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Wstęp

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne (Advanced Life Sup-
port – ALS) obejmują zaawansowane interwencje podej-
mowane po rozpoczęciu podstawowych zabiegów resuscy-
tacyjnych oraz zastosowaniu automatycznej defi brylacji ze-
wnętrznej (Automated External Defi brillation – AED), jeśli 
była wskazana. Podstawowe zabiegi resuscytacyjne u doro-
słych (Basic Life Support – BLS) oraz zastosowanie AED 
zostały omówione w rozdziale 2. Przejście od podstawo-
wych do zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych po-
winno być płynne, jako że podstawowe zabiegi resuscytacyj-
ne będą kontynuowane i będą się pokrywać z interwencjami 
zaawansowanymi. Niniejszy rozdział poświęcony zaawanso-
wanym zabiegom resuscytacyjnym obejmuje zapobieganie 
zatrzymaniu krążenia, szczególne aspekty przedszpitalne-
go ALS, rozpoczynanie resuscytacji wewnątrzszpitalnej, al-
gorytm zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych, defi -
brylację manualną, zabezpieczanie drożności dróg oddecho-
wych podczas RKO, leki i ich podawanie podczas RKO oraz 
leczenie zaburzeń rytmu towarzyszących zatrzymaniu krą-
żenia. W porównaniu z Wytycznymi 2010 ERC zaszły dwie 
zmiany w sposobie prezentacji obecnych wytycznych1. Nie 
poświęcono odrębnego rozdziału elektroterapii2, a aspek-
ty zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych z nią zwią-
zane są teraz częścią tego rozdziału. Wytyczne postępowa-
nia poresuscytacyjnego są przedstawione w nowym rozdzia-
le 5 „Opieka poresuscytacyjna”, w którym podkreślono istotę 
ostatniego ogniwa łańcucha przeżycia3.

Obecne Wytyczne zostały oparte na dokumencie 
CoSTR (Consensus on Science and Treatment Recommen-

dations) z 2015 roku, dotyczącym zaawansowanych zabie-
gów resuscytacyjnych, wydanym przez International Liason 
Committee on Resuscitation – ILCOR4. Przegląd ILCOR 
2015 skoncentrowano na 42 zagadnieniach, zaprezentowa-
nych w przybliżonej sekwencji ich występowania w inter-
wencjach ALS: defi brylacji, drogach oddechowych, oksy-
genacji i wentylacji, wspomaganiu krążenia, monitorowa-
niu i podaży leków podczas RKO. W obecnych Wytycznych 
Grupa ds. ALS Europejskiej Rady Resuscytacji uzupełni-
ła zalecenia ILCOR o przegląd celowanej literatury doty-
czącej tematów nieobjętych w przeglądzie ILCOR CoSTR 
2015. Wytyczne zostały wydane w wersji roboczej i zaakcep-
towane przez członków Grupy ds. ALS, zanim zostały osta-
tecznie zatwierdzone przez Walne Zgromadzenie ERC oraz 
Zarząd ERC.

Podsumowanie zmian w porównaniu 
z Wytycznymi 2010

Wytyczne ALS 2015 Europejskiej Rady Resuscytacji różnią 
się od poprzednich położeniem nacisku położonym na po-
prawę opieki oraz implementację wytycznych w celu popra-
wy celowanych wyników leczenia pacjentów5. Od czasu opu-
blikowania poprzednich Wytycznych w 2010 roku obecne 
Wytyczne ALS 2015 Europejskiej Rady Resuscytacji nie za-
wierają żadnych istotnych zmian w zakresie zasadniczych in-
terwencji ALS1,2. Kluczowe zmiany od 2010 roku obejmują:
� W dalszym ciągu nacisk na wykorzystywanie systemów 

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

� W dalszym ciągu nacisk na wysokiej jakości uciśnięcia 
klatki piersiowej z minimalizacją przerw na czas jakiej-
kolwiek interwencji ALS: uciśnięcia klatki piersiowej są 
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przerywane na krótko tylko w celu umożliwienia prze-
prowadzenia określonych interwencji. Zalicza się do 
tego minimalizację przerw w uciśnięciach klatki pier-
siowej w celu wykonania defi brylacji.

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

� Dodano nowy rozdział, poświęcony monitorowaniu 
podczas zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych, 
w którym szczególnie zaakcentowano wykorzystanie 
wykresu kapnografi i w celu potwierdzenia i ciągłego 
monitorowania położenia rurki dotchawiczej oraz jako-
ści prowadzonej RKO, a także jako wczesnego wskaźni-
ka powrotu spontanicznego krążenia (Return of Sponta-
neous Circulation – ROSC).

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

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

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

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

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

3.1. Zapobieganie wewnątrzszpitalnemu 
zatrzymaniu krążenia

Wczesne rozpoznanie pogarszającego się stanu zdrowia pa-
cjenta oraz zapobieganie zatrzymaniu krążenia stanowią 
pierwsze ogniwo łańcucha przeżycia3. Jeśli dojdzie do za-
trzymania krążenia, tylko około 20% pacjentów, którzy do-
znali zatrzymania krążenia w warunkach wewnątrzszpital-
nych, przeżyje do wypisu ze szpitala6,7.

Od czasu poprzednich Wytycznych, z roku 2010, klu-
czowe rekomendacje dotyczące zapobiegania wewnątrz-
szpitalnemu zatrzymaniu krążenia nie uległy zmianie1. Su-
gerujemy, aby strategia zapobiegania wewnątrzszpitalnemu 
zatrzymaniu krążenia obejmowała edukację personelu, mo-
nitorowanie pacjentów, rozpoznawanie pogarszającego się 
stanu pacjenta, system wzywania pomocy oraz efektywnego 
reagowania – łańcuch prewencji8.

Skala problemu
Zatrzymanie krążenia u pacjentów przebywających 

w niemonitorowanych oddziałach zazwyczaj nie jest nagłym 

i niespodziewanym zdarzeniem9. Pacjenci często wykazują 
objawy powolnego i postępującego pogorszenia funkcji fi -
zjologicznych, takich jak hipoksemia oraz hipotensja, któ-
re pozostają niezarejestrowane lub niewystarczająco le-
czone przez personel oddziału10-12. Początkowym rytmem 
w zatrzymaniu krążenia w takich okolicznościach jest za-
zwyczaj rytm niedefi brylacyjny6,7, a przeżywalność do wy-
pisu ze szpitala jest niska, szczególnie u pacjentów z wy-
stępującymi wcześniej objawami depresji oddychania lub 
wstrząsu7,13. Wczesne i efektywne leczenie może zapo-
biec niektórym zatrzymaniom krążenia, zgonom oraz nie-
oczekiwanym przyjęciom do oddziału intensywnej terapii. 
Badania przeprowadzone w szpitalach, w których funkcjo-
nują tradycyjne zespoły resuscytacyjne, wykazały, że wśród 
pacjentów, do których wezwany został zespół, a którzy nie 
mieli – jak się okazywało – zatrzymania krążenia, obserwo-
wano wysoką zachorowalność oraz umieralność14-16. Dane 
z rejestrów Stanów Zjednoczonych sugerują, że szpitale 
o najniższej częstości występowania wewnątrzszpitalnych 
zatrzymań krążenia równocześnie charakteryzują się naj-
wyższą przeżywalnością zatrzymań krążenia17.

Problemy towarzyszące rozpoznawaniu 
i postępowaniu z pacjentem, którego stan się 
pogarsza

Zalicza się tu sporadyczne, opóźnione lub niepełne ba-
danie parametrów życiowych; brak wiedzy na temat ich pra-
widłowych wartości; niedoskonały wzór karty rejestracji pa-
rametrów życiowych; słabą czułość i swoistość systemów roz-
poznawania i reagowania („track and trigger”); niewydolność 
personelu w zakresie rozszerzenia monitorowania lub eskala-
cji opieki nad chorym oraz przeciążenie personelu pracą18-26. 
Problemy z oceną oraz leczeniem niedrożności dróg odde-
chowych, zaburzeń oddychania i krążenia, jak również pro-
blemy organizacyjne, takie jak niedostateczna komunikacja, 
brak pracy zespołowej oraz niedostateczne wykorzystanie 
planów ograniczenia leczenia nie należą do rzadkości10,27,28.

Edukacja na temat stanów nagłych
W kilku badaniach wykazano, że personel lekarski oraz 

pielęgniarski ma niewystarczającą wiedzę i umiejętności 
w zakresie postępowania w stanach nagłych29-37, dotyczących 
np. tlenoterapii30, płynoterapii i równowagi elektrolitowej31, 
leczenia bólu32, zagadnień związanych ze zgodą na leczenie33, 
pulsoksymetrii30,34,35 oraz dawkowania leków36. Edukacja per-
sonelu stanowi istotną część wdrażania systemu zapobiegania 
zatrzymaniu krążenia, ale jak do tej pory randomizowane ba-
dania z grupą kontrolną poświęcone wpływowi specyfi cznych 
programów edukacyjnych są niewystarczające37.

W jednym z badań zmniejszenie częstości występowa-
nia zatrzymań krążenia praktycznie w całości przypadało 
na okres szkoleniowej fazy wdrażania systemu zespołów re-
suscytacyjnych (Medical Emergency Team – MET)38,39. Ze-
społy wczesnego reagowania, takie jak MET, odgrywają rolę 
w edukacji i poprawie umiejętności postępowania persone-
lu w stanach nagłych37,40. Wprowadzenie określonych obiek-
tywnych kryteriów wzywania41, narzędzi do przekazywania 
pacjenta42 oraz przekazywania informacji zwrotnej persone-
lowi obejmującemu opiekę nad chorym43 skutkowało popra-
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wą wykorzystania zespołów MET oraz znaczącym zmniej-
szeniem częstości występowania zatrzymań krążenia. Inne 
badanie wykazało, że po wdrożeniu wystandaryzowanego 
programu edukacyjnego44 w dwóch szpitalach45 liczba we-
zwań do zatrzymań krążenia zmniejszyła się wraz z rów-
noczesnym zwiększeniem częstości wezwań do stanów za-
grożenia życia; wiązało się to ze zmniejszeniem częstości 
występowania zatrzymań krążenia oraz poprawą przeży-
walności po zatrzymaniu krążenia. Inne badanie sugeruje, 
że wielospecjalistyczna edukacja nie wpłynęła ani na współ-
czynnik umieralności, ani na czujność personelu w postępo-
waniu z pacjentem w stanie zagrożenia życia w oddziałach 
 ogólnych46.

Monitorowanie i rozpoznanie pacjenta w stanie 
ciężkim

Kliniczne objawy ostrego schorzenia są zbliżone bez 
względu na przyczynę, ponieważ odzwierciedlają zaburze-
nia oddychania, układu sercowo-naczyniowego oraz ner-
wowego. Zmiany parametrów fi zjologicznych, występujące 
pojedynczo lub w kombinacji, wiążą się lub mogą być wy-
korzystane w przewidywaniu wystąpienia zatrzymania krą-
żenia12,47-50, zgonu w szpitalu20,21,51-68, nieplanowanego przy-
jęcia do oddziału intensywnej terapii47,66,69,70, a rosnący zakres 
i liczba nieprawidłowości zwiększają prawdopodobieństwo 
zgonu18,47,48,63,71-79. Mimo że nieprawidłowe parametry fi zjo-
logiczne są powszechnym zjawiskiem w oddziałach ogól-
nych80, pomiary i rejestrowanie w dokumentacji parametrów 
życiowych jest niewystarczające9,11,22,49,81-83. Aby wspomóc 
wczesne wykrycie ostrego schorzenia należałoby w doku-
mentacji każdego pacjenta zawrzeć plan monitorowania pa-
rametrów życiowych, wskazujący na potrzebę określenia, 
które parametry fi zjologiczne i z jaką częstością powinny 
być badane24,84.

Wiele szpitali wykorzystuje systemy wczesnego ostrze-
gania (Early Warning Scores – EWS) lub kryteria wezwania 
w celu identyfi kacji pacjentów przebywających w oddzia-
łach, którzy wymagają wzmożenia opieki22,49,82,85-89, co kolei 
wiąże się z koniecznością poszerzenia monitorowania para-
metrów życiowych82,88,89. Do wspomnianych kryteriów we-
zwania lub systemów „track and trigger” zalicza się systemy 
jednoparametrowe, wieloparametrowe, systemy ukierunko-
wanej punktacji sumarycznej lub systemy łączone90. Syste-
my ukierunkowanej punktacji sumarycznej oferują stopnio-
wanie intensywności opieki medycznej, podczas gdy systemy 
jednoparametrowe pozwalają na reagowanie typu „wszystko 
albo nic”. Prostsze systemy mogą mieć przewagę nad tymi 
bardziej rozbudowanymi91,92. Uwagi i obawy pielęgniarki 
mogą również stanowić istotny sygnał o pogarszającym się 
stanie pacjenta93-95.

Ważniejsze wydaje się zastosowanie punktacji suma-
rycznej, opartej na nieprawidłowościach kilku parametrów 
życiowych, aniżeli rozpatrywanie zaburzeń w zakresie poje-
dynczego kryterium96,97. Systemy ukierunkowanej punktacji 
sumarycznej różnią się pod względem efektywności, sposobu 
prowadzenia oraz przewidywanego punktu końcowego20,70,98. 
U starszych osób (>65. r.ż.), które stanowią najliczniejszą 
grupę pacjentów z wewnątrzszpitalnym zatrzymaniem krą-
żenia99, objawy pogorszenia się stanu zdrowia, poprzedzające 

zatrzymanie krążenia, często nie są ostre, a predykcyjna war-
tość zmodyfi kowanej skali wczesnego ostrzegania (Modifi ed 
Early Warning Score – MEWS) zmniejsza się wraz z wie-
kiem pacjenta100.

Sposób zaprojektowania karty parametrów życio-
wych19,101, jak również wykorzystanie technologii102-104 mogą 
pełnić istotną rolę w wykrywaniu pogorszenia stanu zdro-
wia oraz eskalacji opieki nad chorym, ale wymaga to dal-
szych badań. Możliwe korzyści obejmują poprawę rejestro-
wania parametrów życiowych105, poprawę identyfi kacji ob-
jawów pogorszenia stanu zdrowia pacjenta19,101,104, skrócenie 
czasu do wezwania zespołu resuscytacyjnego103 oraz popra-
wę wyników leczenia103,106.

Wzywanie pomocy i odpowiedź w stanach nagłych 
Personelowi pielęgniarskiemu oraz młodej kadrze le-

karskiej często sprawia trudność poproszenie o pomoc lub 
o eskalację leczenia chorego, z obawy przed skrytykowaniem 
ich osądu klinicznego107-110. Ponadto istnieje powszechne 
przekonanie, szczególnie wśród młodego personelu, że ze-
spół sprawujący opiekę nad pacjentem powinien umieć ra-
dzić sobie z problemami bliskimi obszaru jego specjalno-
ści110. Logiczne jest, że szpitale powinny zapewniać personel 
o ich uprawnieniu do wzywania pomocy oraz szkolić w za-
kresie wykorzystywania narzędzi komunikacyjnych o okre-
ślonej strukturze, takich jak RSVP (reason – przyczyna, 
 story – historia, vitals – parametry życiowe, plan – plan)111 
lub SBAR (situation – sytuacja, background – tło (przyczyny), 
assessment – badanie, recommendation – zalecenia)112 w celu 
zapewnienia skutecznej interdyscyplinarnej komunikacji. 
Niemniej ostatnie badania wskazują, że narzędzia komuni-
kacyjne o określonej strukturze rzadko są stosowane w prak-
tyce klinicznej113.

Działania podjęte w odpowiedzi na krytyczny stan pa-
cjenta albo zagrożenie takim stanem zazwyczaj przebiega-
ją z wykorzystaniem zespołu resuscytacyjnego (MET), ze-
społu szybkiego reagowania (Rapid Response Team – RRT) 
lub konsultacyjnego zespołu intensywnej terapii (critical care 
outreach team – CCOT)114-117. Zastępują one lub współwy-
stępują z tradycyjnymi zespołami zatrzymania krążenia, któ-
re na ogół wzywane są do pacjentów będących już w sta-
nie zatrzymania krążenia. MET/RRT zazwyczaj składają 
się z personelu lekarskiego i pielęgniarskiego oddziału in-
tensywnej opieki medycznej i medycyny ogólnej i reagują 
według określonych kryteriów wezwania. Każdy członek ze-
społu opiekującego się pacjentem może zainicjować wezwa-
nie zespołu MET/RRT/CCOT. W niektórych szpitalach 
także pacjenci oraz ich rodzina i bliscy są zachęcani do wzy-
wania zepołu118-120. Do interwencji zespołu często zalicza się 
proste czynności, takie jak rozpoczęcie tlenoterapii czy do-
żylnej infuzji płynów121-125, niemniej analiza post-hoc danych 
uzyskanych z badania MERIT sugeruje, że prawie wszystkie 
wezwania zespołu MET wymagały interwencji o charakte-
rze opieki krytycznej126. Zespoły MET, RRT oraz CCOT są 
często angażowane w dyskusje dotyczące zagadnień niepo-
dejmowania resuscytacji krążeniowo-oddechowej (do not at-
tempt cardiopulmonary resuscitation – DNACPR) oraz koń-
ca życia127-133. Ostatnio podjęto próbę wprowadzenia na-
rzędzi przesiewowej oceny, aby zidentyfi kować pacjentów 
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u  schyłku życia i ocenić ryzyko zgonu, co pozwoliłoby zmi-
nimalizować niepewność prognostyczną oraz uniknąć po-
tencjalnie szkodliwego i daremnego leczenia134.

Badanie wpływu systemów MET/RRT/CCOT na wy-
niki leczenia pacjentów jest trudne ze względu na komplek-
sowość interwencji. W czasie przeprowadzania większości 
badań dotyczących zespołów szybkiego reagowania zainte-
resowanie międzynarodowych gremiów skoncentrowało się 
na innych aspektach bezpieczeństwa opieki nad pacjentem, 
takich jak infekcje szpitalne, wczesne leczenie sepsy oraz po-
prawa farmakoterapii, z których wszystkie miały potencjal-
ny wpływ na stan pacjenta oraz mogły korzystnie wpływać 
na zmniejszenie częstości występowania zatrzymań krążenia 
i zgonów w szpitalu. Do tej pory większość badań nad syste-
mami RRT/MET przeprowadzono w Stanach Zjednoczo-
nych oraz Australii, dlatego ich skuteczność w innych syste-
mach opieki zdrowotnej nie jest jasna135.

Dobrze zaprojektowane klasterowe badanie z rando-
mizacją nad systemem MET (badanie MERIT) w oparciu 
o analizę potencjalnych efektów leczenia (intention-to-treat), 
angażujące 23 szpitale22, nie wykazało zmniejszenia często-
ści występowania zatrzymań krążenia po wprowadzeniu sys-
temu MET. Zarówno w grupie kontrolnej, jak i w grupie 
z MET wykazano poprawę wyników leczenia w stosunku 
do punktu wyjścia. Analiza post-hoc badania MERIT wy-
kazała spadek częstości występowania zatrzymań krążenia 
oraz niespodziewanych zgonów wraz z aktywacją systemu 
MET136. Dowody z badań obserwacyjnych przeprowadza-
nych zazwyczaj w pojedynczym ośrodku nie są rozstrzygają-
ce. Niektóre badania wykazują zmniejszenie ilości zatrzymań 
krążenia po wdrożeniu systemów MET/RRT38,41,123,137-159, 
a niektóre nie121,122,124,125,160-163. Jednakże przeglądy systema-
tyczne, metaanalizy oraz badania wieloośrodkowe sugerują, 
że systemy MET/RRT redukują częstość zatrzymań krąże-
nia oraz obniżają śmiertelność wewnątrzszpitalną164-166. Po-
jawiły się wątpliwości dotyczące działania zespołów MET 
prowadzącego do potencjalnie niekorzystnych zdarzeń, co 
wynika z przerwania przez personel normalnych obowiąz-
ków w odpowiedzi na wezwanie zespołu MET. Badania su-
gerują, że chociaż wezwania MET mogą zakłócać normalne 
czynności personelu i być dla niego niedogodne, nie odbywa 
się to z większą szkodą dla pacjentów167.

Właściwe umieszczenie pacjentów
Najkorzystniej jest, gdy najbardziej chorzy pacjenci 

przekazywani są do oddziałów, które mogą zapewnić naj-
lepszy nadzór oraz najwyższy stopień wspomagania pracy 
narządów i opieki pielęgniarskiej. Międzynarodowe organi-
zacje zdefi niowały poziomy opieki oraz stworzyły dla od-
działów wzmożonego nadzoru i intensywnej terapii kryteria 
przyjmowania i wypisywania pacjentów168,169.

Obsada personalna
Liczba personelu szpitalnego najczęściej jest najniższa 

w nocy i weekendy, co może wpływać na stopień monito-
rowania pacjentów, ich leczenie oraz wyniki leczenia. Dane 
pozyskane z US National Registry of CPR Investigators wy-
kazują, że przeżywalność po wewnątrzszpitalnym zatrzy-
maniu krążenia jest najniższa w nocy oraz w weekendy170. 

Wyniki leczenia pacjentów przyjmowanych do szpitala oraz 
wypisywanych z oddziałów intensywnej opieki medycznej są 
gorsze, jeśli czynności te mają miejsce w godzinach popołu-
dniowych oraz w weekendy171-174. 

Badania wskazują, że większa liczba personelu pielęg-
niarskiego wiąże się z niższą częstością niepowodzeń w re-
suscytacji oraz zmniejszeniem częstości zatrzymań krążenia, 
zapalenia płuc, wstrząsu i zgonów23,175-177.

Decyzje dotyczące resuscytacji
Decyzje o rozpoczęciu resuscytacji, jej kontynuacji oraz 

zakończeniu podejmowane są na podstawie bilansu ryzyka, 
korzyści oraz obciążeń, jakie te interwencje niosą dla pacjen-
ta, członków jego rodziny, a także personelu. Istnieją oko-
liczności, u których resuscytacja jest niewłaściwa i nie po-
winno się jej prowadzić. Rozważ decyzję o niepodejmowa-
niu resuscytacji (do not attempt cardiopulmonary resuscitation 
– DNACPR), jeśli:
� pacjent nie wyraża zgody na resuscytację,
� istnieje bardzo małe prawdopodobieństwo, że pacjent 

przeżyje zatrzymanie krążenia, nawet jeśli podjęta zo-
stanie resuscytacja krążeniowo-oddechowa.
Praktyka w zakresie podejmowania decyzji odnośnie do 

DNACPR jest bardzo zróżnicowana w całej Europie, szcze-
gólnie w zakresie udziału pacjentów w podejmowaniu takiej 
decyzji178-181. Poszerzanie wiedzy, szkolenia oraz podejmo-
wanie decyzji o DNACPR powinny poprawić jakość opie-
ki nad pacjentem oraz zapobiec daremnym próbom podej-
mowania RKO182,183. Rozdział Wytycznych ERC poświęco-
ny zagadnieniom etycznym resuscytacji dostarcza dalszych 
informacji184.

Wytyczne zapobiegania wewnątrzszpitalnemu 
zatrzymaniu krążenia

Szpitale powinny zapewnić system opieki, który obej-
muje: (a) edukację personelu w zakresie objawów oraz ra-
cjonalnego reagowania na pogarszający się stan zdrowia pa-
cjenta, (b) odpowiednie i częste monitorowanie parametrów 
życiowych pacjenta, (c) jasne wytyczne (np. odnośnie do 
kryteriów wezwania lub skali wczesnego ostrzegania), po-
mocne we wczesnym wykrywaniu pogarszającego się stanu 
pacjenta, (d) przejrzysty uniwersalny system wzywania po-
mocy oraz (e) właściwą i w odpowiednim czasie reakcję na 
wezwanie8. Poniższe strategie mogą zapobiec możliwemu do 
uniknięcia wewnątrzszpitalnemu zatrzymaniu krążenia:
 1. Zapewnij opiekę pacjentom w ciężkim stanie oraz obar-

czonych ryzykiem pogorszenia stanu zdrowia w odpo-
wiednich oddziałach, mających poziom opieki kore-
spondujący ze stopniem ciężkości choroby pacjenta.

 2. Pacjenci w stanie krytycznym wymagają regularnej ob-
serwacji: każdy pacjent powinien mieć udokumento-
wany plan monitorowania parametrów życiowych, któ-
ry określa zmienne konieczne do monitorowania oraz 
częstość ich sprawdzania. Częstość pomiarów powinna 
korespondować ze stopniem ciężkości choroby pacjen-
ta oraz prawdopodobieństwem klinicznego pogorsze-
nia jego stanu zdrowia i zatrzymania krążenia. Ostatnie 
wytyczne sugerują monitorowanie prostych zmiennych 
fi zjologicznych, do których zalicza się tętno, ciśnienie 
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tętnicze krwi, częstość oddechów, poziom świadomości, 
temperaturę oraz saturację krwi obwodowej24,84.

 3. Wykorzystuj systemy „track and trigger” („kryteria we-
zwania” czy system skal wczesnego ostrzegania) w celu 
identyfi kacji pacjentów, którzy są w stanie krytycznym 
i/lub są obarczeni ryzykiem pogorszenia stanu zdrowia 
i zatrzymania krążenia.

 4. Wykorzystuj system kart obserwacji pacjenta, który 
umożliwia regularne monitorowanie i rejestrowanie pa-
rametrów życiowych oraz skal wczesnego ostrzegania 
(jeśli używane). System kart obserwacyjnych powinien 
ułatwiać identyfi kację objawów pogorszenia stanu zdro-
wia pacjenta.

 5. Wprowadź jasno zdefi niowane zasady odpowiedzi kli-
nicznej na nieprawidłową fi zjologię w oparciu o stoso-
wany system „track and trigger”. Powinna ona zawierać 
wskazówki dalszego postępowania klinicznego z pa-
cjentem oraz określać obowiązki personelu lekarskiego 
i pielęgniarskiego.

 6. W szpitalu powinien istnieć jasno określony sposób re-
agowania na schorzenie krytyczne. Może się to odbywać 
w oparciu o wyznaczony zespół pełniący świadczenia ze-
wnętrzne lub zespół resuscytacyjny (np. system MET, 
RRT) zdolny do reagowania w odpowiednim czasie na 
ostre pogorszenie stanu pacjenta zidentyfi kowane za po-
mocą systemu „track and trigger” lub innych wskaźników. 
Zespół ten musi być dostępny całą dobę, przez siedem dni 
w tygodniu i musi się składać z personelu o odpowiednich 
umiejętnościach. Zespół pierwotnie sprawujący opiekę 
nad pacjentem również powinien być zaangażowany w po-
dejmowanie decyzji na wstępnym etapie leczenia pacjenta.

 7. Cały personel medyczny należy przeszkolić w zakre-
sie rozpoznawania, monitorowania oraz postępowa-
nia z pacjentem w stanie krytycznym. Należy uwzględ-
nić wskazówki co do postępowania klinicznego w cza-
sie oczekiwania na przybycie bardziej doświadczonego 
personelu i upewnić się, że personel zna swoje zadania 
w systemie szybkiego reagowania.

 8. Należy upoważnić personel wszystkich oddziałów do 
wzywania pomocy, jeśli zidentyfi kowany zostanie pa-
cjent obarczony ryzykiem pogorszenia stanu zdrowia 
lub zatrzymania krążenia. Personel powinien być szko-
lony w zakresie wykorzystywania narzędzi komunika-
cyjnych o określonej strukturze, aby zapewnić efektyw-
ne przekazywanie informacji pomiędzy lekarzami, pie-
lęgniarkami i pozostałym personelem medycznym.

 9. Zidentyfi kuj pacjentów, u których zatrzymanie krąże-
nia i oddechu jest przewidywalnym zdarzeniem koń-
cowym i u których RKO nie jest odpowiednim postę-
powaniem, a także tych, którzy nie chcą, aby podej-
mować u nich RKO. Szpitale powinny określić zasady 
DNACPR oparte o krajowe wytyczne, zrozumiałe dla 
całego personelu medycznego.

10. Zapewnij dokładny audyt zatrzymań krążenia, pacjen-
tów w pogarszającym się stanie, nieoczekiwanych zgo-
nów oraz nieplanowanych przyjęć do OIT, wykorzystując 
powszechnie stosowane kwestionariusze danych. Ponad-
to prowadź audyt wydarzeń poprzedzających oraz dzia-
łań klinicznych podjętych w odpowiedzi na te zdarzenia.

Zapobieganie pozaszpitalnej nagłej śmierci 
sercowej (Sudden Cardiac Death – SCD)

Choroba wieńcowa jest najczęstszą przyczyną nagłej śmierci 
sercowej. Kardiomiopatia inna niż niedokrwienna oraz wady 
zastawkowe odpowiadają za większość innych przypadków 
SCD u osób starszych. Zaburzenia dziedziczne (np. zespół 
Brugadów, kardiomiopatia przerostowa), wrodzone wady 
serca, zapalenie mięśnia sercowego oraz nadużywanie sub-
stancji uzależniających są głównymi przyczynami SCD 
wśród osób młodych.

Większość ofi ar SCD jest obciążona wywiadem choroby 
serca w przeszłości oraz miała objawy ostrzegające, zazwyczaj 
o charakterze bólu w klatce piersiowej około godziny przed 
zatrzymaniem krążenia185. Wśród pacjentów z rozpoznaną 
chorobą serca omdlenia (z objawami prodromalnymi lub bez 
– szczególnie w ostatnim czasie lub nawracające) są nieza-
leżnym czynnikiem zwiększającym ryzyko zgonu186-196. Ból 
w klatce piersiowej powodowany jedynie wysiłkiem fi zycz-
nym oraz kołatanie serca związane z omdleniem wiążą się 
z kardiomiopatią przerostową, nieprawidłowościami naczyń 
wieńcowych, zespołem Wolff a-Parkinsona-White’a oraz 
arytmogenną kardiomiopatią prawokomorową.

Dotychczas zdrowe dzieci i młodzi dorośli, doznający 
SCD, również mogą mieć objawy (np. omdlenie, ból w klat-
ce piersiowej i kołatanie serca), które powinny zaalarmować 
personel medyczny i spowodować wezwanie pomocy specja-
listycznej, aby zapobiec zatrzymaniu krążenia197-206.

Dzieci oraz młodzi dorośli, u których występują charak-
terystyczne objawy omdlenia arytmogennego, powinni zostać 
objęci specjalistyczną diagnostyką kardiologiczną, do której 
należy zaliczyć EKG oraz w większości przypadków echo ser-
ca i test wysiłkowy. Do cech charakterystycznych omdlenia 
arytmogennego zalicza się: omdlenie w pozycji leżącej na ple-
cach, omdlenie podczas lub po wysiłku fi zycznym, występu-
jące bez lub z bardzo krótkim okresem objawów prodromal-
nych, powtarzające się epizody omdleń lub omdlenia u osób 
z rodzinnym wywiadem nagłej śmierci. Ponadto ból w klat-
ce piersiowej inny niż opłucnowy, kołatania serca związane 
z omdleniem, drgawki (oporne na leczenie, pojawiające się 
w nocy lub wywołane wysiłkiem fi zycznym, omdleniem lub 
hałasem) oraz epizody tonięcia u wytrenowanych pływaków 
powinny budzić podejrzenie zwiększonego ryzyka SCD. Zor-
ganizowana diagnostyka w klinice specjalizującej się w opie-
ce nad pacjentami z ryzykiem SCD jest zalecana członkom 
rodziny młodych ofi ar SCD oraz pacjentom z rozpoznaną 
chorobą serca, zwiększającą ryzyko SCD186,207-211. Wywiad ro-
dzinny w kierunku omdleń lub SCD, objawów kołatania ser-
ca, omdleń w pozycji leżącej na plecach oraz omdleń związa-
nych z wysiłkiem fi zycznym lub stresem emocjonalnym jest 
bardziej powszechny wśród pacjentów w zespołem wydłużo-
nego QT (long QT syndrome – LQTS)212. U starszych doro-
słych213,214 brak nudności i wymiotów przed omdleniem oraz 
zaburzenia w zapisie EKG stanowią niezależne czynniki pro-
gnozujące omdlenie arytmogenne.

Niewytłumaczalne utonięcie lub tonięcie u wytreno-
wanego pływaka mogą być wynikiem LQTS lub katecho-
laminergicznego, polimorfi cznego częstoskurczu komoro-
wego (Catecholaminergic Polymorphic Ventricular Tachykardia 
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– CPVT)215. Istnieje związek pomiędzy LQTS oraz wystę-
powaniem drgawek216,217.

Opublikowano wytyczne przesiewowego badania pa-
cjentów obciążonych zwiększonym ryzykiem nagłej śmierci, 
które objęło także sportowców. Programy przesiewowe dla 
sportowców różnią się w poszczególnych krajach218,219. Iden-
tyfi kacja osób z uwarunkowaniami dziedzicznymi oraz ba-
danie przesiewowe członków rodzin może pomóc w zapo-
bieganiu zgonom wśród młodych osób z wrodzonymi cho-
robami serca220-222.

3.2. Resuscytacja przedszpitalna

Ten rozdział omawia resuscytację przedszpitalną w sposób 
ogólny. Wiele specyfi cznych zagadnień związanych z resuscy-
tacją przedszpitalną zawarto w rozdziałach poświęconych in-
terwencjom ALS lub są one wspólne zarówno dla poza-, jak 
i wewnątrzszpitalnej resuscytacji223. Do podstawowych zabie-
gów resuscytacyjnych u osób dorosłych oraz automatycznej 
defi brylacji zewnętrznej zalicza się techniki stosowane pod-
czas wstępnej resuscytacji dorosłej ofi ary zatrzymania krąże-
nia. Ponadto wiele sytuacji szczególnych towarzyszących za-
trzymaniu krążenia spotykanych w resuscytacji przedszpital-
nej zostało zawartych w rozdziale 4  „Zatrzymanie krążenia 
– postępowanie w sytuacjach szczególnych”224.

System ratownictwa medycznego – personel 
i interwencje

Systemy ratownictwa medycznego (emergency medi-
cal services – EMS) znacząco różnią się między sobą w pań-
stwach Europy zarówno pod względem struktury, jak i or-
ganizacji. Niektóre kraje zaadaptowały system oparty pra-
wie wyłącznie na pracy ratowników medycznych/techników 
medycyny ratunkowej (emergency medical technician – EMT), 
podczas gdy inne do opieki przedszpitalnej włączają 
w mniejszym lub większym stopniu lekarzy. Mimo że nie-
które badania udowodniły wyższą przeżywalność pacjentów 
z zatrzymaniem krążenia w systemach EMS, w których pra-
cują doświadczeni lekarze225-232, w porównaniu z tymi, któ-
re opierają się na osobach niebędących lekarzami225,226,233,234, 
w niektórych innych porównaniach nie doszukano się róż-
nic w przeżywalności pomiędzy systemami z udziałem leka-
rzy lub ratowników medycznych235-237. W dobrze zorgani-
zowanych systemach bez lekarzy, z udziałem bardzo dobrze 
przeszkolonych ratowników medycznych również odnoto-
wano wysoką przeżywalność pacjentów238. Ze względu na 
rozbieżność dowodów włączenie bądź wyłączenie lekarzy 
z grona przedszpitalnego personelu będzie w głównej mie-
rze zależało od istniejącej polityki lokalnej. Ponadto niejasne 
pozostaje, czy interwencje ALS przeprowadzane przez ze-
spół EMS poprawiają wyniki leczenia. Metaanalizy sugeru-
ją, że opieka ALS może zwiększyć przeżywalność u nieura-
zowych pacjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krąże-
nia239. Niemniej przeprowadzone ostatnio obszerne badanie 
obserwacyjne wykorzystujące metodę przewidywania wpły-
wu leczenia (propensity matching) wykazało, że przeżywal-
ność do wypisu ze szpitala oraz przeżywalność 90-dniowa 
była wyższa wśród pacjentów, u których wdrożono podsta-
wowe zabiegi resuscytacyjne240. Nie da się określić, czy róż-

nica ta jest rzeczywista, czy wynika z obecności niemierzal-
nych zmiennych zaburzających.

RKO vs defibrylacja jako pierwsza czynność 
w pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia

Istnieją dowody na to, że prowadzenie uciśnięć klatki 
piersiowej podczas przygotowywania i ładowania defi bryla-
tora zwiększa prawdopodobieństwo przeżycia241. Jedno ran-
domizowane badanie z grupą kontrolną242 wykazało zwięk-
szoną częstość ROSC, przeżywalność do czasu wypisu ze 
szpitala oraz przeżywalność jednoroczną u pacjentów z dłuż-
szym czasem trwania zatrzymania krążenia (>5 min). Jed-
nakże należy mieć na uwadze, że zarówno to, jak i inne ob-
szerne badanie typu „przed i po” przeprowadzone w Seattle243, 
które wykazało lepsze wyniki leczenia, jeśli przed defi brylacją 
prowadzono 90-sekundową RKO, a czas reakcji przekraczał 
4 minuty, zostały przeprowadzone w czasach, gdy stosowano 
protokół trzech defi brylacji pod rząd oraz krótsze (jednomi-
nutowe) okresy RKO między defi brylacjami. Dowody uzy-
skane z randomizowanych badań z grupą kontrolną242,244-247 
oraz innego badania248 sugerują, że wśród niemonitorowa-
nych pacjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krąże-
nia oraz początkowym rytmem w postaci VF/pVT okres 90 
do 180 sekund RKO przed defi brylacją nie przynosi korzy-
ści w porównaniu z natychmiastową defi brylacją i prowadze-
niem RKO podczas podłączania defi brylatora.

