Wprowadzenie

Jerry P. Nolan

Mineto juz 5 lat od chwili publikacji Wytycznych
2000 Resuscytacji Kragzeniowo-Oddechowej oraz Do-
raznego Postepowania w Zaburzeniach Krazenia [1].
Europejska Rada Resuscytacji (ERC), opierajac sie
na wtasnych wytycznych opublikowata je jako zbio6r
dokumentéw w 2001 roku [2—7]. Wiedza o resuscyta-
cji wciaz sie rozwija, dlatego tez wytyczne muszg
by¢ regularnie aktualizowane i odzwierciedla¢ po-
step, aby w ten spos6b optymalizowaé leczenie. Po-
miedzy aktualizacjami gtéwnych Wytycznych... (co
kazde 5 lat) publikowane sg stwierdzenia doradcze,
ktore stanowig zrédto informacji na temat nowych
sposobéw terapii, ktére moga znaczaco wptywaé na
rezultat leczenia [8]. Przewiduje sie, ze kolejne
stwierdzenia doradcze beda publikowane w $lad za
istotnymi wynikami badan.

Przedstawione ponizej wytyczne nie precyzuja jedy-
nego sposobu prowadzenia resuscytaciji, reprezentu-
ja jedynie powszechnie uznane stanowisko dotycza-
ce bezpiecznego i skutecznego jej prowadzenia.
Publikowanie nowych i uaktualnionych zalecen doty-
czacych leczenia nie oznacza, ze dotychczasowe sg
niebezpieczne czy nieefektywne.

Konsensus naukowy

International Liaison Committee on Resuscitation
(ILCOR) zostat powotany w 1993 roku [9]. Jego mi-
sjg jest gromadzenie i ocena migedzynarodowych da-
nych dotyczacych RKO oraz uzgadnianie zalecen do-
tyczacych leczenia. Proces aktualizacji ostatnich wy-
tycznych w resuscytacji rozpoczat sie w 2003 roku,
kiedy przedstawiciele ILCOR utworzyli sze$¢ zespo-
tow roboczych do spraw: podstawowych zabiegéw
resuscytacyjnych, zaawansowanych zabiegéw resu-
scytacyjnych, ostrych zespotow wiericowych, za-
awansowanych zabiegéw resuscytacyjnych u dzieci,
zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych u no-
worodkow oraz interdyscyplinarny zesp6t obejmujacy
swym dziataniem wspélne dla wszystkich grup za-
gadnienia, takie jak kwestie edukacji. Kazdy z zespo-
tow roboczych okreslit zagadnienia wymagajace ana-
lizy dowodbéw naukowych i wyznaczyt do tego zada-
nia miedzynarodowych ekspertéw. Aby zapewnié¢
konsekwentne i gruntowne podejscie do kazdego za-
gadnienia stworzono standardowy formularz, zawiera-
jacy szczego6towe wskazowki majace poméc eksper-

tom w trakcie przegladania literatury, weryfikacji ba-
dan, okre$lania poziomu wiarygodno$ci oraz opraco-
wania zalecen [10]. Zesp6t 281 ekspertéw wypetnit
403 takie formularze dotyczace 276 tematéw. W stycz-
niu 2005 w Dallas 380 o0s6b z 18 krajoéw uczestniczy-
to w International Consensus Conference on ECC
and CPR Science with Treatment Recommendations
(C2005) [11]. Osoby wypetniajace formularze prezen-
towaty swoje wyniki analizy dowodéw naukowych

i przedstawiaty wnioski. Wnioski te, przedyskutowa-
ne przez wszystkich uczestnikow, ujednolicono oraz,
jezeli to byto mozliwe, poparto zaleceniami dotycza-
cymi leczenia. Efekty pracy zespotu zostaty opubliko-
wane jako 2005 International Consensus on Cardio-
pulmonary Resuscitation and Emergency Cardiova-
scular Care Science with Treatment Recommenda-
tion (CoSTR) [12].

Od nauki do wytycznych

Organizacje zajmujace sie resuscytacja i tworzace
ILCOR opublikuja, opierajac sie na powyzszym do-
kumencie, swoje wytyczne, uwzgledniajagce rozni-
ce geograficzne, ekonomiczne i systemowe, a tak-
ze dostepnos$c¢ sprzetu medycznego i lekow. Obec-
ne Wytyczne 2005 Europejskiej Rady Resuscytacji
wywodzg sie z dokumentu CoSTR i zostaty za-
twierdzone przez Komitet Wykonawczy ERC. Komi-
tet Wykonwaczy ERC uwaza te wytyczne, zawiera-
jace metody leczenia poparte aktualng wiedza, ba-
daniami naukowymi i dodwiadczeniem, za najbar-
dziej efektywne i tatwe do przyswojenia. Niewatpli-
wie r6znice w dostepnosci lekow, sprzetu medycz-
nego i personelu w krajach europejskich bedg wy-
muszacé lokalne, regionalne badz krajowe adapta-
cje ponizszych wytycznych.

Demografia

Choroba niedokrwienna serca jest wiodaca przy-
czyna zgonow na $wiecie [13—17]. Nagte zatrzyma-
nie krgzenia (NZK) odpowiada za ponad 60% zgo-
néw u oséb dorostych w przebiegu choroby wien-
cowej [18]. Opierajac sie na danych pochodzacych
ze Szkocji i 5 miast z innych czesci Europy stwier-
dzono iz, czesto$¢ resuscytacji z powodu zewnatrz-
szpitalnego zatrzymania krazenia o etiologii kardio-
logicznej wynosi rocznie 49,5-66 na 100 000 mie-
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szkancow [19, 20]. Wyniki badania przeprowadzo-
nego w Szkocji zwierajg opisy 21 175 przypadkow
pozaszpitalnych zatrzyman krazenia, ktére dostar-
czajg cennych informacji na temat etiologii

(tab. 1.1). Czestos¢ resuscytacji w przebiegu we-
wnatrzszpitalnych zatrzyman krazenia jest trudna
do oceny ze wzgledu na réznice w kryteriach przy-
jecia pacjenta do szpitala oraz mozliwos¢ nie pod-
jecia resuscytacji (Do-Not-Attempt-Resuscitation —
DNAR). Na terenie szpitali w Wielkiej Brytanii, wy-
stepowanie pierwotnego zatrzymania krazenia (wy-
taczajac przypadki nie podejmowania resuscytaciji

i NZK w Oddziatach Ratunkowych) stanowito 3,3
na 1000 przyje¢ do szpitala. Biorgc pod uwage te
same kryteria oceny, w Szpitalu Uniwersyteckim

w Norwegii odnotowano 1,5 przypadkéw NZK na
1000 przyje¢ do szpitala [22].

Tabela 1.1. Etiologia pozaszpitalnych zatrzyman krazenia

i oddechu (21 175) [19]

Etiologia Liczba [%)]
Podejrzenie choroby serca 17 451 (82,4)
Etiologia niezwigzana z chorobami serca 1814 (8,6)
(czynniki wewnetrzne)

Choroby ptuc 901 (4,3)
Choroby naczyn mézgowych 457 (2,2)
Nowotwor ztosliwy 190 (0,9)
Krwawienia z przewodu pokarmowego 71 (0,3)
Potoznictwo/pediatria 50 (0,2)
Zatorowo$¢ ptucna 38 (0,2)
Padaczka 36 (0,2)
Cukrzyca 30 (0,2)
Choroby nerek 23 (0,1)
Etiologia niezwigzana z chorobami serca 1910 (9,0)
(czynniki zewnetrzne)

Urazy 657 (3,1)
Uduszenie 465 (2,2)
Przedawkowanie lekéw (narkotykdéw) 411 (9,1)
Utoniecia 105 (0,5)
Inne samobdjstwa 194 (0,9)
Inne czynniki zewnetrzne 50 (0,2)
Porazenie pradem/piorunem 28 (0,1)

tancuch przezycia

Kolejne czynnosci wykonywane u osoby z NZK, po-
zwalajace na przezycie nazwano fancuchem przezy-
cia”. Zalicza sie do nich: wczesne rozpoznanie stanu
nagtego, wezwanie stuzb ratowniczych, wczesng resu-
scytacje krazeniowo-oddechowsg, wczesng defibrylacje

i szybkie wdrozenie zaawansowanych zabiegéw resu-
scytacyjnych. W tanicuch przezycia w przypadku nowo-
rodkéw i dzieci wtagczono zapobieganie stanom prowa-
dzacym do nagtego zatrzymania krgzenia, wczesng re-
suscytacje krazeniowo-oddechowa, szybkie wezwanie
fachowej pomocy i wczeshe wdrozenie zaawansowa-
nych zabiegbéw resuscytacyjnych. W postepowaniu
szpitalnym wazne jest wczesne rozpoznanie pacjenta
w ciezkim stanie i wezwanie zespotu resuscytacyjnego
[23]. Poprzednie wytyczne nie dostarczaty wielu infor-
macji na temat opieki poresuscytacyjnej. Obecnie
istniejg istotne réznice w sposobie leczenia pacjentéw
pozostajgcych w stanie $pigczki, w okresie pierwszych
godzin i pierwszych kilku dni po przywréceniu sponta-
nicznego krazenia (Return of Spontaneous Circulation
— ROSC). Zmienno$¢ w sposobie leczenia na tym
etapie wynika z réznic w przezywalnosci po zatrzyma-
niu krazenia w réznych szpitalach [24]. Znaczenie roz-
poznania pacjenta w ciezkim stanie i/lub z towarzysza-
ca dusznica bolesng, prewencji NZK (wystepujacego
zarébwno w szpitalu jak i poza nim) i opieki poresuscy-
tacyjnej zostato podkreslone poprzez ujecie ich w no-
wym, ztozonym z 4 ogniw taricuchu przezycia. Pierw-
sze ogniwo wskazuje jak wazne jest rozpoznanie

i wezwanie pomocy w przypadku pacjentéw zagrozo-
nych NZK, gdyz wczesne wdrozenie leczenia moze za-
pobiec zatrzymaniu krazenia. Srodkowe elementy no-
wego tancucha przezycia ilustrujg jak wazne jest pota-
czenie resuscytacji krgzeniowo-oddechowej z defibryla-
cjg, jako podstawowych elementéw wczesnej resuscy-
tacji. Ostatnie ogniwo to skuteczna opieka po resuscy-
tacji, ktorej celem jest optymalizacja funkcji zyciowych,
w szczegolnosci funkeji moézgu i serca (ryc. 1.1) [25, 26].

Chain of survival

Uniwersalny algorytm

Aby odzwierciedli¢ zmiany w wytycznych ERC
uaktualniono algorytmy podstawowych i zaawanso-
wanych zabiegoéw resuscytacyjnych u dorostych i za-
biegéw resuscytacyjnych u dzieci. Dotozono wszel-
kich staran by algorytmy byly proste i mozliwe do za-
stosowania w wiekszosci przypadkéw NZK. RKO na-
lezy rozpoczaé w przypadku os6b nieprzytomnych

i nie oddychajacych prawidtowo (nie nalezy bra¢ pod
uwage pojedynczych westchnie¢). Pojedyncza sek-
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wencja uci$nieé klatki piersiowej w stosunku do wen-
tylacji (Compession-Ventilation — CV) 30 : 2 jest sto-
sowana przez jednego ratownika u dorostych i dzieci
(z wytaczeniem noworodkéw) poza szpitalem oraz

w przypadku kazdego NZK u osoby dorostej. Sek-
wencje takg zaproponowano aby uprosci¢ nauczanie
i utatwi¢ zapamietywanie umiejetnosci oraz zwiek-
szy¢ liczbe uci$nieé klatki piersiowej i skroci¢ przer-
wy pomiedzy seriami ucisnie¢. Po podiaczeniu defi-
brylatora i w przypadku obecnosci rytmu do defibryla-
cji nalezy wykonaé¢ pojedyncze wytadowanie. Nieza-
leznie od efektu, bezposrednio po wytadowaniu nale-
zy wykonywac ucisniecia klatki piersiowej i wentyla-
cje (przez 2 min, CV 30 : 2) aby zminimalizowaé
czas ,bez przeptywu”. Interwencje zaawansowanych
zabiegbw resuscytacyjnych przestawiono w srodko-
wej czesci algorytmu Advenced Life Support — ALS
(patrz rozdziat 4). Od momentu zabezpieczenia drog
oddechowych rurka dotchawiczg, maska krtaniowg
(Laryngeal Mask Airway — LMA) lub Combitube, we-
ntylacja powinna by¢ prowadzona z czestotliwo$cig
10/min bez przerw w uci$nigciach klatki piersiowe;j.

Jakos§¢ resuscytaciji
krazeniowo-oddechowej

Nalezy zminimalizowa¢ przerwy pomiedzy seriami ucis-
nie¢ klatki piersiowej. Przerwa w uci$nieciach klatki
piersiowej powoduje znaczacy spadek przeptywu wien-
cowego. Po ponownym podjeciu ucisnieé klatki piersio-
wej, zanim przeptyw wiericowy powrdci do poprzednie-
go poziomu trzeba wykonaé co najmniej kilka ucisnieé
[27]. W Swietle ostatnich doniesien niepozadane przer-
wy w prowadzeniu ucisnieé klatki piersiowej sa czeste
W resuscytacji prowadzonej zaréwno w szpitalu, jak

i poza nim [28-31]. Instruktorzy nauczajacy resuscyta-
cji musza ktasé szczegdlny nacisk na unikanie przerw
podczas uciskania klatki piersiowe;.

PODSUMOWANIE

— Zamierzeniem nowych wytycznych jest popra-
wa sposobu prowadzenia resuscytaciji
i w efekcie wynikow leczenia w NZK. Uniwer-
salna sekwencja 30 ucisnie¢ do 2 wdechéw
powinna zmniejszy¢ liczbe przerw w ucisnie-
ciach klatki piersiowej i zredukowac¢ prawdo-
podobienstwo hyperwentylacji. Moze ona row-
niez spowodowac uproszczenie sposobu nau-
czania i zapamietywania umiejetnosci. Strate-
gia pojedynczego wyladowania powinna zmi-
nimalizowac¢ czas ,,bez przeptywu”. Materiaty
do kursu resuscytacji sa uaktualniane aby od-
zwierciedli¢c owe wytyczne.
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Podstawowe Zabiegi Resuscytacyjne
| uzycie Automatycznej Defibrylaciji
Zewnetrznej u oséb dorostych

Anthony J. Handley, Rudolph Koster, Koen Monsieurs, Gavin D. Perkins,

Sian Davis, Leo Bossaert

Podstawowe zabiegi resuscytacyjne (Basic Life Sup-
port — BLS) dotycza bezprzyrzadowego (za wyjatkiem
Srodkéw ochrony osobistej) utrzymywania droznosci
drég oddechowych oraz podtrzymywania oddychania

i krazenia [1]. Rozdziat ten zawiera wytyczne dotycza-
ce BLS u oséb dorostych, wykonywanych przez ratow-
nikéw przedmedycznych oraz uzycia automatycznego
defibrylatora zewnetrznego (Automated External Defi-
brillator — AED). Ponadto omawia rozpoznawanie
NZK, pozycje bezpieczng i sposéb postepowania w za-
dfawieniu (niedrozno$é drég oddechowych spowodowa-
na ciatem obcym). Wytyczne dotyczace BLS i uzycia
AED na terenie szpitala zawarto w rozdziale 3 i 4b.

Wprowadzenie

NZK jest gtéwng przyczyna $mierci w Europie i doty-
czy ok. 700 000 tysiecy os6b rocznie [2]. Podczas
wstepnej analizy rytmu serca w 40% przypadkéw
NZK stwierdza sie migotanie komér (Ventricular Fi-
brillation — VF) [3—6]. Prawdopodobnie duzo wiecej
0s6b doznajacych zatrzymania krazenia ma VF lub
szybki czestoskurcz komorowy (Ventricular Tachycar-
dia — VT) w czasie gdy traca przytomnosé, ale do
chwili wykonania pierwszej analizy rytm zmienia sig
w gorzej rokujaca asystolie [7, 8]. VF charakteryzuje
sie chaotyczng, szybka depolaryzacja i repolaryzacja
mieénia sercowego. Praca serca nie jest wowczas
skoordynowana, co powoduje brak odpowiedzi hemo-
dynamicznej [9]. W wielu przypadkach NZK, pod wa-
runkiem natychmiastowego wdrozenia czynnosci
resusucytacyjnych w czasie trwania VF, przezycie
pacjenta jest mozliwe. Niestety, skuteczna resuscyta-
cja jest mato prawdopodobna, jezeli VF zdazy prze-
ksztatci¢ sie w asystolie [10]. Optymalne leczenie
VF polega na natychmiastowym rozpoczeciu BLS
(uciskanie klatki piersiowej i oddechy ratunkowe)
przez $wiadkéw zdarzenia i szybkim wykonaniu defi-
brylacji. Dominujaca przyczyna zatrzymania krazenia
u os6b doznajacych urazoéw, zatrué, tongcych oraz

u wiekszosci dzieci jest asfiksja, oddechy ratunkowe
sg w tych przypadkach decydujace w resuscytaciji.

Koncepcja taincucha przezycia podsumowuje czyn-
nosci niezbedne do skutecznej resuscytaciji
(ryc. 1.1). Wiekszo$¢ z jego ogniw odnosi sie za-
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réwno do poszkodowanych, u ktérych do zatrzyma-
nia krgzenia doszto w mechanizmie VF, jak i na
skutek asfiksji [11].

1. Wczesne rozpoznanie sytuacji zagrozenia zycia
i wezwanie pomocy: powiadomienie stuzb ratowni-
czych (np. telefon pod numer 112 lub 999) [12,
13]. Wczesna i skuteczna reakcja moze zapobiec
wystagpieniu zatrzymaniu krgzenia.

Woczesne podjecie RKO przez $wiadkéw zdarze-
nia: natychmiastowa RKO moze podwoic¢ lub na-
wet potroi¢ szanse przezycia oso6b, u ktérych do-
szto do NZK w mechanizmie VF [10, 14-17].

Woczesna defibrylacja: RKO w potaczeniu z defibry-
lacja w czasie 3-5 minut od utraty przytomnosci
moze zwiekszy¢ czestosé przezycia do 49-75%
[18—25]. Kazda minuta opdznienia w defibrylacii re-
dukuje prawdopodobienstwo przezycia do wypisu
ze szpitala 0 10-15% [14, 17].

Woczesne podjecie ALS i opieka poresuscytacyj-
na: sposob postepowania w okresie po przywro-
ceniu kragzenia ma wptyw na ostateczny wynik le-
czenia [26].

W wiekszosci przypadkéw, od momentu wezwania
pomocy do przybycia stuzb ratowniczych uptywa co
najmniej 8 minut [27]. Szanse przezycia poszkodo-
wanego sg uzaleznione od wczesnego wdrozenia
w tym czasie przez swiadkéw zdarzenia 3 pierw-
szych ogniw tanicucha przezycia.

Osoby, u ktérych wystgpito NZK wymagajg natych-
miastowej RKO. Zapewnia ona niewielki, ale decydu-
jacy o przezyciu przeptywu krwi przez serce i mézg.
Dzieki temu wzrasta prawdopodobienstwo skutecz-
nej defibrylacji w przypadku VF, co pozwoli ha po-
wr6t prawidiowego rytmu serca i wiasciwej perfuzji.
Uciskanie klatki piersiowej jest szczeg6lnie wazne,
gdy defibrylacji nie mozna przeprowadzié¢ w czasie
krétszym niz 4—5 minut od utraty przytomnosci [28,
29]. Defibrylacja przerywa nieskoordynowang depola-
ryzacje i repolaryzacje mieénia sercowego w trakcie
migotania komor. Jezeli serce jest wciaz zywotne, je-
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Podstawowe zabiegi resuscytacyjne u dorostych

Ryc. 2.2. Sprawdz czy poszkodowany reaguje

nutg [10, 14, 17]. Podsumowuijac, nalezy stwierdzic,

ze prowadzenie RKO przez $wiadkéw zdarzenia zwiek-
sza 2- lub 3-krotnie szanse przezycia w zauwazonym
NZK [10, 14, 32].

PODSTAWOWE ZABIEGI RESUSCYTACYJNE
*lub krajowy numer ratunkowy (999 — przyp. ttum) U DOROSLYCH

Ryc. 2.1. Algorytm BLS — sekwencja postgpowania
y goryt 1a posiep Algorytm BLS zaleca (ryc. 2.1):

go naturalny rozrusznik podejmie prace i zainicjuje 1. Upewnij sie, czy poszkodowany i wszyscy $wiad-

rytm przywracajacy krazenie. W ciagu pierwszych mi- kowie zdarzenia sg bezpieczni.

nut po skutecznej defibrylacji rytm serca moze by¢

wolny i nieefektywny. W takiej sytuacji wykonywanie 2. Sprawdz reakcje poszkodowanego (ryc. 2.2):

ucisnie¢ klatki piersiowej jest niezbedne do momen-

tu powrotu prawidtowej pracy serca [30]. o delikatnie potrzasnij za ramiona i gtosno zapy-
taj: ,Czy wszystko w porzadku?”

Ratownicy przedmedyczni moga byé szkoleni w zakre-

sie uzycia AED, ktore analizujg rytm pracy serca u po-

szkodowanego i przeprowadzajg defibrylacje w przy-

padku wystgpienia VF. AED uzywajg komend gtoso-

wych w celu kierowania postepowaniem ratownika.

Analizujg rytm pracy serca i informuja, jezeli wytadowa-

nie jest niezbedne. AED sa bardzo doktadne i zalecaja

defibrylacje jedynie w przypadku VF (lub poprzedzaja-

cego go, szybkiego VT) [31]. Obstuga i zastosowanie

AED zostang oméwione w rozdziale 3.

Istnieja badania potwierdzajgce poprawe przezywal-
nosci gdy RKO zostanie rozpoczete natychmiast oraz
szkodliwe nastepstwa opdznionej defibrylacji. Szanse
przezycia pacjenta z NZK w mechanizmie VF, do ktére-
go doszio w obecnoéci swiadkéw, bez prowadzenia
RKO z kazda minutg spadajg o 7-10% [10]. W przy-
padku wykonywania RKO przez swiadkéw zdarzenia,
szanse przezycia maleja jedynie o 3—4% z kazdg mi- Ryc. 2.3. Wotaj o pomoc

12



Podstawowe Zabiegi Resuscytacyjne i uzycie Automatycznej Defibrylacji Zewnetrznej u osob dorostych

e dowiedz sie jak najwiecej o stanie poszkodo-
wanego i wezwij pomoc, jesli bedzie potrzebna,

e regularnie oceniaj jego stan.
3b. Jezeli nie reaguje:
e gto$no zawotaj o pomoc (ryc. 2.3),

e odwrd¢ poszkodowanego na plecy, a nastep-
nie udroznij drogi oddechowe, wykonujac od-
giecie gtowy i uniesienie zuchwy (ryc. 2.4,
2.5):

O umiesé jedna reke na czole poszkodowane-
go i delikatnie odegnij jego gtowe do tytu,
pozostawiajgc wolny kciuk i palec wskazuja-
cy tak, aby zatka¢ nimi nos jezeli potrzebne
beda oddechy ratunkowe,

O opuszki palcow drugiej reki umie$¢ na zuch-
wie poszkodowanego, a nastepnie unie$ ja
w celu udroznienia drég oddechowych.

4. Utrzymujgc drozno$¢ drég oddechowych wzro-
kiek, stuchem i dotykiem ocen, czy wystepuje pra-
widtowy oddech (ryc. 2.6).

Ryc. 2.4. Ut6z reke na czole i wykonaj odgiecie gtowy
i uniesienie zuchwy , . Lo .
e ocen wzrokiem ruchy klatki piersiowe;j,

3a. Jezeli reaguje: e nastuchuj przy ustach poszkodowanego szme-
row oddechowych,
e zostaw poszkodowanego w pozycji, w ktorej
go zastate$, o ile nie zagraza mu zadne nie- e staraj sie wyczuc¢ ruch powietrza na swoim po-
bezpieczenstwo, liczku.

W pierwszych minutach po zatrzymaniu krazenia po-
szkodowany moze stabo oddychaé¢ lub wykonywacé
gtosne, pojedyncze westchniecia. Nie nalezy ich my-
li¢ z prawidtowym oddechem. Na ocene wzrokiem,
stuchem i dotykiem przeznacz nie wigcej niz 10 se-

Ryc. 2.6. Wzrokiem, stuchem i dotykiem poszukaj
Ryc. 2.5. Delikatnie odegnij gtowe prawidlowego oddechu

13



Rozdziat 2

Ryc. 2.7. Pozycja bezpieczna

kund. Jezeli masz jakiekolwiek watpliwosci czy od-
dech jest prawidtowy, dziataj tak, jakby byt nieprawid-
towy.

