaniach klinicznych
wykazano poprawe parametréw hemodynamicznych w po-
réwnaniu ze standardowa RKO™77871 w innych za$ nie”
W trzech randomizowanych badaniach™"*37* uzycie ACD-
-CPR poprawilo odlegta przezywalnos¢ po pozaszpitalnym
zatrzymaniu krazenia, w pieciu innych badaniach tego typu
nie wykazano zadnej réznicy w wynikach leczenia™ 7. Sku-
tecznos¢ ACD-CPR moze by¢ w duzym stopniu zalezna od
jakosci i czasu trwania szkolenia w obstudze sprzetu®™.

Metaanaliza 10 badari dotyczacych pozaszpitalnego
zatrzymania krazenia i dwéch badan opisujacych epizody
wewnatrzszpitalne nie wykazata wplywu ani na krétko-, ani
na dtugoterminows przezywalnos¢ przy stosowaniu ACD-
-CPR w poréwnaniu z konwencjonalng RKO**, co zo-
stalo potwierdzone przez kolejng przeprowadzong ostatnio
metaanaliz¢®. Dwa doniesienia opierajace si¢ na posmiert-
nych badaniach pacjentéw wykazaly wiecej przypadkéw zta-
mania zeber i mostka po zastosowaniu ACD-CPR#38% ale

inne badanie nie wykazalo réznic miedzy grupami®®.
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Zastawka oporowa (Impedance Threshold Device - ITD)

ITD jest to zastawka oporowa, ktéra ogranicza mozli-
wos¢ wejécia powietrza do klatki piersiowej podczas fazy re-
laksacji pomiedzy ucisnigciami. Zmniejsza to ci$nienie we-
wnatrz klatki piersiowej, zwickszajac powrét krwi zylnej do
serca. Uwaza sie, ze jednoczesne stosowanie tego urzgdzenia
i ACD-CPR u pacjenta zaintubowanego®*#® pozwala uzy-
ska¢ efekt synergistyczny, polegajacy na poprawie powrotu
zylnego podczas fazy aktywnej dekompresji. I'TD uzywano
takze w trakcie standardowo prowadzonej RKO u pacjen-
téw zaintubowanych lub wentylowanych za pomocg maski
twarzowej*®. Jezeli ratownik jest w stanie utrzymaé dobra
szczelno§¢ maski, to mozliwe jest uzyskanie ujemnego ci-
$nienia wewnatrz klatki piersiowej o wartosciach poréwny-
walnych z tymi, jakie uzyskuje si¢ przy zastosowaniu intuba-
¢ji dotchawiczej®®.

Randomizowane badanie z grupg kontrolng nad zasto-
sowaniem I'TD w polaczeniu z RKO w poréwnaniu ze stan-
dardowa RKO bez wspomagania ITD, ktére objelo 8718
pacjentéw z pozaszpitalnym zatrzymaniem krazenia, nie
wykazato korzysci wynikajacych z zastosowania ITD w za-
kresie przezywalnosci czy wyniku neurologicznego®?. Dla-
tego nie zalecamy rutynowego stosowania I'TD ze standar-
dowg RKO.

Dwa randomizowane badania z grupa kontrolng nie
wykazaly korzysci w zakresie przezywalnosci do wypisu ze
szpitala przy stosowaniu ITD z ACD-CPR w poréwnaniu
ze stosowaniem wylacznie ACD-RKO##11,

Wryniki duzego badania nad potgczeniem I'TD z ACD-
-CPR w poréwnaniu ze standardowg RKO zostaty opisane
w dwdéch publikacjach. Pierwsza opisuje wyniki otrzymane
na podstawie danych uzyskanych z dokumentacji 2470 pa-
cjentéw z pozaszpitalnym zatrzymaniem krazenia®?, a dru-
ga wyniki badan pacjentéw z zatrzymaniem krazenia o etio-
logii innej niz urazowa (n = 27 380)**. W badaniu tym wy-
kazano statystycznie znamienng réznice w przezywalnosci
z korzystnym wynikiem neurologicznym do wypisu ze szpi-
tala oraz w przezywalnosci 12-miesigcznej, ale nie wykazano
réznic w przezywalnosci do wypisu i przezywalnosci z ko-
rzystnym wynikiem neurologicznym po 12 miesigcach®. Po
rozwazeniu iloéci pacjent6éw, ktérych nalezatoby objac lecze-
niem, aby uzyska¢ pozytywny wynik (number needed to treat
— NNT), zadecydowano nie zaleca¢ rutynowego zastosowa-

nia ITD wraz z ACD*

Zaburzenia rytmu towarzyszace zatrzymaniu
krazenia

Prawidlowe rozpoznanie i leczenie zaburzed rytmu u pa-
cjentéw w stanie krytycznym moze zapobiec wystgpieniu
lub nawrotowi zatrzymania krazenia po skutecznej wstepnej
resuscytacji. Algorytmy postepowania opisane w tym roz-
dziale skonstruowano w sposéb umozliwiajacy osobom po
szkoleniu ALS, niekoniecznie specjalistom, skuteczne i bez-
pieczne leczenie pacjenta w stanie zagrozenia zycia. Z tego
powodu starano si¢ je przedstawi¢ w sposéb jak najprostszy.
Jezeli Zycie pacjenta nie jest bezposrednio zagrozone, sposo-
by postepowania sg rézne, wigczajac w to podaz lekéw (do-
ustnie lub parenteralnie), w stosowaniu ktérych osoba nie-
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bedaca specjalista moze mie¢ mniejsze doswiadczenie. W tej
sytuacji istnieje mozliwo$¢ zasiegniecia opinii kardiologa lub
doswiadczonego w danej dziedzinie lekarza. Wyczerpuja-
ce informacje dotyczace zaburzeri rytmu mozna znalez¢ na
stronie www.escardio.org.

Podstawowe zasady leczenia

Ocena wstepna i leczenie pacjenta z zaburzeniami ryt-
mu powinno przebiega¢ zgodnie ze schematem ABCDE.
Kluczowymi elementami tego procesu sg: badanie pacjen-
ta, majace na celu rozpoznanie objawéw niepokojacych, po-
danie tlenu pod kontrolg pulsoksymetrii — jesli jest wskaza-
ne, uzyskanie dostepu dozylnego oraz rozpoczecie monito-
rowania (EKG, pomiar ciénienia t¢tniczego, SpQO,). Jezeli
tylko jest to mozliwe, nalezy wykona¢ 12-odprowadzenio-
we EKG. Pomoze to doktadnie oceni¢ rytm przed lecze-
niem badz retrospektywnie. Nalezy wyréwnywaé wszelkie
zaburzenia elektrolitowe (np. K*, Mg*, Ca*). Planujac le-
czenie, nalezy rozwazy¢ przyczyne i okolicznosci wystapie-
nia arytmii.

W ocenie i leczeniu wszystkich zaburzen rytmu brane
sg pod uwage dwa czynniki: stan pacjenta (stabilny czy nie-
stabilny) oraz charakter arytmii. Leki antyarytmiczne cha-
rakteryzuja si¢ powolnym poczatkiem dzialania i s3 mniej
skuteczne niz kardiowersja elektryczna w uzyskiwaniu ryt-
mu zatokowego u pacjentéw z tachykardia. Z tego wzgledu
leki te powinny by¢ rezerwowane wylacznie dla pacjentow
bez objaw6w niepokojacych, a kardiowersja elektryczna dla

pacjentéw niestabilnych, wykazujacych objawy niepokojace.

Objawy niepokojace
W przypadku wigkszosci zaburzed rytmu obecno$é lub

brak niepokojacych objawéw determinuje wlasciwy sposéb

leczenia. Ponizej wymienione objawy wskazuja pacjentéw
niestabilnych hemodynamicznie z powodu arytmii:

1. Wstrzgs — objawiajacy sie blado$cig powlok, nadmier-
ng potliwoscia, zimna i lepka skorg koficzyn (zwigkszo-
na aktywnos¢ uktadu sympatycznego), zaburzonym sta-
nem $wiadomosci (zmniejszony przeplyw mézgowy)
i hipotensja (np. skurczowe ci$nienie krwi <90 mmHg

2. Omdlenie/utrata przytomnos$ci — w nastgpstwie zredu-
kowanego przepltywu mézgowego.

3. Niewydolno§¢ serca — zaburzenia rytmu, redukujac
przeplyw wieficowy, uposledzaja prace migénia serco-
wego. W ostrych epizodach moze si¢ to objawia¢ obrze-
kiem pluc (niewydolnos¢ lewej komory) i/lub nadmier-
nie wypelnionymi zylami szyjnymi, i powickszeniem
watroby (niewydolnos¢ prawej komory).

4. Niedokrwienie miesnia sercowego — wystepuje, gdy zu-
zycie tlenu przez miesien sercowy przewyzsza jego do-
starczanie. Niedokrwienie mie$nia sercowego moze
manifestowad si¢ jako bol w klatce piersiowej (dusz-
nica) lub przebiegaé bez bélu, jako izolowana zmiana
w 12-odprowadzeniowym EKG (ciche niedokrwienie).
Obecno$¢ niedokrwienia jest szczegblnie wazna, gdy
pacjent ma wyjsciowo chorobe niedokrwienng lub wade
strukturalng serca. W tych przypadkach moze to pocig-
gnac za sobg dalsze, zagrazajace zyciu komplikacje z za-
trzymaniem krazenia wigcznie.
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Kardiowersja*
do 3 préb

= Amiodaron 300 mg iv
w ciggu 10-20 min
i kolejna kardiowersja;
nastepnie:

= Amiodaron 900 mg
w ciggu 24 h

Algorytm postepowania w tachykardii (z tetnem)

® Ocen uzywajac schematu ABCDE
® Podaj tlen, jesli sy wskazania, i uzyskaj dostep iv
® Monitoruj EKG, cisnienie krwi, SpO,, wykonaj

12-odprowadzeniowe EKG
® Rozpoznaj i lecz odwracalne przyczyny
(np. zaburzenia elektrolitowe)

Ocen w oparciu o objawy niepokojace

Niestabilny

1. Wstrzas 3. Niedokrwienie miesnia sercowego
2.0Omdlenie 4. Niewydolnos¢ serca

Zespotly QRS waskie (< 0,12 s)?

Szerokie QRS
Miarowe?

Miarowe

Waskie QRS
Miarowe?

Wezwij pomoc specjalisty

A

Mozliwe rytmy:

= AF z blokiem odnogi
leczenie jak w czestoskurczu
z waskimi QRS

Jedli czgstoskurcz komorowy

(lub nie masz pewnosci):

= Amiodaron 300 mg iv w ciagu
20-60 min; nastepnie 900 mg

= Polimorficzny VT w ciggu 24 h
(np. torsades de pointes, podaj = Jedli rozpoznany wczesniej
magnez 2 g w ciggu 10 min) SVT z blokiem odnogi,

podaj adenozyne - jak dla
miarowych czestoskurczéw
z waskimi QRS

" Zastosuj stymulacje nerwu btednego
= Adenozyna 6 mg w szybkim bolusie iv;
jesli nieskuteczna, podaj 12 mg;
jesli nieskuteczna, podaj kolejne

Niemiarowy czestoskurcz
z waskimi QRS
Prawdopodobnie AF
Kontroluj rytm komor:

12mg
® Zastosuj ciggte monitorowanie EKG

® B-bloker lub diltiazem

® Rozwaz digoksyne lub amiodaron,
jesli obecne objawy niewydolnosci
serca

Leki przeciwzakrzepowe, gdy > 48 h

Powrdt rytmu zatokowego? NIE Wezwij pomoc
specjalisty
TAK n
Prawdopodobnie PSVT Mozliwe trzep ie przedsionké

r
w mechanizmie re-entry: = Kontroluj rytm serca (np. 3-bloker)

= \Wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG
po przywrdceniu rytmu zatokowego

= Jesli nawraca, ponownie podaj
adenozyne i rozwaz profilaktyke
antyarytmiczng

* Kardiowersja u przytomnych pacjentéw powinna by¢ zawsze wykonywana po zastosowaniu sedacji lub znieczulenia ogélnego

Ryc. 3.4. Algorytm postepowania w czestoskurczach

ABCDE - drogi oddechowe (Airway), oddychanie (Breathing), krazenie (Circulation), stan neurologiczny (Disability),
ekspozycja (Exposure), SpO, - saturacja krwi tetniczej, iv - dozylny, AF - migotanie przedsionkéw (atrial fibrillation), VT - czestoskurcz
komorowy (venticular tachycardia), SVT - czestoskurcz nadkomorowy (supraventricular tachycardia), PSVT - napadowy czestoskurcz
nadkomorowy (paroxysmal supraventricular tachycardia)

Mozliwosci terapii

Po rozpoznaniu rytmu oraz stwierdzeniu obecnosci lub
braku objawéw niepokojacych natychmiastowe postepowa-
nie obejmuje dwie opcje terapeutyczne:
1. Elektryczng (kardiowersja, stymulacja serca).
2. Farmakologiczng (leki antyarytmiczne i inne).

Czestoskurcze

Jezeli pacjent jest niestabilny

Jezeli pacjent jest niestabilny, pogarsza si¢ jego stan
i wystepuja jakiekolwiek objawy niepokojace lub sympto-
my opisane powyzej, bedace nastgpstwem tachykardii, na-
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lezy natychmiast wykona¢ kardiowersje (ryc. 3.4). U pacjen-
téw bez obcigzen kardiologicznych rzadko wystepuja nie-
pokojace objawy, gdy czynno$é komér wynosi <150/min.
U os6b z uposledzong funkcja migénia sercowego lub istot-
nymi schorzeniami towarzyszacymi niepozadane objawy
i niestabilno§¢ moga sie rozwina juz przy nizszej czynnosci
serca. Jezeli kardiowersja nie przywréci rytmu zatokowego
i pacjent nadal pozostaje niestabilny, nalezy poda¢ dozylnie
300 mg amiodaronu w ciaggu 10-20 minut i ponowié¢ prébe
elektrycznej kardiowersji. Po wysycajacej dawce mozna kon-
tynuowaé wlew tego leku — 900 mg przez 24 godziny.
Wykonywanie kolejnych kardiowersji nie jest zaleca-
ne w przypadku nawracajacych (w ciggu godzin, dni) napa-
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dowych (samoustepujacych) epizodéw migotania przed-
sionkéw. Tego rodzaju zaburzenia rytmu sg wzglednie czgste
u krytycznie chorych pacjentéw, u ktérych sa stale obecne
czynniki wywolujace arytmie (np. zaburzenia metaboliczne,
sepsa). Kardiowersja w tym przypadku nie zapobiega po-
nownemu wystgpieniu arytmii. Jezeli wystepuja kolejne epi-
zody, nalezy je leczy¢ farmakologicznie.

Zsynchronizowana kardiowersja elektryczna

Jezeli elektryczna kardiowersja jest uzywana do lecze-
nia przedsionkowych lub komorowych tachyarytmii, wyta-
dowanie musi by¢ zsynchronizowane z zalamkiem R, a nie
z zalamkiem T zapisu EKG®“. Unikanie dostarczenia ener-
gii podczas okresu refrakcji wzglednej minimalizuje ryzy-
ko indukeji migotania komér. Przed wykonaniem kardio-
wersji u przytomnych pacjentéw nalezy zastosowaé sedacje
lub wykona¢ znieczulenie ogélne. Leczenie czgstoskurczu
z szerokimi zespolami QRS i migotania przedsionkéw na-
lezy rozpocza¢ od energii dwufazowej 120-150 J, a przy
braku efektu nalezy zwicksza¢ energie. Trzepotanie przed-
sionkéw i napadowy czestoskurcz nadkomorowy czesto
mozna skutecznie leczy¢ wytadowaniami o nizszych ener-
giach, rozpoczynajac od 70-120 J dla defibrylatoréw dwu-
fazowych.

Jezeli pacjent jest stabilny

Jezeli pacjent, u ktérego wystepuje czestoskurcz, jest
stabilny (nie ma zadnych niepokojacych objawéw powo-
dowanych tachykardia) i nie pogarsza si¢ jego stan, istnie-
je mozliwos¢ wdrozenia leczenia farmakologicznego. Na-
lezy oceni¢ rytm za pomocg 12-odprowadzeniowego EKG
i oszacowa¢ czas trwania zespolu QRS. Jezeli przekracza
on 0,12 sekundy (trzy mate kwadraty na papierze do EKG
o standardowym przesuwie 25 mm/sekunde), rozpoznaje si¢
czgstoskurez z szerokimi zespolami QRS. Jesli czas ten jest
krétszy niz 0,12 sekundy, rozpoznaje si¢ czgstoskurcz z wa-
skimi zespotami QRS.

Wszystkie metody leczenia antyarytmicznego, tj. sty-
mulacja fizykalna, leki lub kardiowersja elektryczna, moga
mie¢ dziatanie arytmogenne, nalezy wiec mie¢ na uwadze,
ze pogorszenie sie stanu klinicznego pacjenta moze raczej
wynikaé z zastosowanej terapii niz z braku jej skutecznosci.
Uzycie wielu lekéw antyarytmicznych lub zastosowanie du-
zych dawek jednego leku moze powodowaé depresj¢ mig-
$nia sercowego 1 hipotensje. Skutkiem moze by¢ pogorszenie
rytmu serca. Przed zastosowaniem lekéw antyarytmicznych
w skojarzeniu lub pojedynczego leku w powtarzanej, wyso-
kiej dawce nalezy zasiegna¢ porady specjalisty.

Czestoskurcz z szerokimi zespotami QRS

Czgstoskurcze z szerokimi zespotami QRS majg z re-
guly pochodzenie komorowe. Mimo zZe istnieje mozliwosé,
iz czestoskurez z szerokimi zespotami QRS jest pochodze-
nia nadkomorowego z aberracja przewodnictwa, u niesta-
bilnych pacjentéw w okresie okolo zatrzymania krazenia
nalezy przyjaé, ze ten rytm jest pochodzenia komorowego.
W przypadku pacjentéw stabilnych z czestoskurczem z sze-
rokimi zespolami QRS kolejny krok to ocena miarowosci
rytmu.
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Miarowy czestoskurcz % szerokimi zespotami QRS

Miarowy czestoskurcz z szerokimi zespotami QRS jest
najczesciej tachykardia komorows lub nadkomorows tachy-
kardig z blokiem odnogi p¢czka Hisa. W przypadku trudno-
$ci ze zidentyfikowaniem Zrédla arytmii nalezy podaé ade-
nozyne dozylnie (stosujac strategie opisana ponizej). Takie
postepowanie zwicksza szanse powrotu rytmu zatokowego
i utatwia rozpoznanie rytmu.

Stabilna tachykardia komorowa moze byé leczona
amiodaronem podanym dozylnie w dawce 300 mg przez
20-60 minut, a nastepnie we wlewie 900 mg przez 24 go-
dziny. Przed wdrozeniem alternatywnego leczenia, obejmu-
jacego prokainamid, nifekalant lub sotalol, nalezy zasiggnaé

porady specjalisty.

Niemiarowy czestoskurcz % szerokimi zespotami QRS

Niemiarowy czestoskurcz z szerokimi zespotami QRS
jest najczesciej migotaniem przedsionkéw (atrial fibrilla-
tion — AF) z towarzyszacym blokiem odnogi peczka Hisa.
Inng prawdopodobng przyczyna moze by¢ AF z towarzy-
szacym zespolem preekscytacji (Wolff—Parkinson—White Syn-
drome - WPW) — w takim przypadku istnieje wiecej moz-
liwych prezentacji dotyczgcych zmian morfologicznych
i szeroko$ci zespoléw QRS niz w AF z blokiem odno-
gi peczka Hisa. Trzecig mozliwoscig jest polimorficzny VT
(np. forsades de pointes). Taki rytm rzadko wystepuje bez nie-
pokojacych objawéw.

Podczas oceny i leczenia niemiarowego VT nalezy
szuka¢ pomocy specjalisty. W przypadku rozpoznania AF
z blokiem odnogi peczka Hisa nalezy postgpowaé zgod-
nie z algorytmem leczenia AF (patrz dalej). Przy podejrze-
niu obecnosci AF z zespolem preekscytacji (lub trzepotania
przedsionkéw) nalezy unika¢ stosowania adenozyny, digok-
syny, werapamilu i diltiazemu. Leki te blokuja przewodnic-
two w wezle przedsionkowo-komorowym i moga nasili¢
przewodzenie droga dodatkows, co moze wywolaé¢ tachy-
kardie o cigzkim przebiegu. W tym przypadku najbezpiecz-
niejszym sposobem postgpowania jest elektryczna kardio-
wersja.

Leczenie forsades de pointes trzeba rozpoczaé od natych-
miastowego zaprzestania podazy lekéw wydtuzajacych od-
step QT. Nalezy wyréwnaé zaburzenia elektrolitowe, szcze-
golnie hipokaliemi¢. Podaj 2 g siarczanu magnezu dozylnie
w ciggu 10 minut. Uzyskaj pomoc specjalisty, poniewaz, aby
zapobiec nawrotowi czgstoskurczu, mogg by¢ wskazane inne
metody postepowania (np. overdrive pacing). W przypadku
wystapienia objaw6w niepokojacych, co zdarza si¢ czgsto, na-
lezy natychmiast wykona¢ kardiowersje, a przy braku tetna
— defibrylacj¢ zgodnie z algorytmem zatrzymania krazenia.

Czestoskurcz z waskimi zespotami QRS
Pierwszym krokiem podczas oceny czestoskurczu z wa-

skimi zespolami QRS jest ocena jego miarowosci.
Najczestszymi postaciami czgstoskurczu z waskimi ze-

spotami QRS sa:

B Tachykardia zatokowa

B Cgestoskurcz z wezla przedsionkowo-komorowego
z towarzyszacym zjawiskiem re-entry (4V Nodal Re-
-entry Tuachycardia — AVNRT, najczestszy typ czesto-
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skurczu nadkomorowego [Supraventricular Tachykardia
-SVT))

m Czegstoskurcz przedsionkowo-komorowy ze zjawiskiem
re-entry (AV Re-entry Tachycardia — AVRT), ktéry to-
warzyszy zespolowi WPW

B Trzepotanie przedsionkéw z regularnym blokiem
przedsionkowo-komorowym (zwykle 2 : 1).
Niemiarowy czestoskurcz z waskimi zespotami QRS

najczescie] jest AF lub czasami trzepotaniem przedsionkéw

ze zmiennym blokiem przedsionkowo-komorowym.

Miarowy czestoskurcz 2 wqskimi zespoltami QRS

TACHYKARDIA ZATOKOWA

Tachykardia zatokowa jest czesty fizjologiczna odpo-
wiedzig organizmu miedzy innymi na wysilek fizyczny lub
niepokdéj. W przebiegu choroby stan ten moze wynikac z od-
powiedzi na wiele bodzcéw, takich jak: bél, goraczka, ane-
mia, utrata krwi, niewydolno$¢ krazenia. Leczenie zawsze
powinno by¢ przyczynowe, inne préby zwolnienia tachykar-
dii zatokowej pogorszg stan chorego.

AVNRT 1 AVRT (narapowy SVT)

AVNRT jest najczgstsza postacig napadowego SVT.
Wystepuje on czesto u oséb bez innych schorzeri miesnia
sercowego i stosunkowo rzadko w okresie okolo zatrzyma-
nia krgzenia®®. W zapisie EKG obecny jest czestoskurcz
z waskimi zespolami QRS, czesto bez widocznej aktywnosci
przedsionkéw. Czestosé tego rytmu przekracza zwykle ty-
powa czestos¢ dla rytmu zatokowego w spoczynku (60-120/
min). Przebieg zaburzenia jest zazwyczaj lagodny, chyba ze
towarzyszy mu dodatkowo strukturalne uszkodzenie serca
lub choroba niedokrwienna.

Tachykardia przedsionkowo-komorowa ze zjawiskiem
re-entry (AVRT) wystepuje u pacjentéw z zespotem WPW
iz reguly przebiega réwniez tagodnie, jezeli nie wspSttowa-
rzyszy temu inna strukturalna choroba serca. Czgstym typem
AVRT jest regularna tachykardia z waskimi zespolami QRS

bez widocznej aktywnosci przedsionkéw w zapisie EKG.

TRZEPOTANIE PRZEDSIONKOW Z REGULARNYM BLOKIEM
PRZEDSIONKOWO-KOMOROWYM (CZESTO BLOK 2:1)

Trzepotanie przedsionkéw z regularnym blokiem
przedsionkowo-komorowym (czgsto 2 : 1) generuje czgsto-
skurcz z waskimi zespolami QRS, gdzie trudne moze by¢
jednoznaczne stwierdzenie aktywnos$ci przedsionkéw czy
fali trzepotania. W konsekwencji moze ono by¢ poczatko-
wo trudne do odréznienia od AVNRT i AVRT. Kiedy trze-
potaniu przedsionkéw z blokiem 2 : 1 lub nawet 1 : 1 towa-
rzyszy blok odnogi peczka Hisa, generowany czestoskurcz
z szerokimi zespotami QRS moze by¢ trudny do odréznie-
nia od V'T. Leczenie tego rytmu jako VT najczesciej bedzie
skuteczne lub doprowadzi do zwolnienia czynnosci komér
i umozliwi wiasciwa identyfikacj¢ rytmu. Najbardziej ty-
powy obraz trzepotania przedsionkéw to rytm z czgstoscia
przedsionkéw okolo 300/min, a wigc przy obecnosci blo-
ku 2 : 1 bedzie obecna tachykardia okoto 150/min. Znacz-
nie szybsze rytmy rzadko sa wywolywane przez trzepotanie
przedsionkéw z blokiem 2 : 1.
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LECZENIE MIAROWEGO CZESTOSKURCZU Z WASKIMI

zesporam1 QRS
W przypadku niestabilnego pacjenta, u ktérego rozwi-

nely sie objawy niewydolnosci zwigzane z arytmig, nalezy
wykona¢ kardiowersje elektryczng. Uzasadnione jest poda-
nie niestabilnym pacjentom adenozyny w czasie, gdy przy-
gotowuje si¢ kardiowersje, jakkolwiek nie nalezy opdzniaé
jej wykonania, jesli adenozyna nie przyniesie pozadanego
efektu. Kiedy pacjent jest stabilny, nalezy postepowaé w po-
nizej przedstawiony sposéb.

B Rozpocznij od stymulacji nerwu blednego®”*: masaz za-
toki tetnicy szyjnej i préba Valsalvy sa skuteczne w jed-
nej czwartej przypadkéw napadowego SV'I. Masaz za-
toki tetnicy szyjnej powoduje stymulacj¢ barorecepto-
6w, co zwicksza napiecie nerwu biednego i zmniejsza
aktywno$¢ uktadu sympatycznego, prowadzac w kon-
sekwencji do zwolnienia przewodnictwa w wezle AV.
Masaz zatoki tetnicy szyjnej polega na zastosowaniu
ucisku na tetnice szyjna na wysokosci chrzastki pier-
$cieniowatej 1 wykonywaniu okreznych ruchéw masu-
jacych przez okolo 5 sekund. W przypadku braku re-
akcji nalezy wykonaé¢ stymulacje po przeciwnej stro-
nie. Unikaj masazu zatoki tetnicy szyjnej, jesli obecna
jest blaszka miazdzycowa: peknigcie blaszki miazdzy-
cowej w tej okolicy moze spowodowac zator i w konse-
kwencji zawal mézgu. Proba Valsalvy (nasilony wydech
przy zamknietej gloéni) w ulozeniu na plecach moze
by¢ najbardziej efektywna technika. Praktycznym spo-
sobem jej wykonania, unikajac przedluzonego wyjasnia-
nia procedury, moze by¢ poproszenie pacjenta o prébe
ynadmuchania” 20 ml strzykawki tak, aby przesunal sie
tlok. Nalezy wykonywac zapis EKG (preferowany zapis
wieloodprowadzeniowy) podczas kazdej préby stymula-
cji nerwu blednego. U pacjentéw z trzepotaniem przed-
sionkéw dojdzie czgsto do zwolnienia czynnosci komor
i uwidoczni sie fala trzepotania.

B Jezeli arytmia nadal si¢ utrzymuje i nie jest to trzepota-
nie przedsionkéw, zastosuj adenozyng. Dawka 6 mg po-
winna by¢ podana jako szybki, dozylny bolus. Podczas
kazdorazowej podazy leku zalecane jest wykonanie za-
pisu EKG (preferowany zapis wieloodprowadzeniowy).
Jezeli dojdzie tylko do przejsciowego zwolnienia czyn-
nosci komor, poszukuj aktywnosci przedsionkéw: trze-
potania przedsionkéw lub innego czgstoskurczu przed-
sionkowego, i odpowiednio je lecz. W przypadku braku
odpowiedzi na 6 mg adenozyny nalezy podaé kolejny
bolus 12 mg, gdy nadal brak reakcji — jeszcze jedng daw-
ke 12 mg. Powyzsza strategia przerywa 90-95% nadko-
morowych zaburzeri rytmu.