Analiza cząstkowa w jednym z randomizowanych ba-
dań z grupą kontrolną245 nie wykazała różnic w przeżywal-
ności do wypisu ze szpitala, gdy stosowany był przedłużo-
ny okres RKO (180 sekund) i opóźnienie defi brylacji u pa-
cjentów z początkowym rytmem defi brylacyjnym, u których 
RKO rozpoczęli świadkowie zdarzenia. Zatem w systemach 
ratownictwa medycznego, które wykazywały wyższą pod-
stawową przeżywalność do wypisu ze szpitala (defi niowa-
na jako >20% dla pacjentów z początkowym rytmem defi -
brylacyjnym), prowadzenie RKO przez 180 sekund przed 
defi brylacją było korzystniejszym działaniem w porówna-
niu z krótszym okresem prowadzenia RKO (30–60 sekund).

Personel systemu ratownictwa medycznego powinien 
prowadzić wysokiej jakości RKO podczas przygotowywania, 
podłączania i ładowania defi brylatora. Opóźnienie defi bry-
lacji nie powinno być większe, niż wymaga tego ocena po-
trzeby defi brylacji oraz ładowanie sprzętu. Nie zaleca się ru-
tynowego stosowania zdefi niowanego wcześniej okresu pro-
wadzenia RKO (np. 2 lub 3 minuty), zanim oceni się rytm 
i wykona defi brylację.

Zasady kończenia resuscytacji
Reguła „kończenia podstawowych zabiegów resuscyta-

cyjnych”, stosowana przez personel medyczny (upoważnio-
ny do prowadzenia wyłącznie RKO i defi brylacji) przewi-
duje zgon pacjenta249 i zaleca przerwanie resuscytacji, jeśli 
nie doszło do ROSC, nie były wykonane żadne defi bryla-
cje, a zespół ratownictwa medycznego nie był świadkiem za-
trzymania krążenia. Kilka badań wykazało możliwość uogól-
nienia tej reguły250-256. Ostatnie badania wskazują, że zespo-
ły  ratownictwa medycznego prowadzące interwencje ALS 
mogą również wykorzystywać powyższą regułę, zwaną z tego 
względu „uniwersalną” regułą kończenia resuscytacji251,257,258.



133

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

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

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u osób dorosłych

3

Dodatkowe badania wykazały związek pomiędzy da-
remnością resuscytacji a określonymi zmiennymi, takimi jak 
brak ROSC na miejscu zdarzenia, rytm niedefi brylacyjny, 
brak świadków zatrzymania krążenia, brak RKO wykony-
wanej przez świadków zatrzymania krążenia, czas dotarcia 
zespołu oraz cechy demografi czne pacjenta259-267. 

Zasady kończenia resuscytacji w warunkach we-
wnątrzszpitalanych są mniej pewne, choć reguła stosowana 
w zespołach ratownictwa medycznego może być użyteczna 
w przypadkach, gdy resuscytacja pacjenta z pozaszpitalnym 
zatrzymaniem krążenia jest kontynuowana w oddziale ra-
tunkowym268-271.

Zasady kończenia resuscytacji, oceniane prospektyw-
nie mogą być stosowane jako wytyczne kończenia resuscy-
tacji przedszpitalnej u dorosłych, ale muszą zostać spraw-
dzone w systemach ratownictwa medycznego podobnych do 
tych, które proponują ich wprowadzenie. Zasady kończenia 
resuscytacji mogą wymagać integracji z wytycznymi doty-
czącymi zasadności prowadzenia resuscytacji pozaustrojo-
wej (extracorporeal CPR – eCPR) i donacji narządów272. Za-
gadnienie donacji narządów zostało szczegółowo omówione 
w rozdziale 5 „Wytyczne opieki poresuscytacyjnej 2015 Eu-
ropejskiej Rady Resuscytacji i Europejskiego Towarzystwa 
Intensywnej Terapii”273,274.

3.3. Resuscytacja wewnątrzszpitalna

W przypadku zatrzymania krążenia w warunkach we-
wnątrzszpitalnych podział resuscytacji na podstawowe i za-
awansowane zabiegi resuscytacyjne jest umowny; w praktyce 
jest to kontinuum i opiera się na zdrowym rozsądku. Istnieje 
społeczne oczekiwanie, że personel szpitalny potrafi  podjąć 
RKO. We wszystkich wewnątrzszpitalnych zatrzymaniach 
krążenia należy się upewnić, że:
� Zatrzymanie krążenia i oddechu jest rozpoznane na-

tychmiast.
� Pomoc można uzyskać pod standardowym numerem 

telefonu.
� RKO zostaje podjęta natychmiast z zastosowaniem 

przyrządów do zabezpieczenia dróg oddechowych 
(np. worka samorozprężalnego z maską twarzową) oraz 
– jeśli są wskazania – defi brylacja zostaje wykonana tak 
szybko, jak to możliwe, i na pewno w ciągu 3 minut od 
zatrzymania krążenia.
Dokładna sekwencja czynności w przypadku we-

wnątrzszpitalnego zatrzymania krążenia będzie zależeć od 
wielu czynników, włączając:
� Lokalizację (obszar kliniczny/pozakliniczny; monitoro-

wany/niemonitorowany).
� Stopień przeszkolenia osób rozpoczynających resuscy-

tację.
� Liczbę osób udzielających pomocy.
� Dostępny sprzęt.
� Szpitalny system odpowiedzi w przypadku zatrzymania 

krążenia i sytuacji krytycznych (np. MET, RRT).

Lokalizacja
Pacjenci monitorowani podczas zatrzymania krążenia 

są zazwyczaj natychmiastowo diagnozowani. Pacjenci z od-

działów niemonitorowanych mogą przez pewien czas wy-
kazywać objawy pogarszającego się stanu zdrowia i doznać 
zatrzymania krążenia bez obecności świadków9,11. W wa-
runkach idealnych wszyscy pacjenci obarczeni wysokim ry-
zykiem zatrzymania krążenia powinni być leczeni w oddzia-
łach monitorowanych, gdzie dostępny jest sprzęt do natych-
miastowej resuscytacji.

Szkolenie osób podejmujących resuscytację
Wszyscy pracownicy ochrony zdrowia powinni umieć 

rozpoznać zatrzymanie krążenia, wezwać pomoc oraz rozpo-
cząć RKO. Personel powinien wykonywać czynności, w za-
kresie których został przeszkolony. Na przykład personel in-
tensywnej terapii i oddziału ratunkowego będzie posiadać 
bardziej zaawansowane umiejętności resuscytacyjne aniżeli 
pracownicy, którzy nie są regularnie angażowani w resuscy-
tację w ramach codziennych obowiązków klinicznych. Per-
sonel szpitalny, który bierze udział w resuscytacji, może wy-
kazywać różny poziom umiejętności w zapewnianiu droż-
ności dróg oddechowych, wspomaganiu oddechu i krążenia. 
Ratownicy muszą podejmować tylko te czynności, w zakre-
sie których są przeszkoleni i kompetentni.

Liczba osób udzielających pomocy
Osoba podejmująca resuscytację w pojedynkę musi za-

pewnić pomoc. Jeśli inny personel jest w pobliżu, kilka czyn-
ności może być podjętych jednoczasowo.

Dostępny sprzęt
We wszystkich obszarach klinicznych powinien być za-

pewniony natychmiastowy dostęp do sprzętu i leków re-
suscytacyjnych w celu umożliwienia szybkiego rozpoczęcia 
resuscytacji pacjenta z zatrzymaniem krążenia. Najlepiej, je-
śli sprzęt stosowany w resuscytacji (włączając defi brylator) 
oraz rozmieszczenie sprzętu i leków jest wystandaryzowa-
ne w całym szpitalu275-277. Sprzęt powinien być regularnie 
sprawdzany (np. codziennie) w celu zapewnienia jego goto-
wości do użycia w nagłej sytuacji.

Zespół resuscytacyjny
Zespół resuscytacyjny może mieć postać tradycyjne-

go zespołu do zatrzymań krążenia, który jest wzywany tyl-
ko w przypadku rozpoznania zatrzymania krążenia. Alter-
natywnie szpitale mogą stosować strategię rozpoznawania 
pacjentów zagrożonych zatrzymaniem krążenia i wzywania 
zespołu (np. MET lub RRT), zanim dojdzie do zatrzymania 
krążenia. Termin „zespół resuscytacyjny” odzwierciedla sze-
roki zakres zespołów reagujących. W warunkach szpitalnych 
zatrzymanie krążenia rzadko jest zdarzeniem nagłym i nie-
oczekiwanym. Strategia rozpoznawania pacjentów zagro-
żonych zatrzymaniem krążenia może zapobiec wystąpieniu 
niektórych z tych zatrzymań krążenia lub daremnym pró-
bom resuscytacji pacjentów, u których korzyści prowadzenia 
RKO są mało prawdopodobne.

Natychmiastowe czynności w przypadku 
nieprzytomnego pacjenta w szpitalu

Algorytm wstępnego postępowania w wewnątrzszpital-
nym zatrzymaniu krążenia jest zobrazowany na ryc. 3.1.
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� Upewnij się co do własnego bezpieczeństwa.
� Jeśli pracownicy ochrony zdrowia są świadkami utraty 

przytomności pacjenta lub znajdują pacjenta nieprzy-
tomnego w warunkach klinicznych, powinni po pierw-
sze wezwać pomoc (używając np. dzwonka alarmowego 
czy wołając o pomoc), a następnie ocenić, czy pacjent 
reaguje. Delikatnie potrząśnij za ramiona i głośno zapy-
taj: „Czy wszystko w porządku?”.

� Jeśli inni członkowie personelu są w pobliżu, możliwe 
jest podjęcie kilku czynności równocześnie.

Pacjent, który reaguje
Konieczna jest pilna ocena kliniczna pacjenta. W za-

leżności od lokalnych protokołów może ona być wykonana 
przez zespół resuscytacyjny (np. MET, RRT). Podczas ocze-
kiwania na zespół resuscytacyjny podaj tlen, podłącz moni-
tor oraz zabezpiecz dostęp dożylny.

Pacjent, który nie reaguje
Dokładna sekwencja czynności będzie zależeć od 

stopnia przeszkolenia personelu oraz jego doświadczenia 
w ocenie oddechu i krążenia. Przeszkolony personel ochro-
ny zdrowia nie zawsze jest w stanie ocenić oddech i krąże-

nie wystarczająco niezawodnie, aby potwierdzić zatrzyma-
nie krążenia278-287.

Oddech agonalny (pojedyncze westchnięcia, powolny, 
głośny oddech z wysiłkiem) jest zjawiskiem powszechnym we 
wstępnych etapach zatrzymania krążenia i jest jego objawem, 
dlatego nie należy go mylić z oznakami życia288-291. Oddech 
agonalny może się także pojawić w trakcie uciśnięć klatki 
piersiowej w wyniku poprawy perfuzji mózgowej, ale nie jest 
wyznacznikiem ROSC. Zatrzymanie krążenia może skut-
kować wstępnym krótkim epizodem drgawkopodobnym, co 
można pomylić z napadem padaczkowym292,293. Zmiana kolo-
ru skóry, widoczne zblednięcie oraz niebieskawy kolor zwią-
zany z sinicą nie są wyznacznikami zatrzymania krążenia292.
� Wołaj o pomoc (jeśli nie zrobiłeś tego do tej pory). 
� Ułóż poszkodowanego na plecach, a następnie udrożnij 

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

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

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

Resuscytacja wewnątrzszpitalna 

Ryc. 3.1. Algorytm resuscytacji wewnątrzszpitalnej

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

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

Utrata przytomności / pogorszenie stanu zdrowia pacjenta

Wołaj o pomoc i oceń stan pacjenta

Oznaki życia?Nie Tak

Wezwij zespół 
resuscytacyjny*

RKO 30:2 
z tlenem i przyrządami 

do udrażniania dróg 
oddechowych

Oceń ABCDE.
Rozpoznaj i lecz przyczyny.

Tlen, monitorowanie,
dostęp iv

Wezwij zespół resuscytacyjny, 
jeśli wskazane

Przekaż pacjenta 
zespołowi resuscytacyjnemu

Podłącz elektrody defibrylatora /
monitor. Wykonaj defibrylację, 

jeśli wskazana

Zaawansowane zabiegi 
resuscytacyjne, 
gdy przybywa 

zespół resuscytacyjny
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� Patrz, czy klatka piersiowa się unosi.
� Słuchaj odgłosów oddechu przy ustach  poszkodowanego.
� Próbuj wyczuć przepływ powietrza na swoim policzku.
� Patrz, słuchaj i próbuj wyczuć oddech nie dłużej niż 

przez 10 sekund, aby określić, czy poszkodowany oddy-
cha prawidłowo.

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

jest nieobecne. Jeśli pacjent nie wykazuje oznak życia 
(przytomność, celowy ruch ciała, prawidłowy oddech 
lub kaszel) lub masz wątpliwości, natychmiast rozpocz-
nij RKO i kontynuuj ją do czasu przybycia bardziej do-
świadczonej pomocy lub do czasu, gdy u pacjenta poja-
wią się oznaki życia.

� Mało prawdopodobne jest, aby prowadzenie uciśnięć 
klatki piersiowej u pacjenta z bijącym sercem było szko-
dliwe294. Niemniej opóźnienie w rozpoznaniu zatrzy-
mania krążenia i rozpoczęciu RKO będzie miało szko-
dliwy wpływ na przeżywalność i trzeba go unikać.

� Tylko osoby doświadczone w ALS powinny próbować 
ocenić tętno na tętnicy szyjnej, równocześnie poszuku-
jąc oznak życia. Ta szybka ocena nie powinna trwać dłu-
żej niż 10 sekund. Rozpocznij RKO, jeśli masz jakiekol-
wiek wątpliwości co do obecności lub braku tętna.

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

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

Rozpoczynanie resuscytacji wewnątrzszpitalnej
Kluczowe etapy wymieniono poniżej. Dowody popiera-

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

li członkowie personelu wzywają zespół resuscytacyjny 
oraz organizują sprzęt resuscytacyjny i defi brylator. Jeśli 
obecna jest tylko jedna osoba personelu medycznego, bę-
dzie to oznaczało konieczność pozostawienia  pacjenta.

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

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

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

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

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

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

� Utrzymuj drożność dróg oddechowych pacjenta oraz 
wentyluj jego płuca najbardziej odpowiednim do tego 
sprzętem, który jest natychmiast dostępny. Należy roz-
począć wentylację przy użyciu maski kieszonkowej lub 
worka samorozprężalnego z maską twarzową z udzia-
łem dwóch osób. Dodatkowo można zastosować rurkę 
ustno-gardłową. Jako alternatywę zastosuj nadgłośnio-
wy przyrząd do udrażniania dróg oddechowych z wor-
kiem samorozprężalnym. Próba intubacji dotchawiczej 
powinna zostać podjęta tylko przez osoby przeszkolone, 
kompetentne i doświadczone w tym zakresie.

� W celu potwierdzenia położenia rurki dotchawiczej 
oraz monitorowania częstości wentylacji wykorzystuje 
się wykres kapnografi i. Może być on również wykorzy-
stany, gdy stosujesz przyrząd nadgłośniowy z workiem 
samorozprężalnym. Inne zastosowanie wykresu kapno-
grafi i w celu monitorowania jakości RKO oraz poten-
cjalnego rozpoznania ROSC podczas RKO jest omó-
wione w dalszej części tego rozdziału295.

� Zadbaj, aby wdech trwał 1 sekundę i dostarczaj objętość 
oddechową wystarczającą do spowodowania prawidło-
wego uniesienia się klatki piersiowej. Podawaj dodatko-
wy tlen tak, aby jak najwcześniej osiągnąć możliwie naj-
wyższe stężenie tlenu w mieszaninie oddechowej4. 

� Gdy tylko zostaną udrożnione drogi oddechowe pa-
cjenta za pomocą intubacji dotchawiczej lub przyrządu 
nadgłośniowego, prowadź uciśnięcia klatki piersiowej 
nieprzerwanie (za wyjątkiem przerwy na defi brylację 
lub badanie tętna, jeśli są wskazane) z częstością 100–
–120/min i wentyluj płuca pacjenta z częstością oko-
ło 10 oddechów/min. Unikaj hiperwentylacji (zarówno 
nadmiernej częstości, jak i objętości oddechowej).

� Jeśli sprzęt do udrażniania dróg oddechowych i wen-
tylacji nie jest dostępny, rozważ prowadzenie wentyla-
cji techniką usta-usta. Jeśli istnieją kliniczne powody, 
aby unikać kontaktu usta-usta, albo nie jesteś w stanie 
prowadzić w ten sposób wentylacji, wykonuj uciśnięcia 
klatki piersiowej do czasu dotarcia pomocy lub sprzętu 
do udrażniania dróg oddechowych. Grupa ds. ALS ma 
świadomość istotnych klinicznych powodów, dla któ-
rych należy unikać wentylacji usta-usta w warunkach 
klinicznych, oraz że nie jest to technika powszechnie 
stosowana w warunkach klinicznych, niemniej w nie-
których szczególnych sytuacjach prowadzenie wentyla-
cji usta-usta może uratować życie pacjenta.

� Gdy tylko dostarczony zostanie defi brylator, przy-
klej elektrody samoprzylepne do pacjenta podczas uci-
śnięć klatki piersiowej, a następnie szybko oceń rytm. 
Jeśli elektrody samoprzylepne nie są dostępne, zasto-
suj łyżki defi brylatora. Wykorzystanie elektrod samo-
przylepnych lub techniki „quick look” przy użyciu ły-
żek defi brylatora umożliwia szybką ocenę rytmu serca 
w porównaniu z podłączaniem elektrod EKG296. Prze-
rwij uciśnięcia klatki piersiowej na krótko, aby ocenić 
rytm serca. Stosując defi brylator manualny, jeśli rytm to 
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VF/pVT, naładuj defi brylator w tym czasie, gdy dru-
gi ratownik kontynuuje uciśnięcia klatki piersiowej. 
Kiedy defi brylator zostanie naładowany, przerwij uci-
śnięcia klatki piersiowej i wykonaj jedno wyładowanie, 
a następnie natychmiast podejmij uciśnięcia klatki pier-
siowej. Upewnij się, że nikt nie dotyka pacjenta, gdy do-
starczane jest wyładowanie. Zaplanuj i zapewnij bezpie-
czeństwo defi brylacji, zanim przerwiesz uciśnięcia klat-
ki piersiowej.

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

� Grupa ds. ALS ma świadomość, że w niektórych oko-
licznościach, gdy elektrody samoprzylepne nie są do-
stępne, w celu minimalizacji przerwy przeddefi bryla-
cyjnej stosuje się alternatywne metody defi brylacji przy 
użyciu łyżek defi brylatora.

� Grupa ds. ALS ma świadomość, że w niektórych kra-
jach stosowana jest strategia ładowania defi brylatora 
pod koniec każdego 2-minutowego cyklu RKO pod-
czas przygotowania do oceny rytmu297,298. Jeśli rytmem 
jest VF/pVT, dostarczane jest wyładowanie, a następnie 
podejmowana jest RKO. Nie wiadomo, czy taka strate-
gia niesie ze sobą korzyści, ale skutkuje ładowaniem de-
fi brylatora także w rytmach niedefi brylacyjnych.

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

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

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

� Wyznacz jedną osobę, która będzie odpowiedzialna za 
przekazanie informacji liderowi zespołu resuscytacyjne-
go. W tym celu wykorzystaj narzędzia komunikacyjne 
o określonej strukturze (np. SBAR, RSVP)111,112. Zgro-
madź dokumentację pacjenta.

� Jakość uciśnięć klatki piersiowej podczas resuscyta-
cji wewnątrzszpitalnej często jest suboptymalna299,300. 
Znaczenia nieprzerywania uciśnięć klatki piersiowej 
nie można przecenić. Nawet krótkie przerwy w uciśnię-
ciach klatki piersiowej mają katastrofalny wpływ na wy-
niki leczenia pacjenta i należy podjąć wszelkie starania 
w celu zapewnienia nieprzerwanych, skutecznych uci-
śnięć  klatki piersiowej podczas całej resuscytacji. Uci-
śnięcia klatki piersiowej należy podjąć na początku re-
suscytacji i prowadzić nieprzerwanie, chyba że koniecz-
na jest krótka przerwa na określone interwencje (np. 
ocenę rytmu). Większość interwencji może być wyko-
nana bez przerywania uciśnięć klatki piersiowej. Zada-
niem lidera zespołu resuscytacyjnego jest monitorowa-
nie jakości RKO oraz zmienianie ratowników, jeśli ta ja-
kość się obniża.

� Ciągłe monitorowanie ETCO2 podczas RKO może 
posłużyć jako wskaźnik jakości RKO, a wzrost jego war-
tości podczas RKO jako wskaźnik powrotu spontanicz-
nego krążenia295,301-303.

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

4. Algorytm postępowania ALS

Wprowadzenie
Rytmy serca związane z zatrzymaniem krążenia dzie-

lą się na dwie grupy: defi brylacyjne (migotanie komór / czę-
stoskurcz komorowy bez tętna (VF/pVT) i niedefi brylacyj-
ne (asystolia i aktywność elektryczna bez tętna (PEA)). Za-
sadniczą różnicą w leczeniu tych dwóch grup arytmii jest 
potrzeba natychmiastowej defi brylacji u pacjentów z VF/
pVT. Pozostałe interwencje, włączając w to wysokiej jako-
ści uciśnięcia klatki piersiowej z minimalizowaniem przerw, 
zabezpieczenie drożności dróg oddechowych i wentylacja, 
zapewnienie dostępu dożylnego, podawanie adrenaliny oraz 
identyfi kacja i leczenie odwracalnych przyczyn są wspólne 
dla obu grup.

Mimo że algorytm ALS w zatrzymaniu krążenia 
(ryc. 3.2) odnosi się do wszystkich zatrzymań krążenia, do-
datkowe interwencje mogą być wskazane w zatrzymaniach 
krążenia, do których doszło w szczególnych okolicznościach 
(patrz rozdział 4)224.

Interwencjami, które bezsprzecznie wiążą się z lepszą 
przeżywalnością pacjentów z zatrzymaniem krążenia, są 
natychmiastowy i efektywny BLS podjęty przez świadków 
zdarzenia, nieprzerwane, wysokiej jakości uciśnięcia klat-
ki piersiowej oraz wczesna defi brylacja w VF/pVT. Wyka-
zano, że zastosowanie adrenaliny zwiększa częstość ROSC, 
ale nie przeżywalność do czasu wypisu ze szpitala. Ponad-
to istnieje prawdopodobieństwo, że pogarsza ona długoter-
minową przeżywalność z dobrym wynikiem neurologicz-
nym. Podobnie dowody na poparcie zaawansowanych tech-
nik udrażniania dróg oddechowych podczas ALS pozostają 
ograniczone4,304-311.

Mimo że leki i zaawansowane techniki udrażniania 
dróg oddechowych nadal są uwzględnione w algorytmie in-
terwencji ALS, mają one drugorzędne znaczenie w porów-
naniu z wczesną defi brylacją i wysokiej jakości, nieprzerwa-
nymi uciśnięciami klatki piersiowej. W celu udowodnienia 
równorzędności wielu interwencji ALS, w okresie powsta-
wania niniejszych wytycznych prowadzone były trzy duże 
randomizowane badania z grupą kontrolną (adrenalina vs 
placebo [ISRCTN73485024], amiodaron vs lidokaina vs 
placebo312 [NCT01401647] oraz nadgłośniowe przyrządy 
do udrażniania dróg oddechowych vs intubacja dotchawicza 
[ISRCTN No: 08256118]).

Podobnie jak w poprzednich wytycznych, w algorytmie 
ALS wyróżnia się rytmy rytmy do defi brylacji i nie do defi -
brylacji. Każdy cykl jest w ogólnych zarysach podobny i po-
lega na 2-minutowej RKO prowadzonej do czasu oceny ryt-
mu i, jeśli są wskazania, badania tętna. Adrenalina w dawce 
1 mg podawana jest co 3–5 minut do czasu powrotu spon-
tanicznego krążenia – czas podania pierwszej dawki adre-
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Ryc. 3.2. Algorytm zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych

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

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

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne

Nie reaguje
i nie oddycha prawidłowo?

RKO 30:2 
Podłącz elektrody defibrylatora/monitor 

Minimalizuj przerwy

Oceń rytm

Wezwij zespół resuscytacyjny

Do defibrylacji 
(VF/VT bez tętna)

1 defibrylacja 
Minimalizuj przerwy

Natychmiast wznów RKO 
przez 2 min 

Minimalizuj przerwy

Nie do defibrylacji 
(PEA/asystolia) 

Powrót spontanicznego 
krążenia

NATYCHMIASTOWA 
OPIEKA 
PORESUSCYTACYJNA
 
 
 
 
 

 

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

 Podawaj tlen 

 Zastosuj kapnografię 

 Nie przerywaj uciśnięć po udrożnieniu dróg oddechowych 
 w zaawansowany sposób

 Zapewnij dostęp donaczyniowy (dożylny lub doszpikowy) 

 Podawaj adrenalinę co 3–5 minut 

 Podaj amiodaron po 3 defibrylacjach

 
 
 
 

 
 
 

LECZ ODWRACALNE PRZYCZYNY
Hipoksja Zaburzenia zakrzepowo-zatorowe  

naczyń wieńcowych lub płucnychHipowolemia 
Odma prężna 

Hipo/hiperkaliemia

Hipotermia/hipertermia   Zatrucia

ROZWAŻ
 
 Obrazowanie ultrasonograficzne 

 Mechaniczne uciskanie klatki piersiowej, aby umożliwić transport /
 leczenie 

 Koronarografię i przezskórną interwencję wieńcową 

 Pozaustrojową RKO

 
 
 

Natychmiast wznów RKO 
przez 2 min 

Minimalizuj przerwy

Tamponada worka osierdziowego

 Użyj schematu ABCDE 

 Dąż do SpO2 94–98% 

 Dąż do prawidłowych 
 wartości PaCO2 

 12-odprowadzeniowe EKG 

 Lecz przyczynę 

 Kontroluj temperaturę 
 docelową
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naliny został opisany dalej. W rytmach VF/pVT wskaza-
ne jest podanie jednorazowej dawki 300 mg amiodaronu po 
całkowitej liczbie trzech defi brylacji. Można rozważyć po-
danie kolejnej dawki amiodaronu po pięciu defi brylacjach. 
Nie jest znany optymalny czas trwania cyklu RKO, istnieją 
algorytmy z dłuższymi cyklami (3-minutowymi), w których 
czas podaży adrenaliny jest inny313.

Czas trwania resuscytacji
Czas trwania każdej próby resuscytacji powinien być 

oparty o ocenę indywidualnych okoliczności, w jakich do-
szło do zatrzymania krążenia, i wynikać z oceny klinicznej, 
uwzględniającej zarówno okoliczności zatrzymania krążenia, 
jak i szansę pozytywnego wyniku leczenia. Jeśli rozpoczęcie 
resuscytacji było właściwą decyzją, zazwyczaj warto jest ją 
kontynuować tak długo, jak pacjent pozostaje w rytmach VF/
pVT lub istnieje potencjalnie odwracalna przyczyna zatrzy-
mania krążenia, która może zostać wyleczona. Zastosowanie 
urządzeń mechanicznych do uciśnięć klatki piersiowej oraz 
technik pozaustrojowej RKO sprawiają, że u wybranych pa-
cjentów możliwe jest prowadzenie przedłużonej resuscytacji.

W dużym badaniu obserwacyjnym, które obejmowa-
ło pacjentów z wewnątrzszpitalnym zatrzymaniem krąże-
nia, zanotowano, że u pacjentów z ROSC średni czas trwa-
nia resuscytacji wynosił 12 minut (IQR 6–21 minut), w po-
równaniu z 20 minutami (IQR 14–30 minut) u pacjentów, 
u których nie udało się osiągnąć ROSC314. W szpitalach 
o najdłuższym czasie trwania resuscytacji (średnia 25 minut 
[IQR 25–28 minut]) wykazano wyższą skorygowaną o ry-
zyko częstość ROSC oraz przeżywalność do czasu wypisu 
ze szpitala w porównaniu z krótszą średnią czasu trwania re-
suscytacji314,315. Generalnie przyjmuje się, że asystolia utrzy-
mująca się ponad 20 minut przy braku odwracalnych przy-
czyn zatrzymania krążenia i przy trwającej RKO stanowi 
uzasadniony powód dla zaprzestania dalszych prób resuscy-
tacji316. Aspekty etyczne podejmowania i kończenia RKO 
zostały omówione w rozdziale 11 „Etyka w resuscytacji i de-
cyzje dotyczące końca życia”184.

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

Pierwszym rejestrowanym rytmem zarówno w we-
wnątrz-317,7,319,320, jak i pozaszpitalnych zatrzymaniach krą-
żenia321 jest w 20% przypadków VF/pVT. Częstość VF/
pVT może być malejąca322-325 i może różnić się w zależności 
od RKO podejmowanej przez świadków zdarzenia. Migota-
nie komór / częstoskurcz komorowy bez tętna pojawiają się 
również na pewnych etapach resuscytacji w około 25% za-
trzymań krążenia, w których początkowym udokumentowa-
nym rytmem była asystolia lub PEA317,326. Po potwierdzeniu 
zatrzymania krążenia wezwij pomoc (włączając w to prośbę 
o dostarczenie defi brylatora) i rozpocznij RKO, zaczynając 
od uciśnięć klatki piersiowej i wykorzystując stosunek uci-
śnięć do wentylacji 30:2. Gdy dostarczony zostanie defi bry-
lator, kontynuuj uciśnięcia klatki piersiowej podczas podłą-
czania elektrod. Zidentyfi kuj rytm i postępuj zgodnie z al-
gorytmem ALS.
� Jeśli potwierdzone zostanie VF/pVT, naładuj defi bry-

lator w tym czasie, kiedy inny członek zespołu konty-

nuuje uciśnięcia klatki piersiowej. Gdy defi brylator zo-
stanie naładowany, przerwij uciśnięcia klatki piersiowej, 
szybko upewnij się, że żaden z ratowników nie dotyka 
pacjenta, i wykonaj pojedyncze wyładowanie.

� Poziomy energii defi brylacji nie uległy zmianie od cza-
su opublikowania Wytycznych 20102. Dla fal dwufa-
zowych (rektalinearnej lub ściętej wykładniczo) sto-
suj początkową energię o wartości co najmniej 150 J. 
W przypadku fal typu pulsed biphasic zacznij od 120–
–150 J. Energia wyładowania dla określonego defi bry-
latora powinna opierać się na zaleceniach producenta. 
Ważne jest, aby osoby używające defi brylatorów manu-
alnych znały zakresy energii odpowiednie dla rodzaju 
stosowanego urządzenia. Producenci powinni rozwa-
żyć oznaczanie manualnych defi brylatorów instrukcja-
mi dotyczącymi poziomów energii. W przypadku bra-
ku takiego oznakowania lub gdy wartości energii nie są 
znane, należy u pacjentów dorosłych dla wszystkich wy-
ładowań stosować najwyższą możliwą dla danego defi -
brylatora energię. Stosując defi brylatory manualne, po 
nieudanej próbie defi brylacji oraz u pacjentów, u któ-
rych wystąpił nawrót migotania komór, rozważ eskala-
cję energii defi brylacji, jeśli to możliwe327,328.

� Minimalizuj opóźnienie pomiędzy zaprzestaniem uci-
śnięć klatki piersiowej a dostarczeniem wyładowa-
nia (przerwę przeddefi brylacyjną); nawet 5–10 sekund 
opóźnienia zmniejsza szanse na skuteczność wyładowa-
nia329-332.

� W celu zminimalizowania przerwy podefi brylacyjnej 
i całkowitej przerwy okołodefi brylacyjnej natychmiast 
po wyładowaniu, bez przerwy na ponowną ocenę rytmu 
czy badanie tętna, podejmij RKO (stosunek uciśnięć do 
wentylacji 30:2), zaczynając od uciśnięć klatki piersio-
wej331,332. Nawet jeśli próba defi brylacji okaże się sku-
teczna w przywróceniu rytmu perfuzyjnego, przywróce-
nie przepływu po defi brylacji wymaga czasu333, a tętno 
jest bardzo rzadko wyczuwalne bezpośrednio po wyła-
dowaniu334. W jednym badaniu u większości pacjentów, 
u których prowadzono zaawansowane zabiegi resuscy-
tacyjne nie wykryto tętna przez ponad 2 minuty po każ-
dej próbie defi brylacji, a u 25% pacjentów czas trwania 
asystolii, zanim doszło do przywrócenia spontaniczne-
go krążenia, wynosił więcej niż 2 minuty po wyładowa-
niu335. Jeśli wyładowanie jest skuteczne, natychmiastowe 
podjęcie uciśnięć klatki piersiowej nie zwiększa ryzy-
ka powrotu migotania komór336. Co więcej, opóźnienie 
wynikające z próby badania tętna dodatkowo uszkadza 
miokardium, jeśli nie został przywrócony rytm dający 
tętno337.

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

� Jeśli udało się uzyskać dostęp dożylny/doszpikowy, 
w ciągu kolejnych 2 minut RKO podaj 1 mg adrenaliny 
i 300 mg amiodaronu338.
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� Zapis kapnografi i może ułatwić wykrycie ROSC bez 
przerywania uciśnięć klatki piersiowej i może być wyko-
rzystany w celu uniknięcia iniekcji adrenaliny w bolusie 
po osiągnięciu powrotu spontanicznego krążenia. Kilka 
badań z udziałem ludzi wykazało, że wraz z powrotem 
spontanicznego krążenia znamiennie wzrasta końcowo- 
wydechowy CO2

295,301-303,339,340. Jeśli podczas RKO po-
dejrzewasz ROSC, wstrzymaj podaż adrenaliny i podaj 
ją po potwierdzeniu zatrzymania krążenia przy kolejnej 
analizie rytmu.

� Jeśli nie udało się osiągnąć ROSC wraz z trzecią de-
fi brylacją, adrenalina może poprawić przepływ krwi 
przez mięsień sercowy i zwiększyć szanse na skuteczną 
defi brylację wraz z kolejną próbą. W badaniach z wy-
korzystaniem modeli zwierzęcych wykazano, że szczy-
towe stężenie adrenaliny w osoczu pojawia się około 
90 sekund po podaniu obwodowym, w podobnym cza-
sie (70 sekund) adrenalina osiąga maksymalne działa-
nie na przepływ wieńcowy341. Co ważne, aby osiągnąć 
te czasy, konieczne są wysokiej jakości uciśnięcia klatki 
piersiowej w celu rozprowadzenia leku.

� Odmierzanie czasu na podawanie adrenaliny może 
dezorientować osoby prowadzące resuscytację i dlate-
go ten aspekt musi zostać podkreślony podczas szko-
lenia342. Należy zwrócić uwagę, że podawanie leków 
nie może być powodem przerw w RKO lub opóźnie-
nia takich interwencji, jak defi brylacja. Dane uzyskane 
z badań z udziałem ludzi sugerują, że możliwe jest po-
dawanie leków w sposób, który nie wpływa na jakość 
RKO305.

� Po każdym 2-minutowym cyklu RKO, jeśli rytm zmie-
nia się w asystolię lub PEA, postępuj zgodnie z sekwen-
cją dla „rytmów niedefi brylacyjnych”. Jeśli obecny jest 
rytm niedefi brylacyjny, który jest zorganizowany (kom-
pleksy QRS są regularne lub wąskie), spróbuj wyczuć 
tętno. Upewnij się, że każdorazowa ocena rytmu jest 
krótkotrwała, a tętno sprawdzane tylko wtedy, gdy ob-
serwuje się zorganizowany rytm. Jeśli istnieje jakakol-
wiek wątpliwość co do obecności tętna w rytmie zorga-
nizowanym, natychmiast podejmij RKO. Jeśli doszło do 
ROSC, rozpocznij opiekę poresuscytacyjną.
W trakcie leczenia VF/pVT pracownicy ochrony zdro-

wia muszą skutecznie koordynować RKO i dostarczanie wy-
ładowań bez względu na to, czy stosują defi brylator ma-
nualny, czy AED. Jeśli VF jest obecne przez czas dłuższy 
niż kilka minut, mięsień sercowy zostaje pozbawiony tle-
nu i substratów metabolicznych. Krótki okres uciśnięć klatki 
piersiowej dostarcza tlen i substraty energetyczne zwiększa-
jąc prawdopodobieństwo przywrócenia rytmu perfuzyjne-
go po wyładowaniu343. Analiza kształtu fali migotania ko-
mór jako zapowiedzi skuteczności defi brylacji wskazuje, że 
im krótszy czas od uciśnięć klatki piersiowej do dostarczenia 
wyładowania, tym większa szansa na skuteczność defi bry-
lacji343,344. Skrócenie przerwy okołodefi brylacyjnej (pomię-
dzy zaprzestaniem uciśnięć klatki piersiowej a ich wznowie-
niem po wyładowaniu) nawet o kilka sekund może zwięk-
szyć prawdopodobieństwo skuteczności wyładowania329-332. 
Co więcej, kontynuacja wysokiej jakości RKO w tym cza-
sie może zwiększyć amplitudę i częstotliwość migotania ko-

mór i tym samym poprawić szansę skuteczności defi brylacji 
w przywróceniu rytmu perfuzyjnego345-347.

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

VF/pVT u monitorowanego pacjenta w obecności 
świadków

Jeśli u monitorowanego pacjenta dojdzie do zatrzyma-
nia krążenia w obecności świadków, w pracowni hemody-
namiki, oddziale intensywnej opieki kardiologicznej, inten-
sywnej terapii lub u monitorowanego pacjenta po operacji 
kardiochirurgicznej, a defi brylator manualny jest natych-
miastowo dostępny:
� Potwierdź zatrzymanie krążenia i wołaj o pomoc.
� Jeśli początkowym rytmem jest VF/pVT, wykonaj do 

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

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

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

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

Jeśli u monitorowanego pacjenta z zatrzymaniem krą-
żenia w rytmach VF/pVT początkowa strategia trzech wy-
ładowań nie jest skuteczna, należy postępować zgodnie 
z algorytmem zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych, 
a wykonane do tej pory trzy defi brylacje traktować jako po-
jedyncze wyładowanie.