5a. Jezeli oddech jest prawidtowy:

e ut6z poszkodowanego w pozyciji bezpiecznej
(patrz ryc. 2.7),

e wyslij kogo$ lub sam udaj sie po pomoc (wez-
wij pogotowie),

e regularnie oceniaj oddech.
5b. Jezeli jego oddech nie jest prawidiowy:

e wyslij kogo$ po pomoc, a jezeli jeste$ sam, zo-
staw poszkodowanego i wezwij pogotowie,
wro¢ i rozpocznij uciskanie klatki piersiowej
zgodnie z ponizszym opisem:

O ukleknij obok poszkodowanego,

O utéz nadgarstek jednej reki na srodku most-
ka poszkodowanego (ryc. 2.8),

O utéz nadgarstek drugiej reki na pierwszym
(ryc. 2.9),

O sple¢ palce obu dioni i upewnij sig, ze nie
bedziesz wywiera¢ nacisku na zebra po-
szkodowanego (ryc. 2.10); nie uciskaj nad-
brzusza ani dolnej cze$ci mostka,

Ryc. 2.8. Ul6z nadgarstek jednej reki na srodku klatki
piersiowej

O pochyl sie nad poszkodowanym, wyprosto-
wane ramiona ustaw prostopadle do most-
ka i uciskaj na gtebokos¢ 4-5 cm (ryc. 2.11),

O po kazdym ucisnieciu zwolnij nacisk na klatke
piersiowg, nie odrywajac dtoni od mostka. Po-
wtarzaj ucisniecia z czestotliwoscig 100/min
(nieco mniej niz 2 uci$niecia/s),

O okres uciskania i zwalniania nacisku (relak-
sacji) mostka powinien by¢ taki sam.

6a. Potacz uciskanie klatki piersiowej z oddechami
ratowniczymi:

e po wykonaniu 30 uciénie¢ klatki piersiowej
udroznij drogi oddechowe, odginajac gtowe
i unoszac zuchwe (ryc. 2.12),

e zacisnij skrzydetka nosa, uzywajgc palca wska-
zujacego i kciuka reki umieszczonej na czole
poszkodowanego,

e pozostaw usta delikatnie otwarte jednocze$nie
utrzymujac uniesienie zuchwy,

e wez normalny wdech i obejmij szczelnie usta
poszkodowanego swoimi ustami, upewniajac
sie, ze nie ma przecieku powietrza,

e wdmuchuj powoli powietrze do ust poszkodo-
wanego przez okoto 1 sekunde (tak jak przy
normalnym oddychaniu), obserwujac jednoczes-
nie czy klatka piersiowa si¢ unosi (ryc. 2.13);
taki oddech ratowniczy jest efektywny,

e utrzymujgc odgiecie gtowy i uniesienie zuchwy,
odsun swoje usta od ust poszkodowanego
i obserwuj czy podczas wydechu opada jego
klatka piersiowa (ryc. 2.14),

Ryc. 2.9. Nadgarstek drugiej reki utéz na pierwszym
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Ryc. 2.10. Sple¢ palce obu rak i ucisnij mostek

e jeszcze raz nabierz powietrza i wdmuchnij do
ust poszkodowanego, dazac do wykonania
dwdch skutecznych oddechéw ratowniczych,
nastepnie ponownie utéz rece w prawidtowej
pozycji na mostku i wykonaj kolejnych 30 uci$-
nie¢ klatki piersiowe;j,

kontynuuj uciskanie klatki piersiowej i oddechy
ratownicze w stosunku 30 : 2,

przerwij swoje dziatanie w celu sprawdzenia
stanu poszkodowanego tylko gdy zacznie on
prawidtowo oddychaé. W innym przypadku nie
przerywaj resuscytacji.

Jezeli wykonane na wstepie oddechy ratownicze
nie powoduja uniesienia sie klatki piersiowej jak
przy normalnym oddychaniu, wykonaj nastepujace
czynnosci:

sprawdz jame ustng poszkodowanego i usun
widoczne ciata obce,

sprawdz, czy odgiecie glowy i uniesienie zuch-
wy sg poprawnie wykonane,

15

Ryc. 2.11. Uciskaj mostek na gigbokosé 4-5 cm

Ryc. 2.12. Udroznij drogi oddechowe

e wykonaj nie wiecej niz 2 proby wentylacji za
kazdym razem, zanim podejmiesz ponownie
uciskanie klatki piersiowe;.

Jezeli na miejscu zdarzenia jest wiecej niz jeden ra-
townik powinni oni sie zmienia¢ podczas prowadze-
nia RKO co 1-2 minuty, aby zapobiec zmeczeniu.
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Ryc. 2.13. Powoli wdmuchuj powietrze do ust obserwujac
unoszenie sie klatki piersiowej

Nalezy zminimalizowaé przerwy w resuscytacji pod-
czas zmian.

6b. RKO ograniczong wytacznie do uci$nie¢ klatki
piersiowej mozesz prowadzi¢ w nastepujacych
sytuacjach:

e Jezeli nie jeste$ w stanie lub nie chcesz wyko-
nywaé oddechow ratowniczych, zastosuj ucis-
nigcia klatki piersiowe;.

e Jezeli stosujesz wylacznie ucisniecia klatki pier-
siowej, wykonuj je bez przerwy, z czestotliwo-
$cig 100 uci$nieé/min,

Przerwij swoje dziatanie w celu sprawdzenia
stanu poszkodowanego tylko wtedy, jezeli zacz-

Ryc. 2.14. Odsun swoje usta od ust poszkodowanego
i obserwuj czy opada klatka piersiowa
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nie on prawidtowo oddycha¢. W innym przy-
padku nie przerywaj resuscytacji.

7. Kontynuuj resuscytacje do czasu gdy:

przybeda wykwalifikowane stuzby medyczne
i przejma dziatania,

poszkodowany zacznie prawidtowo oddychag,
ulegniesz wyczerpaniu.
RYZYKO DLA RATOWNIKOW

Bezpieczenstwo tak ratownika, jak i poszkodowane-
go jest najwazniejsze w trakcie udzielania pomocy.
Zanotowano kilka przypadkéw nastepstw RKO nieko-
rzystnych dla ratownikéw, wiaczajac odosobnione do-
niesienia o zakazeniach gruzlica (tuberculosis —

TB) [33] i SARS (Severe Acute Respiratory Distress
Syndrom — SARS) [34]. Nigdy nie odnotowano za-
kazenia wirusem HIV. Nie ma badan z udziatem lu-
dzi, oceniajacych skutecznosé srodkéw ochrony oso-
bistej stosowanych podczas resuscytacii; jednak ba-
dania laboratoryjne filtréw i przyrzadéw posiadaja-
cych zastawki jednokierunkowe wykazaty, ze zapo-
biegaja one transmisji bakterii przez usta od poszko-
dowanego na ratownika w trakcie wentylacji usta—
—usta [35, 36]. Ratownicy powinni stosowaé¢ odpo-
wiednie srodki ostroznosci kiedy tylko jest to mozli-
we, w szczegolnosci gdy wiadomo, ze poszkodowa-
ny ma powazng infekcje, np. TB lub SARS. Podczas
wybuchu kazdej epidemii istotne jest przedsiewzie-
cie wszelkich srodkéw ochrony.

UDRAZNIANIE DROG ODDECHOWYCH

Ratownikom niemedycznym nie zaleca sig¢ stosowa-
nia rekoczynu wysuniecia zuchwy, poniewaz jest
trudny do nauczenia i wykonania, i moze spowodo-
waé przemieszczenie kregostupa [37]. Dlatego oso-
by bez wyksztatcenia medycznego powinny udraz-
nia¢ drogi oddechowe za pomoca odgiecia gtowy

i uniesienia zuchwy, zaréwno w przypadku poszkodo-
wanych urazowych jak i nieurazowych.

ROZPOZNANIE ZATRZYMANIA KRAZENIA

Sprawdzanie tetna nie jest doktadng metoda po-
twierdzania obecnosci lub braku krazenia [38]. Jed-
nak nie ma dowodéw, ze stwierdzenie ruchu, odde-
chu czy kaszlu (oznaki zachowanego krgzenia) ma
przewage diagnostyczng. Zaréwno ratownicy medy-
czni, jak i niemedyczni majg trudnosci z okresle-
niem obecnos$ci prawidtowego oddechu lub jego bra-
ku u nieprzytomnego poszkodowanego [39, 40].
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Mozliwe, ze wynika to z niedroznoéci drég oddecho-
wych [41], badZ poszkodowany wykonuije tylko poje-
dyncze (agonalne) westchniecia. Gdy $wiadkowie
zdarzenia sg pytani przez telefon przez dyspozytora
czy poszkodowany oddycha, czesto btednie interpre-
tujg agonalne westchniecia jako prawidtowy oddech.
Ta btedna informacja moze powodowaé nie podejmo-
wanie RKO przez $wiadkéw zdarzenia w momencie
wystgpienia zatrzymania krgzenia [42]. Agonalne
westchniecia wystepuja u ponad 40% o0s6b, u kté-
rych dochodzi do zatrzymania krazenia. Swiadkowie
opisujg agonalny oddech jako stabe oddechy, ciezki
oddech z wysitkiem lub gtosne, przerywane wes-
tchnigcia [43].

Dlatego ratownikéw niemedycznych nalezy uczyc,
ze rozpoczyné RKO nalezy wtedy, gdy poszkodowa-
ny jest nieprzytomny (nie reaguje) i nie oddycha pra-
widtowo. Trzeba podkreslaé w trakcie szkolenia, iz
agonalne westchnigcia czesto wystepuja w pierw-
szych minutach NZK. Stanowig one wskazanie do
natychmiastowego rozpoczecia RKO i nie nalezy ich
myli¢ z prawidtowym oddychaniem.

POCZATKOWE ODDECHY RATUNKOWE

W trakcie pierwszych minut zatrzymania krazenia,
do ktérego nie doszto wskutek uduszenia, zawartosé
tlenu w krwi pozostaje wysoka, a dostarczanie tlenu
do migsnia sercowego i mozgu jest w wigkszym
stopniu ograniczone przez zmniejszony rzut serca,
niz przez brak tlenu w ptucach. Z tego powodu wen-
tylacja jest poczatkowo mniej wazna od uciskania
klatki piersiowej [44].

Dobrze wiadomo, ze przyswajanie umiejetnosci prak-
tycznych i ich zapamigtanie jest utatwiane poprzez
uproszczenie sekwencji dziatania BLS [45]. Zaobser-
wowano réwniez, ze ratownicy z roznych wzgledow
nie chca wykonywac¢ wentylacji metoda usta—usta,
np. z powodu leku przed zakazeniem, czy ze wzgle-
dow estetycznych [46—48]. Z uwagi na to, a takze
aby podkresli¢ priorytetowe znaczenie uciskania klat-
ki piersiowej, zaleca sie u 0os6b dorostych rozpoczy-
nanie RKO raczej od uciskania klatki piersiowej, niz
od oddechéw ratunkowych.

WENTYLACJA

Celem wentylacji w trakcie RKO jest utrzymanie
witasciwej oksygenaciji. Optymalna objeto$é odde-
chowa, czesto$¢é oddechow i stezenie wdechowe
tlenu potrzebne do jej uzyskania nie sg w petni
znane. Aktualne zalecenia bazujg na nastepuja-
cych faktach:

1. W trakcie RKO przeptyw krwi przez ptuca jest
znacznie zmniejszony, dlatego wiasciwy stosunek
wentylacji do perfuzji moze by¢ utrzymywany
przy objetosciach oddechowych i czestosci odde-
chow mniejszych niz prawidtowe [49].

2. Hiperwentylacja (za duzo oddechoéw lub zbyt du-
za objetosd) jest nie tylko zbyteczna, ale wrecz
szkodliwa, poniewaz zwieksza ciSnienie w klatce
piersiowej, przez co obniza powr6t krwi zylnej do
serca, a tym samym zmniejsza rzut serca. W kon-
sekwencji zmniejsza sig przezycie [50].

3. Jezeli drogi oddechowe nie sg zabezpieczone, obje-
tos¢ oddechowa 1 litra istotnie zwigksza ryzyko roz-
decia zotadka niz objeto$¢ oddechowa 500 ml [51].

4. Niska wentylacja minutowa (mniejsza niz pra-
widtowa objeto$¢ oddechowa i czestosé odde-
chow) moze zapewnia¢ skuteczne natlenienie
i wentylacje w trakcie RKO [52-55]. W trakcie
RKO u dorostych, objetosci oddechowe ok. 500—
—600 ml (6—7 mil/kg) powinny by¢ wystarczajace.

5. Przerwy w uciskaniu klatki piersiowej (na przy-
ktad na wykonanie oddechéw ratunkowych) maja
decydujacy wptyw na przezycie [56]. Wykonywa-
nie oddechdéw ratunkowych w krétszym czasie po-
maga zredukowac istotne przerwy.

Dlatego aktualnie zaleca sig, aby ratownicy wykony-
wali kazdy wdech w ciggu ok. sekundy objetoscig
wystarczajgca do spowodowania widocznego uniesie-
nia sie klatki piersiowej. Nalezy unika¢ mocnych

i szybkich wdechéw. Te zalecenia dotycza wszy-
stkich form prowadzenia wentylacji podczas RKO,
wiaczajgc wentylacje usta—usta lub za pomoca wor-
ka samorozprezalnego i maski twarzowej (Bag-Valve-
Mask — BVM), niezaleznie, czy prowadzona jest do-
datkowa podaz tlenu czy nie.

Wentylacja metodg usta—nos jest skuteczng alterna-
tywa wentylacji usta—usta [57]. Nalezy jg rozwazac,
gdy usta poszkodowanego sg powaznie uszkodzone
lub nie mozna ich otworzyé, gdy ratownik wspomaga
wentylacje u poszkodowanego, znajdujgcego sie

w wodzie lub kiedy trudno uzyskaé szczelnosé tech-
nika usta—usta.

Nie ma publikacji naukowych na temat bezpieczen-
stwa, skuteczno$ci i mozliwosci wykonywania wenty-
lacji metodg usta—tracheostomia, ale mozna jg zasto-
sowaé u tych poszkodowanych z rurka tracheostomij-
na lub tracheostomia, ktérzy wymagaja oddechoéw ra-
towniczych.
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Prowadzenie wentylacji BVM wymaga do$wiadcze-
nia i pewnych umiejetnosci [58, 59]. Pojedynczy ra-
townik powinien udrozni¢ drogi oddechowe za pomo-
cg wysuniecia zuchwy, jednoczesnie przytrzymujac
maske na twarzy poszkodowanego. Stosowanie tej
techniki przez ratownikow niemedycznych jest wtasci-
we tylko wtedy, gdy pracuja oni w szczegoélnych stre-
fach, w ktorych istnieje ryzyko zatru¢ cyjankami lub
ekspozycji na inne toksyczne substancje. Sa inne
szczegolne sytuacje, w ktérych ratownicy niemedycz-
ni powinni odby¢ poszerzone szkolenie w zakresie
udzielania pierwszej pomocy, wigczajac nabycie

i utrzymanie umiejetnosci wentylacji BVM. Nalezy
wykorzystaé taki sam program, jak podczas szkole-
nia ratownikow medycznych.

UCISKANIE KLATKI PIERSIOWEJ

Uciskanie klatki piersiowej wytwarza przeptyw krwi
poprzez zwiekszenie ci$nienia wewnatrz klatki pier-
siowej i bezposrednie $ciskanie serca. Pomimo iz
prawidlowo wykonane uci$nigcia klatki piersiowej
generuja szczytowe, skurczowe ci$nienie tetnicze
rzedu 60—80 mm Hg, cisnienie rozkurczowe pozo-
staje niskie i Srednie cisSnienie w tetnicy szyjnej
rzadko przekracza 40 mm Hg [60]. Uciskanie klat-
ki piersiowej generuje niewielki, ale krytycznie waz-
ny przeptyw krwi przez mézg i migsien sercowy,
zwiekszajgc prawdopodobienstwo skutecznej defi-
brylacji. Jest to szczegblnie wazne, jeSli pierwsza
defibrylacje wykonuje sie po uptywie wiecej niz

5 minut od momentu utraty przytomnosci [61].

Wiekszos¢ informacji dotyczacych fizjologii uciskania
klatki piersiowej i wptywu zmian czestosci uciskania,
stosunku CV i stosunku nacisk : relaksacja (stosu-
nek czasu kiedy mostek jest ucisniety do catkowite-
go czasu pomiedzy kolejnymi kompresjami) pocho-
dzi z badan na zwierzetach. Jednakze, wnioski
C2005 [62] zawierajg nastepujace stwierdzenia:

1. Za kazdym razem kiedy podejmuje sie uciskanie
klatki piersiowej, ratownik powinien niezwtocznie
utozy¢ rece ,na $rodku klatki piersiowej” [63].

Nalezy uciskaé klatke piersiowg z czestotliwoscia
100/min [64—66].

3. Trzeba zwracac¢ uwage by uzyskaé petng gtebo-
kos¢ ucisnie¢ 4-5 cm (u os6b dorostych)
[67, 68].

Nalezy pozwoli¢ aby klatka piersiowa wracata
po kazdym ucisnieciu do pozycji wyjsciowej
[69, 70].
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5. Fazy nacisku i relaksacji powinny zajmowac tyle
samo czasu.

6. Trzeba minimalizowac przerwy pomigdzy uciénie-
ciami.

Nie nalezy wykorzystywac oceny tetna na tetnicy
szyjnej lub udowej jako wskaznika skutecznosci
przeptywu tetniczego [38, 71].

Nie ma wystarczajacych dowodoéw przemawiajgcych
za okreslonym utozeniem rak w trakcie uciskania
klatki piersiowej podczas RKO u dorostych. Poprzed-
nie wytyczne zalecaly metode wyznaczania $rodka
dolnej potowy mostka poprzez umieszczenie jedne-
go palca na dolnym koricu mostka i dosuniecie do
niego drugiej reki [72]. Wykazano, ze ratownicy me-
dyczni moga odnalez¢ to samo miejsce znacznie
szybciej, gdy poleci sie im ,potozy¢ nadgarstek jed-
nej reki na srodku klatki piersiowej, a na nim druga
reke”, pod warunkiem, ze w trakcie nauczania zade-
monstruje sie umieszczanie rak na $rodku dolnej po-
towy mostka [63]. Zastosowanie tej metody podczas
nauczania ratownikéw niemedycznych wydaje sie
rozsadne.

Czestotliwo$¢ ucisnieé zalezy od szybkosci z jaka
wykonuije sie ucisniecia klatki piersiowej, a nie od
catkowitej ich liczby w ciggu minuty. Liczba wykona-
nych uciéniec¢ jest uzalezniona od ich czestotliwosci,
przerw na udroznienie drég oddechowych i wykona-
nie oddechéw ratunkowych oraz analizy AED. W jed-
nym pozaszpitalnym badaniu, zarejestrowana przez
ratownikéw czestotliwosé ucisnieé wyniosta 100—
—120/min, ale $rednia liczba uci$nie¢ wyniosta
64/min z uwagi na czeste przerwy [68].

STOSUNEK UCISNIEC KLATKI PIERSIOWEJ
DO WENTYLACJI

Dowody opierajace sie na wynikach badan z udzia-
tem ludzi nie sa wystarczajace, aby polecac¢ okres$-
lony stosunek ucisnie¢ klatki piersiowej do wentyla-
cji. Badania na zwierzetach przemawiajg za zwiek-
szeniem stosunku powyzej 15 : 2 [73-75]. Modele
matematyczne sugeruja, ze sekwencja 30 : 2 stano-
wi najlepszy kompromis pomigdzy przeptywem Kkrwi
a dostarczaniem tlenu [76, 77]. Stosunek 30 ucis-
nie¢ do 2 oddechéw ratowniczych jest zalecany dla
pojedynczego ratownika prowadzgcego resuscytacje
u osob dorostych i dzieci poza szpitalem. Powinno
to zmniejszy¢ ilos¢ przerw pomiedzy sekwencjami
ucisnieé i redukowaé prawdopodobienstwo hiperwen-
tylacji [50, 78], upraszczaé nauczanie i zachowanie
umiejetnosci.
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Ryc. 2.15. Koriczyne goérna ratowanego blizsza tobie utéz
w zgieciu 90° w stawie barkowym i tokciowym, po zgieciu
tokcia dion powinna by¢ skierowana ku goérze

UCISKANIE KLATKI PIERSIOWEJ JAKO JEDYNY ELEMENT
RKO

Zaroéwno ratownicy medyczni jak i niemedyczni
przyznaja, ze niechetnie podejmujg wentylacje
usta—usta u nieznanych os6b z NZK [46, 48]. Do-
Swiadczenia na zwierzetach pokazaty, iz samo ucis-
kanie klatki piersiowej moze by¢ w pierwszych mi-
nutach zatrzymania krgzenia tak samo efektywne,
jak potaczenie uciskania z wentylacja, pod warun-
kiem, ze przyczyng NZK nie byta asfiksja [44, 79].
U dorostych wynik uciskania klatki piersiowej bez
wentylacji jest prawdopodobnie lepszy niz nie pro-
wadzenie RKO [80]. Jezeli drogi oddechowe sa
udroznione, pojedyncze westchnienia i uciskanie
klatki piersiowej wymuszajg niewielka wymiane po-
wietrza [81, 82]. Dlatego niewielka wentylacja mi-
nutowa moze byé wystarczajgca do zapewnienia
prawidtowej perfuzji w trakcie RKO.

Ratownicy przedmedyczni powinni by¢ zachecani do
prowadzenia wytgcznie uciskania klatki piersiowej, wte-
dy, kiedy nie moga lub niechetnie podejmujg oddechy
ratownicze. Nie zmienia to faktu, iz potaczenie uciska-
nia klatki piersiowej z wentylacja jest metoda lepsza.

RKO W CIASNYCH PRZESTRZENIACH

Prowadzenie RKO zza gtowy przez 1 ratownika lub
przyjecie pozycji w rozkroku w przypadku 2 ratowni-
kow powinno by¢ rozpatrywane przy utrudnionym do-
stepie do pacjenta.

Pozycja bezpieczna

Istnieje kilka roznych wariant()w_ pozycji bezpiecznej,
kazda z nich ma swoje zalety. Zadna z tych pozyciji
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Ryc. 2.16. Przel6z dalsze ramig ratowanego w poprzek jego klatki
piersiowej, a grzbiet jego reki przytrzymaj przy jego policzku

nie jest idealna dla wszystkich poszkodowanych [85,
86]. Pozycja powinna by¢ stabilna, jak najblizsza uto-
zeniu na boku z odgieciem gtowy i brakiem ucisku
na klatke piersiowa, by nie utrudnia¢ oddechu [87].

ERC zaleca nastepujaca sekwencje postepowania w ce-
lu utoZzenia poszkodowanego w pozycji bezpieczne;:

e zdejmij okulary poszkodowanego,

o ukleknij przy poszkodowanym i upewnij sig, ze

obie nogi sg wyprostowane,

reke blizsza tobie utéz pod katem prostym w sto-
sunku do ciata, a nastepnie zegnij w tokciu pod
katem prostym tak, aby dton reki byta skierowana
do gory (ryc. 2.15),

dalsza reke przet6z w poprzek klatki piersiowej
i przytrzymaj strong grzbietowa przy blizszym po-
liczku (ryc. 2.16),

druga swoja reka ztap za dalszg noge tuz powy-
zej kolana i podciggnij ja ku goérze, nie odrywajac
stopy od podtoza (ryc. 2.17),

przytrzymuijac dton docisnieta do policzka, pociag-
nij za dalsza konczyne dolng tak, by ratowany ob-
récit sie na bok w twoim kierunku,

utdz noge, za ktorg przetaczate$ poszkodowane-
go w ten sposéb, aby kolano znajdowato pod ka-
tem prostym w stosunku do biodra,

odegnij glowe ratowanego ku tytowi, by upewnié
sie, ze drogi oddechowe sa drozne,

gdy jest to konieczne, utéz reke ratowanego pod
policzkiem tak, by utrzymaé gtowe w odgieciu
(ryc. 2.18),

regularnie sprawdzaj oddychanie.
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Ryc. 2.17. Druga reka uchwy¢ dalsza konczyne dolna
ratowanego tuz ponad kolanem i pociagnij ja ku gorze,
nie odrywajac stopy od poditoza
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Ryc. 2.18. Pozycja bezpieczna

Jezeli poszkodowany musi by¢ utozony w tej po-
zycji dtuzej niz 30 minut, to po tym czasie od-
wro¢ go na drugi bok aby zwolnié¢ ucisk na leza-
ce nizej ramie.

CIALO OBCE W DROGACH ODDECHOWYCH
(ZADLAWIENIE)

Niedrozno$¢ drég oddechowych spowodowana ciatem
obcym (Foreign-Body Airway Obstruction — FBAO)
jest rzadka, ale potencjalnie uleczalng przyczyna przy-
padkowej $mierci [88]. Kazdego roku w przyblizeniu
16 000 dorostych i dzieci w Wielkiej Brytanii jest leczo-
nych w szpitalnych oddziatach ratunkowych z powodu
FBAO. Na szczescie, tylko mniej niz 1% z tych przy-
padkéw konczy sie tragicznie [89]. W zdecydowanej
wigkszosci przypadkéw u dorostych przyczyng niedroz-
nosci drég oddechowych byto jedzenie, takie jak: ryba,
mieso lub drob. Jezeli chodzi o niemowleta i dzieci, to
w potowie zanotowanych przypadkéw przyczyna nie-
droznosci drog oddechowych byto jedzenie (w wigkszo-
&ci stodycze), a w pozostatej czesci zdarzen inne przed-
mioty, jak na przyktad monety czy zabawki [90].
Smieré na skutek zadtawienia u niemowlat i dzieci wy-
stepuje rzadko. W okresie od 1986 do 1995 roku

w Wielkiej Brytanii notowano rocznie $rednio 24 przy-
padki $mierci w wyniku zadfawienia, a wiecej niz poto-
wa z tych dzieci miata ponizej roku zycia [90].
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Wiekszos¢ zdarzen zadtawienia zwigzana jest z je-
dzeniem i obecnoscig swiadkow, co daje mozliwosé
podjecia szybkiej interwenciji, kiedy poszkodowany
jest wciaz w kontakcie.