B Pozytywne efekty stymulacji nerwu blednego lub uzy-
cia adenozyny wskazuja na to, ze byt to najprawdopo-
dobniej epizod AVNRT lub AVRT. Takich pacjen-
téw nalezy nadal monitorowaé pod katem dalszych
zaburzeri rytmu. Nawroty arytmii lecz adenozyng lub
dluzej dziatajacymi lekami blokujacymi przewod-
nictwo przedsionkowo-komorowe (np. diltiazem lub
werapamil).

B Jezeli adenozyna jest przeciwwskazana lub nie przery-
wa miarowego czgstoskurczu z waskimi zespotami QRS
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(bez potwierdzenia, ze mamy do czynienia z trzepota-
niem przedsionkéw), nalezy poda¢ bloker kanatu wap-
niowego (np. werapamil lub diltiazem).

Niemiarowy czestoskurcz z waskimi zespotami QRS

Niemiarowy czestoskurcz z waskimi zespotami QRS
najczesciej jest AF z niekontrolowang odpowiedzig komér
lub, rzadziej, trzepotaniem przedsionkéw ze zmiennym blo-
kiem przedsionkowo-komorowym. Nalezy dokonaé zapi-
su 12-odprowadzeniowego EKG celem identyfikacji rytmu.
Gdy pacjent jest niestabilny, z objawami niewydolnosci wy-
wolanymi arytmia, nalezy wykonaé¢ kardiowersje elektrycz-
ng, tak jak to opisano powyzej. Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne przedstawito szczegétowe wytyczne poste-
powania w przypadku AF: www.escardio.org.

Kiedy nie ma objawéw niewydolnosci, mozliwosci le-
czenia s3 nastgpujace:
B farmakologiczna kontrola czestosci rytmu,
B umiarowienie przy uzyciu lekéw (farmakologiczna kar-

diowersja),
B umiarowienie przez elektryczng kardiowersje,
B leczenie zapobiegajace powiklaniom (np. antykoagulacja).

Aby wdrozy¢ najbardziej korzystne dla danego pacjen-
ta leczenie, nalezy uzyska¢ opinie specjalisty. Im dtuzej u pa-
cjenta wystepuje AF, tym wigksze jest prawdopodobieristwo
powstania skrzepliny w przedsionku. U pacjentéw, u ktérych
epizod AF trwa powyzej 48 godzin, nie powinno si¢ sto-
sowaé kardiowersji (zaréwno elektrycznej, jak i farmakolo-
gicznej), dopdki nie wdrozy si¢ pelnego leczenia antykoagu-
lacyjnego lub nie wykluczy przezprzelykowym badaniem
echokardiograficznym obecnosci skrzepliny w przedsionku.
Gdy stan kliniczny pacjenta z AF wymaga wykonania kar-
diowersji, a czas trwania AF jest dluzszy niz 48 godzin (lub
jest nieznany), dobor leku antykoagulacyjnego i czas podazy
skonsultuj z kardiologiem.

Jesli celem leczenia jest kontrola czgstosci rytmu, lekami
z wyboru sg B-blokery i diltiazem. Digoksyng i amiodaron
mozna stosowaé u pacjentéw z niewydolnoscig serca.

Gdy czas trwania epizodu AF jest krétszy niz 48 godzin
i za wlasciwe uznano kontrolg nad rytmem, mozna zastoso-
wacé kardiowersje farmakologiczng. Nalezy zasiggnaé opinii
specjalisty i rozwazy¢ podanie flekainidu, propafenonu lub
ibutilidu. Mozna takze poda¢ amiodaron (300 mg dozylnie
przez 20-60 min, a nastepnie we wlewie 900 mg przez 24 go-
dziny), choé jego skuteczno$é jest mniejsza. Jednym ze sposo-
béw postepowania u tych pacjentéw jest elektryczna kardio-
wersja, bardziej skuteczna niz kardiowersja farmakologiczna.

W przypadku pacjentéw z AF i wspélistniejacym ze-
spolem WPW (w wywiadzie lub rozpoznanym), poszukuj
pomocy specjalisty. U pacjentéw z AF z zespolem preekscy-
tacji lub trzepotaniem przedsionkéw unikaj stosowania ade-
nozyny, diltiazemu, werapamilu i digoksyny, poniewaz leki
te moga, blokujac przewodnictwo przedsionkowo-komoro-
we, wzglednie nasili¢ zjawisko preekscytacii.

Bradykardia
Bradykardia definiowana jest jako czynno§¢ serca
<60/min. Bradykardia moze by¢ wywolana przyczynami ser-

cowymi (np. zawal migénia sercowego, niedokrwienie mie-
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$nia sercowego, zespdl chorego wezla), pozasercowymi (np.
reakcja wazowagalna, hipotermia, hipoglikemia, niedoczyn-
no§¢ tarczycy, wzrost ciénienia $rédczaszkowego) lub za-
truciem lekami (np. digoksyna, B-blokery, blokery kanaléw
wapniowych).

Bradykardia jest spowodowana zmniejszong aktywno-
$cig wezla przedsionkowo-zatokowego lub zaburzeniami
przewodnictwa przedsionkowo-komorowego. Zmniejszo-
ng aktywno$¢ wezla zatokowo-przedsionkowego obserwu-
jemy w bradykardii zatokowej (wywolanej zwigkszonym na-
pieciem nerwu blednego), zespole chorego wezta i zahamo-
waniu zatokowym. Bloki przedsionkowo-komorowe mozna
podzieli¢ na I, IT 1 IIT stopien. Moga one by¢ zaréwno skut-
kiem dzialania wielu lekéw, zaburzen elektrolitowych, jak
réwniez zmian strukturalnych w sercu zwigzanych z zawa-
tem lub zapaleniem migénia sercowego. Blok przedsionko-
wo-komorowy I stopnia jest definiowany jako wydluzenie
odstepu PQ_(>0,20 s) i zwykle ma tagodny przebieg. Blok
przedsionkowo-komorowy Il stopnia podzielono na blok
Mobitz typ I'i Mobitz typ II. W przypadku bloku typu Mo-
bitz I zaburzenie przewodnictwa wystepuje w wezle przed-
sionkowo-komorowym i zwykle ma charakter przejsciowy
i bezobjawowy. W bloku Mobitz typ II zaburzenie przewod-
nictwa jest najczesciej zlokalizowane ponizej wezta przed-
sionkowo-komorowego i dotyczy peczka Hisa lub jego ga-
tezi. Blok tego typu czgsto jest objawowy, potencjalnie grozi
rozwinieciem catkowitego bloku serca. Blok III stopnia jest
definiowany jako rozkojarzenie przedsionkowo-komorowe.
Moze ono by¢ przejsciowe lub trwale, w zaleznosci od wy-
wolujacej go przyczyny.

Ocena wstepna

Stan pacjenta z bradykardig oceri w oparciu o schemat
ABCDE. Rozwaz potencjalng przyczyne bradykardii i po-
szukuj objawéw niepokojacych. Rozpocznij leczenie wszel-
kich odwracalnych przyczyny bradykardii rozpoznanych
podczas wstepnej oceny. Jesli obecne sa objawy niepokojace,
rozpocznij leczenie bradykardii. Leczenie wstgpne opiera si¢
na podawaniu lekéw oraz stymulacji zarezerwowanej dla pa-
cjentéw, u ktérych nie uzyskano odpowiedzi na leczenie far-
makologiczne lub pacjentéw z czynnikami ryzyka wystapie-

nia asystolii (ryc. 3.5).

Leczenie farmakologiczne

Jesli obecne sa objawy niepokojace, nalezy podaé 500 pg
atropiny dozylnie i, jezeli to konieczne, powtarzaé t¢ daw-
ke co 3-5 minut do catkowitej dawki 3 mg. Dawki atropi-
ny ponizej 500 pg paradoksalnie mogg spowodowaé dalsze
zwolnienie rytmu serca®®. U zdrowych ochotnikéw dawka
3 mg wywoluje maksymalne mozliwe przyspieszenie czyn-
nosci serca bedacego w spoczynku®™. W przypadku ostrego
niedokrwienia lub zawatu mie$nia sercowego atroping nale-
2y stosowal rozwaznie, gdyz przyspieszenie czynnosci serca
moze nasili¢ niedokrwienie i zwigkszy¢ obszar zawalu.

Jesli leczenie atroping jest nieskuteczne, rozwaz leki
drugiego rzutu. Naleza do nich izoprenalina (dawka poczat-
kowa 5 pg/min), adrenalina (2-10 pg/min) oraz dopamina
(2-10 pg/kg/min). Jesli bradykardia jest wywolana zawatem

$ciany dolnej migénia sercowego, wystepuje po przeszczepie
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Algorytm postepowania w bradykardii

m Ocen uzywajac schematu ABCDE
= Podaj tlen, jesli sa wskazania, i uzyskaj dostep iv
= Monitoruj EKG, cisnienie tetnicze, SpO,,
wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG
® Rozpoznaj i lecz odwracalne przyczyny
(np. zaburzenia elektrolitowe)

Ocen w oparciu o objawy niepokojace

1. Wstrzas 3. Niedokrwienie miesnia sercowego
2.0mdlenie 4. Niewydolnos$¢ serca

TAK NIE
Atropina
500 pg iv
Satysfakcjf)nuquca Tak D Ryzyko asystolii?
odpowiedz? " Niedawno przebyty epizod
asystolii
NIE ® Blok AV Mobitz Il
® Catkowity blok serca
W miedzyczasie: TAK z szerokimi QRS
" Atropina 500 pg iv, ® Pauzy komorowe >3 s
powtarzaj do dawki
maksymalnej 3 mg NIE

® |zoprenalina 5 pg/min iv

® Adrenalina 2-10 pg/min iv
" Leki alternatywne*

LUB

® Stymulacja przezskérna

Zaplanuj stymulacje
endokawitarna

* Leki alternatywne:

® Aminofilina

" Dopamina

® Glukagon (przy przedawko-
waniu -blokeréw lub
blokeréw kanatéw
wapniowych)

® Glikopyrolat mozna stosowac
zamiast atropiny

Ryc. 3.5. Algorytm postepowania w bradykardii

ABCDE - drogi oddechowe (Airway), oddychanie (Breathing), krazenie (Circulation), stan neurologiczny (Disability),
ekspozycja (Exposure), SpO, - saturacja krwi tetniczej, iv — dozylny, AV - przedsionkowo-komorowy (atrioventricular)
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serca lub w przebiegu urazu rdzenia kregowego, nalezy roz-
wazy¢ zastosowanie teofiliny (100-200 mg w powolnym
wlewie dozylnym). Jezeli potencjalng przyczyna bradykardii
s3 B-blokery lub blokery kanatu wapniowego, rozwaz dozyl-
ne podanie glukagonu. Nie nalezy podawa¢ atropiny u pa-
cjentéw po przeszczepie serca, gdyz paradoksalnie moze to
wywola¢ zaawansowany blok przedsionkowo-komorowy lub
nawet zahamowanie zatokowe®!s,

Stymulacja

Jezeli nie ma odpowiedzi na leczenie atroping lub jest
malo prawdopodobne, ze atropina be¢dzie skuteczna, nalezy
natychmiast wdrozy¢ stymulacj¢ przezskérna.

Stymulacja przezskérna moze powodowaé bél, a prze-
chwycenie mechaniczne moze nie zostal osiggniete. Po-
twierdz skuteczno$¢ przechwycenia mechanicznego i po-
nownie oceni stan pacjenta, a w celu kontroli bélu zastosu;
sedacje 1 analgezje. Sprobuj zidentyfikowaé przyczyng bra-
dyarytmii.

Jesli atropina jest nieskuteczna, a stymulacja przezskér-
na nie jest natychmiastowo dostepna, oczekujgc na sprzet
do stymulacji elektrycznej, mozna podjaé prébe stymulacji
mechanicznej pigscia. Nalezy rytmicznie uderza¢ zamknieta
piescig w okolice dolnej czesci lewego brzegu mostka, stara-
jac sie uzyskaé czestos¢ stymulacji w fizjologicznym zakre-
sie 50-70/min.

Zasiegnij porady specjalisty w celu oceny wskazan
do czasowej stymulacji endokawitarnej. Nalezy ja rozwa-
zy¢ w przypadku wystapienia asystolii w wywiadzie, bloku
przedsionkowo-komorowym II stopnia typu Mobitz II, cat-
kowitego bloku serca (III stopnia) (szczegélnie z szerokimi
zespolami QRS lub poczatkows czestoscia rytmu <40/min)
lub w przypadku wystepowania zatrzymania czynnosci ko-

mér powyzej 3 sekund.
Leki antyarytmiczne

Adenozyna

Adenozyna jest naturalnie wystepujacym nukleoty-
dem purynowym. Zwalnia ona przewodnictwo przez wezel
przedsionkowo-komorowy, lecz ma niewielki wplyw na po-
zostale komérki miesnia sercowego i drogi przewodzenia.
Jest wysoce skuteczna w leczeniu napadowych SVT powo-
dowanych petlami re-entry, wiaczajac w to AVNRT. W po-
zostalych czgstoskurczach z waskimi zespolami QRS ade-
nozyna, poprzez zwolnienie czynnosci komér, pozwala na
uwidocznienie wyjsciowego rytmu przedsionkéw. Ma ona
wyjatkowo krétki czas polowicznego rozpadu, wynosza-
cy 10-15 sekund, dlatego tez jest podawana w postaci bo-
lusa réwnolegle z szybkim wlewem dozylnym lub przeplu-
kanym szybkim wstrzyknieciem roztworu soli fizjologicz-
nej. Najmniejsza skuteczna dawka to 6 mg (niektére zrédta
nie rekomendujg takiej dawki wstepnej), jezeli nie jest sku-
teczna, mozna dwukrotnie powtérzy¢ dawki po 12 mg co
1-2 minut. Powinno si¢ poinformowaé pacjenta o przejscio-
wych, nieprzyjemnych skutkach ubocznych podania tego
leku, szczegélnie o nudnosciach, uderzeniach gorgca, dys-
komforcie w klatce piersiowej. W niekt6rych krajach euro-
pejskich adenozyna nie jest dostgpna, alternatywg jest trdj-
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fosforan adenozyny (ATP). W kilku krajach europejskich
zaden z preparatéw nie jest dostgpny; prawdopodobnie we-
rapamil bedzie wowczas najlepszym wyborem. Teofilina
i jej pochodne blokujg dzialanie adenozyny. U pacjentéw
otrzymujacych dipirydamol lub karbamazeping, jak réw-
niez z odnerwionym sercem (po przeszczepie), zastosowanie
adenozyny moze by¢ niebezpieczne ze wzgledu na znacz-
ne nasilenie efektu jej dziatania. W tej grupie pacjentéw lub
przy podazy leku do zyly centralnej nalezy zmniejszy¢ po-
czatkowy dawke do 3 mg. W przypadku obecnosci zespo-
tu WPW blokada wezta przedsionkowo-komorowego moze
utatwiaé przewodnictwo przez istniejaca dodatkows droge,
co w czestoskurczach nadkomorowych doprowadzi do nie-
bezpiecznego przyspieszenia czynnosci komér. W przypad-
ku zespotu WPW podanie adenozyny moze (rzadko) wy-

zwoli¢ AF z niebezpiecznie szybka czynnoscia komor.

Amiodaron

Amiodaron podany dozylnie wplywa na kanaly sodowe,
potasowe i wapniowe, jak réwniez posiada wlasciwosci blo-
kujace receptory a- i B-adrenergiczne. Wskazaniami do do-
zylnego podania amiodaronu s:
®  Kontrola stabilnego hemodynamicznie monomorficz-

nego VT, polimorficznego VT oraz tachykardii z szero-

kimi zespotami QRS niewiadomego pochodzenia.

®m Napadowe SVT oporne na dzialanie adenozyny, sty-
mulacje nerwu blednego czy blokade przewodnictwa
przedsionkowo-komorowego.

®  Kontrola szybkiej czynnosci komér w przebiegu aryt-

mii przedsionkowych wspdlistniejacych z dodatkows

droga przewodzenia. U pacjentéw z zespolem preeks-

cytacji i AF nie nalezy podawa¢ digoksyny, niedihydro-
pirydynowych antagonistéw kanaléw wapniowych oraz
amiodaronu dozylnie, poniewaz leki te moga przyspie-
szy¢ czynno$é komor 1 wywola¢ VES12820,

B Nieefektywna kardiowersja elektryczna.

Podaj 300 mg amiodaronu dozylnie w czasie 10-60
minut w zaleznoéci od okolicznosci oraz stanu hemody-
namicznego pacjenta. Po tej dawce wysycajacej powinno
si¢ wdrozy¢ wlew dozylny 900 mg przez 24 godziny. Do-
datkowo w razie potrzeby mozna powtérzyé wlew 150 mg
w przypadku nawracajacych lub opornych na leczenie aryt-
mii. Maksymalna zalecana przez producenta dawka wyno-
si 2 g na dobe (zalecana dawka dobowa moze si¢ r6zni¢ po-
miedzy krajami). U pacjentéw ze znanym cigzkim uposle-
dzeniem funkgji serca dozylnie podawany amiodaron jest
lekiem preferowanym w przedsionkowych i komorowych
zaburzeniach rytmu. Giéwnymi skutkami ubocznymi tera-
pii amiodaronem sg hipotensja i bradykardia, czemu moz-
na zapobiec zmniejszajac szybko$¢ wlewu. Spadki cisnienia
zwigzane z podazg amiodaronu spowodowane sg wazoak-
tywnym rozpuszczalnikiem (Polisorbate 80 i alkohol ben-
zylowy). Wodny roztwor amiodaronu jest pozbawiony tych
rozpuszczalnikow i jego efekt hipotensyjny jest nie wigkszy
niz po podaniu lidokainy®”. Z uwagi na wystepujace po po-
dazy obwodowej zakrzepowe zapalenie zyt amiodaron po-
winno si¢ podawaé wykorzystujac dostgp centralny, jesli to
mozliwe. W sytuacjach naglych amiodaron moze by¢ poda-

ny do duzej zyly obwodowej.
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Blokery kanatu wapniowego: werapamil i diltiazem

Werapamil i diltiazem to blokery kanalu wapniowe-
go zwalniajace przewodnictwo i wydtuzajace okres refrakeji
w wezle przedsionkowo-komorowym. Dozylna postaé dil-
tiazemu nie jest zarejestrowana w niektérych krajach. Leki
te wygaszaja arytmie wynikajace ze zjawiska re-entry, jak
réwniez pozwalajg na kontrole czynnosci komér w przebie-
gu réznych tachyarytmii przedsionkowych. Wskazania do
ich zastosowania obejmujg:
®  Stabilny, regularny czestoskurcz z waskimi zespolami

QRS, ktéry nie reaguje na podanie adenozyny lub sty-

mulacje nerwu blednego
®m  Kontrole rytmu komér u pacjentéw z AF lub trzepo-

taniem przedsionkéw z zachowang funkcjg komdr, gdy
czas trwania arytmii jest krGtszy niz 48 godzin.

Dozylna dawka wstepna werapamilu wynosi 2,5-5 mg
w ciaggu 2 minut. Przy braku efektu i gdy nie wyst¢puja obja-
wy uboczne podania leku, nalezy powtarza¢ dawke 5-10 mg
co 15-30 minut do maksymalnej dawki 20 mg. Werapamil
powinno si¢ podawaé tylko w przypadku napadowego cz¢-
stoskurczu z waskimi zespotami QRS lub w arytmiach o po-
twierdzonym nadkomorowym pochodzeniu. Podanie bloke-
réw kanalu wapniowego pacjentowi z czgstoskurczem ko-
morowym moze spowodowaé zapas¢ krazeniows.

Dozylnie podany diltiazem w dawce 250 pg/kg i z ewen-
tualng powtorng dawka 350 pg/kg jest rownie skuteczny jak
werapamil. Werapamil oraz, w mniejszym stopniu, diltiazem
mogg zmniejszaé kurczliwo$é miesnia sercowego i krytycznie
redukowaé rzut serca u pacjentéw z cigzka dysfunkeja lewej
komory. Z powodéw przedstawionych w akapicie dotycza-
cym adenozyny — patrz wyzej — blokery kanalu wapniowego
uwazane sg za szkodliwe u pacjentéw z AF lub trzepotaniem

przedsionkéw w przebiegu zespotu preekscytacji (WPW).

B-blokery

Leki blokujace receptor B: atenolol, metoprolol, la-
betalol (posiadajacy whasciwosci blokujace receptor a i f),
propranolol i esmolol obnizajg efekt krazacych katechola-
min, przez co zmniejszaja czg¢stos¢ skurczéw serca i obniza-
ja ci$nienie krwi. Maja one takze dzialanie kardioprotekeyj-
ne u pacjentéw z OZW. Uzycie B-blokeréw jest wskazane
w przypadku nastepujacych czgstoskurczéw:
®  Regularny czgstoskurcz z waskimi zespotami QRS, nie-

poddajacy si¢ kontroli za pomocg stymulacji nerwu

blednego ani za pomocg uzycia adenozyny u pacjentéw

z zachowang funkcjg komor
®  AF i trzepotanie przedsionkéw w celu kontroli czesto-

$ci rytmu komor przy ich zachowanej funkgji.

Dozylna dawka atenololu (B1) wynosi 5 mg poda-
ne przez 5 minut. Mozna ja powtérzy¢ w razie potrzeby po
10 minutach. Metoprolol (B1) jest podawany w dawkach
2-5 mg co 5 minut do catkowitej dawki 15 mg. Proprano-
lol (efekt B1 i B2) w dawce 100 pg/kg podaje si¢ powoli
w trzech réwnych dawkach w odstgpach 2-3-minutowych.

Podawany dozylnie esmolol jest krétko dzialajacym le-
kiem (czas péitrwania 2-9 min), blokujacym selektywnie re-
ceptory B1. Dawka wysycajaca podana dozylnie przez minu-
te wynosi 500 pg/kg. Nastepnie stosuje si¢ wlew ciggly 50—
-200 pg/kg/min.
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Efekty uboczne dziatania B-blokeréw obejmujg bra-
dykardie, zwolnienie przewodnictwa przedsionkowo-ko-
morowego, hipotensj¢. Przeciwwskazaniami do stosowania
B-blokeréw sg blok serca II i IIT stopnia, hipotensja, cigzka
zastoinowa niewydolno$¢ krazenia oraz choroby pluc z to-
warzyszacym skurczem oskrzeli.

Magnez

Magnez jest lekiem pierwszego rzutu w leczeniu poli-
morficznego czgstoskurczu komorowego (forsade de pointes)
oraz komorowych i nadkomorowych czestoskurczéw zwig-
zanych z hipomagnezemia. Moze by¢ podany takze w celu
zwolnienia czestosci pracy komér w migotaniu przedsion-
kéw. Nalezy podawaé 2 g siarczanu magnezu (8 mmol)
przez 10 minut. Dawke te mozna powtérzyé raz gdy zajdzie
taka konieczno$é.

Bibliografia

1. Deakin CD, Nolan JP, Soar ], et al. European Resuscitation Council Guide-
lines for Resuscitation 2010 Section 4. Adult advanced life support. Resuscita-
tion2010;81:1305-52.

2. Deakin CD, Nolan JP, Sunde K, Koster RW. European Resuscitation Coun-

cil Guidelines for Resuscitation 2010 Section 3. Electrical therapies: automat-

ed external defibrillators, defibrillation, cardioversion and pacing. Resuscita-
tion2010;81:1293-304.

Nolan J, Soar J, Eikeland H. The chain of survival. Resuscitation 2006;71:270-1.

4. Soar ], Callaway CW, Aibiki M, et al. Part 4: Advanced life support: 2015In-
ternational consensus on cardiopulmonary resuscitation and emergency cardio-
vascular care science with treatment recommendations. Resuscitation 2015.

5. Soreide E, Morrison L, Hillman K, et al. The formula for survival in resuscita-
tion.Resuscitation 2013;84:1487-93.

6. Sandroni C, Nolan J, Cavallaro F, Antonelli M. In-hospital cardiac arrest: inci-
dence, prognosis and possible measures to improve survival. Intensive Care
Med 2007;33:237-45.

7. Nolan JP, Soar ], Smith GB, et al. Incidence and outcome of in-hospital car-
diac arrest in the United Kingdom National Cardiac Arrest Audit. Resuscita-
tion 2014;85:987-92.

8. Smith GB. In-hospital cardiac arrest: is it time for an in-hospital ‘chain of pre-
vention’? Resuscitation 2010.

9. National Confidential Enquiry into Patient Outcome and Death. An acute
problem? London: NCEPOD; 2005.

10.  Hodgetts TJ, Kenward G, Vlackonikolis I, et al. Incidence, location and reasons
for avoidable in-hospital cardiac arrest in a district general hospital. Resuscita-
tion 2002;54:115-23.

11. Kause ], Smith G, Prytherch D, Parr M, Flabouris A, Hillman K. A compari-
son of antecedents to cardiac arrests, deaths and emergency intensive care ad-
missions in Australia and New Zealand, and the United Kingdom — the ACA-
DEMIA study. Resuscitation 2004;62:275-82.

12.  Castagna J, Weil MH, Shubin H. Factors determining survival in patients with
cardiac arrest. Chest 1974;65:527-9.

13.  Skrifvars MB, Nurmi J, Tkola K, Saarinen K, Castren M. Reduced survival fol-
lowing resuscitation in patients with documented clinically abnormal observa-
tions prior to in-hospital cardiac arrest. Resuscitation 2006;70:215-22.

14, Cashman JN. In-hospital cardiac arrest: what happens to the false arrests? Re-
suscitation 2002;53:271-6.

15.  Hein A, Thoren AB, Herlitz J. Characteristics and outcome of false cardiac ar-
rests in hospital. Resuscitation 2006;69:191-7.

16.  Kenward G, Robinson A, Bradburn S, Steeds R. False cardiac arrests: the right
time to turn away? Postgrad Med ] 2007;83:344-7.

17. Chen LM, Nallamothu BK, Spertus JA, Li Y, Chan PS. Association between
a hospital’s rate of cardiac arrest incidence and cardiac arrest survival. JAMA
Intern Med 2013;173:1186-95.

18.  Fuhrmann L, Lippert A, Perner A, Ostergaard D. Incidence, staff awareness and
mortality of patients at risk on general wards. Resuscitation 2008;77:325-30.

19.  Chatterjee MT, Moon JC, Murphy R, McCrea D. The “OBS” chart: an evi-
dence based approach to re-design of the patient observation chart in a district
general hospital setting. Postgrad Med J 2005;81:663-6.

20.  Smith GB, Prytherch DR, Schmidt PE, Featherstone PI. Review and perfor-
mance evaluation of aggregate weighted ‘track and trigger’ systems. Resuscita-
tion 2008;77:170-9.

21.  Smith GB, Prytherch DR, Schmidt PE, Featherstone PI, Higgins B. A review,
and performance evaluation, of single-parameter “track and trigger” systems.

Resuscitation 2008;79:11-21.

d

www.prc.krakow.pl



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u oséb dorostych

173

22.
23.

24.

25.
26.
27.
28.

29.
30.

31

32.

33.
34.
35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

www.erc.edu

Hillman K, Chen ], Cretikos M, et al. Introduction of the medical emergency team
(MET) system: a cluster-randomised controlled trial. Lancet 2005;365:2091-7.
Needleman J, Buerhaus P, Mattke S, Stewart M, Zelevinsky K. Nurse-staffing
levels and the quality of care in hospitals. N Engl ] Med 2002;346:1715-22.
DeVita MA, Smith GB, Adam SK, et al. “Identifying the hospitalised patient
in crisis” - a consensus conference on the afferent limb of rapid response sys-
tems. Resuscitation 2010;81:375-82.

Hogan J. Why don't nurses monitor the respiratory rates of patients? Br ] Nurs
2006;15:489-92.

Buist M. The rapid response team paradox: why doesn't anyone call for help?
Crit Care Med 2008;36:634—6.

McQuillan P, Pilkington S, Allan A, et al. Confidential inquiry into quality of
care before admission to intensive care. BMJ 1998;316:1853-8.

Andrews T, Waterman H. Packaging: a grounded theory of how to report
physiological deterioration effectively. ] Adv Nurs 2005;52:473-81.

Derham C. Achieving comprehensive critical care. Nurs Crit Care 2007;12:124-31.
Smith GB, Poplett N. Knowledge of aspects of acute care in trainee doctors.
Postgrad Med J 2002;78:335-8.

Meek T. New house officers’ knowledge of resuscitation, fluid balance and anal-
gesia. Anaesthesia 2000;55:1128-9.

Gould TH, Upton PM, Collins P. A survey of the intended management of
acute postoperative pain by newly qualified doctors in the south west region of
England in August 1992. Anaesthesia 1994;49:807-10.

Jackson E, Warner J. How much do doctors know about consent and capacity?
J R Soc Med 2002;95:601-3.

Kruger PS, Longden PJ. A study of a hospital staff’s knowledge of pulse oxim-
etry. Anaesth Intensive Care 1997;25:38-41.