Pierwszą dawkę adrenaliny należy podać po kolejnych 
dwóch defi brylacjach, jeśli utrzymuje się VF, tj. na przy-
kład: trzy defi brylacje (z rzędu), RKO przez 2 minuty, ko-
lejna próba defi brylacji, RKO przez 2 minuty, kolejna pró-
ba defi brylacji, następnie rozważ adrenalinę podczas kolej-
nych 2 minut RKO. Zalecamy podaż amiodaronu po trzech 
wyładowaniach bez względu na to, czy były wykonane jed-
no po drugim, czy przedzielone RKO lub rytmami niedefi -
brylacyjnymi.

Specyfi czne wytyczne dotyczące konieczności rester-
notomii oraz podawania leków, gdy wstępne trzy defi bry-
lacje z rzędu są nieskuteczne u pacjenta z zatrzymaniem 
krążenia po operacji kardiochirurgicznej, zostały zawarte 
w rozdziale 4 „Zatrzymanie krążenia – postępowanie w sy-
tuacjach szczególnych”224.
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Nawracające utrzymujące się migotanie komór / 
częstoskurcz komorowy bez tętna

Jeśli VF/pVT się utrzymuje, rozważ zmianę położenia 
elektrod/łyżek defi brylatora2. Używając schematu 4H i 4T 
(patrz poniżej) zastanów się nad potencjalnie odwracalny-
mi przyczynami zatrzymania krążenia i lecz, jeśli jakieś zi-
dentyfi kujesz. Utrzymujące się VF/pVT może być wskaza-
niem do przezskórnej interwencji wieńcowej (percutaneous 
 coronary intervention – PCI), w takich przypadkach mecha-
niczne urządzenia do uciskania klatki piersiowej mogą być 
stosowane w celu utrzymania wysokiej jakości uciśnięć klat-
ki piersiowej na czas transportu i wykonania PCI348. W celu 
wspomagania krążenia podczas leczenia odwracalnej przy-
czyny należy również rozważyć zastosowanie technik po-
zaustrojowej RKO (patrz niżej).

Uderzenie przedsercowe
Pojedyncze uderzenie przedsercowe cechuje się bar-

dzo niską skutecznością odwrócenia defi brylacyjnego ryt-
mu349-353. Dlatego nie zaleca się jego rutynowego stosowania. 
Może jednak być właściwym postępowaniem, gdy wykona 
się je bez opóźnienia podczas oczekiwania na dostarczenie 
defi brylatora w zatrzymaniu krążenia w mechanizmie VF/
pVT u monitorowanego pacjenta354. Za pomocą łokcio-
wej strony mocno zaciśniętej pięści uderz w dolną połowę 
mostka z wysokości około 20 cm, a następnie szybko wyco-
faj pięść, tak aby nadać uderzeniu charakter impulsu. Donie-
sienia o konwersji rytmu dającego przepływ w rytm nieper-
fuzyjny należą do rzadkości355.

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

defi brylacji, zapewnij dobrej jakości uciśnięcia klatki pier-
siowej. Rozważ odwracalne przyczyny zatrzymania krążenia 
(4H i 4T) i lecz, jeśli jakieś zidentyfi kujesz. Intubacja dotcha-
wicza stanowi najpewniejsze zabezpieczenie drożności dróg 
oddechowych, ale powinna zostać wykonana tylko przez od-
powiednio przeszkoloną osobę, która posiada doświadczenie 
i ciągłą praktykę w tym zakresie. Intubacja dotchawicza nie 
może opóźniać defi brylacji. Personel posiadający umiejęt-
ności w zaawansowanych technikach zabezpieczania droż-
ności dróg oddechowych powinien przeprowadzić próbę la-
ryngoskopii i intubacji bez przerywania uciśnięć klatki pier-
siowej; krótka przerwa w uciśnięciach może być wymagana 
podczas wprowadzania rurki między więzadła głosowe, ale 
przerwa ta nie powinna trwać dłużej niż 5 sekund. Alter-
natywnie, aby uniknąć przerw w uciśnięciach klatki pier-
siowej, próbę intubacji można odroczyć do czasu powrotu 
spontanicznego krążenia. Żadne z randomizowanych badań 
z grupą kontrolną nie wykazało, że intubacja dotchawicza 
zwiększa przeżywalność po zatrzymaniu krążenia. Po zain-
tubowaniu pacjenta potwierdź położenie rurki intubacyjnej 
i odpowiednio ją zabezpiecz. Wentyluj płuca pacjenta z czę-
stością 10 oddechów na minutę; nie hiperwentyluj. Po za-
intubowaniu pacjenta kontynuuj uciśnięcia klatki piersiowej 
z częstością 100–120/min bez przerw na wentylację. Prze-
rwa w uciśnięciach klatki piersiowej powoduje znamienny 
spadek ciśnienia perfuzji wieńcowej. Przy ponownym podej-
mowaniu uciśnięć obserwuje się pewne opóźnienie, zanim 

pierwotne ciśnienie perfuzji wieńcowej zostanie odzyska-
ne, dlatego prowadzenie nieprzerywanych na czas wentylacji 
(lub z innych powodów) uciśnięć klatki piersiowej skutkuje 
znacząco wyższym średnim ciśnieniem perfuzji wieńcowej.

Jeśli personel przeszkolony w intubacji dotchawiczej nie 
jest dostępny, akceptowalną alternatywę udrożnienia dróg 
oddechowych stanowią przyrządy nadgłośniowe (np. ma-
ska krtaniowa, rurka krtaniowa, i-gel). Po udrożnieniu dróg 
oddechowych przyrządem nadgłośniowym podejmij próbę 
prowadzenia uciśnięć klatki piersiowej bez przerw na wen-
tylację356. Jeśli przeciek powietrza jest nadmierny i powo-
duje nieadekwatną wentylację płuc pacjenta, należy prowa-
dzić uciśnięcia klatki piersiowej z przerwami na wentylację 
(w stosunku 30:2). Interwencje na drogach oddechowych 
podczas zatrzymania krążenia oraz dowody popierające ich 
stosowanie zostały omówione w podrozdziale 3.6 poniżej.

Dostęp dożylny i leki

Obwodowy vs centralny dostęp dożylny
Jeśli do tej pory tego nie zrobiono, zapewnij dostęp do-

żylny. Mimo że stężenia szczytowe leków są wyższe, a cza-
sy ich krążenia krótsze, gdy leki podawane są do cewnika 
umieszczonego w żyle centralnej, w porównaniu z kaniulą ob-
wodową357, założenie centralnego dostępu dożylnego wymaga 
przerwy w RKO i może być trudne technicznie oraz wiązać 
się z powikłaniami. Zapewnienie dostępu do żyły obwodowej 
jest szybsze, łatwiejsze i bezpieczniejsze. Po podaniu leków 
do kaniuli obwodowej trzeba ją przepłukać płynem o objęto-
ści co najmniej 20 ml oraz unieść kończynę na 10–20 sekund 
w celu ułatwienia dostarczenia leków do krążenia centralnego.

Dostęp doszpikowy
Jeśli zapewnienie dostępu dożylnego jest trudne lub nie-

możliwe, rozważ dostęp doszpikowy. U osób dorosłych jest on 
obecnie uznany za skuteczny358-366. Leki podane doszpikowo 
osiągają adekwatne stężenia w osoczu w czasie porównywal-
nym z podażą dożylną367,368. Badania z wykorzystaniem mode-
li zwierzęcych sugerują, że adrenalina osiąga wyższe stężenia 
i w krótszym czasie, gdy jest podawana dożylnie, a nie doszpi-
kowo, oraz że farmakokinetyka adrenaliny podanej doszpiko-
wo do mostka jest zbliżona do farmakokinetyki przy jej podaży 
dożylnej369. Aktualna dostępność mechanicznych przyrządów 
do zapewniania dostępu doszpikowego ułatwiła stosowanie tej 
techniki370. Istnieje wiele rodzajów urządzeń do zapewniania 
dostępu doszpikowego. Dostęp doszpikowy można zakładać 
w różne miejsca, jak np.: kość ramienna, odcinek proksymal-
ny i dystalny piszczeli, mostek. W ramach procesu tworzenia 
Wytycznych 2015 nie przeprowadzono formalnego przeglą-
du przyrządów do zapewniania dostępu doszpikowego lub 
miejsc jego zakładania. Decyzja dotycząca wyboru urządze-
nia i miejsca założenia dostępu doszpikowego powinna być 
podejmowana na podstawie lokalnych protokołów, a perso-
nel powinien zostać przeszkolony w stosowaniu tej techniki.

Adrenalina w zatrzymaniu krążenia z początkowym rytmem 
VF/pVT

Na podstawie konsensusu ekspertów, w przypadku VF/
pVT podaj adrenalinę po trzeciej defi brylacji, gdy  uciśnięcia 
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klatki piersiowej zostały już podjęte, a następnie powtarzaj 
dawki co 3–5 minut podczas zatrzymania krążenia (co dru-
gi cykl). Nie przerywaj RKO, aby podać leki. Wykres fali 
kapnografi i może ułatwić wykrycie ROSC bez przerywania 
uciśnięć klatki piersiowej i może być wykorzystany w celu 
uniknięcia podania bolusa adrenaliny, jeśli powróciło spon-
taniczne krążenie. Jeśli podejrzewasz ROSC podczas RKO, 
wstrzymaj podaż adrenaliny i kontynuuj RKO. Podaj adre-
nalinę, jeśli potwierdzisz zatrzymanie krążenia podczas ko-
lejnej analizy rytmu.

Mimo szerokiego zastosowania adrenaliny podczas re-
suscytacji, nie ma badań z kontrolą placebo, które wskazy-
wałyby, że rutynowe zastosowanie jakiegokolwiek leku wa-
zopresyjnego na jakimkolwiek etapie zatrzymania krążenia 
u osoby dorosłej poprawia przeżywalność bez ubytków neu-
rologicznych do czasu wypisu ze szpitala. Więcej informa-
cji na temat zastosowania adrenaliny w zatrzymaniu krąże-
nia zawarte jest w podrozdziale 3.7 „Leki i płyny w zatrzy-
maniu krążenia”.

Leki antyarytmiczne
Zalecamy podanie amiodaronu po trzech próbach defi -

brylacji, niezależnie czy były one wykonane jedna po drugiej, 
czy przedzielone RKO oraz w przypadku nawracających 
VF/pVT podczas zatrzymania krążenia. Amiodaron w daw-
ce 300 mg podaj dożylnie; kolejną dawkę 150 mg można po-
dać po pięciu próbach defi brylacji. Lidokaina w dawce 1 mg/
kg może być stosowana jako alternatywa do amiodaronu, je-
śli nie jest on dostępny, ale nie należy jej podawać, jeśli amio-
daron został już podany. Więcej informacji na temat zasto-
sowania amiodaronu w zatrzymaniu krążenia zawarte jest 
w podrozdziale 3.7 „Leki i płyny w zatrzymaniu krążenia”.

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

jako zatrzymanie krążenia przy istniejącej aktywności elek-
trycznej serca (innej niż częstoskurcz komorowy), która 
w normalnych warunkach wiązałaby się z obecnością tęt-
na371. U takich pacjentów często obecna jest pewnego stop-
nia aktywność skurczowa mięśnia sercowego, ale jest ona 
zbyt słaba, aby wygenerować wyczuwalne tętno czy ciśnienie 
tętnicze krwi – co jest czasami określane mianem „pseudo-
-PEA” (patrz niżej). PEA jest często powodowana przez 
przyczynę odwracalną i może być wyleczona, jeśli taka przy-
czyna zostanie zidentyfi kowana i skorygowana. Przeżycie 
zatrzymania krążenia w mechanizmie asystolii czy PEA jest 
mało prawdopodobne, jeśli odwracalna przyczyna nie zosta-
nie wykryta i skutecznie leczona.

Jeśli początkowym rejestrowanym rytmem jest PEA lub 
asystolia, rozpocznij RKO w stosunku 30:2. Jeśli na monito-
rze pojawia się asystolia, nie przerywając RKO sprawdź, czy 
wszystkie odprowadzenia są poprawnie podłączone. Gdy 
zapewnisz drożność dróg oddechowych w sposób zaawan-
sowany, kontynuuj uciśnięcia klatki piersiowej bez przerw 
na wentylację. Po 2 minutach RKO ponownie sprawdź rytm. 
Jeśli obecna jest asystolia, natychmiast podejmij RKO. Jeśli 
obecny jest zorganizowany rytm, spróbuj wyczuć tętno. Jeśli 
tętno jest nieobecne (lub masz jakąkolwiek wątpliwość co do 
jego obecności), kontynuuj RKO.

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

Za każdym razem, gdy rozpoznasz asystolię, sprawdź 
dokładnie zapis EKG w poszukiwaniu załamków P, ponie-
waż taki rytm może odpowiedzieć na stymulację przezskór-
ną. Próby stymulacji rzeczywistej asystolii nie przynoszą ko-
rzyści. Ponadto jeśli jest jakakolwiek wątpliwość, czy rytm 
jest asystolią, niskonapięciowym VF, nie należy wykonywać 
defi brylacji; w zamian kontynuuj uciśnięcia klatki piersiowej 
i wentylację. Kontynuowanie wysokiej jakości RKO może 
zwiększyć amplitudę i częstotliwość VF oraz poprawić szan-
sę na przywrócenie rytmu perfuzyjnego po wykonaniu defi -
brylacji345-347.

Optymalny czas trwania RKO pomiędzy kolejnymi 
ocenami rytmu może się różnić w zależności od rytmu za-
trzymania krążenia oraz od tego, czy jest to pierwsza, czy 
kolejna pętla372. W oparciu o konsensus ekspertów, jeśli pod-
czas leczenia asystolii lub PEA po 2-minutowej pętli RKO 
rytm zmienia się w VF, postępuj zgodnie z algorytmem dla 
rytmów defi brylacyjnych. W przeciwnym razie kontynuuj 
RKO i podawaj adrenalinę co 3–5 minut, jeśli podczas ba-
dania tętna nie było ono wyczuwalne. Jeśli podczas 2-minu-
towej pętli RKO zauważone zostanie VF, należy dokończyć 
pętlę RKO, zanim potwierdzony zostanie rytm i wykonane 
wyładowanie, jeśli jest wskazane – taka strategia zminimali-
zuje przerwy w uciśnięciach klatki piersiowej.

Potencjalnie odwracalne przyczyny zatrzymania 
krążenia

Podczas każdego zatrzymania krążenia należy rozważyć 
potencjalne przyczyny lub czynniki obciążające, dla których 
istnieje specyfi czne leczenie. Aby ułatwić ich zapamiętanie, 
zostały one podzielone na dwie grupy po cztery, z uwzględ-
nieniem początkowej litery: H lub T. Więcej szczegółów na 
ten temat zawarto w rozdziale 4 „Zatrzymanie krążenia – 
postępowanie w sytuacjach szczególnych”224.

Cztery H
Aby zmniejszyć ryzyko hipoksji podczas RKO, upew-

nij się, że płuca pacjenta są wentylowane adekwatnie z wy-
korzystaniem najwyższych możliwych stężeń wdechowych 
tlenu. Upewnij się, że klatka piersiowa unosi się prawidło-
wo i szmery oddechowe słychać obustronnie. Wykorzystując 
techniki opisane w sekcji 3.6, sprawdź dokładnie, czy rurka 
intubacyjna nie przemieściła się do oskrzela lub do  przełyku.

Aktywność elektryczna bez tętna spowodowana hipo-
wolemią jest zazwyczaj wynikiem ciężkiego krwotoku, któ-
ry może być następstwem urazu (rozdział 4)224, krwawienia 
z przewodu pokarmowego lub pęknięcia tętniaka aorty. Ob-
jętość wewnątrznaczyniową można szybko odbudować, po-
dając ogrzane płyny oraz przeprowadzając pilną operację 
w celu zahamowania krwawienia.
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Hiperkaliemię, hipokaliemię, hipokalcemię, kwasicę 
i inne zaburzenia metaboliczne wykrywa się za pomocą te-
stów biochemicznych (zazwyczaj z wykorzystaniem anali-
zatora do badania gazometrii krwi tętniczej) lub na podsta-
wie wywiadu chorobowego pacjenta, np. niewydolność nerek 
(rozdział 4)224. Dożylna podaż chlorku wapnia jest wskazana 
w hiperkaliemii, hipokalcemii oraz przedawkowaniu bloke-
rów kanałów wapniowych.

Hipotermię należy podejrzewać na podstawie wywia-
du, np. zatrzymania krążenia związanego z tonięciem (roz-
dział 4)224.

Cztery T
Zakrzepica naczyń wieńcowych związana z ostrym ze-

społem wieńcowym lub chorobą niedokrwienną serca jest 
najczęstszą przyczyną nagłej śmierci sercowej. Ostry zespół 
wieńcowy jest najczęściej diagnozowany i leczony po ROSC. 
Jednakże przy podejrzeniu ostrego zespołu wieńcowego, gdy 
nie uzyskano ROSC, należy rozważyć wykonanie pilnej ko-
ronarografi i (jeśli istnieje taka możliwość) i przezskórnej in-
terwencji wieńcowej, jeśli są wskazania. Urządzenia mecha-
niczne do uciskania klatki piersiowej oraz pozaustrojowego 
RKO mogą ułatwić przeprowadzenie tych procedur.

Najczęstszą przyczyną tromboembolii lub mechanicz-
nej obstrukcji krążenia jest masywny zator płucny. Leczenie 
zatrzymania krążenia o potwierdzonej lub podejrzewanej 
etiologii zatoru płuc zostało omówione w rozdziale 4, gdzie 
uwzględniono rolę fi brynolizy, trombektomii chirurgicznej 
lub mechanicznej oraz pozaustrojowej RKO224.

Odma prężna może być pierwotną przyczyną PEA 
i może się wiązać z urazem lub być następstwem próby za-
łożenia cewnika do żyły centralnej. Rozpoznanie stawia się 
na podstawie obrazu klinicznego lub badania ultrasonogra-
fi cznego. Odmę prężną należy szybko odbarczyć przez tora-
kostomię lub torakocentezę, a następnie zaopatrzyć zakła-
dając dren do klatki piersiowej. W kontekście zatrzymania 
krążenia spowodowanego urazem wilelonarządowym roz-
waż obustronną torakostomię dla odbarczenia podejrzewa-
nej odmy prężnej (rozdział 4)224.

Tamponada worka osierdziowego jest trudna do zdia-
gnozowania, ponieważ typowe obawy poszerzonych żył szyj-
nych oraz hipotensji są zazwyczaj maskowane przez samo za-
trzymanie krążenia. Zatrzymanie krążenia po urazie pene-
trującym klatki piersiowej z dużym prawdopodobieństwem 
sugeruje tamponadę i jest wskazaniem do ratunkowej torako-
tomii podczas resuscytacji (rozdział 4)224. Badanie ultrasono-
grafi czne znacznie uwiarygodni diagnozę tamponady.

Jeśli nie wskazuje na to charakterystyczny wywiad, 
przypadkowe lub zamierzone spożycie substancji toksycz-
nych lub terapeutycznych można wykazać jedynie za po-
mocą badań laboratoryjnych (rozdział 4)224. Jeśli dostępne 
są odpowiednie odtrutki, należy ich użyć, ale na ogół postę-
powanie w przypadku zatruć opiera się na leczeniu podtrzy-
mującym oraz standardowych protokołach ALS.

Zastosowanie obrazowania ultrasonograficznego 
podczas zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych

W kilku badaniach oceniono zastosowanie ultraso-
nografi i podczas zatrzymania krążenia w celu identyfi ka-

cji potencjalnie odwracalnych przyczyn373-375. Mimo że żad-
ne badanie nie wykazało, iż zastosowanie tej techniki obra-
zowania poprawia wyniki leczenia, nie ma wątpliwości, że 
echokardiografi a daje możliwość zidentyfi kowania odwra-
calnych przyczyn zatrzymania krążenia. Poszczególne pro-
tokoły badania ultrasonografi cznego podczas RKO mogą 
pomóc w identyfi kacji potencjalnie odwracalnych przyczyn 
zatrzymania krążenia (np. tamponady worka osierdziowe-
go, zatorowości płucnej, hipowolemii, odmy opłucnowej) 
oraz rozpoznania pseudo-PEA374,376-383. W rękach wyszko-
lonych klinicystów ultrasonografi a może stanowić narzę-
dzie pomocne w rozpoznaniu i leczeniu potencjalnie odwra-
calnych przyczyn zatrzymania krążenia. W aspekcie mini-
malizacji przerw w uciśnięciach klatki piersiowej włączenie 
ultrasonografi i do zaawansowanych zabiegów resuscytacyj-
nych wymaga bardzo dobrego przeszkolenia. Zaleca się sto-
sowanie projekcji podmostkowej376,382,384. Przyłożenie gło-
wicy tuż przed planowaną na ocenę rytmu przerwą w uci-
śnięciach klatki piersiowej umożliwia dobrze wyszkolonemu 
operatorowi uzyskanie obrazu w ciągu 10 sekund.

Brak ruchów serca w ultrasonografi i podczas resuscyta-
cji pacjentów z zatrzymaniem krążenia z dużym prawdopo-
dobieństwem pozwala przewidzieć zgon pacjenta, jednakże 
czułość i swoistość tego badania w tym aspekcie nie zosta-
ła opisana385-388.

Monitorowanie podczas zaawansowanych zabiegów 
resuscytacyjnych

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

otwieranie oczu, mogą pojawić się podczas RKO. Może 
to wskazywać na ROSC i wymaga weryfi kacji poprzez 
sprawdzenie rytmu serca i zbadanie tętna, ale może być 
również skutkiem RKO, która generuje krążenie wy-
starczające do odzyskania objawów życia, włączając w to 
powrót świadomości389.

� Zastosowanie urządzeń generujących informację zwrot-
ną lub wydających instrukcje dotyczące RKO zostało 
opisane w rozdziale 2 „Podstawowe zabiegi reuscytacyj-
ne”223. Zastosowanie takich urządzeń podczas RKO na-
leży rozważać tylko jako część szerszego systemu opieki, 
który powinien obejmować szeroko rozumiane inicjaty-
wy poprawy jakości RKO390,391, a nie izolowaną inter-
wencję.

� Badanie tętna, gdy obecny jest rytm EKG mogący da-
wać rzut serca, może być przeprowadzane w celu roz-
poznawania ROSC. Jednakże tętno może być niewy-
czuwalne w stanach małego rzutu serca i niskiego ci-
śnienia tętniczego392. Wartość prób wyczuwania tętna 
na tętnicach podczas wykonywania uciśnięć klatki pier-
siowej w celu oceny efektywności resuscytacji pozosta-
je niejasna. Tętno wyczuwalne w obrębie trójkąta udo-
wego może wskazywać raczej na przepływ żylny, a nie 
tętniczy. Żyła próżna dolna pozbawiona jest zastawek, 
dlatego wsteczny przepływ krwi do systemu żylnego 
może wywołać tętnienie żyły udowej393. Tętnienie tęt-
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nicy szyjnej podczas RKO niekoniecznie wskazuje na 
adekwatny przepływ mózgowy czy sercowy.

� Monitorowanie rytmu serca za pomocą EKG. Moni-
torowanie rytmu serca za pomocą elektrod samoprzy-
lepnych, łyżek defi brylatora czy elektrod EKG stano-
wi standardową część ALS. Artefakty spowodowane 
ruchem uniemożliwiają wiarygodną ocenę rytmu serca 
podczas uciśnięć klatki piersiowej, zmuszając ratowni-
ków do przerywania uciśnięć klatki piersiowej na czas 
oceny rytmu oraz uniemożliwiając wczesne rozpozna-
nie nawrotu VF/pVT. Niektóre nowoczesne defi bryla-
tory wyposażone są w fi ltry odsiewające artefakty spo-
wodowane uciśnięciami klatki piersiowej, ale nie ma 
badań z udziałem ludzi, które wykazałyby poprawę wy-
ników leczenia będącą rezultatem ich użycia. Nie za-
lecamy rutynowego zastosowania algorytmów fi ltrują-
cych artefakty podczas analizowania rytmu EKG w cza-
sie RKO, chyba że jako część programu badawczego394.

� Końcowowydechowy dwutlenek węgla z wykresem 
krzywej. W Wytycznych 2015 zwiększono nacisk na za-
stosowanie wykresu krzywej kapnografi i podczas RKO, 
co zostało omówione bardziej szczegółowo poniżej.

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

� Wartości gazometrii krwi są trudne do zinterpretowa-
nia podczas RKO. Podczas zatrzymania krążenia war-
tości gazometrii krwi tętniczej mogą być mylące i nie 
odzwierciedlają prawdziwego stanu równowagi kwa-
sowo-zasadowej tkanek395. Na podstawie analizy krwi 
z żyły centralnej można łatwiej oszacować pH tkanko-
we. Monitorowanie saturacji krwi z żyły centralnej pod-
czas ALS jest wykonalne, ale jego rola podczas RKO 
pozostaje niejasna.

� Inwazyjne monitorowanie układu sercowego-naczynio-
wo w warunkach intensywnej terapii, np. ciągły pomiar 
ciśnienia tętniczego krwi i monitorowanie ośrodkowe-
go ciśnienia żylnego. Inwazyjny pomiar ciśnienia tęt-
niczego umożliwia wykrycie niskich wartości ciśnienia 
krwi po ROSC. Poprzez optymalizację uciśnięć klatki 
piersiowej podczas RKO rozważ takie ich prowadze-
nie, aby osiągnąć ciśnienie rozkurczowe w aorcie po-
wyżej 25 mmHg396. W praktyce będzie to oznaczało 
pomiar tętniczego ciśnienia rozkurczowego. Mimo że 
w badaniach eksperymentalnych wykazano pewne ko-
rzyści RKO prowadzonej pod kontrolą hemodynamicz-
ną397-400, obecnie nie ma dowodów na poprawę przeży-
walności u ludzi dzięki jej zastosowaniu4.

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

� Oksymetria mózgowa z wykorzystaniem spektrosko-
pii bliskiej podczerwieni w sposób nieinwazyjny mierzy 
regionalną saturację mózgową (rSO2)401-403 i jest nową 
technologią możliwą do wykorzystania podczas RKO. 

Do ustalenia pozostaje jej rola w kierowaniu interwen-
cjami resuscytacji krążeniowo-oddechowej, włączając 
w to prognozowanie podczas i po resuscytacji404.

Wykres krzywej kapnografii podczas zaawansowanych 
zabiegów resuscytacyjnych

Końcowowydechowy dwutlenek węgla jest ciśnieniem 
parcjalnym dwutlenku węgla (CO2) w strumieniu końcowo-
wydechowym. Odzwierciedla rzut serca i przepływ płucny, 
ponieważ CO2 jest transportowany przez system żylny do 
prawego serca, a następnie pompowany do płuc przez prawą 
komorę, podobnie jak objętość minutowa wentylacji. Pod-
czas RKO wartości końcowowydechowego CO2 są niskie, 
co odzwierciedla niski rzut serca generowany przez uciśnię-
cia klatki piersiowej. Wykres krzywej kapnografi i umożliwia 
ciągły pomiar końcowowydechowego CO2 w czasie rzeczy-
wistym podczas RKO. Odczyt jest najbardziej wiarygodny 
u pacjentów zaintubowanych, ale może być również stoso-
wany z nadgłośniowymi przyrządami do udrażniania dróg 
oddechowych oraz maską twarzową z workiem samoroz-
prężalnym. Dotychczas nie zgromadzono dowodów na to, 
że zastosowanie wykresu krzywej kapnografi i podczas RKO 
skutkuje poprawą wyników leczenia pacjentów, chociaż 
w sposób oczywisty wykazano korzyści z zapobiegania nie-
rozpoznanej intubacji przełyku. Rola wykresu krzywej kap-
nografi i podczas RKO polega na:
� Potwierdzaniu położenia rurki intubacyjnej w tchawicy 

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

unikaniu hiperwentylacji.
� Monitorowaniu jakości uciśnięć klatki piersiowej pod-

czas RKO. Wartości końcowowydechowego CO2 wiążą 
się z głębokością uciśnięć i częstością wentylacji, a głęb-
sze uciśnięcia spowodują wzrost jego wartości405. Okre-
ślenie, czy można to wykorzystać do kierowania opie-
ką nad pacjentem i poprawy wyników leczenia, wymaga 
dalszych badań295 (ryc. 3.3).

� Rozpoznawaniu ROSC podczas RKO. Wzrost końco-
wowydechowego CO2 podczas RKO może wskazywać 
na ROSC i zapobiegać niepotrzebnej i potencjalnie szko-
dliwej podaży adrenaliny u pacjenta, u którego doszło do 
przywrócenia spontanicznego krążenia295,301,339,340. Jeśli 
podczas RKO podejrzewa się ROSC, należy wstrzymać 
podaż adrenaliny. Podaj ją, gdy potwierdzisz zatrzyma-
nie krążenia podczas kolejnej analizy rytmu.

� Prognozowaniu podczas RKO. Niższe wartości koń-
cowowydechowego CO2 mogą wskazywać na złą pro-
gnozę i mniejsze szanse na ROSC4. Dokładne warto-
ści końcowowydechowego CO2 zależą od wielu czyn-
ników, do których zalicza się przyczynę zatrzymania 
krążenia, prowadzenie RKO przez świadków zdarze-
nia, jakość uciśnięć klatki piersiowej, częstość i objętość 
wentylacji, czas, jaki upłynął od zatrzymania krąże-
nia, oraz zastosowanie adrenaliny. Wartości są wyższe 
w przypadku zatrzymana krążenia o etiologii asfi ksji, 
gdy RKO była wykonywana przez świadków zdarze-
nia i obniżają się w zatrzymaniu krążenia wraz z upły-
wem czasu295,302,406. Niskie wartości końcowowydecho-
wego CO2 podczas RKO wiążą się z niższą częstością 
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ROSC oraz zwiększoną śmiertelnością, a wysokie war-
tości – z wyższą częstością ROSC i lepszą przeżywal-
nością295,407,408. Niemożność osiągnięcia wartości koń-
cowowydechowego CO2 >1,33 kPa (10 mmHg) po 
20 minutach RKO wiąże się ze złymi wynikami lecze-
nia w badaniach obserwacyjnych4. Ponadto zostało to 
wykorzystane jako kryterium powstrzymywania się od 
pozaustrojowych zabiegów resuscytacyjnych u pacjen-
tów z opornym na leczenie zatrzymaniem krążenia409. 
Naszą pewność co do zastosowania końcowowydecho-
wego CO2 w prognozowaniu ograniczają różnice jego 
wartości pomiędzy poszczególnymi pacjentami, wpływ 
przyczyny zatrzymania krążenia na jego wartości, pro-
blem „samospełniającej się przepowiedni” w badaniach, 
brak pewności co do dokładności pomiarów podczas 
RKO oraz potrzeba zastosowania zaawansowanego 
przyrządu do udrażniania dróg oddechowych, aby uzy-
skać wiarygodny pomiar końcowowydechowego CO2. Dlatego zalecamy, aby na żadnym etapie RKO nie wy-
korzystywać konkretnych wartości końcowowydecho-
wego CO2 jako jedynego parametru do podejmowania 
decyzji o zakończeniu RKO. Wartości końcowowyde-
chowego CO2 należy rozpatrywać wyłącznie jako je-
den z elementów multimodalnego podejścia do proce-
su podejmowania decyzji w celu prognozowania pod-
czas RKO. 

Pozaustrojowa resuscytacja krążeniowo-oddechowa 
(extracorporeal CPR – eCPR)

Pozaustrojową resuscytację krążeniowo-oddechową 
(eCPR) należy rozważyć jako terapię ratunkową u pacjen-
tów, u których wstępne zaawansowane zabiegi resuscytacyjne 
są nieskuteczne, lub w celu umożliwienia przeprowadzenia 
specyfi cznych interwencji (np. koronarografi i i przezskór-
nej interwencji wieńcowej lub trombektomii w masywnym 
zatorze płucnym)410,411. Konieczne jest jak najszybsze prze-
prowadzenie randomizowanych badań nad pozaustrojową 
RKO i prowadzenie obszernych rejestrów w celu zidentyfi -

kowania okoliczności, w jakich sprawdza się najlepiej, opra-
cowania wytycznych dla jej zastosowania oraz określenia ko-
rzyści, kosztów i ryzyka z niej wynikających412,413.

Techniki resuscytacji pozaustrojowej wymagają zapew-
nienia dostępu dożylnego oraz podłączenia układu z pompą 
i oksygenatorem oraz mogą zapewniać krążenie utlenowanej 
krwi dla przywrócenia perfuzji tkankowej. Daje to możli-
wość zyskania na czasie do momentu uzyskania adekwatne-
go krążenia spontanicznego oraz leczenia odwracalnych sta-
nów leżących u podłoża zatrzymania krążenia. Powszechnie 
techniki te nazywa się pozaustrojowymi zabiegami resuscy-
tacyjnymi, a bardziej specyfi cznie pozaustrojową resuscyta-
cją, gdy wykorzystywane są podczas zatrzymania krążenia. 
Pomimo ograniczonej ilości danych obserwacyjnych w wy-
branych grupach pacjentów techniki pozaustrojowej RKO 
stają się coraz bardziej powszechne i są wykorzystywane za-
równo w warunkach wewnątrz-, jak i zewnątrzszpitalnych. 
Badania obserwacyjne sugerują, że pozaustrojowa RKO 
w zatrzymaniu krążenia wiąże się z poprawą przeżywalno-
ści, jeśli istnieje odwracalna przyczyna zatrzymania krąże-
nia (np. zawał mięśnia sercowego, zatorowość płucna, głębo-
ka hipotermia, zatrucie), mało jest schorzeń towarzyszących, 
do zatrzymania krążenia doszło w obecności świadków, na-
tychmiast podjęto wysokiej jakości RKO oraz pozaustrojo-
wa RKO została zastosowana wcześnie (np. w ciągu 1 godzi-
ny od zatrzymania krążenia), także jeśli została rozpoczęta 
przez specjalistów medycyny ratunkowej i intensywnej tera-
pii414-420. Wprowadzenie pozaustrojowej RKO wymaga zna-
czących nakładów oraz szkolenia. W porównaniu z manu-
alną lub mechaniczną RKO pozaustrojowa RKO wiąże się 
z poprawą przeżywalności po wewnątrzszpitalnym zatrzy-
maniu krążenia w wyselekcjonowanej grupie pacjentów414,416. 
Wyniki leczenia po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia 
z wykorzystaniem zarówno standardowej, jak i pozaustrojo-
wej RKO są mniej pomyślne421. Ważnymi czynnikami ma-
jącymi wpływ na powodzenie leczenia są: czas trwania stan-
dardowej RKO, zanim pozaustrojowa RKO zostanie wpro-
wadzona, oraz dobór pacjentów410,414,418,420,422-424. 

Ryc. 3.3. Krzywa kapnografi czna pokazująca ETCO2 
w czasie RKO oraz ROSC 

W pierwszej minucie od intubacji widoczna przerwa w RKO 
i defi brylacja. Poprawa jakości RKO (uciśnięć) powoduje wzrost 

ETCO2 w drugiej minucie. Po drugiej defi brylacji (trzecia minuta) 
istotny wzrost ETCO2 wskazujący na powrót spontanicznego 

krążenia (ROSC); RR = częstość oddechów (10/min)
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3.5. Defibrylacja

Podrozdział ten poświęcony jest głównie zastosowaniu defi -
brylatorów manualnych. Wytyczne dotyczące zastosowania 
automatycznych defi brylatorów zewnętrznych (AED) zo-
stały omówione w rozdziale 2 „Podstawowe zabiegi resuscy-
tacyjne”223. Wytyczne 2015 Europejskiej Rady Resuscytacji 
dotyczące strategii defi brylacji nie uległy większym zmia-
nom od czasu opublikowania poprzednich wytycznych:
� W dalszym ciągu podkreśla się istotę wcześnie podję-

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

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

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

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

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

� Mimo że wiadomo, iż w niektórych obszarach geografi cz-
nych nadal stosuje się starego typu defi brylatory, nie będą 
one rozważane w tym rozdziale. Jeżeli to możliwe, dla le-
czenia zarówno przedsionkowych, jak i komorowych za-
burzeń rytmu należy wybierać urządzenia dwufazowe, 
a nie starsze jednofazowe. Zalecenia dotyczące defi bryla-
cji w niniejszych wytycznych odnoszą się wyłącznie do fal 
dwufazowych. W przypadku stosowania defi brylatorów 
jednofazowych proszę odnieść się do Wytycznych 20102.

� Wartości energii defi brylacji nie uległy zmianie od cza-
su opublikowania Wytycznych 20102. Dla fal dwufazo-
wych (rektalinearnej lub ściętej wykładniczo) stosuj po-
czątkową energię wyładowania o wartości co najmniej 
150 J. W przypadku fal dwufazowych impulsowych za-
cznij od 120–150 J. Energia wyładowania dla określo-
nego defi brylatora powinna opierać się na zaleceniach 
producenta. Ważne jest, aby osoby używające defi bryla-
torów manualnych znały ustawienia energii odpowied-
nie dla rodzaju stosowanego urządzenia. Producen-
ci powinni rozważyć oznaczanie manualnych defi bry-
latorów instrukcjami dotyczącymi poziomów energii. 
W przypadku braku takiego oznakowania lub gdy war-
tości energii nie są znane należy u pacjentów dorosłych 
dla wszystkich wyładowań stosować najwyższą możliwą 
dla danego defi brylatora energię. Stosując defi brylato-
ry manualne, jeśli to możliwe, należy rozważyć eskalację 
energii po nieudanej próbie defi brylacji oraz u pacjen-
tów, u których wystąpił nawrót migotania komór327,328.