ROZPOZNANIE

Poniewaz rozpoznanie niedroznosci drég oddechowych
jest kluczem do sukcesu w postepowaniu, bardzo waz-
ne jest, aby nie pomyli¢ tej nagtej sytuacji z omdleniem,
atakiem serca, drgawkami lub innymi przyczynami, kto-
re moga powodowacé nagte zaburzenia oddechowe, si-
nice lub utrate $wiadomosci. Ciato obce moze byé
przyczyng czesciowej lub catkowitej niedroznosci drég
oddechowych. Objawy pozwalajace na réznicowanie
czesciowej i catkowitej niedroznosci zostaty oméwione
w tabeli 2.1. Bardzo wazne jest zapytanie przytomne-
go poszkodowanego: ,Czy sie zadtawites?”.

Tabela 2.1. Roznicowanie ciezkiej i tagodnej niedroznosci

drég oddechowych spowodowanej ciatem obcym (FBAO)?2

Objaw

.Czy sie zadtawite$?”

tagodna niedroznoéé Ciezka niedroznosé

Jak” nie moze mowic,

moze kiwaé gtowa
nie moze
oddychaé/éwisty
oddechowe/cisza
Préby kaszlu/
nieprzytomny

Inne objawy moze mowic,

kaszle¢, oddychaé

POSTEPOWANIE W PRZYPADKU FBAO U DOROSLYCH

Postepowanie to jest takze wtasciwe dla dzieci powy-
zej 1. roku zycia (ryc. 2.19).

1. Jezeli poszkodowany ma objawy czeSciowej nie-
droznoéci drog oddechowych:

e zachecaj go do kaszlu i nie réb nic wiece;j.

2. Jezeli poszkodowany ma objawy catkowitej nie-
droznosci, ale jest przytomny:

e zastosuj do 5 uderzen w okolice miedzy
topatkowg zgodnie z zasadami:

O stan z boku i nieco za poszkodowanym,

O poditéz jedna dtori pod mostek poszkodowa-
nego i pochyl go do przodu tak, aby prze-
mieszczone ciato obce mogto przedostac
sie do ust, a nie przesuwato sie w gigb
drég oddechowych,

O wykonaj do 5 energicznych uderzen nadgar-
stkiem w okolice miedzy topatkowa;

e po kazdym uderzeniu sprawdz czy ciato obce
przypadkiem nie wydostato sig i czy drogi od-
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dechowe sg nadal niedrozne. Celem jest zlikwi-
dowanie niedrozno$ci energicznym uderze-
niem, co nie oznacza koniecznosci wykonywa-
nia wszystkich 5 préb;

e jezeli 5 uderzen w okolice miedzy topatkowa
nie spowoduje usuniecia ciata obcego, zasto-
suj 5 uciénie¢ nadbrzusza zgodnie z zasadami:
O stan za poszkodowanym i obejmij go ramio-
nami na wysokosci nadbrzusza,

O pochyl go do przodu,

O zacisnij pies¢ i umies¢ ja pomiedzy pep-
kiem i wyrostkiem mieczykowatym,

O wolng reka ztap za zaci$nietg piesc i silnie
pociagnij do wewnatrz i ku gorze,

O powtérz te czynno$é do 5 razy;

e jezeli te czynnosci nie spowodujg usunigcia
ciata obcego z dr6g oddechowych, kontynuuj
uderzenia w okolice miedzytopatkowa w pota-
czeniu z uci$nieciami nadbrzusza.

3. Jezeli poszkodowany straci przytomnos$c:
e bezpiecznie utéz go na ziemi,
e natychmiast wezwij fachowg pomoc,
e rozpocznij resuscytacje kragzeniowo-oddecho-
wa (rozpoczynajac od punktu 5b algorytmu

BLS); ratownicy medyczni, przeszkoleni i do-
Swiadczeni w sprawdzaniu tetna, powinni roz-

poczac uciskanie klatki piersiowej u poszkodowa-
nego z catkowitg niedroznos$cig drég oddecho-
wych nawet jezeli tetno jest wyczuwalne.

CZESCIOWA NIEDROZNOSC DROG ODDECHOWYCH
SPOWODOWANA CIALEM OBCYM

Kaszel generuje wysokie cisnienie w drogach odde-
chowych, a takze podtrzymuje je, co moze prowa-
dzi¢ do usuniecia ciata obcego. Agresywne leczenie
poprzez uderzenia w okolice miedzytopatkowa, ucis-
niecia nadbrzusza i uciskanie klatki piersiowej moze
by¢ przyczyna powaznych komplikaciji, a nawet za-
ostrzy¢ niedroznos¢ drég oddechowych. Te czynno-
§ci powinny byé zarezerwowane dla poszkodowa-
nych z objawami catkowitej niedroznosci drég odde-
chowych. Poniewaz niedrozno$é moze sie nasili¢,
poszkodowanych z czeSciowa niedroznoscig nalezy
obserwowaé do czasu az ich stan sie poprawi.

CALKOWITA NIEDROZNOSC DROG ODDECHOWYCH
WYWOLANA CIALEM OBCYM

Dane kliniczne na temat zadtawienia majg w duzej
mierze charakter retrospektywny lub opiséw pojedyn-
czych przypadkéw. U przytomnych dorostych i dzieci
powyzej 1. roku zycia z catkowitg FBAO, uderzenia
miedzytopatkowe, ucisniecia nadbrzusza i klatki pier-
siowej sa najczesciej skuteczne [91]. W okoto 50%
przypadkow niedroznosci drég oddechowych potrzeb-
ne bylo zastosowanie co najmniej 2 z tych technik
[92]. Prawdopodobieristwo sukcesu wzrasta przy po-

Leczenie zadtawienia u dorostych

-

N

Ciezka niedroznos¢
drég
oddechowych

4

Nieznaczna niedroznosé
drég oddechowych
(efektywny kaszel)
zachecaj do kaszlu

v

opratomny contynus ocene o
Rozpocznij RKO 5 uderzen w okolice momentu
miedzytopatkowg pogorszenia sie stanu
5 ucisnie¢ poszkodowanego
nadbrzusza i wystapienia
nieefektywnego kaszlu

Ryc. 2.19. Algorytm postepowania w zadlawieniu u dorostych

lub do momentu
usuniecia ciata
obcego
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taczeniu uderzen w okolice miedzytopatkowa, ucis-
nie¢ nadbrzusza i klatki piersiowej [91].

Randomizowane badanie na zwtokach [93] oraz dwa
prospektywne badania, w ktérych uczestniczyli znie-
czuleni ogdlnie ochotnicy, wykazaty, ze wysokie cis-
nienia w drogach oddechowych moga by¢ wytwarza-
ne dzieki potaczeniu uderzen w okolice miedzy-topat-
kowa z ucisnieciami nadbrzusza i klatki piersiowej
[94, 95]. Poniewaz uci$niecia mostka sg faktycznie
identyczne jak uci$nigcia klatki piersiowej w trakcie
resuscytacji, ratownicy powinni rozpoczgé RKO u po-
szkodowanych gdy podejrzewaja lub stwierdzaja
FBAO w chwili utraty przez nich przytomnosci.

W trakcie RKO, za kazdym razem kiedy drogi odde-
chowe sa udrazniane, jama ustna poszkodowanego
powinna by¢ sprawdzona czy nie ma w niej ciata ob-
cego, ktére mogto sie tu przemiesci¢. Przypadki nie-
rozpoznanego zadtawienia jako przyczyny utraty
przytomnosci lub zatrzymania krgzenia sa nieliczne,
dlatego tez w trakcie wykonywania RKO rutynowe
badanie zawartosci ust w poszukiwaniu ciat obcych
nie jest konieczne.

PROBA USUNIECIA CIALA OBCEGO ,,NA SLEPO”

Nie ma badan oceniajgcych rutynowe wymiatanie
palcem jamy ustnej poszkodowanego gdy ciato obce
nie jest widoczne [96—98]. Zanotowano natomiast

4 przypadki urazu u poszkodowanego [96, 99] lub
ratownika na skutek takich dziatan [91]. Dlatego nie
nalezy wymiata¢ jamy ustnej ,na $lepo”, a ciata ob-
ce mozna usuwac tylko gdy sie je widzi.

DALSZA OPIEKA | PRZEKAZANIE POSZKODOWANEGO
PERSONELOWI MEDYCZNEMU

Po skutecznym leczeniu w przypadku FBAO ciato
obce moze pozosta¢ w gérnej lub dolnej czesci drog
oddechowych i by¢ przyczyng pézniejszych komplika-
cji. Poszkodowani z uporczywym kaszlem, utrudnio-
nym potykaniem lub uczuciem ciata obcego w dro-
gach oddechowych powinni byé odestani na konsul-
tacje medyczna.

Ucisniecia nadbrzusza moga by¢ przyczyng powaz-
nych obrazen wewnetrznych, dlatego wszyscy, u kté-
rych byly one stosowane powinni by¢ przebadani
przez lekarza [91].

Resuscytacja dzieci (patrz rozdziat 6)
i ofiar utoniecia (patrz rozdziat 7c)

Zarbwno wentylacja, jak i uciskanie klatki piersiowej sa
wazne u 0séb doznajacych NZK, kiedy zapas tlenu
W organizmie zostaje wyczerpany w ciggu 4—6 minut
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od utraty przytomnoséci z powodu VF lub wkrétce po
utracie przytomnosci w przebiegu asfiksji. Wczesniej-
sze wytyczne uwzgledniaty réznice w patofizjologii i za-
lecaty w przypadku zidentyfikowanej asfiksji (toniecie,
uraz, zatrucie) i u dzieci wykonywanie RKO przez mi-
nute, a nastepnie wezwanie pomocy. W wiekszosci
przypadkéw pozaszpitalne zatrzymania krazenia wyste-
puja u os6b dorostych z przyczyn sercowych, a w po-
czatkowej fazie stwierdzono VF. Dodatkowe zalecenia
powodowaty rozbudowanie wytycznych, chociaz doty-
czyly tylko niewielkiej grupy poszkodowanych.

Nalezy sobie uswiadomi¢, iz potencjalni ratownicy
czesto nie udzielaja pomocy dzieciom w obawie
przed wyrzadzeniem im szkody. Tego rodzaju strach
jest nieuzasadniony, poniewaz znacznie lepiej prowa-
dzié resuscytacje u dziecka stosujgc sekwencje BLS
jak dla dorostych, anizeli nie robic¢ nic.

Dla uproszczenia nauczania i zapamietywania nale-

zy przekazywac ratownikom niemedycznym, iz sek-

wencje dziatan stosowana u dorostych mozna zasto-
sowaé w przypadku dzieci, ktére sg nieprzytomne

i nie oddychaja.

Nastepujace, niewielkie zmiany w sekwencji postepo-
wania u oséb dorostych spowoduja, ze algorytm ten
stanie sig¢ bardziej odpowiedni dla dzieci.

Wykonaj 5 poczatkowych oddechéw ratowniczych
przed rozpoczeciem uciskania klatki piersiowej
(sekwencja postepowania u dorostych, patrz
punkt 5b w algorytmie BLS).

Jezeli dziatasz sam, prowadz RKO przez minute
zanim udasz sie po pomoc.

Uciskaj mostek na jednej trzeciej gtebokosci klatki
piersiowej; uzywaj do tego dwdéch palcow u nie-
mowlat ponizej 1. roku zycia; aby osiagnaé wtasci-
wa gteboko$¢ u dzieci powyzej 1. roku zycia uzy-
waj jednej lub obu rak.

Te same zmiany dotyczace 5 poczatkowych oddechow
ratowniczych i prowadzenia przez minute RKO przed
wezwaniem pomocy, moga przynosi¢ lepsze rezultaty
u ofiar toniecia. Tych modyfikacji powinno sie uczyé
wytacznie te osoby, ktére majg obowiazek udzielenia
pomocy potencjalnym ofiarom tonigcia (np. ratownicy
wodni). Toniecie jest proste do zidentyfikowania. Z dru-
giej strony przypadki, gdy do zatrzymania kragzenia do-
szlo na skutek urazu lub zatrucia alkoholowego moga
okazac sie trudne do zidentyfikowania dla os6b bez
wyksztalcenia medycznego. Dlatego u takich poszkodo-
wanych postepowanie powinno odbywac sie zgodnie
ze standardowym algorytmem.
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Uzycie automatycznego defibrylatora
zewnetrznego (AED)

Rozdziat 3 omawia wytyczne dotyczace defibrylacji
wykonywanej za pomoca AED i klasycznego defibry-
latora. W pewnych okolicznosciach AED moze by¢
uzywane przez ratownikéw niemedycznych.

Standardowy AED jest odpowiedni dla dzieci powy-
zej 8. roku zycia. Dla dzieci pomiedzy 1. a 8. rokiem
zycia nalezy uzywacé elektrod pediatrycznych i trybu
pediatrycznego w defibrylatorze, jezeli jest dostepny.
Jezeli taki tryb nie jest dostepny, stosuje sie AED
tak jak jest. Nie zaleca sige wykorzystywania AED

u dzieci ponizej 1. roku zycia.

SEKWENCJA UZYCIA AED

1. Upewnij sie, ze ty, poszkodowany i pozostali

Swiadkowie zdarzenia jesteScie bezpieczni.

. Jezeli poszkodowany jest nieprzytomny i nie od-
dycha prawidtowo, popro$ kogo$ o przyniesienie
AED i wezwanie stuzb ratowniczych.

. Rozpocznij RKO zgodnie z wytycznymi BLS.
. Gdy tylko pojawi sie defibrylator:

wiacz go i podtacz elektrody; gdy jest wiecej
niz jeden ratownik, RKO powinna by¢ prowa-
dzona do chwili zakonczenia tych dziatan,

postepuj zgodnie z poleceniami gtosowymi/wi-
zualnymi,

upewnij sie, ze nikt nie dotyka poszkodowane-
go w chwili prowadzenia analizy rytmu przez
AED.

5a. Jezeli wytadowanie jest wskazane:

e upewnij sie, ze nikt nie dotyka poszkodowa-
nego,

naciénij przycisk defibrylacji zgodnie z polece-
niem (automatyczne AED samoistnie wykonuje

wytadowanie),

postepuj zgodnie z dalszymi poleceniami gtoso-
wymi/wizualnymi.

5b. Jezeli wytadowanie nie jest zalecane.

e niezwtocznie podejmij RKO, uzywajac sekwen-
cji 30 ucisnie¢ do 2 wdechow ratowniczych,
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e kontynuuj postgpowanie zgodnie z polecenia-
mi gtosowymi/wizualnymi.

6. Kontynuuj postepowanie zgodnie z poleceniami
AED do chwili gdy:
e przybeda wykwalifikowane stuzby medyczne
i przejma akcje ratownicza,

poszkodowany zacznie prawidtowo oddychaé,
ulegniesz wyczerpaniu.
RKO PRZED DEFIBRYLACJA

Natychmiastowa defibrylacja, tak szybko jak dostep-
ny bedzie AED, zawsze byfa kluczowym elementem
wytycznych i nauczania. Przypisywano jej najwiek-
szy wplyw na przezycie w migotaniu komér. Ta kon-
cepcja zostata zmieniona, poniewaz dowody sugeru-
ja, iz faza uciskania klatki piersiowej przed defibryla-
cja moze zwiekszaé szanse przezycia w sytuacji kie-
dy czas od wezwania stuzb ratowniczych do ich
przybycia przekracza 5 minut [28, 61, 100]. Jedno

z badan [101] nie potwierdza tych korzysci, ale duza
ilos¢ dowodéw popiera wdrozenie RKO u poszkodo-
wanych z dlugotrwatym zatrzymaniem krazenia,
przed wykonaniem defibrylaciji.

We wszystkich tych badaniach RKO prowadzili para-
medycy, ktérzy zabezpieczali drozno$¢ drog odde-
chowych poprzez intubacje i prowadzili wentylacje
100% tlenem. Tak wysokiej skutecznosci wentylaciji
nie mozna oczekiwa¢ od ratownikéw przedmedycz-
nych, prowadzacych wentylacje metoda usta—usta.
Po drugie, korzysci z prowadzenia RKO wystepuja
tylko wtedy, kiedy czas od chwili wezwania pomocy
do przybycia defibrylatora jest dtuzszy niz 5 minut;
czas od chwili utraty przytomnosci do przybycia ra-
townika z AED rzadko bedzie doktadnie znany. Po
trzecie, jezeli Swiadkowie zdarzenia prowadza pra-
widtowo RKO, w chwili przybycia AED nie wydaje
sie logiczne jej kontynuowanie. Z tych powodéw
obecne wytyczne zalecajg natychmiastowe przepro-
wadzenie wytadowania, tak szybko jak pojawi sie
AED. Wazne jest wczesne rozpoczecie uciskania
klatki piersiowej i unikanie przerw.

POLECENIA GLOSOWE

W wielu miejscach, sekwencja dziatania méwi ,po-
stepuj zgodnie z poleceniami gtosowymi/wizualny-

mi”. Polecenia sg zwykle wcze$niej zaprogramowa-
ne i zaleca sie, aby byly zgodne z sekwencjg wyta-
dowan i czasem RKO okre$lonym w tym rozdziale.
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Nie reaguje

v
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Wezwij pomoc

Udroznij drogi oddechowe
brak prawidtowego oddechu

]

Wyslij kogos lub

v

v

idZ po AED

RKO 30: 2
Do momentu podtaczenia AED

Zadzwon 112*

l
R
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Kontynuuj dopoéki poszkodowany nie
zacznie oddycha¢ prawidtowo

—

Ryc. 2.20. Kolejnos¢ postepowania z uzyciem AED

Polecenia powinny zalecac:
1. Tylko pojedyncze wytadowania, gdy rozpoznany
zostanie rytm defibrylacyjny.

. Niepodejmowanie oceny tetna lub oddechu i tet-
na po wytadowaniu.

Natychmiastowe podjecie RKO po wytadowaniu
(prowadzenie uciskania klatki piersiowej po po-
wrocie spontanicznego krazenia nie jest szkodli-
we).

. 2 minuty RKO przed ponowng oceng rytmu, odde-
chu lub tetna.

Sekwencja wytadowan i poziomy energii oméwiono
w rozdziale 3.
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*lub krajowy numer ratunkowy
(999 — przyp. ttum.)

W PELNI AUTOMATYCZNA DEFIBRYLACJA AED

W przypadku wykrycia rytmu defibrylacyjnego w petni
automatyczne defibrylatory wykonajg wytadowanie bez
pomocy ratownika. Badania na manekinach pokazaty,
iz nieprzeszkoleni studenci pielegniarstwa popetniali
rzadziej btedy dotyczace bezpieczenstwa, kiedy uzywa-
li w petni automatycznych AED [102]. Nie ma Zzadnych
danych, ktére okreslatyby, czy powyzsze rezultaty po-
winny mie¢ implikacje praktyczne.

PROGRAM PUBLICZNEGO DOSTEPU
DO DEFIBRYLACJI (PAD)

Public Access Defibrillation (PAD) oraz program
wczesnego dostepu do defibrylacji oséb rozpoczyna-
jacych resuscytacje moze zwiekszaé liczbe poszko-
dowanych, u ktérych podjeto RKO i przeprowadzono
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wczesng defibrylacje, a tym samym poprawi¢ przezy-
cie w pozaszpitalnym NZK [103]. Programy te wyma-
gaja zorganizowanej i sprawnej odpowiedzi ratowni-
kow przeszkolonych w zakresie rozpoznawania sta-
néw nagtych, powiadamiania stuzb ratowniczych,
wdrazania RKO i uzycia AED [104—105]. Programy
wczesnej defibrylacji istniejace na lotniskach [22],

w samolotach [23], kasynach i wykonywanej za po-
moca AED przez ratownikéw przedmedycznych oraz
programy z udziatem oficeréw policji jako ratowni-
kéw przedmedycznych [106—107] notuja wysoka
przezywalno$¢ w NZK, wynoszaca od 49-74%.

Problem logistyczny zwigzany z organizacjg takich
programéw polega na tym, iz ratownicy powinni przy-
by¢ nie tylko wczesniej od stuzb ratowniczych, ale

w czasie 5-6 minut od powiadomienia, aby podjaé
probe defibrylacji w elektrycznej lub krazeniowej fa-
zie zatrzymania krazenia [108]. Przy wigkszym op6z-
nieniu przezywalno$¢ gwattownie spada [10, 17] gdy
ratownicy przybywajg w czasie dtuzszym od powia-
domienia [27, 109] lub gdy czas dotarcia stuzb ratow-
niczych jest ktotki [110]. Skrécenie czasu do rozpo-
czecia RKO i defibrylacji w ramach programu wczes-
nego dostepu do defibrylacji os6b rozpoczynajacych
resuscytacje ma wptyw na wielu poszkodowanych
doznajacych NZK w domu — co zdarza sie najczes-
ciej. Program PAD wptywa stosunkowo na niewielu
poszkodowanych z NZK (NZK zdarza sie rzadziej

w miejscach publicznych [112—-112]). Powyzsze
stwierdzenia moga mie¢ implikacje ekonomiczne.

Zalecane elementy dla programu powszechnego do-
stepu do defibrylacji zawieraja:

Zaplanowane i przeéwiczone dziatanie.

Szkolenie w zakresie BLS i uzywania AED.
Powigzanie z lokalnym systemem ratownictwa me-
dycznego.

Program audytu (poprawa jakosci).

Program publicznego dostepu do defibrylacji umoz-
liwia poprawe przezywalnosci w zatrzymaniu kraze-
nia, jezeli jest zorganizowany w miejscach, gdzie
istnieje wysokie prawdopodobienstwo wystapienia za-
trzymania krazenia w obecnosci $wiadkéw [113]. Od-
powiednie miejsca mozna wyznaczy¢ na podstawie
prawdopodobienstwa wystgpienia co najmniej jedne-
go przypadku zatrzymania krgzenia w ciggu 2 lat
(np.: lotniska, kasyna, obiekty sportowe) [103].

W przyblizeniu 80% pozaszpitalnych zatrzyman kra-
zenia nastepuje w prywatnych mieszkaniach [114];
ten fakt nieuchronnie ogranicza skutecznosé PAD

w podnoszeniu ogélnej przezywalnosci NZK. Nie ma
danych dotyczacych efektywnos$ci rozmieszczenia
AED w mieszkaniach prywatnych.
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Wprowadzenie

W rozdziale tym przedstawiono wytyczne dotyczace
zastosowania AED oraz klasycznych, manualnych
defibrylatoréw. Caty personel medyczny oraz osoby
bez wyksztatcenia medycznego moga uzywac¢ AED
jako integralnej czesci BLS. Klasyczna defibrylacja
pozostaje w zakresie ALS. Zsynchronizowana kardio-
wersja i elektrostymulacja, czynnoéci z zakresu ALS,
dostepne w wielu defibrylatorach, réwniez zostaty
oméwione w tym rozdziale. Defibrylacja polega na
przej$ciu przez migsien sercowy impulsu energii
elektrycznej o napieciu wystarczajgcym do depolary-
zacji krytycznej masy mieénia sercowego i zdolnego
do przywrocenia jego skoordynowanej aktywnosci
elektrycznej. Defibrylacja jest definiowana jako za-
konczenie fibrylaciji, czyli migotania, lub doktadniej —
brak VF/VT w ciggu 5 sekund od chwili wytadowa-
nia. Celem defibrylacji jest przywrocenie spontanicz-
nego krazenia.

Technologia budowy defibrylatoréw intensywnie sie
rozwija. Interakcja pomiedzy AED i ratownikami, od-
bywajaca sie za posrednictwem polecen gtosowych
jest ogblnie przyjeta, a postep techniczny umozliwia
wydawanie bardziej specyficznych instrukcji za ich
pomoca. Aby unikngé niepotrzebnych opdznien

w trakcie tych zabiegbw, pozadana jest zdolno$é
oceny rytmu przez defibrylator w czasie prowadze-
nia RKO. Analiza zapisu by¢ moze pozwoli urzgdze-
niu na wykonanie kalkulacji dotyczacej optymalnego
momentu dostarczenia energii.

Istotne ogniwo w tancuchu przezycia

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

Prawdopodobienistwo skutecznej defibrylacji i pézniej-
Sze szanse na przezycie do wypisu ze szpitala po-
garszajg sie wraz z uptywem czasu [2, 3]. Dlatego
mozliwo$¢é wykonania wczesnej defibrylacji jest jed-
nym z najwazniejszych czynnikéw decydujacych
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0 przezyciu w zatrzymaniu krgzenia. Z kazdg minu-
tg, ktora uptywa od utraty przytomnosci do defibryla-
cji jesli Swiadkowie zdarzenia nie podejma RKO,
szanse przezycia spadajg o 7-10% [2—4]. Systemy
pomocy doraznej zwykle nie sg w stanie zapewnic¢
wykonania wczesnej defibrylacji w pierwszych kilku
minutach od momentu powiadomienia. Dlatego tez
obecnie promowana jest alternatywna idea wykony-
wania defibrylacji za pomocg AED przez przeszkolo-
nych éwiadkéw zdarzenia. W systemach ratownic-
twa medycznego, w ktorych zanotowano skrécenie
czasu od chwili zatrzymania krgzenia do defibrylaciji
wykonywanej przez przeszkolonych $wiadkéw zda-
rzenia, zanotowano znaczng poprawe wskaznika
przezy¢ do wypisu ze szpitala [5—-7], w niektorych
przypadkach nawet do 75%, jezeli defibrylacje wyko-
nywano w ciggu 3 minut od chwili utraty przytomno-
§ci. Koncepcje te rozszerzono na wewnatrzszpitalne
zatrzymania krazenia, prowadzac szkolenia persone-
lu medycznego (innego niz lekarzy) w zakresie defi-
brylacji za pomoca AED zanim przybedzie zespot
resuscytacyjny. Jezeli $wiadkowie zdarzenia podej-
ma RKO, tempo obnizania szans na przezycie jest
wolniejsze i waha sie od 3 do 4% na kazdg minute
od chwili utraty przytomnoséci do defibrylacji [2—4].
RKO wykonywane przez $wiadkéw zdarzenia moze
podwoic [2, 3, 9] lub potroi¢ [10] szanse przezycia
w przypadku zauwazonego, pozaszpitalnego zatrzy-
mania krgzenia.