Howell M. Pulse oximetry: an audit of nursing and medical staff understand-
ing. Br ] Nurs 2002;11:191-7.

‘Wheeler DW, Remoundos DD, Whittlestone KD, et al. Doctors’ confusion
over ratios and percentages in drug solutions: the case for standard labelling.
J R Soc Med 2004;97:380-3.

Campello G, Granja C, Carvalho F, Dias C, Azevedo LF, Costa-Pereira A. Im-
mediate and long-term impact of medical emergency teams on cardiac arrest
prevalence and mortality: a plea for periodic basic life-support training pro-
grams. Crit Care Med 2009;37:3054-61.

Bellomo R, Goldsmith D, Uchino S, et al. A prospective before-and-after trial
of a medical emergency team. Med J Aust 2003;179:283-7.

Bellomo R, Goldsmith D, Uchino S, et al. Prospective controlled trial of effect
of medical emergency team on postoperative morbidity and mortality rates.
Crit Care Med 2004;32:916-21.

Butcher BW, Quist CE, Harrison JD, Ranji SR. The effect of a rapid re-
sponse team on resident perceptions of education and autonomy. ] Hosp Med
2015;10:8-12.

DeVita MA, Braithwaite RS, Mahidhara R, Stuart S, Foraida M, Simmons RL.
Use of medical emergency team responses to reduce hospital cardiopulmonary
arrests. Qual Saf Health Care 2004;13:251-4.

Green AL, Williams A. An evaluation of an early warning clinical marker re-
ferral tool. Intensive Crit Care Nurs 2006; 22:274-82.

Foraida MI, DeVita MA, Braithwaite RS, Stuart SA, Brooks MM, Simmons
RL. Improving the utilization of medical crisis teams (Condition C) at an ur-
ban tertiary care hospital. ] Crit Care 2003;18:87-94.

Soar J, Perkins GD, Harris S, et al. The immediate life support course. Resusci-
tation 2003;57:21-6.

Spearpoint KG, Gruber PC, Brett S]. Impact of the Immediate Life Support
course on the incidence and outcome of in-hospital cardiac arrest calls: an ob-
servational study over 6 years. Resuscitation 2009;80:638-43.

Fuhrmann L, Perner A, Klausen TW, Ostergaard D, Lippert A. The effect of
multi-professional education on the recognition and outcome of patients at risk
on general wards. Resuscitation 2009;80:1357-60.

Jacques T, Harrison GA, McLaws ML, Kilborn G. Signs of critical conditions
and emergency responses (SOCCER): a model for predicting adverse events in
the inpatient setting. Resuscitation 2006;69:175-83.

Cretikos M, Chen J, Hillman K, Bellomo R, Finfer S, Flabouris A. The objec-
tive medical emergency team activation criteria: a case-control study. Resusci-
tation 2007;73:62-72.

Hodgetts TJ, Kenward G, Vlachonikolis IG, Payne S, Castle N. The identifi-
cation of risk factors for cardiac arrest and formulation of activation criteria to
alert a medical emergency team. Resuscitation 2002;54:125-31.

Fieselmann J, Hendryx M, Helms C, Wakefield D. Respiratory rate predicts
cardiopulmonary arrest for internal medicine patients. ] Gen Intern Med
1993;8:354-60.

Henry OF, Blacher J, Verdavaine J, Duviquet M, Safar ME. Alpha 1-acid gly-
coprotein is an independent predictor of in-hospital death in the elderly. Age
Ageing 2003;32:37-42.

Barlow G, Nathwani D, Davey P. The CURB65 pneumonia severity score out-
performs generic sepsis and early warning scores in predicting mortality in
community-acquired pneumonia. Thorax 2007;62:253-9.

Sleiman I, Morandi A, Sabatini T, et al. Hyperglycemia as a predictor of
in-hospital mortality in elderly patients without diabetes mellitus admitted to
a sub-intensive care unit. ] Am Geriatr Soc 2008;56:1106-10.

Alarcon T, Barcena A, Gonzalez-Montalvo JI, Penalosa C, Salgado A. Fac-
tors predictive of outcome on admission to an acute geriatric ward. Age Ageing
1999;28:429-32.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

Wytyczne resuscytacji 2015

Goel A, Pinckney RG, Littenberg B. APACHE II predicts long-term surviv-
al in COPD patients admitted to a general medical ward. ] Gen Intern Med
2003;18:824-30.

Rowat AM, Dennis MS, Wardlaw JM. Central periodic breathing observed on
hospital admission is associated with an adverse prognosis in conscious acute
stroke patients. Cerebrovasc Dis 2006;21:340-7.

Neary WD, Prytherch D, Foy C, Heather BP, Earnshaw JJ. Comparison of dif-
ferent methods of risk stratification in urgent and emergency surgery. Br ] Surg
2007;94:1300-5.

Asadollahi K, Hastings IM, Beeching NJ, Gill GV. Laboratory risk factors
for hospital mortality in acutely admitted patients. QIM: Mon J Assoc Phys
2007;100:501-7.

Jones AE, Aborn LS, Kline JA. Severity of emergency department hypotension
predicts adverse hospital outcome. Shock 2004;22:410-4.

Duckitt RW, Buxton-Thomas R, Walker J, et al. Worthing physiological scor-
ing system: derivation and validation of a physiological early-warning sys-
tem for medical admissions. An observational, population-based single-centre
study. Br ] Anaesth 2007;98:769-74.

Kellett J, Deane B. The Simple Clinical Score predicts mortality for 30 days
after admission to an acute medical unit. QIM: Mon J Assoc Phys 2006;99:
771-81.

Prytherch DR, Sirl JS, Schmidt P, Featherstone PI, Weaver PC, Smith GB.The
use of routine laboratory data to predict in-hospital death in medical admis-
sions. Resuscitation 2005;66:203-7.

Smith GB, Prytherch DR, Schmidt PE, et al. Should age be included as a com-
ponent of track and trigger systems used to identify sick adult patients? Resus-
citation 2008;78:109-15.

Olsson T, Terent A, Lind L. Rapid Emergency Medicine score: a new prognos-
tic tool for in-hospital mortality in nonsurgical emergency department patients.
J Intern Med 2004;255:579-87.

Prytherch DR, Sirl JS, Weaver PC, Schmidt P, Higgins B, Sutton GL. To-
wards a national clinical minimum data set for general surgery. Br J Surg
2003;90:1300-5.

Subbe CP, Kruger M, Rutherford P, Gemmel L. Validation of a modified Ear-
lyWarning Score in medical admissions. QIM: Mon J Assoc Phys 2001;94:
521-6.

Goodacre S, Turner J, Nicholl J. Prediction of mortality among emergency
medical admissions. Emerg Med J: EM] 2006;23:372-5.

Paterson R, MacLeod DC, Thetford D, et al. Prediction of in-hospital mortali-
ty and length of stay using an early warning scoring system: clinical audit. Clin
Med 2006;6:281-4.

Cuthbertson BH, Boroujerdi M, McKie L, Aucott L, Prescott G. Can physi-
ological variables and early warning scoring systems allow early recognition of
the deteriorating surgical patient? Crit Care Med 2007;35:402-9.

Prytherch DR, Smith GB, Schmidt PE, Featherstone PI. VIEWS - towards
a national early warning score for detecting adult inpatient deterioration. Re-
suscitation 2010;81:932-7.

Buist M, Bernard S, Nguyen TV, Moore G, Anderson J. Association between
clinically abnormal observations and subsequent in-hospital mortality: a pro-
spective study. Resuscitation 2004;62:137-41.

Goldhill DR, McNarry AF. Physiological abnormalities in early warning scores
are related to mortality in adult inpatients. Br ] Anaesth 2004;92:882—4.
Harrison GA, Jacques T, McLaws ML, Kilborn G. Combinations of early signs
of critical illness predict in-hospital death-the SOCCER study (signs of criti-
cal conditions and emergency responses). Resuscitation 2006;71:327-34.

Bell MB, Konrad D, Granath F, Ekbom A, Martling CR. Prevalence and sen-
sitivity of MET-criteria in a Scandinavian University Hospital. Resuscitation
2006;70:66-73.

Gardner-Thorpe J, Love N, Wrightson J, Walsh S, Keeling N. The value of
Modified Early Warning Score (MEWS) in surgical in-patients: a prospective
observational study. Ann R Coll Surg Engl 2006;88:571-5.

Quarterman CP, Thomas AN, McKenna M, McNamee R. Use of a patient in-
formation system to audit the introduction of modified early warning scoring.
J Eval Clin Pract 2005;11:133-8.

Goldhill DR, McNarry AF, Hadjianastassiou VG, Tekkis PP. The longer pa-
tients are in hospital before Intensive Care admission the higher their mortali-
ty. Intensive Care Med 2004;30:1908-13.

Goldhill DR, McNarry AF, Mandersloot G, McGinley A. A physiological-
ly-based early warning score for ward patients: the association between score
and out-come. Anaesthesia 2005;60:547-53.

Boniatti MM, Azzolini N, da Fonseca DL, et al. Prognostic value of the calling
criteria in patients receiving a medical emergency team review. Resuscitation
2010;81:667-70.

Harrison GA, Jacques TC, Kilborn G, McLaws ML. The prevalence of re-
cordings of the signs of critical conditions and emergency responses in hospital
wards — the SOCCER study. Resuscitation 2005;65:149-57.

Hall S, Williams E, Richards S, Subbe C, Gemmell L. Waiting to exhale:
critical care outreach and recording of ventilatory frequency. Br ] Anaesth
2003;90:570-1.

McBride J, Knight D, Piper J, Smith G. Long-term effect of introducing an
early warning score on respiratory rate charting on general wards. Resuscitation
2005;65:41-4.

McGain F, Cretikos MA, Jones D, et al. Documentation of clinical review and
vital signs after major surgery. Med ] Aust 2008;189:380-3.

www.prc.krakow.pl



174

J. Soar, J.P. Nolan, B.W. Béttiger, G.D. Perkins, C. Lott, P. Carli,

T. Pellis, C. Sandroni, M.B. Skrifvars, G.B. Smith, K. Sunde, C.D. Deakin

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

www.erc.edu

Excellence NIfHaC. NICE clinical guideline 50. Acutely ill patients in hospi-
tal: recognition of and response to acute illness in adults in hospital. London:
National Institute for Health and Clinical Excellence; 2007.

Goldhill DR, Worthington L, Mulcahy A, Tarling M, Sumner A. The patient-
at-risk team: identifying and managing seriously ill ward patients. Anaesthesia
1999;54:853-60.

Subbe CP, Davies RG, Williams E, Rutherford P, Gemmell L. Effect of intro-
ducing the Modified Early Warning score on clinical outcomes, cardio-pulmo-
nary arrests and intensive care utilisation in acute medical admissions. Anaes-
thesia 2003;58:797-802.

Armitage M, Eddleston J, Stokes T. Recognising and responding to acute ill-
ness in adults in hospital: summary of NICE guidance. BMJ 2007;335:258-9.
Chen J, Hillman K, Bellomo R, Flabouris A, Finfer S, Cretikos M. The impact
of introducing medical emergency team system on the documentations of vital
signs. Resuscitation 2009;80:35-43.

Odell M, Rechner IJ, Kapila A, et al. The effect of a critical care outreach service
and an early warning scoring system on respiratory rate recording on the gener-
al wards. Resuscitation 2007;74:470-5.

Critical care outreach 2003: progress in developing services. The National Out-
reach Report. London, UK: Department of Health and National Health Ser-
vice Modernisation Agency; 2003.

Subbe CP, Gao H, Harrison DA. Reproducibility of physiological track-and-
trigger warning systems for identifying at-risk patients on the ward. Intensive
Care Med 2007;33:619-24.

Jarvis S, Kovacs C, Briggs ], et al. Can binary early warning scores perform as
well as standard early warning scores for discriminating a patient’s risk of car-
diac arrest, death or unanticipated intensive care unit admission? Resuscitation
2015;93:46-52.

Douw G, Schoonhoven L, Holwerda T, et al. Nurses’worry or concern and ear-
ly recognition of deteriorating patients on general wards in acute care hospitals:
a systematic review. Crit Care 2015;19:230.

Santiano N, Young L, Hillman K, et al. Analysis of medical emergency team
calls comparing subjective to “objective” call criteria. Resuscitation 2009;80:
44-9.

Herod R, Frost SA, Parr M, Hillman K, Aneman A. Long term trends in med-
ical emergency team activations and outcomes. Resuscitation 2014;85:1083-7.
Tirkkonen J, Olkkola KT, Huhtala H, Tenhunen J, Hoppu S. Medical emer-
gency team activation: performance of conventional dichotomised criteria ver-
sus national early warning score. Acta Anaesthesiol Scand 2014;58:411-9.
Jarvis S, Kovacs C, Briggs ], et al. Aggregate National Early Warning Score
(NEWS) values are more important than high scores for a single vital signs
parameter for discriminating the risk of adverse outcomes. Resuscitation
2015;87:75-80.

Smith GB, Prytherch DR, Meredith P, Schmidt PE, Featherstone PI. The abil-
ity of the National Early Warning Score (NEWS) to discriminate patients at
risk of early cardiac arrest, unanticipated intensive care unit admission, and
death. Resuscitation 2013;84:465-70.

Nadkarni VM, Larkin GL, Peberdy MA, et al. First documented rhythm and
clinical outcome from in-hospital cardiac arrest among children and adults.
JAMA 2006;295:50-7.

Churpek MM, Yuen TC, Winslow C, Hall ], Edelson DP. Differences in vital
signs between elderly and nonelderly patients prior to ward cardiac arrest. Crit
Care Med 2015;43:816-22.

Preece MH, Hill A, Horswill MS, Watson MO. Supporting the detection of
patient deterioration: observation chart design affects the recognition of abnor-
mal vital signs. Resuscitation 2012;83:1111-8.

Smith GB, Prytherch DR, Schmidt P, et al. Hospital-wide physiological sur-
veillance — a new approach to the early identification and management of the
sick patient. Resuscitation 2006;71:19-28.

Bellomo R, Ackerman M, Bailey M, et al. A controlled trial of electronic auto-
mated advisory vital signs monitoring in general hospital wards. Crit Care Med
2012;40:2349-61.

Evans RS, Kuttler KG, Simpson K], et al. Automated detection of physiolog-
ic deterioration in hospitalized patients. ] Am Med Inform Assoc 2015;22:
350-60.

Mitchell IA, McKay H, Van Leuvan C, et al. A prospective controlled trial of
the effect of a multi-faceted intervention on early recognition and intervention
in deteriorating hospital patients. Resuscitation 2010.

Schmidt PE, Meredith P, Prytherch DR, et al. Impact of introducing an elec-
tronic physiological surveillance system on hospital mortality. BMJ Qual Saf
2015;24:10-20.

Azzopardi P, Kinney S, Moulden A, Tibballs J. Attitudes and barriers to a Med-
ical Emergency Team system at a tertiary paediatric hospital. Resuscitation
2011;82:167-74.

Radeschi G, Urso F, Campagna S, et al. Factors affecting attitudes and barriers
to a medical emergency team among nurses and medical doctors: a multi-cen-
tre survey. Resuscitation 2015;88:92-8.

Bagshaw SM, Mondor EE, Scouten C, et al. A survey of nurses’ beliefs about
the medical emergency team system in a canadian tertiary hospital. Am J Crit
Care 2010;19:74-83.

Shearer B, Marshall S, Buist MD, et al. What stops hospital clinical staff from
following protocols? An analysis of the incidence and factors behind the failure
of bedside clinical staff to activate the rapid response system in a multi-campus
Australian metropolitan healthcare service. BMJ Qual Saf 2012;21:569-75.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

Wytyczne resuscytacji 2015

Featherstone P, Chalmers T, Smith GB. RSVP: a system for communication of
deterioration in hospital patients. Br ] Nurs 2008;17:860—4.

Marshall S, Harrison J, Flanagan B. The teaching of a structured tool improves
the clarity and content of interprofessional clinical communication. Qual Saf
Health Care 2009;18:137-40.

Ludikhuize J, de Jonge E, Goossens A. Measuring adherence among nurses
one year after training in applying the Modified Early Warning Score and Sit-
uation-Background-Assessment-Recommendation instruments. Resuscitation
2011;82:1428-33.

Lee A, Bishop G, Hillman KM, Daffurn K. The Medical Emergency Team.
Anaesth Intensive Care 1995;23:183-6.

Devita MA, Bellomo R, Hillman K, et al. Findings of the first consensus con-
ference on medical emergency teams. Crit Care Med 2006;34:2463-78.

Ball C, Kirkby M, Williams S. Effect of the critical care outreach team on
patient survival to discharge from hospital and readmission to critical care:
non-randomised population based study. BMJ 2003;327:1014.

Jones DA, DeVita MA, Bellomo R. Rapid-response teams. N Engl ] Med
2011;365:139-46.

Zenker P, Schlesinger A, Hauck M, et al. Implementation and impact of
a rapid response team in a children’s hospital. Jt Comm J Qual Patient Saf
2007;33:418-25.

Dean BS, Decker MJ, Hupp D, Urbach AH, Lewis E, Benes-Stickle J. Condi-
tion HELP: a pediatric rapid response team triggered by patients and parents.
J Healthc Qual 2008;30:28-31.

Ray EM, Smith R, Massie S, et al. Family alert: implementing direct fami-
ly activation of a pediatric rapid response team. Jt Comm ] Qual Patient Saf
2009;35:575-80.

Kenward G, Castle N, Hodgetts T, Shaikh L. Evaluation of a medical emergen-
cy team one year after implementation. Resuscitation 2004;61:257-63.

Chan PS, Khalid A, Longmore LS, Berg RA, Kosiborod M, Spertus JA. Hos-
pital-wide code rates and mortality before and after implementation of a rapid
response team. JAMA 2008;300:2506-13.

Dacey MJ, Mirza ER, Wilcox V, et al. The effect of a rapid response team on
major clinical outcome measures in a community hospital. Crit Care Med
2007;35:2076-82.

Story DA, Shelton AC, Poustie SJ, Colin-Thome NJ, McNicol PL. The effect
of critical care outreach on postoperative serious adverse events. Anaesthesia
2004;59:762-6.

Story DA, Shelton AC, Poustie SJ, Colin-Thome NJ, McIntyre RE, McNicol
PL. Effect of an anaesthesia department led critical care outreach and acute
pain service on postoperative serious adverse events. Anaesthesia 2006;61:24-8.
Flabouris A, Chen J, Hillman K, Bellomo R, Finfer S. Timing and interven-
tions of emergency teams during the MERIT study. Resuscitation 2010;81:
25-30.

Jones DA, Bagshaw SM, Barrett J, et al. The role of the medical emergency team
in end-of-life care: a multicenter, prospective, observational study. Crit Care
Med 2012;40:98-103.

Downar ], Barua R, Rodin D, et al. Changes in end of life care 5 years after the
introduction of a rapid response team: a multicentre retrospective study. Resus-
citation 2013;84:1339-44.

Coventry C, Flabouris A, Sundararajan K, Cramey T. Rapid response team
calls to patients with a pre-existing not for resuscitation order. Resuscitation
2013;84:1035-9.

Sulistio M, Franco M, Vo A, Poon P, William L. Hospital rapid response team
and patients with life-limiting illness: a multicentre retrospective cohort study.
Palliat Med 2015;29:302-9.

Tan LH, Delaney A. Medical emergency teams and end-of-life care: a system-
atic review. Crit Care Resusc 2014;16:62-8.

Smith RL, Hayashi VN, Lee YI, Navarro-Mariazeta L, Felner K. The medical
emergency team call: a sentinel event that triggers goals of care discussion. Crit
Care Med 2014;42:322-7.

Downar J, Rodin D, Barua R, et al. Rapid response teams, do not resuscitate or-
ders, and potential opportunities to improve end-of-life care: a multicentre ret-
rospective study. ] Crit Care 2013;28:498-503.

Cardona-Morrell M, Hillman K. Development of a tool for defining and iden-
tifying the dying patient in hospital: Criteria for Screening and Triaging to
Appropriate aLternative care (CriSTAL). BMJ Support Palliat Care 2015;5:
78-90.

Sandroni C, D’Arrigo S, Antonelli M. Rapid response systems: are they really
effective? Crit Care 2015;19:104.

Chen J, Bellomo R, Flabouris A, Hillman K, Finfer S. The relationship be-
tween early emergency team calls and serious adverse events. Crit Care Med
2009;37:148-53.

Baxter AD, Cardinal P, Hooper J, Patel R. Medical emergency teams at The Ot-
tawa Hospital: the first two years. Can ] Anaesth 2008;55:223-31.

Benson L, Mitchell C, Link M, Carlson G, Fisher J. Using an advanced prac-
tice nursing model for a rapid response team. Jt Comm ] Qual Patient Saf
2008;34:743-7.

Bertaut Y, Campbell A, Goodlett D. Implementing a rapid-response team us-
ing a nurse-to-nurse consult approach. J Vasc Nurs 2008;26:37-42.

Buist MD, Moore GE, Bernard SA, Waxman BP, Anderson JN, Nguyen TV.
Effects of a medical emergency team on reduction of incidence of and mor-
tality from unexpected cardiac arrests in hospital: preliminary study. BM]
2002;324:387-90.

www.prc.krakow.pl



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u oséb dorostych

175

141.

142.

143.

144.

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.
162.

163.

164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

www.erc.edu

Buist M, Harrison J, Abaloz E, Van Dyke S. Six year audit of cardiac arrests
and medical emergency team calls in an Australian outer metropolitan teaching
hospital. BMJ 2007;335:1210-2.

Chamberlain B, Donley K, Maddison ]. Patient outcomes using a rapid re-
sponse team. Clin Nurse Spec 2009;23:11-2.

Hatler C, Mast D, Bedker D, et al. Implementing a rapid response team to de-
crease emergencies outside the ICU: one hospital’s experience. Medsurg Nurs
2009;18:84-90, 126.

Jones D, Bellomo R, Bates S, et al. Long term effect of a medical emergency
team on cardiac arrests in a teaching hospital. Crit Care 2005;9:R808-15.
Jones D, Bellomo R, Bates S, et al. Patient monitoring and the timing of cardiac
arrests and medical emergency team calls in a teaching hospital. Intensive Care
Med 2006;32:1352-6.

Moldenhauer K, Sabel A, Chu ES, Mehler PS. Clinical triggers: an alternative
to a rapid response team. Jt Comm J Qual Patient Saf 2009;35:164-74.
Offner PJ, Heit ], Roberts R. Implementation of a rapid response team decreas-
es cardiac arrest outside of the intensive care unit. ] Trauma 2007;62:1223-7
[discussion 7-8].

Gould D. Promoting patient safety: the rapid medical response team. Perm ]
2007;11:26-34.

Jolley ], Bendyk H, Holaday B, Lombardozzi KA, Harmon C. Rapid response
teams: do they make a difference? Dimens Crit Care Nurs 2007;26:253-60
[quiz 61-2].

Konrad D, Jaderling G, Bell M, Granath F, Ekbom A, Martling CR. Reduc-
ing in-hospital cardiac arrests and hospital mortality by introducing a medical
emergency team. Intensive Care Med 2010;36:100-6.

Simmes FM, Schoonhoven L, Mintjes ], Fikkers BG, van der Hoeven JG.
Incidence of cardiac arrests and unexpected deaths in surgical patients be-
fore and after implementation of a rapid response system. Ann Intensive Care
2012;2:20.

Howell MD, Ngo L, Folcarelli P, et al. Sustained effectiveness of a prima-
ry-team-based rapid response system. Crit Care Med 2012;40:2562-8.

Beitler JR, Link N, Bails DB, Hurdle K, Chong DH. Reduction in hospi-
tal-wide mortality after implementation of a rapid response team: a long-term
cohort study. Crit Care 2011;15:R269.

Santamaria J, Tobin A, Holmes J. Changing cardiac arrest and hospital mortali-
ty rates through a medical emergency team takes time and constant review. Crit
Care Med 2010;38:445-50.

Rothberg MB, Belforti R, Fitzgerald ], Friderici ], Keyes M. Four years’ experi-
ence with a hospitalist-led medical emergency team: an interrupted time series.
J Hosp Med 2012;7:98-103.

Lighthall GK, Parast LM, Rapoport L, Wagner TH. Introduction of a rapid
response system at a United States veterans affairs hospital reduced cardiac ar-
rests. Anesth Analg 2010;111:679-86.

Chen J, Ou L, Hillman K, et al. The impact of implementing a rapid response
system: a comparison of cardiopulmonary arrests and mortality among four
teaching hospitals in Australia. Resuscitation 2014;85:1275-81.

Jones D, George C, Hart GK, Bellomo R, Martin J. Introduction of medi-
cal emergency teams in Australia and New Zealand: a multi-centre study. Crit
Care 2008;12:R46.

Al-Qahtani S, Al-Dorzi HM, Tamim HM, et al. Impact of an intensivist-led
multi-disciplinary extended rapid response team on hospital-wide cardiopul-
monary arrests and mortality. Crit Care Med 2013;41:506-17.

Bristow PJ, Hillman KM, Chey T, et al. Rates of in-hospital arrests, deaths and
intensive care admissions: the effect of a medical emergency team. Med ] Aust
2000;173:236-40.

King E, Horvath R, Shulkin DJ. Establishing a rapid response team (RRT) in
an academic hospital: one year’s experience. ] Hosp Med 2006;1:296-305.
McFarlan SJ, Hensley S. Implementation and outcomes of a rapid response
team. ] Nurs Care Qual 2007;22:307-13 [quiz 14-5].

Rothschild JM, Woolf S, Finn KM, et al. A controlled trial of a rapid re-
sponse system in an academic medical center. Jt Comm ] Qual Patient Saf
2008;34:417-25, 365.

Chan PS, Jain R, Nallmothu BK, Berg RA, Sasson C. Rapid response teams:
a systematic review and meta-analysis. Arch Intern Med 2010;170:18-26.
Winters BD, Weaver SJ, Pfoh ER, Yang T, Pham JC, Dy SM. Rapid-response
systems as a patient safety strategy: a systematic review. Ann Intern Med
2013;158:417-25.

Chen J, Ou L, Hillman KM, et al. Cardiopulmonary arrest and mortality
trends, and their association with rapid response system expansion. Med J Aust
2014;201:167-70.

Concord Medical Emergency Team Incidents Study ICheung W, Sahai V, et al.
Incidents resulting from staff leaving normal duties to attend medical emergen-
cy team calls. Med J Aust 2014;201:528-31.

Guidelines for the utilisation of intensive care units. European Society of In-
tensive Care Medicine. Intensive Care Med 1994;20:163-4.

Haupt MT, Bekes CE, Brilli RJ, et al. Guidelines on critical care services and
personnel: Recommendations based on a system of categorization of three lev-
els of care. Crit Care Med 2003;31:2677-83.

Peberdy MA, Ornato JP, Larkin GL, et al. Survival from in-hospital cardiac ar-
rest during nights and weekends. JAMA 2008;299:785-92.

Hillson SD, Rich EC, Dowd B, Luxenberg MG. Call nights and patients
care: effects on inpatients at one teaching hospital. ] Gen Intern Med 1992;7:
405-10.

172.

173.

174.

175.

176.

177.

178.

179.

180.

181.

182.

183.

184.

185.

186.

187.

188.

189.

190.

191

192.

193.

194.

195.

196.

197.
198.
199.
200.
201.

202.

Wytyczne resuscytacji 2015

Bell CM, Redelmeier DA. Mortality among patients admitted to hospitals on
weekends as compared with weekdays. N Engl ] Med 2001;345:663-8.

Beck DH, McQuillan P, Smith GB. Waiting for the break of dawn? The effects
of discharge time, discharge TISS scores and discharge facility on hospital mor-
tality after intensive care. Intensive Care Med 2002;28:1287-93.

Goldfrad C, Rowan K. Consequences of discharges from intensive care at
night. Lancet 2000;355:1138-42.

Tourangeau AE, Cranley LA, Jeffs L. Impact of nursing on hospital patient
mortality: a focused review and related policy implications. Qual Saf Health
Care 2006;15:4-8.

Aiken LH, Clarke SP, Sloane DM, Sochalski ], Silber JH. Hospital nurse
staffing and patient mortality, nurse burnout, and job dissatisfaction. JAMA
2002;288:1987-93.

Aiken LH, Sloane DM, Bruyneel L, et al. Nurse staffing and education and
hospital mortality in nine European countries: a retrospective observational
study. Lancet 2014;383:1824-30.

Baskett PJ, Lim A. The varying ethical attitudes towards resuscitation in Eu-
rope.Resuscitation 2004;62:267-73.

Baskett PJ, Steen PA, Bossaert L. European Resuscitation Council guidelines
for resuscitation 2005. Section 8. The ethics of resuscitation and end-of-life de-
cisions. Resuscitation 2005;67:5171-80.