Nie ma żadnych wysokiej jakości badań klinicznych, 
które wskazywałyby optymalne strategie defi brylacji w ob-
rębie danej fali lub porównujące różne fale4. Nie ma wiedzy 
na temat minimalnej akceptowalnej wartości energii pierw-
szego wyładowania, charakterystyki optymalnej fali dwufa-
zowej, optymalnych poziomów energii dla określonych fal 
oraz najlepszej strategii dostarczania wyładowań (o stałej czy 
o narastającej wartości). Wiadomym jest, że dla wyselekcjo-
nowanej energii trudno jest porównywać różne fale, ponie-
waż kompensacja impedancji oraz subtelne różnice kształ-
tu fali prowadzą do znacznych różnic w przepływie prądu 
przez mięsień sercowy pomiędzy urządzeniami. Ostatecznie 
optymalne wartości energii mogą różnić się pomiędzy urzą-
dzeniami w zależności od producenta oraz zastosowanej fali. 
Zachęca się producentów defi brylatorów, aby przeprowadzi-
li wysokiej jakości badania kliniczne, które poparłyby zaleca-
ne przez nich strategie defi brylacji.

Strategie minimalizowania przerwy 
przeddefibrylacyjnej

Opóźnienie pomiędzy zaprzestaniem uciśnięć klatki 
piersiowej a dostarczeniem wyładowania (przerwa przed-
defi brylacyjna) musi być ograniczone do absolutnego mi-
nimum; nawet 5–10 sekund opóźnienia zmniejsza szanse 
na skuteczność wyładowania329-332,425,426. Przerwę przeddefi -
brylacyjną można zredukować do mniej niż 5 sekund po-
przez kontynuowanie uciśnięć podczas ładowania defi bryla-
tora oraz dzięki wydajnej pracy zespołu, dobrej koordynacji 
przez kierownika i efektywnej komunikacji297,427. Sprawdze-
nie bezpieczeństwa w celu uniknięcia kontaktu ratownika 
z pacjentem w momencie defi brylacji należy wykonać szyb-
ko i skutecznie. Przerwę podefi brylacyjną minimalizuje się 
poprzez wznowienie uciśnięć klatki piersiowej natychmiast 
po dostarczeniu wyładowania (patrz niżej). Cały proces defi -
brylacji manualnej powinien być wykonany z przerwą w uci-
śnięciach klatki piersiowej krótszą niż 5 sekund.

Defibrylacja podczas uciśnięć klatki piersiowej
Strategia defi brylacji bez przerywania uciśnięć klat-

ki piersiowej podczas dostarczania wyładowania może zmi-
nimalizować przerwę okołodefi brylacyjną i umożliwia kon-
tynuowanie uciśnięć klatki piersiowej podczas defi brylacji. 
Korzyści takiej strategii nie zostały udowodnione i koniecz-
ne są dalsze badania w celu oceny jej bezpieczeństwa i wy-
dajności. W ostatnio opublikowanym badaniu nie zaobser-
wowano korzyści, gdy wyładowanie było dostarczone bez 
przerywania manualnych lub mechanicznych uciśnięć klatki 
piersiowej428. Standardowe rękawiczki do badania (lub gołe 
ręce) nie zapewniają bezpiecznego poziomu izolacji elek-
trycznej podczas defi brylacji bez przerywania uciśnięć klat-
ki piersiowej429.

Bezpieczne stosowanie tlenu podczas defibrylacji
W atmosferze wzbogaconej tlenem iskrzenie spowodo-

wane nieprawidłowo przyklejonymi elektrodami do defi bry-
lacji może być przyczyną płomieni i istotnych oparzeń u pa-
cjenta430-435. Nie ma opisu przypadku pojawienia się ognia, 
spowodowanego iskrzeniem podczas defi brylacji z użyciem 
elektrod samoprzylepnych, co sugeruje, że ich  zastosowanie 
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minimalizuje ryzyko powstania łuku elektrycznego i dlatego 
powinny powinno się je stosować zawsze, jeśli to możliwe.

Ryzyko powstania płomieni podczas próby defi bryla-
cji można zminimalizować poprzez podjęcie następujących 
środków ostrożności:
� Zdejmij maskę twarzową lub kaniule donosowe i umieść 

je w odległości co najmniej 1 metra od klatki piersiowej 
pacjenta.

� Pozostaw worek wentylacyjny połączony z rurką intu-
bacyjną lub nadgłośniowym przyrządem do udrażnia-
nia dróg oddechowych, upewniając się, że w obiegu nie 
pozostał resztkowy PEEP.

� Jeśli pacjent jest podłączony do respiratora, np. na sali 
operacyjnej lub w oddziale intensywnej terapii, pozo-
staw rury respiratora (okrężny układ oddechowy) po-
łączone z rurką intubacyjną, chyba że uciśnięcia klat-
ki piersiowej uniemożliwiają dostarczanie adekwatnej 
objętości oddechowej przez respirator. W takim przy-
padku respirator najczęściej zamienia się na worek sa-
morozprężalny, który również może pozostać połączony 
z rurką intubacyjną. Wyłącz respirator, jeśli go nie uży-
wasz, aby zapobiec dostarczaniu dużych objętości tlenu 
do pomieszczenia lub alternatywnie podłącz go do te-
stowego worka oddechowego. Podczas normalnego sto-
sowania respiratora w oddziale intensywnej terapii, gdy 
jest on podłączony do rurki intubacyjnej, tlen z respi-
ratora jest odprowadzany z głównego wentylatora za-
montowanego w znacznej odległości od obszaru defi -
brylacji. Pacjenci oddziału intensywnej terapii mogą być 
zależni od dodatniego ciśnienia końcowowydechowego 
(PEEP) w celu utrzymania adekwatnego utlenowania; 
podczas kardiowersji, gdy spontaniczne krążenie po-
tencjalnie umożliwia utrzymanie dobrego utlenowania 
krwi, szczególnie uzasadnione jest pozostawienie kry-
tycznie chorego pacjenta podłączonego do respiratora 
podczas dostarczania wyładowania.

Technika zapewniania kontaktu elektrod z klatką 
piersiową

Techniki opisane poniżej mają na celu umiejscowienie 
zewnętrznych elektrod do defi brylacyji (samoprzylepnych) 
w optymalnej pozycji, tak aby minimalizować impedancję 
transtorakalną.

Położenie elektrod
Żadne z badań z udziałem ludzi nie oceniło położe-

nia elektrod jako determinanty ROSC lub przeżywalności 
po VF/pVT. Prawdopodobnie największy przepływ prądu 
przez mięsień sercowy ma miejsce, gdy elektrody umiesz-
czone są w taki sposób, że obszar serca objęty migotaniem 
znajduje się dokładnie pomiędzy nimi (tj. komory w VF/
pVT, przedsionków w AF). Dlatego optymalne położenie 
elektrod może nie być takie samo dla komorowych i przed-
sionkowych zaburzeń rytmu.

Coraz więcej pacjentów ma wszczepione urządzenia 
medyczne (np. wszczepiane na stałe, implantowalne kardio-
wertery – defi brylatory (ICD)). Tym pacjentom zaleca się 
noszenie informacyjnych bransoletek medycznych. Opisane 
urządzenia mogą ulec uszkodzeniu podczas defi brylacji, je-

śli prąd przepłynie przez elektrody umieszczone bezpośred-
nio nad urządzeniem436,437. Umieść elektrody z dala od urzą-
dzenia (co najmniej 8 cm) lub zastosuj alternatywne położe-
nie elektrod (przednio-boczne, przednio-tylne), jak opisano 
niżej436.

Umieszczenie elektrod w komorowych zaburzeniach rytmu 
i zatrzymaniu krążenia

Umieść elektrody (zarówno samoprzylepne, jak i łyż-
ki) w typowym położeniu mostkowo-koniuszkowym. Prawa 
(mostkową) elektroda jest umieszczana na prawo od most-
ka, poniżej obojczyka. Koniuszkową elektrodę umieszcza 
się w lewej linii środkowo-pachowej, na wysokości okolicy 
odprowadzenia V6 EKG. W takim położeniu powinno się 
uniknąć kontaktu elektrody z tkanką gruczołu piersiowego438. 
Ważne jest, aby ta elektroda była umieszczona odpowiednio 
z boku. Do innych możliwych położeń elektrod zalicza się:
� Umieszczenie każdej elektrody na bocznej ścianie klat-

ki piersiowej, jednej na prawej, a drugiej na lewej stronie 
(pozycja dwupachowa).

� Umieszczenie jednej elektrody w standardowej pozycji 
koniuszkowej, a drugiej w górnej części pleców po stro-
nie prawej.

� Umieszczenie jednej elektrody z przodu w lewej okolicy 
przedsercowej, a drugiej z tyłu tuż poniżej lewej łopatki.
Nie ma znaczenia, która elektroda (koniuszkowa/most-

kowa) jest umieszczona w której pozycji. Oś długa elektro-
dy koniuszkowej powinna przebiegać zgodnie z kierunkiem 
czaszkowo-ogonowym w celu zminimalizowania impedan-
cji transtorakalnej439.

Umieszczenie elektrod w przedsionkowych zaburzeniach rytmu
Migotanie przedsionków powstaje wskutek czynno-

ściowych obwodów re-entry, które biorą początek w le-
wym przedsionku. Ponieważ lewy przedsionek jest położo-
ny z tyłu klatki piersiowej, ułożenie elektrod powodujące 
przepływ prądu ku tyłowi może być teoretycznie skutecz-
niejsze w arytmiach przedsionkowych. Mimo że niektó-
re badania wykazały, iż przednio-tylne ułożenie elektrod 
jest bardziej skuteczne w elektywnej kardiowersji migota-
nia przedsionków w porównaniu z tradycyjnym położeniem 
przednio-koniuszkowym440,441, w większości z nich nie udało 
się udowodnić żadnej konkretnej korzyści wynikającej z ja-
kiejkolwiek specyfi cznej pozycji elektrod442-445. Skuteczność 
kardiowersji może w mniejszym stopniu zależeć od położe-
nia elektrod, jeśli używa się fal dwufazowych z kompensacją 
impedancji444-446. Poniżej opisane położenia elektrod są bez-
pieczne i skuteczne dla kardiowersji przedsionkowych zabu-
rzeń rytmu:
� Tradycyjna pozycja przednio-koniuszkowa.
� Pozycja przednio-tylna (jedna elektroda z przodu nad 

lewą okolicą przedsercową, a druga z tyłu tuż poniżej 
lewej łopatki).

Faza oddychania
Impedancja transtorakalna różni się w zależności od 

fazy oddychania i jest minimalna na końcu wydechu. Je-
śli to możliwe, defi brylacje należy przeprowadzać właśnie 
w tej fazie cyklu oddechowego. Dodatnie ciśnienie końcowo-
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wydechowe (PEEP) zwiększa impedancję transtorakal-
ną i powinno zostać zminimalizowane podczas defi bryla-
cji. Zjawisko auto-PEEP (pułapki powietrznej) może być 
szczególnie wysokie u astmatyków i wiązać się z koniecz-
nością zastosowania wyższych niż zazwyczaj energii defi -
brylacji447.

Analiza fali migotania komór
Na podstawie kształtu fali migotania komór można 

z różną wiarygodnością przewidzieć skuteczność defi bry-
lacji343,344,448-468. Jeśli jest możliwe określenie optymalnej fali 
defi brylacji oraz optymalnego czasu dostarczenia wyłado-
wania w badaniach prospektywnych, powinno być możliwe 
zapobieżenie dostarczaniu nieskutecznych wysokich ener-
gii defi brylacji i minimalizowanie uszkodzenia miokardium. 
Technologia ta podlega aktywnemu rozwojowi i badaniom, 
ale ich dotychczasowa czułość i swoistość jest niewystarcza-
jąca, aby umożliwić wprowadzenia analizy kształtu fali VF 
do praktyki klinicznej.

RKO vs defibrylacja jako wstępne postępowanie
Aspekt ten został poruszony szczegółowo wcześniej 

w podpunkcie 2. „Resuscytacja przedszpitalna”. Ratownicy 
powinni zapewnić wysokiej jakości RKO podczas dostarcza-
nia, podłączania i ładowania defi brylatora. Nie opóźniaj de-
fi brylacji na czas dłuższy, niż wymaga tego potwierdzenie 
konieczności defi brylacji i ładowanie defi brylatora. Rutyno-
we prowadzenie RKO przez określony wcześniej czas (np. 
przez 2 lub 3 minuty), zanim zostanie oceniony rytm i do-
starczone wyładowanie, nie jest zalecane.

Jedno wyładowanie vs sekwencja trzech wyładowań
W 2010 zalecano, aby jeśli wymagana jest defi bryla-

cja, wykonać pojedyncze wyładowanie, a następnie natych-
miast wznowić uciśnięcia klatki piersiowej469,470. Zalecenia te 
stworzono z dwóch powodów. Po pierwsze ze względu na 
próbę minimalizacji okołodefi brylacyjnych przerw w uci-
śnięciach klatki piersiowej, a po drugie dlatego, że uważa-
no, iż w związku z większą skutecznością wyładowań dwu-
fazowych, jeśli wyładowanie dwufazowe było nieskuteczne, 
okres uciskania klatki piersiowej może być korzystny. 

Badania przeprowadzone po 2010 roku nie wykaza-
ły, aby jakakolwiek specyfi czna strategia defi brylacji niosła 
za sobą korzyści w jakimkolwiek punkcie końcowym ba-
dań dotyczących przeżywalności471,472. Nie ma dowodów, na 
podstawie których można by wnioskować, że strategia po-
jedynczego wyładowania niesie za sobą korzyści w postaci 
ROSC lub nawrotu VF w porównaniu z sekwencją trzech 
wyładowań jedno po drugim. W świetle dowodów sugerują-
cych poprawę wyników leczenia przez minimalizację przerw 
w uciśnięciach klatki piersiowej nadal zalecamy stosowanie 
pojedynczego wyładowania w większości przypadków. Jeśli 
wymagana jest defi brylacja, wykonaj pojedyncze wyładowa-
nie i natychmiast po nim wznów uciśnięcia klatki piersio-
wej. Nie opóźniaj RKO, żeby ocenić rytm lub zbadać tęt-
no bezpośrednio po defi brylacji, kontynuuj RKO (30 uci-
śnięć: 2 oddechy) przez 2 minuty do czasu ponownej analizy 
rytmu i kolejnej defi brylacja (jeśli jest wskazana). Nawet je-
śli próba defi brylacji okaże się skuteczna, potrzeba czasu aż 

krążenie się ustabilizuje po wyładowaniu333 i bardzo rzadko 
zdarza się, aby tętno było wyczuwalne bezpośrednio po defi -
brylacji334. Tętno może pozostawać niewyczuwalne u pacjen-
tów przez czas ponad 2 minut, a czas trwania asystolii, za-
nim dojdzie do ROSC, może wynosić dłużej niż 2 minuty, 
aż w 25% skutecznych wyładowań335.

Jeśli u monitorowanego pacjenta dojdzie do zatrzyma-
nia krążenia w obecności świadków w pracowni hemodyna-
miki, oddziale intensywnej opieki kardiologicznej, intensyw-
nej terapii lub po operacji kardiochirurgicznej, a defi brylator 
manualny jest natychmiast dostępny:
� Potwierdź zatrzymanie krążenia i wołaj o pomoc.
� Jeśli początkowym rytmem jest VF/pVT, wykonaj do 

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

zmiana rytmu i ewentualnie ROSC.
� Rozpocznij uciśnięcia klatki piersiowej i kontynu-

uj RKO przez 2 minuty, jeśli trzecie wyładowanie było 
nieskuteczne.
Strategię trzech wyładowań z rzędu można również 

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

Rodzaje fal defibrylacji
Fale dwufazowe są obecnie uznawane za bezpieczne 

i skuteczne w defi brylacji. Defi brylatory dwufazowe kom-
pensują szeroki zakres impedancji transtorakalnej przez 
elektroniczne dostosowywanie wielkości i czasu trwania 
fali, aby zapewnić optymalne dostarczenie prądu do mio-
kardium, niezależnie od masy ciała pacjenta (kompensacja 
impedancji). Istnieją dwa główne rodzaje fali dwufazowej: 
wykładniczo ścięta (biphasic truncated exponential – BTE) 
oraz rektalinearna (rectilinear biphasic – RLB). Zastosowanie 
kliniczne ma również fala dwufazowa impulsowa, w której 
prąd szybko oscyluje pomiędzy linią odniesienia a dodatnią 
wartością, zanim dochodzi do odwrócenia przepływu prądu 
w kierunku negatywnym. Może się ona cechować podobną 
skutecznością jak inne rodzaje fal dwufazowych, ale poje-
dyncze badanie kliniczne z zastosowaniem tego rodzaju fali 
było przeprowadzone bez wykorzystania fali kompensują-
cej impedancję, stosowanej w komercyjnie dostępnych urzą-
dzeniach473,474.

Zalecamy stosowanie fali dwufazowej preferencyjnie 
w stosunku do fali jednofazowej, zarówno do kardiowersji 
przedsionkowych, jak i komorowych zaburzeń rytmu. Pod-
kreślamy znaczenie doniesień o większej skuteczności pierw-
szego wyładowania z zastosowaniem fali dwufazowej w le-
czeniu migotania komór i potencjalnie mniejszej dysfunk-
cji mięśnia sercowego występującej po defi brylacji1,2,469,470. 
Mamy świadomość, że wiele systemów ratownictwa medycz-
nego nadal stosuje urządzenia starszego typu – monofazowe. 
W takim przypadku odsyłamy do Wytycznych 20102.
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Wartości energii
Defi brylacja wymaga dostarczenia energii elektrycz-

nej o wartości wystarczającej do defi brylacji masy krytycz-
nej miokardium, zniesienia czoła fali VF oraz do przywróce-
nia spontanicznej zsynchronizowanej aktywności elektrycz-
nej pod postacią zorganizowanego rytmu serca. Optymalna 
wartość energii defi brylacji to taka, która skutecznie dopro-
wadza do defi brylacji, powodując minimalne uszkodzenie 
mięśnia sercowego475. Wybór odpowiedniej energii ponad-
to redukuje liczbę powtarzanych wyładowań, co w efekcie 
ogranicza uszkodzenie mięśnia sercowego476.

Nie są znane optymalne wartości energii defi brylacji. 
Zalecenia powstały na podstawie konsensusu opartego o do-
kładny przegląd dotychczasowej literatury. Mimo że pozio-
my energii defi brylacji są wybierane, w rzeczywistości tyl-
ko część prądu, który przepływa przez mięsień sercowy, jest 
odpowiedzialna za defi brylację. Wielkość prądu koreluje ze 
skutecznością defi brylacji i kardiowersji477. Wartości energii 
defi brylacji nie uległy zmianie od czasu opublikowania Wy-
tycznych 20102.

Pierwsza defibrylacja
W ciągu ostatnich pięciu lat opublikowano stosunko-

wo mało badań, które pozwoliłyby udoskonalić Wytycz-
ne 2010. Nie ma dowodów na przewagę jednego rodzaju 
fali dwufazowej czy urządzenia nad innym. Skuteczność 
pierwszego wyładowania falą BTE o wartości 150–200 J 
została określona na 86–98%478-482. Skuteczność pierw-
szego wyładowania falą RLB o wartości 120 J wynosi do 
85%328. Skuteczność pierwszego wyładowania falą dwu-
fazową impulsową o wartości 130 J wykazano na pozio-
mie 90%473. Dwa badania sugerują równoważność niższych 
i wyższych wartości początkowych energii defbrylacji483,484. 
Mimo że w badaniach z udziałem ludzi nie wykazano szko-
dliwości którejkolwiek z dwufazowych fal do wartości 360 J 
(wzrost biomarkerów, zmiany w EKG czy frakcji wyrzuto-
wej serca)483,485, kilka badań na modelach zwierzęcych su-
geruje możliwość szkodliwego działania wyższych warto-
ści  energii486-489.

Początkowa wartość energii dwufazowej nie powinna 
być niższa niż 120 J dla fali RLB i wynosić co najmniej 
150 J dla fali BTE. W warunkach idealnych pierwsza ener-
gia wyładowania dla wszystkich rodzajów fal powinna wy-
nosić co najmniej 150 J. Producenci defi brylatorów powinni 
umieścić informację o zakresie skutecznych wartości energii 
fali na obudowie defi brylatora dwufazowego. Jeśli ratow-
nik nie zna zalecanych ustawień energii defi brylatora, po-
winien użyć najwyższej możliwej energii do wszystkich wy-
ładowań.

Druga i kolejne defibrylacje
Wytyczne 2010 zalecały strategię stałej lub zwiększanej 

energii defi brylacji. W kilku badaniach wykazano, iż mimo 
że strategia zwiększania energii redukuje liczbę wyłado-
wań potrzebnych do przywrócenia zorganizowanego rytmu 
w porównaniu z defi brylacją o stałej wartości energii i może 
być wymagana dla skuteczności defi brylacji327,490, to czę-
stość ROSC oraz przeżywalność do czasu wypisu ze szpi-
tala nie były znamiennie różne pomiędzy strategiami483,484. 

Z drugiej strony strategia zastosowania stałej wartości ener-
gii dwufazowej cechuje się wysokim współczynnikiem po-
wodzeń kardiowersji (>90%) z zastosowaniem protokołu 
trzech wyładowań o tej samej energii, mała liczba przypad-
ków nie wyklucza znamiennie niższej częstości ROSC w sy-
tuacji nawracającego VF491. Kilka badań przeprowadzonych 
w warunkach wewnątrzszpitalnych z wykorzystaniem stra-
tegii zwiększania energii wyładowania wykazało poprawę 
częstości skutecznej kardiowersji (w porównaniu z protoko-
łem stałej dawki energii) u pacjentów z zaburzeniami rytmu 
innymi niż w przebiegu zatrzymania krążenia tą samą war-
tością energii wybieraną zarówno dla dwu-, jak i jednofazo-
wych fal492-497.

Badania z wykorzystaniem modeli zwierzęcych, opisy 
przypadków oraz małe serie przypadków dokumentują za-
stosowanie pary wyładowań przy użyciu dwóch defi brylato-
rów w tym samym czasie („podwójna defi brylacja sekwen-
cyjna”) u pacjentów z opornymi na leczenie rytmami do de-
fi brylacji498-502. Biorąc pod uwagę bardzo ograniczoną ilość 
uzyskanych dowodów, rutynowe zastosowanie powyższej 
techniki nie może być zalecane.

Nadal brak jest dowodów popierających protokół 
zwiększanej lub stałej energii, mimo że ten pierwszy może 
wiązać się z rzadszym występowaniem nawrotów migota-
nia (patrz niżej). Obie strategie są dozwolone, niemniej je-
śli pierwsze wyładowanie jest nieskuteczne, a w stosowanym 
defi brylatorze jest możliwość zwiększenia energii, rozsądne 
jest zwiększenie energii kolejnych wyładowań.

Nawracające migotanie komór
Nawracające migotanie komór jest zjawiskiem po-

wszechnym i ma miejsce u większości pacjentów, u których 
udało się przerwać migotanie komór wraz z pierwszą defi -
brylacją. Nawrót migotania nie został szczegółowo omówio-
ny w Wytycznych 2010. W odróżnieniu od opornego migo-
tania komór, defi niowanego jako „migotanie, które utrzymu-
je się po jednej lub więcej defi brylacjach”, nawrót migotania 
jest zazwyczaj określany jako „nawrót migotania podczas 
udokumentowanego zatrzymania krążenia, pojawiający się 
po początkowym przerwaniu VF, podczas gdy pacjent pozo-
staje pod opieką tego samego zespołu (zazwyczaj poza szpi-
talem)”. W dwóch badaniach wykazano, że częstość prze-
rywania nawrotu migotania komór nie ulegała zmianie, je-
śli porównywane były protokoły stałej energii wyładowania 
o wartości 120 lub 150 J491,503, ale obszerniejsze badanie wy-
kazało zmniejszenie częstości przerywania nawrotu migota-
nia, jeśli stosowane były powtarzane wyładowania o wartości 
200 J, chyba że wybierano wyższą wartość energii (360 J)327. 
Analiza retrospektywna wykazała, że częstość przerywania 
VF z przywróceniem rytmu dającego tętno była wyższa, gdy 
VF pojawiało się po rytmie generującym tętno, w porówna-
niu z PEA czy asystolią504.

W świetle obszerniejszego badania sugerującego ko-
rzyści wynikające ze zwiększania energii kolejnych wyłado-
wań dla leczenia nawracającego migotania327, w przypadku 
nawrotu rytmu defi brylacyjnego po skutecznej defi brylacji 
z ROSC zalecamy zwiększanie energii kolejnych wyłado-
wań, jeśli stosowany defi brylator ma możliwość dostarczenia 
wyładowań o wyższej wartości.
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Pozostałe zagadnienia dotyczące defibrylacji

Kardiowersja
Jeśli w celu konwersji przedsionkowych lub komorowych 

zaburzeń rytmu stosowana jest kardiowersja elektryczna, wyła-
dowanie musi być zsynchronizowane z załamkiem R elektro-
kardiogramu, a nie z załamkiem T: jeśli wyładowanie zostanie 
dostarczone w okresie refrakcji względnej cyklu serca, możliwe 
jest wywołanie VF505. Synchronizacja może być trudna w przy-
padku VT ze względu na szerokość zespołów QRS oraz różne 
postaci komorowych zaburzeń rytmu. Dokładnie sprawdź, czy 
znacznik synchronizacji jest zawsze zgodny z załamkiem R, je-
śli to konieczne, zmień odprowadzenie i/lub dostosuj amplitu-
dę zapisu. Jeśli nie udaje się uzyskać synchronizacji, aby zapo-
biec dalszemu opóźnieniu w przywróceniu rytmu zatokowego 
u niestabilnego pacjenta z VT, wykonaj wyładowanie niezsyn-
chronizowane. Migotanie komór lub częstoskurcz komorowy 
bez tętna wymagają wyładowań niezsynchronizowanych. Pa-
cjenci przytomni wymagają znieczulenia lub sedacji i analgezji 
przed próbą zsynchronizowanej kardiowersji.

Migotanie przedsionków
Optymalne położenie elektrod zostało omówione wcze-

śniej, ale zarówno przednio-boczne, jak i przednio-tylne po-
łożenia są dozwolone444. Fale dwufazowe cechują się większa 
efektywnością w porównaniu z jednofazowymi w kardio-
wersji migotania przedsionków494,495,506,507 i powodują mniej 
ciężkich oparzeń skóry508. Zanim wydane zostaną specyfi cz-
ne rekomendacje dotyczące optymalnych wartości energii 
dwufazowej i rodzajów fali dwufazowej, potrzeba więcej da-
nych. Fale dwufazowe rektalinearna oraz wykładniczo ścięta 
cechują się podobnie wysoką skutecznością elektywnej kar-
diowersji migotania przedsionków509. Wykazano, że rozpo-
czynanie od wysokich wartości energii nie skutkuje większą 
częstością powodzeń kardiowersji w porównaniu z niższy-
mi wartościami energii495,510-515. W oparciu o dotychczasowe 
dane rozsądną strategią jest początkowe wyładowanie o war-
tości energii 120–150 J, zwiększanej w razie potrzeby. 

Trzepotanie przedsionków i napadowy częstoskurcz 
 nadkomorowy

Trzepotanie przedsionków oraz napadowy częstoskurcz 
nadkomorowy na ogół wymagają zastosowania niższych 
wartości energii kardiowersji niż migotanie przedsionków514. 
Wykonaj pierwsze wyładowanie energią dwufazową 70–
–120 J. W kolejnych wyładowaniach stosuj stopniowo wyż-
sze wartości energii477. 

Częstoskurcz komorowy
Wartość energii potrzebna do kardiowersji częstoskurczu 

komorowego zależy od jego cech morfologicznych oraz czę-
stości516. Częstoskurcz komorowy z tętnem dobrze reaguje na 
energię dwufazową o wartości 120–150 J dla pierwszego wy-
ładowania. Rozważ stopniowe zwiększanie energii, jeśli po-
czątkowe wyładowanie nie przywróci rytmu zatokowego516.

Stymulacja
U pacjentów z objawową bradykardią oporną na lecze-

nie antycholinergiczne lub pozostałe leki drugiego rzutu 

rozważ stymulację. Natychmiastowa stymulacja jest wskaza-
na szczególnie, gdy blok przewodzenia znajduje się na wy-
sokości lub poniżej poziomu pęczka Hisa. Jeśli stymulacja 
przezklatkowa jest nieskuteczna, rozważ stymulację endo-
kawitarną. W każdym przypadku rozpoznania asystolii do-
kładnie sprawdź zapis EKG w poszukiwaniu załamków P, 
ponieważ taki rytm z dużym prawdopodobieństwem odpo-
wie na stymulację serca. Skutecznym sposobem stymulacji 
serca po operacjach kardiochirurgicznych jest umieszczenie 
elektrod nasierdziowych; ich zastosowanie zostało omówio-
ne w innym rozdziale. Nie podejmuj próby stymulacji ser-
ca w asystoli, chyba że obecne będą załamki P; nie zwiększa 
to ani krótko-, ani długoterminowej przeżywalności w za-
trzymaniach krążenia zarówno wewnątrz-, jak i pozaszpi-
talnych517-525. U hemodynamicznie niestabilnych przytom-
nych pacjentów z bradyarytmiami można podjąć próbę sty-
mulacji mechanicznej przy użyciu pięści jako pomostu do 
stymulacji przezskórnej, choć jej skuteczność nie została  
określona526,527.

Implantowane kardiowertery-defibrylatory
Implantowane kardiowertery-defi brylatory (implanta-

ble cardioverter-defi brillator – ICD) stają się coraz bardziej 
powszechne, ponieważ są wszczepiane coraz częściej, co wy-
nika ze starzenia się populacji. ICD wszczepia się u pacjen-
tów obarczonych ryzykiem lub, którzy przebyli zagrażające 
życiu defi brylacyjne zaburzeniu rytmu. Urządzenia te zwy-
kle umieszczane są pod lewym mięśniem piersiowym poni-
żej lewego obojczyka (w podobnym położeniu co rozrusz-
niki, od których trudno je natychmiast odróżnić). Ostatnio 
można wszczepiać podskórnie w lewej części klatki piersio-
wej urządzenia pozanaczyniowe z elektrodą biegnącą po le-
wej stronie mostka.

W razie rozpoznania rytmu defi brylacyjnego ICD 
dostarczy wyładowanie o energii około 40 J (około 80 J 
w przypadku urządzeń podskórnych), które jest przekazy-
wane za pomocą elektrody umieszczonej w prawej komo-
rze serca. W przypadku wykrycia przez urządzenie VF/pVT 
ICD dostarczy wyładowanie nie więcej niż osiem razy, ale 
może się ponownie uruchomić, jeśli wykryje nowy epizod 
VF/pVT. Pacjenci, u których doszło do złamania elektrody 
ICD, mogą być narażeni na powtarzane wewnętrzne wyła-
dowania, ponieważ zakłócenia elektryczne są błędnie inter-
pretowane przez urządzenie jako rytm defi brylacyjny; w ta-
kich okolicznościach pacjent zazwyczaj pozostaje przytom-
ny, a zapis EKG jest względnie prawidłowy. W takiej sytuacji 
magnes umieszczony nad ICD wyłącza funkcję defi brylacji.

Wyładowanie z ICD może być przyczyną skurczu mię-
śnia piersiowego u pacjenta, udokumentowano również wy-
ładowanie dostarczone do ratownika528. Biorąc pod uwa-
gę niskie wartości energii wyładowań w konwencjonalnych 
ICD, mało prawdopodobne jest, aby mogło ono wyrządzić 
krzywdę ratownikowi. Mimo to minimalizowanie kontak-
tu z pacjentem podczas wyładowania urządzenia jest roz-
sądne. Obecnie badane jest natężenie prądu powierzchnio-
wego, pochodzącego z podskórnych ICD. Po defi brylacji 
zewnętrznej należy zawsze sprawdzić funkcję kardiower-
sji i stymulacji w ICD, zarówno w celu sprawdzenia same-
go urządzenia, jak i progów stymulacji/defi brylacji elektrod.
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Piki stymulacji rozrusznika, generowane przez urządze-
nie zaprogramowane do jednobiegunowej stymulacji, mogą 
mylić oprogramowanie AED i personel medyczny i unie-
możliwić wykrycie VF529. Algorytmy diagnostyczne w no-
woczesnych AED mogą być niewrażliwe na tego typu piki 
stymulacji.

3.6. Zabezpieczenie drożności dróg 
oddechowych i wentylacja

Wprowadzenie
Optymalna strategia zapewniania drożności dróg odde-

chowych nie została dotychczas określona. Kilka badań ob-
serwacyjnych zakwestionowało założenie, że zaawansowane 
interwencje mające na celu udrożnienie dróg oddechowych 
(intubacja dotchawicza czy zastosowanie przyrządu nadgło-
śniowego) poprawiają wyniki leczenia530. Opcje zapewnie-
nia drożności dróg oddechowych i wentylacji podczas RKO 
obejmują: brak udrożnienia dróg oddechowych i wentyla-
cji (RKO z wyłącznym uciskaniem klatki piersiowej), RKO 
z wyłącznym uciskaniem klatki piersiowej i udrożnieniem 
dróg oddechowych (z suplementacją tlenu lub bez), wenty-
lację usta-usta, usta-maska twarzowa, wentylację przy uży-
ciu maski twarzowej i worka samorozprężalnego z prosty-
mi przyrządami do udrażniania dróg oddechowych, nadgło-
śniowe przyrządy oraz intubację dotchawiczą (za pomocą 
bezpośredniej laryngoskopii, wideolaryngoskopii lub przy-
rządu nadgłośniowego). W praktyce podczas próby resuscy-
tacji stopniowo wykorzystuje się kombinację wyżej wymie-
nionych technik531. Wybór najlepszej metody udrożnienia 
dróg oddechowych czy kombinacji kilku technik będzie za-
leżał od czynników związanych z pacjentem, etapu resuscy-
tacji (podczas RKO, po ROSC) oraz umiejętności ratowni-
ków311, dlatego zaleca się stopniowanie technik udrażniania 
dróg oddechowych i wentylacji z zastosowaniem kombi-
nacji różnych metod. RKO z wyłącznym uciskaniem klat-
ki piersiowej oraz wentylacja podczas podstawowych za-
biegów resuscytacyjnych zostały omówione w rozdziale 2 
 „Podstawowe zabiegi resuscytacyjne u osób dorosłych oraz 
automatyczna defi brylacja zewnętrzna”223.

Pacjenci wymagający resuscytacji często mają niedroż-
ne drogi oddechowe, zazwyczaj wtórnie do utraty przy-
tomności, ale sporadycznie może to być pierwotna przy-
czyna zatrzymania krążenia. Istotna jest natychmiastowa 
ocena połączona z kontrolą drożności dróg oddechowych 
i wentylacją płuc. Pomoże to zapobiec wtórnemu hipokse-
micznemu uszkodzeniu mózgu i innych życiowo ważnych 
narządów. Bez adekwatnej oksygenacji osiągnięcie ROSC 
może być niemożliwe. Zasady te nie odnoszą się do za-
trzymania krążenia o etiologii pierwotnie kardiogennej 
w obecności świadków, gdy defi brylator jest natychmiast 
dostępny; w takim przypadku priorytetem jest niezwłocz-
na defi brylacja.

Niedrożność dróg oddechowych

Przyczyny niedrożności dróg oddechowych
Niedrożność dróg oddechowych może być częściowa 

lub całkowita. Może dotyczyć każdego poziomu dróg od-

dechowych, począwszy od nosa i jamy ustnej aż do  tchawicy. 
U nieprzytomnego pacjenta najczęstszym miejscem po-
wstawania niedrożności dróg oddechowych jest podniebie-
nie miękkie i nagłośnia532,533. Niedrożność może być rów-
nież spowodowana wymiocinami lub krwią (zarzucanie tre-
ści żołądkowej lub uraz) oraz ciałem obcym. Niedrożność na 
poziomie krtani może być wynikiem obrzęku wskutek opa-
rzenia, stanu zapalnego lub anafi laksji. Stymulacja górnych 
dróg oddechowych może wywołać kurcz głośni. Niedroż-
ność dróg oddechowych poniżej krtani zdarza się rzadziej 
i może być wynikiem nadmiernej sekrecji w drzewie oskrze-
lowym, obrzęku śluzówki, skurczu oskrzeli, obrzęku płuc lub 
aspiracji treści pokarmowej.

Rozpoznawanie niedrożności dróg oddechowych
Niedrożność dróg oddechowych może być subtelna 

i pozostać niezauważona przez personel medyczny, a przez 
laików pozostawiona bez interwencji. Schemat „patrz, słu-
chaj i wyczuj” jest prostą i systematyczną metodą wykrywa-
nia niedrożności dróg oddechowych.
� Patrz na ruchy klatki piersiowej i brzucha.
� Słuchaj i staraj się wyczuć przepływ powietrza w obrę-

bie ust i nosa pacjenta.

W częściowej niedrożności dróg oddechowych prze-
pływ powietrza jest upośledzony i zazwyczaj głośny. Stridor 
wdechowy spowodowany jest niedrożnością na poziomie 
krtani lub wyżej. Świst wydechowy z kolei wskazuje na nie-
drożność w dolnych drogach oddechowych, które mają ten-
dencję do zapadania się i powodowania niedrożności pod-
czas wydechu. U pacjenta, u którego obserwuje się wysiłek 
oddechowy, całkowita niedrożność dróg oddechowych po-
woduje paradoksalne ruchy klatki piersiowej i brzucha, opi-
sywane jako falowanie. W niedrożności dróg oddechowych 
uruchomione zostają dodatkowe mięśnie oddechowe. Skur-
cze mięśni szyi i obręczy barkowej pomagają w ruchach klat-
ki piersiowej.