Wszystkie osoby sposréd personelu medycznego, kto-
re majg obowiazek podjecia RKO, powinny by¢ szkolo-
ne, wyposazone i zachecane do podejmowania defibry-
lacji i RKO. Nalezy zapewni¢ mozliwos¢ wczesnej defi-
brylacji w szpitalach, placowkach ochrony zdrowia

i miejscach publicznych, ktére gromadzg duzg liczbe
0s0b (patrz rozdziat 2). Aby poprawi¢ skutecznosé
wczesnej defibrylacji, osoby, ktore ucza sie obstugi
AED powinny by¢ réwniez szkolone w zakresie wyko-
nywania co najmniej ucisniec klatki piersiowej do cza-
su przybycia zespotu resuscytacyjnego.

Automatyczna defibrylacja zewnetrzna

AED sg wysoce specjalistycznymi, niezawodnymi,
skomputeryzowanymi urzagdzeniami, ktére za pomoca
polecen gtosowych i wizualnych prowadza, zaréwno
osoby z wyksztatceniem medycznym jak i bez, przez
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procedure bezpiecznej defibrylacji w zatrzymaniu krgze-
nia. Automatyczne defibrylatory zostaty opisane jako
J---] Najwigkszy postep w leczeniu zatrzymania kraze-
nia w mechanizmie migotania komér od czasu wprowa-
dzenia RKO” [11]. Osiagniecia technologiczne, szcze-
golnie powiekszenie pojemnosci akumulatoréw i roz-
woj oprogramowania analizujacego rytmy pracy serca,
sg wdrazane do masowej produkcji relatywnie tanich,
niezawodnych, tatwych w obstudze przenosnych defi-
brylatorow [12—15]. Uzycie AED przez ratownikéw nie
majacych wyksztaicenia medycznego zostato omowio-
ne w rozdziale 2.

AUTOMATYCZNA ANALIZA RYTMU

AED posiada mikroprocesory analizujace rézne ce-

chy EKG, wiaczajac w to czestotliwos¢ i amplitude.

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

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

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

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

ZASTOSOWANIE AED W SZPITALU

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

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

3 wytadowan, ale wydluzyto czas wykonania proce-
dury w poréwnaniu z defibrylatorem manualnym [24].
Dla poréwnania, badajac pozorowane zatrzymanie kra-
Zenia okazalo sie, iz uzycie elekirod samoprzylepnych
i w petni zautomatyzowanych defibrylatorow skraca
czas do defibrylacji w poréwnaniu z defibrylatorami kla-
sycznymi [25].
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Opobznienie defibrylacji moze nastapi¢ gdy do NZK
dochodzi u pacjentéw nie monitorowanych w szpita-
lach i innych placéwkach ochrony zdrowia. Kilka mi-
nut uptywa w takich miejscach do czasu przybycia
zespotu resuscytacyjnego z defibrylatorem i wykona-
nia defibrylacji [26]. Pomimo ograniczonej liczby do-
wodow naukowych, AED powinny by¢ uznane przez
szpitale za metode utatwiajgcg wykonanie wczesnej
defibrylacji, (cel: w ciggu < 3 minut od utraty przy-
tomnosci), w szczegdélnosci w miejscach, gdzie per-
sonel nie posiada umiejetnosci rozpoznawania ryt-
moéw lub rzadko uzywa defibrylatorow. W takich
plcowkach, aby umozliwi¢ osiggniecie celu, jakim na
terenie szpitala jest wykonanie pierwszej defibrylacji
w ciggu 3 minut od utraty przytomnosci, nalezy wpro-
wadzi¢ efektywny system szkolen i ich recertyfikaciji,
trzeba tez przeszkoli¢ odpowiednig liczbe pracowni-
koéw. Nalezy réwniez rejestrowac czas uptywajacy od
chwili utraty przytomnoséci do pierwszej defibrylacji
oraz wyniki resuscytacji.

Postepowanie przed defibrylacja

BEZPIECZNE UZYCIE TLENU PODCZAS
DEFIBRYLACJI

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

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

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

Jezeli pacjent jest podtaczony do respiratora, na
przyktad na sali operacyjnej lub na oddziale inten-
sywnej opieki medycznej, pozostaw zamknigty
uktad oddechowy respiratora podtgczony do rurki
intubacyjnej, o ile uciskanie klatki piersiowej nie
przeszkadza w dostarczaniu odpowiedniej objeto-
Sci oddechowej. Gdyby tak sie dziato, zastgp pra-
ce respiratora wentylacjg za pomocg worka samo-
rozprezalnego, ktéry mozna pozostawié potaczo-
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ny z uktadem lub roztgczy¢ i odsuna¢ na odleg-
tos¢ co najmniej metra. Jesli rury respiratora sa
odtaczone, upewnij sie, ze znajduja sie co naj-
mniej metr od pacjenta lub, co bardziej bezpiecz-
ne, wytacz respirator. Nowoczesne respiratory po
rozszczelnieniu uktadu generujg masywny stru-
mien tlenu. W czasie normalnego uzytkowania na
oddziale intensywnej opieki medycznej, kiedy re-
spirator jest podtaczony do rurki intubacyjnej, tlen
Z respiratora jest wydalany przez gtéwny zawér

z dala od strefy defibrylacji. Pacjenci na oddzia-
tach intensywnej opieki medycznej moga by¢ za-
lezni od wentylacji dodatnim cisnieniem koricowo-
wydechowym (PEEP), ktéra pozwala utrzymaé od-
powiedni poziom oksygenaciji. Spontaniczne kra-
zenie potencjalnie umozliwia utrzymanie oksyge-
nacji krwi w trakcie kardiowersji; gdy wykonuje
sie wyladowanie, wtasciwe jest aby pacjent w sta-
nie krytycznym pozostawat podtgczony do respi-
ratora.

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

TECHNIKA UMIESZCZANIA LYZEK NA KLATCE
PIERSIOWEJ

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

USUWANIE OWLOSIENIA Z KLATKI PIERSIOWEJ

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

Jesli uzywa sie tyzek, nalezy je mocno przycisnaé
do Sciany klatki piersiowej. Redukuje to impedancje
przez zapewnienie lepszego kontaktu na granicy
elektrody — skéra i zmniejsza objetos¢ klatki piersio-
wej [36]. Osoba obstugujgca defibrylator powinna
zawsze mocno przytozy¢ tyzki, z optymalng sitg 8 kg
u 0s6b dorostych [37] i 5 kg u dzieci w wieku 1-8
lat, o ile defibrylacja jest wykonywana przy uzyciu
tyzek dla dorostych [38]. Site 8 kg moga wygenero-
waé wytacznie najsilniejsi cztonkowie zespotu resu-
scytacyjnego, dlatego rekomenduje sie, aby wiasnie
oni obstugiwali defibrylator w czasie resuscytaciji.

W przeciwienstwie do elektrod samoprzylepnych, po-
wierzchnie klasycznych tyzek stanowi warstwa meta-
lu, z tego powodu, w celu poprawienia przewodnic-
twa elektrycznego wskazane jest umieszczenie po-
miedzy metalem a skorg pacjenta materiatu przewo-
dzacego. Uzywanie metalowych tyzek bez materiatu
przewodzgcego zwigksza znacznie impedancje klatki
piersiowej, podnoszac ryzyko powstania tuku elektry-
cznego i pogtebienia oparzen skéry na skutek de-
fibrylacji.

ULOZENIE ELEKTROD

Nie prowadzono dotychczas badan z udziatem ludzi,
oceniajgcych utozenie elektrod jako czynnika wptywa-
jacego na ROSC lub przezycie w zatrzymaniu kraze-
nia w mechanizmie VF/VT. Przeptyw pradu przez
miesien sercowy w trakcie defibrylacji bedzie naj-
wigkszy, jesli pomiedzy elektrodami znajdzie sie oko-
lica serca objeta migotaniem, np. komory w przypad-
ku VF/VT, a przedsionki w przypadku migotania
przedsionkéw (AF). Dlatego optymalne utozenie ele-
ktrod moze nie by¢ takie samo w przypadku lecze-
nia arytmii komorowych, jak arytmii przedsionkowych.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

FAZA ODDECHOWA

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

ROZMIAR ELEKTROD

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

0 rozmiarze 8 cm [34, 52].

Standardowy AED moze by¢ uzywany dla dzieci po-
wyzej 8. roku zycia. U dzieci pomigdzy 1. i 8. ro-
kiem zycia nalezy uzywac elektrod pediatrycznych,
z urzadzeniem redukujacym dostarczang energie,
lub wykorzystywacé tryb pediatryczny, o ile jest dos-
tepny. Jezeli nie ma takiej mozliwosci, stosuje sie
urzadzenie niezmodyfikowane, dbajgc aby duze ele-
ktrody nie zachodzity na siebie. Nie zaleca sie uzy-
cia AED w przypadku dzieci ponizej 1. roku zycia.

MATERIAL PRZEWODZACY

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

POROWNANIE ELEKTROD SAMOPRZYLEPNYCH
| KLASYCZNYCH LYZEK

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

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

ANALIZA KSZTALTU FALI MIGOTANIA

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

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

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

u dorostych z pozaszpitalnym NZK w mechanizmie
VF lub VT. Przeciwnie, pojedyncze randomizowane
badanie u dorostych z pozaszpitalnym NZK w me-
chanizmie VF lub VT nie wykazato wzrostu czesto-
§ci ROSC lub przezyé po 1,5 minut RKO, prowadzo-
nej przez ratownikéw [80]. W badaniach na zwierze-
tach nad migotaniem komor trwajacym diuzej niz

5 minut, RKO poprzedzajaca defibrylacje poprawiata
hemodynamike i przezycia [81-83]. Wyniki osiggnie-
te dzieki RKO prowadzonej przez ratownikéw, w cza-
sie ktorej wykonano intubacje i wentylowano 100%
tlenem [79] nie moga by¢ poréwnywalne z wynikami
osiaganymi przez przypadkowych swiadkéw zdarze-
nia, prowadzacych relatywnie niskiej jakosci RKO

z wentylacja usta—usta.

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

(> 5 min). Czas trwania zatrzymania krazenia jest
czesto trudny do okreslenia i dlatego proponuje sie
ratownikom prowadzenie RKO przez 2 minuty przed
proba defibrylacji w kazdym wypadku zatrzymania
krazenia, ktérego nie byli swiadkami. Na podstawie
relatywnie stabych dowodéw naukowych kierownicy
stuzb ratowniczych powinni zdecydowac, czy wdro-
zy¢ strategie prowadzenia RKO przed defibrylacja,
czy nie, co nieuchronnie doprowadzi do réznic w pro-
tokotach postepowania, w zaleznosci od uwarunko-
wan lokalnych.

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

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

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

Poréwnanie pojedynczej defibrylacii
z sekwencja 3 defibrylaciji

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

a uciéniecia klatki piersiowej stanowig nie wiecej niz
51 do 76% catkowitego czasu RKO.

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

w prowadzeniu RKO z powodu analizy rytmu

przez AED byly znaczne. Stwierdzano przerwy po-
miedzy defibrylacja a ponownym podjeciem uciska-
nia klatki piersiowej, trwajace do 37 sekund [59].
Biorac pod uwage efektywnos$¢ pierwszego wytado-
wania energii dwufazowej, przekraczajaca 90%
[90—-93], brak powodzenia w konwersji migotania
komor sugeruje raczej potrzebe prowadzenia RKO
przez pewien okres, niz kolejne wytadowanie. Dla-
tego tez, natychmiast po wykonaniu pojedynczego
wytadowania nalezy rozpoczaé¢ RKO, nie oceniajac
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uprzednio rytmu ani nie badajac tetna (30 ucis-
nie¢ : 2 wentylacje) i prowadzi¢ jg przez okoto

2 minuty zanim wykona sie kolejne wytadowanie
(jesli to wskazane) (patrz rozdziat 4c). Nawet jesli
defibrylacja jest skuteczna w przywréceniu rytmu,
ktéry moze dac tetno, bardzo rzadko jest ono ba-
dalne zaraz po defibrylacji, a czas stracony na pro-
by wybadania tetna stanowi kolejne zagrozenie

dla mie$nia sercowego, o ile nie zostat przywré6co-
ny rytm z perfuzjg [89]. W jednym z przeprowadzo-
nych badan z zastosowaniem AED w zewnatrzszpi-
talnym zatrzymaniu kragzenia w mechanizmie migo-
tania komor, tetno byto badalne tylko w 2,5% przy-
padkéw (12/481 pacjentéw), u ktérych skontrolowa-
no je po pierwszej sekwencji defibrylacji, a badane
po pewnym czasie od pierwszej sekwencji defibry-
lacji (a przed druga sekwencja) byto obecne

u 24,5% (118/481 pacjentéw) [93]. Jesli przywréco-
no rytm dajacy perfuzje, prowadzenie ucisnie¢ klat-
ki piersiowej nie zwigksza ryzyka nawrotu migota-
nia komér [94]. Jezeli po wytadowaniu pojawi sie
asystolia, uciskanie klatki piersiowej moze wywo-
ta¢ migotanie komor [94].

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

KSZTALTY FAL ORAZ POZIOMY ENERGII
(PRADU DEFIBRYLACJI)

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

Po okoto 10 latach od ostroznego wprowadzenia,
obecnie preferuje sie defibrylatory dwufazowe, do-
starczajace impuls prgdu w postaci fali dwufazowe;j.
Nie produkuje sie juz wiecej defibrylatorow jednofa-
zowych, lecz wiele z nich jest jeszcze w uzyciu. Defi-
brylatory jednofazowe dostarczajg impuls pradu, kto-
ry jest jednobiegunowy (tj. ma jeden kierunek prze-
ptywu). Istnieja dwa gtéwne typy ksztattu fali jednofa-

* Zwyczajowo uzywane okreslenie ,dwufazowy” odnosi sie do
dwuetapowosci zdarzenia — przeptyw pradu odbywa sie w
dwoch etapach i dwéch kierunkach (przyp. thum.).
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Ryc. 3.2. Fala jednofazowa scieta wyktadniczo (MTE)

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

0 réznym czasie trwania.

Wszystkie defibrylatory klasyczne oraz AED, ktore
umozliwiajg reczne nastawy energii, powinny posia-
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Ryc. 3.4. Fala dwufazowa rektalinearna (RLB)

da¢ odpowiednie oznaczenia, informujgce o rodzaju
i ksztatfcie fali prgdu (jednofazowy/dwufazowy) oraz
zalecanych poziomach energii w prébach defibrylaciji
w VF/VT. Dla dtugotrwajacych VF oraz VT skutecz-
nos¢ impulsu pradu dwufazowego jest wieksza niz
jednofazowego [96—98], dlatego tez zaleca sie uzy-
cie takiego impulsu kiedy to tylko mozliwe. Nie sg
znane optymalne warto$ci energii dla impulséw jed-
nofazowych i dwufazowych. Rekomendacje w zakre-
sie energii defibrylacji oparte sg na konsensusie, wy-
nikajacym z doktadnej analizy literatury.

Pomimo Ze dobiera sie poziom energii do defibryla-
cji, za wlasciwa defibrylacje odpowiada prad, ktéry
przeptywa przez migsien sercowy. Istnieje korelacja
pomiedzy skuteczng defibrylacja i kardiowersjg a za-
stosowanym pradem [99]. Optymalny prad defibryla-
cji przy zastosowaniu fali jednofazowej miesci sie

w przedziale 30—40 A. Z posrednich dowodéw nau-
kowych, uzyskanych na podstawie pomiaréw wyko-
nywanych podczas kardiowersji migotania przedsion-
kow wynika, iz prad defibrylacji przy zastosowaniu fa-
li dwufazowej miesci sie w przedziale 15-20 A [100].
Rozwdj technologii moze spowodowac, iz defibrylato-
ry beda w stanie dostarczy¢ energie odpowiednig do
impedanc;ji klatki piersiowej — jest to strategia, ktéra
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potencjalnie prowadzi do zwiekszenia skutecznosci
defibrylacji. W celu ustalenia wartosci optymalnych
nalezy badaé¢ amplitude pradu, Srednie napiecie

i czas trwania faz, jak réwniez zacheca¢ producen-
téw do prowadzenia poszukiwan, umozliwiajacych
przejscie od defibrylacji opartej na energii, do defibry-
lacji opartej na pradzie.

PIERWSZE WYLADOWANIE

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

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

Brakuje dowoddéw naukowych na potwierdzenie tezy,
iz jeden rodzaj dwufazowej fali czy defibrylatora jest
skuteczniejszy niz inny. Wykazano skutecznosé pier-
wszego wytadowania impulsowego o ksztatcie fali
BTE i o energii 150—-200 J na poziomie 86—98% [96,
97, 101, 104, 105]. Skuteczno$é pierwszego wytado-
wania impulsem o ksztatcie fali RLB i energii 120 J
wynosi do 80% (dane nie opublikowane w piSmien-
nictwie, lecz pochodzace z przekazu ustnego) [98].
Energia pierwszego wytadowania impulsowego dwu-
fazowego nie powinna by¢ nizsza niz 120 J dla fali
RLB i 150 J dla fali BTE. Optymalnie pierwsza war-
tos¢ energii impulsu dwufazowego powinna wynosié
co najmniej 150 J dla wszystkich rodzajow fal.

Producenci powinni zamieszczac¢ informacje na temat
skutecznego zakresu energii dla okre$lonego rodzaju
fali w widocznym miejscu urzgdzenia dwufazowego.
Jesli osoba wykonujaca defibrylacje nie zna skuteczne-
go zakresu energii danego urzgdzenia, powinna zasto-
sowaé przy pierwszym wytadowaniu energie 200 J. Do-
my$Ina energia 200 J zostata wybrana, poniewaz mies-
ci sie w okreslonym w doniesieniach zakresie wybiera-
nych energii, ktére sg skuteczne w pierwszym i w kolej-
nych wytadowaniach dwufazowych, i moze by¢ wyge-

nerowana przez kazdy aktualnie dostepny defibrylator
klasyczny. Jest to energia zaakceptowana w wyniku
uzgodnien, a nie idealna zalecana energia. Jesli urza-
dzenia dwufazowe beda wyraznie oznakowane i 0so-
by wykonujace defibrylacje beda znaly urzadzenia kt6-
rych uzywajg w praktyce klinicznej, domysina dawka
200 J nie bedzie potrzebna. Do $cistego ustalenia naj-
bardziej wtasciwych ustawien zaréwno jedno- jak

i dwufazowych defibrylatoréw niezbedna jest kontynu-
acja badan.

DRUGIE | KOLEJNE WYLADOWANIA

W wypadku defibrylatoréw jednofazowych, jesli pierw-
sza defibrylacja energia 360 J byta nieskuteczna, dru-
gie i kazde kolejne wytadowanie powinno by¢ wykony-
wane energig 360 J. W przypadku defibrylatoréw dwu-
fazowych brakuje dowodéw naukowych na potwierdze-
nie zastosowania protokotu statej energii lub protokotu
wzrastajacych energii. Obydwa sposoby postepowania
sg akceptowalne, jednakze jesli pierwsze wytadowanie
jest nieskuteczne, a defibrylator ma mozliwosé dostar-
czenia wytadowania o0 wyzszej energii, rozsadnie jest
zwiekszy¢ energie kolejnych wytadowan. Jesli osoba
wykonujgca defibrylacje nie zna zakresu skutecznych
energii urzagdzenia dwufazowego i zastosowata domysl-
na energie 200 J dla pierwszej defibrylacji, zalecane
jest uzycie takiej samej lub wyzszej energii dla drugiej
i kolejnych defibrylaciji, w zaleznosci od mozliwosci
technicznych defibrylatora.

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

Inne zagadnienia zwigzane z defibrylacja
DEFIBRYLACJA U DZIECI

Zatrzymanie krgzenia u dzieci wystepuje rzadziej.
Etiologia najczesciej zwigzana jest z hipoksja i ura-
zem [106—108]. W poréwnaniu z zatrzymaniem kra-
zenia u dorostych, VF wystepuje stosunkowo rzad-
ko, stanowigc 7-15% zatrzyman krazenia u dzieci

i mtodocianych [108—112]. Najczestsze przyczyny
VF u dzieci to urazy, wrodzone choroby serca, prze-
dtuzony odstep QT, zatrucie lekami i hipotermia.
Natychmiastowa defibrylacja takich pacjentow moze
poprawi¢ wyniki leczenia [112—-113].

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

DEFIBRYLACJA ,NA SLEPO”

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

RZEKOMA ASYSTOLIA ORAZ NISKONAPIECIOWE
MIGOTANIE KOMOR

Rzadko wysokonapigciowe VF, obserwowane w nie-
ktérych odprowadzeniach, moze w odprowadzeniach
konczynowych byé widoczne w postaci fali z bardzo
niskg amplitudg zatamkéw, co nazywane jest ukry-
tym/niskonapigciowym VF. Na monitorze widoczna
jest imitujaca asystolie ptaska linia. Aby postawié
wilasciwe rozpoznanie, nalezy oceni¢ rytm w dwéch
odprowadzeniach. Co wazniejsze, jedno z badan wy-
kazato, iz rzekoma asystolia, ptaska linia na monito-
rze jako efekt btedu technicznego [np.: brak zasila-
nia, odtaczenie elektrod, zbyt mate wzmocnienie za-
pisu, niewlasciwy wybdr odprowadzenia, polaryzacja
zelu (patrz powyzej)] byta duzo czestsza od nisko-
napieciowego VF [120].

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

UDERZENIE PRZEDSERCOWE

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

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

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

KARDIOWERSJA

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

w czasie zatamka T: dostarczenie wytadowania

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

MIGOTANIE PRZEDSIONKOW
Impulsy dwufazowe sg skuteczniejsze niz impulsy jed-

nofazowe w kardiowersji AF [100, 134, 135] jesli to mo-
zliwe nalezy uzywac defibrylatora dwufazowego.
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FALE JEDNOFAZOWE

Badania nad kardiowersjg elektryczng stosowang

w AF wykazaly, iz wytadowania o energii 360 J

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

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

FALE DWUFAZOWE

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

i jej zwiekszenie w razie koniecznosci.

TRZEPOTANIE PRZEDSIONKOW | NAPADOWY
CZESTOSKURCZ NADKOMOROWY

Trzepotanie przedsionkéw oraz napadowy SVT wy-
magaja og6lnie mniejszych pozioméw energii do kar-
diowersji niz migotanie przedsionkéw [138]. Zaleca
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sie wykonanie pierwszego wytadowania energig

100 J jednofazowg lub 70-120 J dwufazowa. Kolej-
ne wytadowania powinny by¢ wykonywane zwigksza-
nymi stopniowo energiami [99].

CZESTOSKURCZ KOMOROWY

Energia konieczna do kardiowersji VT zalezy od
charakterystyki morfologicznej oraz czestosci aryt-
mii. VT z tetnem poddaje sie dobrze leczeniu po-
czatkowa energig jednofazowg 200 J. W przypad-
ku energii dwufazowej zaleca sie uzycie dla pier-
wszego wytadowania energii 120-150 J. Kolejne
wytadowania powinny by¢ wykonywane zwieksza-
nymi stopniowo energiami, jesli pierwsze wytado-
wanie nie powoduje przywrécenia rytmu zatokowe-
go [139].

Stymulacja

Stymulacje nalezy rozwazyé w przypadku leczenia
pacjentéw z objawowa bradykardig, oporng na leki
antycholinergiczne lub inne drugorzedowe sposoby
leczenia (patrz rozdziat 4f). Wskazana jest natych-
miastowa stymulacja, zwtaszcza jesli blok wystepuje
na poziomie lub ponizej peczka Purkiniego—Hissa.
Jesli stymulacja przezskoérna jest nieskuteczna, nale-
zy rozwazy¢ stymulacje elekiroda endokawitarna.
Zawsze jesli postawiona jest diagnoza asystolii, nale-
zy uwaznie sprawdzi¢ EKG w poszukiwaniu zatam-
kéw P, poniewaz moze ona odpowiedzie¢ na stymu-
lacje serca. Nie nalezy podejmowac préb stymulacii
w asystolii; nie powoduje to wzrostu ani krétkoter-
minowego, ani diugoterminowego przezycia w szpita-
lu lub poza nim [140-148].
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4a. ZAPOBIEGANIE
WEWNATRZSZPITALNEMU
ZATRZYMANIU KRAZENIA

Przedstawienie problemu

Ta nowa czes¢ wytycznych podkresla znaczenie zapo-
biegania wewnatrzszpitalnemu zatrzymaniu krgzenia.
Mniej niz 20% pacjentéw, u ktérych dochodzi do zatrzy-
mania krgzenia w szpitalu zostaje wypisanych do do-
mu [1, 2]. Wiekszos¢ takich oséb ma NZK monitorowa-
ne (VF) i natychmiast zauwazone, a defibrylacje wyko-
nuje sie niezwtocznie. Przyczyng NZK u tych pacjen-
tow jest niedokrwienie migsnia sercowego.