Clements M, Fuld ], Fritz Z. Documentation of resuscitation decision-making:
a survey of practice in the United Kingdom. Resuscitation 2014;85: 606-11.
Mockford C, Fritz Z, George R, et al. Do not attempt cardiopulmonary resus-
citation (DNACPR) orders: a systematic review of the barriers and facilitators
of decision-making and implementation. Resuscitation 2015;88: 99-113.
Lippert FK, Raffay V, Georgiou M, Steen PA, Bossaert L. European Resusci-
tation Council Guidelines for Resuscitation 2010 Section 10. The ethics of re-
suscitation and end-of-life decisions. Resuscitation 2010;81:1445-51.

Field RA, Fritz Z, Baker A, Grove A, Perkins GD. Systematic review of inter-
ventions to improve appropriate use and outcomes associated with do-not-at-
tempt-cardiopulmonary-resuscitation decisions. Resuscitation 2014;85:1418-31.
Bossaert L, Perkins GD, Askitopoulou H, et al. European Resuscitation Coun-
cil Guidelines for Resuscitation 2015 Section 11. The Ethics of Resuscitation
and End-of-Life Decisions. Resuscitation 2015;95:301-10.

Muller D, Agrawal R, Arntz HR. How sudden is sudden cardiac death? Circu-
lation 2006;114:1146-50.

Nava A, Bauce B, Basso C, et al. Clinical profile and long-term follow-up of
37 families with arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy. ] Am Coll
Cardiol 2000;36:2226-33.

Brugada J, Brugada R, Brugada P. Determinants of sudden cardiac death in in-
dividuals with the electrocardiographic pattern of Brugada syndrome and no
previous cardiac arrest. Circulation 2003;108:3092-6.

Priori SG, Napolitano C, Gasparini M, et al. Natural history of Bruga-
da syndrome: insights for risk stratification and management. Circulation
2002;105:1342-7.

Spirito P, Autore C, Rapezzi C, et al. Syncope and risk of sudden death in hy-
per- trophic cardiomyopathy. Circulation 2009;119:1703-10.

Authors/Task Force m, Elliott PM, Anastasakis A, et al. 2014 ESC Guidelines
on diagnosis and management of hypertrophic cardiomyopathy: the Task Force
for the Diagnosis and Management of Hypertrophic Cardiomyopathy of the
European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart ] 2014;35:2733-79.
Schinkel AF. Implantable cardioverter defibrillators in arrhythmogenic right
ventricular dysplasia/cardiomyopathy: patient outcomes, incidence of appropri-
ate and inappropriate interventions, and complications. Circ Arrhythm Elec-
trophysiol 2013;6:562-8.

Schwartz PJ, Spazzolini C, Priori SG, et al. Who are the long-QT syndrome
patients who receive an implantable cardioverter-defibrillator and what hap-
pens to them?: data from the European Long-QT Syndrome Implantable Car-
dioverter-Defibrillator (LQT'S ICD) Registry. Circulation 2010;122:1272-82.
Jons C, Moss AJ, Goldenberg I, et al. Risk of fatal arrhythmic events in long
QT syndrome patients after syncope. ] Am Coll Cardiol 2010;55:783-8.
Marcus FI, McKenna W], Sherrill D, et al. Diagnosis of arrhythmogenic right
ventricular cardiomyopathy/dysplasia: proposed modification of the Task Force
Criteria. Eur Heart ] 2010;31:806-14.

Marjamaa A, Hiippala A, Arrhenius B, et al. Intravenous epinephrine infu-
sion test in diagnosis of catecholaminergic polymorphic ventricular tachycar-
dia. ] Cardiovasc Electrophysiol 2012;23:194-9.

Krahn AD, Healey JS, Simpson CS, et al. Sentinel symptoms in patients with
unexplained cardiac arrest: from the cardiac arrest survivors with preserved ejec-
tion fraction registry (CASPER). J Cardiovasc Electrophysiol 2012;23: 60-6.
Kramer MR, Drori Y, Lev B. Sudden death in young soldiers. High incidence
of syncope prior to death. Chest 1988;93:345-7.

Quigley F, Greene M, O’Connor D, Kelly F. A survey of the causes of sudden
cardiac death in the under 35-year-age group. Ir Med ] 2005;98:232-5.
Wisten A, Forsberg H, Krantz P, Messner T. Sudden cardiac death in 15-
—35-year olds in Sweden during 1992-99. ] Intern Med 2002;252:529-36.
Wisten A, Messner T. Young Swedish patients with sudden cardiac death have
alifestyle very similar to a control population. Scand Cardiovasc J 2005;39:137-42.
Wisten A, Messner T. Symptoms preceding sudden cardiac death in the young
are common but often misinterpreted. Scand Cardiovasc ] 2005;39:143-9.
Winkel BG, Risgaard B, Sadjadiech G, Bundgaard H, Haunso S, Tfelt-Hansen
J.Sudden cardiac death in children (1-18 years): symptoms and causes of death
in a nationwide setting. Eur Heart ] 2014;35:868-75.

www.prc.krakow.pl



176

J. Soar, J.P. Nolan, B.W. Béttiger, G.D. Perkins, C. Lott, P. Carli,

T. Pellis, C. Sandroni, M.B. Skrifvars, G.B. Smith, K. Sunde, C.D. Deakin

203.
204.

205.

206.

207.

208.

209.

210.

211.

212.

213.

214.

215.

216.

217.

218.

219.

220.

221.

222.

223.

224.

225.

226.

227.

228.

229.

230.

231.

www.erc.edu

Harmon KG, Drezner JA, Wilson MG, Sharma S. Incidence of sudden cardiac
death in athletes: a state-of-the-art review. Heart 2014;100:1227-34.

Basso C, Carturan E, Pilichou K, Rizzo S, Corrado D, Thiene G. Sudden cardiac
death with normal heart: molecular autopsy. Cardiovasc Pathol 2010;19:321-5.
Mazzanti A, O'Rourke S, Ng K, et al. The usual suspects in sudden cardiac
death of the young: a focus on inherited arrhythmogenic diseases. Expert Rev
Cardiovasc Ther 2014;12:499-519.

Goldberger JJ, Basu A, Boineau R, et al. Risk stratification for sudden cardiac
death: a plan for the future. Circulation 2014;129:516-26.

Behr ER, Dalageorgou C, Christiansen M, et al. Sudden arrhythmic death syn-
drome: familial evaluation identifies inheritable heart disease in the majority of
families. Eur Heart ] 2008;29:1670-80.

Brothers JA, Stephens P, Gaynor JW, Lorber R, Vricella LA, Paridon SM.
Anomalous aortic origin of a coronary artery with an interarterial course:
should family screening be routine? ] Am Coll Cardiol 2008;51:2062—4.
Moya A, Sutton R, Ammirati F, et al. Guidelines for the diagnosis and man-
agement of syncope (version 2009): the Task Force for the Diagnosis and Man-
agement of Syncope of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart
J2009;30:2631-71.

McGorrian C, Constant O, Harper N, et al. Family-based cardiac screen-
ing in relatives of victims of sudden arrhythmic death syndrome. Europace
2013;15:1050-8.

Ingles J, Yeates L, Hunt L, et al. Health status of cardiac genetic disease patients
and their at-risk relatives. Int ] Cardiol 2013;165:448-53.

Colman N, Bakker A, Linzer M, Reitsma JB, Wieling W, Wilde AA. Value of
history-taking in syncope patients: in whom to suspect long QT syndrome?
Europace 2009;11:937-43.

Oh JH, Hanusa BH, Kapoor WN. Do symptoms predict cardiac arrhythmias
and mortality in patients with syncope? Arch Intern Med 1999;159:375-80.
Calkins H, Shyr Y, Frumin H, Schork A, Morady F. The value of the clinical
history in the differentiation of syncope due to ventricular tachycardia, atrio-
ventricular block, and neurocardiogenic syncope. Am ]| Med 1995;98:365-73.
Tester DJ, Kopplin L], Creighton W, Burke AP, Ackerman M]J. Pathogenesis of
unexplained drowning: new insights from a molecular autopsy. Mayo Clin Proc
2005;80:596-600.

Johnson JN, Hofman N, Haglund CM, Cascino GD, Wilde AA, Ackerman
MJ. Identification of a possible pathogenic link between congenital long QT
syndrome and epilepsy. Neurology 2009;72:224-31.

MacCormick JM, McAlister H, Crawford J, et al. Misdiagnosis of long QT
syndrome as epilepsy at first presentation. Ann Emerg Med 2009;54:26-32.
Corrado D, Drezner J, Basso C, Pelliccia A, Thiene G. Strategies for the preven-
tion of sudden cardiac death during sports. Eur ] Cardiovasc Prev Rehabil: Off
J Eur Soc Cardiol Work Groups Epidemiol Prev Cardiac Rehabil Exerc Physiol
2011;18:197-208.

Mahmood S, Lim L, Akram Y, Alford-Morales S, Sherin K, Committee APP.
Screening for sudden cardiac death before participation in high school and col-
legiate sports: American College of Preventive Medicine position statement on
preventive practice. Am ] Prev Med 2013;45:130-3.

Skinner JR. Investigating sudden unexpected death in the young: a chance to
prevent further deaths. Resuscitation 2012;83:1185-6.

Skinner JR. Investigation following resuscitated cardiac arrest. Arch Dis Child
2013;98:66-71.

Vriesendorp PA, Schinkel AF, Liebregts M, et al. Validation of the 2014 ESC
Guidelines Risk Prediction Model for the Primary Prevention of Sudden Car-
diac Death in Hypertrophic Cardiomyopathy. Circ Arrhythm Electrophysiol
2015.

Perkins GD, Handley AJ, Koster KW, et al. European Resuscitation Council
Guidelines for Resuscitation 2015 Section 2. Adult basic life support and auto-
mated external defibrillation. Resuscitation 2015;95:81-98.

Truhlar A, Deakin CD, Soar J, et al. European Resuscitation Council Guide-
lines for Resuscitation 2015 Section 4. Cardiac Arrest in Special Circumstanc-
es. Resuscitation 2015;95:147-200.

Fischer M, Krep H, Wierich D, et al. Comparison of the emergency medical
services systems of Birmingham and Bonn: process efficacy and cost effective-
ness. Anasthesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2003;38:630-42.
Bottiger BW, Grabner C, Bauer H, et al. Long term outcome after out-of-hos-
pital cardiac arrest with physician staffed emergency medical services: the Ut-
stein style applied to a midsized urban/suburban area. Heart 1999;82: 674-9.
Arntz HR, Wenzel V, Dissmann R, Marschalk A, Breckwoldt J, Muller D.
Out-of-hospital thrombolysis during cardiopulmonary resuscitation in pa-
tients with high likelihood of ST-elevation myocardial infarction. Resuscita-
tion 2008;76:180—4.

Bjornsson HM, Marelsson S, Magnusson V, Sigurdsson G, Thornorgeirsson
G.Prehospital cardiac life support in the Reykjavik area 1999-2002. Laeknab-
ladid 2006;92:591-7.

Lossius HM, Soreide E, Hotvedt R, et al. Prehospital advanced life support
provided by specially trained physicians: is there a benefit in terms of life years
gained? Acta Anaesthesiol Scand 2002;46:771-8.

Fischer M, Kamp ], Garcia-Castrillo Riesgo L, et al. Comparing emergency
medical service systems — a project of the European Emergency Data (EED)
Project. Resuscitation 2011;82:285-93.

Mikkelsen S, Kruger AJ, Zwisler ST, Brochner AC. Outcome following phy-
sician supervised prehospital resuscitation: a retrospective study. BMJ Open
2015;5:¢006167.

232.

233.

234.

235.

236.

237.

238.

239.

240.

241.

242.

243.

244,

245.

246.

247.

248.

249.

250.

251.

252.

253.

254.

255.

256.

257.

258.

259.

Wytyczne resuscytacji 2015

Hagihara A, Hasegawa M, Abe T, Nagata T, Nabeshima Y. Physician presence
in an ambulance car is associated with increased survival in out-of-hospital car-
diac arrest: a prospective cohort analysis. PLOS ONE 2014;9:¢84424.
Mitchell RG, Brady W, Guly UM, Pirrallo RG, Robertson CE. Comparison of
two emergency response systems and their effect on survival from out of hospi-
tal cardiac arrest. Resuscitation 1997;35:225-9.

Lafuente-Lafuente C, Melero-Bascones M. Active chest compression-de-
compression for cardiopulmonary resuscitation. Cochrane Database Syst Rev
2004:CD002751.

Lewis RP, Stang JM, Fulkerson PK, Sampson KL, Scoles A, Warren JV. Ef-
fectiveness of advanced paramedics in a mobile coronary care system. JAMA
1979;241:1902-4.

Silfvast T, Ekstrand A. The effect of experience of on-site physicians on survival
from prehospital cardiac arrest. Resuscitation 1996;31:101-5.

Olasveengen TM, Lund-Kordahl I, Steen PA, Sunde K. Out-of hospital ad-
vanced life support with or without a physician: effects on quality of CPR and
outcome. Resuscitation 2009;80:1248-52.

Nichol G, Thomas E, Callaway CW, et al. Regional variation in out-of-hospital
cardiac arrest incidence and outcome. JAMA 2008;300:1423-31.

Bakalos G, Mamali M, Komninos C, et al. Advanced life support versus ba-
sic life support in the pre-hospital setting: a meta-analysis. Resuscitation
2011;82:1130-7.

Sanghavi P, Jena AB, Newhouse JP, Zaslavsky AM. Outcomes after out-of-hos-
pital cardiac arrest treated by basic vs advanced life support. JAMA Intern Med
2015;175:196-204.

Christenson ], Andrusiek D, Everson-Stewart S, et al. Chest compression frac-
tion determines survival in patients with out-of-hospital ventricular fibrillation.
Circulation 2009;120:1241-7.

Wik L, Hansen TB, Fylling F, et al. Delaying defibrillation to give basic cardio-
pulmonary resuscitation to patients with out-of-hospital ventricular fibrillation:
a randomized trial. JAMA 2003;289:1389-95.

Cobb LA, Fahrenbruch CE, Walsh TR, et al. Influence of cardiopulmonary re-
suscitation prior to defibrillation in patients with out-of-hospital ventricular
fibrillation. JAMA 1999;281:1182-8.

Baker PW, Conway J, Cotton C, et al. Defibrillation or cardiopulmonary re-
suscitation first for patients with out-of-hospital cardiac arrests found by para-
medics to be in ventricular fibrillation? A randomised control trial. Resuscita-
tion 2008;79:424-31.

Stiell IG, Nichol G, Leroux BG, et al. Early versus later rhythm analysis in pa-
tients with out-of-hospital cardiac arrest. N Engl ] Med 2011;365:787-97.
Ma MH, Chiang WC, Ko PC, et al. A randomized trial of compression first
or analyze first strategies in patients with out-of-hospital cardiac arrest: results
from an Asian community. Resuscitation 2012;83:806-12.

Jacobs IG, Finn JC, Oxer HE, Jelinek GA. CPR before defibrillation in
out-of-hospital cardiac arrest: a randomized trial. Emerg Med Australas
2005;17:39—45.

Koike S, Tanabe S, Ogawa T, et al. Immediate defibrillation or defibrillation af-
ter cardiopulmonary resuscitation. Prehosp Emerg Care: Off ] Natl Assoc EMS
Phys Natl Assoc State EMS Dir 2011;15:393-400.

Morrison L], Visentin LM, Kiss A, et al. Validation of a rule for termination of
resuscitation in out-of-hospital cardiac arrest. N Engl ] Med 2006;355:478-87.
Richman PB, Vadeboncoeur TF, Chikani V, Clark L, Bobrow BJ. Independent
evaluation of an out-of-hospital termination of resuscitation (TOR) clinical
decision rule. Acad Emerg Med: Off ] Soc Acad Emerg Med 2008;15:517-21.
Morrison L], Verbeek PR, Zhan C, Kiss A, Allan KS. Validation of a univer-
sal prehospital termination of resuscitation clinical prediction rule for advanced
and basic life support providers. Resuscitation 2009;80:324-8.

Sasson C, Hegg AJ, Macy M, Park A, Kellermann A, McNally B. Prehospital
termination of resuscitation in cases of refractory out-of-hospital cardiac arrest.
JAMA 2008;300:1432-8.

Morrison L], Eby D, Veigas PV, et al. Implementation trial of the basic life
support termination of resuscitation rule: reducing the transport of futile out-
of-hospital cardiac arrests. Resuscitation 2014;85:486-91.

Skrifvars MB, Vayrynen T, Kuisma M, et al. Comparison of Helsinki and European
Resuscitation Council “do not attempt to resuscitate” guidelines, and a termination
of resuscitation clinical prediction rule for out-of-hospital cardiac arrest patients
found in asystole or pulseless electrical activity. Resuscitation 2010;81:679-84.
Fukuda T, Ohashi N, Matsubara T, et al. Applicability of the prehospital ter-
mination of resuscitation rule in an area dense with hospitals in Tokyo: a sin-
gle-center, retrospective, observational study: is the pre hospital TOR rule ap-
plicable in Tokyo? Am J Emerg Med 2014;32:144-9.

Chiang WC, Ko PC, Chang AM, et al. Predictive performance of universal
termination of resuscitation rules in an Asian community: are they accurate
enough? Emerg Med J: EM] 2015;32:318-23.

Diskin FJ, Camp-Rogers T, Peberdy MA, Ornato JP, Kurz MC. External val-
idation of termination of resuscitation guidelines in the setting of intra-arrest
cold saline, mechanical CPR, and comprehensive post resuscitation care. Resus-
citation 2014;85:910—4.

Drennan IR, Lin S, Sidalak DE, Morrison L]J. Survival rates in out-of-hospital
cardiac arrest patients transported without prehospital return of spontaneous
circulation: an observational cohort study. Resuscitation 2014;85:1488-93.
Ong ME, Jaffey J, Stiell I, Nesbitt L. Comparison of termination-of-resuscita-
tion guidelines for basic life support: defibrillator providers in out-of-hospital
cardiac arrest. Ann Emerg Med 2006;47:337-43.

www.prc.krakow.pl



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u oséb dorostych

177

260.

261.

262.

263.

264.

265.

266.

267.

268.

269.

270.

271.

272.

273.

274.

275.

276.

277.

278.

279.

280.

281.

282.

283.
284.
285.

286.

www.erc.edu

Morrison L], Verbeek PR, Vermeulen M]J, et al. Derivation and evaluation of
a termination of resuscitation clinical prediction rule for advanced life support
providers. Resuscitation 2007;74:266-75.

Bailey ED, Wydro GC, Cone DC. Termination of resuscitation in the prehos-
pital setting for adult patients suffering nontraumatic cardiac arrest. National
Association of EMS Physicians Standards and Clinical Practice Committee.
Prehosp Emerg Care: Off ] Natl Assoc EMS Phys Natl Assoc State EMS Dir
2000;4:190-5.

Verbeek PR, Vermeulen MJ, Ali FH, Messenger DW, Summers J, Morrison
LJ. Derivation of a termination-of-resuscitation guideline for emergency med-
ical technicians using automated external defibrillators. Acad Emerg Med: Off
J Soc Acad Emerg Med 2002;9:671-8.

Ong ME, Tan EH, Ng FS, et al. Comparison of termination-of-resuscitation
guidelines for out-of-hospital cardiac arrest in Singapore EMS. Resuscitation
2007;75:244-51.

Pircher IR, Stadlbauer KH, Severing AC, et al. A prediction model for out-of-
hospital cardiopulmonary resuscitation. Anesth Analg 2009;109:1196-201.
Wampler DA, Collett L, Manifold CA, Velasquez C, McMullan JT. Cardi-
ac arrest survival is rare without prehospital return of spontaneous circulation.
Prehosp Emerg Care: Off ] Natl Assoc EMS Phys Natl Assoc State EMS Dir
2012;16:451-5.

Bosson N, Kaji AH, Koenig W, et al. Re-examining outcomes after unsuccess-
ful out-of-hospital resuscitation in the era of field termination of resuscitation
guidelines and regionalized post-resuscitation care. Resuscitation 2014;85:915-
9.

Stub D, Nehme Z, Bernard S, Lijovic M, Kaye DM, Smith K. Exploring which
patients without return of spontaneous circulation following ventricular fibril-
lation out-of-hospital cardiac arrest should be transported to hospital? Resusci-
tation 2014;85:326-31.

van Walraven C, Forster AJ, Parish DC, et al. Validation of a clinical deci-
sion aid to discontinue in-hospital cardiac arrest resuscitations. JAMA
2001;285:1602-6.

van Walraven C, Forster AJ, Stiell IG. Derivation of a clinical decision rule
for the discontinuation of in-hospital cardiac arrest resuscitations. Arch Intern
Med 1999;159:129-34.

McCullough PA, Thompson RJ, Tobin K]J, Kahn JK, O'Neill WW. Validation
of a decision support tool for the evaluation of cardiac arrest victims. Clin Car-
diol 1998;21:195-200.

Goto Y, Maeda T, Goto YN. Termination-of-resuscitation rule for emergency
department physicians treating out-of-hospital cardiac arrest patients: an ob-
servational cohort study. Crit Care 2013;17:R235.

Poppe M, Weiser C, Holzer M, et al. The incidence of “load&go” out-of-hospi-
tal cardiac arrest candidates for emergency department utilization of emergen-
cy extracorporeal life support: a one-year review. Resuscitation 2015;91:131-6.
Nolan JP, Soar ], Cariou A, et al. European Resuscitation Council Guide-
lines for Resuscitation 2015 Section 5. Post Resuscitation Care. Resuscitation
2015;95:201-21.

Kim TH, Shin SD, Kim Y], Kim CH, Kim JE. The scene time interval and ba-
sic life support termination of resuscitation rule in adult out-of-hospital cardiac
arrest. ] Korean Med Sci 2015;30:104-9.

Gabbott D, Smith G, Mitchell S, et al. Cardiopulmonary resuscitation stan-
dards for clinical practice and training in the UK. Resuscitation 2005;64:13-9.
Dyson E, Smith GB. Common faults in resuscitation equipment — guidelines
for checking equipment and drugs used in adult cardiopulmonary resuscitation.
Resuscitation 2002;55:137-49.

Davies M, Couper K, Bradley J, et al. A simple solution for improving reliability
of cardiac arrest equipment provision in hospital. Resuscitation 2014;85:1523—
6.

Brennan RT, Braslow A. Skill mastery in public CPR classes. Am ] Emerg Med
1998;16:653-7.

Chamberlain D, Smith A, Woollard M, et al. Trials of teaching methods in ba-
sic life support (3): comparison of simulated CPR performance after first train-
ing and at 6 months, with a note on the value of re-training. Resuscitation
2002;53:179-87.

Eberle B, Dick WEF, Schneider T, Wisser G, Doetsch S, Tzanova I. Checking
the carotid pulse check: diagnostic accuracy of first responders in patients with
and without a pulse. Resuscitation 1996;33:107-16.

Lapostolle F, Le Toumelin P, Agostinucci JM, Catineau J, Adnet F. Basic car-
diac life support providers checking the carotid pulse: performance, degree of
conviction, and influencing factors. Acad Emerg Med: Off ] Soc Acad Emerg
Med 2004;11:878-80.

Liberman M, Lavoie A, Mulder D, Sampalis J. Cardiopulmonary resuscita-
tion: errors made by pre-hospital emergency medical personnel. Resuscitation
1999;42:47-55.

Moule P. Checking the carotid pulse: diagnostic accuracy in students of the
healthcare professions. Resuscitation 2000;44:195-201.

Nyman J, Sihvonen M. Cardiopulmonary resuscitation skills in nurses and
nursing students. Resuscitation 2000;47:179-84.

Perkins GD, Stephenson B, Hulme J, Monsieurs KG. Birmingham assessment
of breathing study (BABS). Resuscitation 2005;64:109-13.

Ruppert M, Reith MW, Widmann JH, et al. Checking for breathing: eval-
uation of the diagnostic capability of emergency medical services person-
nel, physicians, medical students, and medical laypersons. Ann Emerg Med
1999;34:720-9.

287.

288.

289.

290.

291.

292.

293.

294.

295.

296.

297.

298.

299.

300.

301.

302.

303.

304.

305.
306.
307.
308.
309.
310.

311.

312.

313.

314.

315.

316.

Wytyczne resuscytacji 2015

Tibballs J, Russell P. Reliability of pulse palpation by healthcare personnel to
diagnose paediatric cardiac arrest. Resuscitation 2009;80:61-4.

Béng A, Herlitz J, Martinell S. Interaction between emergency medical dis-
patcher and caller in suspected out-of-hospital cardiac arrest calls with focus on
agonal breathing. A review of 100 tape recordings of true cardiac arrest cases.
Resuscitation 2003;56:25-34.

Bohm K, Rosengvist M, Hollenberg ], Biber B, Engerstrom L, Svensson L.
Dispatcher-assisted telephone-guided cardiopulmonary resuscitation: an un-
derused lifesaving system. Eur ] Emerg Med: Off ] Eur Soc Emerg Med
2007;14:256-9.

Bobrow BJ, Zuercher M, Ewy GA, et al. Gasping during cardiac arrest
in humans is frequent and associated with improved survival. Circulation
2008;118:2550-4.

Vaillancourt C, Verma A, Trickett J, et al. Evaluating the effectiveness of dis-
patch-assisted cardiopulmonary resuscitation instructions. Acad Emerg Med:
Oft ] Soc Acad Emerg Med 2007;14:877-83.

Breckwoldt J, Schloesser S, Arntz HR. Perceptions of collapse and assessment
of cardiac arrest by bystanders of out-of-hospital cardiac arrest (OOHCA). Re-
suscitation 2009;80:1108-13.

Stecker EC, Reinier K, Uy-Evanado A, et al. Relationship between seizure ep-
isode and sudden cardiac arrest in patients with epilepsy: a community-based
study. Circ Arrhythm Electrophysiol 2013;6:912-6.

White L, Rogers ], Bloomingdale M, et al. Dispatcher-assisted cardio-
pl-monary resuscitation: risks for patients not in cardiac arrest. Circulation
2010;121:91-7.

Sheak KR, Wiebe DJ, Leary M, et al. Quantitative relationship between
end-tidal carbon dioxide and CPR quality during both in-hospital and
out-of-hospital cardiac arrest. Resuscitation 2015;89:149-54.

Perkins GD, Roberts C, Gao F. Delays in defibrillation: influence of different
monitoring techniques. Br ] Anaesth 2002;89:405-8.

Edelson DP, Robertson-Dick BJ, Yuen TC, et al. Safety and efficacy of defibril-
lator charging during ongoing chest compressions: a multi-center study. Resus-
citation 2010;81:1521-6.

Hansen LK, Mohammed A, Pedersen M, et al. The Stop-Only-While-Shock-
ing algorithm reduces hands-off time by 17% during cardiopulmonary resusci-
tation — a simulation study. Eur ] Emerg Med 2015.

Abella BS, Alvarado JP, Myklebust H, et al. Quality of cardiopulmonary resus-
citation during in-hospital cardiac arrest. JAMA 2005;293:305-10.

Abella BS, Sandbo N, Vassilatos P, et al. Chest compression rates during cardio-
pulmonary resuscitation are suboptimal: a prospective study during in-hospital
cardiac arrest. Circulation 2005;111:428-34.

Pokorna M, Necas E, Kratochvil J, Skripsky R, Andrlik M, Franek O. A sud-
den increase in partial pressure end-tidal carbon dioxide (P(ET)CO(2)) at the
moment of return of spontaneous circulation. ] Emerg Med 2010;38:614-21.
Heradstveit BE, Sunde K, Sunde GA, Wentzel-Larsen T, Heltne JK. Fac-
tors complicating interpretation of capnography during advanced life support
in cardiac arrest — a clinical retrospective study in 575 patients. Resuscitation
2012;83:813-8.

Davis DP, Sell RE, Wilkes N, et al. Electrical and mechanical recovery of cardi-
ac function following out-of-hospital cardiac arrest. Resuscitation 2013;84:25—
30.

Stiell IG, Wells GA, Field B, et al. Advanced cardiac life support in out-of-hos-
pital cardiac arrest. N Engl ] Med 2004;351:647-56.

Olasveengen TM, Sunde K, Brunborg C, Thowsen ], Steen PA, Wik L. Intra-
venous drug administration during out-of-hospital cardiac arrest: a randomized
trial. JAMA 2009;302:2222-9.

Herlitz J, Ekstrom L, Wennerblom B, Axelsson A, Bang A, Holmberg S.
Adrenaline in out-of-hospital ventricular fibrillation. Does it make any differ-
ence? Resuscitation 1995;29:195-201.

Holmberg M, Holmberg S, Herlitz J. Low chance of survival among patients
requiring adrenaline (epinephrine) or intubation after out-of-hospital cardiac
arrest in Sweden. Resuscitation 2002;54:37-45.

Jacobs IG, Finn JC, Jelinek GA, Oxer HF, Thompson PL. Effect of adrenaline
on survival in out-of-hospital cardiac arrest: a randomised double-blind place-
bo- controlled trial. Resuscitation 2011;82:1138-43.