Podstawowe techniki udrażniania dróg 
oddechowych

Istnieją trzy rękoczyny, które mogą poprawić drożność 
dróg oddechowych zablokowanych przez język lub inne 
struktury górnych dróg oddechowych: odgięcie głowy, unie-
sienie bródki i wysunięcie żuchwy.

Odgięcie głowy i uniesienie bródki
Ratownik umieszcza rękę na czole pacjenta i odgi-

na głowę delikatnie do tyłu; opuszkami palców drugiej ręki 
umieszczonymi pod żuchwą pacjenta unosi ją delikatnie 
rozciągając struktury przedniej części szyi534-539.

Wysunięcie żuchwy
Wysunięcie żuchwy jest rękoczynem alternatywnym, 

polegającym na przesunięciu żuchwy do przodu, dzięki cze-
mu likwidowana jest niedrożność w obrębie podniebienia 
miękkiego i nagłośni. Ratownik kładzie palec wskazujący 
i pozostałe palce za kątami żuchwy i wywołuje nacisk skie-
rowany ku górze i do przodu, kciukami otwiera nieznacznie 
usta pacjenta przemieszczając żuchwę ku dołowi.
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Zapewnianie drożności dróg oddechowych 
u pacjentów z podejrzewanym uszkodzeniem rdzenia 
kręgowego w odcinku szyjnym

Jeśli istnieje ryzyko uszkodzenia szyjnego odcinka rdze-
nia kręgowego, należy zapewnić drożność górnych dróg od-
dechowych pacjenta używając rękoczynu wysunięcia żu-
chwy lub uniesienia żuchwy w połączeniu z ręczną stabili-
zacją głowy i szyi w osi długiej ciała, którą wykonuje osoba 
asystująca540,541. Jeśli mimo prawidłowego wykonania ręko-
czynu wysunięcia żuchwy lub uniesienia żuchwy zagrażają-
ca życiu niedrożność dróg oddechowych się utrzymuje, nale-
ży dołączyć do tych rękoczynów stopniowe odginanie głowy 
do momentu, w którym dojdzie do udrożnienia dróg od-
dechowych; zapewnienie drożności dróg oddechowych sta-
je się w tych okolicznościach priorytetem wobec obaw o po-
tencjalne uszkodzenie szyjnego odcinka rdzenia kręgowego. 

Przyrządy dodatkowe w podstawowych technikach 
udrażniania dróg oddechowych

Całkowicie brakuje publikacji na temat zastosowa-
nia rurek nosowo-gardłowych i ustno-gardłowych podczas 
RKO. Często są one jednak pomocne, a czasem nawet ko-
nieczne w celu utrzymania drożności dróg oddechowych, 
zwłaszcza gdy resuscytacja się przedłuża. Pozycja głowy 
i szyi jest utrzymywana tak, aby drogi oddechowe układa-
ły się w jednej linii. Rurki ustno-gardłowe i nosowo-gardło-
we zapobiegają przemieszczeniu się podniebienia miękkiego 
i języka ku tyłowi u nieprzytomnego pacjenta, ale wymagają 
czasem dodatkowego odgięcia głowy lub wysunięcia żuchwy.

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

powiednich zarówno dla noworodków, jak i dorosłych 
o dużej masie ciała. Dobór odpowiedniego rozmiaru rur-
ki polega na dopasowaniu jej długości do odległości w li-
nii pionowej między siekaczami a kątem żuchwy pacjenta. 
W zależności od wielkości pacjenta, u dorosłych najczęściej 
stosuje się rozmiary 2, 3 i 4.

Rurki nosowo-gardłowe
Pacjenci, którzy nie są głęboko nieprzytomni, lepiej to-

lerują rurki nosowo-gardłowe aniżeli ustno-gardłowe. Rurka 
nosowo-gardłowa może uratować życie pacjentom z zablo-
kowanymi szczękami, szczękościskiem lub urazem twarzo-
czaszki, gdy wprowadzenie rurki ustno-gardłowej jest nie-
możliwe. Rurki nosowo-gardłowe występują w rozmiarach 
podawanych w milimetrach wymiaru wewnętrznego, a ich 
długość zwiększa się wraz z ich średnicą. Dla dorosłych od-
powiednie są rozmiary 6–7 mm. 

Tlen podczas RKO
W trakcie RKO stosuj najwyższe osiągalne stężenie 

wdechowe tlenu. Worek samorozprężalny można połączyć 
z maską twarzową, rurką intubacyjną lub przyrządem nad-
głośniowym. Bez suplementacji tlenu worek samorozprężal-
ny wentyluje płuca pacjenta powietrzem atmosferycznym 
(o stężeniu tlenu 21%). Stężenie dostarczanego tlenu moż-
na zwiększyć do około 85%, stosując rezerwuar i podłączając 
źródło tlenu w przepływie 10 l/min. Nie ma danych wska-

zujących optymalne wartości saturacji krwi tętniczej (SaO2) podczas RKO, nie ma też badań porównujących wpływ róż-
nych stężeń tlenu. W jednym badaniu obserwacyjnym, któ-
rym objęto pacjentów otrzymujących 100% stężenie wdecho-
we tlenu za pomocą rurki intubacyjnej podczas RKO, wyż-
sze wartości mierzonego PaO2 podczas pozaszpitalnej RKO 
wiązały się z ROSC i zwiększoną częstością przyjęć do szpi-
tala542. Gorsze wyniki leczenia związane z niskimi wartościa-
mi PaO2 podczas RKO mogły jednakże wynikać z ciężko-
ści schorzenia. Dane z badań wykorzystujących modele zwie-
rzęce oraz kliniczne dane obserwacyjne wskazują na związek 
pomiędzy wysokimi wartościami SaO2 po ROSC a gorszymi 
wynikami leczenia (patrz rozdział 5 „Wytyczne opieki pore-
suscytacyjnej 2015 Europejskiej Rady Resuscytacji i Euro-
pejskiego Towarzystwa Intensywnej Terapii”)273,543-545.

Po uzyskaniu ROSC, tak szybko, jak tylko możliwe, jest 
wiarygodne monitorowanie saturacji krwi tlenem (za pomo-
cą gazometrii krwi tętniczej i/lub pulsoksymetrii); miarecz-
kuj podawany pacjentowi tlen w mieszaninie wdechowej tak, 
aby utrzymać saturację krwi tętniczej w zakresie 94–98%. 
Unikaj hipoksemii, która także jest szkodliwa – zapewnij 
wiarygodny pomiar saturacji krwi tętniczej zanim zreduku-
jesz stężenia wdychanego tlenu. Powyższe zagadnienie zo-
stało opisane szerzej w rozdziale 5”273.

Odsysanie
W celu usunięcia treści płynnej (krew, ślina, treść pokar-

mowa) z górnych dróg oddechowych stosuj sztywny cewnik 
o szerokiej średnicy (typu Yankauer). Odsysaj ostrożnie, je-
śli pacjent ma zachowane odruchy z tylnej ściany gardła; sty-
mulacja tej okolicy może wywołać wymioty.

Zadławienie
Wstępne postępowanie w przypadku niedrożności dróg 

oddechowych spowodowanej ciałem obcym (zadławienie) 
zostało omówione w rozdziale 2 „Podstawowe zabiegi re-
suscytacyjne u osób dorosłych oraz automatyczna defi bryla-
cja zewnętrzna”223. Jeśli u nieprzytomnego pacjenta z podej-
rzeniem niedrożności dróg oddechowych spowodowanej cia-
łem obcym wstępne podstawowe czynności ratownicze nie 
przynoszą skutku, usuń ciało obce pod kontrolą wzroku za 
pomocą laryngoskopu i kleszczyków. Aby wykonać tę czyn-
ność skutecznie, konieczne jest odpowiednie przeszkolenie.

Wentylacja
Osoby prowadzące zaawansowane zabiegi resuscyta-

cyjne powinny jak najszybciej rozpocząć sztuczną wentyla-
cję u każdego pacjenta z niewydolnym oddechem lub bra-
kiem spontanicznego oddychania. Wentylacja powietrzem 
wydechowym (oddechy ratownicze) jest skuteczna, ale stę-
żenia tlenu w wydychanym przez ratownika powietrzu wy-
noszą jedynie 16–17%, dlatego taka wentylacja musi być jak 
najszybciej zastąpiona wentylacją mieszaniną oddechową 
wzbogaconą tlenem. Maska kieszonkowa budową przypo-
mina anestetyczną maskę twarzową i umożliwia wentylację 
usta-maska. Wyposażona jest w zastawkę jednokierunkową, 
która kieruje wydychane przez pacjenta powietrze z dala od 
twarzy ratownika. Maska jest przezroczysta, co umożliwia 
zauważenie wymiocin czy krwi. Niektóre maski wyposażo-
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ne są w łącznik pozwalający na dodatkową podaż tlenu. Przy 
zastosowaniu maski bez łącznika dodatkowy tlen można 
 podawać wprowadzając dren pod maskę z boku, pamiętając 
o zapewnieniu odpowiedniej szczelności maski. Aby zwięk-
szyć przyleganie maski do twarzy pacjenta, stosuj technikę 
trzymania maski dwoma rękami.

Jeśli objętość oddechowa lub przepływ wdechowy są 
zbyt duże, możliwe jest wygenerowanie wysokiego ciśnienia 
wdechowego, co predysponuje do rozdęcia żołądka i przez 
to zwiększa ryzyko zarzucania treści pokarmowej i aspiracji 
do płuc. Ryzyko rozdęcia żołądka zwiększają:
� nieprawidłowe ułożenie głowy i szyi oraz niedrożność 

dróg oddechowych;
� niewydolność zwieracza przełyku (występująca u wszyst-

kich pacjentów z zatrzymaniem krążenia);
� wysokie ciśnienie wdechowe.

Z drugiej strony, jeśli przepływ wdechowy jest zbyt ni-
ski, czas wdechu się wydłuży, co z kolei skróci czas przezna-
czony na uciśnięcia klatki piersiowej. Każdy wdech wykonuj 
w czasie około 1 sekundy, zapewniając dostarczenie takiej 
objętości oddechowej, która spowoduje prawidłowe uniesie-
nie się klatki piersiowej; pozwala to osiągnąć kompromis po-
między podażą odpowiedniej objętości, minimalizowaniem 
ryzyka rozdęcia żołądka i zapewnieniem adekwatnej ilości 
czasu na uciśnięcia klatki piersiowej. Jeżeli podczas RKO 
drogi oddechowe pacjenta nie są zabezpieczone, po każdej 
sekwencji 30 uciśnięć klatki piersiowej wykonaj 2 oddechy.

Częstym zjawiskiem podczas RKO jest niezamierzo-
na hiperwentylacja. Podczas gdy małe serie przypadków 
z udziałem ludzi wykazały zwiększenie ciśnienia wewnątrz 
klatki piersiowej546 oraz ciśnienia szczytowego w drogach 
oddechowych547, dokładnie kontrolowane eksperymenty 
z wykorzystaniem modeli zwierzęcych nie wykazały skut-
ków ubocznych hiperwentylacji548. W oparciu o bardzo ogra-
niczone dowody4 sugerujemy, aby podczas uciskania klatki 
piersiowej bez przerw na wentylację, gdy drożność dróg od-
dechowych została zabezpieczona w sposób zaawansowany, 
prowadzić wentylację z częstością 10 oddechów na minutę.

Worek samorozprężalny
Worek samorozprężalny można połączyć z maską twa-

rzową, rurką intubacyjną lub przyrządem nadgłośniowym. 
Bez suplementacji tlenu worek samorozprężalny pozwa-
la wentylować płuca pacjenta powietrzem atmosferycznym 
(o stężeniu tlenu 21%). Stężenie dostarczanego tlenu moż-
na zwiększyć do około 85%, stosując rezerwuar i podłączając 
tlen w przepływie 10 l/min.

Mimo że worek w połączeniu z maską twarzową umoż-
liwia wentylację wysokimi stężeniami tlenu, jego zastoso-
wanie przez jedną osobę wymaga znacznych umiejętności. 
Wentylując pacjenta przy użyciu worka z maską twarzową, 
często trudno jest osiągnąć dobrą szczelność pomiędzy ma-
ską a twarzą pacjenta oraz utrzymać drożne drogi oddecho-
we jedną ręką, a drugą ściskać worek samorozprężalny.

Każdy znaczny przeciek spowoduje hipowentylację i, 
jeśli drogi oddechowe nie będą udrożnione, infl ację powie-
trza pod ciśnieniem do żołądka549,550. To spowoduje dalszą 
redukcję wentylacji i znacznie zwiększy ryzyko regurgitacji 
i aspiracji551. Preferuje się technikę wentylacji maską twarzo-

wą i workiem samorozprężalnym w dwie osoby. Kilka prze-
prowadzonych ostatnio badań obserwacyjnych i metaanaliz 
udokumentowało lepsze wyniki leczenia, gdy do wentyla-
cji używano maski twarzowej z workiem samorozprężalnym 
w porównaniu z bardziej zaawansowanymi metodami udraż-
niania dróg oddechowych (przyrząd nadgłośniowy lub rurka 
intubacyjna)530,552-555. Niemniej powyższe badania obserwa-
cyjne są obciążone znaczącym błędem statystycznym spo-
wodowanym takimi czynnikami zakłócającymi, jak brak ko-
nieczności intubacji pacjentów, u których doszło do szybkie-
go ROSC i powrotu świadomości.

Po udrożnieniu dróg oddechowych za pomocą rurki 
intubacyjnej lub przyrządu nadgłośniowego wentyluj płu-
ca pacjenta z częstością 10 oddechów na minutę, a uciśnię-
cia klatki piersiowej kontynuuj bez przerw na wentylację. 
Szczelność uzyskana dzięki zastosowaniu przyrządu nad-
głośniowego może być niewystarczająca, aby zapobiec nie-
wielkiemu przeciekowi gazu, gdy wdech następuje podczas 
uciśnięć klatki piersiowej. Można zaakceptować umiarko-
wany przeciek powietrza, zwłaszcza że większości uchodzi 
ono przez usta pacjenta. Jeśli zbyt duży przeciek powietrza 
prowadzi do nieadekwatnej wentylacji płuc pacjenta, należy 
przerywać uciśnięcia na czas wentylacji i prowadzić resuscy-
tację utrzymując stosunek uciśnięć do wentylacji 30:2. 

Bierne dostarczanie tlenu
Jeśli drogi oddechowe pacjenta są drożne, uciskanie 

klatki piersiowej może przyczyniać się do pewnego stopnia 
wentylacji płuc556. Tlen może być podawany biernie, zarów-
no za pomocą zaadaptowanej do tego celu rurki intubacyjnej 
(Boussignaca)557,558 lub rurki ustno-gardłowej w połączeniu 
ze standardową maską tlenową z systemem bezzwrotnym559. 
Teoretycznie można również wykorzystać w tym celu przy-
rządy nadgłośniowe, ale nie przeprowadzono jak dotąd ta-
kich badań. Jedno badanie wykazało lepszą przeżywalność 
z dobrym neurologicznym wynikiem leczenia, gdy stosowa-
no bierne dostarczanie tlenu (rurka ustno-gardłowa z maską 
tlenową), niż gdy stosowano wentylację przy użyciu maski 
twarzowej z workiem samorozprężalnym w pozaszpitalnym 
zatrzymaniu krążenia w mechanizmie VF, ale była to anali-
za retrospektywna, narażona na liczne czynniki zakłócające 
wynik badania559. Do czasu uzyskania większej ilości danych 
z badań nie zaleca się rutynowego stosowania biernej poda-
ży tlenu bez wentylacji podczas RKO.

Alternatywne przyrządy do udrażniania dróg 
oddechowych

Intubację dotchawiczą uważa się za optymalną meto-
dę zabezpieczania drożności dróg oddechowych podczas za-
trzymania krążenia309. Istnieją dowody, że bez odpowiednie-
go przeszkolenia i doświadczenia częstość powikłań, takich 
jak nierozpoznana intubacja przełyku (2,4–17% w wielu 
badaniach z udziałem ratowników medycznych)560-564 oraz 
przemieszczenie rurki, jest niedopuszczalnie wysoka565. 
Przedłużające się próby intubacji są szkodliwe; przerwanie 
uciśnięć klatki piersiowej w tym czasie upośledza przepływ 
wieńcowy i mózgowy. W celu udrożnienia dróg oddecho-
wych podczas RKO używa się różnych alternatywnych przy-
rządów. 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 siła 
tych badań była niewystarczająca, aby pierwotnym punktem 
końcowym była przeżywalność. W zamian większość bada-
czy oceniała częstość powodzeń w zakładaniu przyrządu do 
udrażniania dróg oddechowych i wentylacji. Udrożnienie 
dróg oddechowych za pomocą przyrządu nadgłośniowego 
jest łatwiejsze niż intubacja dotchawicza566 i w przeciwień-
stwie do intubacji na ogół można je przeprowadzić bez prze-
rywania uciśnięć klatki piersiowej567.

Nie ma danych popierających rutynowe zastosowanie 
któregokolwiek specyfi cznego sposobu zapewniania drożno-
ści dróg oddechowych podczas zatrzymania krążenia. Wy-
bór najlepszej metody zależy od konkretnych okoliczności za-
trzymania krążenia oraz kompetencji ratownika. Wiadomo, 
że podczas zatrzymania krążenia najczęściej stopniowo wpro-
wadza się różne metody udrażniania dróg oddechowych, co 
powoduje, że podczas jednej próby resuscytacji do udrożnie-
nia dróg oddechowych można wykorzystać wiele przyrządów.

Maska krtaniowa (Laryngeal Mask Airway – LMA)
Użycie oryginalnej, klasycznej maski krtaniowej (classic 

LMA – cLMA) wielokrotnego użytku było badane podczas 
RKO, ale żadne z przeprowadzonych badań nie porównywa-
ło jej bezpośrednio z rurką intubacyjną. Mimo że klasyczna 
LMA nadal jest powszechnie stosowana podczas planowych 
procedur anestezjologicznych, została wyparta przez wie-
le przyrządów nadgłośniowych drugiej generacji o korzyst-
niejszych właściwościach, zwłaszcza podczas zapewniania 
drożności dróg oddechowych w stanach nagłych568. W więk-
szość przyrządy nadgłośniowe są jednorazowe i zapewnia-
ją szczelność w jamie ustno-gardłowej przy wyższych ciśnie-
niach w drogach oddechowych niż klasyczna LMA, a niektó-
re dodatkowo pozwalają na wprowadzenie sondy do żołądka.

Combitube
Combitube jest dwuświatłową rurką, którą wprowadza 

się na ślepo nad językiem. Zapewnia ona możliwość wenty-
lacji także wtedy, gdy zostanie wprowadzona do przełyku. 
Przeprowadzono wiele badań nad zastosowaniem Combitu-
be podczas RKO; skuteczną wentylację osiągnięto u 79–98% 
pacjentów569-577. W dwóch randomizowanych badaniach 
z grupą kontrolną, które porównywały Combitube z intuba-
cją dotchawiczą w pozaszpitalnych zatrzymaniach krążenia 
nie wykazano różnic w przeżywalności pacjentow576,577. Co-
raz rzadziej stosuje się Combitube. W wielu rejonach świa-
ta została ona zmieniona na inne przyrządy, takie jak rurka 
krtaniowa.

Rurka krtaniowa
Rurka krtaniowa (laryngeal tube – LT) została wpro-

wadzona do użytku w 2001 roku; w Stanach Zjednoczo-
nych znana jest pod nazwą King LT. Już po dwóch godzi-
nach szkolenia pielęgniarki skutecznie udrażniały drogi od-
dechowe i zapewniły wentylację z jej użyciem w 24 z 30 
(80%) pozaszpitalnych zatrzymań krążenia578. Pięć badań 
obserwacyjnych wykazało skuteczność stosowania jedno-
razowych rurek krtaniowych przez personel przedszpital-
ny w 85–100% pozaszpitalnych zatrzymań krążenia (liczba 

przypadków wynosiła od 92 do 347)579-583. Mimo że niektó-
re badania popierają zastosowanie LT podczas zatrzymania 
krążenia, wiele innych donosi o częstych problemach zwią-
zanych ich wprowadzaniem do dróg oddechowych, dotyczą-
cych ich właściwego położenia w obrębie dróg oddechowych 
oraz przecieku581,584.

I-gel
Mankiet uszczelniający I-gel wykonany jest z termo-

plastycznego żelu elastomerowego i nie wymaga wypełnie-
nia powietrzem; trzon I-gel zawiera wbudowane zabezpie-
czenie przed przygryzieniem oraz wąski przewód do wpro-
wadzenia sondy żołądkowej. Technika zakładania I-gel jest 
bardzo prosta, wymaga tylko niewielkiej praktyki, a uzyska-
na szczelność na poziomie krtani pozwala uzyskać ciśnie-
nia 20–24 cmH2O585,586. Prostota zastosowania I-gel oraz 
jej korzystny profi l bezpieczeństwa w zakresie szczelności 
sprawiają, że dla osób niedoświadczonych w intubacji do-
tchawiczej jest teoretycznie bardzo atrakcyjnym przyrzą-
dem do udrażniania dróg oddechowych podczas resuscytacji. 
W badaniach obserwacyjnych opisano skuteczność zakłada-
nia  I-gel na poziomie 93% (n = 96) przez ratowników me-
dycznych w warunkach pozaszpitalnego zatrzymania krąże-
nia587 i 99% (n = 100) przez lekarzy i pielęgniarki w we-
wnątrzszpitalnych zatrzymaniach krążenia588.

LMA Supreme
LMA Supreme jest jednorazową wersją LMA Pro-

seal, której używa się w praktyce anestezjologicznej. 
W badaniu obserwacyjnym ratownicy skutecznie używali 
LMA Supreme i wentylowali pacjentów w 33 przypadkach 
(100%) pozaszpitalnych zatrzymań krążenia589.

Intubacja dotchawicza
Nie ma wystarczających dowodów naukowych przema-

wiających za lub przeciw którejkolwiek technice zabezpie-
czania drożności dróg oddechowych i prowadzenia wenty-
lacji u dorosłych z zatrzymaniem krążenia i oddechu. Mimo 
to intubacja dotchawicza jest postrzegana jako optymalna 
metoda zapewniania i utrzymywania drożnych i zabezpie-
czonych dróg oddechowych309. Powinna być wykonywana 
tylko wtedy, gdy dostępny jest przeszkolony w tym zakresie 
personel, który posiada duże umiejętności i pewność w prze-
prowadzaniu tej procedury. Przegląd systematyczny rando-
mizowanych badań z grupą kontrolną dotyczący zabezpie-
czania drożności dróg oddechowych za pomocą intubacji 
dotchawiczej w porównaniu z alternatywnymi przyrząda-
mi u krytycznie chorych lub urazowych pacjentów wyodręb-
nił tylko trzy badania590: dwa z nich porównywały Combi-
tube z intubacją dotchawiczą w pozaszpitalnych zatrzyma-
niach krążenia576,577 i nie wykazały różnic w przeżywalności. 
Trzecie badanie dotyczyło przedszpitalnej intubacji dotcha-
wiczej w porównaniu z utrzymywaniem drożności dróg od-
dechowych za pomocą maski z workiem samorozprężal-
nym u dzieci wymagających zabezpieczenia drożności dróg 
oddechowych z powodu zatrzymania krążenia, pierwot-
nych zaburzeń oddechowych oraz ciężkich urazów591. Ogól-
nie badanie to nie wykazało korzyści z intubacji dotchawi-
czej; przeciwnie, wśród dzieci wymagających zabezpiecze-
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nia drożności dróg oddechowych, wynikającego z zaburzeń 
oddychania, w grupie intubowanej wykazano niższą prze-
żywalność w porównaniu z grupą wentylowaną za pomocą 
maski i worka samorozprężalnego.

Do zauważalnych korzyści wynikających z intubacji do-
tchawiczej w porównaniu z wentylacją workiem z maską 
twarzową zalicza się: możliwość wentylacji bez przerywa-
nia uciśnięć klatki piersiowej592; umożliwienie efektywnej 
wentylacji, szczególnie w sytuacji obniżonej podatności płuc 
i/lub klatki piersiowej; minimalizowanie ryzyka rozdęcia żo-
łądka i związanych z tym regurgitacji; zabezpieczenie przed 
aspiracją treści pokarmowej z żołądka do płuc; oraz możli-
wość uwolnienia rąk ratownika, by wykonywać zadania. Za-
stosowanie worka samorozprężalnego z maską twarzową 
z większym prawdopodobieństwem może powodować roz-
dęcie żołądka, które teoretycznie zwiększa z kolei ryzyko re-
gurgitacji i aspiracji. Niemniej nie ma wiarygodnych danych 
wskazujących, że częstość aspiracji jest większa u pacjentów 
z zatrzymaniem krążenia wentylowanych przy użyciu worka 
samorozprężalnego z maską twarzową w porównaniu z tymi 
wentylowanymi przez rurkę intubacyjną.

Zauważalne wady intubacji w porównaniu z wentyla-
cją z użyciem worka samorozprężalnego i maski twarzowej 
obejmują:
� Ryzyko nierozpoznania nieprawidłowego położe-

nia rurki dotchawiczej, które u pacjentów z pozaszpi-
talnym zatrzymaniem krążenia występuje od 0,5% do 
17% i wynosi u lekarzy medycyny ratunkowej 0,5%592, 
a u ratowników medycznych – 2,4%559, 6%560,561, 9%562, 
17%563.

� Przedłużony okres bez uciskania klatki piersiowej pod-
czas prób intubacji. W badaniu dotyczącym przed-
szpitalnej intubacji wykonywanej przez ratowników 
z wykształceniem medycznym w czasie 100 zatrzymań 
krążenia całkowity czas trwania przerw w RKO zwią-
zany z próbami intubacji tchawicy wynosił 110 sekund 
(IQR 54–198 s; zakres 13–446 s), a w 25% przerwy 
były dłuższe niż 3 minuty593. Próby intubacji tchawicy 
były odpowiedzialne za prawie 25% wszystkich przerw 
w RKO.

� Stosunkowo wysoką częstość niepowodzeń. Częstość 
powodzenia intubacji koreluje z doświadczeniem w jej 
wykonywaniu, zdobytym przez danego ratownika me-
dycznego594 . Częstość niepowodzeń intubacji wynosi aż 
do 50% w systemach opieki przedszpitalnej z małą ilo-
ścią pacjentów, gdy osoby udzielające pomocy nie wyko-
nują intubacji często595,596.

� Intubacja dotchawicza jest umiejętnością trudną do 
zdobycia i utrzymania na stałym poziomie. W jednym 
badaniu rezydenci anestezjologii potrzebowali przepro-
wadzenia 125 intubacji w warunkach sali operacyjnej, 
zanim osiągnęli skuteczność intubacji 95%597.
Tylko jedno badanie porównuje prospektywnie intu-

bację dotchawiczą z nadgłośniowym przyrządem w po-
zaszpitalnym zatrzymaniu krążenia; było to jednak badanie 
oceniające łatwość przeprowadzenia procedur i nie można 
go było wykorzystać w celu wykazania różnic w przeży-
walności531. Wtórna analiza przeprowadzona przez Kon-
sorcjum ds. Wyników Resuscytacji Ameryki Północ-

nej  (Resuscitation Outcomes Consortium – ROC) bada-
nia PRIMED, które porównywało intubację dotchawiczą 
(n = 8487) z przyrządami nadgłośniowymi (LT, Combitube 
lub LMA; n = 1968), wykazało, że skuteczna intubacja wią-
zała się ze zwiększoną przeżywalnością z dobrym skutkiem 
neurologicznym do czasu wypisu ze szpitala (skorygowany 
OR 1,40, 95% CI 1,04–1,89) w porównaniu ze skutecznym 
udrożnieniem dróg oddechowych przyrządem nadgłośnio-
wym599. W japońskim badaniu dotyczącym pozaszpitalne-
go zatrzymania krążenia porównano intubację dotchawiczą 
(n = 16 054) z LMA (n = 34 125) oraz obturatorem przeły-
ku (n = 88 069) w okresie ponad trzech lat600. Skorygowany 
OR oraz przeżywalność jednomiesięczna były niższe w gru-
pie LMA (0,77, 95% CI 0,64–0,94) i obturatora przełyku 
(0,81, 95% CI 0,68–0,96) w porównaniu z intubacją dot-
chawiczą. Mimo że dane z tych dwóch badań obserwacyj-
nych są skorygowane o ryzyko, istnieje prawdopodobień-
stwo ukrytych czynników zakłócających, które mają wpływ 
na wyniki obserwacji.

Personel ochrony zdrowia, który przeprowadza próbę 
intubacji dotchawiczej w warunkach pozaszpitalnych, powi-
nien ją wykonywać tylko w ramach zorganizowanego i mo-
nitorowanego programu, którego istotnym elementem są 
wszechstronne szkolenia, pozwalające na zdobywanie kom-
petencji oraz regularne odświeżanie umiejętności. Ratow-
nicy muszą rozważyć ryzyko i korzyści intubacji w obliczu 
konieczności efektywnego uciskania klatki piersiowej. Pró-
ba intubacji może wymagać pewnej przerwy w uciśnięciach 
klatki piersiowej, ale po udrożnieniu dróg oddechowych za 
jej pomocą wentylacja nie będzie powodowała przerw w uci-
śnięciach. Personel doświadczony w zaawansowanym zabez-
pieczaniu drożności dróg oddechowych powinien posiadać 
umiejętności przeprowadzenia laryngoskopii bez przerywa-
nia uciśnięć klatki piersiowej; krótka przerwa w uciśnięciach 
może być konieczna tylko na czas wprowadzenia rurki in-
tubacyjnej pomiędzy więzadła głosowe. Alternatywnie, aby 
uniknąć jakichkolwiek przerw w uciśnięciach klatki pier-
siowej, próba intubacji może zostać odroczona do czasu 
powrotu spontanicznego krążenia559,601; taka strategia jest 
obecnie poddana ocenie w dużym badaniu randomizowa-
nym w warunkach przedszpitalnych602. Podczas próby in-
tubacji przerwa w uciśnięciach klatki piersiowej powinna 
być krótsza niż 5 sekund; jeśli nie można wykonać intubacji 
w tym czasie, należy powrócić do wentylacji workiem i ma-
ską twarzową. Po zaintubowaniu pacjenta trzeba potwier-
dzić prawidłowe położenie rurki intubacyjnej oraz odpo-
wiednio ją zabezpieczyć.

Wideolaryngoskopia
Wideolaryngoskopy są coraz częściej stosowane 

w praktyce anestezjologicznej i w intensywnej terapii603,604. 
W porównaniu z bezpośrednią laryngoskopią umożliwiają 
lepsze uwidocznienie krtani i zwiększają skuteczność intu-
bacji. Wstępne badania wskazują, że zastosowanie wideola-
ryngoskopów poprawia uwidocznienie krtani i częstość po-
wodzeń intubacji podczas RKO605-607, ale trzeba zgromadzić 
więcej danych, zanim będzie można wydać zalecenia do-
tyczące szerszego zastosowania wideolaryngoskopów pod-
czas RKO.
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Potwierdzenie prawidłowego położenia rurki intubacyjnej 
Nierozpoznana intubacja przełyku jest najczęstszym 

poważnym powikłaniem próby intubacji dotchawiczej. Ru-
tynowe zastosowanie pierwotnych i wtórnych technik po-
twierdzania prawidłowego położenia rurki intubacyjnej po-
winno zmniejszać to ryzyko.

Kliniczna ocena położenia rurki intubacyjnej
Do pierwotnej oceny należy obserwacja symetryczne-

go poruszania się klatki piersiowej, osłuchiwanie pól płuc-
nych obustronnie w liniach pachowych (szmery oddechowe 
powinny być symetryczne i dobrze słyszalne) i osłuchiwanie 
nadbrzusza (brak szmerów). Kliniczne objawy prawidłowe-
go umieszczenia rurki (skraplanie pary w rurce, unoszenie 
się klatki piersiowej, szmer oddechowy w trakcie osłuchi-
wania płuc i brak odgłosów świadczących o wdmuchiwaniu 
powietrza do żołądka) nie są całkowicie wiarygodne. Opi-
sywana czułość (proporcja intubacji tchawicy prawidłowo 
rozpoznanych) oraz swoistość (proporcja intubacji przełyku 
prawidłowo rozpoznanych) oceny klinicznej są różne: czu-
łość 74–100%; swoistość 66–100%592,607-610.

Wtórne potwierdzenie położenia rurki dotchawiczej 
na podstawie wydychanego dwutlenku węgla albo detektora 
przełykowego powinno zmniejszyć ryzyko nierozpoznanej 
intubacji przełyku, ale wiarygodność dostępnych przyrzą-
dów zasadniczo się różni. Ponadto żadna z wtórnych tech-
nik potwierdzających położenie rurki nie pozwala rozróżnić, 
czy rurka jest umieszczona prawidłowo w tchawicy, czy głę-
biej w głównym oskrzelu. 

Detektor przełykowy
Detektor przełykowy wytwarza siłę ssącą na tchawiczym 

końcu rurki intubacyjnej poprzez pociąganie tłoka dużej strzy-
kawki lub zwalnianie nacisku na elastyczną gruszkę. Powietrze 
jest aspirowane z łatwością z dolnych dróg oddechowych, gdy 
rurka intubacyjna znajduje się w sztywnej tchawicy, która po-
siada chrzęstne rusztowanie. Jeśli rurka zostanie umieszczona 
w przełyku, nie uda się zaaspirować powietrza, gdyż podczas 
próby aspiracji przełyk się zapada. Wskazania detektora prze-
łykowego mogą być błędne u pacjentów z chorobliwą otyłością, 
w zaawansowanej ciąży lub z ciężką astmą oraz gdy w tchawi-
cy znajduje się gęsta wydzielina; w tych okolicznościach tcha-
wica może się zapadać podczas próby aspiracji. Wykrycie pra-
widłowego położenia rurki intubacyjnej w tchawicy podczas 
RKO zostało udokumentowane w pięciu badaniach obserwa-
cyjnych562,612-615, które łącznie objęły 396 pacjentów oraz w jed-
nym badaniu randomizowanym616 z udziałem 48 pacjentów4. 
Zbiorcza swoistość wynosiła 92% (95% CI 84% – 96%), zbior-
cza czułość – 88% (95% CI 84% – 192%), a częstość fałszywie 
dodatnich wyników – 0,2% (95% CI 0% – 0,6%). Jedno ba-
danie obserwacyjne nie wykazało żadnej statystycznie istotnej 
różnicy pomiędzy zastosowaniem gruszki (czułość 71%, swo-
istość 100%) a strzykawki (czułość 73%, swoistość 100%) jako 
detektora przełykowego wykorzystywanego do rozpoznania 
położenia rurki intubacyjnej w tchawicy616.

Impedancja klatki piersiowej
Zmiany impedancji klatki piersiowej w  przypadku 

 wentylacji przełyku są małe w porównaniu z wentylacją 

płuc616-618. Zjawisko to może być wykorzystywane do detek-
cji wentylacji619 i intubacji przełyku591,620 podczas zatrzyma-
nia krążenia. Możliwe jest wykorzystanie tej technologii do 
pomiaru objętości oddechowej podczas RKO. Rola oporu 
klatki piersiowej jako narzędzia do wykrywania położenia 
rurki dotchawiczej i adekwatnej wentylacji podczas RKO 
jest poddawana dalszym badaniom. Na razie nie jest na tyle 
opracowana, by można ją było stosować rutynowo w prak-
tyce klinicznej.

Wykorzystanie ultrasonografi i do wykrycia położenia rurki 
 intubacyjnej

Trzy badania obserwacyjne, które objęły łącznie 254 
pacjentów z zatrzymaniem krążenia, dokumentują zastoso-
wanie ultrasonografi i w celu oceny położenia rurki intuba-
cyjnej622-624. Zbiorcza swoistość wynosiła 90% (95% CI 68–
98%), czułość – 100% (95% CI 98–100%), a częstość wyni-
ków fałszywie pozytywnych – 0,8% (95% przedział ufności 
0,2–2,6%).

Detektory dwutlenku węgla
Detektory dwutlenku węgla (CO2) mierzą stężenie wy-

dychanego z płuc dwutlenku węgla. Utrzymujący się w po-
wietrzu wydychanym CO2 po sześciu oddechach wentyla-
cyjnych wskazuje na położenie rurki intubacyjnej w tcha-
wicy lub oskrzelu głównym593. Potwierdzenie prawidłowego 
położenia rurki intubacyjnej powyżej ostrogi tchawicy wy-
maga obustronnego osłuchania klatki piersiowej w liniach 
pachowych środkowych. Zasadniczo można wyróżnić trzy 
rodzaje detektorów dwutlenku węgla:
1. Detektory kolorymetryczne końcowowydechowego 

dwutlenku węgla (end-tidal carbon dioxide – ETCO2) jednorazowego użytku, w których do wykrywania CO2 stosuje się papierek lakmusowy i które dokonują od-
czytu fi oletu (ETCO2 <0,5%), brązu (ETCO2 0,5–2%) 
i żółci (ETCO2 >2%). W większości badań położenie 
rurki uważa się za zweryfi kowane, gdy kolor brązowy 
utrzymuje się po kilku oddechach. Siedem badań obser-
wacyjnych593,615,625-629, które objęły 1119 pacjentów, oce-
niło dokładność diagnostyczną detektorów CO2 w za-
trzymaniu krążenia4. Swoistość wynosiła 97% (95% CI 
84%–99%), czułość – 87% (95% CI 85%–89%), a czę-
stość wyników fałszywie dodatnich – 0,3% (0–1%). 
Mimo że detektory kolorymetryczne całkiem dobrze 
identyfi kują położenie rurki intubacyjnej u pacjentów 
z dobrą perfuzją, to w przypadku zatrzymania krąże-
nia przyrządy te są mniej dokładne niż ocena kliniczna, 
ponieważ przepływ krwi przez płuca może być tak ni-
ski, że ilość dwutlenku węgla w wydychanym powietrzu 
będzie niewystarczająca. Ponadto jeśli rurka dotchawi-
cza znajduje się w przełyku, wykonanie sześciu odde-
chów może doprowadzić do rozdęcia żołądka, wymio-
tów i aspiracji. 