Zatrzymanie krazenia u pacjentéw nie monitorowa-
nych na oddziatach jest zwykle zdarzeniem dajgcym
sie przewidzie¢ i ma najczesciej przyczyne pozaser-
cowa. Czesto powolne i stopniowe pogorszenie sta-
nu ogolnego, wigczajac hipoksemie i obnizenie cis-
nienia tetniczego krwi, nie zostaje zauwazone przez
personel albo jest rozpoznawane ale niewystarczaja-
co leczone [3, 4]. Zatrzymanie krgzenia u tej grupy
pacjentéw najczesciej zwigzane jest z rytmami nie
wymagajacymi defibrylacji, a przezywalno$¢ do wypi-
su ze szpitala jest bardzo niska [1, 5].

W dokumentacji medycznej pacjentéw, u ktérych do-
szto do NZK, albo ktérzy nieoczekiwanie wymagali
przyjecia na Oddziat Intensywnej Terapii (OIT), czesto
znajduja sie dowody $wiadczace o braku rozpoznania
lub braku leczenia pojawiajacych sie zaburzen oddycha-
nia i krazenia [3, 4, 6-8]. Badanie ACADEMIA wykazato
takie dane w przypadku 79% zatrzyman krazenia,
55% zgondw i 54% nieoczekiwanych przyje¢ na OIT
[4]. Wczesne i efektywne leczenie ciezko chorych pa-
cjentdbw moze zapobiec niektérym zatrzymaniom kraze-
nia, zgonom i nieplanowanym przyjeciom na OIT. Tyl-
ko jedna trzecia spo$réd pacjentéw, u kitérych btednie
rozpoznano NZK umiera pézniej [9].

Istota niedostatecznej opieki
w stanach nagtych

Niedostateczna opieka dotyczy czesto podstawo-
wych aspektéw: nieskuteczne leczenie zaburzen
droznos$ci drég oddechowych, oddychania i krgzenia,
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niewtasciwe zastosowanie tlenoterapii, brak monitoro-
wania, brak zaangazowania najbardziej doswiadczo-
nego personelu, zta komunikacja, nieumiejetnosé
pracy w zespole, nieuzasadnione podejmowanie
czynnosci resuscytacyjnych [3, 7]. Liczne badania
wykazaly, ze personelowi medycznemu brakuje wie-
dzy i umiejetnosci dotyczacych postepowania w sta-
nach nagtych. Przyktadowo szkolacy sie lekarze mo-
ga nie znaé zasad: tlenoterapii [10], gospodarki wod-
no-elektrolitowej [11], leczenia bolu [12], uzyskiwania
Swiadomej zgody pacjenta [13], pulsoksymetrii [14]

i dawkowania lekéw [15]. Studenci medycyny moga
mieé trudno$ci z rozpoznaniem nieprawidtowego to-
ru oddychania [16]. Studia medyczne Zle przygotowu-
ja mtodych lekarzy do pracy, nie uczg badania i inter-
pretacji podstawowych czynnosci zyciowych pacjen-
ta i postepowania w stanach nagtych [17]. Mato jest
danych, ktére wskazywatyby, ze przygotowanie prak-
tyczne i teoretyczne do$wiadczonego personelu me-
dycznego jest lepsze [18, 19]. Czesto brakuje mu
pewnosci i decyzyjnosci w stanach nagtych, a usys-
tematyzowany sposéb oceny krytycznie chorych pac-
jentow jest rzadko stosowany [20].

Rozpoznawanie pacjentow w stanie
krytycznym

Generalnie objawy kliniczne w stanach nagtych, nie-
zaleznie od przyczyny wyjsciowej sa podobne, ponie-
waz odzwierciedlajg niewydolnos¢ uktadu oddecho-
wego, krazenia i nerwowego. Zaburzenia procesow
fizjologicznych sg czeste u pacjentow oddziatéw
ogolnych [21], ale mimo to pomiary i rejestracja waz-
nych zmian w tym zakresie zdarza sie znacznie rza-
dziej niz jest to pozadane [3, 4, 8]. Zadziwiajgco cze-
sto zaburzenia oddychania moga poprzedzaé NZK
[22]. Wiele szpitali, chcac poprawi¢ wczesng identyfi-
kacje pacjentéw w stanie krytycznym, uzywa obec-
nie skal wczesnego ostrzegania (Early Warning Sco-
res — EWS) lub stosuje ,kryteria wezwania” [23—-25].
EWS przyznajg punkty na podstawie odchylen od
wartosci uznanych za prawidtowe ocenianych para-
metréow zyciowych [23—25]. Punkty przyznane w trak-
cie obserwacji jednej lub wiecej czynnosci zycio-
wych albo taczna liczba punktéw w EWS moga
wskazywacé na potrzebe zwiekszenia czestosci oce-
ny parametrow fizjologicznych u pacjenta, wezwania
lekarza lub zespotu resuscytacyjnego spoza oddzia-
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tu. Alternatywnie, systemy stosujace ,kryteria wezwa-
nia” opierajg sie na rutynowej obserwacji pacjenta,

a wezwania dokonuje sie, gdy jedna lub wiecej oce-
nianych zmiennych osiggnie skrajne wartosci [23,
26]. Nie ma aktualnie danych pozwalajacych okresli¢
wyzszos$¢ jednego systemu nad drugim, ale moze
sie wydawagé, ze lepiej stosowa¢ EWS pozwalajaca
Sledzi¢ zmiany fizjologii i ostrzega¢ przed zagrazaja-
cym zatamaniem procesow fizjologicznych, niz kryte-
ria wezwania”, aktywujgce odpowiedz dopiero wtedy,
gdy przekroczone zostang skrajne wartoci parame-
tréw fizjologicznych.

Istniejg racjonalne przestanki kliniczne do stosowa-
nia EWS albo ,kryteriow wezwania” w celu wczesnej
identyfikacji chorych. Jednakze czuto$é¢, specyficz-
nos¢ i doktadnos¢ EWS i kryteriow wezwania”

w przewidywaniu wynikéw leczenia wymaga jeszcze
oceny [27, 28]. Liczne badania potwierdzaja, ze za-
burzenia czynnosci serca, ciSnienia tetniczego krwi,
czestosci oddychania i stanu swiadomosci sg ozna-
ka zagrazajacego krytycznego pogorszenia stanu pa-
cjenta [22, 23, 29]. Wykazanie wartosci prognostycz-
nej wymienionych parametrow wymaga dalszej oce-
ny, poniewaz nie wszystkie wazne czynnosci zycio-
we sa, albo moga by¢ monitorowane w sposéb cig-
gly na oddziatach og6lnych. Liczne badania ukazaty
nieprawidtowosci w rejestrowaniu pomiaréw czynno$-
ci zyciowych i brak ciggtosci prowadzenia dokumen-
tacji [3, 4, 8, 30]. Stosowanie fizjologicznych syste-
méw oceny moze zwiekszy¢ czestos¢ monitorowa-
nia czynnosci zyciowych. Bedzie to uzyteczne

w prognozowaniu pod warunkiem, ze monitorowanie
pacjentéw hospitalizowanych stanie sie powszechne
na wszystkich oddziatach. Nawet jesli personel me-
dyczny ma $wiadomo$¢ znaczenia pogorszenia sie
parametréw zyciowych, czesto zajecie sie pacjentem
albo przekazanie go na oddziat o wyzszym poziomie
opieki odbywa sie z opdznieniem [3, 4, 7]. Efekty
uzycia skal ostrzegania opartych na zmianach czyn-
nosci zyciowych sa zachecajace, jakkolwiek mozli-
we, ze bardziej subiektywne podejscie, bazujace na
doswiadczeniu i specjalistycznej wiedzy personelu
réwniez bedzie efektywne [32].

Strategia dziatania w stanach nagtych

Tradycyjny sposéb postepowania w NZK to podjecie
dziatan przez personel szpitala (,zespot resuscytacyj-
ny”) po stwierdzeniu zatrzymania krgzenia. Obecnosé
zespotu resuscytacyjnego wydaje sie zwiekszaé prze-
zycie w NZK w poréwnaniu z sytuacjami kiedy nie byt
on dostepny [33]. Jednakze rola zespotdw resuscyta-
cyjnych jest kwestionowana. W jednym z badan do wy-
pisu ze szpitala przezyli tylko ci pacjenci, u kitérych po-
wrot spontanicznego krazenia nastapit przed przyby-
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ciem zespotu resuscytacyjnego [34]. W tym konteks-
cie, w potgczeniu z niskg przezywalnoscig wewnatrz-
szpitalnych zatrzyman krazenia, ro$nie znaczenie
wczesnego rozpoznawania i leczenia krytycznie cho-
rych pacjentéw tak, aby zapobiec zatrzymaniu krgze-
nia. Termin ‘zesp6t resuscytacyjny’ sugeruje, ze bedzie
on wezwany dopiero gdy dojdzie do NZK.

W niektérych szpitalach zespoty resuscytacyjne zasta-
piono ,zespotami do stanéw nagtych” (Medical Emer-
gency Team — MET), wzywanymi nie tylko do pacjen-
tow z NZK, ale rowniez w przypadkach nagtego pogor-
szenia stanu ogélnego [26]. MET zwykle tworza leka-
rze i pielegniarki oddziatéw intensywnej terapii oraz od-
dziatéw ogolnych. Zespoty sg aktywowane gdy spetnio-
ne zostang okreslone kryteria. MET moze wezwacé kaz-
da z oséb zaangazowanych w leczenie pacjenta.
Woczesne wezwanie MET moze zredukowac liczbe za-
trzyman krazenia, zgonéw i nieplanowanych przyjec¢
do OIT [35, 36]. Zespoly te moga okazac sie takze
przydatne w wykrywaniu btedéw medycznych, popra-
wi¢ decyzyjnosé w zakresie niepodejmowania resuscy-
tacji i zmniejszy¢ liczbe zgonéw na oddziatach poope-
racyjnych [37, 38]. Interwencje MET sg czesto proste,
jak np. rozpoczecie tlenoterapii czy ptynoterapii [39].
Istnieja doniesienia dotyczace analizy wezwan MET

w ciggu doby, ktére sugeruja, iz aktywnosé systeméw
rozpoznawania stanéw nagtych i odpowiedzi na nie

nie zawsze jest jednakowa przez catg dobe [40]. Oce-
na wptywu obecnosci MET na wyniki korcowe lecze-
nia jest trudna. Wiele dotychczas przeprowadzonych
badan mozna skrytykowaé z powodu btedéw w struktu-
rze badania. Ostatnie rzetelne randomizowane bada-
nie z grupa kontrolng wykazato, ze wprowadzenie
MET zwiekszyto liczbe wezwan tego zespotu, jednak-
ze nie udalo sie wykaza¢ zmniejszenia wystepowania
zatrzyman krazenia, nieoczekiwanych zgonéw czy moz-
liwych do unikniecia przyje¢ na OIT [41].

W Wielkiej Brytanii rozwinat si¢ system ,opieki z wy-
przedzeniem”, bazujgcy na personelu pielegniarskim,
dziatajgcym pojedynczo lub w zespole, okres$lany jako
sintensywna opieka z zewnatrz” [42]. To dziatanie przy-
biera r6zne formy, poczawszy od jednej pielegniarki po
wielodyscyplinarne zespoty dostgpne przez 24 godziny
7 dni w tygodniu.Wymienione sposoby postepowania
moga zmniejszaé liczbe zgonéw na oddziale, ilos¢ nie-
korzystnych incydentéw pooperacyjnych, przyjeé i po-
nownych przyje¢ (po uprzednim wypisie) na OIT oraz
poprawiaé przezycie [43—45].

Innymi probami poprawy opieki w oddziatach szpital-
nych, profilaktyki pogorszenia stanu ogélnego oraz
wystgpienia NZK sg: nowy proces przyjmowania pa-
cjentdéw do szpitala, wczesne monitorowanie czynno-
§ci zyciowych i interwencje lecznicze na oddziatach
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ratunkowych, a takze wyselekcjonowanie specjalnej
grupy lekarzy medycyny ratunkowej. Strategia dziata-
nia polega na wsparciu zespotu przyjmujgcego pa-
cjenta umiejetnosciami specjalisty w zakresie resus-
cytacji [46]. Stanowiska ogolne i chirurgiczne zlokali-
zowane w jednym miejscu sg przeznaczone dla
wszystkich nagtych przyjeé, dopdki nie zostanie
okreslony wymagany poziom opieki. Pacjenci sa
monitorowani i obserwowani do 72 godzin. W tych
warunkach do$wiadczony personel medyczny jest ca-
ty czas do dyspozyciji i istnieje staty dostep do diag-
nostyki oraz mozliwos¢ wykonania pilnych inter-
wengcji leczniczych [47]. W odr6znieniu od tradycyjne-
go systemu, w ktérym pacjenci i personel sg rozpro-
szeni w szpitalu, takaa lokalizacja zapewnia koncen-
tracje personelu lekarskiego, pielegniarskiego i reha-
bilitantow.

Wielu ciezko chorych pacjentéw przyjmowanych do
szpitala przez oddziat ratunkowy niewatpliwie wyma-
ga natychmiastowych interwencji typowych dla inten-
sywnej terapii. Wczesne, ukierunkowane leczenie na
oddziale ratunkowym odwraca zaburzone procesy
fizjologiczne i wydaje sie poprawiaé przezycie pa-
cjientow [48].

WiaSciwe umieszczenie pacjentow

W warunkach idealnych najciezej chorych pacjentéw
powinno sie przyjmowac na oddzialy zapewniajace naj-
lepszy nadzor, opieke pielegniarskag oraz najwyzszy po-
ziom wspomagania zyciowo waznych narzadow. Tak
sie czesto dzieje, chociaz niektérzy pacjenci zostaja
umieszczeni niewtasciwie [49]. Organizacje miedzy-
narodowe przygotowaty definicje réznych poziomoéw
opieki i opracowaly kryteria przyjecia i wypisu dla od-
dziatbw wzmozonego nadzoru i intensywnej opieki me-
dycznej [50, 51].

Obsada personalna

llos¢ personelu w szpitalu jest zwykle najnizsza

w nocy i w weekend. Moze to wptywaé na jakosé
monitorowania pacjentéw, leczenie i wyniki korico-
we. Przyjecia na oddzialy ogélne po godzinie 17.00
[52], albo do szpitala w weekend [53] wiaza sie

z wyzszg $miertelnoscig. Ryzyko zgonu w szpitalu
w przypadku pacjentéw wypisywanych z OIT na od-
dziaty og6lne w nocy jest wyzsze niz dla tych, kt6-
rzy sa wypisywani w dzien albo na oddziaty inten-
sywnego nadzoru [54]. Jedno z badan wykazato, ze
zwiekszona liczba personelu pielegniarskiego wigze
sie z spadkiem ilosci NZK, jak rowniez czestosci wy-
stepowania zapalenia ptuc, wstrzgséw i zgondéw [55].
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Podejmowanie decyzji o resuscytaciji

Nalezy rozwazy¢ ,nie podejmowanie resuscytacji”
DNAR jezeli pacjent:

e nie zyczy sobie podejmowania RKO,

e nie przezyje zatrzymania krgzenia nawet gdy resu-
scytacja zostanie podjeta.

Personel szpitalny czesto nie rozwaza, czy przyste-
powanie do resuscytacji jest wlasciwe, a podejmowa-
nie zabiegbw resuscytacyjnych w nierokujacych przy-
padkach jest powszechne. Nawet jesli jest oczywiste
ze dojdzie do NZK czy zgonu, rzadko podejmowane
sg decyzje dotyczace wskazan do resuscytacji u da-
nego pacjenta [4]. W wielu krajach europejskich nie
ma formalnych regulacji dotyczacych protokotu
DNAR, a praktyka konsultowania decyzji z pacjenta-
mi jest r6zna [56]. Postep w zakresie wiedzy i umie-
jetnosci w resuscytaciji, a takze podejmowanie decy-
Zji 0 nieprzystepowaniu do resuscytacji powinny po-
prawi¢ jakos¢ dostepnej opieki nad pacjentami i za-
pobiec daremnym prébom resuscytacii (patrz roz-
dziat 8).

Wytyczne dotyczace zapobiegania
wewnatrzszpitalnym zatrzymaniom
krazenia

Ponizej przedstawione strategie moga zapobiec
mozliwym do uniknigcia zatrzymaniom krazenia
w szpitalu.

1. Leczenie pacjentéw w stanie ciezkim oraz obar-
czonych ryzykiem NZK nalezy prowadzi¢ na wtas-
ciwych oddziatach, w ktérych poziom opieki jest
dostosowany do stanu pacjenta.

Pacjenci w stanie cigzkim wymagajg systematycz-
nej obserwacji: nalezy dostosowaé czestosé i ro-
dzaj monitorowania do ciezkosci choroby oraz
prawdopodobienstwa pogorszenia stanu ogdlne-
go i NZK. Czesto potrzebna jest jedynie prosta
obserwacja (tetno, ci$nienie tetnicze krwi, cze-
stos¢ oddechow).

3. W celu identyfikacji pacjentéw w stanie ciezkim al-
bo obarczonych ryzykiem pogorszenia stanu ogol-
nego i NZK nalezy stosowac skale wczesnego
ostrzegania (EWS).

Nalezy stosowaé systemy monitorowania, ktére
umozliwiaja regularne pomiary i rejestracje czyn-
nosci zyciowych.



Rozdziat 4

5. Nalezy stworzy¢ jasne, swoiste reguty okreslaja-

ce postepowanie w odpowiedzi na EWS. Powin-
ny one zawiera¢ zalecenia co do dalszego le-
czenia i okres$laé zakres odpowiedzialnosci per-
sonelu medycznego — lekarskiego i pielegniar-
skiego.

6. W szpitalu powinien obowiazywac jednolity wzorzec

postepowania w stanach nagtych. Moze to by¢ wez-
wanie powotanego zespotu z zewnatrz albo zespo-
tu resuscytacyjnego (np. MET) zdolnego do dziata-
nia w odpowiedzi na nagte pogorszenie stanu ogél-
nego, wykryte za pomocga stosowanych metod. Ze-
spét musi by¢ dostepny przez 24 godziny na dobe.

. Nalezy przeszkoli¢ caty personel medyczny

w zakresie rozpoznawania, monitorowania i po-
stepowania z pacjentami w stanie cigzkim. Doty-
czy to rowniez dziatan podejmowanych pod-
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czas oczekiwana na bardziej zaawansowang
pomoc.

8. Nalezy rozpoznaé pacjentéw, u ktérych zaburzenia

krazenia i oddychania sa przewidywanym zdarze-
niem koricowym i u ktérych wdrozenie RKO jest
niewtasciwe, a takze zidentyfikowaé pacjentéw, kto-
rzy nie zycza sobie takiego leczenia. Szpital powi-
nien mie¢ regulacje dotyczace niepodejmowania re-
suscytacji oparte na krajowych wytycznych, zrozu-
miate dla catego personelu medycznego.

. Nalezy sie upewni¢, ze opierajgc sie na dostep-

nych bazach danych prowadzony jest wtasciwy
audyt zatrzyman krazenia, fatszywych rozpoznan
NZK, nieoczekiwanych zgonow i mozliwych do
unikniecia przyje¢ na OIT. Audytem powinny zo-
sta¢ rowniez objete zdarzenia poprzedzajace
oraz wdrozone postepowanie.
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4b. RESUSCYTACJA
WEWNATRZSZPITALNA

Jezeli dojdzie do NZK w szpitalu, podziat na podsta-
wowe i zaawansowane zabiegi resuscytacyjne jest
arbitralny; w praktyce resuscytacja jest procesem cia-
gtym i opiera sie na zdrowym rozsadku. Istnieje spo-
teczne oczekiwanie, ze personel medyczny potrafi
wykonywagé resuscytacje krgzeniowo-oddechowa.

W przypadku wszystkich wewnatrzszpitalnych zatrzy-
man krazenia nalezy sie upewnié, ze:

e Zatrzymanie krazenia i oddychania zostanie na-
tychmiast rozpoznane.

Pomoc jest osiggalna pod standardowym nume-
rem telefonu.

Natychmiast rozpocznie sie RKO z wykorzysta-
niem przyrzadéw do udrazniania drég oddecho-
wych, np. maski krtaniowej oraz, jesli bedg wska-
zania, wykonaniem proby defibrylacji w ciagu

3 minut.

Dokfadna kolejnos¢ dziatania w przebiegu NZK
w szpitalu bedzie zalezata od wielu czynnikow, wita-
czajac w to:

Lokalizacje (oddziat szpitalny/poza oddziatem; od-
dziat prowadzacy monitorowanie/nieprowadzacy
monitorowania).

Stopien wyszkolenia os6b rozpoczynajacych resu-
scytacje.

llos¢ os6b udzielajacych pomocy.
Dostepny sprzet.

Sposbéb organizacji dziatan w szpitalu w odpowie-
dzi na NZK i inne stany naglace (np. MET, zesp6t
resuscytacyjny).

Lokalizacja

Pacjenci, ktérzy byli monitorowani w czasie gdy do-
szto do NZK majg zwykle natychmiast stawiane roz-
poznanie. U pacjentéw oddziatéw ogolnych moze do-
chodzi¢ do pogarszania stanu og6lnego przez pe-
wien czas i niezauwazonego NZK. Najkorzystniej by
byto, gdyby wszyscy pacjenci obarczeni ryzykiem
NZK mogli by¢ leczeni na oddziatach prowadzacych
monitorowanie, gdzie sprzet do prowadzenia zabie-
gow resuscytacyjnych jest natychmiast dostepny.
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Szkolenie osdb rozpoczynajacych
resuscytacje

Kazda osoba spos$réd personelu medycznego powin-
na potrafi¢ rozpoznaé NZK, wezwaé pomoc i rozpo-
cza¢ RKO. Personel powinien wykonywaé czynnosci
w zakresie ktorych zostat przeszkolony (przyktadowo
osoby pracujace na OIT i oddziatach ratunkowych
beda miaty wieksze do$wiadczenie niz te, ktére nie
sg systematycznie w ramach codziennych obowigz-
kéw zaangazowane w resuscytacje). Personel szpi-
talny biorgcy udziat w resuscytacji moze mieé zrézni-
cowane umiejetnosci udrazniania drég oddecho-
wych, prowadzenia wentylacji, czy przywracania kra-
zenia. Ratownicy powinni wykonywaé te czynnosci,
w zakresie ktdrych sg przeszkoleni i kompetentni.

llo§¢ osdb udzielajgcych pomocy

Dziatajgcy w pojedynke ratownik, podejmujacy resu-
scytacje, musi wezwaé pomoc. Jesli obecne sg inne
osoby z personelu, kilka czynnosci moze byé wyko-
nywanych rownoczes$nie.

Dostepny sprzet

We wszystkich klinicznych miejscach w szpitalu
sprzet i leki umozliwiajgce prowadzenie resuscytacji
powinny by¢ natychmiast dostepne. W idealnych wa-
runkach sprzet do RKO, wiaczajac w to defibrylator,
leki i spos6b ich rozmieszczenia, powinny byc¢ takie
same w catym szpitalu [57].

Zespot resuscytacyjny

Zespo6t resuscytacyjny w dotychczasowym rozumieniu
jest wzywany tylko wtedy, gdy zostanie rozpoznane
NZK. Alternatywnie szpital moze wprowadzi¢ strategie
rozpoznawania pacjentéw obarczonych ryzykiem NZK
zanim do niego dojdzie (np. wezwanie MET) [35, 36,
39, 41, 58]. Termin ‘zespot resuscytacyjny’ odnosi sie
do catej grupy réznych zespotéw funkcjonujacych

w szpitalach. Zatrzymanie krgzenia w szpitalu rzadko
jest nagte, czy nieoczekiwane. Dziatania zmierzajace
do rozpoznania pacjentéw obarczonych ryzykiem za-
trzymania krgzenia moga umozliwi¢ prewencje niekto-
rych zatrzyman albo zapobiec podejmowaniu darem-
nych wysitkbw resuscytacyjnych.

Natychmiastowe dziatania w przypadku
utraty przytomnos$ci w szpitalu

Algorytm postepowania w przypadku zatrzymania
krgzenia w szpitalu ilustruje rycina 4.1.
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Ryc. 4.1. Algorytm postepowania w wewnatrzszpitalnym zatrzymaniu krazenia

Sprawdz wiasne bezpieczenstwo.
e Ocen stan swiadomosci.

e Jezeli osoba z wyksztatceniem medycznym widzi
pacjenta tracacego przytomnos¢ albo znajduje pa-
cjenta nieprzytomnego w szpitalu, powinna najpierw
gtosno zawotaé o pomoc, a potem oceni¢ czy pa-
cjent reaguje: delikatnie potrzasnaé za ramiona
i gtosno zapytac ,,Czy wszystko w porzadku?”.

e Jezeli inne osoby z personelu medycznego sa w po-
blizu istnieje mozliwos¢ podjecia dziatar rownolegle.