Benoit JL, Gerecht RB, Steuerwald MT, McMullan JT. Endotracheal intu-
bation versus supraglottic airway placement in out-of-hospital cardiac arrest:
a meta-analysis. Resuscitation 2015;93:20-6.

Perkins GD, Nolan JP. Early adrenaline for cardiac arrest. BMJ 2014;348:¢3245.
Soar ], Nolan JP. Airway management in cardiopulmonary resuscitation. Curr
Opin Crit Care 2013;19:181-7.

Kudenchuk PJ, Brown SP, Daya M, et al. Resuscitation Outcomes Consor-
tium- Amiodarone, Lidocaine or Placebo Study (ROC-ALPS): rationale and
methodology behind an out-of-hospital cardiac arrest antiarrhythmic drug tri-
al. Am Heart ] 2014;167, 653-9 e4.

Lexow K, Sunde K. Why Norwegian 2005 guidelines differs slightly from the
ERC guidelines. Resuscitation 2007;72:490-2.

Goldberger ZD, Chan PS, Berg RA, et al. Duration of resuscitation efforts
and survival after in-hospital cardiac arrest: an observational study. Lancet
2012;380:1473-81.

Nolan JP, Soar J. Duration of in-hospital resuscitation: when to call time? Lan-
cet 2012;380:1451-3.

Bilow H-H, Sprung C, Reinhart K, et al. The world’s major religions’ points
of view on end-of-life decisions in the intensive care unit. Intensive Care Med
2008;34:423-30.

www.prc.krakow.pl



178

J. Soar, J.P. Nolan, B.W. Béttiger, G.D. Perkins, C. Lott, P. Carli,

T. Pellis, C. Sandroni, M.B. Skrifvars, G.B. Smith, K. Sunde, C.D. Deakin

317.

318.

319.
320.

321.

322.

323.

324.

325.

326.

327.

328.

329.

330.

331.

332.

333.

334.

335.

336.

337.

338.

339.
340.

341.

342.

343.

344.

www.erc.edu

Meaney PA, Nadkarni VM, Kern KB, Indik JH, Halperin HR, Berg RA. Rhythms
and outcomes of adult in-hospital cardiac arrest. Crit Care Med 2010;38:101-8.
Nolan JP, Soar ], Smith GB, et al. Incidence and outcome of in-hospital cardi-
ac arrest in the United Kingdom National Cardiac Arrest Audit. Resuscitation
2014;85:987-92.

De Regge M, Monsieurs KG, Vandewoude K, Calle PA. Should we use auto-
mated external defibrillators in hospital wards? Acta Clin Belg 2012;67:241-5.
Chan PS, Krumholz HM, Spertus JA, et al. Automated external defibrillators
and survival after in-hospital cardiac arrest. JAMA 2010;304:2129-36.
McNally B, Robb R, Mehta M, et al. Out-of-Hospital Cardiac Arrest Surveil-
lance — Cardiac Arrest Registry to Enhance Survival (CARES), United States,
October 1, 2005-December 31,2010. MMWR Surveill Summ 2011;60:1-19.
Bradley SM, Gabriel EE, Aufderheide TP, et al. Survival Increases with CPR
by Emergency Medical Services before defibrillation of out-of-hospital ven-
tricular fibrillation or ventricular tachycardia: observations from the Resuscita-
tion Outcomes Consortium. Resuscitation 2010;81:155-62.

Hollenberg J, Herlitz J, Lindqvist J, et al. Improved survival after out-of-hos-
pital cardiac arrest is associated with an increase in proportion of emergency
crew — witnessed cases and bystander cardiopulmonary resuscitation. Circula-
tion 2008;118:389-96.

Iwami T, Nichol G, Hiraide A, et al. Continuous improvements in “chain of
survival” increased survival after out-of-hospital cardiac arrests: a large-scale
population-based study. Circulation 2009;119:728-34.

Hulleman M, Berdowski J, de Groot JR, et al. Implantable cardioverter-
defibrillators have reduced the incidence of resuscitation for out-of-hospital
cardiac arrest caused by lethal arrhythmias. Circulation 2012;126:815-21.
Nordseth T, Olasveengen TM, Kvaloy JT, Wik L, Steen PA, Skogvoll E. Dy-
namic effects of adrenaline (epinephrine) in out-of-hospital cardiac arrest with
initial pulseless electrical activity (PEA). Resuscitation 2012;83:946-52.
Koster RW, Walker RG, Chapman FW. Recurrent ventricular fibrillation
during advanced life support care of patients with prehospital cardiac arrest.
Resuscitation 2008;78:252-7.

Morrison L], Henry RM, Ku V, Nolan JP, Morley P, Deakin CD. Single-shock
defibrillation success in adult cardiac arrest: a systematic review. Resuscitation
2013;84:1480-6.

Edelson DP, Abella BS, Kramer-Johansen J, et al. Effects of compression depth
and pre-shock pauses predict defibrillation failure during cardiac arrest. Resus-
citation 2006;71:137-45.

Eftestol T, Sunde K, Steen PA. Effects of interrupting precordial compressions
on the calculated probability of defibrillation success during out-of-hospital
cardiac arrest. Circulation 2002;105:2270-3.

Cheskes S, Schmicker RH, Christenson J, et al. Perishock pause: an indepen-
dent predictor of survival from out-of-hospital shockable cardiac arrest. Circu-
lation 2011;124:58—-66.

Cheskes S, Schmicker RH, Verbeek PR, et al. The impact of peri-shock pause
on survival from out-of-hospital shockable cardiac arrest during the Resusci-
tation Outcomes Consortium PRIMED trial. Resuscitation 2014;85:336-42.
Sunde K, Eftestol T, Askenberg C, Steen PA. Quality assessment of defibrilla-
tion and advanced life support using data from the medical control module of
the defibrillator. Resuscitation 1999;41:237—47.

Rea TD, Shah S, Kudenchuk PJ, Copass MK, Cobb LA. Automated external
defibrillators: to what extent does the algorithm delay CPR? Ann Emerg Med
2005;46:132-41.

Pierce AE, Roppolo LP, Owens PC, Pepe PE, Idris AH. The need to resume
chest compressions immediately after defibrillation attempts: an analysis of-
post-shock rhythms and duration of pulselessness following out-of-hospital
cardiac arrest. Resuscitation 2015;89:162-8.

Conover Z, Kern KB, Silver AE, Bobrow BJ, Spaite DW, Indik JH. Resump-
tion of chest compressions after successful defibrillation and risk for recurrence
of ventricular fibrillation in out-of-hospital cardiac arrest. Circ Arrhythm Elec-
tro-physiol 2014;7:633-9.

van Alem AP, Sanou BT, Koster RW. Interruption of cardiopulmonary resus-
citation with the use of the automated external defibrillator in out-of-hospital
cardiac arrest. Ann Emerg Med 2003;42:449-57.

Karlis G, Tacovidou N, Lelovas P, et al. Effects of early amiodarone adminis-
tration during and immediately after cardiopulmonary resuscitation in a swine
model. Acta Anaesthesiol Scand 2014;58:114-22.

Bhende MS, Thompson AE. Evaluation of an end-tidal CO2 detector during
pediatric cardiopulmonary resuscitation. Pediatrics 1995;95:395-9.

Sehra R, Underwood K, Checchia P. End tidal CO2 is a quantitative measure
of cardiac arrest. Pacing Clin Electrophysiol 2003;26:515-7.

Pytte M, Kramer-Johansen ], Eilevstjonn ], et al. Haemodynamic effects of
adrenaline (epinephrine) depend on chest compression quality during cardio-
pulmonary resuscitation in pigs. Resuscitation 2006;71:369-78.

Giberson B, Uber A, Gaieski DF, et al. When to stop CPR and when to per-
form rhythm analysis: potential confusion among ACLS providers. ] Intensive
Care Med 2014.

Eftestol T, Wik L, Sunde K, Steen PA. Effects of cardiopulmonary resusci-
tation on predictors of ventricular fibrillation defibrillation success during
out-of-hospital cardiac arrest. Circulation 2004;110:10-5.

Eftestol T, Sunde K, Aase SO, Husoy JH, Steen PA. Predicting outcome of
defibrillation by spectral characterization and nonparametric classification of
ventricular fibrillation in patients with out-of-hospital cardiac arrest. Circula-
tion 2000;102:1523-9.

345.

346.

347.

348.

349.

350.
351.
352.
353.

354.

355.

356.

357.

358.

359.

360.
361.

362.

363.

364.

365.

366.

367.

368.

369.

370.

371.

372.

Wytyczne resuscytacji 2015

Berg RA, Hilwig RW, Kern KB, Ewy GA. Precountershock cardiopul- monary
resuscitation improves ventricular fibrillation median frequency and myocardi-
al readiness for successful defibrillation from prolonged ventricular fibrillation:
a randomized, controlled swine study. Ann Emerg Med 2002;40:563-70.
Eftestol T, Sunde K, Aase SO, Husoy JH, Steen PA. “Probability of successful
defibrillation” as a monitor during CPR in out-of-hospital cardiac arrested pa-
tients. Resuscitation 2001;48:245-54.

Kolarova ], Ayoub IM, Yi Z, Gazmuri R]. Optimal timing for electri-
cal defibrillation after prolonged untreated ventricular fibrillation. Crit Care
Med2003;31:2022-8.

Wagner H, Terkelsen CJ, Friberg H, et al. Cardiac arrest in the catheterisa-
tion laboratory: a 5-year experience of using mechanical chest compressions
to facilitate PCI during prolonged resuscitation efforts. Resuscitation 2010;81:
383-7.

Amir O, Schliamser JE, Nemer S, Arie M. Ineffectiveness of precordial thump
for cardioversion of malignant ventricular tachyarrhythmias. Pacing Clin Elec-
trophysiol 2007;30:153-6.

Haman L, Parizek P, Vojacek J. Precordial thump efficacy in termination of in-
duced ventricular arrhythmias. Resuscitation 2009;80:14-6.

Pellis T, Kette F, Lovisa D, et al. Utility of pre-cordial thump for treatment of
out of hospital cardiac arrest: a prospective study. Resuscitation 2009;80:17-23.
Kohl P, King AM, Boulin C. Antiarrhythmic effects of acute mechanical sti-
umulation. In: Kohl P, Sachs F, Franz MR, editors. Cardiac mechano-electric
feedback and arrhythmias: form pipette to patient. Philadelphia: Elsevier Saun-
ders; 2005. p. 304-14.

Nehme Z, Andrew E, Bernard SA, Smith K. Treatment of monitored out-of-
hospital ventricular fibrillation and pulseless ventricular tachycardia utilising
the precordial thump. Resuscitation 2013;84:1691-6.

Caldwell G, Millar G, Quinn E, Vincent R, Chamberlain DA. Simple mechan-
ical methods for cardioversion: defence of the precordial thump and cough ver-
sion. Br Med J (Clin Res Ed) 1985;291:627-30.

Krijne R. Rate acceleration of ventricular tachycardia after a precordial chest
thump. Am ] Cardiol 1984;53:964-5.

Yeung J, Chilwan M, Field R, Davies R, Gao F, Perkins GD. The impact of air-
way management on quality of cardiopulmonary resuscitation: an observational
study in patients during cardiac arrest. Resuscitation 2014;85:898-904.
Emerman CL, Pinchak AC, Hancock D, Hagen JF. Effect of injection site on
circulation times during cardiac arrest. Crit Care Med 1988;16:1138-41.
Glaeser PW, Hellmich TR, Szewczuga D, Losek JD, Smith DS. Five-year
experience in prehospital intraosseous infusions in children and adults. Ann
Emerg Med 1993;22:1119-24.

Santos D, Carron PN, Yersin B, Pasquier M. EZ-IO((R)) intraosseous device
implementation in a pre-hospital emergency service: a prospective study and
review of the literature. Resuscitation 2013;84:440-5.

Olaussen A, Williams B. Intraosseous access in the prehospital setting: litera-
ture review. Prehosp Disaster Med 2012;27:468-72.

Weiser G, Hoffmann Y, Galbraith R, Shavit I. Current advances in intraosseous
infusion — a systematic review. Resuscitation 2012;83:20-6.

Lee PM, Lee C, Rattner P, Wu X, Gershengorn H, Acquah S. Intraosseous ver-
sus central venous catheter utilization and performance during inpatient medi-
cal emergencies. Crit Care Med 2015;43:1233-8.

Reades R, Studnek JR, Vandeventer S, Garrett J. Intraosseous versus intrave-
nous vascular access during out-of-hospital cardiac arrest: a randomized con-
trolled trial. Ann Emerg Med 2011;58:509-16.

Leidel BA, Kirchhoff C, Bogner V, Braunstein V, Biberthaler P, Kanz KG.
Comparison of intraosseous versus central venous vascular access in adults un-
der resuscitation in the emergency department with inaccessible peripheral
veins. Resuscitation 2012;83:40-5.

Helm M, Haunstein B, Schlechtriemen T, Ruppert M, Lampl L, Gassler
M. EZ- IO((R)) intraosseous device implementation in German Helicopter
Emergency Medical Service. Resuscitation 2015;88:43-7.

Leidel BA, Kirchhoff C, Braunstein V, Bogner V, Biberthaler P, Kanz KG.
Comparison of two intraosseous access devices in adult patients under resusci-
tation in the emergency department: a prospective, randomized study. Resusci-
tation 2010;81:994-9.

Wenzel V, Lindner KH, Augenstein S, et al. Intraosseous vasopressin improves
coronary perfusion pressure rapidly during cardiopulmonary resuscitation in
pigs. Crit Care Med 1999;27:1565-9.

Hoskins SL, do Nascimento Jr P, Lima RM, Espana-Tenorio JM, Kramer GC.
Pharmacokinetics of intraosseous and central venous drug delivery during car-
diopulmonary resuscitation. Resuscitation 2012;83:107-12.

Burgert JM, Austin PN, Johnson A. An evidence-based review of epinephrine
administered via the intraosseous route in animal models of cardiac arrest. Mil
Med 2014;179:99-104.

Shavit I, Hoffmann Y, Galbraith R, Waisman Y. Comparison of two mechani-
cal intraosseous infusion devices: a pilot, randomized crossover trial. Resuscita-
tion 2009;80:1029-33.

Myerburg RJ, Halperin H, Egan DA, et al. Pulseless electric activity: definition,
causes, mechanisms, management, and research priorities for the next decade:
report from a National Heart, Lung, and Blood Institute workshop. Circulation
2013;128:2532-41.

Nordseth T, Edelson DP, Bergum D, et al. Optimal loop duration during the
provision of in-hospital advanced life support (ALS) to patients with an initial
non-shockable rhythm. Resuscitation 2014;85:75-81.

www.prc.krakow.pl



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u oséb dorostych

179

373.

374.

375.

376.

377.

378.

379.

380.

381.

382.

383.

384.

385.

386.

387.

388.

389.

390.

391.

392.

393.

394.

395.

396.

397.

398.

399.

400.

www.erc.edu

Narasimhan M, Koenig SJ, Mayo PH. Advanced echocardiography for the crit-
ical care physician: part 1. Chest 2014;145:129-34.

Flato UA, Paiva EF, Carballo MT, Buehler AM, Marco R, Timerman A. Echo-
cardiography for prognostication during the resuscitation of intensive care
unit patients with non-shockable rhythm cardiac arrest. Resuscitation 2015;
92:1-6.

Breitkreutz R, Price S, Steiger HV, et al. Focused echocardiographic evaluation
in life support and peri-resuscitation of emergency patients: a prospective trial.
Resuscitation 2010;81:1527-33.

Price S, Uddin S, Quinn T. Echocardiography in cardiac arrest. Curr Opin Crit
Care 2010;16:211-5.

Memtsoudis SG, Rosenberger P, Loffler M, et al. The usefulness of transesoph-
ageal echocardiography during intraoperative cardiac arrest in non- cardiac sur-
gery. Anesth Analg 2006;102:1653-7.

Comess KA, DeRook FA, Russell ML, Tognazzi-Evans TA, Beach KW. The
incidence of pulmonary embolism in unexplained sudden cardiac arrest with
pulseless electrical activity. Am ] Med 2000;109:351-6.

Niendorff DF, Rassias AJ, Palac R, Beach ML, Costa S, Greenberg M. Rapid
cardiac ultrasound of inpatients suffering PEA arrest performed by nonexpert
sonographers. Resuscitation 2005;67:81-7.

Tayal VS, Kline JA. Emergency echocardiography to detect pericardial effusion
in patients in PEA and near-PEA states. Resuscitation 2003;59:315-8.

van der Wouw PA, Koster RW, Delemarre BJ, de Vos R, Lampe-Schoenmae-
ckers AJ, Lie KI. Diagnostic accuracy of transesophageal echocardiography
during cardiopulmonary resuscitation. ] Am Coll Cardiol 1997;30:780-3.
Hernandez C, Shuler K, Hannan H, Sonyika C, Likourezos A, Marshall J.
C.A.US.E.: Cardiac arrest ultra-sound exam — a better approach to managing
patients in primary non-arrhythmogenic cardiac arrest. Resuscitation 2008;76:
198-206.

Steiger HV, Rimbach K, Muller E, Breitkreutz R. Focused emergency echo-
cardiography: lifesaving tool for a 14-year-old girl suffering out-of-hospital
pulseless electrical activity arrest because of cardiac tamponade. Eur ] Emerg
Med: Oft ] Eur Soc Emerg Med 2009;16:103-5.

Breitkreutz R, Walcher F, Seeger FH. Focused echocardiographic evaluation in
resuscitation management: concept of an advanced life support-conformed al-
gorithm. Crit Care Med 2007;35:5150-61.

Blaivas M, Fox JC. Outcome in cardiac arrest patients found to have cardiac
standstill on the bedside emergency department echocardiogram. Acad Emerg
Med: Off ] Soc Acad Emerg Med 2001;8:616-21.

Salen P, O’Connor R, Sierzenski P, et al. Can cardiac sonography and capnog-
raphy be used independently and in combination to predict resuscitation out-
comes? Acad Emerg Med: Off ] Soc Acad Emerg Med 2001;8: 610-5.

Salen P, Melniker L, Chooljian C, et al. Does the presence or absence of sono-
graphically identified cardiac activity predict resuscitation outcomes of cardiac
arrest patients? Am ] Emerg Med 2005;23:459-62.

Prosen G, Krizmaric M, Zavrsnik J, Grmec S. Impact of modified treatment
in echocardiographically confirmed pseudo-pulseless electrical activity in out-
of-hospital cardiac arrest patients with constant end-tidal carbon dioxide pres-
sure during compression pauses. ] Int Med Res 2010;38:1458-67.

Olaussen A, Shepherd M, Nehme Z, Smith K, Bernard S, Mitra B. Return of
consciousness during ongoing cardiopulmonary resuscitation: a systematic re-
view. Resuscitation 2014;86C:44-8.

Couper K, Salman B, Soar J, Finn ], Perkins GD. Debriefing to improve out-
comes from critical illness: a systematic review and meta-analysis. Intensive
Care Med 2013;39:1513-23.

Couper K, Smyth M, Perkins GD. Mechanical devices for chest compression:
to use or not to use? Curr Opin Crit Care 2015;21:188-94.

Deakin CD, Low JL. Accuracy of the advanced trauma life support guidelines
for predicting systolic blood pressure using carotid, femoral, and radial pulses:
observational study. BMJ 2000;321:673—4.

Connick M, Berg RA. Femoral venous pulsations during open-chest cardiac
massage. Ann Emerg Med 1994;24:1176-9.

Perkins GD, Travers AH, Considine J, et al. Part 3: Adult basic life support and
automated external defibrillation: 2015 International Consensus on Cardio-
pulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care Science With
Treatment Recommendations. Resuscitation 2015.

Weil MH, Rackow EC, Trevino R, Grundler W, Falk JL, Griffel MI. Differ-
ence in acid-base state between venous and arterial blood during cardiopulmo-
nary resuscitation. N Engl ] Med 1986;315:153-6.

Meaney PA, Bobrow BJ, Mancini ME, et al. Cardiopulmonary resuscitation
quality: [corrected] improving cardiac resuscitation outcomes both inside and
outside the hospital: a consensus statement from the American Heart Associa-
tion. Circulation 2013;128:417-35.

Friess SH, Sutton RM, French B, et al. Hemodynamic directed CPR im-
proves cerebral perfusion pressure and brain tissue oxygenation. Resuscitation
2014;85:1298-303.

Friess SH, Sutton RM, Bhalala U, et al. Hemodynamic directed cardiopul-
monary resuscitation improves short-term survival from ventricular fibrillation
cardiac arrest. Crit Care Med 2013;41:2698-704.

Sutton RM, Friess SH, Bhalala U, et al. Hemodynamic directed CPR im-
proves short-term survival from asphyxia-associated cardiac arrest. Resuscita-
tion 2013;84:696-701.

Babbs CF. We still need a real-time hemodynamic monitor for CPR. Resusci-
tation 2013;84:1297-8.

401.

402.

403.

404.

405.

406.

407.

408.

409.

410.

411.

412.

413.

414.

415.

416.

417.

418.

419.

420.

421.

422,

423.

424,

425.

426.

Wytyczne resuscytacji 2015

Fukuda T, Ohashi N, Nishida M, et al. Application of cerebral oxygen satura-
tion to prediction of the futility of resuscitation for out-of-hospital cardiopul-
monary arrest patients: a single-center, prospective, observational study: can ce-
rebral regional oxygen saturation predict the futility of CPR? Am ] Emerg Med
2014;32:747-51.

Parnia S, Nasir A, Ahn A, et al. A feasibility study of cerebral oximetry during
in-hospital mechanical and manual cardiopulmonary resuscitation®. Crit Care
Med 2014;42:930-3.

Genbrugge C, Meex I, Boer W, et al. Increase in cerebral oxygenation during
advanced life support in out-of-hospital patients is associated with return of
spontaneous circulation. Crit Care 2015;19:112.

Nolan JP. Cerebral oximetry during cardiac arrest-feasible, but benefit yet to be
determined. Crit Care Med 2014;42:1001-2.

Hamrick JL, Hamrick JT, Lee JK, Lee BH, Koehler RC, Shaffner DH. Effi-
cacy of chest compressions directed by end-tidal CO2 feedback in a pediatric
resuscitation model of basic life support. ] Am Heart Assoc 2014;3:¢000450.
Lah K, Krizmaric M, Grmec S. The dynamic pattern of end-tidal carbon diox-
ide during cardiopulmonary resuscitation: difference between asphyxial cardiac
arrest and ventricular fibrillation/pulseless ventricular tachycardia cardiac arrest.
Crit Care 2011;15:R13.

Grmec S, Krizmaric M, Mally S, Kozelj A, Spindler M, Lesnik B. Utstein style
analysis of out-of-hospital cardiac arrest — bystander CPR and end expired car-
bon dioxide. Resuscitation 2007;72:404—14.

Kolar M, Krizmaric M, Klemen P, Grmec S. Partial pressure of end-tidal car-
bon dioxide successful predicts cardiopulmonary resuscitation in the field:
a prospective observational study. Crit Care 2008;12:R115.

Conseil francais de reanimation c, Societe francaise d’anesthesie et de r, Societe
francaise de c, et al. Guidelines for indications for the use of extracorporeal life
support in refractory cardiac arrest. French Ministry of Health. Ann Fr Anesth
Reanim 2009;28:182-90.

Wallmuller C, Sterz F, Testori C, et al. Emergency cardio-pulmonary bypass
in cardiac arrest: seventeen years of experience. Resuscitation 2013;84: 326-30.
Kagawa E, Dote K, Kato M, et al. Should we emergently revascularize oc-
cluded coronaries for cardiac arrest?: rapid-response extracorporeal membrane
oxygenation and intra-arrest percutaneous coronary intervention. Circulation
2012;126:1605-13.

Xie A, Phan K, Yi-Chin Tsai M, Yan TD, Forrest P. Venoarterial extracorporeal
membrane oxygenation for cardiogenic shock and cardiac arrest: a meta-analy-
sis. ] Cardiothorac Vasc Anesth 2015;29:637-45.

Riggs KR, Becker LB, Sugarman J. Ethics in the use of extracorporeal cardio-
pulmonary resuscitation in adults. Resuscitation 2015;91:73-5.

Chen YS, Lin JW, Yu HY, et al. Cardiopulmonary resuscitation with assisted
extracorporeal life-support versus conventional cardiopulmonary resuscitation
in adults with in-hospital cardiac arrest: an observational study and propensity
analysis. Lancet 2008;372:554-61.

Stub D, Bernard S, Pellegrino V, et al. Refractory cardiac arrest treated with me-
chanical CPR, hypothermia, ECMO and early reperfusion (the CHEER trial).
Resuscitation 2015;86:88-94.

Shin TG, Choi JH, Jo IJ, et al. Extracorporeal cardiopulmonary resuscitation in
patients with inhospital cardiac arrest: a comparison with conventional cardio-
pulmonary resuscitation. Crit Care Med 2011;39:1-7.

Lamhaut L, Jouffroy R, Soldan M, et al. Safety and feasibility of prehospital ex-
tra corporeal life support implementation by non-surgeons for out-of-hospital
refractory cardiac arrest. Resuscitation 2013;84:1525-9.

Mackawa K, Tanno K, Hase M, Mori K, Asai Y. Extracorporeal cardiopul-
monary resuscitation for patients with out-of-hospital cardiac arrest of cardi-
ac origin: a propensity-matched study and predictor analysis. Crit Care Med
2013;41:1186-96.

Dunne B, Christou E, Duff O, Merry C. Extracorporeal-assisted rewarming in
the management of accidental deep hypothermic cardiac arrest: a systematic re-
view of the literature. Heart Lung Circ 2014;23:1029-35.

Sakamoto T, Morimura N, Nagao K, et al. Extracorporeal cardiopulmonary re-
suscitation versus conventional cardiopulmonary resuscitation in adults with
out-of-hospital cardiac arrest: a prospective observational study. Resuscitation
2014;85:762-8.

Le Guen M, Nicolas-Robin A, Carreira S, et al. Extracorporeal life support fol-
lowing out-of-hospital refractory cardiac arrest. Crit Care 2011;15: R29.
Kagawa E, Inoue I, Kawagoe T, et al. Assessment of outcomes and differences be-
tween in- and out-of-hospital cardiac arrest patients treated with cardiopulmonary
resuscitation using extracorporeal life support. Resuscitation 2010;81:968-73.
Haneya A, Philipp A, Diez C, et al. A 5-year experience with cardiopulmonary
resuscitation using extracorporeal life support in non-postcardiotomy patients
with cardiac arrest. Resuscitation 2012;83:1331-7.

Wang CH, Chou NK, Becker LB, et al. Improved outcome of extracorporeal
car-diopulmonary resuscitation for out-of-hospital cardiac arrest — a compari-
son with that for extracorporeal rescue for in-hospital cardiac arrest. Resuscita-
tion 2014;85:1219-24.

Gundersen K, Kvaloy JT, Kramer-Johansen J, Steen PA, Eftestol T. Develop-
ment of the probability of return of spontaneous circulation in intervals with-
out chest compressions during out-of-hospital cardiac arrest: an observational
study. BMC Med 2009;7:6.

Sell RE, Sarno R, Lawrence B, et al. Minimizing pre- and post-defibrillation
pauses increases the likelihood of return of spontaneous circulation (ROSC).
Resuscitation 2010;81:822-5.

www.prc.krakow.pl



180

J. Soar, J.P. Nolan, B.W. Béttiger, G.D. Perkins, C. Lott, P. Carli,

T. Pellis, C. Sandroni, M.B. Skrifvars, G.B. Smith, K. Sunde, C.D. Deakin

427.

428.

429.

430.
431.

432,
433,
434,
435,

436.

437.

438.

439.

440.

441,

442,

443.

444,

445.

446.

447,

448.

449.

450.

451.

452.

453.

454.

455.

www.erc.edu

Perkins GD, Davies RP, Soar J, Thickett DR. The impact of manual defibrilla-
tion technique on no-flow time during simulated cardiopulmonary resuscita-
tion. Resuscitation 2007;73:109-14.

Olsen JA, Brunborg C, Steinberg M, et al. Pre-shock chest compression pause
effects on termination of ventricular fibrillation/tachycardia and return of or-
ganized rhythm within mechanical and manual cardiopulmonary resuscitation.
Resuscitation 2015.

Deakin CD, Lee-Shrewsbury V, Hogg K, Petley GW. Do clinical examination
gloves provide adequate electrical insulation for safe hands-on defibrillation? I:
Resistive properties of nitrile gloves. Resuscitation 2013;84:895-9.

Miller PH. Potential fire hazard in defibrillation. JAMA 1972;221:192.
Hummel 3rd RS, Ornato JP, Weinberg SM, Clarke AM. Spark-generating
properties of electrode gels used during defibrillation. A potential fire hazard.
JAMA 1988;260:3021-4.

ECRI. Defibrillation in oxygen-enriched environments [hazard]. Health De-
vices 1987;16:113-4.