2. Elektroniczne przyrządy cyfrowe bez zapisu krzywej 
mierzą ETCO2, stosując spektrometr podczerwieni 
i wyświetlają wyniki w postaci liczbowej. Nie generu-
ją one fali grafi cznej cyklu oddechowego na kapnogra-
fi e. Pięć badań z zastosowaniem tych urządzeń uży-
tych w celu identyfi kacji położenia rurki dotchawiczej 
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u pacjentów z zatrzymaniem krążenia wykazało ich 
70–100% czułość i 100% swoistość593,610,615,628,630,631.

3. Detektory ETCO2 z wyświetlaczem grafi cznej fali 
(kapnografy) są najbardziej wiarygodne w weryfi ka-
cji położenia rurki dotchawiczej podczas zatrzymania 
krążenia. Dwa badania dotyczące zastosowania wykre-
su kapnografi i w weryfi kacji położenia rurki dotchawi-
czej u osób z zatrzymaniem krążenia wykazały 100% 
czułość i 100% swoistość w identyfi kacji prawidłowe-
go położenia rurki593,632. Jedno badanie obserwacyjne 
z udziałem 153 krytycznie chorych pacjentów (w tym 
51 z zatrzymaniem krążenia) wykazało, że zastosowa-
nie kapnografi i z zapisem wykresu fali w porównaniu 
z kapnografi ą bez zapisu fali zmniejsza częstość nieroz-
poznanej intubacji przełyku po przybyciu pacjenta do 
szpitala z 23% do 0% (OR 29; 95% CI 4–122)632. Trzy 
badania obserwacyjne, które objęły łącznie 401 pacjen-
tów593,608,614, i jedno badanie randomizowane616 z udzia-
łem 48 pacjentów wykazały, że swoistość kapnografi i 
z wykresem fali w celu wykrywania prawidłowego po-
łożenia rurki intubacyjnej w tchawicy wynosiła 100% 
(95% CI 87–100%). Czułość wynosiła 100% w jednym 
badaniu, gdzie kapnografy z wykresem fali były wyko-
rzystywane w warunkach przedszpitalnych natychmiast 
po intubacji i intubacja przełyku zdarzała się rzadziej 
niż przeciętnie (1,5%)593,608. Czułość wynosiła pomię-
dzy 65% a 68% w innych trzech badaniach, gdzie przy-
rząd był używany u pacjentów z pozaszpitalnym za-
trzymaniem krążenia po intubacji w oddziałach ratu-
kowych608,614,616. Różnice mogą wynikać z przedłużonej 
resuscytacji i upośledzonego lub całkowicie nieobecne-
go krążenia płucnego. W oparciu o zbiorczą czułość/
swoistość uzyskaną na podstawie tych badań oraz przyj-
mując występowanie intubacji przełyku 4,5%, częstość 
wyników fałszywie dodatnich z zastosowaniem kapno-
grafi i z wykresem fali wynosiła 0% (95% CI 0–0,6%).
W oparciu o dostępne dane należy stwierdzić, że do-

kładność kolorymetrycznych detektorów CO2, detektorów 
przełykowych oraz kapnometrów bez zapisu krzywej nie 
jest większa od dokładności oceny towarzyszącej osłuchi-
waniu i bezpośredniej ocenie wzrokowej w potwierdzaniu 
położenia rurki w tchawicy u osób z zatrzymaniem krąże-
nia. Kapnografi a z zapisem krzywej jest najbardziej czułym 
i swoistym sposobem potwierdzenia położenia i ciągłego 
monitorowania lokalizacji rurki dotchawiczej u osób z za-
trzymaniem krążenia. Ten sposób oceny powinien stanowić 
uzupełnienie oceny klinicznej (osłuchiwanie i wzrokowe po-
twierdzenie obecności rurki między więzadłami głosowy-
mi). Kapnografi a z zapisem fali nie pozwala na rozróżnienie, 
czy rurka znajduje się w tchawicy, czy w oskrzelu głównym 
– kluczowe jest dokładne osłuchanie. Dostępne przenośne 
monitory umożliwiające wstępne potwierdzenie i ciągły mo-
nitoring położenia rurki intubacyjnej za pomocą kapnogra-
fi i są odpowiednie do zastosowania niezależnie od lokaliza-
cji: pozaszpitalnie, w oddziale ratunkowym czy w różnych 
lokalizacjach szpitalnych, gdzie wykonywana jest intubacja.

Grupa Robocza ALS ILCOR zaleca stosowanie kap-
nografi i z zapisem fali w celu potwierdzenia i ciągłego mo-
nitorowania położenia rurki intubacyjnej podczas RKO jako 

uzupełnienie oceny klinicznej (silne zalecenia, niska jakość 
dowodów). Kapnografi a z zapisem wykresu fali jest mocno 
rekomendowana, ponieważ charakteryzuje się innymi po-
tencjalnymi zastosowaniami podczas RKO (np. monitoro-
wanie częstości wentylacji, ocena jakości RKO). Jeśli kap-
nografi a z zapisem wykresu fali nie jest dostępna, Grupa 
Robocza ALS ILCOR zaleca alternatywne stosowanie de-
tektorów dwutlenku węgla bez zapisu wykresu, detektorów 
przełykowych lub ultrasonografi i jako uzupełnienie oceny 
klinicznej (silne zalecenie, słaba jakość dowodów).

Ucisk na chrząstkę pierścieniowatą
Nie zaleca się rutynowego stosowania ucisku na chrząst-

kę pierścieniowatą w zatrzymaniu krążenia. Jeśli jest używa-
ny podczas zatrzymania krążenia a utrudnia wentylację lub 
intubację, ucisk powinien być odpowiednio dostosowany – 
zmniejszony lub całkowicie zwolniony. 

U pacjentów bez zatrzymania krążenia ucisk na chrząst-
kę pierścieniowatą może w pewnym stopniu zabezpieczać 
drogi oddechowe przed aspiracją, ale może również upo-
śledzić wentylację i utrudniać intubację. Rola ucisku na 
chrząstkę pierścieniowatą podczas zatrzymania krążenia 
nie została zbadana. Jego zastosowanie podczas wentyla-
cji maską z workiem samorozprężalnym zmniejsza rozdę-
cie żołądka633-636. 

Badania z udziałem znieczulonych pacjentów wskazu-
ją, że ucisk na chrząstkę pierścieniowatą u wielu z nich upo-
śledza wentylację, zwiększa szczytowe ciśnienie wdecho-
we i powoduje całkowite zamknięcie dróg oddechowych 
w prawie 50% przypadków w zależności od siły nacisku na 
chrząstkę pierścieniowatą (w zakresie rekomendowanej sku-
tecznej siły)633,634,637-642. 

Zabezpieczenie rurki dotchawiczej 
Przypadkowe przemieszczenie się rurki dotchawiczej 

może zdarzyć się zawsze, ale jest bardziej prawdopodobne 
w czasie resuscytacji i transportu. Nie została do tej pory 
określona najskuteczniejsza metoda zabezpieczania rurki in-
tubacyjnej. Należy stosować zwykłe plastry lub tasiemki, albo 
specjalnie do tego celu przeznaczone urządzenia mocujące.

Konikotomia 
W sporadycznych przypadkach wentylacja nieoddycha-

jącego pacjenta workiem samorozprężalnym z maską bę-
dzie niemożliwa, jak również niemożliwe będzie wprowa-
dzenie rurki dotchawiczej lub alternatywnych przyrządów 
do udrażniania dróg oddechowych. Może to wystąpić u pa-
cjentów z rozległymi obrażeniami twarzy lub niedrożnością 
na poziomie krtani spowodowaną obrzękiem lub ciałem ob-
cym. W tych okolicznościach dostarczenie tlenu za pomo-
cą nakłucia igłą albo przecięcia błony pierścienno-tarczowej 
może być procedurą ratującą życie. W sytuacji nagłej trache-
otomia jest przeciwwskazana, ponieważ jest czasochłonna, 
niebezpieczna, a także wymaga odpowiednich umiejętności 
chirurgicznych i sprzętu.

Konikotomia umożliwia dostęp do dróg oddechowych 
i wentylację płuc pacjenta do czasu wykonania semielek-
tywnej intubacji czy tracheotomii. Konikopunkcja jest pro-
cedurą tymczasową, zapewniającą jedynie przez krótki czas 
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możliwość dostarczania tlenu. Do jej przeprowadzenia po-
trzebna jest kaniula o szerokim świetle, która się nie zagi-
na, oraz źródło tlenu pod wysokim ciśnieniem. Technika ta 
niesie ze sobą ryzyko barotraumy i może być szczególnie 
nieskuteczna u pacjentów z urazem klatki piersiowej. Moż-
liwość niepowodzenia w jej zastosowaniu wynika również 
z zaginania się kaniuli (zapadania się jej światła). Nie jest 
to metoda właściwa do użycia podczas transportu pacjen-
ta. NAP4 (4. Narodowy Projekt Audytowy przeprowadzo-
ny przez UK Royal College of Anaesthesia and the Diffi  cult 
Airway Society) wykazał, że 60% konikopunkcji przepro-
wadzanych w oddziałach intensywnej terapii i innych loka-
lizacjach było nieudanych634. Z drugiej strony wszystkie ko-
nikotomie wiązały się z osiągnięciem dostępu do tchawicy. 
Ponieważ wiele przyczyn może powodować takie rezultaty, 
wyniki wskazują że potrzeba więcej szkoleń z zakresu chi-
rurgicznej konikotomii. Powinny one obejmować regular-
ne ćwiczenia na manekinach z zastosowaniem lokalnie do-
stępnego sprzętu644.

Podsumowanie technik zapewniania drożności dróg 
oddechowych w zatrzymaniu krążenia

Grupa Robocza ALS ILCOR sugeruje stosowanie 
technik zaawansowanych (intubacja dotchawicza lub przy-
rząd nadgłośniowy) lub worka samorozprężalnego z ma-
ską twarzową podczas RKO4. Tak szerokie zalecenia zosta-
ły stworzone z powodu całkowitego braku wysokiej jakości 
dowodów wskazujących najlepszą strategię zabezpieczania 
drożności dróg oddechowych.

Wybór techniki zabezpieczania drożności dróg odde-
chowych będzie zależeć od umiejętności i stopnia przeszko-
lenia pracownika ochrony zdrowia. W porównaniu z wen-
tylacją workiem samorozprężalnym z maską twarzową lub 
przyrządem nadgłośniowym, intubacja dotchawicza wyma-
ga znacznie szerszego przeszkolenia i praktyki oraz może 
skutkować nierozpoznaną intubacją przełyku i wydłużeniem 
czasu bez uciśnięć klatki piersiowej. Zarówno worek z ma-
ską twarzową, jak i przyrząd nadgłośniowy czy rurka intu-
bacyjna są często stosowane u jednego pacjenta jako stop-
niowe etapy zapewniania drożności dróg oddechowych, ale 
nie prowadzono formalnej oceny w tym zakresie. Pacjenci, 
którzy pozostają nieprzytomni po wstępnej resuscytacji po 
zatrzymaniu krążenia, będą ostatecznie wymagali zaintubo-
wania bez względu na technikę, jakiej użyto do zabezpie-
czenia drożności dróg oddechowych podczas zatrzymania 
krążenia. Każda osoba podejmująca próbę intubacji dotcha-
wiczej musi być dobrze przeszkolona i wyposażona w kap-
nograf z zapisem krzywej. W razie braku możliwości speł-
nienia tych warunków rozważ zastosowanie wentylacji przy 
użyciu maski twarzowej z workiem samorozprężalnym i/lub 
przyrząd nadgłośniowy do czasu pojawienia się odpowied-
nio przeszkolonego i wyposażonego personelu.

Niewiele jest danych dotyczących zapewniania droż-
ności dróg oddechowych podczas wewnątrzszpitalnego za-
trzymania krążenia. Stąd konieczność ekstrapolowania da-
nych uzyskanych z badań dotyczących zatrzymania krąże-
nia w warunkach przedszpitalnych. Z tego względu zasady 
opisane wyżej odnoszą się także do wewnatrzszpitalnych za-
trzymań krążenia.

3.7. Leki i płyny w zatrzymaniu krążenia

Temat został podzielony na: leki stosowane w zatrzymaniu 
krążenia, leki antyarytmiczne i inne leki stosowane w okresie 
około zatrzymania krążenia oraz płyny. Dołożono wszelkich 
starań, aby informacje podane w wytycznych były możliwie 
dokładne, jednakże to producenci leków dostarczają najbar-
dziej aktualnych danych. 

Istnieją trzy grupy leków właściwych do zastosowania 
w leczeniu zatrzymania krążenia i te leki poddano analizie 
podczas 2015 Consensus Conference. Są to: wazopresory, leki 
antyarytmiczne i inne leki4. Przegląd systematyczny innych 
wazopresorów i leków antyarytmicznych nie dostarczył wy-
starczających dowodów na ich wpływ na takie wyniki leczenia, 
jak przeżywalność do czasu wypisu ze szpitala oraz przeżywal-
ność do czasu wypisu ze szpitala z dobrym wynikiem neuro-
logicznym. Niewystarczające pozostają również dane na temat 
najlepszego momentu podawania leków w celu optymalizacji 
wyników leczenia. Z tego względu leki nadal są uwzględnio-
ne w interwencjach ALS, ale mają one drugorzędne znacze-
nie w stosunku do wysokiej jakości uciśnięć klatki piersiowej 
i wczesnej defi brylacji. Aby wskazać równoważność leków po-
dawanych podczas zaawansowanych zabiegów resuscytacyj-
nych, obecnie trwają się dwa obszerne randomizowane badania 
z grupą kontrolną (adrenalina vs placebo [ISRCTN73485024] 
oraz amiodaron vs lidokaina vs placebo [NCT01401647]312.

Wazopresory
Chociaż w niektórych krajach wciąż szeroko stosuje się 

adrenalinę i wazopresynę podczas resuscytacji, nie opubliko-
wano dotychczas badań z grupą kontrolną, gdzie stosowano 
placebo, które udowodniłyby, że rutynowe stosowanie które-
gokolwiek wazopresora podczas zatrzymania krążenia u lu-
dzi zwiększa przeżycie do czasu wypisu ze szpitala, mimo 
że wykazano poprawę przeżycia krótkoterminowego305,306,308. 
Głównym celem RKO jest zapewnienie przepływu krwi 
przez ważne dla życia narządy do czasu, aż przywrócone zo-
stanie spontaniczne krążenie. Pomimo braku danych doty-
czących zatrzymania krążenia u ludzi, nadal zaleca się stoso-
wanie wazopresorów w celu zwiększenia perfuzji mózgowej 
i wieńcowej podczas RKO.

Adrenalina (epinefryna) vs brak adrenaliny
W jednym randomizowanym badaniu z grupą kontrol-

ną placebo z udziałem pacjentów z zatrzymaniem krążenia 
we wszystkich rytmach w warunkach pozaszpitalnych wyka-
zano, że podaż adrenaliny w standardowej dawce wiązała się 
ze znamiennie wyższą częstością przedszpitalnego ROSC 
(RR 2,80 [95%CI 1,78–4,41], p <0,00001) i wyższą przeży-
walnością do czasu przyjęcia do szpitala (RR 1,95 [95% CI 
1,34–2,84], p = 0,0004) w porównaniu z placebo308. Nie wy-
kazano różnic w przeżywalności do czasu wypisu ze szpita-
la (RR 2,12 [95% CI 0,75–6,02], p = 0,16) lub z wynikiem 
neurologicznym defi niowanym w kategorii CPC (Cerebral 
Performance Categories) 1 lub 2 (RR 1,73, [95% CI 0,59–
–5,11], p = 0,32). Niestety, badanie zostało wcześnie prze-
rwane i objęło jedynie 534 pacjentów. 

Inne badanie randomizowane z udziałem 851 pacjen-
tów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia porównało 
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wyniki prowadzenia zaawansowanych zabiegów resuscyta-
cyjnych w połączeniu z dożylną podażą leków i bez nich. 
Wyniki tego badania wskazują, że dożylna podaż leków 
wiąże się ze znamiennie wyższą częstością przedszpitalnego 
ROSC (40% vs 25%; p <0,001) i częstością przyjęć do szpi-
tala (43% vs 29%; p <0,001)305, ale przeżywalność do czasu 
wypisu ze szpitala nie różniła się pomiędzy grupami (10,5 vs 
9,2; p = 0,61). Wpływ na ROSC był najbardziej widoczny 
i znamienny tylko w grupie pacjentów z rytmem niedefi bry-
lacyjnym305. Analiza post-hoc porównująca pacjentów, któ-
rym podano adrenalinę, z pacjentami, którym nie podano 
adrenaliny, wykazała wyższy iloraz szans przyjęcia do szpita-
la dla grupy z adrenaliną, ale prawdopodobieństwo przeżycia 
do czasu wypisu ze szpitala i z dobrym wynikiem neurolo-
gicznym było mniejsze (OR dla adrenaliny vs bez adrenali-
ny wynosił 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]645). 

Seria badań obserwacyjnych nad dużą grupą kohortową 
pacjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia porów-
nywała wyniki leczenia pacjentów, którym podawano i nie 
podawano adrenaliny. Wyniki zostały dostosowane z wy-
korzystaniem regresji logistycznej oraz techniki dopasowa-
nia inklinacyjnego przewidującego wyniki terapii (propensi-
ty score matching). Badanie przeprowadzone w Japonii, któ-
re objęło całkowitą liczbę 417 188 pacjentów (w tym 13 401 
objętych dopasowaniem inklinacyjnym), wykazało, że przed-
szpitalne zastosowanie adrenaliny wiązało się ze znaczącym 
zwiększeniem szansy ROSC przed przybyciem do szpitala 
(skorygowany OR 2,36 [95% CI 2,22–2,50]), ale zmniejsza-
ło szanse na przeżycie (0,46 [95% CI 0,42–0,51]) oraz dobry 
wynik neurologiczny (0,31 [95% CI 0,26–0,36]) po miesiącu 
od zatrzymania krążenia646. W przeciwieństwie do tego, inne 
badanie japońskie przeprowadzone na 11 048 dopasowanych 
inklinacyjnie zatrzymaniach krążenia w obecności świadków 
wykazało, że przedszpitalna podaż adrenaliny wiązała się ze 
znamiennie wyższą całkowitą przeżywalnością, a wśród pa-
cjentów z rytmami niedefi brylacyjnymi dodatkowo ze zna-
miennie wyższą szansą na przeżycie bez ubytków neurolo-
gicznych (skorygowany OR 1,57 [95% CI 1,04–2,37])647. 
Jednak całkowity wzrost przeżywalności bez ubytków neu-
rologicznych w tej ostatniej grupie pacjentów był minimal-
ny (0,7% vs 0,4%). Ostatnio przeprowadzone we Francji ba-
danie, obejmujące 1 556 pacjentów z zatrzymaniem krążenia, 
u których osiągnięto ROSC i których przyjęto do szpitala, 
wykazało, że podaż adrenaliny wiązała się ze znamiennie niż-
szą szansą na przeżycie bez ubytków neurologicznych648. 

Rośnie obawa dotycząca potencjalnie szkodliwych 
skutków podaży adrenaliny. Podczas gdy jej alfa-adrener-
giczne działanie naczynioskurczowe wywołuje systemo-
we obkurczenie łożyska naczyniowego, co zwiększa ciśnie-
nia perfuzji w dużych naczyniach wieńcowych i mózgowych, 
jej beta-adrenergiczne działanie (inotropowe, chronotropo-
we) może zwiększać przepływ krwi wieńcowy i mózgowy, 
ale odbywa się to kosztem współistniejącego wzrostu zużycia 
tlenu przez mięsień sercowy, ektopowych zaburzeń rytmu 
(szczególnie gdy miokardium jest zakwaszone), przejściowej 
hipoksemii spowodowanej płucnym przeciekiem tętniczo-
żylnym, zaburzeń mikrokrążenia649 oraz głębszej dysfunkcji 
mięśnia sercowego po zatrzymaniu krążenia650,651. Dowody 

z badań eksperymentalnych sugerują, że adrenalina zaburza 
także mikrokrążenie mózgowe652. We wtórnej analizie re-
trospektywnej wykazano, że stosowanie adrenaliny wiąże się 
z częstszymi transformacjami rytmu podczas ALS, zarówno 
w zatrzymaniu krążenia w VF653, jak i PEA326.

Dwa systematyczne przeglądy zastosowania adrenali-
ny w pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia wskazują zwięk-
szenie częstości ROSC w grupie pacjentów z adrenaliną, ale 
przeżywalność długoterminowa z dobrym wynikiem (prze-
żywalność do wypisu ze szpitala i wynik neurologiczny) nie 
ulega ani poprawie, ani pogorszeniu654,655. 

Nie jest znana optymalna dawka adrenaliny i nie ma 
badań z udziałem ludzi popierających powtarzanie dawek. 
W rzeczywistości zwiększająca się wskutek kumulacji ilość 
adrenaliny podczas resuscytacji pacjentów z asystolią i PEA 
stanowi niezależny czynnik ryzyka niekorzystnego wyniku 
funkcjonalnego i śmiertelności wewnątrzszpitalnej656.

Nadal zalecamy stosowanie adrenaliny podczas RKO, 
podobnie jak w Wytycznych 2010. Biorąc pod uwagę ogra-
niczoną liczbę badań obserwacyjnych4,654,655, rozpatrzono 
korzyści krótkoterminowych wyników (ROSC i przyjęcie 
do szpitala) i niepewność w zakresie pozytywnego lub ne-
gatywnego wpływu na przeżywalność do czasu wypisu ze 
szpitala oraz wyniki neurologiczne. Zdecydowaliśmy nie 
zmieniać dotychczasowej praktyki do czasu pojawienia się 
wysokiej jakości danych o długoterminowych wynikach le-
czenia. Badania nad skutecznością dawki z kontrolną gru-
pą placebo są konieczne do ocenienia zastosowania adre-
naliny w zatrzymaniu krążenia. Mamy świadomość trwa-
jących randomizowanych badań porównujących adrenalinę 
z placebo w pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia w Wiel-
kiej Brytanii (PARAMEDIC 2: Th e Adrenaline Trial, 
ISRCTN73485024).

Adrenalina (epinefryna) vs wazopresyna
Potencjalnie niekorzystny efekt działania adrenaliny 

wywierany za pośrednictwem receptorów E spowodował po-
szukiwanie alternatywnych wazopresorów. Wazopresyna jest 
naturalnie występującym hormonem o działaniu antydiu-
retycznym. W bardzo dużych dawkach silnie obkurcza na-
czynia za pośrednictwem stymulacji receptorów V1 w mię-
śniach gładkich. Wazopresyna nie wykazuje ani chronotro-
powego, ani inotropowego działania na serce. W porównaniu 
z adrenaliną cechuje się dłuższym okresem półtrwania (10–
–20 minut vs 4 minuty) i jest potencjalnie bardziej skutecz-
na w kwasicy657,658. Wazopresyna została zaproponowana 
jako lek alternatywny do adrenaliny w zatrzymaniu krążenia 
w oparciu o obserwacje, że jej poziom jest znamiennie wyż-
szy u pacjentów skutecznie zresuscytowanych w porównaniu 
do tych, którzy zmarli659. Jednakże badanie porównujące za-
stosowanie do 4 dawek wazopresyny po 40 IU lub adrenali-
ny po 1 mg co 5 do 10 minut u pacjentów z pozaszpitalnym 
zatrzymaniem krążenia nie wykazało żadnej znamiennej 
różnicy w zakresie przeżywalności do czasu wypisu ze szpi-
tala lub wyniku neurologicznego pomiędzy dwiema grupami 
pacjentów660. Badanie to obarczone było wieloma problema-
mi metodologicznymi i obejmowało małą liczbę pacjentów.

Seria randomizowanych badań z grupą kontrolną661-665 
nie wykazała różnic w wynikach końcowych (ROSC, prze-
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żywalność do czasu wypisu ze szpitala, wynik neurologiczny), 
gdy porównywano wazopresynę z adrenaliną jako wazopresor 
pierwszego rzutu w zatrzymaniu krążenia. Inne badania po-
równujące stosowanie adrenaliny w monoterapii lub w skoja-
rzeniu z wazopresyną również nie wykazały różnic w częstości 
ROSC, przeżywalności do czasu wypisu ze szpitala czy w wy-
nikach neurologiczncyh666-668. Nie ma alternatywnych do ad-
renaliny wazopresorów, które stosowane podczas resuscytacji 
zwiększałyby przeżywalność po zatrzymaniu krążenia.

Sugerujemy, aby w zatrzymaniu krążenia nie stosować 
wazopresyny zamiast adrenaliny. Pracownicy ochrony zdro-
wia pracujący w systemach opieki stosujących dotychczas 
wazopresynę mogą kontynuować tę praktykę, ponieważ nie 
ma dowodów na szkodliwość stosowania wazopresyny w po-
równaniu z adrenaliną4. 

Steroidy
Dwa badania sugerują, że łączona podaż adrenaliny, 

wazopresyny i metyloprednizolonu poprawia przeżywalność 
pacjentów po wewnątrzszpitalnym zatrzymaniu krążenia. 
W jednoośrodkowym badaniu randomizowanym z kontro-
lą placebo przeprowadzonym wśród pacjentów z wewnątrz-
szpitalnym zatrzymaniem krążenia wykazano, że kombina-
cja 20 IU wazopresyny i 1 mg adrenaliny podawana co 1 cykl 
RKO przez 5 cykli RKO w połączeniu z 40 mg metylopred-
nizolonu w pierwszym cyklu RKO oraz 300 mg hydrokor-
tyzonu w razie poresuscytacyjnego wstrząsu wiązała się ze 
znacząco wyższą częstością ROSC (39/48 [81%] vs 27/52 
[52%]; p = 0,003) i przeżywalnością do wypisu ze szpita-
la (9 [19%] vs 2 [4%]; p = 0,02) w porównaniu z leczeniem 
konwencjonalnym669. Wyniki te zostały potwierdzone przez 
kolejne trzyośrodkowe badanie tej samej grupy badaczy, któ-
rym objęto 300 pacjentów670 i które wykazało znamienne 
wyższą szansę przeżycia z dobrym wynikiem neurologicz-
nym (CPC = 1–2) (OR 3,28, 95% CI 1,17–9,20; p = 0,02).

Pacjenci objęci tymi badaniami cechowali się: szyb-
kim podjęciem zaawansowanych zabiegów resuscytacyj-
nych, dużą częstością zatrzymania krążenia w mechanizmie 
asystolii oraz niską przeżywalnością wyjściową w porów-
naniu z innymi badaniami w warunkach wewnątrzszpital-
nych. Dlatego wyników tych badań nie można przenieść na 
wszystkie zatrzymania krążenia i nie zalecamy rutynowego 
stosowania steroidów w zatrzymaniu krążenia4.

Adrenalina

Wskazania
� Adrenalina jest pierwszym lekiem podawanym w za-

trzymaniu krążenia niezależnie od jego przyczyny. Jest 
włączona w algorytm ALS, który zaleca jej podawanie 
co 3–5 minut RKO (co drugą pętlę).

� Adrenalina jest lekiem preferowanym w leczeniu anafi -
laksji (zob. rozdział 4)224. 

� Adrenalina jest lekiem drugiego rzutu w leczeniu 
wstrząsu kardiogennego.

Dawkowanie podczas RKO
Podczas zatrzymania krążenia wstępna dawka iv/io ad-

renaliny wynosi 1 mg. Nie ma badań, które wykazałyby po-

prawę przeżycia czy wyników neurologicznych wynikają-
cych ze stosowania wysokich dawek adrenaliny w przebiegu 
opornego na leczenie zatrzymania krążenia4. 

Po przywróceniu spontanicznego krążenia nawet małe 
dawki adrenaliny (50–100 µg) mogą wywoływać tachykar-
dię, niedokrwienie mięśnia sercowego, VT i VF. Od mo-
mentu przywrócenia rytmu dającego perfuzję, jeśli poda-
nie adrenaliny uważa się za niezbędne, należy ostrożnie mia-
reczkować jej dawkę do momentu uzyskania właściwego 
ciśnienia tętniczego. Dożylne dawki 50 µg są zwykle wystar-
czające u większości pacjentów z hipotensją.

Zastosowanie 
Adrenalina jest dostępna najczęściej w dwóch rozcień-

czeniach:
� 1 : 10 000 (10 ml tego roztworu zawiera 1 mg adrena-

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

Obydwa te roztwory są rutynowo stosowane w Europie.

Leki antyarytmiczne
Podobnie jak w przypadku wazopresorów, dowody na-

ukowe na to, że stosowanie leków antyarytmicznych w za-
trzymaniu krążenia przynosi korzyści, są ograniczone. Ża-
den z leków antyarytmicznych podawanych w czasie zatrzy-
mania krążenia u ludzi nie wpłynął na poprawę przeżycia do 
wypisu ze szpitala, chociaż wykazano, że amiodaron zwięk-
sza przeżycie do czasu przyjęcia do szpitala671,672. Pomimo 
braku danych dotyczących odległych wyników leczenia u lu-
dzi analiza dowodów naukowych przemawia za stosowa-
niem leków antyarytmicznych w leczeniu arytmii występu-
jących podczas zatrzymaniem krążenia. Obecnie toczy się 
badanie porównujące amiodaron z lidokainą i placebo, które 
zostało zaprojektowane w celu oceny wpływu na przeżywal-
ność bez zaburzeń czynnościowych312.

Amiodaron
Amiodaron jest lekiem antyarytmicznym stabilizują-

cym błony, który wydłuża czas trwania potencjału czynno-
ściowego i okres refrakcji w kardiomiocytach przedsionków 
i komór. Dochodzi do zwolnienia przewodnictwa przedsion-
kowo-komorowego, a podobny efekt obserwuje się również 
w obrębie dodatkowych dróg przewodzenia. Amiodaron ma 
umiarkowane działanie inotropowo ujemne i powoduje roz-
szerzenie naczyń obwodowych poprzez niekompetycyjne 
blokowanie receptorów D. Hipotensja, która zdarza się pod-
czas dożylnego podawania amiodaronu, zależy od szybkości 
wlewu i powodowana jest w większym stopniu przez roz-
puszczalnik (Polysorbate 80 i alkohol benzylowy) uwalnia-
jący histaminę, niż przez sam lek673. W Stanach Zjednoczo-
nych dostępny jest gotowy preparat amiodaronu do podaży 
dożylnej (PM101), pozbawiony Polysorbate 80 a zawierający 
cyklodekstrynę, która utrzymuje preparat w fazie wodnej674.

W opornym na defi brylację VF amiodaron podany po 
trzech wstępnych wyładowaniach w porównaniu z place-
bo671 lub lidokainą672 poprawia krótkoterminowe wyniki le-
czenia w postaci wzrostu przeżycia do czasu przyjęcia do 
szpitala. Amiodaron wydaje się też poprawiać odpowiedź 
na defi brylację po zastosowaniu u ludzi lub zwierząt z VF 
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lub niestabilnym hemodynamicznie VT675-679. Nie ma do-
wodów naukowych dotyczących optymalnego czasu, w któ-
rym amiodaron powinien być podany, gdy stosuje się stra-
tegię pojedynczych wyładowań. W badaniach klinicznych 
przeprowadzonych dotychczas amiodaron podawano, gdy 
VF/pVT utrzymywały się po wykonaniu co najmniej trzech 
defi brylacji. Dlatego wobec braku jakichkolwiek innych da-
nych zaleca się podawanie 300 mg amiodaronu, jeżeli VF/
pVT utrzymuje się po trzech wyładowaniach.

Wskazania
Amiodaron jest wskazany w następujących przypadkach: 

� Oporne na leczenie VF/pVT. 
� Hemodynamicznie stabilny częstoskurcz komorowy 

(VT) i inne oporne tachyarytmie (zob. podrozdział 
3.8).

Dawkowanie podczas RKO
Zalecamy podaż wstępnej dawki 300 mg amiodaronu 

rozpuszczonego w 5% roztworze glukozy (lub w innym od-
powiednim rozpuszczalniku) do objętości 20 ml (lub z am-
pułkostrzykawki) po trzech próbach defi brylacji, niezależ-
nie, czy następowały one po sobie, czy były przedzielone pę-
tlami RKO oraz w nawrocie VF/pVT podczas zatrzymania 
krążenia. Kolejna dawka 150 mg amiodaronu może zostać 
podana po pięciu próbach defi brylacji. Amiodaron podany 
do żyły obwodowej może spowodować zakrzepowe zapale-
nie żył. Jeśli pacjent ma założony dostęp do żyły centralnej, 
lek należy podać tą drogą, jeżeli nie – do dużej żyły obwo-
dowej lub jamy szpikowej, a następnie obfi cie przepłukać.

Kliniczne aspekty zastosowania
Amiodaron może wywierać paradoksalne działanie 

arytmogenne, szczególnie jeśli jest stosowany równocześnie 
z innymi lekami wydłużającymi odstęp QT. Jednakże dzia-
łanie to obserwuje się rzadziej niż w przypadku innych le-
ków antyarytmicznych, gdy są stosowane w podobnych oko-
licznościach. Głównym, ostrym objawem ubocznym podaży 
amiodaronu u pacjentów z ROSC jest hipotensja i brady-
kardia, które mogą być leczone podażą płynów i/lub leków 
inotropowych. Działania uboczne związane z przewlekłym 
przyjmowaniem preparatów doustnych (zaburzenia czynno-
ści tarczycy, mikrozłogi w rogówce, neuropatia obwodowa, 
nacieki w płucach, wątrobie) nie mają znaczenia w doraź-
nym zastosowaniu amiodaronu w nagłych sytuacjach.

Lidokaina
Lidokaina jest zalecana do stosowania podczas zaawan-

sowanych zabiegów resuscytacyjnych, jeśli amiodaron nie 
jest dostępny672. Lidokaina jest lekiem antyarytmicznym sta-
bilizującym błony, który działa przez wydłużenie okresu re-
frakcji miocytów. Powoduje ona zmniejszenie automatyz mu 
komór, a jej działanie znieczulające miejscowo hamuje ich 
ektopową aktywność. Lidokaina hamuje aktywność zdepola-
ryzowanych, arytmogennych tkanek, podczas gdy minimal-
nie wpływa na aktywność elektryczną tkanek prawidłowych. 
Dlatego jest skuteczna w hamowaniu arytmii z depolary-
zacją (np. niedokrwienie, zatrucie digoksyną), a stosunkowo 
mało skuteczna w zwalczaniu arytmii związanych z normal-

ną polaryzacją komórek (np. migotanie/trzepotanie przed-
sionków). Lidokaina podnosi próg migotania komór.

Zatrucie lidokainą powoduje parestezje, senność, splą-
tanie oraz zrywania mięśniowe, które mogą ulec progresji do 
drgawek. Powszechnie uważa się, że bezpieczna dawka lido-
kainy nie może przekraczać 3 mg/kg w ciągu pierwszej go-
dziny. Jeśli pojawią się objawy zatrucia, należy natychmiast 
przerwać wlew leku i leczyć drgawki, jeśli wystąpią. Lido-
kaina powoduje depresję funkcji miokardium, ale w znacz-
nie mniejszym stopniu niż amiodaron. Zjawisko to jest zwy-
kle przejściowe i może być leczone dożylną podażą płynów 
i wazopresorów.

Wskazania
Lidokaina jest wskazana w opornym na leczenie VF/

pVT (gdy amiodaron nie jest dostępny).

Dawkowanie
W przypadku VF/pVT opornych na trzykrotną defi -

brylację, gdy amiodaron nie jest dostępny, należy rozważyć 
wstępną dawkę 100 mg lidokainy (1–1,5 mg/kg). W razie 
potrzeby można dodatkowo podać bolus 50 mg. Całkowita 
dawka lidokainy nie powinna przekroczyć 3 mg/kg w czasie 
pierwszej godziny leczenia.

Kliniczne aspekty zastosowania
Lidokaina jest metabolizowana w wątrobie i okres jej 

półtrwania jest przedłużony przy obniżeniu przepływu krwi 
przez wątrobę, np. w przypadku niskiego rzutu serca, cho-
rób wątroby czy w podeszłym wieku. W czasie zatrzymania 
krążenia nie funkcjonują prawidłowe mechanizmy kliren-
su, stąd po pojedynczej dawce leku jego stężenie w osoczu 
może być wysokie. Po 24 godzinach ciągłego wlewu osoczo-
wy okres półtrwania znamiennie się wydłuża. W tej sytu-
acji należy redukować dawkę i regularnie analizować wska-
zania do kontynuacji terapii. Lidokaina jest mniej skuteczna 
w obecności hipokaliemii i hipomagnezemii, wobec czego 
jak najszybciej należy wyrównywać te zaburzenia.

Magnez
Nie zalecamy rutynowego stosowania magnezu 

w leczeniu zatrzymania krążenia. Badania przeprowadzone 
wśród pacjentów szpitalnych i pozaszpitalnych nie wykazały 
zwiększenia częstości ROSC, gdy magnez podawany był ru-
tynowo podczas RKO680-685.