PACJENT PRZYTOMNY

Potrzebna jest niezwtoczna ocena medyczna pacjen-
ta. W zaleznosci od przyjetych w danym szpitalu proce-
dur badanie moze wykonac¢ np. zespot resuscytacyjny.
Podczas oczekiwania na zespét nalezy podac pacjen-
towi tlen, podtgczy¢ monitor i uzyskac¢ dostep dozyiny.

PACJENT NIEPRZYTOMNY

Dokfadna kolejnos¢ dziatan bedzie zalezata od prze-
szkolenia personelu i jego doswiadczenia w zakresie

oceny oddychania i krazenia. Nawet przeszkolony
personel moze mie¢ trudnosci z wiarygodna oceng
oddechu i tetna podczas potwierdzenia zatrzymania
krazenia [16, 59, 60]. Oddech agonalny (pojedyncze
westchniecia, wolny, gtosny oddech z wysitkiem) wy-
stepuje czesto na poczatku zatrzymania krazenia,
natomiast nie powinien by¢ niewtasciwie interpre-
towany jako oznaka zachowanego krazenia.

Gto$no zawotaj o pomoc (jesli dotychczas tego nie
zrobites).

Odwro6¢ pacjenta na plecy i udroznij drogi oddechowe.
e Udroznij drogi oddechowe i ocen oddech:

O udroznij drogi oddechowe, stosujac odgiecie
gtowy i uniesienie zuchwy,

O sprawdz jame ustna; jezeli widoczne jest cialo
obce czy resztki pokarmu, podejmij prébe ich
usuniecia wygarniajgc palcem, uzywajac klesz-
czykow lub ssaka, w zaleznosci od potrzeby,

O jezeli podejrzewasz obrazenia szyi, staraj sie
udrozni¢ drogi oddechowe stosujgc wysuniecie
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zuchwy; pamietaj, ze utrzymanie droznosci
drég oddechowych i wtasciwej wentylacji jest
priorytetem w opiece nad pacjentem z podej-
rzeniem uszkodzenia kregostupa; jezeli wysu-
niecie zuchwy nie wystarcza, odegnij gtowe

w stopniu umozliwiajgcym udroznienie drog od-
dechowych; jesli jest wystarczajgca liczba ra-
townikow, zastosuj reczng stabilizacje szyi

i gtowy aby zminimalizowaé ruchy gtowa.

Utrzymujac drozno$é drég oddechowych ocen wzro-
kiem, stuchem i dotykiem czy oddech jest prawidto-

wy (pojedyncze westchniecia oraz wolne, gto$ne od-
dechy z wysitkiem nie sg prawidtowe):

e ocen wzrokiem poruszanie sie klatki piersiowej,

e stuchaj szmeru oddechowego przy ustach pa-
cjenta,

e staraj sie wyczu¢ na policzku ruch powietrza.

Ocene oddechu prowadz wzrokiem, stuchem i doty-
kiem nie diuzej niz 10 sekund.

Ocen oznaki krgzenia:

e pewna ocena tetna moze by¢ trudna; jezeli nie
ma oznak zycia (pacjent nie porusza sig, nie od-
dycha, nie kaszle), rozpocznij i prowadz resuscy-
tacje krazeniowo-oddechowa dopodki nie przybe-
dzie bardziej doswiadczona pomoc albo nie poja-
wig sie u pacjenta oznaki zycia,

e o0soby doswiadczone w ocenie klinicznej pacjen-
ta powinny badac tetno na tetnicy szyjnej i row-
nocze$nie poszukiwaé oznak zycia nie diuzej
niz 10 sekund,

e jezeli nie stwierdza sie oznak zycia albo sg co do
tego watpliwosci, nalezy natychmiast rozpoczaé
RKO; opdznienia w rozpoznaniu zatrzymania kra-
zenia i podjeciu resuscytacji wptywajg niekorzy-
stnie na przezycie i nalezy ich unikag.

Jezeli tetno albo oznaki zycia sg zachowane, nalezy
dokona¢ medycznej oceny pacjenta. W zaleznoSci
od obowigzujacych w szpitalu procedur, moze to byé
np. badanie przez zespét resuscytacyjny. Podczas
oczekiwania na zespét nalezy poda¢ pacjentowi tlen,
podtaczy¢ monitor i uzyskaé dostep do zyty.

Jezeli pacjent nie oddycha, ale ma zachowane te-
tno (zatrzymanie oddychania), nalezy prowadzié
wentylacje ptuc i ocenia¢ krazenie co kazde 10 od-
dechow.

Rozpoczecie resuscytacii
krazeniowo-odechowej w szpitalu

Podczas gdy jedna osoba rozpoczyna RKO, pozostate
wzywajg zespot resuscytacyjny, gromadzg potrzebny
sprzet i defibrylator. Jezeli dziata tylko jedna osoba,
oznacza to konieczno$¢ pozostawienia pacjenta.

e Wykonaj 30 uci$nie¢ klatki piersiowej, a po nich
2 oddechy.

o Wiasciwe uciskanie klatki piersiowej jest mecza-
ce; staraj sie zapewni¢ zmiane osoby wykonuja-
cej ucisniecia co 2 minuty.

e Utrzymuj droznosé drég oddechowych i prowadz
wentylacje ptuc, stosujgc najwtasciwszy, natych-
miast dostepny sprzet. Zwykle do dyspozycji jest
maska kieszonkowa, dodatkowo mozna zastoso-
wacé rurke ustno-gardtowa. Alternatywnie, w zalez-
nosci od zalecen obowigzujacych w szpitalu uzyj
maski krtaniowej (Laryngeal Mask Airway —
LMA) lub worka samorozprezalnego z maska twa-
rzowa. Intubacje tchawicy powinny wykonywac tyl-
ko osoby przeszkolone w tym zakresie, kompeten-
tne i doswiadczone.

e Wdech wykonuj przez sekunde i podaj obje-
tos¢, ktéra spowoduje prawidtowe uniesienie
klatki piersiowej. Tak szybko jak to mozliwe po-
daj tlen.

e Od momentu intubacji tchawicy wykonuj ucisnie-
cia klatki piersiowej nieprzerwanie (z wyjatkiem
defibrylacji i oceny tetna gdy sa wskazane),

z czestoscig ok. 100/min i wentyluj ptuca z cze-
stoscig ok. 10 oddechéw/min. Unikaj hiperwenty-
laciji.

e Jezeli sprzet do udrazniania dr6ég oddechowych
i wentylacji jest niedostepny, prowadz wentyla-
cje usta—usta. Jezeli sa przeciwwskazania klini-
czne do wentylacji usta—usta, albo masz opory
lub nie mozesz jej prowadzié¢, wykonuj uci$nie-
cia klatki piersiowej dopoki nie przybedzie po-
moc lub sprzet do udrazniania drég oddecho-
wych.

e (Gdy dostepny bedzie defibrylator przytéz tyzki do
klatki piersiowej pacjenta i ocen rytm. Jezeli sa
dostepne elektrody samoprzylepne, naklej je nie
przerywajac ucisnieé klatki piersiowej. Przerwa na
ocene rytmu powinna by¢ krétka. Jesli sg wskaza-
nia, wykonaj defibrylacje sposobem klasycznym
lub stosujac AED.
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e Natychmiast po defibrylacji podejmij uciskanie klat-
ki piersiowej. Unikaj przerwy w uciskaniu klatki
piersiowej.

Kontynuuj zabiegi resuscytacyjne do czasu przy-
bycia zespotu resuscytacyjnego lub do momen-
tu pojawienia sie oznak zycia u pacjenta. Sto-
suj sie do zalecen gtosowych jesli uzywasz
AED. Jezeli stosujesz klasyczny defibrylator, po-
stepuj zgodnie z uniwersalnym algorytmem za-
awansowanych zabiegéw resuscytacyjnych
(patrz rozdziat 4c).

Po rozpoczeciu resuscytacii, jesli jest wystarcza-
jaco duzo personelu, przygotuj kaniule dozylne

i leki, ktére z duzym prawdopodobieristwem zo-
stang uzyte przez zespét resuscytacyjny (np. ad-
renalina).

Wyznacz jedng osobe odpowiedzialng za prze-
kazanie informacji kierownikowi zespotu resu-
scytacyjnego. Przygotuj dokumentacje pac-
jenta.

Jakosé ucisnieé klatki piersiowej podczas resuscy-
tacji w szpitalu jest czesto niezadowalajgca. Kie-
rownik zespotu powinien kontrolowaé jako$¢ pro-
wadzonych zabiegbw resuscytacyjnych i jezeli
jest ona zta — zmienia¢ ratownikéw. Osoby wyko-
nujace uciskanie klatki piersiowej powinny zmie-
niac¢ sie co 2 minuty.
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ZAUWAZONE ZATRZYMANIE KRAZENIA
U PACJENTA MONITOROWANEGO

Jezeli pacjent jest monitorowany i zatrzymanie
krazenia jest zauwazone, nalezy podja¢ nastepuja-
ce dziatania:

Potwierdz zatrzymanie krgzenia i gloSno zawotaj
0 pomoc.

Rozwaz wykonanie uderzenia przedsercowego
w przypadku VF/VT jezeli defibrylator nie jest na-
tychmiast dostepny.

W przypadku gdy rytmem obserwowanym na po-
czatku zatrzymania krazenia jest VF/VT i defibryla-
tor jest dostepny, najpierw wykonaj wytadowanie.
Zastosowanie elektrod samoprzylepnych albo te-
chniki szybkiego odczytu z tyzek umozliwia naty-
chmiastowg ocene rytmu w odréznieniu od podta-
czania elektrod [63].

Szkolenie personelu medycznego

Kurs ,Natychmiastowe zabiegi resuscytacyjne” (ILS)
zapewnia przeszkolenie personelu medycznego po-
trzebne do rozpoczecia resuscytacji, wigczajgc w to
defibrylacje i podjecie roli cztonka zespotu resuscyta-
cyjnego (patrz rozdziat 9) [64]. Kurs ,Specjalistyczne
zabiegi resuscytacyjne u oséb dorostych” (ALS)
uczy umiejetnosci potrzebnych do kierowania zespo-
tem resuscytacyjnym [65, 66].



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u 0osob dorostych

4c. ALGORYTM ,
ZAAWANSOWANYCH ZABIEGOW
RESUSCYTACYJNYCH ALS

Wprowadzenie

Rytmy serca skojarzone z zatrzymaniem krazenia
dzieli si¢ na dwie grupy: rytmy do defibrylacji (migo-
tanie komor/czestoskurcz komorowy bez tetna —
VF/VT) i nie do defibrylacji (asystolia i aktywno$é
elektryczna bez tetna, Pulsless Electrical Activity —
PEA). Zasadnicza réznica w leczeniu tych dwéch
grup jest konieczno$é wykonania defibrylacji u pa-
cientéw z VF/VT. Pozniej podjete czynnosci, wiacza-
jac uciskanie klatki piersiowej, zapewnienie drozno-
§ci drog oddechowych i wentylacje, uzyskanie doste-
pu do zyly, podaz adrenaliny oraz identyfikacje i le-
czenie potencjalnie odwracalnych przyczyn zatrzyma-
nia krgzenia sg wspélne dla obu grup.

Pomimo, ze algorytm ALS (ryc. 4.2) mozna zastoso-
wac do wszystkich NZK, w zatrzymaniach krgzenia wy-
wotanych szczegdlnymi sytuacjami klinicznymi moga
by¢ wskazane dodatkowe interwencje (patrz rozdziat 7).

Do interwencji, ktore w sposob nie kwestionowany po-
prawiajg przezycie w NZK nalezg: wczesna defibryla-
cja w przypadku VF/VT oraz niezwloczne podijecie

i efektywne wykonywanie przez $wiadkéw NZK podsta-
wowych zabiegéw resuscytacyjnych (BLS). W przypad-
ku zaawansowanych technik udrazniania drég odde-
chowych i podazy lekéw nie wykazano aby zwiekszaty
przezycie do czasu wypisu ze szpitala, chociaz ciggle
sa elementem zabiegdéw ALS. Dlatego podczas prowa-
dzenia zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych
nalezy sie koncentrowaé na wczesnej defibrylacji oraz
prowadzonym bez przerw, wysokiej jakosci BLS.

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

U dorostych najczestszym rytmem w czasie zatrzyma-
nia krazenia jest VF, ktére moze by¢ poprzedzone
okresem VT albo nawet czestoskurczem nadkomoro-
wym (SVT — Supraventricular Tachycardia) [67]. Po-
twierdziwszy zatrzymanie krgzenia wezwij pomoc
(wraz z defibrylatorem), podejmij resuscytacje rozpo-
czynajgc od uciénieé klatki piersiowej i utrzymuj stosu-
nek ucisniecie : wentylacja CV 30 : 2. Jak tylko zosta-
nie dostarczony defibrylator, rozpoznaj rytm za pomo-
ca tyzek badz stosujac elektrody samoprzylepne.

Gdy potwierdzone zostanie VF/VT nataduj defibrylator
i wykonaj jedno wytadowanie (150—200 J dla defibryla-
toréw dwufazowych lub 360 J dla jednofazowych). Bez-

posrednio po wyladowaniu, bez ponownej oceny rytmu
czy badania tetna, podejmij zabiegi resuscytacyjne
(CV 30 : 2), rozpoczynajac od ucisnieé klatki piersio-
wej. Nawet gdy defibrylacja sie powiedzie i przywréci
rytm perfuzyjny, bardzo rzadko da sie wybadac tetno
bezposrednio po wytadowaniu [68]. Opdznienie wywo-
tane oceng tetna w sytuacji, gdy rytm perfuzyjny nie
zostat przywrécony bedzie negatywnie oddziatywaé na
miokardium [69]. Jezeli rytm perfuzyjny zostanie przy-
wrocony, uciskanie klatki piersiowej nie zwieksza ryzy-
ka nawrotu VF [70]. W przypadku asystolii pojawiaja-
cej sie bezposrednio po wytadowaniu, uciskanie klatki
piersiowej moze — korzystnie — wywota¢ VF [70].
Kontynuuj BLS przez 2 minuty, a nastepnie przerwij je
na krétko aby sprawdzi¢ rytm na monitorze. Jezeli na-
dal utrzymuije sie VF/VT, wykonaj drugie wytadowanie
(150-360 J dla defibrylatorow dwufazowych lub 360 J
dla jednofazowych) i niezwtocznie po drugim wytado-
waniu powré¢ do BLS.

Po 2 minutach przerywij na krétko zabiegi resuscytacyj-
ne aby oceni¢ rytm. Gdy utrzymuje sie VF/VT podaj
adrenaling, natychmiast po tym wykonaj trzecie wytado-
wanie (150-360 J dla defibrylatorow dwufazowych lub
360 J dla jednofazowych) i powrdci¢ do BLS (sekwen-
cja lek—-wyladowanie-BLS—ocena rytmu). Czas po-
miedzy zaprzestaniem ucisnieé klatki piersiowej a wy-
konaniem wytadowania powinien by¢ jak najkrétszy.
Adrenalina podana bezposrednio przed wytadowaniem
bedzie rozprowadzana dzieki zabiegom resuscytacyj-
nym podjetym zaraz po nim. Po podaniu leku i 2 minu-
tach BLS dokonaj analizy rytmu i badz przygotowany
do wykonania kolejnej natychmiast defibrylacji — jesli
beda wskazania. Jezeli VF/VT utrzymuje sie po trze-
cim wytadowaniu podaj 300 mg amiodaronu dozylnie
w bolusie.Wstrzyknij amiodaron podczas krétkiej oceny
rytmu przed czwartag defibrylacja.

Gdy 2 minuty po wytadowaniu rytm zostanie oceniony
jako nie do defibrylacji, a jest uporzadkowany (zespoty
wydaja sie regularne i waskie), sprébuj zbadaé tetno.
Ocenianie rytmu musi trwa¢ krétko, a tetno nalezy
sprawdzac tylko wtedy, gdy obserwuje sie uporzadko-
wany rytm. Jezeli podczas 2 minut trwania podstawo-
wych zabiegéw resuscytacyjnych wystgpi uporzadko-
wany rytm, nie przerywaj uciskania klatki piersiowej ze-
by zbadaé tetno, chyba ze pojawia sie oznaki zycia su-
gerujgce powrét spontanicznego krazenia (ROSC).Gdy
rytm jest zorganizowany i sg jakiekolwiek watpliwosci
czy tetno jest obecne, podejmij BLS. Jezeli nastgpi
ROSC, rozpocznij opieke poresuscytacyjna. Jezeli rytm
zmieni si¢ w asystolie lub PEA, postepuj zgodnie z al-
gorytmem dla rytméw nie do defibrylacji (patrz dalej).

Podczas leczenia VF/VT personel medyczny prowa-
dzacy zabiegi musi sprawnie koordynowaé BLS i defib-
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Nie reaguje?
v

Udroznij drogi oddechowe

Poszukuj oznak zycia

Wezwij zespot
. resuscytacyjny
RKO 30: 2
do momentu podtaczenia
defibrylatora/monitora

v

W trakcie RKO
« lecz odwracalne przyczyny NZK*
« sprawdz potozenie i przyleganie elektrod

« wykonaj/sprawdz:
dostep donaczyniowy
drozno$¢ drég oddechowych
i tlenoterapia
* nie przerywaj ucisnie¢ klatki
piersiowej po zabezpieczeniu drog

oddechowych

» podawaj adrenaling co 3-5 min
* rozwaz amiodaron, atropine,
magnez

J v

* Odwracalne przyczyny NZK

Hipoksja Odma prezna (Tension pneumothorax)
Hipowolemia Tamponada osierdzia
Hipo/Hiperkaliemia, zab. metaboliczne Toksyny

Hipotermia Thrombembolia (wiencowa lub ptucna)

Ryc. 4.2. Uniwersalny algorytm ALS
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rylacje. Gdy VF utrzymuije sie dtuzej niz kilka minut, za-
pasy tlenu i substancji odzywczych w mie$niu serco-
wym wyczerpujg sie. Krotki okres uciskania klatki pier-
siowej pozwala dostarczyé tlen i substraty energetycz-
ne i zwieksza prawdopodobieristwo przywrocenia ryt-
mu z perfuzjg po defibrylacji [71]. Analiza zwiazku mor-
fologii krzywej VF ze skutecznoscia defibrylacji wskazu-
je, ze im krotszy jest okres miedzy ucisnieciami klatki
piersiowej a wytadowaniem energii, tym wigksze praw-
dopodobieristwo, ze defibrylacja bedzie skuteczna [71,
72]. Skrécenie przerwy miedzy ucisnieciami a wytado-
waniem nawet o kilka sekund moze zwiekszy¢ pra-
wdopodobienistwo skutecznosci defibrylaciji [73].

Bez wzgledu na mechanizm zatrzymania krazenia, na-
lezy podaé 1 mg adrenaliny co 3-5 minut dopdki nie
nastgpi ROSC, jedng dawke co kazde dwie petle algo-
rytmu. Jezeli podczas prowadzenia BLS pojawig sie
oznaki zycia (ruch, prawidtowe oddychanie lub kaszel),
sprawdz monitor: gdy wystapi uporzadkowany rytm
ocen tetno. Jesli czujesz tetno, rozpocznij opieke pore-
suscytacyjna i/ lub leczenie zagrazajgcych zyciu zabu-
rzen rytmu. Jezeli nie ma tetna, kontynuuj BLS. Prowa-
dzenie podstawowych zabiegéw resuscytacyjnych

i utrzymywanie stosunku CV 30 : 2 jest meczace; zmie-
niaj osoby wykonujace ucisnigcia co 2 minuty.

UDERZENIE PRZEDSERCOWE

Gdy defibrylator nie jest natychmiast dostepny,

w przypadku zauwazonego zatrzymania krgzenia roz-
waz wykonanie pojedynczego uderzenia przedserco-
wego po szybkim potwierdzeniu zatrzymania kraze-
nia (rozdziat 3) [74]. Najcze$ciej taka sytuacja doty-
czy pacjentow monitorowanych. Uderzenie przedser-
cowe powinno byé wykonane natychmiast po po-
twierdzeniu zatrzymania krazenia wytacznie przez
przeszkolony w tym zakresie personel medyczny.
Lokciowa strong mocno zacisnietej piesci mocno
uderz dolng potowe mostka z wysokosci ok. 20 cm,
potem cofnij szybko piesé aby bodziec miat charak-
ter impulsu. Uderzenie przedsercowe ma najwieksze
szanse powodzenia w przywracaniu rytmu zatokowe-
go w przypadku VT. Skuteczne leczenie VF za po-
moca uderzenia przedsercowego jest mniej prawdo-
podobne. We wszystkich opisanych przypadkach
skuteczne uderzenie przedsercowe wykonano w cig-
gu pierwszych 10 sekund. VF [75]. Doniesienia doty-
czace przeksztatcenia rytmu perfuzyjnego w rytm nie-
perfuzyjny sa bardzo rzadkie [76].

DROGI ODDECHOWE | WENTYLACJA
Podczas leczenia uporczywego VF zapewnij dobrg

jakos¢ ucisnieé klatki piersiowej. Rozwaz odwracal-
ne przyczyny (4 Hi 4 T) i lecz je gdy wystepuja.
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Sprawdz potozenie tyzek/elektrod, ich kontakt ze
skora, zapewnij dobre przewodzenie impulsu (zel,
podktadki zelowe). Intubacja tchawicy jest najpew-
niejszym sposobem udroznienia drég oddecho-
wych, ale powinna by¢ wykonana tylko przez per-
sonel stosownie przeszkolony i posiadajacy do-
Swiadczenie w tym zakresie. Te osoby powinny
prébowac¢ wykonywaé laryngoskopie bez przerywa-
nia ucisnie¢ klatki piersiowej. Krétka przerwa w uci-
skaniu klatki piersiowej moze by¢ potrzebna na
wprowadzenie rurki miedzy struny gtosowe. Alter-
natywnie, azeby uniknaé przerw w prowadzeniu
BLS, intubacje mozna odroczyé do czasu powrotu
spontanicznego krazenia. Zadna préba intubacii
nie powinna trwaé¢ dtuzej niz 30 sekund: jezeli nie
uda sie zaintubowaé w tym czasie, podejmij wenty-
lacje workiem samorozprezalnym i maskg twarzo-
wa. Po intubacji potwierdz wtasciwe potozenie rur-
ki i umocuj ja. Od momentu intubacji tchawicy pro-
wadz uciskanie klatki piersiowej z czestoscia
100/min, bez przerw na wentylacje. Prowadz we-
ntylacje z czestoscig 10 oddechéw/min; unikaj
hiperwentylacji. Przerwy w uciskaniu klatki piersio-
wej powoduja znaczny spadek ci$nienia perfuz;ji
wiencowej. Po wznowieniu ucisnie¢, zanim wtasci-
we cisnienie perfuzji wiencowej zostanie ponownie
osiaggniete, wystepuje pewne opdznienie, dlatego
uci$niecia klatki piersiowej prowadzone bez
przerw na wentylacje skutkujg generowaniem zna-
cznie wyzszego Sredniego cisnienia perfuzji wien-
cowej.

Jesli nie ma oséb przeszkolonych w zakresie intuba-
cji, alternatywe stanowig Combitube, maska krtanio-
wa (LMA), maska krtaniowa typu ProSeal (ProSeal
LMA) albo rurka krtaniowa (Laryngeal Tube — LT)
(patrz rozdziat 4d). Od chwili udroznienia drog odde-
chowych jednym z powyzszych przyrzadéw nalezy
podjac prébe uciskania klatki piersiowej bez przerw
na wentylacje. Jesli pojawi sie nadmierny przeciek
powietrza, uposledzajacy wentylacje, czynnosci nale-
zy prowadzi¢ z przerwami na oddechy, utrzymujac
stosunek CV 30 : 2.

Podczas wykonywania ucisnie¢ klatki piersiowej
w sposoéb ciggly, wentyluj ptuca z czestoscig 10 od-
dechéw/min.

DOSTEP DOZYLNY | LEKI

PODAZ LEKOW DO ZYLY OBWODOWEJ W POROWNANIU
Z PODAZA DO ZYLY CENTRALNEJ

Zapewnij dostep do zyly jesli dotychczas nie zos-
tat wykonany. Pomimo ze szczytowe stezenie le-
kéw jest wyzsze, a czas dotarcia do krazenia cen-
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tralnego krétszy gdy leki wstrzykuje sie do cewni-
ka umieszczonego w zyle centralnej w poréwnaniu
z zyta obwodowg [77], zatozenie centralnego do-
stepu dozylnego wymaga przerwania zabiegow
resuscytacyjnych i jest obarczone ryzykiem powik-
tan. Kaniulacja zyly obwodowej jest szybsza, prost-
sza do wykonania i bezpieczniejsza. W $lad za le-
kiem podanym obwodowo nalezy wstrzykna¢ co naj-
mniej 20 ml ptynu i unie$¢ koriczyne na 10-20 se-
kund aby utatwi¢ przedostanie sie leku do kraze-
nia centralnego.