Lefever ], Smith A. Risk of fire when using defibrillation in an oxygen enriched
atmosphere. Med Devices Agency Saf Notices 1995;3:1-3.

Ward ME. Risk of fires when using defibrillators in an oxygen enriched atmo-
sphere. Resuscitation 1996;31:173.

Theodorou AA, Gutierrez JA, Berg RA. Fire attributable to a defibrillation at-
tempt in a neonate. Pediatrics 2003;112:677-9.

Manegold JC, Isracl CW, Ehrlich JR, et al. External cardioversion of atrial
fibrillation in patients with implanted pacemaker or cardioverter-defibrillator
systems: a randomized comparison of monophasic and biphasic shock energy
application. Eur Heart ] 2007;28:1731-8.

Alferness CA. Pacemaker damage due to external countershock in patients
with implanted cardiac pacemakers. Pacing Clin Electrophysiol 1982;5: 457-8.
Pagan-Carlo LA, Spencer KT, Robertson CE, Dengler A, Birkett C, Kerber
RE. Transthoracic defibrillation: importance of avoiding electrode placement
directly on the female breast. ] Am Coll Cardiol 1996;27:449-52.

Deakin CD, Sado DM, Petley GW, Clewlow F. Is the orientation of the api-
cal defibrillation paddle of importance during manual external defibrillation?
Resuscitation 2003;56:15-8.

Kirchhof P, Eckardt L, Loh P, et al. Anterior-posterior versus anterior-lateral
electrode positions for external cardioversion of atrial fibrillation: a randomised
trial. Lancet 2002;360:1275-9.

Botto GL, Politi A, Bonini W, Broffoni T, Bonatti R. External cardioversion
of atrial fibrillation: role of paddle position on technical efficacy and energy re-
quirements. Heart 1999;82:726-30.

Alp NJ, Rahman §, Bell JA, Shahi M. Randomised comparison of antero-lat-
eral versus antero-posterior paddle positions for DC cardioversion of persistent
atrial fibrillation. Int ] Cardiol 2000;75:211-6.

Mathew TP, Moore A, McIntyre M, et al. Randomised comparison of electrode
positions for cardioversion of atrial fibrillation. Heart 1999;81:576-9.
Kirkland S, Stiell I, AlShawabkeh T, Campbell S, Dickinson G, Rowe BH.
The efficacy of pad placement for electrical cardioversion of atrial fibrillation/
flutter: a systematic review. Acad Emerg Med: Off ] Soc Acad Emerg Med
2014;21:717-26.

Zhang B, Li X, Shen D, Zhen Y, Tao A, Zhang G. Anterior-posterior versus
anterior-lateral electrode position for external electrical cardioversion of atrial
fibrillation: a meta-analysis of randomized controlled trials. Arch Cardiovasc
Dis 2014;107:280-90.

Walsh SJ, McCarty D, McClelland AJ, et al. Impedance compensated biphasic
waveforms for transthoracic cardioversion of atrial fibrillation: a multi-centre com-
parison of antero-apical and antero-posterior pad positions. Eur Heart J 2005.
Deakin CD, McLaren RM, Petley GW, Clewlow F, Dalrymple-Hay M]J. Ef-
fects of positive end-expiratory pressure on transthoracic impedance — implica-
tions for defibrillation. Resuscitation 1998;37:9-12.

Callaway CW, Sherman LD, Mosesso Jr VN, Dietrich T, Holt E, Clarkson
MC. Scaling exponent predicts defibrillation success for out-of-hospital ven-
tricular fibrillation cardiac arrest. Circulation 2001;103:1656—61.

Weaver WD, Cobb LA, Dennis D, Ray R, Hallstrom AP, Copass MK. Ampli-
tude of ventricular fibrillation waveform and outcome after cardiac arrest. Ann
Intern Med 1985;102:53-5.

Brown CG, Dzwonczyk R. Signal analysis of the human electrocardiogram
during ventricular fibrillation: frequency and amplitude parameters as predic-
tors of successful countershock. Ann Emerg Med 1996;27:184-8.

Callaham M, Braun O, Valentine W, Clark DM, Zegans C. Prehospital car-
diac arrest treated by urban first-responders: profile of patient response and
prediction of outcome by ventricular fibrillation waveform. Ann Emerg Med
1993;22:1664-77.

Strohmenger HU, Lindner KH, Brown CG. Analysis of the ventricular fibrilla-
tion ECG signal amplitude and frequency parameters as predictors of counter-
shock success in humans. Chest 1997;111:584-9.

Strohmenger HU, Eftestol T, Sunde K, et al. The predictive value of ventricular
fibrillation electrocardiogram signal frequency and amplitude variables in pa-
tients with out-of-hospital cardiac arrest. Anesth Analg 2001;93:1428-33.
Podbregar M, Kovacic M, Podbregar-Mars A, Brezocnik M. Predicting
defibrillation success by ‘genetic’ programming in patients with out-of-hospital
cardiac arrest. Resuscitation 2003;57:153-9.

Menegazzi JJ, Callaway CW, Sherman LD, et al. Ventricular fibrillation scal-
ing exponent can guide timing of defibrillation and other therapies. Circulation
2004;109:926-31.

456.

457.

458.

459.

460.

461.

462.

463.

464.

465.

466.

467.

468.

469.

470.

471.

472.

473.

474,

475.
476.

477.

478.

479.

480.

481.

482.

483.

Wytyczne resuscytacji 2015

Povoas HP, Weil MH, Tang W, Bisera J, Klouche K, Barbatsis A. Predicting
the success of defibrillation by electrocardiographic analysis. Resuscitation
2002;53:77-82.

Noc M, Weil MH, Tang W, Sun S, Pernat A, Bisera J. Electrocardiograph-
ic prediction of the success of cardiac resuscitation. Crit Care Med 1999;27:
708-14.

Strohmenger HU, Lindner KH, Keller A, Lindner IM, Pfenninger EG. Spec-
tral analysis of ventricular fibrillation and closed-chest cardiopulmonary resus-
citation. Resuscitation 1996;33:155-61.

Noc M, Weil MH, Gazmuri R, Sun S, Biscera J, Tang W. Ventricular fibrilla-
tion voltage as a monitor of the effectiveness of cardiopulmonary resuscitation.
J Lab Clin Med 1994;124:421-6.

Lightfoot CB, Nremt P, Callaway CW, et al. Dynamic nature of electrocar-
diographic waveform predicts rescue shock outcome in porcine ventricular
fibrillation. Ann Emerg Med 2003;42:230-41.

Marn-Pernat A, Weil MH, Tang W, Pernat A, Bisera J. Optimizing timing of
ventricular defibrillation. Crit Care Med 2001;29:2360-5.

Hamprecht FA, Achleitner U, Krismer AC, et al. Fibrillation power, an alterna-
tive method of ECG spectral analysis for prediction of countershock success in
a porcine model of ventricular fibrillation. Resuscitation 2001;50:287-96.
Amann A, Achleitner U, Antretter H, et al. Analysing ventricular fibrillation
ECG-signals and predicting defibrillation success during cardiopulmonary re-
suscitation employing N(alpha)-histograms. Resuscitation 2001;50:77-85.
Brown CG, Griffith RF, Van Ligten P, et al. Median frequency — a new param-
eter for predicting defibrillation success rate. Ann Emerg Med 1991;20:787-9.
Amann A, Rheinberger K, Achleitner U, et al. The prediction of defibrillation
outcome using a new combination of mean frequency and amplitude in porcine
models of cardiac arrest. Anesth Analg 2002;95:716-22 [table of contents].
Firoozabadi R, Nakagawa M, Helfenbein ED, Babacizadeh S. Predict-
ing defibrillation success in sudden cardiac arrest patients. ] Electrocardiol
2013;46:473-9.

Ristagno G, Li Y, Fumagalli F, Finzi A, Quan W. Amplitude spectrum area to
guide resuscitation-a retrospective analysis during out-of-hospital cardiopul-
monary resuscitation in 609 patients with ventricular fibrillation cardiac arrest.
Resuscitation 2013;84:1697-703.

Ristagno G, Mauri T, Cesana G, et al. Amplitude spectrum area to guide
defibrillation: a validation on 1617 patients with ventricular fibrillation. Circu-
lation 2015;131:478-87.

Jacobs I, Sunde K, Deakin CD, et al. Part 6: Defibrillation: 2010 International
consensus on cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiovascular care
science with treatment recommendations. Circulation 2010;122:5S325-37.
Sunde K, Jacobs I, Deakin CD, et al. Part 6: Defibrillation: 2010 international
consensus on cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiovascular care
science with treatment recommendations. Resuscitation 2010;81:¢71-85.

Jost D, Degrange H, Verret C, et al. DEFI 2005: a randomized controlled tri-
al of the effect of automated external defibrillator cardiopulmonary resusci-
tation protocol on outcome from out-of-hospital cardiac arrest. Circulation
2010;121:1614-22.

Berdowski J, Schulten R], Tijssen JG, van Alem AP, Koster RW. Delaying
a shock after takeover from the automated external defibrillator by paramedics
is associated with decreased survival. Resuscitation 2010;81:287-92.

Didon JP, Fontaine G, White RD, Jekova I, Schmid J]J, Cansell A. Clinical ex-
perience with a low-energy pulsed biphasic waveform in out-of-hospital cardi-
ac arrest. Resuscitation 2008;76:350-3.

LiY, Wang H, Cho JH, et al. Comparison of efficacy of pulsed biphasic wave-
form and rectilinear biphasic waveform in a short ventricular fibrillation pig
model. Resuscitation 2009;80:1047-51.

Kerber RE. External defibrillation: new technologies. Ann Emerg Med
1984;13:794-7.

Joglar JA, Kessler DJ, Welch PJ, et al. Effects of repeated electrical defibrilla-
tions on cardiac troponin I levels. Am ] Cardiol 1999;83,270-2, A6.

Kerber RE, Martins JB, Kienzle MG, et al. Energy, current, and success in
defibrillation and cardioversion: clinical studies using an automated imped-
ance-based method of energy adjustment. Circulation 1988;77:1038-46.

van Alem AP, Chapman FW, Lank P, Hart AA, Koster RW. A prospective,
randomised and blinded comparison of first shock success of monophasic and
biphasic waveforms in out-of-hospital cardiac arrest. Resuscitation 2003;58:
17-24.

Martens PR, Russell JK, Wolcke B, et al. Optimal response to cardiac arrest
study: defibrillation waveform effects. Resuscitation 2001;49:233-43.
Carpenter J, Rea TD, Murray JA, Kudenchuk PJ, Eisenberg MS. Defibrilla-
tion waveform and post-shock rhythm in out-of-hospital ventricular fibrilla-
tion cardiac arrest. Resuscitation 2003;59:189-96.

Gliner BE, Jorgenson DB, Poole JE, et al. Treatment of out-of-hospital cardi-
ac arrest with a low-energy impedance-compensating biphasic waveform auto-
matic external defibrillator. The LIFE Investigators. Biomed Instrum Technol
1998;32:631-44.

White RD, Blackwell TH, Russell JK, Snyder DE, Jorgenson DB. Transthorac-
ic impedance does not affect defibrillation, resuscitation or survival in patients
with out-of-hospital cardiac arrest treated with a non-escalating biphasic wave-
form defibrillator. Resuscitation 2005;64:63-9.

Stiell IG, Walker RG, Nesbitt LP, et al. BIPHASIC Trial: a randomized com-
parison of fixed lower versus escalating higher energy levels for defibrillation in
out- of-hospital cardiac arrest. Circulation 2007;115:1511-7.

www.prc.krakow.pl



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u oséb dorostych

181

484.

485.

486.

487.

488.
489.

490.

491.

492.

493.

494,

495.

496.

497.

498.

499.

500.

501.

502.

503.

504.

505.

506.

507.

508.

509.

510.

511.

512.

www.erc.edu

Walsh SJ, McClelland AJ, Owens CG, et al. Efficacy of distinct energy delivery
protocols comparing two biphasic defibrillators for cardiac arrest. Am ] Cardiol
2004;94:378-80.

Higgins SL, Herre JM, Epstein AE, et al. A comparison of biphasic and mono-
phasic shocks for external defibrillation. Physio-Control Biphasic Investigators.
Prehosp Emerg Care: Off ] Natl Assoc EMS Phys Natl Assoc State EMS Dir
2000;4:305-13.

Berg RA, Samson RA, Berg MD, et al. Better outcome after pediatric defibril-
lation dosage than adult dosage in a swine model of pediatric ventricular fibril-
lation. ] Am Coll Cardiol 2005;45:786-9.

Killingsworth CR, Melnick SB, Chapman FW, et al. Defibrillation threshold
and cardiac responses using an external biphasic defibrillator with pediatric and
adult adhesive patches in pediatric-sized piglets. Resuscitation 2002;55:177-85.
Tang W, Weil MH, Sun S, et al. The effects of biphasic waveform design on
post-resuscitation myocardial function. ] Am Coll Cardiol 2004;43:1228-35.
Xie J, Weil MH, Sun §, et al. High-energy defibrillation increases the severity
of postresuscitation myocardial dysfunction. Circulation 1997;96:683-8.
Walker RG, Koster RW, Sun C, et al. Defibrillation probability and impedance
change between shocks during resuscitation from out-of-hospital cardiac arrest.
Resuscitation 2009;80:773-7.

Hess EP, Russell JK, Liu PY, White RD. A high peak current 150-] fixed-ener-
gy defibrillation protocol treats recurrent ventricular fibrillation (VF) as effec-
tively as initial VF. Resuscitation 2008;79:28-33.

Deakin CD, Ambler JJ. Post-shock myocardial stunning: a prospective ran-
domised double-blind comparison of monophasic and biphasic waveforms. Re-
suscitation 2006;68:329-33.

Khaykin Y, Newman D, Kowalewski M, Korley V, Dorian P. Biphasic versus
monophasic cardioversion in shock-resistant atrial fibrillation. ] Cardiovasc
Electrophysiol 2003;14:868-72.

Koster RW, Dorian P, Chapman FW, Schmitt PW, O’Grady SG, Walker RG.
A randomized trial comparing monophasic and biphasic waveform shocks for
external cardioversion of atrial fibrillation. Am Heart ] 2004;147:¢20.

Mittal S, Ayati S, Stein KM, et al. Transthoracic cardioversion of atrial fibrilla-
tion: comparison of rectilinear biphasic versus damped sine wave monophasic
shocks. Circulation 2000;101:1282-7.

Kmec J. Comparison the effectiveness of damped sine wave monophasic and
rectilinear biphasic shocks in patients with persistent atrial fibrillation. Kardio-
logia 2006;15:265-78.

Kosior DA, Szulec M, Torbicki A, Opolski G, Rabezenko D. A decrease of en-
larged left atrium following cardioversion of atrial fibrillationpredicts the long-
term maintenance of sinus rhythm. Kardiol Pol 2005;62:428-37.

Rodriguez FJ, Rodriguez A, Mendoza-Londono R, Tamayo ML. X-linked ret-
inoschisis in three females from the same family: a phenotype-genotype cor-
relation. Retina 2005;25:69-74.

Kabukeu M, Demircioglu F, Yanik E, Minareci K, Ersel-Tuzuner F. Simultane-
ous double external DC shock technique for refractory atrial fibrillation in con-
comitant heart disease. Jpn Heart ] 2004;45:929-36.

Hoch DH, Batsford WP, Greenberg SM, et al. Double sequential external
shocks for refractory ventricular fibrillation. ] Am Coll Cardiol 1994;23:1141-5.
Gerstein NS, Shah MB, Jorgensen KM. Simultaneous use of two defibrilla-
tors for the conversion of refractory ventricular fibrillation. ] Cardiothorac Vasc
Anesth 2015;29:421-4.

Fender E, Tripuraneni A, Henrikson CA. Dual defibrillation for refractory ven-
tricular fibrillation in a patient with a left ventricular assist device. ] Heart Lung
Transplant 2013;32:1144-5.

Hess EP, Agarwal D, Myers LA, Atkinson EJ, White RD. Performance of a rec-
tilinear biphasic waveform in defibrillation of presenting and recurrent ventric-
ular fibrillation: a prospective multicenter study. Resuscitation 2011;82:685-9.
Eilevstjonn ], Kramer-Johansen ], Sunde K. Shock outcome is related to prior
rhythm and duration of ventricular fibrillation. Resuscitation 2007;75:60-7.
Lown B. Electrical reversion of cardiac arrhythmias. Br Heart ] 1967;29:469-89.
Page RL, Kerber RE, Russell JK, et al. Biphasic versus monophasic shock wave-
form for conversion of atrial fibrillation: the results of an international random-
ized, double-blind multicenter trial. ] Am Coll Cardiol 2002;39:1956-63.
Ambler J], Deakin CD. A randomized controlled trial of efficacy and ST
change following use of the Welch-Allyn MRL PIC biphasic waveform versus
damped sine monophasic waveform for external DC cardioversion. Resuscita-
tion 2006;71:146-51.

Ambler JJ, Deakin CD. A randomised controlled trial of the effect of biphasic
or monophasic waveform on the incidence and severity of cutaneous burns fol-
lowing external direct current cardioversion. Resuscitation 2006;71:293-300.
Deakin CD, Connelly S, Wharton R, Yuen HM. A comparison of rectilin-
ear and truncated exponential biphasic waveforms in elective cardioversion
of atrial fibrillation: a prospective randomized controlled trial. Resuscitation
2013;84:286-91.

Boodhoo L, Mitchell AR, Bordoli G, Lloyd G, Patel N, Sulke N. DC cardio-
version of persistent atrial fibrillation: a comparison of two protocols. Int J Car-
diol 2007;114:16-21.

Boos C, Thomas MD, Jones A, Clarke E, Wilbourne G, More RS. Higher en-
ergy monophasic DC cardioversion for persistent atrial fibrillation: is it time to
start at 360 joules? Ann Noninvasive Electrocardiol 2003;8:121-6.

Glover BM, Walsh SJ, McCann CJ, et al. Biphasic energy selection for
transthoracic cardioversion of atrial fibrillation. The BEST AF Trial. Heart
2008;94:884-7.

5

514.

515.

516.

517.

518.

519.

520.

521.

522.

523.
524.
525.

526.
527.
528.
529.
530.
531.
532.
533.
534.
535.
536.

537.

538.

539.
540.

541.

542.

543.

544.

Wytyczne resuscytacji 2015

=
iad

Rashba EJ, Gold MR, Crawford FA, Leman RB, Peters RW, Shorofsky SR.
Efficacy of transthoracic cardioversion of atrial fibrillation using a biphasic,
truncated exponential shock waveform at variable initial shock energies. Am J
Cardiol 2004;94:1572—-4.

Pinski SL, Sgarbossa EB, Ching E, Trohman RG. A comparison of 50-] ver-
sus 100-] shocks for direct-current cardioversion of atrial flutter. Am Heart |
1999;137:439-42.

Alatawi F, Gurevitz O, White R. Prospective, randomized comparison of two
biphasic waveforms for the efficacy and safety of transthoracic biphasic cardio-
version of atrial fibrillation. Heart Rhythm 2005;2:382-7.

Kerber RE, Kienzle MG, Olshansky B, et al. Ventricular tachycardia rate and
morphology determine energy and current requirements for transthoracic car-
dioversion. Circulation 1992;85:158-63.

Hedges JR, Syverud SA, Dalsey WC, Feero S, Easter R, Shultz B. Prehos-
pital trial of emergency transcutaneous cardiac pacing. Circulation 1987;76:
1337-43.

Barthell E, Troiano P, Olson D, Stueven HA, Hendley G. Prehospital exter-
nal cardiac pacing: a prospective, controlled clinical trial. Ann Emerg Med
1988;17:1221-6.

Cummins RO, Graves JR, Larsen MP, et al. Out-of-hospital transcutaneous
pacing by emergency medical technicians in patients with asystolic cardiac ar-
rest. N Engl ] Med 1993;328:1377-82.

Ornato JP, Peberdy MA. The mystery of bradyasystole during cardiac arrest.
Ann Emerg Med 1996;27:576-87.

Niemann JT, Adomian GE, Garner D, Rosborough JP. Endocardial and trans-
cutaneous cardiac pacing, calcium chloride, and epinephrine in postcounter-
shock asystole and bradycardias. Crit Care Med 1985;13:699-704.

Quan L, Graves JR, Kinder DR, Horan S, Cummins RO. Transcutaneous car-
diac pacing in the treatment of out-of-hospital pediatric cardiac arrests. Ann
Emerg Med 1992;21:905-9.

Dalsey WC, Syverud SA, Hedges JR. Emergency department use of transcuta-
neous pacing for cardiac arrests. Crit Care Med 1985;13:399-401.

Knowlton AA, Falk RH. External cardiac pacing during in-hospital cardiac ar-
rest. Am ] Cardiol 1986;57:1295-8.

Ornato JP, Carveth WL, Windle JR. Pacemaker insertion for prehospital
bradyasystolic cardiac arrest. Ann Emerg Med 1984;13:101-3.

Chan L, Reid C, Taylor B. Effect of three emergency pacing modalities on
cardiac output in cardiac arrest due to ventricular asystole. Resuscitation
2002;52:117-9.

Eich C, Bleckmann A, Schwarz SK. Percussion pacing — an almost forgotten
procedure for haemodynamically unstable bradycardias? A report of three case
studies and review of the literature. Br ] Anaesth 2007;98:429-33.

Stockwell B, Bellis G, Morton G, et al. Electrical injury during “hands on”
defibrillation — a potential risk of internal cardioverter defibrillators? Resuscita-
tion 2009;80:832—4.

Monsieurs KG, Conraads VM, Goethals MP, Snoeck JP, Bossaert LL. Semi-
automatic external defibrillation and implanted cardiac pacemakers: under-
standing the interactions during resuscitation. Resuscitation 1995;30:127-31.
Fouche PF, Simpson PM, Bendall J, Thomas RE, Cone DC, Doi SA. Airways
in out-of-hospital cardiac arrest: systematic review and meta-analysis. Pre-
hosp Emerg Care: Off ] Natl Assoc EMS Phys Natl Assoc State EMS Dir
2014;18:244-56.

Voss S, Rhys M, Coates D, et al. How do paramedics manage the airway during
out of hospital cardiac arrest? Resuscitation 2014;85:1662-6.

Boidin MP. Airway patency in the unconscious patient. Br ] Anaesth 1985;
57:306-10.

Nandi PR, Charlesworth CH, Taylor SJ, Nunn JF, Dore CJ. Effect of general
anaesthesia on the pharynx. Br ] Anaesth 1991;66:157-62.

Guildner CW. Resuscitation: opening the airway. A comparative study of tech-
niques for opening an airway obstructed by the tongue. JACEP 1976;5:588-90.
Safar P, Escarraga LA, Chang F. Upper airway obstruction in the unconscious
patient. ] Appl Physiol 1959;14:760-4.

Greene DG, Elam JO, Dobkin AB, Studley CL. Cinefluorographic study of hy-
per- extension of the neck and upper airway patency. JAMA 1961;176:570-3.
Morikawa S, Safar P, Decarlo J. Influence of the headjaw position upon upper
airway patency. Anesthesiology 1961;22:265-70.

Ruben HM, Elam JO, Ruben AM, Greene DG. Investigation of upper airway
problems in resuscitation, 1: studies of pharyngeal X-rays and performance by
laymen. Anesthesiology 1961;22:271-9.

Elam JO, Greene DG, Schneider MA, et al. Head-tilt method of oral resusci-
tation. JAMA 1960;172:812-5.

Majernick TG, Bienick R, Houston JB, Hughes HG. Cervical spine movement
during orotracheal intubation. Ann Emerg Med 1986;15:417-20.

Lennarson PJ, Smith DW, Sawin PD, Todd MM, Sato Y, Traynelis VC. Cer-
vical spinal motion during intubation: efficacy of stabilization maneuvers in the
setting of complete segmental instability. ] Neurosurg Spine 2001;94:265-70.
Spindelboeck W, Schindler O, Moser A, et al. Increasing arterial oxygen par-
tial pressure during cardiopulmonary resuscitation is associated with improved
rates of hospital admission. Resuscitation 2013;84:770-5.

Kilgannon JH, Jones AE, Shapiro NI, et al. Association between arterial hy-
peroxia following resuscitation from cardiac arrest and in-hospital mortality.
JAMA 2010;303:2165-71.

Bellomo R, Bailey M, Eastwood GM, et al. Arterial hyperoxia and in-hospital
mortality after resuscitation from cardiac arrest. Crit Care 2011;15:R90.

www.prc.krakow.pl



182

J. Soar, J.P. Nolan, B.W. Béttiger, G.D. Perkins, C. Lott, P. Carli,

T. Pellis, C. Sandroni, M.B. Skrifvars, G.B. Smith, K. Sunde, C.D. Deakin

545.

546.
547.

548.

549.

550.

551.

552.

553.

554.

555.

556.

557.

558.

559.

560.

561.

562.

563.

564.
565.
566.
567.

568.

569.

570.

571.

572.

573.

574.

www.erc.edu

Pilcher J, Weatherall M, Shirtcliffe P, Bellomo R, Young P, Beasley R. The effect
of hyperoxia following cardiac arrest — a systematic review and meta-analysis of
animal trials. Resuscitation 2012;83:417-22.

Aufderheide TP, Sigurdsson G, Pirrallo RG, et al. Hyperventilation-induced hy-
potension during cardiopulmonary resuscitation. Circulation 2004;109:1960-5.
O'Neill JF, Deakin CD. Do we hyperventilate cardiac arrest patients? Resusci-
tation 2007;73:82-5.

Gazmuri RJ, Ayoub IM, Radhakrishnan J, Motl J, Upadhyaya MP. Clinically
plausible hyperventilation does not exert adverse hemodynamic effects during
CPR but markedly reduces end-tidal PCO(2). Resuscitation 2012;83:259-64.
Doerges V, Sauer C, Ocker H, Wenzel V, Schmucker P. Smaller tidal vol-
umes during cardiopulmonary resuscitation: comparison of adult and paedi-
atric self-inflatable bags with three different ventilatory devices. Resuscitation
1999;43:31-7.

Ocker H, Wenzel V, Schmucker P, Dorges V. Effectiveness of various airway
management techniques in a bench model simulating a cardiac arrest patient. ]
Emerg Med 2001;20:7-12.

Stone BJ, Chantler PJ, Baskett PJ. The incidence of regurgitation during cardio-
pulmonary resuscitation: a comparison between the bag valve mask and laryn-
geal mask airway. Resuscitation 1998;38:3-6.

Hasegawa K, Hiraide A, Chang Y, Brown DF. Association of prehospital ad-
vanced airway management with neurologic outcome and survival in patients
with out-of-hospital cardiac arrest. JAMA 2013;309:257-66.

Shin SD, Ahn KO, Song K], Park CB, Lee EJ. Out-of-hospital airway manage-
ment and cardiac arrest outcomes: a propensity score matched analysis. Resus-
citation 2012;83:313-9.

Hanif MA, Kaji AH, Niemann JT. Advanced airway management does not im-
prove outcome of out-of-hospital cardiac arrest. Acad Emerg Med: Off ] Soc
Acad Emerg Med 2010;17:926-31.

Studnek JR, Thestrup L, Vandeventer S, et al. The association between pre-
hospital endotracheal intubation attempts and survival to hospital discharge
among out-of-hospital cardiac arrest patients. Acad Emerg Med: Off ] Soc
Acad Emerg Med 2010;17:918-25.

Deakin CD, O'Neill JF, Tabor T. Does compression-only cardiopulmonary re-
suscitation generate adequate passive ventilation during cardiac arrest? Resus-
citation 2007;75:53-9.

Saissy JM, Boussignac G, Cheptel E, et al. Efficacy of continuous insufflation
of oxygen combined with active cardiac compression-decompression during
out-of-hospital cardiorespiratory arrest. Anesthesiology 2000;92:1523-30.
Bertrand C, Hemery F, Carli P, et al. Constant flow insufflation of oxygen as the
sole mode of ventilation during out-of-hospital cardiac arrest. Intensive Care
Med 2006;32:843-51.

Bobrow BJ, Ewy GA, Clark L, et al. Passive oxygen insufflation is superior to
bag- valve-mask ventilation for witnessed ventricular fibrillation out-of-hospi-
tal cardiac arrest. Ann Emerg Med 2009;54, 656-62 el.

Lyon RM, Ferris JD, Young DM, McKeown DW, Oglesby AJ, Robertson C.
Field intubation of cardiac arrest patients: a dying art> Emerg Med J: EM]
2010;27:321-3.

Jones JH, Murphy MP, Dickson RL, Somerville GG, Brizendine EJ. Emer-
gency physician-verified out-of-hospital intubation: miss rates by paramedics.
Acad Emerg Med: Off ] Soc Acad Emerg Med 2004;11:707-9.

Pelucio M, Halligan L, Dhindsa H. Out-of-hospital experience with the sy-
ringe esophageal detector device. Acad Emerg Med: Off ] Soc Acad Emerg
Med 1997;4:563-8.