Magnez jest ważnym składnikiem wielu układów enzy-
matycznych, w szczególności tych, które są związane z ge-
nerowaniem ATP przez mięśnie. Odgrywa on ważną rolę 
w procesach transmisji neurochemicznej poprzez zmniejsza-
nie uwalniania acetylocholiny i obniżanie wrażliwości płytki 
nerwowo-mięśniowej. Magnez poprawia skurczową odpo-
wiedź ogłuszonego miokardium i zmniejsza obszar zawału 
poprzez mechanizm, który nie jest jeszcze do końca wyjaśnio-
ny686. Prawidłowe stężenie magnezu w osoczu wynosi 0,8–
–1,0 mmol/l. 

Hipomagnezemia jest często skojarzona z hipokaliemią 
i może prowadzić do zaburzeń rytmu i zatrzymania krążenia. 
Hipomagnezemia zwiększa wychwyt digoksyny przez mięsień 
sercowy i obniża aktywność komórkowej Na+/K+ATP-azy. 
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U pacjentów z hipomagnezemią, hipokaliemią lub przy 
współistnieniu tych zaburzeń digoksyna nawet w stężeniach 
terapeutycznych może wywierać działanie kardiotoksyczne. 
Niedobór magnezu jest nierzadko spotykany u pacjentów 
hospitalizowanych i często współistnieje z innymi zaburze-
niami elektrolitowymi, zwłaszcza hipokaliemią, hipofosfate-
mią, hiponatremią i hipokalcemią. 

Należy podać dawkę początkową 2 g dożylnie (4 ml 
[8 mmol] 50% siarczanu magnezu). Można ją powtórzyć 
po 10–15 minutach. Preparaty zawierające roztwór siarcza-
nu magnezu różną się między sobą w krajach europejskich. 

Kliniczne aspekty zastosowania
Pacjenci z hipokaliemią mają często hipomagneze-

mię. Jeżeli wystąpi tachyarytmia komorowa, dożylna podaż 
magnezu jest skutecznym i bezpiecznym sposobem lecze-
nia. Magnez jest wydalany przez nerki, lecz nawet w nie-
wydolności nerek objawy niepożądane związane z hiper-
magnezemią należą do rzadkości. Magnez hamuje skur-
cze mięśni gładkich, co powoduje wazodylatację i zależną 
od dawki hipotensję. Zwykle jest to efekt przejściowy, do-
brze odpowiadający na dożylne przetaczanie płynów i po-
daż  wazopresorów.

Wapń
Wapń odgrywa życiowo ważną rolę w procesach ko-

mórkowych leżących u podstawy aktywności skurczowej 
mięśnia sercowego. Nie ma danych potwierdzających ko-
rzystne działanie wapnia w większości przypadków zatrzy-
mania krążenia687-692, przeciwnie – niektóre badania wyka-
zały możliwość wystąpienia działań niepożądanych po ru-
tynowym podaniu wapnia podczas leczenia zatrzymania 
krążenia (niezależnie od mechanizmu)693,694. Wysokie stęże-
nie wapnia w osoczu osiągane po podaniu w iniekcji dożyl-
nej może mieć niekorzystny wpływ na niedokrwiony mię-
sień sercowy i zaburzać powrót funkcji mózgowych. Wapń 
należy podawać podczas resuscytacji tylko wtedy, gdy istnie-
ją szczególne wskazania, np. w przypadku aktywności elek-
trycznej bez tętna spowodowanej przez:
� Hiperkaliemię 
� Hipokalcemię
� Przedawkowanie blokerów kanału wapniowego.

Początkową dawkę 10 ml 10% chlorku wapnia 
(6,8 mmol Ca2+) można w razie potrzeby powtórzyć. Wapń 
może zwolnić czynność serca i wywołać arytmię. W zatrzy-
maniu krążenia można podać go dożylnie w postaci szyb-
kiego wstrzyknięcia. Jeśli krążenie jest zachowane, zaleca się 
wolniejsze podawanie. Aby uniknąć wytrącania, nie należy 
podawać roztworów wapnia i wodorowęglanu sodu równo-
cześnie przez ten sam dostęp donaczyniowy.

Bufory
Zatrzymanie krążenia powoduje mieszaną kwasicę od-

dechową i metaboliczną w następstwie ustania wymiany ga-
zowej w płucach i przejścia metabolizmu komórek na tor 
beztlenowy. Najlepszym sposobem leczenia kwasicy wywo-
łanej zatrzymaniem krążenia jest resuscytacja krążeniowo-
-oddechowa. Podczas zatrzymania krążenia wartości ga-
zometrii krwi tętniczej mogą być mylące i wykazywać nie-

wielki związek ze stanem równowagi kwasowo-zasadowej 
tkanek395. Analiza krwi z żyły centralnej pozwala lepiej oce-
nić pH tkanek. Z wodorowęglanu sodu uwalniania się dwu-
tlenek węgla, który szybko dyfunduje do komórek, w efek-
cie dochodzi do: 
� Nasilenia kwasicy wewnątrzkomórkowej
� Działania inotropowo ujemnego na niedokrwiony mię-

sień sercowy 
� Obciążenia dużym, osmotycznie aktywnym ładunkiem 

sodu już niewydolnego krążenia i mózgu
� Przesunięcia w lewo krzywej dysocjacji hemoglo-

bina–tlen, co dodatkowo utrudnia uwalnianie tlenu 
w  tkankach. 
Łagodna kwasica prowadzi do rozszerzenia łożyska na-

czyniowego i może zwiększyć przepływ krwi przez mózg. 
Z tego względu pełna korekta pH krwi tętniczej może teo-
retycznie zmniejszyć mózgowy przepływ krwi w szczególnie 
krytycznym momencie. Ponieważ jon dwuwęglanowy jest 
wydalany jako dwutlenek węgla przez płuca, należy zwięk-
szyć wentylację. 

W kilku badaniach z wykorzystaniem modeli zwierzę-
cych oraz obserwacjach klinicznych poddano analizie za-
stosowanie buforów w czasie zatrzymania krążenia. Bada-
nia kliniczne z użyciem Tribonate®695 lub wodorowęglanu 
sodu jako buforów nie wykazały żadnych zalet płynących 
z ich zastosowania695-702. W dwóch badaniach wykazano, 
że w systemach ratownictwa medycznego, gdzie stosowano 
wodorowęglan sodu, częściej i na wczesnym etapie lecze-
nia obserwuje się znamiennie wyższą częstość ROSC i wy-
pisów ze szpitala oraz lepszy długoterminowy wynik neu-
rologiczny703,704.

Ogólnie rzecz biorąc, badania z wykorzystaniem mode-
li zwierzęcych nie przyniosły konkluzji, ale niektóre z nich 
wykazały korzyści z podania wodorowęglanów w przypad-
ku kardiotoksycznego działania (hipotensja, arytmie) wy-
nikającego z zatrucia trójcyklicznymi lekami antydepre-
syjnymi i innymi blokerami szybkich kanałów sodowych 
(rozdział 4)224,705,706. Nie zaleca się rutynowego stosowania 
wodorowęglanu sodu podczas zatrzymania krążenia i RKO 
lub po powrocie spontanicznego krążenia.

Należy rozważyć zastosowanie wodorowęglanu sodu 
w przypadku:
� Zagrażającej życiu hiperkaliemii
� Zatrzymania krążenia w przebiegu hiperkaliemii
� Zatrucia trójcyklicznymi lekami przeciwdepresyjnymi. 

Podaj 50 mmol (50 ml roztworu 8,4%) wodorowęglanu 
sodu dożylnie. Powtórz dawkę w zależności od potrzeby, ale 
dostosuj terapię do wyników badania równowagi kwasowo-
-zasadowej (tętniczej lub z żyły głównej czy aspiratu szpiku 
kostnego przy dostępie io). Wynaczynienie stężonego roz-
tworu wodorowęglanu sodu do tkanki podskórnej może do-
prowadzić do jej poważnego uszkodzenia. Roztworu wodo-
rowęglanu sodu nie wolno mieszać z solami wapnia, ponie-
waż powoduje to wytrącanie się węglanu wapnia.

Fibrynoliza podczas RKO
Leki fi brynolityczne mogą być stosowane, gdy podej-

rzewaną lub potwierdzoną przyczyną zatrzymania krąże-
nia jest zator płucny. Formowanie się skrzepliny jest częstą 
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przyczyną zatrzymania krążenia. Jest to zwykle spowodowa-
ne ostrym niedokrwieniem mięśnia sercowego wywołanym 
przez skrzeplinę zwężającą światło naczynia wieńcowego, 
ale niekiedy przyczyną jest przemieszczenie skrzepliny po-
wstałej w naczyniach żylnych, skutkujące zatorowością płu-
cną. Przeprowadzono kilka badań mających na celu ocenę 
użycia leków fi brynolitycznych w celu rozpuszczenia skrze-
pliny w tętnicy wieńcowej i płucnej. Wykazano również ko-
rzystny wpływ fi brynolityków na krążenie mózgowe w ba-
daniach dotyczących zatrzymania krążenia u zwierząt707,708, 
a doniesienia kliniczne wykazały mniejszą ilość encefalopa-
tii anoksemicznych po zastosowaniu trombolityków podczas 
RKO709.

Kilka badań poświęcono ocenie zastosowania fi bry-
nolityków w czasie zatrzymania krążenia niezwiązanego 
z urazem i opornego na standardowe postępowanie710-716. 
W kilku z nich zaobserwowano nieznamienny statystycznie 
wzrost przeżywalności do wypisu ze szpitala710,713 i zwięk-
szenie przeżywalności w OIT709. Spośród kilku doniesień – 
serie przypadków klinicznych – na temat stosowania fi bry-
nolityków opisano trzy przypadki przeżycia do wypisu ze 
szpitala. Dotyczyły one opornych na standardowe leczenie 
zatrzymań krążenia w mechanizmie VF lub PEA717. Prze-
ciwne wyniki otrzymano w dwóch dużych badaniach718,719, 
w których nie wykazano znaczących korzyści ze stosowa-
nia fi brynolizy w przypadkach pozaszpitalnego zatrzymania 
krążenia, opornego na wstępne leczenie.

Wyniki stosowania leków fi brynolitycznych u pacjen-
tów z zatrzymaniem krążenia i podejrzeniem zatoru tętnicy 
płucnej są zróżnicowane. Metaanaliza dotycząca pacjentów 
z zatrzymaniem krążenia z powodu zatoru tętnicy płucnej 
wykazała, że stosowanie leków fi brynolitycznych zwiększa 
ilość ROSC, poprawia przeżywalność do wypisu ze szpitala 
oraz odległe neurologiczne wyniki leczenia720. Kilka innych 
badań wykazało wzrost ROSC i liczby przyjęć do szpitala 
lub oddziału intensywnej terapii, lecz bez wpływu na prze-
życie bez ubytków neurologicznych do wypisania ze szpi-
tala710-713,715,716,721-724. 

Mimo że kilka przeprowadzonych badań klinicznych 
z relatywnie małą liczebnością grupy badanej710,711,713,722 oraz 
analiza serii przypadków klinicznych709,717,725-727 nie wykaza-
ły wzrostu ilości powikłań krwotocznych w przebiegu stoso-
wania trombolityków podczas RKO w zatrzymaniu krąże-
nia niezwiązanym z urazem, to w niedawno opublikowanym 
dużym badaniu719 i metaanalizie720 wykazano zwiększone 
ryzyko wystąpienia krwawienia śródczaszkowego w przy-
padku pacjentów leczonych rutynowo fi brynolizą w prze-
biegu zatrzymania krążenia niezwiązanego z urazem. Sku-
teczna terapia fi brynolityczna podczas RKO wiąże się zwy-
kle z korzystnym wynikiem neurologicznym720,722,723. 

Terapia fi brynolityczna nie powinna być rutynowo sto-
sowana w leczeniu zatrzymania krążenia. Należy rozważyć 
tego typu terapię, gdy istnieje podejrzenie lub udowodnio-
no ostry zator tętnicy płucnej. Po zastosowaniu trombolizy 
w zatrzymaniu krążenia wynikającym z ostrej zatorowości 
płucnej przeżycie połączone z dobrym efektem neurologicz-
nym było opisywane w przypadkach wymagających ponad 
60-minutowej RKO. Po podaniu leków fi brynolitycznych 
w wyżej opisanych okolicznościach przed zakończeniem 

czynności resuscytacyjnych należy rozważyć prowadzenie 
przynajmniej 60–90-minutowej resuscytacji728-730. Trwająca 
RKO nie jest przeciwwskazaniem do stosowania fi brynolizy. 
Leczenie zatorowości płucnej jest omówione w rozdziale 4, 
wraz z rolą pozaustrojowej RKO oraz chirurgicznej i mecha-
nicznej trombektomii224.

Dożylna płynoterapia
Hipowolemia jest jedną z potencjalnie odwracalnych 

przyczyn zatrzymania krążenia. W przypadku podejrzenia 
hipowolemii należy szybko przetaczać płyny. Nie wykazano 
korzyści ze stosowania koloidów we wstępnej fazie resuscy-
tacji, należy zatem używać zbilansowanych roztworów kry-
staloidów, roztworu Hartmanna lub 0,9% roztworu chlorku 
sodu. Należy unikać stosowania roztworów glukozy, która 
szybko przemieszcza się poza łożysko naczyniowe i powo-
duje hiperglikemię, co może pogorszyć wyniki neurologicz-
ne po zatrzymaniu krążenia731-739. 

Rutynowa płynoterapia podczas zatrzymania krąże-
nia jest kontrowersyjna. Nie ma dostępnych danych doty-
czących porównania rutynowego podawania płynów z po-
stępowaniem bez płynoterapii u pacjentów z zatrzymaniem 
krążenia w przebiegu normowolemii. W trzech badaniach 
z wykorzystaniem modeli zwierzęcych wykazano, że wzrost 
ciśnienia w prawym przedsionku w odpowiedzi na podawa-
nie płynów podczas RKO powoduje zmniejszenie ciśnie-
nia perfuzji naczyń wieńcowych740-742. W innym badaniu na 
modelach zwierzęcych743 ciśnienie perfuzji naczyń wień-
cowych wzrastało po podaniu adrenaliny w trakcie RKO, 
ale nie obserwowano dalszego wzrostu po podaniu pły-
nów. W badaniu klinicznym, w którym przydzielono pa-
cjentów do grupy objętej szybkim przedszpitalnym chło-
dzeniem osiąganym za pomocą wlewu do 2 l roztworu soli 
fi zjologicznej o temperaturze 4°C natychmiast po ROSC, 
częstość ponownego zatrzymania krążenia i obrzęku płuc 
wykazana na pierwszym radiogramie klatki piersiowej była 
znacznie wyższa w tej grupie pacjentów744. Nie zostało to 
jednak potwierdzone w podobnym badaniu, w którym pa-
cjenci otrzymywali średnio 1 l zimnej soli fi zjologicznej 
przed przyjęciem do szpitala745. Oczekujemy na dalsze wy-
niki badań na temat szybkiego chłodzenia przedszpitalne-
go (NCT01173393). 

W jednym badaniu na modelach zwierzęcych wykaza-
no, że podaż hipertonicznego roztworu chlorku sodu zwięk-
sza przepływ mózgowy podczas RKO746. Jednak jedno małe 
badanie kliniczne747 i jedno badanie randomizowane748 nie 
wykazały żadnej korzyści z podawania hipertonicznej soli 
podczas RKO. Jedna analiza retrospektywna niemieckiego 
rejestru pozaszpitalnych zatrzymań krążenia wykazała, że 
zastosowanie hipertonicznego roztworu soli z 6% hydrok-
syetylowaną skrobią wiązało się ze zwiększeniem przeży-
walności do czasu przyjęcia do szpitala749. Niemniej istnie-
ją obawy o zastosowanie koloidów, a szczególnie roztworów 
skrobi u krytycznie chorych pacjentów750. 

Należy zapewnić normowolemię, ale wobec braku hi-
powolemii podaż nadmiernej ilości płynów może być szko-
dliwa751. Wskazane jest stosowanie płynów w celu przyspie-
szenia dotarcia do krążenia centralnego leków podanych ob-
wodowo.
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3.8. Techniki i urządzenia do prowadzenia RKO 

Standardowo wykonywana, manualna RKO w najlepszym 
wypadku generuje jedynie 30% prawidłowej perfuzji wień-
cowej i mózgowej752. Istnieje kilka technik i urządzeń stoso-
wanych w czasie RKO, które mogą w wybranych przypad-
kach poprawić hemodynamikę i przeżywalność pacjentów, 
pod warunkiem że zostaną zastosowane przez właści-
wie przeszkolony personel. Powodzenie danej techniki lub 
urządzenia zależy od edukacji i wyszkolenia ratowników 
oraz dostępności zasobów, również ludzkich. W określo-
nych grupach ratowników te nowatorskie techniki i urzą-
dzenia mogą być lepsze od standardowej RKO. Trzeba 
zwrócić jednak uwagę, że urządzenie lub technika zapew-
niająca dobrej jakości RKO, nawet kiedy używane są przez 
wysoce wykwalifi kowany personel lub w warunkach testo-
wych, mogą skutkować niską jakością i częstymi przerwa-
mi w RKO, gdy zostaną użyte w niekontrolowanych wa-
runkach klinicznych753. Jeżeli dobrze wyszkoleni ratownicy 
stosują urządzenia do prowadzenia RKO, rozważnym jest, 
by było to prowadzone pod nadzorem, dla pewności że za-
stosowanie urządzenia nie wpływa negatywnie na przeżycie 
pacjentów. Chociaż manualnie wykonywane uciśnięcia klat-
ki piersiowej są często bardzo niskiej jakości754-756, nie wyka-
zano, by którekolwiek z urządzeń było jednoznacznie lep-
sze od tej techniki.

Mechaniczne przyrządy do uciskania klatki 
piersiowej

Prowadzenie wysokiej jakości uciśnięć klatki piersio-
wej manualnie może stanowić wyzwanie i istnieją dowody, 
że jakość RKO zmniejsza się z upływem trwającej resuscy-
tacji. Automatyczne przyrządy mechaniczne uciskające klat-
kę piersiową mogą umożliwić prowadzenie wysokiej jakości 
uciśnięć szczególnie w okolicznościach, gdy nie jest możli-
wa resuscytacja manualna – RKO w poruszającej się karetce, 
gdzie istnieje zagrożenie bezpieczeństwa, przedłużająca się 
RKO (np. zatrzymanie krążenia z powodu hipotermii) oraz 
RKO podczas określonych procedur (np. koronarografi i lub 
przygotowania do pozaustrojowej RKO)348,391,415,757-762. Dane 
uzyskane z amerykańskiego rejestru CARES (Cardiac Ar-
rest Registry to Enhance Survival) wykazują, że 45% biorą-
cych w tym badaniu zespołów ratownictwa medycznego wy-
korzystuje mechaniczne przyrządy do RKO763.

Od czasu opublikowania Wytycznych 2010 przeprowa-
dzono trzy obszerne randomizowane badania z grupą kon-
trolną, które objęły 7582 pacjentów i które nie wykazały ja-
sno korzyści wynikających z rutynowego stosowania auto-
matycznych przyrządów mechanicznych do uciśnięć klatki 
piersiowej w pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia764-766. 
Bez względu na to, czy uciśnięcia prowadzone są przez urzą-
dzenie, czy przez człowieka, ważne jest zapewnienie wy-
sokiej jakości uciśnięć z adekwatną głębokością, częstością 
oraz minimalizowaniem przerw767,768. Ponadto uciśnięcia 
mechaniczne zazwyczaj występują po pewnym okresie uci-
śnięć manualnych769. Przejście od uciśnięć manualnych do 
mechanicznych z minimalizowaniem przerw w uciśnięciach 
oraz unikaniem opóźnień w defi brylacji jest dlatego ważnym 
aspektem stosowania tych urządzeń.

Nie zalecamy rutynowego stosowania automatycznych 
przyrządów mechanicznych do uciśnięć klatki piersiowej za-
miast uciśnięć manualnych. Sugerujemy, aby takie urządze-
nia były uzasadnioną alternatywą do wysokiej jakości uci-
śnięć manualnych w sytuacjach, w których utrzymywanie 
wysokiej jakości uciśnięć manualnych jest niewykonalne lub 
zagraża bezpieczeństwu ratowników4. Należy unikać przerw 
w RKO podczas podłączania urządzenia. Personel ochrony 
zdrowia, który wykorzystuje mechaniczną RKO, powinien 
ją prowadzić w ramach uporządkowanego i monitorowane-
go programu, którego istotnym elementem są wszechstron-
ne szkolenia, pozwalające na zdobywanie kompetencji, oraz 
regularne odświeżanie umiejętności.

Doświadczenia z trzech dużych randomizowanych ba-
dań z grupą kontrolną sugerują, że zastosowanie mecha-
nicznych przyrządów wymaga zarówno wstępnego, jak 
i powtarzanych szkoleń oraz kontroli jakości w celu mini-
malizowania przerw w uciśnięciach klatki piersiowej pod-
czas przechodzenia z uciśnięć manualnych na mechaniczne 
oraz zapobiegania opóźnieniom w defi brylacji. W celu mi-
nimalizowania przerw w uciśnięciach klatki piersiowej pod-
czas podłączania urządzenia sugeruje się stosowanie technik 
szkoleniowych działania zespołowego770-772.

Nasze zalecenia dotyczą wszystkich automatycznych 
przyrządów do uciskania klatki piersiowej. Mimo że mogą 
między nimi występować określone różnice, nie zostały one 
bezpośrednio porównane w żadnym randomizowanym ba-
daniu, a trzy obszerne randomizowane badania z grupą kon-
trolną764-766 nie wykazały różnic pomiędzy dwoma najczęściej 
stosowanymi urządzeniami (AutoPulse [Zoll Circulation, 
Chelmsford, Massachusetts USA] oraz LUCAS-2 [Physio-
Control Inc/Jolife AB, Lund, Szwecja]) w zakresie krytycz-
nych i istotnych wyników leczenia pacjentów w porównaniu 
z zastosowaniem manualnych uciśnięć klatki piersiowej4.

Dane dotyczące rutynowego zastosowania mecha-
nicznych urządzeń w warunkach wewnątrzszpitalnego za-
trzymania krążenia są ograniczone773. Jedno małe rando-
mizowane badanie z grupą kontrolną obejmujące 150 we-
wnątrzszpitalnych zatrzymań krążenia wykazało poprawę 
przeżywalności, gdy stosowane były mechaniczne uciśnięcia 
klatki piersiowej za pomocą urządzenia tłokowego (Th um-
per 1007 CCV [Michigan Instruments, Grand Rapids, Mi-
chigan, USA]) w porównaniu z uciśnięciami manualnymi 
(OR 2,81, 95% CI 1,26–6,24)774. 

Lund University Cardiac Arrest System (LUCAS) RKO
LUCAS wykonuje czynne uciśnięcia i dekompresję 

klatki piersiowej za pomocą systemu tłokowego z przyssaw-
ką. Obecnie stosowany model zasilany jest baterią i umożli-
wia wykonywanie 100 uciśnięć na minutę na głębokość 40– 
–50 mm. Od czasu opublikowania Wytycznych 2010 prze-
prowadzono dwa obszerne randomizowane badania z grupą 
kontrolną nad wykorzystaniem LUCAS765,766.

Badanie LINC (LUCAS in cardiac arrest) objęło 2589 
dorosłych pacjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krąże-
nia i porównało zmodyfi kowany algorytm RKO z mechanicz-
nymi uciśnięciami klatki piersiowej z algorytmem standar-
dowym, w którym uciśnięcia klatki piersiowej  prowadzono 
manualnie765. Analiza intention-to-treat nie wykazała popra-
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wy w pierwotnych wynikach leczenia w zakresie 4-godzin-
nej przeżywalności (mechaniczna RKO 23,6% vs manual-
na 23,7%, różnica w leczeniu – 0,05%, 95% CI 3,3%–3,2%, 
p >0,99), 1-miesięcznej przeżywalności (8,6% vs 8,5%, róż-
nica w leczeniu 0,16%, 95% CI 2,0%–2,3%) oraz w przeży-
walności bez ubytków neurologicznych (8,1% vs 7,3%, róż-
nica w leczeniu 0,78%, 95% CI 1,3%–2,8%). Badanie wy-
kazało, że pacjenci, u których RKO prowadzona była przez 
urządzenie, byli bardziej narażeni na uraz (OR 3,4, 95% CI 
1,55–7,31), w tym załamanie żeber (OR 2,0, 95% CI 1,11–
–3,75)775.

Badanie PaRAMeDic (Prehospital Randomiser Assess-
ment of a Mechanical Compression Device) było badaniem 
z randomizacją grupową, w którym karetki przydzielono 
do dwóch grup: kontrolnej i grupy z urządzeniem LUCAS, 
a badaniem objęto łącznie 4471 pacjentów (1652 LUCAS, 
2819 manualne uciśnięcia klatki piersiowej)766. Analiza in-
tention-to-treat nie wykazała poprawy w pierwotnych wyni-
kach w zakresie 30-dniowej przeżywalności (LUCAS RKO 
6% vs manualna RKO 7%, skorygowany OR 0,86, 95% CI 
0,64–1,15). Przeżywalność bez ubytków neurologicznych po 
trzech miesiącach była niższa wśród pacjentów przydzielo-
nych do grupy LUCAS (5% vs 6%, skorygowany OR 0,72, 
95% CI 0,52–0,99). Ponadto u pacjentów z VF/pVT wy-
kazano niższą 30-dniową przeżywalność w grupie  LUCAS 
(OR 0,71, 95% CI 0,52–0,98). Mogło to wynikać z opóź-
nienia w dostarczaniu defi brylacji, spowodowanego podłą-
czaniem urządzenia.

Metaanaliza trzech randomizowanych badań z gru-
pą kontrolną oceniająca urządzenie LUCAS, która objęła 
7178 pacjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia, 
została uwzględniona w publikacji PARAMEDIC765,766,776 
i dokumentuje podobne wstępne i odległe wyniki w za-
kresie przeżywalności (przeżycie zdarzenia OR 1,00, 95% 
CI 0,90–1,11; przeżycie do wypisu / 30-dniowe OR 0,96, 
95% CI 0,80–1,15). Metaanaliza dwóch większych rando-
mizowanych badań odnotowała istotną heterogeniczność 
(I2 = 69%), ale nie wykazała generalnej różnicy w wynikach 
neurologicznych pomiędzy grupami, w których prowadzo-
no uciśnięcia za pomocą urządzenia LUCAS i manualnie 
(OR 0,93, 95% CI 0,64–1,33)765,766.

Load distributing band RKO (AutoPulse)
Load distributing band (LDB) jest urządzeniem zasila-

nym przez baterię, które składa się z dużej deski i pasa obej-
mującego klatkę piersiową pacjenta. Uciśnięcia są wykony-
wane z częstością 80/minutę poprzez zaciskanie opaski. Do-
wody z badań klinicznych nad zastosowaniem LDB w 2010 
roku pozostawały sprzeczne. Dane z jednego randomizowa-
nego badania z grupą kontrolną dotyczące pozaszpitalnych 
zatrzymań krążenia wykazują brak poprawy 4-godzinnej 
przeżywalności oraz gorszy wynik neurologiczny pacjentów 
w grupie LDB-RKO777. Dalsze badanie wykazało niższy 
iloraz szans 30-dniowego przeżycia (OR 0,4), choć anali-
za podgrup wykazała wzrost ilości ROSC u pacjentów le-
czonych za pomocą LDB CPR778. W badaniach bez rando-
mizacji wykazano wzrost częstości ROSC779,780, wzrost prze-
życia do wypisu ze szpitala po pozaszpitalnym zatrzymaniu 
krążenia780 oraz poprawę parametrów hemodynamicznych 

u pacjentów z nieskuteczną RKO w warunkach wewnątrz-
szpitalnych781.

Ostatnio przeprowadzone obszerne randomizowane 
badanie z grupą kontrolną wykazało podobne wyniki lecze-
nia pacjentów z zastosowaniem LDB i manualnej RKO764. 
Badanie CIRC, równorzędne badaniom randomizowanym, 
przydzieliło 4753 dorosłych pacjentów z pozaszpitalnym za-
trzymaniem krążenia do grup z LDB i manualnej. Po wcze-
śniejszym skorygowaniu zmiennych i złożonej analizie sko-
rygowany iloraz szans wynosił 1,06 (95% CI 0,83–1,37) 
i mieścił się w zakresie predefi niowanego obszaru równo-
ważności dla pierwotnych wyników w zakresie przeżywal-
ności do czasu wypisu ze szpitala (manualna RKO vs LDB 
RKO 11,0% vs 9,4%). Przeżywalność z dobrym wynikiem 
neurologicznym do czasu wypisu ze szpitala była podobna 
(mechaniczna RKO 44,4% vs manualna RKO 48,1%, skory-
gowany OR 0,80, 95% CI 0,47–1,37).

Bezpośredni masaż serca
RKO przy otwartej klatce piersiowej daje lepsze ciśnie-

nie perfuzji wieńcowej niż standardowa RKO i może być 
wskazana u pacjentów z zatrzymaniem krążenia w wyni-
ku urazu782, we wczesnej fazie po operacji kardiochirurgicz-
nej783,784 (zob. rozdział 4 „Zatrzymanie krążenia – postępo-
wanie w sytuacjach szczególnych”224) lub gdy klatka pier-
siowa czy jama brzuszna (dostęp przezprzeponowy) są już 
otwarte w trakcie operacji, np. u pacjenta z mnogimi obra-
żeniami ciała785.

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

Aktywna kompresja–dekompresja (ACD-CPR –  Active 
Compression-Decompression) polega na stosowaniu urządzenia 
trzymanego w rękach ratownika, wyposażonego w przyssaw-
kę pomagającą unieść aktywnie przednią ścianę klatki pier-
siowej podczas fazy relaksacji uciskania klatki piersiowej. Ob-
niżenie ciśnienia wewnątrz klatki piersiowej w fazie dekom-
presji zwiększa powrót żylny, powodując zwiększenie rzutu 
serca i następowo ciśnienia perfuzji w naczyniach wieńcowych 
i mózgowych w trakcie fazy kompresji786-789. Wyniki stosowa-
nia ACD-CPR są różne, w niektórych badaniach klinicznych 
wykazano poprawę parametrów hemodynamicznych w po-
równaniu ze standardową RKO787,789-791, w innych zaś nie792. 
W trzech randomizowanych badaniach791,793,794 użycie ACD-
-CPR poprawiło odległą przeżywalność po pozaszpitalnym 
zatrzymaniu krążenia, w pięciu innych badaniach tego typu 
nie wykazano żadnej różnicy w wynikach leczenia795-799. Sku-
teczność ACD-CPR może być w dużym stopniu zależna od 
jakości i czasu trwania szkolenia w obsłudze sprzętu800. 

Metaanaliza 10 badań dotyczących pozaszpitalnego 
 zatrzymania krążenia i dwóch badań opisujących epizody 
wewnątrzszpitalne nie wykazała wpływu ani na krótko-, ani 
na długoterminową przeżywalność przy stosowaniu ACD-
-CPR w porównaniu z konwencjonalną RKO234,801, co zo-
stało potwierdzone przez kolejną przeprowadzoną ostatnio 
metaanalizę802. Dwa doniesienia opierające się na pośmiert-
nych badaniach pacjentów wykazały więcej przypadków zła-
mania żeber i mostka po zastosowaniu ACD-CPR803,804, ale 
inne badanie nie wykazało różnic między grupami805.
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Zastawka oporowa (Impedance Threshold Device – ITD) 
ITD jest to zastawka oporowa, która ogranicza możli-

wość wejścia powietrza do klatki piersiowej podczas fazy re-
laksacji pomiędzy uciśnięciami. Zmniejsza to ciśnienie we-
wnątrz klatki piersiowej, zwiększając powrót krwi żylnej do 
serca. Uważa się, że jednoczesne stosowanie tego urządzenia 
i ACD-CPR u pacjenta zaintubowanego806-808 pozwala uzy-
skać efekt synergistyczny, polegający na poprawie powrotu 
żylnego podczas fazy aktywnej dekompresji. ITD używano 
także w trakcie standardowo prowadzonej RKO u pacjen-
tów zaintubowanych lub wentylowanych za pomocą maski 
twarzowej809. Jeżeli ratownik jest w stanie utrzymać dobrą 
szczelność maski, to możliwe jest uzyskanie ujemnego ci-
śnienia wewnątrz klatki piersiowej o wartościach porówny-
walnych z tymi, jakie uzyskuje się przy zastosowaniu intuba-
cji dotchawiczej809.

Randomizowane badanie z grupą kontrolną nad zasto-
sowaniem ITD w połączeniu z RKO w porównaniu ze stan-
dardową RKO bez wspomagania ITD, które objęło 8718 
pacjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia, nie 
wykazało korzyści wynikających z zastosowania ITD w za-
kresie przeżywalności czy wyniku neurologicznego810. Dla-
tego nie zalecamy rutynowego stosowania ITD ze standar-
dową RKO.

Dwa randomizowane badania z grupą kontrolną nie 
wykazały korzyści w zakresie przeżywalności do wypisu ze 
szpitala przy stosowaniu ITD z ACD-CPR w porównaniu 
ze stosowaniem wyłącznie ACD-RKO806,811.

Wyniki dużego badania nad połączeniem ITD z ACD-
-CPR w porównaniu ze standardową RKO zostały opisane 
w dwóch publikacjach. Pierwsza opisuje wyniki otrzymane 
na podstawie danych uzyskanych z dokumentacji 2470 pa-
cjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia812, a dru-
ga wyniki badań pacjentów z zatrzymaniem krążenia o etio-
logii innej niż urazowa (n = 27 380)813. W badaniu tym wy-
kazano statystycznie znamienną różnicę w przeżywalności 
z korzystnym wynikiem neurologicznym do wypisu ze szpi-
tala oraz w przeżywalności 12-miesięcznej, ale nie wykazano 
różnic w przeżywalności do wypisu i przeżywalności z ko-
rzystnym wynikiem neurologicznym po 12 miesiącach4. Po 
rozważeniu ilości pacjentów, których należałoby objąć lecze-
niem, aby uzyskać pozytywny wynik (number needed to treat 
– NNT), zadecydowano nie zalecać rutynowego zastosowa-
nia ITD wraz z ACD4.

Zaburzenia rytmu towarzyszące zatrzymaniu 
krążenia 

Prawidłowe rozpoznanie i leczenie zaburzeń rytmu u pa-
cjentów w stanie krytycznym może zapobiec wystąpieniu 
lub nawrotowi zatrzymania krążenia po skutecznej wstępnej 
resuscytacji. Algorytmy postępowania opisane w tym roz-
dziale skonstruowano w sposób umożliwiający osobom po 
szkoleniu ALS, niekoniecznie specjalistom, skuteczne i bez-
pieczne leczenie pacjenta w stanie zagrożenia życia. Z tego 
powodu starano się je przedstawić w sposób jak najprostszy. 
Jeżeli życie pacjenta nie jest bezpośrednio zagrożone, sposo-
by postępowania są różne, włączając w to podaż leków (do-
ustnie lub parenteralnie), w stosowaniu których osoba nie-

będąca specjalistą może mieć mniejsze doświadczenie. W tej 
sytuacji istnieje możliwość zasięgnięcia opinii kardiologa lub 
doświadczonego w danej dziedzinie lekarza. Wyczerpują-
ce informacje dotyczące zaburzeń rytmu można znaleźć na 
stronie www.escardio.org. 

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

mu powinno przebiegać zgodnie ze schematem ABCDE. 
Kluczowymi elementami tego procesu są: badanie pacjen-
ta, mające na celu rozpoznanie objawów niepokojących, po-
danie tlenu pod kontrolą pulsoksymetrii – jeśli jest wskaza-
ne, uzyskanie dostępu dożylnego oraz rozpoczęcie monito-
rowania (EKG, pomiar ciśnienia tętniczego, SpO2). Jeżeli 
tylko jest to możliwe, należy wykonać 12-odprowadzenio-
we EKG. Pomoże to dokładnie ocenić rytm przed lecze-
niem bądź retrospektywnie. Należy wyrównywać wszelkie 
zaburzenia elektrolitowe (np. K+, Mg2+, Ca2+). Planując le-
czenie, należy rozważyć przyczynę i okoliczności wystąpie-
nia arytmii. 

W ocenie i leczeniu wszystkich zaburzeń rytmu brane 
są pod uwagę dwa czynniki: stan pacjenta (stabilny czy nie-
stabilny) oraz charakter arytmii. Leki antyarytmiczne cha-
rakteryzują się powolnym początkiem działania i są mniej 
skuteczne niż kardiowersja elektryczna w uzyskiwaniu ryt-
mu zatokowego u pacjentów z tachykardią. Z tego względu 
leki te powinny być rezerwowane wyłącznie dla pacjentów 
bez objawów niepokojących, a kardiowersja elektryczna dla 
pacjentów niestabilnych, wykazujących objawy niepokojące. 