DOSTEP DOSZPIKOWY

Jezeli uzskanie dostepu do zyly jest trudne albo nie-
mozliwe, rozwaz droge doszpikowg. Pomimo iz zwy-
kle rozwazana jako alternatywa dostepu dozylnego
u dzieci, u dorostych réwniez moze by¢ skuteczna
[78]. Leki podane doszpikowo osiggaja pozadane
stezenie w osoczu w czasie poréwnywalnym z leka-
mi wstrzyknietymi do zyty centralnej. Dostep doszpi-
kowy umozliwia ponadto aspiracje szpiku do badan,
takich jak gazometria krwi zylnej, pomiar poziomu
elektrolitow i stezenia hemoglobiny.

DOSTEP DOTCHAWICZY

Jezeli nie mozna uzyskaé ani dostepu dozylnego,
ani doszpikowego, niektdre leki mozna podaé droga
dotchawiczg. Jednakze stezenie, ktére osiggnie

w surowicy lek podany dotchawiczo jest nieprzewidy-
walne, a optymalna dawka dotchawicza wigkszosci
lekéw nieznana. Podczas resuscytacji dawka adrena-
liny podana dotchawiczo jest 3 do 10 razy wyzsza
niz dawka dozylna [79, 80]. Niektére badania na
zwierzetach sugeruja, ze nizszy poziom adrenaliny
osiagany wtedy, gdy lek jest podawany dotchawiczo
moze wywotywac przejéciowy efekt 3-adrenergiczny,
ktory spowoduje spadek cisnienia i obnizenie cisnie-
nia perfuzji wiencowej [81-84]. Dawka adrenaliny po-
dawanej dotchawiczo wynosi 3 mg, rozciericzone

w minimum 10 ml wody do iniekcji. Rozcienczenie
wodg zamiast solg fizjologiczng moze spowodowacé
lepsza absorpcje leku [85]. Roztwory z amputkostrzy-
kawek nadajg sie do tych celéw.

ADRENALINA

Pomimo powszechnego stosowania adrenaliny pod-
czas resuscytacji i licznych badan z wykorzysta-
niem wazopresyny, nie ma badan kontrolnych

z placebo, ktére wykazatyby, ze rutynowe zastoso-
wanie jakiegokolwiek presora na ktérymkolwiek

z etapbw zatrzymania krazenia u ludzi zwieksza
przezycie do wypisu ze szpitala. Obecnie zgroma-
dzone dowody nie przemawiaja ani za, ani prze-
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ciw rutynowemu stosowaniu konkretnych lekéw ani
sekwencji lekéw. Mimo braku danych z badan doty-
czacych ludzi, stosowanie adrenaliny jest ciggle za-
lecane, gtéwnie na podstawie wynikow badan na
zwierzetach. Dziatanie a-adrenergiczne adrenaliny
powoduje skurcz naczyn, ktéry zwieksza ci$nienie
perfuzji mézgowej i wiericowej. Wiekszy przeptyw
wiencowy powoduje wzrost czestosci fal VF i powi-
nien zwiekszy¢ szanse przywrocenia krgzenia po
defibrylacji [86—88]. Optymalny czas trwania zabie-
gow resuscytacyjnych i liczba defibrylacjii, ktére
powinny poprzedzi¢ podaz lekéw sa nieznane.
Opierajac sie na ustaleniach ekspertéw, jesli

VF/VT utrzymuje sie po dwoch wytadowaniach po-
daj adrenaline i powtarzaj podczas zatrzymania
krazenia co 3-5 minut, i nie przerywaj podstawo-
wych zabiegéw resuscytacyjnych aby podaé leki.

LEKI ANTYARYTMICZNE

Nie ma dowoddéw, ze rutynowa podaz jakiegokolwiek
leku antyarytmicznego w czasie zatrzymania krgzenia
u ludzi zwieksza przezycie do wypisu ze szpitala.

W poréwnaniu z placebo [89] i lidokaing [90], zastoso-
wanie amiodaronu w opornym na defibrylacje migota-
niu komor poprawia krétkoterminowe wyniki przezycia
do przyjecia do szpitala. W analizowanych badaniach
leki antyarytmiczne wtgczano, gdy VF/VT utrzymywaty
sie pomimo wykonania co najmniej 3 defibrylacji; jed-
nakze stosowano je, wykonujac wytadowania w se-
riach po trzy. Nie ma danych dotyczacych zastosowa-
nia amiodaronu w opornym na defibrylacie VF/VT gdy
wykonuje sie pojedyncze wyladowania. Opierajac sie
na ustaleniach ekspertow przyjmuije sie, ze jesli VF/NT
utrzymuije sie po trzech defibrylacjach nalezy podaé
300 mg amiodaronu dozylnie w bolusie. W nawracaja-
cym lub opornym VF/VT mozna podaé kolejng dawke
150 mg, a nastepnie wtaczy¢ wlew 900 mg w ciggu
24 godzin. Jesli amiodaron jest niedostepny, alternaty-
we stanowi lidokaina 1/ml/kg, ale nie zlecaj lidokainy
gdy juz podano amiodaron.

MAGNEZ

Mimo ze rutynowe stosowanie magnezu w zatrzy-
maniu krgzenia nie poprawia przezycia [91-95],

w opornym na leczenie VF, jeSli istnieje podejrze-
nie hipomagnezemii (np. pacjent, ktéry przyjmowat
diuretyki powodujace utrate potasu) podaj magnez
(8 mmol = 4 ml 50% siarczanu magnezu albo 2 g).

WODOROWEGLAN SODU
Podaz wodoroweglanu sodu rutynowo podczas za-

trzymania krazenia i zabiegdéw resuscytacyjnych
(w szczegoélnosci w NZK poza szpitalem) czy po po-
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wrocie spontanicznego krazenia nie jest zalecana.
Podaj wodoroweglan (50 mmol) gdy do NZK docho-
dzi w przebiegu hiperkaliemii albo przedawkowania
tréjcyklicznych antydepresantow; w zaleznosci od
stanu klinicznego i wynikbw gazometrii powtérz da-
wke. Niektérzy eksperci zalecajg podaz wodorowe-
glanu sodu gdy pH krwi tetniczej spada ponizej 7,1 —
ale zalecenie to wzbudza kontrowersje. Wartosci ga-
zometrii krwi tetniczej podczas NZK nie odzwiercied-
lajg réwnowagi kwasowo-zasadowej tkanek [96]; pH
tkanek bedzie nizsze niz pH krwi tetniczej. Wartosci
uzyskane z miesznej krwi zylnej bardziej precyzyjnie
odzwierciedlajg stan réwnowagi kwasowo-zasadowej
w tkankach [96], ale rzadko sie zdarza, aby podczas
zatrzymania krazenia w tetnicy ptucnej znajdowat sie
cewnik. Jezeli natomiast pacjent ma cewnik w zyle
centralnej, gazometria krwi z zyly centralnej pozwoli
na dokfadniejszg niz gazometria krwi tetniczej ocene
rownowagi kwasowo-zasadowej tkanek.

UPORCZYWE MIGOTANIE KOMOR

Jezeli VF sig utrzymuje, rozwaz zmiane potozenia
tyzek (patrz rozdziat 3). Przeanalizuj wszystkie poten-
cjalnie odwracalne przyczyny zatrzymania krgzenia
(patrz dalej) i staraj sie je ewentualnie leczyé.

Czas trwania kazdej indywidualnej resuscytacji jest
przedmiotem klinicznej oceny — bierze sie pod uwa-
ge okolicznosci i szanse powodzenia zabiegow.
Zwykle, jesli uznaje sie za celowe rozpoczecie resus-
cytacji, warto prowadzi¢ jg tak dtugo, jak utrzymuje
sie migotanie komor.

Rytmy nie do defibrylacji
(PEA i asystolia)

Aktywnos$¢ elektryczna bez tetna (PEA) jest definio-
wana jako aktywnos$c¢ elektryczna serca, ktérej nie to-
warzyszy obecno$c¢ fali tetna. Pacjenci czesto majg
jeszcze mechaniczne skurcze miokardium, ale sg
one zbyt stabe by wywotaé badalne tetno czy cisnie-
nie. PEA czesto jest powodowana przez odwracalne
przyczyny i mozna ja leczy¢ gdy te przyczyny zosta-
na zidentyfikowane i skorygowane (patrz nizej).
Szanse przezycia NZK w mechanizmie asystolii lub
PEA sg niewielkie, chyba ze znajdzie sie i skutecz-
nie wyleczy odwracalng przyczyne.

Jezeli po rozpoczeciu monitorowania pojawi sie asysto-
lia lub PEA, rozpocznij BLS 30 : 2 i podaj adrenaling
tak szybko, jak tylko uzyskasz dostep do zyly. Jesli
jest to asystolia, sprawdz, nie przerywajac BLS, czy
elektrody sg dobrze podpiete. Asystolia jest stanem,
ktérego dynamika moze narasta¢ na skutek skrajnej
wagotonii, czemu teoretycznie moga przeciwdziata¢ le-
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ki wagolityczne; dlatego mimo braku przekonywaja-
cych dowodoéw naukowych, ze rutynowe stosowanie
atropiny w przypadku NZK w mechanizmie asystoli
zwieksza przezycie, podaj 3 mg atropiny (dawka wy-
starczajgca do petnej blokady neru btednego) w asy-
stolii luo PEA z wolna czestoScia rytmu serca (czes-
tos¢ < 60/min). Tak szybko jak to mozliwe zabezpiecz
drozno$¢ drég oddechowych aby umozliwi¢ wykonywa-
nie ucisnie¢ klatki piersiowej bez przerw na wentylacje.
Po 2 minutach BLS sprawdz ponownie rytm. Jezeli nie
ma zadnej aktywnosci elektrycznej (asystolia), albo wy-
glad zapisu sie nie zmienit, natychmiast wré¢ do BLS.
Gdy pojawit sie zorganizowany rytm, zbadaj tetno. Je-
§li nie ma tetna (lub jesli sg co do tego jakiekolwiek
watpliwosci) prowadz dalej BLS. Jesli tetno jest, rozpo-
cznij opieke poresuscytacyjng. Gdy podczas zabiegow
resuscytacyjnych wystgpig oznaki zycia, ocen rytm

i zbadaj tetno.

Za kazdym razem gdy rozpoznasz asystolie, prze-
analizuj zapis rytmu pod katem obecnosci zatam-
kéw P, poniewaz w tym przypadku stymulacja serca
moze by¢ skuteczna. Nie ma korzysci ze stosowa-
nia stymulacji w asystolii.

Jezeli sa jakiekolwiek watpliwosci czy rytm to asy-
stolia, czy niskonapigciowe VF, nie wykonuj defibryla-
cji; zamiast tego prowadz dalej masaz i wentylacje.
Proba defibrylacji niskonapieciowego VF, ktore jest
trudne do odréznienia od asystolii, nie przywréci ryt-
mu z perfuzjg. Kontynuacja dobrej jakosci BLS mo-
ze zwiekszyé amplitude i czesto$¢ VF, a przez to
zwiekszyé szanse skutecznej defibrylacji i powrotu
spontanicznego krazenia. Powtarzanie wytadowan
podczas préb defibrylacji domniemanego niskonapie-
ciowego VF pogtebi uszkodzenie migsSnia sercowe-
go, zarowno z powodu bezposredniego dziatania
elektrycznosci, jak z powodu spadkow przeptywu
wiencowego.

Jesli podczas leczenia asystolii czy PEA rytm
zmieni sie w VF, postepuj wedtug lewej strony al-
gorytmu. W przeciwnym razie prowadz dalej BLS
i podawaj adrenaline co 3-5 minut (co druga petle
algorytmu).

Potencjalnie odwracalne przyczyny
zatrzymania krazenia

Podczas kazdego zatrzymania krgzenia musza byc¢
wziete pod uwage potencjalne przyczyny lub stan,
w stosunku do ktérych istnieje specyficzne leczenie.
Aby ufatwi¢ zapamietanie podzielono je na 2 grupy
po 4, w zaleznosci od litery, na jakg sie zaczynaja:
H lub T. Wiecej szczegbléw dotyczacych wielu

z nich znajduje sie w rozdziale 7.



Rozdziat 4

CZTERY H

Zminimalizuj ryzyko hipoksji upewniajac sie, ze
ptuca pacjenta sg adekwatnie wentylowane 100%
tlenem. Sprawdz, czy klatka piersiowa wystarczajg-
co sie unosi i ostuchaj obustonnie szmery odde-
chowe. Uzywajgc technik opisanych w rozdzia-

le 4d, sprawdz ostroznie, czy rurka intubacyjna nie
zostata btednie umieszczona w oskrzelu lub

w przetyku.

Aktywnos¢ elektryczna bez tetna, powodowana hypo-
wolemig jest zwykle skutkiem krwotoku. Moze jg po-
przedza¢ uraz (patrz rozdziat 7h), krwawienie z prze-
wodu pokarmowego lub pekniecie tetniaka aorty. Nale-
zy szybko przywrocié¢ objetos¢ srodnaczyniowa, a row-
noczes$nie operacyjnie zahamowaé krwawienie.

Hiperkaliemie, hipokaliemig, hipokalcemie, kwasice

i inne zaburzenia metaboliczne wykrywa sie za po-
moca testéw lub wskazuje na nie wywiad zebrany
od pacjenta, np. niewydolno$é nerek (patrz rozdziat
7a). Znaczenie diagnostyczne moze mie¢ 12- -odpro-
wadzeniowe EKG. W przypadku hiperkaliemii, hipo-
kalcemii i naduzycia blokeréw kanatu wapniowego
wskazana jest dozylna podaz chlorku wapnia.

Podejrzewaj hipotermie w kazdym przypadku tonie-
cia (patrz rozdziat 7c i d); uzywaj termometru o od-
powiednim zakresie skali.
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CZTERY T

Pierwotng przyczyng PEA moze by¢ odma prezna, po-
wstata np. w nastepstwie préb umieszczenia cewnika
w zyle centralnej. Rozpoznanie stawia sig klinicznie.
Odbarcz szybko odme naktuwajac klatke piersiowag
igta, a nastepnie zaléz dren do klatki piersiowej.

Trudno rozpozna¢ tamponade serca, poniewaz ty-
powe objawy, jak poszerzone zyty szyjne i hipoten-
sja, sq zwykle przestoniete przez samo zatrzyma-
nie krgzenia. Zatrzymanie krgzenia po penetruja-
cym urazie klatki piersiowej budzi mocne podejrze-
nie tamponady i stanowi wskazanie do naktucia
worka osierdziowego albo torakotomii ratunkowej
(patrz rozdziat 7h).

Przypadkowe lub zamierzone zazycie toksycznej sub-
stancji lub $rodka terapeutycznego, przy braku charak-
terystycznego wywiadu, mozna wykryé wytgcznie za
pomoca testow laboratoryjnych (patrz rozdziat 7b). Je-
zeli sg wskazania, nalezy podaé antidotum, ale w wiek-
szos$ci przypadkow leczenie jest objawowe.

Masywny zator tetnicy ptucnej jest najczestszg przy-
czyng mechanicznej lub zatorowo-zakrzepowej
przeszkody w krazeniu. Je$li podejrzewasz, ze do
zatrzymania kragzenia doszto wskutek zatoru tetnicy
ptucnej, rozwaz natychmiastowe podanie leku trom-
bolitycznego (patrz rozdziat 4e) [97].
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4d. DROZNOSC DROG
ODDECHOWYCH | WENTYLACJA

Wstep

U pacjentéw wymagajacych resuscytacji czesto wyste-
puje niedrozno$¢ drég oddechowych. Zwykle jest wtér-
na do utraty przytomnosci, ale niekiedy stanowi ona
pierwotng przyczyne zatrzymania krazenia. Istotna jest
natychmiastowa ocena pacjenta, potaczona z zapew-
nieniem drozno$ci drég oddechowych i wentylacji ptuc.
Takie postepowanie zapobiega wtérnemu, hipoksyczne-
mu uszkodzeniu mézgu i innych zyciowo waznych na-
rzadéw. Bez odpowiedniej oksygenacji prawdopodo-
bnie nie bedzie mozliwe przywrécenie spontanicznego
krazenia. Te zasady nie dotycza zauwazonego zatrzy-
mania krazenia gdy dostepny jest defibrylator; w takiej
sytuacji priorytet stanowi natychmiastowa defibrylacja.

NIEDROZNOSC DROG ODECHOWYCH

PRZYCZYNY NIEDROZNOSCI DROG ODDECHOWYCH

Niedroznos$¢ drég oddechowych moze by¢ catkowita
lub czesciowa. Moze wystapi¢ na dowolnym poziomie
— od nosa i jamy ustnej po oskrzela (ryc. 4.3).

U os6b nieprzytomnych do niedroznosci najczesciej do-
chodzi na poziomie gardta. Dotychczas uwazano, ze
powoduje ja przemieszczenie sie jezyka ku tylowi wy-
wotane obnizeniem napiecia miesniowego, w efekcie
czego jezyk dotyka tylnej Sciany gardta. Dokladna przy-
czyna niedroznos$ci drég oddechowych u nieprzyto-
mnych zostata zidentyfikowana dzieki badaniom pa-
cjentéw poddanych znieczuleniu ogélnemu [98, 99].
Badania te wykazaly, iz niedroznosé wywotuje podnie-
bienie miekkie i nagtosnia, a nie jezyk. Zatkanie drég
oddechowych moga takze spowodowaé wymiociny,
krew (zarzucenie tresci zotadkowej lub uraz) lub ciata
obce. Niedrozno$¢ na poziomie krtani zdarza sie w na-
stepstwie jej obrzeku w przebiegu oparzenia, zapale-
nia lub reakcji anafilaktycznej. Stymulacja gérnych

drog oddechowych moze byc przyczyng kurczu gtosni.
Zatkanie dr6g oddechowych ponizej poziomu krtani wy-
stepuje znacznie rzadziej. Dochodzi do niego w naste-
pstwie zwiekszenia ilosci wydzieliny w drogach odde-
chowych, obrzeku btony $luzowej, skurczu oskrzeli, ob-
rzeku ptuc i aspiracji tresci zotgdkowej.

ROZPOZNAWANIE NIEDROZNOSCI DROG
ODDECHOWYCH

Niedrozno$¢ drog oddechowych moze by¢ tagodna

i dlatego tatwo jg przeoczy¢ nawet pracownikom
stuzby zdrowia. Ocena ,wzrokiem, stuchem i doty-
kiem” stanowi prosta, usystematyzowang metode wy-
krywania niedroznosci drég oddechowych.

Przyczyny niedroznosci drég oddechowych

Zatrzymanie krgzenia

Spigczka Przemieszczenie sie jezyka

Uraz

Anafilaksja Obrzek jezyka

Zadtawienie Niedrozno$¢ na poziomie gardta
Substancje draznigce Obrzek krtani

Niedrozno$¢ na poziomie

’ Ciato obce krtani, tchawicy lub oskrzeli
’ Uraz Zniszczenie krtani

Infekcja Obrzek krtani

Anafilaksja

Astama

Zadtawienie Skurcz oskrzeli

Substancje drazniace

Anafilaksja

Substancje drazniace
Anafilaksja

Infekcja

Tonigcie

Neurogenna

Wstrzas

VoY YYv vy

Obrzek ptuc

Ryc. 4.3. Przyczyny niedroznosci drog oddechowych
(wziete z wytycznych 1998)

e Ocen wzrokiem ruchy klatki piersiowej i nadbrzusza.

e Staraj sie wystuchac i wyczu¢ przeptyw powietrza
przy ustach i nosie.

W przypadku cze$ciowej niedroznosci dréog odecho-
wych droga przeptywu powietrza jest ograniczona,
a oddech zwykle gtosny. Niedrozno$é na poziomie
krtani lub powyzej powoduje stridor wdechowy. Swi-
sty wydechowe $wiadcza o niedroznosci na pozio-
mie dolnych drég oddechowych, ktére maja tenden-
cje do zapadania sie w fazie wydechu. Inne charak-
terystyczne odgtosy dzwieki to np.:

e Bulgotanie wywotane obecnosciag ptynnej lub
potptynnej tresci w gitéwnych drogach oddecho-
wych.

e Chrapanie, ktére powstaje gdy podniebienie miek-
kie lub nagto$nia czesSciowo zamykajg gardto.

e Pianie, Swiadczace o kurczu gtosni.

U pacjentéw z zachowanym napedem oddechowym
catkowita niedrozno$¢ drég oddechowych powoduje
paradoksalne ruchy klatki piersiowej i brzucha, cze-
sto opisywane jako ,kotysanie”. Podczas gdy pacjent
wykonuje wdech, klatka piersiowa zapada sie, a nad-
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brzusze unosi; przeciwnie w czasie wydechu, co kon-
trastuje z normalnym torem oddychania, polegaja-
cym na synchronicznym, w stosunku do klatki pier-
siowej, unoszeniu sie i opadaniu nadbrzusza (popy-
chanego przez przeponeg). Gdy drogi oddechowe sa
niedrozne, uruchomione zostajg dodatkowe migénie
oddechowe — szyi i obreczy barkowej — pomagaja-
ce unies¢ klatke piersiowa. Aby rozpoznaé parado-
ksalne ruchy oddechowe, ktére mozna pomyli¢ z nor-
malnym oddychaniem, nalezy doktadnie zbada¢ szy-
je, klatke piersiowg i brzuch. W skiad badania musi
wejs¢ ostuchiwanie, gdyz brak szmeréw oddecho-
wych wiarygodnie potwierdza catkowita niedroznos¢
drég oddechowych. Kazde gto$ne oddychanie wska-
zuje na czesciowg niedroznos¢ drég oddechowych.
W czasie bezdechu, przy braku spontanicznych ru-
chéw oddechowych, catkowitg niedrozno$¢ rozpozna-
je sie, gdy nie mozna wprowadzi¢ powietrza do ptuc
przy prébie wentylacji dodatnim cisnieniem. Jezeli
drozno$¢ drég odechowych nie zostanie przywréco-
na w bardzo krétkim czasie, moze doj$¢ do uszko-
dzenia mézgu i innych waznych dla zycia narzadow,
a nawet do zatrzymania krazenia.

Podstawowe zabiegi udrazniania drdg
oddechowych

Gdy okreslony zostanie poziom niedroznosci, nalezy
natychmiast wdrozy¢ dziatania przywracajace i utrzy-
mujace drozno$¢ drég oddechowych. Aby poprawié
drozno$¢ drog oddechowych, w przypadku gdy sg one
zamkniete przez jezyk lub inne struktury gornych drég
oddechowych, stosuje sie 3 rekoczyny: odgiecie glowy,
uniesienie zuchwy i wysunigcie zuchwy.

ODGIECIE GLOWY | UNIESIENIE ZUCHWY

Ratownik ktadzie reke na czole pacjenta i delikatnie od-
gina gtowe ku tytowi; opuszki palcow drugiej reki umie-
szcza na zuchwie i delikatnie unosi ja, rozciagajac stru-
ktury przedniej czesci szyi (ryc. 4.4) [100-105].

WYSUNIECIE ZUCHWY

Wysuniecie zuchwy jest alternatywnym rekoczy-
nem pozwalajacym przemiesci¢ zuchwe do przodu
i znies¢ niedrozno$é spowodowana przez zapada-
jace sie podniebienie miekkie i nagto$nie. Ratow-
nik za pomoca wskaziciela i pozostatych palcow
umieszczonych za katem zuchwy, wywiera na nig
nacisk ku gérze i przodowi. Uzywajac kciukow
przemieszcza zuchwe ku dotowi i delikatnie otwie-
ra usta (ryc. 4.5).

Te 3 proste rekoczyny sa skuteczne w wiekszosci
przypadkow niedroznosci spowodowanej rozluznie-

Ryc. 4.4. Odgiecie gtowy i uniesienie zuchwy

Ryc. 4.5. Wysunigcie zuchwy
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niem tkanek migkkich. Jezeli jednak nie mozna

w ten sposéb przywrdci¢ droznosci drog oddecho-
wych poszukuj, innej przyczyny. Wymie¢ palcem wi-
doczne w jamie ustnej ciata obce o statej konsysten-
cji. Usun ztamane albo przemieszczone protezy ze-
bowe, ale pozostaw protezy dobrze dopasowane, po-
niewaz pomagaja zachowac kontur jamy ustne;j,

a tym samym utatwiaja wentylacje bez przeciekow.

UDRAZNIANIE DROG ODDECHOWYCH
U PACJENTOW Z PODEJRZENIEM OBRAZEN
SZYJNEGO ODCINKA RDZENIA KREGOWEGO

Jezeli podejrzewa sie obrazenia kregostupa (np. po
upadku z wysokosci, urazie gtowy i/lub szyi, skoku
do ptytkiej wody) nalezy w czasie resuscytacji utrzy-
mywac gtowe, szyje, klatke piersiowg i okolice ledz-
wiowg w pozycji neutralnej. Energiczne odgigcie gto-
wy moze pogtebi¢ obrazenia i uszkodzenie rdzenia
w odcinku szyjnym kregostupa [106—110]. Tego ro-
dzaju powiktania nie zostaty udokumentowane

i wzgledne ryzyko jest nieznane. Jesli istnieje podej-
rzenie uszkodzenia rdzenia w odcinku szyjnym kre-
gostupa nalezy udrozni¢ gérne drogi oddechowe
przez uniesienie lub wysunigcie zuchwy w potacze-
niu z wykonywang przez asystujaca osobe reczng
stabilizacjg w osi (Manual In-Life Stabilisation —
MILS) gtowy i szyi [111-112]. Gdy zagrazajaca zyciu
niedrozno$¢ drég oddechowych utrzymuje sie mimo
prawidtowo wykonanego uniesienia lub wysunigcia
zuchwy, nalezy stopniowo odgina¢ gtowe do momen-
tu uzyskania droznosci; udroznienie drég oddecho-
wych jest czynnoscia priorytetowg w stosunku do po-
tencjalnego uszkodzenia rdzenia kregowego w odcin-
ku szyjnym.