Jemmett ME, Kendal KM, Fourre MW, Burton JH. Unrecognized misplace-
ment of endotracheal tubes in a mixed urban to rural emergency medical ser-
vices setting. Acad Emerg Med: Off ] Soc Acad Emerg Med 2003;10:961-5.
Katz SH, Falk JL. Misplaced endotracheal tubes by paramedics in an urban
emergency medical services system. Ann Emerg Med 2001;37:32-7.

Nolan JP, Soar J. Airway techniques and ventilation strategies. Curr Opin Crit-
Care 2008;14:279-86.

Mohr S, Weigand MA, Hofer S, et al. Developing the skill of laryngeal mask
insertion: prospective single center study. Der Anaesth 2013;62:447-52.
Gatward JJ, Thomas MJ, Nolan JP, Cook TM. Effect of chest compressions on the
time taken to insert airway devices in a manikin. Br ] Anaesth 2008;100: 351-6.
Cook TM, Kelly FE. Time to abandon the ‘vintage’ laryngeal mask airway and
adopt second-generation supraglottic airway devices as first choice. Br ] An-
aesth 2015.

Staudinger T, Brugger S, Watschinger B, et al. Emergency intubation with
the Combitube: comparison with the endotracheal airway. Ann Emerg Med
1993;22:1573-5.

Tanigawa K, Shigematsu A. Choice of airway devices for 12,020 cases of non-
traumatic cardiac arrest in Japan. Prehosp Emerg Care: Off ] Natl Assoc EMS
Phys Natl Assoc State EMS Dir 1998;2:96-100.

Lefrancois DP, Dufour DG. Use of the esophageal tracheal Combitube by ba-
sic emergency medical technicians. Resuscitation 2002;52:77-83.

Ochs M, Vilke GM, Chan TC, Moats T, Buchanan J. Successful prehospital
airway management by EMT-Ds using the Combitube. Prehosp Emerg Care:
Off ] Natl Assoc EMS Phys Natl Assoc State EMS Dir 2000;4:333-7.
Vezina D, Lessard MR, Bussieres J, Topping C, Trepanier CA. Complications
associated with the use of the esophageal-tracheal Combitube. Can J Anaesth
1998;45:76-80.

Richards CF. Piriform sinus perforation during esophageal-tracheal Com-
bitube placement. ] Emerg Med 1998;16:37-9.

575.

576.

577.

578.

579.

580.

581.

582.

583.

584.

585.

586.

587.

588.

589.

590.

591.

592.

593.

594.

595.
596.

597.

598.

599.

600.

601.

602.

603.

Wytyczne resuscytacji 2015

Rumball C, Macdonald D, Barber P, Wong H, Smecher C. Endotracheal intu-
bation and esophageal tracheal Combitube insertion by regular ambulance at-
tendants: a comparative trial. Prehosp Emerg Care: Off ] Natl Assoc EMS Phys
Natl Assoc State EMS Dir 2004;8:15-22.

Rabitsch W, Schellongowski P, Staudinger T, et al. Comparison of a conven-
tional tracheal airway with the Combitube in an urban emergency medical ser-
vices system run by physicians. Resuscitation 2003;57:27-32.

Goldenberg IF, Campion BC, Siebold CM, McBride JW, Long LA. Esoph-
ageal gastric tube airway vs endotracheal tube in prehospital cardiopulmonary
arrest. Chest 1986;90:90-6.

Kette F, Reffo I, Giordani G, et al. The use of laryngeal tube by nurses in
out-of-hospital emergencies: Preliminary experience. Resuscitation 2005;66:
21-5.

Wiese CH, Semmel T, Muller JU, Bahr J, Ocker H, Graf BM. The use of the la-
ryngeal tube disposable (LT-D) by paramedics during out-of-hospital resusci-
tation-an observational study concerning ERC guidelines 2005. Resuscitation
2009;80:194-8.

Martin-Gill C, Prunty HA, Ritter SC, Carlson JN, Guyette FX. Risk factors for
unsuccessful prehospital laryngeal tube placement. Resuscitation 2015;86:25-30.
Sunde GA, Brattebo G, Odegarden T, Kjernlie DF, Rodne E, Heltne JK. La-
ryngeal tube use in out-of-hospital cardiac arrest by paramedics in Norway.
Scand J Trauma Resusc Emerg Med 2012;20:84.

Gahan K, Studnek JR, Vandeventer S. King LT-D use by urban basic life sup-
port first responders as the primary airway device for out-of-hospital cardiac ar-
rest. Resuscitation 2011;82:1525-8.

Schalk R, Byhahn C, Fausel F, et al. Out-of-hospital airway management by
paramedics and emergency physicians using laryngeal tubes. Resuscitation
2010;81:323-6.

Bernhard M, Beres W, Timmermann A, et al. Prehospital airway management
using the laryngeal tube. An emergency department point of view. Der Anaesth
2014;63:589-96.

Wharton NM, Gibbison B, Gabbott DA, Haslam GM, Muchatuta N, Cook
TM. I-gel insertion by novices in manikins and patients. Anaesthesia 2008;63:
991-5.

Gatward JJ, Cook TM, Seller C, et al. Evaluation of the size 4 i-gel airway in
one hundred non-paralysed patients. Anaesthesia 2008;63:1124-30.

Duckett J, Fell P, Han K, Kimber C, Taylor C. Introduction of the I-gel supra-
glottic airway device for prehospital airway management in a UK ambulance
service. Emerg Med J: EM] 2014;31:505-7.

Larkin C, King B, D’Agapeyeff A, Gabbott D. iGel supraglottic airway use
during hospital cardiopulmonary resuscitation. Resuscitation 2012;83:¢141.
Bosch J, de Nooij J, de Visser M, et al. Prehospital use in emergency patients of
a laryngeal mask airway by ambulance paramedics is a safe and effective alter-
native for endotracheal intubation. Emerg Med J: EM]J 2014;31:750-3.

Lecky F, Bryden D, Little R, Tong N, Moulton C. Emergency intubation for
acutely ill and injured patients. Cochrane Database Syst Rev 2008:CD001429.
Gausche M, Lewis R], Stratton SJ, et al. Effect of out-of-hospital pediatric
endo- tracheal intubation on survival and neurological outcome: a controlled
clinical trial. JAMA 2000;283:783-90.

Kramer-Johansen J, Wik L, Steen PA. Advanced cardiac life support before
and after tracheal intubation — direct measurements of quality. Resuscitation
2006;68:61-9.

Grmec S. Comparison of three different methods to confirm tracheal tube
placement in emergency intubation. Intensive Care Med 2002;28:701-4.
Wang HE, Simeone SJ, Weaver MD, Callaway CW. Interruptions in cardio-
pulmonary resuscitation from paramedic endotracheal intubation. Ann Emerg
Med 2009;54, 645-52 el.

Garza AG, Gratton MC, Coontz D, Noble E, Ma OJ. Effect of paramedic ex-
perience on orotracheal intubation success rates. ] Emerg Med 2003;25:251-6.
Sayre MR, Sakles JC, Mistler AF, Evans JL, Kramer AT, Pancioli AM. Field tri-
al of endotracheal intubation by basic EMTs. Ann Emerg Med 1998;31:228-33.
Bradley JS, Billows GL, Olinger ML, Boha SP, Cordell WH, Nelson DR. Pre-
hospital oral endotracheal intubation by rural basic emergency medical techni-
cians. Ann Emerg Med 1998;32:26-32.

Bernhard M, Mohr S, Weigand MA, Martin E, Walther A. Developing the
skill of endotracheal intubation: implication for emergency medicine. Acta An-
aesthesiol Scand 2012;56:164-71.

Wang HE, Szydlo D, Stouffer JA, et al. Endotracheal intubation versus su-
praglottic airway insertion in out-of-hospital cardiac arrest. Resuscitation
2012;83:1061-6.

Tanabe S, Ogawa T, Akahane M, et al. Comparison of neurological outcome
between tracheal intubation and supraglottic airway device insertion of out-of-
hospital cardiac arrest patients: a nationwide, population-based, observational
study. ] Emerg Med 2013;44:389-97.

Bobrow BJ, Clark LL, Ewy GA, et al. Minimally interrupted cardiac resusci-
tation by emergency medical services for out-of-hospital cardiac arrest. JAMA
2008;299:1158-65.

Brown SP, Wang H, Aufderheide TP, et al. A randomized trial of continuous
versus interrupted chest compressions in out-of-hospital cardiac arrest: ratio-
nale for and design of the Resuscitation Outcomes Consortium Continuous
Chest Compressions Trial. Am Heart ] 2015;169, 334-41 e5.

Kory P, Guevarra K, Mathew JP, Hegde A, Mayo PH. The impact of video
laryngoscopy use during urgent endotracheal intubation in the critically ill.
Anesth Analg 2013;117:144-9.

www.prc.krakow.pl



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u oséb dorostych

183

604.

605.

606.

607.

608.

609.

610.

611.

612.

613.

614.

615.

616.

617.

618.

619.

620.

621.

622.

623.

624.

625.

626.

627.

628.

629.

630.

631.

632.

www.erc.edu

De Jong A, Molinari N, Conseil M, et al. Video laryngoscopy versus direct la-
ryngoscopy for orotracheal intubation in the intensive care unit: a systematic re-
view and meta-analysis. Intensive Care Med 2014;40:629-39.

Park SO, Kim JW, Na JH, et al. Video laryngoscopy improves the first-at-
tempt success in endotracheal intubation during cardiopulmonary resuscitation
among novice physicians. Resuscitation 2015;89:188-94.

Astin J, Cook TM. Videolaryngoscopy at cardiac arrest — the need to move
from video-games to video-science. Resuscitation 2015;89:A7-9.

Lee DH, Han M, An JY, et al. Video laryngoscopy versus direct laryngoscopy
for tracheal intubation during in-hospital cardiopulmonary resuscitation. Re-
suscitation 2015;89:195-9.

Takeda T, Tanigawa K, Tanaka H, Hayashi Y, Goto E, Tanaka K. The assess-
ment of three methods to identify tracheal tube placement in the emergency
setting. Resuscitation 2003:56.

Knapp S, Kofler J, Stoiser B, et al. The assessment of four different methods
to verify tracheal tube placement in the critical care setting. Anesth Analg
1999;88:766-70.

Grmec S, Mally S. Prehospital determination of tracheal tube placement in se-
vere head injury. Emerg Med J: EMJ 2004;21:518-20.

Yao YX, Jiang Z, Lu XH, He JH, Ma XX, Zhu JH. A clinical study of im-
pedance graph in verifying tracheal intubation. Zhonghua Yi Xue Za Zhi
2007;87:898-901.

Oberly D, Stein S, Hess D, Eitel D, Simmons M. An evaluation of the esopha-
geal detector device using a cadaver model. Am ] Emerg Med 1992;10:317-20.
Takeda T, Tanigawa K, Tanaka H, Hayashi Y, Goto E, Tanaka K. The assess-
ment of three methods to verify tracheal tube placement in the emergency set-
ting. Resuscitation 2003;56:153-7.

Tanigawa K, Takeda T, Goto E, Tanaka K. Accuracy and reliability of the self-
inflating bulb to verify tracheal intubation in out-of-hospital cardiac arrest pa-
tients. Anesthesiology 2000;93:1432-6.

Bozeman WP, Hexter D, Liang HK, Kelen GD. Esophageal detector device
versus detection of end-tidal carbon dioxide level in emergency intubation. Ann
Emerg Med 1996;27:595-9.

Tanigawa K, Takeda T, Goto E, Tanaka K. The efficacy of esophageal detector
devices in verifying tracheal tube placement: a randomized cross-over study of
out-of-hospital cardiac arrest patients. Anesth Analg 2001;92:375-8.

Mehta KH, Turley A, Peyrasse P, Janes ], Hall JE. An assessment of the ability
of impedance respirometry distinguish oesophageal from tracheal intubation.
Anaesthesia 2002;57:1090-3.

Absolom M, Roberts R, Bahlmann UB, Hall JE, Armstrong T, Turley A. The
use of impedance respirometry to confirm tracheal intubation in children. An-
aesthesia 2006;61:1145-8.

Kramer-Johansen J, Eilevstjonn J, Olasveengen TM, Tomlinson AE, Dorph E,
Steen PA. Transthoracic impedance changes as a tool to detect malpositioned
tracheal tubes. Resuscitation 2008;76:11-6.

Risdal M, Aase SO, Stavland M, Eftestol T. Impedance-based ventilation
detection during cardiopulmonary resuscitation. IEEE Trans Biomed Eng
2007;54:2237-45.

Pytte M, Olasveengen TM, Steen PA, Sunde K. Misplaced and dislodged
endo- tracheal tubes may be detected by the defibrillator during cardiopulmo-
nary resuscitation. Acta Anaesthesiol Scand 2007;51:770-2.

Chou HC, Tseng WP, Wang CH, et al. Tracheal rapid ultrasound exam
(T.R.U.E.) for confirming endotracheal tube placement during emergency in-
tubation. Resuscitation 2011;82:1279-84.

Zadel S, Strnad M, Prosen G, Mekis D. Point of care ultrasound for orotracheal
tube placement assessment in out-of hospital setting. Resuscitation 2015;87:1-6.
Chou HC, Chong KM, Sim SS, et al. Real-time tracheal ultrasonography for
confirmation of endotracheal tube placement during cardiopulmonary resusci-
tation. Resuscitation 2013;84:1708-12.

Ornato JP, Shipley JB, Racht EM, et al. Multicenter study of a portable, hand-
size, colorimetric end-tidal carbon dioxide detection device. Ann Emerg Med
1992;21:518-23.

Hayden SR, Sciammarella J, Viccellio P, Thode H, Delagi R. Colorimet-
ric end-tidal CO, detector for verification of endotracheal tube placement in
out-of-hospital cardiac arrest. Acad Emerg Med: Off ] Soc Acad Emerg Med
1995;2:499-502.

MacLeod BA, Heller MB, Gerard J, Yealy DM, Menegazzi J]. Verification of
endotracheal tube placement with colorimetric end-tidal CO2 detection. Ann
Emerg Med 1991;20:267-70.

Anton WR, Gordon RW, Jordan TM, Posner KL, Cheney FW. A disposable
end-tidal CO2 detector to verify endotracheal intubation. Ann Emerg Med
1991;20:271-5.

Sanders KC, Clum 3rd WB, Nguyen SS, Balasubramaniam S. End-tidal carbon
dioxide detection in emergency intubation in four groups of patients. ] Emerg
Med 1994;12:771-7.

Li J. Capnography alone is imperfect for endotracheal tube placement confir-
mation during emergency intubation. ] Emerg Med 2001;20:223-9.

Vukmir RB, Heller MB, Stein KL. Confirmation of endotracheal tube place-
ment: a miniaturized infrared qualitative CO2 detector. Ann Emerg Med
1991;20:726-9.

Silvestri S, Ralls GA, Krauss B, et al. The effectiveness of out-of-hospital use
of continuous end-tidal carbon dioxide monitoring on the rate of unrecog-
nized misplaced intubation within a regional emergency medical services sys-
tem. Ann Emerg Med 2005;45:497-503.

633.
634.

635.

636.

637.
638.
639.

640.

641.
642.

643.

644.

645.

646.

647.

648.

649.

650.

651.

652.

653.

654.

655.

656.

657.

658.

659.

660.

661.

662.

Wytyczne resuscytacji 2015

Petito SP, Russell WJ. The prevention of gastric inflation — a neglected benefit
of cricoid pressure. Anaesth Intensive Care 1988;16:139-43.

Lawes EG, Campbell I, Mercer D. Inflation pressure, gastric insufflation and
rapid sequence induction. Br ] Anaesth 1987;59:315-8.

Salem MR, Wong AY, Mani M, Sellick BA. Efficacy of cricoid pressure in pre-
venting gastric inflation during bag-mask ventilation in pediatric patients. An-
esthesiology 1974;40:96-8.

Moynihan RJ, Brock-Utne JG, Archer JH, Feld LH, Kreitzman TR. The effect
of cricoid pressure on preventing gastric insufflation in infants and children.
Anesthesiology 1993;78:652-6.

Allman KG. The effect of cricoid pressure application on airway patency. ] Clin
Anesth 1995;7:197-9.

Hartsilver EL, Vanner RG. Airway obstruction with cricoid pressure. Anaes-
thesia 2000;55:208-11.

Hocking G, Roberts FL, Thew ME. Airway obstruction with cricoid pressure
and lateral tilt. Anaesthesia 2001;56:825-8.

Mac GPJH, Ball DR. The effect of cricoid pressure on the cricoid cartilage
and vocal cords: an endoscopic study in anaesthetised patients. Anaesthesia
2000;55:263-8.

Ho AM, Wong W, Ling E, Chung DC, Tay BA. Airway difficulties caused by
improperly applied cricoid pressure. ] Emerg Med 2001;20:29-31.

Shorten GD, Alfille PH, Gliklich RE. Airway obstruction following applica-
tion of cricoid pressure. ] Clin Anesth 1991;3:403-5.

Cook TM, Woodall N, Harper J, Benger ], Fourth National Audit P. Major
complications of airway management in the UK: results of the Fourth Nation-
al Audit Project of the Royal College of Anaesthetists and the Difficult Air-
way Society. Part 2: intensive care and emergency departments. Br ] Anaesth
2011;106:632-42.

Nolan JP, Kelly FE. Airway challenges in critical care. Anaesthesia 2011;66:
81-92.

Olasveengen TM, Wik L, Sunde K, Steen PA. Outcome when adrenaline (epi-
nephrine) was actually given vs. not given — post hoc analysis of a randomized
clinical trial. Resuscitation 2012;83:327-32.

Hagihara A, Hasegawa M, Abe T, Nagata T, Wakata Y, Miyazaki S. Prehospital
epinephrine use and survival among patients with out-of-hospital cardiac ar-
rest. JAMA 2012;307:1161-8.

Nakahara S, Tomio J, Takahashi H, et al. Evaluation of pre-hospital adminis-
tration of adrenaline (epinephrine) by emergency medical services for patients
with out of hospital cardiac arrest in Japan: controlled propensity matched ret-
rospective cohort study. BMJ 2013;347:£6829.

Dumas F, Bougouin W, Geri G, et al. Is epinephrine during cardiac arrest as-
sociated with worse outcomes in resuscitated patients? ] Am Coll Cardiol
2014;64:2360-7.

Fries M, Tang W, Chang YT, Wang J, Castillo C, Weil MH. Microvascular
blood flow during cardiopulmonary resuscitation is predictive of outcome. Re-
suscitation 2006;71:248-53.

Tang W, Weil MH, Sun S, Gazmuri R], Bisera J. Progressive myocardial dys-
function after cardiac resuscitation. Crit Care Med 1993;21:1046-50.

Angelos MG, Butke RL, Panchal AR, et al. Cardiovascular response to epi-
nephrine varies with increasing duration of cardiac arrest. Resuscitation
2008;77:101-10.

Ristagno G, Tang W, Huang L, et al. Epinephrine reduces cerebral perfusion
during cardiopulmonary resuscitation. Crit Care Med 2009;37:1408-15.
Neset A, Nordseth T, Kramer-Johansen J, Wik L, Olasveengen TM. Effects of
adrenaline on rhythm transitions in out-of-hospital cardiac arrest. Acta Anaes-
thesiol Scand 2013;57:1260-7.

Patanwala AE, Slack MK, Martin JR, Basken RL, Nolan PE. Effect of epi-
nephrine on survival after cardiac arrest: a systematic review and meta-analysis.
Minerva Anestesiol 2014;80:831-43.

Lin S, Callaway CW, Shah PS, et al. Adrenaline for out-of-hospital cardiac ar-
rest resuscitation: a systematic review and meta-analysis of randomized con-
trolled trials. Resuscitation 2014;85:732-40.

Arrich J, Sterz F, Herkner H, Testori C, Behringer W. Total epinephrine dose
during asystole and pulseless electrical activity cardiac arrests is associated with
unfavourable functional outcome and increased in-hospital mortality. Resusci-
tation 2012;83:333-7.

Mayr VD, Wenzel V, Voelckel WG, et al. Developing a vasopressor combi-
nation in a pig model of adult asphyxial cardiac arrest. Circulation 2001;104:
1651-6.

Turner DW, Attridge RL, Hughes DW. Vasopressin associated with an increase
in return of spontaneous circulation in acidotic cardiopulmonary arrest patients.
Ann Pharmacother 2014;48:986-91.

Lindner KH, Strohmenger HU, Ensinger H, Hetzel WD, Ahnefeld FW,
Georgieff M. Stress hormone response during and after cardiopulmonary re-
suscitation. Anesthesiology 1992;77:662-8.

Mukoyama T, Kinoshita K, Nagao K, Tanjoh K. Reduced effectiveness of vaso-
pressin in repeated doses for patients undergoing prolonged cardiopulmonary
resuscitation. Resuscitation 2009;80:755-61.

Lindner KH, Dirks B, Strohmenger HU, Prengel AW, Lindner IM, Lurie KG.
Randomised comparison of epinephrine and vasopressin in patients with out-
of-hospital ventricular fibrillation. Lancet 1997;349:535-7.

Wenzel V, Krismer AC, Arntz HR, Sitter H, Stadlbauer KH, Lindner KH.
A comparison of vasopressin and epinephrine for out-of-hospital cardiopul-
monary resuscitation. N Engl ] Med 2004;350:105-13.

www.prc.krakow.pl



184

J. Soar, J.P. Nolan, B.W. Béttiger, G.D. Perkins, C. Lott, P. Carli,

T. Pellis, C. Sandroni, M.B. Skrifvars, G.B. Smith, K. Sunde, C.D. Deakin

663.

664.

665.

666.

667.

668.

669.

670.

671.

672.

673.

674.

675.

676.

677.

678.

679.

680.

681.

682.

683.

684.

685.

686.

687.

688.

689.

690.

691.

692.

www.erc.edu

Stiell IG, Hebert PC, Wells GA, et al. Vasopressin versus epinephrine for in-
hospital cardiac arrest: a randomised controlled trial. Lancet 2001;358: 105-9.
Ong ME, Tiah L, Leong BS, et al. A randomised, double-blind, multi-centre
trial comparing vasopressin and adrenaline in patients with cardiac arrest pre-
senting to or in the Emergency Department. Resuscitation 2012;83:953-60.
Mentzelopoulos SD, Zakynthinos SG, Siempos I, Malachias S, Ulmer H,
Wenzel V. Vasopressin for cardiac arrest: meta-analysis of randomized con-
trolled trials. Resuscitation 2012;83:32-9.

Callaway CW, Hostler D, Doshi AA, et al. Usefulness of vasopressin admin-
istered with epinephrine during out-of-hospital cardiac arrest. Am J Cardiol
2006;98:1316-21.

Gueugniaud PY, David JS, Chanzy E, et al. Vasopressin and epinephrine vs.
epinephrine alone in cardiopulmonary resuscitation. N Engl ] Med 2008;359:
21-30.

Ducros L, Vicaut E, Soleil C, et al. Effect of the addition of vasopressin or vaso-
pressin plus nitroglycerin to epinephrine on arterial blood pressure during car-
diopulmonary resuscitation in humans. ] Emerg Med 2011;41:453-9.
Mentzelopoulos SD, Zakynthinos SG, Tzoufi M, et al. Vasopressin, epi-
nephrine, and corticosteroids for in-hospital cardiac arrest. Arch Intern Med
2009;169:15-24.

Mentzelopoulos SD, Malachias S, Chamos C, et al. Vasopressin, steroids, and
epinephrine and neurologically favorable survival after in-hospital cardiac ar-
rest: a randomized clinical trial. JAMA 2013;310:270-9.

Kudenchuk PJ, Cobb LA, Copass MK, et al. Amiodarone for resuscitation af-
ter out-of-hospital cardiac arrest due to ventricular fibrillation. N Engl ] Med
1999;341:871-8.

Dorian P, Cass D, Schwartz B, Cooper R, Gelaznikas R, Barr A. Amiodarone
as compared with lidocaine for shock-resistant ventricular fibrillation. N Engl |
Med 2002;346:884-90.

Masini E, Planchenault ], Pezziardi F, Gautier P, Gagnol JP. Histamine-releas-
ing properties of Polysorbate 80 in vitro and in vivo: correlation with its hypo-
tensive action in the dog. Agents Actions 1985;16:470-7.

Cushing DJ, Adams MP, Cooper WD, Agha B, Souney PF. Comparative bio-
availability of a premixed, ready-to-use formulation of intravenous amiodarone
with traditional admixture in healthy subjects. ] Clin Pharmacol 2012;52:214-21.
Skrifvars MB, Kuisma M, Boyd J, et al. The use of undiluted amiodarone in
the management of out-of-hospital cardiac arrest. Acta Anaesthesiol Scand
2004;48:582-7.

Petrovic T, Adnet F, Lapandry C. Successful resuscitation of ventricular fibril-
lation after low-dose amiodarone. Ann Emerg Med 1998;32:518-9.

Levine JH, Massumi A, Scheinman MM, et al. Intravenous amiodarone for
recurrent sustained hypotensive ventricular tachyarrhythmias. Intravenous
Amiodarone Multicenter Trial Group. ] Am Coll Cardiol 1996;27:67-75.
Somberg JC, Bailin SJ, Haffajee CI, et al. Intravenous lidocaine versus intra-
venous amiodarone (in a new aqueous formulation) for incessant ventricular
tachycardia. Am J Cardiol 2002;90:853-9.

Somberg JC, Timar S, Bailin S, et al. Lack of a hypotensive effect with rapid
administration of a new aqueous formulation of intravenous amiodarone. Am J
Cardiol 2004;93:576-81.

Thel MC, Armstrong AL, McNulty SE, Califf RM, O’Connor CM. Ran-
domised trial of magnesium in in-hospital cardiac arrest. Duke Internal Medi-
cine Housestaff. Lancet 1997;350:1272-6.

Allegra ], Lavery R, Cody R, et al. Magnesium sulfate in the treatment of
refractory ventricular fibrillation in the prehospital setting. Resuscitation
2001;49:245-9.

Fatovich D, Prentice D, Dobb G. Magnesium in in-hospital cardiac arrest.
Lancet 1998;351:446.

Hassan TB, Jagger C, Barnett DB. A randomised trial to investigate the effica-
cy of magnesium sulphate for refractory ventricular fibrillation. Emerg Med J:
EM]J 2002;19:57-62.

Miller B, Craddock L, Hoffenberg S, et al. Pilot study of intravenous magne-
sium sulfate in refractory cardiac arrest: safety data and recommendations for
future studies. Resuscitation 1995;30:3-14.

Longstreth Jr WT, Fahrenbruch CE, Olsufka M, Walsh TR, Copass MK,
Cobb LA. Randomized clinical trial of magnesium, diazepam, or both after
out-of- hospital cardiac arrest. Neurology 2002;59:506-14.

Matsusaka T, Hasebe N, Jin YT, Kawabe ], Kikuchi K. Magnesium reduces
myocardial infarct size via enhancement of adenosine mechanism in rabbits.
Cardiovasc Res 2002;54:568-75.

Harrison EE, Amey BD. The use of calcium in cardiac resuscitation. Am J
Emerg Med 1983;1:267-73.

Stiell IG, Wells GA, Hebert PC, Laupacis A, Weitzman BN. Association of
drug therapy with survival in cardiac arrest: limited role of advanced cardiac life
support drugs. Acad Emerg Med: Off ] Soc Acad Emerg Med 1995;2:264-73.
Stueven HA, Thompson B, Aprahamian C, Tonsfeldt DJ, Kastenson EH. The
effectiveness of calcium chloride in refractory electromechanical dissociation.
Ann Emerg Med 1985;14:626-9.

Stueven HA, Thompson B, Aprahamian C, Tonsfeldt DJ, Kastenson EH. Lack
of effectiveness of calcium chloride in refractory asystole. Ann Emerg Med
1985;14:630-2.

Stueven HA, Thompson BM, Aprahamian C, Tonsfeldt DJ. Calcium chloride:
reassessment of use in asystole. Ann Emerg Med 1984;13:820-2.

Gando S, Tedo I, Tujinaga H, Kubota M. Variation in serum ionized calcium on
cardiopulmonary resuscitation. ] Anesth 1988;2:154-60.

693.

694.

695.
696.

697.

698.

699.

700.
701.

702.

703.

704.

705.

706.

707.

708.

709.

710.

711.

712.

713.

714.

715.

716.

717.

718.
719.

720.

721.

722.

Wytyczne resuscytacji 2015

Stueven H, Thompson BM, Aprahamian C, Darin JC. Use of calcium in pre-
hospital cardiac arrest. Ann Emerg Med 1983;12:136-9.

van Walraven C, Stiell IG, Wells GA, Hebert PC, Vandemheen K. Do ad-
vanced cardiac life support drugs increase resuscitation rates from in-hospi-
tal cardiac arrest? The OTAC Study Group. Ann Emerg Med 1998;32:544-53.
Dybvik T, Strand T, Steen PA. Buffer therapy during out-of-hospital cardiopul-
monary resuscitation. Resuscitation 1995;29:89-95.