Objawy niepokojące 
W przypadku większości zaburzeń rytmu obecność lub 

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

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

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

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

4. Niedokrwienie mięśnia sercowego – występuje, gdy zu-
życie tlenu przez mięsień sercowy przewyższa jego do-
starczanie. Niedokrwienie mięśnia sercowego może 
manifestować się jako ból w klatce piersiowej (dusz-
nica) lub przebiegać bez bólu, jako izolowana zmiana 
w 12-odprowadzeniowym EKG (ciche niedokrwienie). 
Obecność niedokrwienia jest szczególnie ważna, gdy 
pacjent ma wyjściowo chorobę niedokrwienną lub wadę 
strukturalną serca. W tych przypadkach może to pocią-
gnąć za sobą dalsze, zagrażające życiu komplikacje z za-
trzymaniem krążenia włącznie.
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Możliwości terapii 
Po rozpoznaniu rytmu oraz stwierdzeniu obecności lub 

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

Częstoskurcze 

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

i występują jakiekolwiek objawy niepokojące lub sympto-
my opisane powyżej, będące następstwem tachykardii, na-

leży natychmiast wykonać kardiowersję (ryc. 3.4). U pacjen-
tów bez obciążeń kardiologicznych rzadko występują nie-
pokojące objawy, gdy czynność komór wynosi <150/min. 
U osób z upośledzoną funkcją mięśnia sercowego lub istot-
nymi schorzeniami towarzyszącymi niepożądane objawy 
i niestabilność mogą się rozwinąć już przy niższej czynności 
serca. Jeżeli kardiowersja nie przywróci rytmu zatokowego 
i pacjent nadal pozostaje niestabilny, należy podać dożylnie 
300 mg amiodaronu w ciągu 10–20 minut i ponowić próbę 
elektrycznej kardiowersji. Po wysycającej dawce można kon-
tynuować wlew tego leku – 900 mg przez 24 godziny. 

Wykonywanie kolejnych kardiowersji nie jest zaleca-
ne w przypadku nawracających (w ciągu godzin, dni) napa-

Ryc. 3.4. Algorytm postępowania w częstoskurczach

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

nadkomorowy (paroxysmal supraventricular tachycardia)

Algorytm postępowania w tachykardii (z tętnem)

1. Wstrząs
2. Omdlenie

3. Niedokrwienie mięśnia sercowego
4. Niewydolność serca

Oceń w oparciu o objawy niepokojące
Kardiowersja*
   do 3 prób

Zespoły QRS wąskie (< 0,12 s)?

 

 

Niestabilny

Stabilny

Szerokie Wąskie

Szerokie QRS
Miarowe?

Niemiarowe Miarowe

Wąskie QRS
Miarowe?

Miarowe Niemiarowe

 
 

 

            Powrót rytmu zatokowego?  

 

Możliwe rytmy:
 AF z blokiem odnogi

 leczenie jak w częstoskurczu 
 z wąskimi QRS

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

Jeśli częstoskurcz komorowy 
(lub nie masz pewności):

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

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

 

 

 
Prawdopodobnie PSVT 
w mechanizmie re-entry:

 Wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG 
 po przywróceniu rytmu zatokowego 

 Jeśli nawraca, ponownie podaj 
 adenozynę i rozważ profilaktykę 
 antyarytmiczną

 
 

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

Wezwij pomoc 
specjalisty

Niemiarowy częstoskurcz 
z wąskimi QRS
Prawdopodobnie AF
Kontroluj rytm komór:

  β-bloker lub diltiazem
 

NIE

TAK

Wezwij pomoc specjalisty

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

!

!

 

 
 
 

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

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

 12-odprowadzeniowe EKG
 Rozpoznaj i lecz odwracalne przyczyny 

 (np. zaburzenia elektrolitowe)

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

 Amiodaron 900 mg 
 w ciągu 24 h

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

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

 Zastosuj ciągłe monitorowanie EKG
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dowych (samoustępujących) epizodów migotania przed-
sionków. Tego rodzaju zaburzenia rytmu są względnie częste 
u krytycznie chorych pacjentów, u których są stale obecne 
czynniki wywołujące arytmię (np. zaburzenia  metaboliczne, 
sepsa). Kardiowersja w tym przypadku nie zapobiega po-
nownemu wystąpieniu arytmii. Jeżeli występują kolejne epi-
zody, należy je leczyć farmakologicznie. 

Zsynchronizowana kardiowersja elektryczna 
Jeżeli elektryczna kardiowersja jest używana do lecze-

nia przedsionkowych lub komorowych tachyarytmii, wyła-
dowanie musi być zsynchronizowane z załamkiem R, a nie 
z załamkiem T zapisu EKG814. Unikanie dostarczenia ener-
gii podczas okresu refrakcji względnej minimalizuje ryzy-
ko indukcji migotania komór. Przed wykonaniem kardio-
wersji u przytomnych pacjentów należy zastosować sedację 
lub wykonać znieczulenie ogólne. Leczenie częstoskurczu 
z szerokimi zespołami QRS i migotania przedsionków na-
leży rozpocząć od energii dwufazowej 120–150 J, a przy 
braku efektu należy zwiększać energię. Trzepotanie przed-
sionków i napadowy częstoskurcz nadkomorowy często 
można skutecznie leczyć wyładowaniami o niższych ener-
giach, rozpoczynając od 70–120 J dla defi brylatorów dwu-
fazowych. 

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

stabilny (nie ma żadnych niepokojących objawów powo-
dowanych tachykardią) i nie pogarsza się jego stan, istnie-
je możliwość wdrożenia leczenia farmakologicznego. Na-
leży ocenić rytm za pomocą 12-odprowadzeniowego EKG 
i oszacować czas trwania zespołu QRS. Jeżeli przekracza 
on 0,12 sekundy (trzy małe kwadraty na papierze do EKG 
o standardowym przesuwie 25 mm/sekundę), rozpoznaje się 
częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS. Jeśli czas ten jest 
krótszy niż 0,12 sekundy, rozpoznaje się częstoskurcz z wą-
skimi zespołami QRS. 

Wszystkie metody leczenia antyarytmicznego, tj. sty-
mulacja fi zykalna, leki lub kardiowersja elektryczna, mogą 
mieć działanie arytmogenne, należy więc mieć na uwadze, 
że pogorszenie się stanu klinicznego pacjenta może raczej 
wynikać z zastosowanej terapii niż z braku jej skuteczności. 
Użycie wielu leków antyarytmicznych lub zastosowanie du-
żych dawek jednego leku może powodować depresję mię-
śnia sercowego i hipotensję. Skutkiem może być pogorszenie 
rytmu serca. Przed zastosowaniem leków antyarytmicznych 
w skojarzeniu lub pojedynczego leku w powtarzanej, wyso-
kiej dawce należy zasięgnąć porady specjalisty.

 
Częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS 

Częstoskurcze z szerokimi zespołami QRS mają z re-
guły pochodzenie komorowe. Mimo że istnieje możliwość, 
iż częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS jest pochodze-
nia nadkomorowego z aberracją przewodnictwa, u niesta-
bilnych pacjentów w okresie około zatrzymania krążenia 
należy przyjąć, że ten rytm jest pochodzenia komorowego. 
W przypadku pacjentów stabilnych z częstoskurczem z sze-
rokimi zespołami QRS kolejny krok to ocena miarowości 
rytmu. 

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

najczęściej tachykardią komorową lub nadkomorową tachy-
kardią z blokiem odnogi pęczka Hisa. W przypadku trudno-
ści ze zidentyfi kowaniem źródła arytmii należy podać ade-
nozynę dożylnie (stosując strategię opisaną poniżej). Takie 
postępowanie zwiększa szansę powrotu rytmu zatokowego 
i ułatwia rozpoznanie rytmu. 

Stabilna tachykardia komorowa może być leczona 
amiodaronem podanym dożylnie w dawce 300 mg przez 
20–60 minut, a następnie we wlewie 900 mg przez 24 go-
dziny. Przed wdrożeniem alternatywnego leczenia, obejmu-
jącego prokainamid, nifekalant lub sotalol, należy zasięgnąć 
porady specjalisty.

Niemiarowy częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS 
Niemiarowy częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS 

jest najczęściej migotaniem przedsionków (atrial fi brilla-
tion – AF) z towarzyszącym blokiem odnogi pęczka Hisa. 
Inną prawdopodobną przyczyną może być AF z towarzy-
szącym zespołem preekscytacji (Wolff –Parkinson–White Syn-
drome – WPW) – w takim przypadku istnieje więcej moż-
liwych prezentacji dotyczących zmian morfologicznych 
i szerokości zespołów QRS niż w AF z blokiem odno-
gi pęczka Hisa. Trzecią możliwością jest polimorfi czny VT 
(np. torsades de pointes). Taki rytm rzadko występuje bez nie-
pokojących objawów. 

Podczas oceny i leczenia niemiarowego VT należy 
szukać pomocy specjalisty. W przypadku rozpoznania AF 
z blokiem odnogi pęczka Hisa należy postępować zgod-
nie z algorytmem leczenia AF (patrz dalej). Przy podejrze-
niu obecności AF z zespołem preekscytacji (lub trzepotania 
przedsionków) należy unikać stosowania adenozyny, digok-
syny, werapamilu i diltiazemu. Leki te blokują przewodnic-
two w węźle przedsionkowo-komorowym i mogą nasilić 
przewodzenie drogą dodatkową, co może wywołać tachy-
kardię o ciężkim przebiegu. W tym przypadku najbezpiecz-
niejszym sposobem postępowania jest elektryczna kardio-
wersja. 

Leczenie torsades de pointes trzeba rozpocząć od natych-
miastowego zaprzestania podaży leków wydłużających od-
stęp QT. Należy wyrównać zaburzenia elektrolitowe, szcze-
gólnie hipokaliemię. Podaj 2 g siarczanu magnezu dożylnie 
w ciągu 10 minut. Uzyskaj pomoc specjalisty, ponieważ, aby 
zapobiec nawrotowi częstoskurczu, mogą być wskazane inne 
metody postępowania (np. overdrive pacing). W przypadku 
wystąpienia objawów niepokojących, co zdarza się często, na-
leży natychmiast wykonać kardiowersję, a przy braku tętna 
– defi brylację zgodnie z algorytmem zatrzymania krążenia. 

Częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS 
Pierwszym krokiem podczas oceny częstoskurczu z wą-

skimi zespołami QRS jest ocena jego miarowości. 
Najczęstszymi postaciami częstoskurczu z wąskimi ze-

społami QRS są:
� Tachykardia zatokowa
� Częstoskurcz z węzła przedsionkowo-komorowego 

z towarzyszącym zjawiskiem re-entry (AV Nodal Re-
-entry Tachycardia – AVNRT, najczęstszy typ często-
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skurczu nadkomorowego [Supraventricular Tachykardia 
– SVT])

� Częstoskurcz przedsionkowo-komorowy ze zjawiskiem 
re-entry (AV Re-entry Tachycardia – AVRT), który to-
warzyszy zespołowi WPW

� Trzepotanie przedsionków z regularnym blokiem 
przedsionkowo-komorowym (zwykle 2 : 1). 
Niemiarowy częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS 

najczęściej jest AF lub czasami trzepotaniem przedsionków 
ze zmiennym blokiem przedsionkowo-komorowym. 

Miarowy częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS 

Tachykardia zatokowa 
Tachykardia zatokowa jest częstą fi zjologiczną odpo-

wiedzią organizmu między innymi na wysiłek fi zyczny lub 
niepokój. W przebiegu choroby stan ten może wynikać z od-
powiedzi na wiele bodźców, takich jak: ból, gorączka, ane-
mia, utrata krwi, niewydolność krążenia. Leczenie zawsze 
powinno być przyczynowe, inne próby zwolnienia tachykar-
dii zatokowej pogorszą stan chorego. 

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

Występuje on często u osób bez innych schorzeń mięśnia 
sercowego i stosunkowo rzadko w okresie około zatrzyma-
nia krążenia815. W zapisie EKG obecny jest częstoskurcz 
z wąskimi zespołami QRS, często bez widocznej aktywności 
przedsionków. Częstość tego rytmu przekracza zwykle ty-
pową częstość dla rytmu zatokowego w spoczynku (60–120/ 
min). Przebieg zaburzenia jest zazwyczaj łagodny, chyba że 
towarzyszy mu dodatkowo strukturalne uszkodzenie serca 
lub choroba niedokrwienna. 

Tachykardia przedsionkowo-komorowa ze zjawiskiem 
re-entry (AVRT) występuje u pacjentów z zespołem WPW 
i z reguły przebiega również łagodnie, jeżeli nie współtowa-
rzyszy temu inna strukturalna choroba serca. Częstym typem 
AVRT jest regularna tachykardia z wąskimi zespołami QRS 
bez widocznej aktywności przedsionków w zapisie EKG. 

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

Trzepotanie przedsionków z regularnym blokiem 
przedsionkowo-komorowym (często 2 : 1) generuje często-
skurcz z wąskimi zespołami QRS, gdzie trudne może być 
jednoznaczne stwierdzenie aktywności przedsionków czy 
fali trzepotania. W konsekwencji może ono być początko-
wo trudne do odróżnienia od AVNRT i AVRT. Kiedy trze-
potaniu przedsionków z blokiem 2 : 1 lub nawet 1 : 1 towa-
rzyszy blok odnogi pęczka Hisa, generowany częstoskurcz 
z szerokimi zespołami QRS może być trudny do odróżnie-
nia od VT. Leczenie tego rytmu jako VT najczęściej będzie 
skuteczne lub doprowadzi do zwolnienia czynności komór 
i umożliwi właściwą identyfi kację rytmu. Najbardziej ty-
powy obraz trzepotania przedsionków to rytm z częstością 
przedsionków około 300/min, a więc przy obecności blo-
ku 2 : 1 będzie obecna tachykardia około 150/min. Znacz-
nie szybsze rytmy rzadko są wywoływane przez trzepotanie 
przedsionków z blokiem 2 : 1. 

Leczenie miarowego częstoskurczu z wąskimi 
 zespołami QRS 

W przypadku niestabilnego pacjenta, u którego rozwi-
nęły się objawy niewydolności związane z arytmią, należy 
wykonać kardiowersję elektryczną. Uzasadnione jest poda-
nie niestabilnym pacjentom adenozyny w czasie, gdy przy-
gotowuje się kardiowersję, jakkolwiek nie należy opóźniać 
jej wykonania, jeśli adenozyna nie przyniesie pożądanego 
efektu. Kiedy pacjent jest stabilny, należy postępować w po-
niżej przedstawiony sposób.
� Rozpocznij od stymulacji nerwu błędnego815: masaż za-

toki tętnicy szyjnej i próba Valsalvy są skuteczne w jed-
nej czwartej przypadków napadowego SVT. Masaż za-
toki tętnicy szyjnej powoduje stymulację barorecepto-
rów, co zwiększa napięcie nerwu błędnego i zmniejsza 
aktywność układu sympatycznego, prowadząc w kon-
sekwencji do zwolnienia przewodnictwa w węźle AV. 
Masaż zatoki tętnicy szyjnej polega na zastosowaniu 
ucisku na tętnicę szyjną na wysokości chrząstki pier-
ścieniowatej i wykonywaniu okrężnych ruchów masu-
jących przez około 5 sekund. W przypadku braku re-
akcji należy wykonać stymulację po przeciwnej stro-
nie. Unikaj masażu zatoki tętnicy szyjnej, jeśli obecna 
jest blaszka miażdżycowa: pęknięcie blaszki miażdży-
cowej w tej okolicy może spowodować zator i w konse-
kwencji zawał mózgu. Próba Valsalvy (nasilony wydech 
przy zamk niętej głośni) w ułożeniu na plecach może 
być najbardziej efektywną techniką. Praktycznym spo-
sobem jej wykonania, unikając przedłużonego wyjaśnia-
nia procedury, może być poproszenie pacjenta o próbę 
„nadmuchania” 20 ml strzykawki tak, aby przesunął się 
tłok. Należy wykonywać zapis EKG (preferowany zapis 
wieloodprowadzeniowy) podczas każdej próby stymula-
cji nerwu błędnego. U pacjentów z trzepotaniem przed-
sionków dojdzie często do zwolnienia czynności komór 
i uwidoczni się fala trzepotania.

� Jeżeli arytmia nadal się utrzymuje i nie jest to trzepota-
nie przedsionków, zastosuj adenozynę. Dawka 6 mg po-
winna być podana jako szybki, dożylny bolus. Podczas 
każdorazowej podaży leku zalecane jest wykonanie za-
pisu EKG (preferowany zapis wieloodprowadzeniowy). 
Jeżeli dojdzie tylko do przejściowego zwolnienia czyn-
ności komór, poszukuj aktywności przedsionków: trze-
potania przedsionków lub innego częstoskurczu przed-
sionkowego, i odpowiednio je lecz. W przypadku braku 
odpowiedzi na 6 mg adenozyny należy podać kolejny 
bolus 12 mg, gdy nadal brak reakcji – jeszcze jedną daw-
kę 12 mg. Powyższa strategia przerywa 90–95% nadko-
morowych zaburzeń rytmu.

� Pozytywne efekty stymulacji nerwu błędnego lub uży-
cia adenozyny wskazują na to, że był to najprawdopo-
dobniej epizod AVNRT lub AVRT. Takich pacjen-
tów należy nadal monitorować pod kątem dalszych 
zaburzeń rytmu. Nawroty arytmii lecz adenozyną lub 
dłużej działającymi lekami blokującymi przewod-
nictwo przedsionkowo-komorowe (np. diltiazem lub 
 werapamil).

� Jeżeli adenozyna jest przeciwwskazana lub nie przery-
wa miarowego częstoskurczu z wąskimi zespołami QRS 
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(bez potwierdzenia, że mamy do czynienia z trzepota-
niem przedsionków), należy podać bloker kanału wap-
niowego (np. werapamil lub diltiazem). 

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

najczęściej jest AF z niekontrolowaną odpowiedzią komór 
lub, rzadziej, trzepotaniem przedsionków ze zmiennym blo-
kiem przedsionkowo-komorowym. Należy dokonać zapi-
su 12-odprowadzeniowego EKG celem identyfi kacji rytmu. 
Gdy pacjent jest niestabilny, z objawami niewydolności wy-
wołanymi arytmią, należy wykonać kardiowersję elektrycz-
ną, tak jak to opisano powyżej. Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne przedstawiło szczegółowe wytyczne postę-
powania w przypadku AF: www.escardio.org. 

Kiedy nie ma objawów niewydolności, możliwości le-
czenia są następujące:
� farmakologiczna kontrola częstości rytmu,
� umiarowienie przy użyciu leków (farmakologiczna kar-

diowersja),
� umiarowienie przez elektryczną kardiowersję,
� leczenie zapobiegające powikłaniom (np. antykoagulacja). 

Aby wdrożyć najbardziej korzystne dla danego pacjen-
ta leczenie, należy uzyskać opinię specjalisty. Im dłużej u pa-
cjenta występuje AF, tym większe jest prawdopodobieństwo 
powstania skrzepliny w przedsionku. U pacjentów, u których 
epizod AF trwa powyżej 48 godzin, nie powinno się sto-
sować kardiowersji (zarówno elektrycznej, jak i farmakolo-
gicznej), dopóki nie wdroży się pełnego leczenia antykoagu-
lacyjnego lub nie wykluczy przezprzełykowym badaniem 
echokardiografi cznym obecności skrzepliny w przedsionku. 
Gdy stan kliniczny pacjenta z AF wymaga wykonania kar-
diowersji, a czas trwania AF jest dłuższy niż 48 godzin (lub 
jest nieznany), dobór leku antykoagulacyjnego i czas podaży 
skonsultuj z kardiologiem. 

Jeśli celem leczenia jest kontrola częstości rytmu, lekami 
z wyboru są E-blokery i diltiazem. Digoksynę i amiodaron 
można stosować u pacjentów z niewydolnością serca. 

Gdy czas trwania epizodu AF jest krótszy niż 48 godzin 
i za właściwe uznano kontrolę nad rytmem, można zastoso-
wać kardiowersję farmakologiczną. Należy zasięgnąć opinii 
specjalisty i rozważyć podanie fl ekainidu, propafenonu lub 
ibutilidu. Można także podać amiodaron (300 mg dożylnie 
przez 20–60 min, a następnie we wlewie 900 mg przez 24 go-
dziny), choć jego skuteczność jest mniejsza. Jednym ze sposo-
bów postępowania u tych pacjentów jest elektryczna kardio-
wersja, bardziej skuteczna niż kardiowersja farmakologiczna. 

W przypadku pacjentów z AF i współistniejącym ze-
społem WPW (w wywiadzie lub rozpoznanym), poszukuj 
pomocy specjalisty. U pacjentów z AF z zespołem preekscy-
tacji lub trzepotaniem przedsionków unikaj stosowania ade-
nozyny, diltiazemu, werapamilu i digoksyny, ponieważ leki 
te mogą, blokując przewodnictwo przedsionkowo-komoro-
we, względnie nasilić zjawisko preekscytacji.

Bradykardia 
Bradykardia defi niowana jest jako czynność serca 

<60/min. Bradykardia może być wywołana przyczynami ser-
cowymi (np. zawał mięśnia sercowego, niedokrwienie mię-

śnia sercowego, zespół chorego węzła), pozasercowymi (np. 
reakcja wazowagalna, hipotermia, hipoglikemia, niedoczyn-
ność tarczycy, wzrost ciśnienia śródczaszkowego) lub za-
truciem lekami (np. digoksyna, E-blokery, blokery kanałów 
wapniowych). 

Bradykardia jest spowodowana zmniejszoną aktywno-
ścią węzła przedsionkowo-zatokowego lub zaburzeniami 
przewodnictwa przedsionkowo-komorowego. Zmniejszo-
ną aktywność węzła zatokowo-przedsionkowego obserwu-
jemy w bradykardii zatokowej (wywołanej zwiększonym na-
pięciem nerwu błędnego), zespole chorego węzła i zahamo-
waniu zatokowym. Bloki przedsionkowo-komorowe można 
podzielić na I, II i III stopień. Mogą one być zarówno skut-
kiem działania wielu leków, zaburzeń elektrolitowych, jak 
również zmian strukturalnych w sercu związanych z zawa-
łem lub zapaleniem mięśnia sercowego. Blok przedsionko-
wo-komorowy I stopnia jest defi niowany jako wydłużenie 
odstępu PQ (>0,20 s) i zwykle ma łagodny przebieg. Blok 
przedsionkowo-komorowy II stopnia podzielono na blok 
Mobitz typ I i Mobitz typ II. W przypadku bloku typu Mo-
bitz I zaburzenie przewodnictwa występuje w węźle przed-
sionkowo-komorowym i zwykle ma charakter przejściowy 
i bezobjawowy. W bloku Mobitz typ II zaburzenie przewod-
nictwa jest najczęściej zlokalizowane poniżej węzła przed-
sionkowo-komorowego i dotyczy pęczka Hisa lub jego ga-
łęzi. Blok tego typu często jest objawowy, potencjalnie grozi 
rozwinięciem całkowitego bloku serca. Blok III stopnia jest 
defi niowany jako rozkojarzenie przedsionkowo-komorowe. 
Może ono być przejściowe lub trwałe, w zależności od wy-
wołującej go przyczyny.

Ocena wstępna 
Stan pacjenta z bradykardią oceń w oparciu o schemat 

ABCDE. Rozważ potencjalną przyczynę bradykardii i po-
szukuj objawów niepokojących. Rozpocznij leczenie wszel-
kich odwracalnych przyczyny bradykardii rozpoznanych 
podczas wstępnej oceny. Jeśli obecne są objawy niepokojące, 
rozpocznij leczenie bradykardii. Leczenie wstępne opiera się 
na podawaniu leków oraz stymulacji zarezerwowanej dla pa-
cjentów, u których nie uzyskano odpowiedzi na leczenie far-
makologiczne lub pacjentów z czynnikami ryzyka wystąpie-
nia asystolii (ryc. 3.5 ). 

Leczenie farmakologiczne 
Jeśli obecne są objawy niepokojące, należy podać 500 µg 

atropiny dożylnie i, jeżeli to konieczne, powtarzać tę daw-
kę co 3–5 minut do całkowitej dawki 3 mg. Dawki atropi-
ny poniżej 500 µg paradoksalnie mogą spowodować dalsze 
zwolnienie rytmu serca816. U zdrowych ochotników dawka 
3 mg wywołuje maksymalne możliwe przyspieszenie czyn-
ności serca będącego w spoczynku817. W przypadku ostrego 
niedokrwienia lub zawału mięśnia sercowego atropinę nale-
ży stosować rozważnie, gdyż przyspieszenie czynności serca 
może nasilić niedokrwienie i zwiększyć obszar zawału. 

Jeśli leczenie atropiną jest nieskuteczne, rozważ leki 
drugiego rzutu. Należą do nich izoprenalina (dawka począt-
kowa 5 µg/min), adrenalina (2–10 µg/min) oraz dopamina 
(2–10 µg/kg/min). Jeśli bradykardia jest wywołana zawałem 
ściany dolnej mięśnia sercowego, występuje po  przeszczepie 
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Algorytm postępowania w bradykardii

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

 wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG
 Rozpoznaj i lecz odwracalne przyczyny 

 (np. zaburzenia elektrolitowe)

 
 
 

1. Wstrząs
2. Omdlenie

3. Niedokrwienie mięśnia sercowego
4. Niewydolność serca

Oceń w oparciu o objawy niepokojące

TAK NIE

NIE

Atropina 
500 µg iv

Wezwij pomoc specjalisty 
Zaplanuj stymulację 

endokawitarną 

 

 
 
 

 

* Leki alternatywne:
 Aminofilina 
 Dopamina 
 Glukagon (przy przedawko-

 waniu -blokerów lub 
 blokerów kanałów 
 wapniowych) 

 Glikopyrolat można stosować 
 zamiast atropiny

 
 
 

 

Satysfakcjonująca 
odpowiedź?

!

Ryzyko asystolii?
 
 
 

 

Obserwuj

NIE

TAK

TAK

 Niedawno przebyty epizod 
 asystolii

 Blok AV Mobitz II
 Całkowity blok serca 

 z szerokimi QRS 
 Pauzy komorowe >3 s

W międzyczasie:
 Atropina 500 µg iv, 

 powtarzaj do dawki  
 maksymalnej 3 mg 

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

LUB 
 Stymulacja przezskórna

Ryc. 3.5. Algorytm postępowania w bradykardii
ABCDE – drogi oddechowe (Airway), oddychanie (Breathing), krążenie (Circulation), stan neurologiczny (Disability), 

ekspozycja (Exposure), SpO2 – saturacja krwi tętniczej, iv – dożylny, AV – przedsionkowo-komorowy (atrioventricular)
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serca lub w przebiegu urazu rdzenia kręgowego, należy roz-
ważyć zastosowanie teofi liny (100–200 mg w powolnym 
wlewie dożylnym). Jeżeli potencjalną przyczyną bradykardii 
są E-blokery lub blokery kanału wapniowego, rozważ dożyl-
ne podanie glukagonu. Nie należy podawać atropiny u pa-
cjentów po przeszczepie serca, gdyż paradoksalnie może to 
wywołać zaawansowany blok przedsionkowo-komorowy lub 
nawet zahamowanie zatokowe818.

Stymulacja 
Jeżeli nie ma odpowiedzi na leczenie atropiną lub jest 

mało prawdopodobne, że atropina będzie skuteczna, należy 
natychmiast wdrożyć stymulację przezskórną. 

Stymulacja przezskórna może powodować ból, a prze-
chwycenie mechaniczne może nie zostać osiągnięte. Po-
twierdź skuteczność przechwycenia mechanicznego i po-
nownie oceń stan pacjenta, a w celu kontroli bólu zastosuj 
sedację i analgezję. Spróbuj zidentyfi kować przyczynę bra-
dyarytmii. 

Jeśli atropina jest nieskuteczna, a stymulacja przezskór-
na nie jest natychmiastowo dostępna, oczekując na sprzęt 
do stymulacji elektrycznej, można podjąć próbę stymulacji 
mechanicznej pięścią. Należy rytmicznie uderzać zamkniętą 
pięścią w okolicę dolnej części lewego brzegu mostka, stara-
jąc się uzyskać częstość stymulacji w fi zjologicznym zakre-
sie 50–70/min. 

Zasięgnij porady specjalisty w celu oceny wskazań 
do czasowej stymulacji endokawitarnej. Należy ją rozwa-
żyć w przypadku wystąpienia asystolii w wywiadzie, bloku 
przedsionkowo-komorowym II stopnia typu Möbitz II, cał-
kowitego bloku serca (III stopnia) (szczególnie z szerokimi 
zespołami QRS lub początkową częstością rytmu <40/min) 
lub w przypadku występowania zatrzymania czynności ko-
mór powyżej 3 sekund. 

Leki antyarytmiczne 

Adenozyna 
Adenozyna jest naturalnie występującym nukleoty-

dem purynowym. Zwalnia ona przewodnictwo przez węzeł 
przedsionkowo-komorowy, lecz ma niewielki wpływ na po-
zostałe komórki mięśnia sercowego i drogi przewodzenia. 
Jest wysoce skuteczna w leczeniu napadowych SVT powo-
dowanych pętlami re-entry, włączając w to AVNRT. W po-
zostałych częstoskurczach z wąskimi zespołami QRS ade-
nozyna, poprzez zwolnienie czynności komór, pozwala na 
uwidocznienie wyjściowego rytmu przedsionków. Ma ona 
wyjątkowo krótki czas połowicznego rozpadu, wynoszą-
cy 10–15 sekund, dlatego też jest podawana w postaci bo-
lusa równolegle z szybkim wlewem dożylnym lub przepłu-
kanym szybkim wstrzyknięciem roztworu soli fi zjologicz-
nej. Najmniejsza skuteczna dawka to 6 mg (niektóre źródła 
nie rekomendują takiej dawki wstępnej), jeżeli nie jest sku-
teczna, można dwukrotnie powtórzyć dawki po 12 mg co 
1–2 minut. Powinno się poinformować pacjenta o przejścio-
wych, nieprzyjemnych skutkach ubocznych podania tego 
leku, szczególnie o nudnościach, uderzeniach gorąca, dys-
komforcie w klatce piersiowej. W niektórych krajach euro-
pejskich adenozyna nie jest dostępna, alternatywą jest trój-

fosforan adenozyny (ATP). W kilku krajach europejskich 
żaden z preparatów nie jest dostępny; prawdopodobnie we-
rapamil będzie wówczas najlepszym wyborem. Teofi lina 
i jej pochodne blokują działanie adenozyny. U pacjentów 
otrzymujących dipirydamol lub karbamazepinę, jak rów-
nież z odnerwionym sercem (po przeszczepie), zastosowanie 
adenozyny może być niebezpieczne ze względu na znacz-
ne nasilenie efektu jej działania. W tej grupie pacjentów lub 
przy podaży leku do żyły centralnej należy zmniejszyć po-
czątkową dawkę do 3 mg. W przypadku obecności zespo-
łu WPW blokada węzła przedsionkowo-komorowego może 
ułatwiać przewodnictwo przez istniejącą dodatkową drogę, 
co w częstoskurczach nadkomorowych doprowadzi do nie-
bezpiecznego przyspieszenia czynności komór. W przypad-
ku zespołu WPW podanie adenozyny może (rzadko) wy-
zwolić AF z niebezpiecznie szybką czynnością komór.

Amiodaron 
Amiodaron podany dożylnie wpływa na kanały sodowe, 

potasowe i wapniowe, jak również posiada właściwości blo-
kujące receptory D- i E-adrenergiczne. Wskazaniami do do-
żylnego podania amiodaronu są:
� Kontrola stabilnego hemodynamicznie monomorfi cz-

nego VT, polimorfi cznego VT oraz tachykardii z szero-
kimi zespołami QRS niewiadomego pochodzenia.

� Napadowe SVT oporne na działanie adenozyny, sty-
mulację nerwu błędnego czy blokadę przewodnictwa 
przedsionkowo-komorowego.

� Kontrola szybkiej czynności komór w przebiegu aryt-
mii przedsionkowych współistniejących z dodatkową 
drogą przewodzenia. U pacjentów z zespołem preeks-
cytacji i AF nie należy podawać digoksyny, niedihydro-
pirydynowych antagonistów kanałów wapniowych oraz 
amiodaronu dożylnie, ponieważ leki te mogą przyspie-
szyć czynność komór i wywołać VF819,820.

� Nieefektywna kardiowersja elektryczna.
Podaj 300 mg amiodaronu dożylnie w czasie 10–60 

minut w zależności od okoliczności oraz stanu hemody-
namicznego pacjenta. Po tej dawce wysycającej powinno 
się wdrożyć wlew dożylny 900 mg przez 24 godziny. Do-
datkowo w razie potrzeby można powtórzyć wlew 150 mg 
w przypadku nawracających lub opornych na leczenie aryt-
mii. Maksymalna zalecana przez producenta dawka wyno-
si 2 g na dobę (zalecana dawka dobowa może się różnić po-
między krajami). U pacjentów ze znanym ciężkim upośle-
dzeniem funkcji serca dożylnie podawany amiodaron jest 
lekiem preferowanym w przedsionkowych i komorowych 
zaburzeniach rytmu. Głównymi skutkami ubocznymi tera-
pii amiodaronem są hipotensja i bradykardia, czemu moż-
na zapobiec zmniejszając szybkość wlewu. Spadki ciśnienia 
związane z podażą amiodaronu spowodowane są wazoak-
tywnym rozpuszczalnikiem (Polisorbate 80 i alkohol ben-
zylowy). Wodny roztwór amiodaronu jest pozbawiony tych 
rozpuszczalników i jego efekt hipotensyjny jest nie większy 
niż po podaniu lidokainy678. Z uwagi na występujące po po-
daży obwodowej zakrzepowe zapalenie żył amiodaron po-
winno się podawać wykorzystując dostęp centralny, jeśli to 
możliwe. W sytuacjach nagłych amiodaron może być poda-
ny do dużej żyły obwodowej. 
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Blokery kanału wapniowego: werapamil i diltiazem 
Werapamil i diltiazem to blokery kanału wapniowe-

go zwalniające przewodnictwo i wydłużające okres refrakcji 
w węźle przedsionkowo-komorowym. Dożylna postać dil-
tiazemu nie jest zarejestrowana w niektórych krajach. Leki 
te wygaszają arytmie wynikające ze zjawiska re-entry, jak 
również pozwalają na kontrolę czynności komór w przebie-
gu różnych tachyarytmii przedsionkowych. Wskazania do 
ich zastosowania obejmują:
� Stabilny, regularny częstoskurcz z wąskimi zespołami 

QRS, który nie reaguje na podanie adenozyny lub sty-
mulację nerwu błędnego

� Kontrolę rytmu komór u pacjentów z AF lub trzepo-
taniem przedsionków z zachowaną funkcją komór, gdy 
czas trwania arytmii jest krótszy niż 48 godzin. 
Dożylna dawka wstępna werapamilu wynosi 2,5–5 mg 

w ciągu 2 minut. Przy braku efektu i gdy nie występują obja-
wy uboczne podania leku, należy powtarzać dawkę 5–10 mg 
co 15–30 minut do maksymalnej dawki 20 mg. Werapamil 
powinno się podawać tylko w przypadku napadowego czę-
stoskurczu z wąskimi zespołami QRS lub w arytmiach o po-
twierdzonym nadkomorowym pochodzeniu. Podanie bloke-
rów kanału wapniowego pacjentowi z częstoskurczem ko-
morowym może spowodować zapaść krążeniową. 

Dożylnie podany diltiazem w dawce 250 µg/kg i z ewen-
tualną powtórną dawką 350 µg/kg jest równie skuteczny jak 
werapamil. Werapamil oraz, w mniejszym stopniu, diltiazem 
mogą zmniejszać kurczliwość mięśnia sercowego i krytycznie 
redukować rzut serca u pacjentów z ciężką dysfunkcją lewej 
komory. Z powodów przedstawionych w akapicie dotyczą-
cym adenozyny – patrz wyżej – blokery kanału wapniowego 
uważane są za szkodliwe u pacjentów z AF lub trzepotaniem 
przedsionków w przebiegu zespołu preekscytacji (WPW).

E-blokery 
Leki blokujące receptor E: atenolol, metoprolol, la-

betalol (posiadający właściwości blokujące receptor D i E), 
propranolol i esmolol obniżają efekt krążących katechola-
min, przez co zmniejszają częstość skurczów serca i obniża-
ją ciśnienie krwi. Mają one także działanie kardioprotekcyj-
ne u pacjentów z OZW. Użycie E-blokerów jest wskazane 
w przypadku następujących częstoskurczów: 
� Regularny częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS, nie-

poddający się kontroli za pomocą stymulacji nerwu 
błędnego ani za pomocą użycia adenozyny u pacjentów 
z zachowaną funkcją komór

� AF i trzepotanie przedsionków w celu kontroli często-
ści rytmu komór przy ich zachowanej funkcji. 
Dożylna dawka atenololu (E1) wynosi 5 mg poda-

ne przez 5 minut. Można ją powtórzyć w razie potrzeby po 
10 minutach. Metoprolol (E1) jest podawany w dawkach 
2–5 mg co 5 minut do całkowitej dawki 15 mg. Proprano-
lol (efekt B1 i B2) w dawce 100 µg/kg podaje się powoli 
w trzech równych dawkach w odstępach 2–3-minutowych. 

Podawany dożylnie esmolol jest krótko działającym le-
kiem (czas półtrwania 2–9 min), blokującym selektywnie re-
ceptory E1. Dawka wysycająca podana dożylnie przez minu-
tę wynosi 500 µg/kg. Następnie stosuje się wlew ciągły 50–
–200 µg/kg/min. 

Efekty uboczne działania E-blokerów obejmują bra-
dykardię, zwolnienie przewodnictwa przedsionkowo-ko-
morowego, hipotensję. Przeciwwskazaniami do stosowania 
E-blokerów są blok serca II i III stopnia, hipotensja, ciężka 
zastoinowa niewydolność krążenia oraz choroby płuc z to-
warzyszącym skurczem oskrzeli. 

Magnez 
Magnez jest lekiem pierwszego rzutu w leczeniu poli-

morfi cznego częstoskurczu komorowego (torsade de pointes) 
oraz komorowych i nadkomorowych częstoskurczów zwią-
zanych z hipomagnezemią. Może być podany także w celu 
zwolnienia częstości pracy komór w migotaniu przedsion-
ków. Należy podawać 2 g siarczanu magnezu (8 mmol) 
przez 10 minut. Dawkę tę można powtórzyć raz gdy zajdzie 
taka konieczność.
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