Aufderheide TP, Martin DR, Olson DW, et al. Prehospital bicarbonate use in
cardiac arrest: a 3-year experience. Am ] Emerg Med 1992;10:4-7.

Delooz H, Lewi PJ. Are inter-center differences in EMS-management and
sodium-bicarbonate administration important for the outcome of CPR? The
Cerebral Resuscitation Study Group. Resuscitation 1989;17 Suppl.:S199-206.
Roberts D, Landolfo K, Light R, Dobson K. Early predictors of mortality for
hospitalized patients suffering cardiopulmonary arrest. Chest 1990;97: 413-9.
Suljaga-Pechtel K, Goldberg E, Strickon P, Berger M, Skovron ML. Cardio-
pulmonary resuscitation in a hospitalized population: prospective study of fac-
tors associated with outcome. Resuscitation 1984;12:77-95.

Weil MH, Trevino RP, Rackow EC. Sodium bicarbonate during CPR. Does it
help or hinder? Chest 1985;88:487.

Vukmir RB, Katz L. Sodium bicarbonate improves outcome in prolonged pre-
hospital cardiac arrest. Am ] Emerg Med 2006;24:156-61.

Weng YM, Wu SH, Li WC, Kuo CW, Chen SY, Chen JC. The effects of sodi-
um bicarbonate during prolonged cardiopulmonary resuscitation. Am ] Emerg
Med 2013;31:562-5.

Bar-Joseph G, Abramson NS, Kelsey SF, Mashiach T, Craig MT, Safar P. Im-
proved resuscitation outcome in emergency medical systems with increased us-
age of sodium bicarbonate during cardiopulmonary resuscitation. Acta Anaes-
thesiol Scand 2005;49:6-15.

Weaver WD, Eisenberg MS, Martin JS, et al. Myocardial Infarction Triage and
Intervention Project, phase I: patient characteristics and feasibility of prehospi-
tal initiation of thrombolytic therapy. ] Am Coll Cardiol 1990;15: 925-31.
Sandeman DJ, Alahakoon TI, Bentley SC. Tricyclic poisoning — successful
management of ventricular fibrillation following massive overdose of imipra-
mine. Anaesth Intensive Care 1997;25:542-5.

Soar J, Perkins GD, Abbas G, et al. European Resuscitation Council Guidelines
for Resuscitation 2010 Section 8. Cardiac arrest in special circumstances: Elec-
trolyte abnormalities, poisoning, drowning, accidental hypothermia, hyperther-
mia, asthma, anaphylaxis, cardiac surgery, trauma, pregnancy, electrocution. Re-
suscitation 2010;81:1400-33.

Lin SR. The effect of dextran and streptokinase on cerebral function and blood
flow after cardiac arrest. An experimental study on the dog. Neuroradiology
1978;16:340-2.

Fischer M, Bottiger BW, Popov-Cenic S, Hossmann KA. Thrombolysis using
plasminogen activator and heparin reduces cerebral no-reflow after resuscita-
tion from cardiac arrest: an experimental study in the cat. Intensive Care Med
1996;22:1214-23.

Ruiz-Bailen M, Aguayo de Hoyos E, Serrano-Corcoles MC, Diaz-Castellanos
MA, Ramos-Cuadra JA, Reina-Toral A. Efficacy of thrombolysis in patients
with acute myocardial infarction requiring cardiopulmonary resuscitation. In-
tensive Care Med 2001;27:1050-7.

Bottiger BW, Bode C, Kern S, et al. Efficacy and safety of thrombolytic therapy
after initially unsuccessful cardiopulmonary resuscitation: a prospective clinical
trial. Lancet 2001;357:1583-5.

Janata K, Holzer M, Kurkciyan I, et al. Major bleeding complications in cardio-
pulmonary resuscitation: the place of thrombolytic therapy in cardiac arrest due
to massive pulmonary embolism. Resuscitation 2003;57:49-55.

Kurkciyan I, Meron G, Sterz F, et al. Pulmonary embolism as a cause of cardiac
arrest: presentation and outcome. Arch Intern Med 2000;160:1529-35.
Lederer W, Lichtenberger C, Pechlaner C, Kroesen G, Baubin M. Recombi-
nant tissue plasminogen activator during cardiopulmonary resuscitation in 108
patients with out-of-hospital cardiac arrest. Resuscitation 2001;50:71-6.
Bozeman WP, Kleiner DM, Ferguson KL. Empiric tenecteplase is associat-
ed with increased return of spontaneous circulation and short term survival
in cardiac arrest patients unresponsive to standard interventions. Resuscitation
2006;69:399-406.

Stadlbauer KH, Krismer AC, Arntz HR, et al. Effects of thrombolysis during
out- of-hospital cardiopulmonary resuscitation. Am J Cardiol 2006;97:305-8.
Fatovich DM, Dobb GJ, Clugston RA. A pilot randomised trial of thromboly-
sis in cardiac arrest (The TICA trial). Resuscitation 2004;61:309-13.

Tiffany PA, Schultz M, Stueven H. Bolus thrombolytic infusions during CPR
for patients with refractory arrest rhythms: outcome of a case series. Ann
Emerg Med 1998;31:124-6.

Abu-Laban RB, Christenson JM, Innes GD, et al. Tissue plasminogen activator
in cardiac arrest with pulseless electrical activity. N Engl ] Med 2002;346:1522-8.
Bottiger BW, Arntz HR, Chamberlain DA, et al. Thrombolysis during resusci-
tation for out-of-hospital cardiac arrest. N Engl ] Med 2008;359:2651-62.

Li X, Fu QL, Jing XL, et al. A meta-analysis of cardiopulmonary resuscita-
tion with and without the administration of thrombolytic agents. Resuscitation
2006;70:31-6.

Fava M, Loyola S, Bertoni H, Dougnac A. Massive pulmonary embolism: per-
cutaneous mechanical thrombectomy during cardiopulmonary resuscitation. ]
Vasc Interv Radiol 2005;16:119-23.

Lederer W, Lichtenberger C, Pechlaner C, Kinzl ], Kroesen G, Baubin M.
Longterm survival and neurological outcome of patients who received recom-

www.prc.krakow.pl



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u oséb dorostych

185

723.

724.

725.

726.

727.

728.

729.

730.

731.

732.

733.
734.

735.

736.

737.

738.

739.

740.

741.

742.

743.

744.

745.

746.

747.

748.

749.

750.

www.erc.edu

binant tissue plasminogen activator during out-of-hospital cardiac arrest. Re-
suscitation 2004;61:123-9.

Zahorec R. Rescue systemic thrombolysis during cardiopulmonary resuscita-
tion. Bratisl Lek Listy 2002;103:266-9.

Konstantinov IE, Saxena P, Koniuszko MD, Alvarez J, Newman MA. Acute
massive pulmonary embolism with cardiopulmonary resuscitation: manage-
ment and results. Tex Heart Inst ] 2007;34:41-5 [discussion 5-6].

Scholz KH, Hilmer T, Schuster S, Wojcik J, Kreuzer H, Tebbe U. Thromboly-
sis in resuscitated patients with pulmonary embolism. Dtsch Med Wochenschr
1990;115:930-5.

Gramann ], Lange-Braun P, Bodemann T, Hochrein H. Der Einsatz von
Thrombolytika in der Reanimation als Ultima ratio zur [jberwindung des Her-
ztodes. Intensiv- und Notfallbehandlung 1991;16:134-7.

Klefisch F, Gareis R, Stork, et al. Praklinische ultima-ratio thrombol-
yse bei therapierefraktarer kardiopulmonaler reanimation. Intensivmedizin
1995;32:155-62.

Bottiger BW, Martin E. Thrombolytic therapy during cardiopulmonary resusci-
tation and the role of coagulation activation after cardiac arrest. Curr Opin Crit
Care 2001;7:176-83.

Spohr F, Bottiger BW. Safety of thrombolysis during cardiopulmonary resusci-
tation. Drug Saf 2003;26:367-79.

Wu JP, Gu DY, Wang S, Zhang Z], Zhou JC, Zhang RF. Good neurological re-
covery after rescue thrombolysis of presumed pulmonary embolism despite pri-
or 100 minutes CPR. ] Thorac Dis 2014;6:E289-93.

Langhelle A, Tyvold SS, Lexow K, Hapnes SA, Sunde K, Steen PA. In-hospital
factors associated with improved outcome after out-of-hospital cardiac arrest.
A comparison between four regions in Norway. Resuscitation 2003;56:247-63.
Calle PA, Buylaert WA, Vanhaute OA. Glycemia in the post-resuscitation peri-
od. The Cerebral Resuscitation Study Group. Resuscitation 1989;17 [discussion
§99-206].

Longstreth Jr WT, Dichr P, Inui TS. Prediction of awakening after out-of-hos-
pital cardiac arrest. N Engl ] Med 1983;308:1378-82.

Longstreth Jr WT, Inui T'S. High blood glucose level on hospital admission and
poor neurological recovery after cardiac arrest. Ann Neurol 1984;15:59-63.
Longstreth Jr WT, Copass MK, Dennis LK, Rauch-Matthews ME, Stark MS,
Cobb LA. Intravenous glucose after out-of-hospital cardiopulmonary arrest:
a community-based randomized trial. Neurology 1993;43:2534-41.
Mackenzie CF. A review of 100 cases of cardiac arrest and the relation of
potassium, glucose, and haemoglobin levels to survival. West Indian Med J
1975;24:39-45.

Mullner M, Sterz F, Binder M, Schreiber W, Deimel A, Laggner AN. Blood
glucose concentration after cardiopulmonary resuscitation influences function-
al neurological recovery in human cardiac arrest survivors. ] Cereb Blood Flow
Metab: Off ] Int Soc Cereb Blood Flow Metab 1997;17:430-6.

Skrifvars MB, Pettila V, Rosenberg PH, Castren M. A multiple logistic re-
gression analysis of in-hospital factors related to survival at six months in pa-
tients resuscitated from out-of-hospital ventricular fibrillation. Resuscitation
2003;59:319-28.

Peng TJ, Andersen LW, Saindon BZ, et al. The administration of dextrose
during in-hospital cardiac arrest is associated with increased mortality and neu-
rologic morbidity. Crit Care 2015;19:160.

Ditchey RV, Lindenfeld J. Potential adverse effects of volume loading on per-
fusion of vital organs during closed-chest resuscitation. Circulation 1984;69:
181-9.

Voorhees WD, Ralston SH, Kougias C, Schmitz PM. Fluid loading with
whole blood or Ringer’s lactate solution during CPR in dogs. Resuscitation
1987;15:113-23.

Yannopoulos D, Zviman M, Castro V, et al. Intra-cardiopulmonary resuscita-
tion hypothermia with and without volume loading in an ischemic model of
cardiac arrest. Circulation 2009;120:1426-35.

Gentile NT, Martin GB, Appleton TJ, Moeggenberg J, Paradis NA, Nowak
RM. Effects of arterial and venous volume infusion on coronary perfusion pres-
sures during canine CPR. Resuscitation 1991;22:55-63.

Kim F, Nichol G, Maynard C, et al. Effect of prehospital induction of mild hy-
pothermia on survival and neurological status among adults with cardiac arrest:
a randomized clinical trial. JAMA 2014;311:45-52.

Debaty G, Maignan M, Savary D, et al. Impact of intra-arrest therapeutic hy-
pothermia in outcomes of prehospital cardiac arrest: a randomized controlled
trial. Intensive Care Med 2014;40:1832-42.

Krep H, Breil M, Sinn D, Hagendorft A, Hoeft A, Fischer M. Effects of hyper-
tonic versus isotonic infusion therapy on regional cerebral blood flow after ex-
perimental cardiac arrest cardiopulmonary resuscitation in pigs. Resuscitation
2004;63:73-83.

Bender R, Breil M, Heister U, et al. Hypertonic saline during CPR: feasibility
and safety of a new protocol of fluid management during resuscitation. Resus-
citation 2007;72:74-81.

Breil M, Krep H, Heister U, et al. Randomised study of hypertonic saline in-
fusion during resuscitation from out-of-hospital cardiac arrest. Resuscita-
tion2012;83:347-52.

Hahn C, Breil M, Schewe JC, et al. Hypertonic saline infusion during resusci-
tation from out-of-hospital cardiac arrest: a matched-pair study from the Ger-
man Resuscitation Registry. Resuscitation 2014;85: 628-36.

Antonelli M, Sandroni C. Hydroxyethyl starch for intravenous volume replace-
ment: more harm than benefit. JAMA 2013;309:723-4.

751.

752.

753.

754.

755.

756.

757.

758.

759.

760.

761.

762.

763.

764.

765.

766.

767.

768.

769.

770.

771.

772.

773.

774.

775.

776.

777.

Wytyczne resuscytacji 2015

Soar ], Foster ], Breitkreutz R. Fluid infusion during CPR and after ROSC - is
it safe? Resuscitation 2009;80:1221-2.

Delguercio LR, Feins NR, Cohn JD, Coomaraswamy RP, Wollman SB, State
D.Comparison of blood flow during external and internal cardiac massage in
man. Circulation 1965;31:171-80.

Wik L, Kramer-Johansen J, Myklebust H, et al. Quality of cardiopulmonary re-
suscitation during out-of-hospital cardiac arrest. JAMA 2005;293: 299-304.
Kramer-Johansen J, Myklebust H, Wik L, et al. Quality of out-of-hospital car-
diopulmonary resuscitation with real time automated feedback: a prospective
interventional study. Resuscitation 2006;71:283-92.

Sutton RM, Maltese MR, Niles D, et al. Quantitative analysis of chest com-
pression interruptions during in-hospital resuscitation of older children and ad-
olescents. Resuscitation 2009;80:1259-63.

Sutton RM, Niles D, Nysaether ], et al. Quantitative analysis of CPR quali-
ty during in-hospital resuscitation of older children and adolescents. Pediatrics
2009;124:494-9.

Olasveengen TM, Wik L, Steen PA. Quality of cardiopulmonary resuscita-
tion before and during transport in out-of-hospital cardiac arrest. Resuscitation
2008;76:185-90.

Slattery DE, Silver A. The hazards of providing care in emergency vehicles: an
opportunity for reform. Prehosp Emerg Care: Off ] Natl Assoc EMS Phys Natl
Assoc State EMS Dir 2009;13:388-97.

Friberg H, Rundgren M. Submersion, accidental hypothermia and cardiac ar-
rest, mechanical chest compressions as a bridge to final treatment: a case report.
Scand J Trauma Resusc Emerg Med 2009;17:7.

Zimmermann S, Rohde D, Marwan M, Ludwig ], Achenbach S. Complete re-
covery after out-of-hospital cardiac arrest with prolonged (59 min) mechanical
cardiopulmonary resuscitation, mild therapeutic hypothermia and complex per-
cutaneous coronary intervention for ST-elevation myocardial infarction. Heart
Lung: ] Crit Care 2014;43:62-5.

Forti A, Zilio G, Zanatta P, et al. Full recovery after prolonged cardiac ar-
rest and resuscitation with mechanical chest compression device during heli-
copter transportation and percutaneous coronary intervention. ] Emerg Med
2014;47:632-4.

Wesley K, Wesley KD. Mechanical CPR: it could save more than the patient’s
life. JEMS 2013;38:29.

Govindarajan P, Lin L, Landman A, et al. Practice variability among the
EMS systems participating in Cardiac Arrest Registry to Enhance Survival
(CARES). Resuscitation 2012;83:76-80.

Wik L, Olsen JA, Persse D, et al. Manual vs. integrated automatic load- distrib-
uting band CPR with equal survival after out of hospital cardiac arrest. The ran-
domized CIRC trial. Resuscitation 2014;85:741-8.

Rubertsson S, Lindgren E, Smekal D, et al. Mechanical chest compressions
and simultaneous defibrillation vs conventional cardiopulmonary resuscita-
tion in out-of-hospital cardiac arrest: the LINC randomized trial. JAMA
2014;311:53-61.

Perkins GD, Lall R, Quinn T, et al. Mechanical versus manual chest compres-
sion for out-of-hospital cardiac arrest (PARAMEDIC): a pragmatic, cluster
randomised controlled trial. Lancet 2015;385:947-55.

Stiell IG, Brown SP, Nichol G, et al. What is the optimal chest compression
depth during out-of-hospital cardiac arrest resuscitation of adult patients? Cir-
culation 2014;130:1962-70.

Wallace SK, Abella BS, Becker LB. Quantifying the effect of cardiopulmonary
resuscitation quality on cardiac arrest outcome: a systematic review and meta-
analysis. Circ Cardiovasc Qual Outcomes 2013;6:148-56.

Soar J, Nolan JP. Manual chest compressions for cardiac arrest — with or with-
out mechanical CPR? Resuscitation 2014;85:705-6.

Spiro JR, White S, Quinn N, et al. Automated cardiopulmonary resuscitation
using a load-distributing band external cardiac support device for in-hospi-
tal cardiac arrest: a single centre experience of AutoPulse-CPR. Int J Cardiol
2015;180:7-14.

Ong ME, Quah JL, Annathurai A, et al. Improving the quality of cardiopul-
monary resuscitation by training dedicated cardiac arrest teams incorporating
a mechanical load-distributing device at the emergency department. Resuscita-
tion 2013;84:508-14.

Lerner EB, Persse D, Souders CM, et al. Design of the Circulation Improving
Resuscitation Care (CIRC) Trial: a new state of the art design for out-of-hos-
pital cardiac arrest research. Resuscitation 2011;82:294-9.

Brooks SC, Hassan N, Bigham BL, Morrison LJ. Mechanical versus man-
ual chest compressions for cardiac arrest. Cochrane Database Syst Rev
2014;2:CD007260.

Lu XG, Kang X, Gong DB. The clinical efficacy of Thumper modal 1007 car-
diopulmonary resuscitation: a prospective randomized control trial. Zhongguo
wei zhong bing ji jiu yi xue 2010;22:496-7.

Smekal D, Lindgren E, Sandler H, Johansson J, Rubertsson S. CPR-related in-
juries after manual or mechanical chest compressions with the LUCAS device:
a multicentre study of victims after unsuccessful resuscitation. Resuscitation
2014;85:1708-12.

Smekal D, Johansson J, Huzevka T, Rubertsson S. A pilot study of mechanical
chest compressions with the LUCAS device in cardiopulmonary resuscitation.
Resuscitation 2011;82:702-6.

Hallstrom A, Rea TD, Sayre MR, et al. Manual chest compression vs use of
an automated chest compression device during resuscitation following out-of-
hospital cardiac arrest: a randomized trial. JAMA 2006;295:2620-8.

www.prc.krakow.pl



186

J. Soar, J.P. Nolan, B.W. Béttiger, G.D. Perkins, C. Lott, P. Carli,

T. Pellis, C. Sandroni, M.B. Skrifvars, G.B. Smith, K. Sunde, C.D. Deakin

778.

779.

780.

781.

782.

783.

784.

785.

786.

787.

788.

789.

790.

791.

792.

793.

794.

795.

796.

797.

798.

799.

800.

www.erc.edu

Steinmetz ], Barnung S, Nielsen SL, Risom M, Rasmussen LS. Improved sur-
vival after an out-of-hospital cardiac arrest using new guidelines. Acta Anaes-
thesiol Scand 2008;52:908-13.

Casner M, Anderson D, Isaacs SM. Preliminary report of the impact of a new
CPR assist device on the rate of return of spontaneous circulation in out of hos-
pital cardiac arrest. PreHosp Emerg Care 2005;9:61-7.

Ong ME, Ornato JP, Edwards DP, et al. Use of an automated, load-distributing
band chest compression device for out-of-hospital cardiac arrest resuscitation.
JAMA 2006;295:2629-37.

Timerman S, Cardoso LF, Ramires JA, Halperin H. Improved hemodynam-
ic performance with a novel chest compression device during treatment of in-
hospital cardiac arrest. Resuscitation 2004;61:273-80.

Boczar ME, Howard MA, Rivers EP, et al. A technique revisited: hemodynam-
ic comparison of closed- and open-chest cardiac massage during human car-
diopulmonary resuscitation. Crit Care Med 1995;23:498-503.

Anthi A, Tzelepis GE, Alivizatos P, Michalis A, Palatianos GM, Geroulanos S.
Unexpected cardiac arrest after cardiac surgery: incidence, predisposing causes,
and outcome of open chest cardiopulmonary resuscitation. Chest 1998;113:15-9.
Pottle A, Bullock I, Thomas J, Scott L. Survival to discharge following Open
Chest Cardiac Compression (OCCC). A 4-year retrospective audit in a cardio-
thoracic specialist centre — Royal Brompton and Harefield NHS Trust, United
Kingdom. Resuscitation 2002;52:269-72.

Kornhall DK, Dolven T. Resuscitative thoracotomies and open chest cardiac
compressions in non-traumatic cardiac arrest. World ] Emerg Surg 2014;9:54.
Lindner KH, Pfenninger EG, Lurie KG, Schurmann W, Lindner IM, Ahnefeld
FW. Effects of active compression-decompression resuscitation on myocardial
and cerebral blood flow in pigs. Circulation 1993;88:1254-63.

Shultz JJ, Coffeen P, Sweeney M, et al. Evaluation of standard and active com-
pression-decompression CPR in an acute human model of ventricular fibrilla-
tion. Circulation 1994;89:684-93.

Chang MW, Coffeen P, Lurie KG, Shultz ], Bache R], White CW. Active com-
pression-decompression CPR improves vital organ perfusion in a dog model of
ventricular fibrillation. Chest 1994;106:1250-9.

Orliaguet GA, Carli PA, Rozenberg A, Janniere D, Sauval P, Delpech P.
End-tidal carbon dioxide during out-of-hospital cardiac arrest resuscitation:
comparison of active compression-decompression and standard CPR. Ann
Emerg Med 1995;25:48-51.

Guly UM, Mitchell RG, Cook R, Steedman D], Robertson CE. Paramedics
and technicians are equally successful at managing cardiac arrest outside hospi-
tal. BMJ 1995;310:1091-4.

Tucker KJ, Galli F, Savitt MA, Kahsai D, Bresnahan L, Redberg RF. Active
compression-decompression resuscitation: effect on resuscitation success after
in-hospital cardiac arrest. ] Am Coll Cardiol 1994;24:201-9.

Malzer R, Zeiner A, Binder M, et al. Hemodynamic effects of active compres-
sion-decompression after prolonged CPR. Resuscitation 1996;31:243-53.
Lurie KG, Shultz JJ, Callaham ML, et al. Evaluation of active compres-
sion-decompression CPR in victims of out-of-hospital cardiac arrest. JAMA
1994;271:1405-11.

Cohen TJ, Goldner BG, Maccaro PC, et al. A comparison of active compres-
sion-decompression cardiopulmonary resuscitation with standard cardiopul-
monary resuscitation for cardiac arrests occurring in the hospital. N Engl ]
Med 1993;329:1918-21.

Schwab TM, Callaham ML, Madsen CD, Utecht TA. A randomized clini-
cal trial of active compression-decompression CPR vs standard CPR in
out-of-hospital cardiac arrest in two cities. JAMA 1995;273:1261-8.

Stiell I, Hebert P, Well G, et al. The Ontario trial of active compression- de-
compression cardiopulmonary resuscitation for in-hospital and prehospital car-
diac arrest. JAMA 1996;275:1417-23.

Mauer D, Schneider T, Dick W, Withelm A, Elich D, Mauer M. Active com-
pression-decompression resuscitation: a prospective, randomized study in a two-
tiered EMS system with physicians in the field. Resuscitation 1996;33:125-34.
Nolan J, Smith G, Evans R, et al. The United Kingdom pre-hospital study of
active compression-decompression resuscitation. Resuscitation 1998;37:119-25.
Luiz T, Ellinger K, Denz C. Active compression-decompression cardiopulmo-
nary resuscitation does not improve survival in patients with prehospital cardiac
arrest in a physician-manned emergency medical system. ] Cardiothorac Vasc
Anesth 1996;10:178-86.

Plaisance P, Lurie KG, Vicaut E, et al. A comparison of standard cardiopul-
monary resuscitation and active compression-decompression resuscitation

801.

802.

803.

804.

805.

806.

807.

808.

809.

810.

811.

812.

813.

814.

815.

816.

817.

818.

819.

820.

Wytyczne resuscytacji 2015

for out-of-hospital cardiac arrest. French Active Compression-Decompres-
sion Cardiopulmonary Resuscitation Study Group. N Engl ] Med 1999;341:
569-75.

Lafuente-Lafuente C, Melero-Bascones M. Active chest compression-de-
compression for cardiopulmonary resuscitation. Cochrane Database Syst Rev
2013;9:CD002751.

Luo XR, Zhang HL, Chen GJ, Ding WS, Huang L. Active compression-de-
compression cardiopulmonary resuscitation (CPR) versus standard CPR for
cardiac arrest patients: a meta-analysis. World ] Emerg Med 2013;4:266-72.
Baubin M, Rabl W, Pfeiffer KP, Benzer A, Gilly H. Chest injuries after ac-
tive compression-decompression cardiopulmonary resuscitation (ACD-CPR)
in cadavers. Resuscitation 1999;43:9-15.

Rabl W, Baubin M, Broinger G, Scheithauer R. Serious complications from
active compression-decompression cardiopulmonary resuscitation. Int J Legal
Med 1996;109:84-9.

Hoke RS, Chamberlain D. Skeletal chest injuries secondary to cardiopulmo-
nary resuscitation. Resuscitation 2004;63:327-38.

Plaisance P, Lurie KG, Payen D. Inspiratory impedance during active compres-
sion-decompression cardiopulmonary resuscitation: a randomized evaluation in
patients in cardiac arrest. Circulation 2000;101:989-94.

Plaisance P, Soleil C, Lurie KG, Vicaut E, Ducros L, Payen D. Use of an in-
spiratory impedance threshold device on a facemask and endotracheal tube
to reduce intrathoracic pressures during the decompression phase of active
compression-decompression cardiopulmonary resuscitation. Crit Care Med
2005;33:990—4.

Wolcke BB, Mauer DK, Schoefmann MF, et al. Comparison of standard car-
diopulmonary resuscitation versus the combination of active compression-de-
compression cardiopulmonary resuscitation and an inspiratory impedance
threshold device for out-of-hospital cardiac arrest. Circulation 2003;108:
2201-5.

Aufderheide TP, Pirrallo RG, Provo TA, Lurie KG. Clinical evaluation of an
inspiratory impedance threshold device during standard cardiopulmonary re-
suscitation in patients with out-of-hospital cardiac arrest. Crit Care Med
2005;33:734-40.

Aufderheide TP, Nichol G, Rea TD, et al. A trial of an impedance threshold de-
vice in out-of-hospital cardiac arrest. N Engl ] Med 2011;365:798-806.
Plaisance P, Lurie KG, Vicaut E, et al. Evaluation of an impedance thresh-
old device in patients receiving active compression-decompression cardio-
pul-monary resuscitation for out of hospital cardiac arrest. Resuscitation
2004;61:265-71.

Aufderheide TP, Frascone RJ, Wayne MA, et al. Standard cardiopulmonary re-
suscitation versus active compression-decompression cardiopulmonary resusci-
tation with augmentation of negative intrathoracic pressure for out-of-hospital
cardiac arrest: a randomised trial. Lancet 2011;377:301-11.

Frascone RJ, Wayne MA, Swor RA, et al. Treatment of non-traumatic
out-of-hospital cardiac arrest with active compression decompression car-di-
opulmonary resuscitation plus an impedance threshold device. Resuscitation
2013;84:1214-22.

European Heart Rhythm A, European Association for Cardio-Thoracic S,
Camm AJ, et al. Guidelines for the management of atrial fibrillation: the Task
Force for the Management of Atrial Fibrillation of the European Society of
Cardiology (ESC). Eur Heart J 2010;31:2369-429.

Delacretaz E. Clinical practice. Supraventricular tachycardia. N Engl ] Med
2006;354:1039-51.

Dauchot P, Gravenstein JS. Effects of atropine on the electrocardiogram in dif-
ferent age groups. Clin Pharmacol Ther 1971;12:274-80.

Chamberlain DA, Turner P, Sneddon JM. Effects of atropine on heart-rate in
healthy man. Lancet 1967;2:12-5.

Bernheim A, Fatio R, Kiowski W, Weilenmann D, Rickli H, Rocca HP. Atro-
pine often results in complete atrioventricular block or sinus arrest after cardiac
transplantation: an unpredictable and dose-independent phenomenon. Trans-
plantation 2004;77:1181-5.

Gulamhusein S, Ko P, Carruthers SG, Klein GJ. Acceleration of the ventricular
response during atrial fibrillation in the Wolff-Parkinson-White syndrome af-
ter verapamil. Circulation 1982;65:348-54.

January CT, Wann LS, Alpert JS, et al. 2014 AHA/ACC/HRS guideline for
the management of patients with atrial fibrillation: a report of the American
College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice
Guidelines and the Heart Rhythm Society. ] Am Coll Cardiol 2014;64:¢1-76.

www.prc.krakow.pl