PROSTE PRZYRZADY DO UDRAZNIANIA DROG
ODDECHOWYCH

Proste przyrzady czesto odgrywaja pomocnag,

a czasem wrecz kluczowa role w udraznianiu drég
oddechowych, szczegoblnie gdy resuscytacja sie
przedtuza. Azeby zachowaé droznos$c¢, odpowied-
nie utozenie gtowy i szyi musi by¢ utrzymywane.
Rurka ustno-gardtowa i nosowo-gardiowa pozwala
pokonaé przemieszczenie ku tytowi podniebienia
miekkiego i jezyka u os6b nieprzytomnych, ale od-
giecie gtowy i uniesienie zuchwy moze rowniez
by¢é potrzebne.

RURKA USTNO-GARDLOWA

Rurki ustno-gardtowe sa dostepne w rozmiarach,
pozwalajacych na zastosowanie u wszystkich grup
wiekowych. Przyblizony rozmiar rurki okresla sie,
poréwnujac jej dtugos$¢ z odlegtoscig pomiedzy sie-

kaczami pacjenta a katem zuchwy (ryc. 4.6). Naj-
czesciej stosuje sie rozmiar 2, 3 i 4 odpowiednio
dla dorostych o drobnej, $redniej i masywnej budo-
wie ciata.

Jezeli zachowane sg odruchy jezykowo-gardiowe

i krtaniowe, zatozenie rurki ustno-gardtowej moze
spowodowac wymioty albo kurcz gtosni; dlatego nale-
zy ja stosowac tylko u nieprzytomnych pacjentéw.
Nastepujace czynniki moga spowodowac niedroz-
nos¢ rurki ustno-gardiowej [113]: czes¢ jezyka zamy-
ka koniec rurki; koniec rurki moze utkngé w zachyt-
ku, nagto$nia zamyka rurke [113].

RURKA NOSOWO-GARDLOWA

Pacjenci, ktérzy nie sag gteboko nieprzytomni toleruja
rurke nosowo-gardtowg lepiej niz rurke ustno-gardto-
wa. Jej zastosowanie moze uratowaé zycie w przypad-
ku szczekoscisku czy urazéw twarzoczaszki, gdy zato-
zenie rurki ustno-gardtowej jest niemozliwe. Prawdopo-
dobne jest nieumys$ine wprowadzenie rurki nosowo-
gardtowej do jamy czaszki przez szczeling ztamania

w podstawie czaszki, aczkolwiek zdarza sig to nie-
zmiernie rzadko [114, 115]. W przypadku gdy rozpo-
znaje sie lub podejrzewa ztamanie podstawy czaszki
zaleca sie uzycie rurki ustno-gardtowej, jezeli jednak
nie da sie jej zatozyé, a drogi oddechowe sg niedroz-

-]

Ryc. 4.6. Zatozenie rurki ustno-gardiowej
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ne, delikatnie wprowadzona rurka nosowo-gardtowa
moze uratowac zycie (ij. korzysci przewyzszajg ryzyko).

Rozmiary rurek okreéla sie w milimetrach ich wewnetrz-
nej Srednicy, dtugo$¢ wzrasta proporcjonalnie do $red-
nicy. Tradycyjny sposéb dobierania rozmiaru rurki noso-
wo-gardiowej (na podstawie wielkosci matego palca al-
bo nozdrzy przednich) nie koreluje z anatomig drog od-
dechowych i jest niewiarygodny [116]. Dla dorostych
zalecane sa rozmiary 6 i 7. Zakladanie rurki moze spo-
wodowaé uszkodzenie $luzéwki wyscietajacej jame no-
sowg i w rezultacie krwawienie nawet w 30% przypad-
kéw [117]. Zbyt dtuga rurka moze drazni¢ okolice krta-
ni i wywota¢ odruchy z tylnej Sciany gardta i tym sa-
mym stac sie przyczyng kurczu gto$ni lub wymiotéw.

TLEN

Tlen nalezy stosowaé zawsze gdy tylko jest dostep-
ny. Podajac tlen przez standardowag maske tlenowg
mozna uzyskaé stezenie do 50%, o ile przeptyw jest
wystarczajaco wysoki. Maska z rezerwuarem (bez
oddechu zwrotnego) pozwala uzyskac stezenie do
85% przy przeptywie 10—15 I/min. Wstepnie nalezy
zastosowaé mozliwie najwyzsze stezenie tlenu, a na-
stepnie wymiareczkowaé je w zaleznosci od satura-
cji wskazywanej przez pulsoksymetr (SpO,) lub wyni-
kéw gazometrii krwi tetnicze;.

ODSYSANIE

Do usuwania plynnej tresci (krew, $lina, tres¢ zotadko-
wa) z goérnych drég oddechowych nalezy uzywaé ela-
stycznego cewnika do odsysania o szerokim Swietle
(Yankauer). Jezeli pacjent ma zachowane odruchy pod-
niebienne, odsysanie musi by¢ przeprowadzane ostroz-
nie; odsysanie moze sprowokowac wymioty.

WENTYLACJA

U kazdego pacjenta ktory nie oddycha lub ktérego
spontaniczny oddech jest niewydolny, nalezy mozli-
wie szybko rozpocza¢ sztucznag wentylacje. Wentyla-
cja powietrzem wydechowym ratownika (oddechy ra-
tunkowe) jest efektywna, ale stezenie tlenu w powie-
trzu wydchanym wynosi zaledwie 16—17%, dlatego
tak szybko jak to mozliwe trzeba jg zatgpi¢ wentyla-
cja z zastosowaniem mieszaniny oddechowej, wzbo-
gaconej w tlen. Pomimo iz zaletg wentylacji usta—
—usta jest to, ze nie wymaga stosowania zadnego
sprzetu, trudno jg zaakceptowaé ze wzgledow este-
tycznych, w szczegolnosci gdy obecna jest krew lub
wymiociny. Ratownik moze nie by¢ w stanie zmusic
sie do bliskiego kontaktu z nieznang sobie poszkodo-
wang osobg [118-121]. Istnieja pojedyncze doniesie-
nia dotyczace zakazen podczas RKO gruzlicg [122]

i ciezkim ostrym zespotem niewydolnosci oddecho-
wej (SARS) [123]. Nigdy nie opisano przeniesienia
ludzkiego wirusa niedoboru odpornoéci podczas wy-
konywania zabiegéw resuscytacyjnych. Dostepne sa
proste przyrzady zabezpieczajace przed bezposred-
nim kontaktem z poszkodowanym; niektére z nich
moga zredukowac ryzyko krzyzowej infekcji miedzy
pacjentem a ratownikiem, jednakze jest mato praw-
dopodobne aby mogty chroni¢ przed SARS [123].
Upowszechnity sie resuscytacyjne maski kieszonko-
we. Sg podobne do anestetycznych masek twarzo-
wych i umozliwiajg wentylacje usta—maska. Wyposa-
zono je w jednokierunkowa zastawke, ktéra chroni
ratownika przed kontaktem z powietrzem wydecho-
wym pacjenta. Maski sg przezroczyste, co pozwala
zauwazy¢ krew czy wymiociny. Niektére z nich maja
tacznik umozliwiajacy podtaczenie tlenu. Podczas
stosowania maski bez tgcznika suplementacje tlenu
mozna wykonac¢, wprowadzajac przewdd tlenowy
pod nig, upewniajac sie jednoczesnie, ze przylega
szczelnie do twarzy. Przytrzymywanie maski na twa-
rzy za pomoca obu rgk zapewnia utrzymanie szczel-
nosci (ryc. 4.7).

Jezeli objeto$¢ oddechowa lub przeptyw wdechowy

sg zbyt duze wzrasta ci$nienie w drogach oddecho-
wych, co predysponuje do rozdecia zotadka i zwiek-
sza ryzyko regurgitacji i aspiracji tréci zotadkowej do
ptuc. Ryzyko rozdecia zotadka zwiekszaja:

nieprawidtowe utozenie gtowy i szyi i niedrozne
drogi oddechowe,

niewydolno$¢ gérnego zwieracza przetyku (wyste-
puje u wszystkich acjentow z NZK),

wysokie ci$nienie wdechowe.

—

Ryc. 4.7. Wentylacja metoda usta—usta

60



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u osob dorostych

Jezeli przeptyw wdechowy jest zbyt maty, wydtuza
sie wdech i czas przeznaczony na uciskanie klatki
piersiowej ulega skréceniu. Na kazdy wdech nalezy
przeznaczy¢ okoto sekunde a dostarczana objetos¢
odechowa powinna wywotaé prawidtowe uniesienie
sie klatki piersiowej. Pozwala to osiagna¢ kompro-
mis pomiedzy dostarczeniem odpowiedniej objetosci
oddechowej przy minimalnym ryzyku rozdecia zotad-
ka a iloScig czasu przeznaczong na uciskanie klatki
piersiowej. Gdy drogi oddechowe podczas RKO nie
sg zabezpieczone, nalezy wykonywaé 2 oddechy po
kazdych 30 uci$nigciach klatki piersiowej.

WOREK SAMOROZPREZALNY

Worek samorozprezalny mozna potaczy¢ z maska
twarzowa, rurkg dotchawiczg lub alternatywnymi
przyrzgdami do udrazniania drég oddechowych,

jak LMA czy Combitube. Je$li worek samorozpre-
zalny nie ma dodatkowej podazy tlenu, pozwala

on wentylowaé ptuca powietrzem atmosferycznym
(21% tlenu). Podtaczajac tlen bezposrednio do wor-
ka mozna zwiekszy$¢ jego stezenie do 45%. Za-
stosowanie rezerwuaru i zwigkszenie przeptywu tle-
nu do ok. 10 I/min pozwala osiggnaé¢ wdechowe
stezenie tlenu na poziomie ok. 85%.

Pomimo Zze worek samorozprgzalny umozliwia wen-
tylacje wysokimi stezeniami tlenu, jego stosowanie
przez jedng osobe wymaga znacznych umiejetnos-
ci. Jesli uzywa sie go z maska twarzowa, czesto
trudno usyskaé szczelno$¢ zastawki miedzy mas-
ka a twarza i rownoczes$nie utrzymywac, jedna re-
ka, drozno$é drég oddechowych, podczas gdy dru-
ga reka Sciska worek [124]. Kazdy wigkszy prze-

Ryc. 4.8. Wentylacja workiem samorozprezalnym i maska
twarzowa, prowadzona przez dwie osoby
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ciek powietrza spowoduje hipowentylacje, a gdy
drogi oddechowe nie sg drozne powietrze moze
przedostawaé sie do zotadka [125, 126]. To jesz-
cze pogorszy warunki wentylacji i znaczgco zwiek-
szy ryzyko aspiracji i regurgitacji [127]. Ucisk na
chrzastke pierscieniowatg moze to ryzyko zmniej-
szy¢, ale wymaga obecnoséci przeszkolonej osoby.
Ucisk ten wykonany nieprawidtowo moze utrudnié
wentylacje ptuc pacjenta [128].

Zalecang technikg wentylacji workiem i maska twarzo-
w3 jest wentylacja przez dwie osoby (ryc. 4.8). Jedna
z nich utrzymuje potozenie maski i wysuwa zuchwe
obydwoma rekami, druga uciska worek. Ten sposo6b
pozwala uzyskac szczelne przyleganie maski oraz
efektywniej i bezpieczniej wentylowaé ptuca pacjenta.

Od momentu intubaciji, zatozenia Combitube lub nad-
gto$niowego przyrzadu do udrazniania drég oddecho-
wych wentyluj ptuca z czestoscig 10 oddechéw/min

i kontynuuj uciskanie klatki piersiowej bez przerw na
wentylacje. Szczelno$é maski krtaniowej wokot kria-
ni prawdopodobnie bedzie niewystarczajgca aby za-
pobiec przeciekowi powietrza, szczegdlnie gdy
wdech zbiegnie sie z uciskiem na mostek. Umiarko-
wany przeciek powietrza jest akceptowalny, szczegdl-
nie ze wiekszo$¢ powietrza wydostaje sie na ze-
wnatrz przez usta; jezeli duzy przeciek uposledza
wentylacje ptuc pacjenta, nalezy przerywac uciska-
nie klatki piersiowej aby ja umozliwi¢ i utrzymywaé
stosunek ucisnie¢ do wentylacji 30 : 2.

MECHANICZNA WENTYLACJA

Zaledwie kilka badan dotyczyto wybranych aspek-
téw wentylacji w trakcie zaawansowanych zabie-
gow resuscytacyjnych. Istnieja dane wskazujace,
ze wentylacja w trakcie NZK jest prowadzona
przez personel medyczny ze zbyt wysoka czestos-
cig [61, 129]. Respiratory zapewniajg staty prze-
ptyw wdechowy gazéw; objetos¢, ktéra zostanie
dostarczona zalezy od czasu trwania wdechu (dtuz-
szy okres pozwala uzyskaé wiekszg objetos¢). Po-
niewaz w czasie wdechu rosnie cisnienie w dro-
gach oddechowych, czesto urzadzenia te maja
ograniczenie ci$nieniowe aby zabezpieczy¢ ptuca
przed barotrauma. Respiratory mozna stosowaé

z maska twarzowg lub przyrzadami do udrazniania
drog oddechowych (np. rurka dotchawicza, LMA).

Respiratory nalezy wyjsciowo ustawi¢ tak, aby do-
starczaty objetos¢ oddechowg 6—7 ml/kg z czestos-
cig 10 oddechow/min. Niektére respiratory maja
oznaczenia na panelu sterowania utatwiajgce szyb-
kie dostosowanie parametréw do budowy pacjenta,
inne dajg mozliwo$¢ skomplikowanych sposobéw
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wentylacji. Jezeli pacjent ma zachowane spontanicz-
ne krazenie, poprawno$¢ parametrédw ocenia sie,
analizujgc gazometrie krwi tetnicze;.

W poréwnaniu z innymi sposobami wentylacji istnie-
je szereg wskazan do stosowania respiratorow.

e U niezaintubowanych pacjentéw ratownik ma obie
rece wolne aby utrzymywaé drozno$é drég odde-
chowych i maske.

Mozna ucisnaé jedna reka chrzastke pierscienio-
watg, podczas gdy druga szczelnie utrzymuje ma-
ske na twarzy.

U pacjentéw zaintubowanych ratownik moze wy-
konywa¢ inne czynnosci.

Po wstepnym ustawieniu respiratory pozwalajg
uzyskac statg objeto$¢ oddechowa, czesto$é¢ od-
dechéw i wentylacje minutowg; dlatego moga po-
méc unikng¢ hiperwntylaciji.

Badania symulowanych zatrzyman krazenia z wykorzy-
staniem manekinéw oraz badania z udziatem straza-
kow, ktérzy prowadzili wentylacje pacjentéw podda-
nych znieczuleniu ogélnemu wykazaty, ze znamiennie
zmniejsza sie czestos¢ rozdecia zotadka gdy stosuje
sie recznie uruchamiany, ograniczany przeptywem, za-
silany tlenem respirator i maske w poréwnaniu z zasto-
sowaniem worka samorozprezalnego i maski [130,
131]. Wpltyw stosowania respiratoréw na rozdecie zo-
tadka w NZK u ludzi nie zostat zbadany i nie ma da-
nych ukazujacych wyrazne korzysci w stosunku do we-
ntylacji workiem samorozprezalnym i maska.

Alternatywne przyrzady do udrazniania
drég oddechowych

Intubacja dotchawicza jest ogélnie uwazana za op-
tymalny sposéb zabezpieczania dr6g oddecho-
wych w czasie zatrzymania krgzenia. Sg jednak
dowody, ze gdy wykonywana jest przez osoby bez
wystarczajacego przeszkolenia i doswiadczenia
czestosé powiktan, takich jak nierozpoznana intu-
bacja przetyku (6—14% w niektérych badaniach)
[132—-135] i przemieszczenie sig rurki, jest zbyt wy-
soka aby jg zaakceptowac [136]. Przedtuzone pro-
by intubacji sg szkodliwe. Przerwanie uciskania
klatki piersiowej na czas intubacji upo$ledza prze-
ptyw wiencowy i mézgowy. Rozwaza sie alterna-
tywne wykorzystanie kilku innych przyrzadéw do
udrazniania drog oddechowych w czasie RKO.
Combitube, LMA i rurki krtaniowe (Laryngeal Tube
— LT) sa jedynymi alternatywnymi przyrzadami
poddawanymi ocenie w czasie RKO, ale w zad-
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nym z przeprowadzonych badan przezycia nie sta-
nowity koicowego punktu oceny. Wigkszos¢ ba-
dan analizowata z jaka czesto$cig poprawnie zakta-
dano przyrzad i wentylowano pacjentéw. Nie ma
danych popierajacych rutynowe stosowanie ktére-
gokolwiek sposobu zabezpieczenia droznosci drog
oddechowych podczas zatrzymania krgzenia.

O tym, ktéra z technik bedzie najlepsza decyduja
okolicznosci zatrzymania krazenia i kompetencije
ratownika.

MASKA KRTANIOWA (LMA)

Maska krtaniowa sktada sie z rurki o szerokim $wiet-
le z eliptycznym mankietem, uszczelniajacym okoli-
ce wejscia do krtani (ryc. 4.9). Latwiej ja wprowadzié
niz rurke dotchawiczg [137, 143]. Przeprowadzono
badania dotyczace zastosowania LMA w czasie
RKO, ale zadne z nich nie poréwnywato bezposred-
nio LMA i rurek intubacyjnych. Podczas RKO efek-
tywna wentylacje za pomoca LMA prowadzono

w 72—98% przypadkéw [144—150].

Wentylacja przez LMA jest bardziej efektywna i prost-
sza od wentylacji workiem samorozprezalnym i maska
twarzowag [124]. O ile da sie zatozy¢é LMA bez opdznie-
nia, preferowane jest unikanie wentylacji workiem
samorozprezalnym i maska. Jesli LMA uzywa sie do
wentylacji z przerywanym ci$nieniem dodatnim, mozna
zminimalizowaé rozdecie zotadka pod warunkiem, ze
unika sie wysokich cisniern wdechowych (> 20 cm
H,0). W poréwnaniu z wentylacjg workiem samoroz-
prezalnym i maska, zastosowanie worka samorozpre-
zalnego i LMA podczas zatrzymania krazenia zmniej-
sza wystepowanie regurgitacji [127].

W poréwnaniu z intubacjg tchawicy, przeciwwskaza-
niem do zastosowania LMA jest zwigkszone ryzyko
aspiracji i niemozno$¢ zapewnienia adekwatnej wen-
tylacji u pacjentéw z niskg podatnoscia ptuc i/lub
klatki piersiowej. Nie ma danych potwierdzajgcych
czy prowadzenie skutecznej wentylacji przez LMA
bez przerywania ucisnie¢ klatki piersiowej jest mozli-
we, czy nie. Zapewnienie adekwatnej wentylacji ptuc
podczas ciggtego uciskania klatki piersiowej moze
by¢ jedng z gtownych korzysci intubacii. Jest tylko
kilka doniesien na temat aspiracji w badaniach nad
zastosowaniem LMA w czasie RKO.

COMBITUBE

Combitube jest rurkg o podwéjnym Swietle, wpro-
wadzang na $lepo wzdtuz do krzywizny jezyka

i umozliwiajgca wentylacje niezaleznie czy trafi do
przetyku (ryc. 4.10a), czy do tchawicy (ryc. 4.10b).
Przeprowadzono wiele badan dotyczacych zatoso-
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Ryc. 4.9. Zalozenie maski krtaniowej

wania Combitube w czasie RKO i oceniono sku-
teczno$é wentylacji za jej pomoca na 79-98%
[146, 151-157]. Wszystkie badania z wyjatkiem
jednego [151] dotyczyty przedszpitalnych zatrzy-
man krazenia, co odzwierciedla czesto$¢ stosowa-
nia Combitube w szpitalach. Na podstawie tych ba-
dan Combitube wydaje sie réwnie bezpiecznie

i efektywnie zabezpiecza¢ drogi oddechowe w cza-
sie zatrzymania krazenia, jak intubacja dotchawi-
cza. Jednakze za mato jest danych dotyczgcych
przezyé, aby moc z pewnoscig stwierdzié¢ korzysci
wynikajace ze stosowania Combitube. Zdarza sie
podjecie wentylacji ptuc przez niewtasciwy port
Combitube (2,2% w jednym badaniu). Jest to row-

Ryc. 4.10a. Combitube w pozycji przetykowej

noznaczne z nierozpoznang intubacja przetyku kla-
syczng rurka intubacyjng.

INNE PRZYRZADY DO UDRAZNIANIA DROG
ODDECHOWYCH

RURKA KRTANIOWA

Rurka krtaniowa (Laryngeal Tube — LT) jest stosun-
kowo nowym przyrzagdem do udrazniania drég odde-
chowych. Jej dziatanie u pacjentéw ogdlnie znieczu-
lonych opisano w kilku badaniach. Stosowanie LT

jest prostsze w poréwnaniu z klasyczng LMA i inny-
mi rodzajami LMA [158, 159], i byto ocenione pozy-

-

Ryc. 4.10b. Combitube w pozycji tchawiczej
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tywnie nawet w badaniach z udziatem paramedykow
[160]. Sporadyczne doniesienia dotycza wykorzysta-
nia LT podczas RKO [161, 162]. Ostatnio przeprowa-
dzone badanie dotyczyto 30 pacjentéw z pozaszpital-
nym zatrzymaniem krazenia, u ktérych rurke krtanio-
wg zakfadaly pielegniarki po krétkim przeszkoleniu
[163]. Zatozenie LT w dwdch prébach powiodto sie

u 90% pacjentéw, a wentylacja byta skuteczna

w 90% przypadkéw. U zadnego pacjenta nie doszto
do regurgitacji.

MASKA KRTANIOWA TYPU ProSeal

Maske kratniowa typu ProSeal (ProSeal LMA) podda-
no licznym badaniom z udziatem pacjentéw znieczula-
nych ogolnie, ale nie ma badan dotyczacych jej zasto-
sowania w czasie RKO. Ma ona kilka atrybutow, ktére
teoretycznie sprawiajg, ze bardziej nadaje sie do wyko-
rzystania w czasie RKO niz klasyczna LMA: ulepszony
mankiet uszczelniajgcy okolice krtani, umozliwiajacy
wentylacje przy wyzszych ci$nieniach w drogach odde-
chowych [164, 165], wbudowany port zotadkowy, beda-
cy wentylem dla zarzuconej do gérnej czesci przetyku
ptynnej tresci zotadkowej i pozwalajacy przeprowadzié
zgtebnik/sonde i zdrenowaé ptynna tresé zotadkowa,
wbudowane wzmocnienie (,knebel”), chronigce przed
przygryzieniem. ProSeal LMA jako przyrzad do udraz-
niania drog oddechowych w czasie RKO ma potencjal-
ne stabe punkty: nieco trudniej jg zatozy¢ niz klasycz-
na LMA, nie ma tego typu masek jednorazowych i jest
relatywnie droga, a state czesci zarzuconej tresci zo-
tadkowej moga zablokowac port zotadkowy. Oczekuje
sie danych dotyczacych zastosowania ProSeal LMA

w czasie RKO.

AIRWAY MANAGEMENT DEVICE (AMD)

W jednym z badan u znieczulonych pacjentéw AMD
nie sprawdzito sie [166], ale w wersji zmodyfikowa-
nej wydaje sie dziata¢ nieco lepiej [167]. Przyrzad

o0 nazwie Pharyngeal Airway Express (PAX) takze
nie sprawdzit sie w jednym badaniu w warunkach
znieczulenia [168]. Nie ma danych odno$nie zastoso-
wania ktéregokolwiek z wyzej wymienionych przyrza-
déw w trakcie RKO.

INTUBACYJNA MASKA KRTANIOWA

Intubacyjna maska krtaniowa (Intubating Laryngeal
Mask Airway — ILMA) jest stosowana do udrazniania
trudnych drég oddechowych podczas anestezji, ale nie
badano jej uzycia w czasie RKO. Chociaz ILMA zakta-
da sie stosunkowo prosto [169, 170], niezawodne
wprowadzenie rurki intubacyjnej ,na $lepo” wymaga
dtuzszego przeszkolenia [171] i z tego powodu nie jest
idealng technika dla niedo$wiadczonych os6b.
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Intubacja tchawicy

Nie ma wystarczajacych dowodoéw przemawiajgcych
za lub przeciw wybranej technice udrazniania drog
oddechowych i wentylacji w NZK u dorostych. Mimo
to intubacja tchawicy jest postrzegana jako optymal-
na metoda zapewnienia i utrzymania droznoséci drég
oddechowych. Powinno sig jg przeprowadzaé tylko
wtedy, gdy dostepny jest przeszkolony personel, po-
siadajgcy wiedze i doSwiadczenie w tym zakresie.
Jedyne badanie z randomizacjg, poréwnujace intuba-
cje tchawicy z wentylacjg workiem samorozprezal-
nym i maska twarzowg, wykonano u dzieci w warun-
kach pozaszpitalnych [172]. W tym badaniu nie byto
réznic w przezyciu do wypisu ze szpitala, ale nie
jest jasne czy mozna na tej podstawie wnioskowacé
o resuscytacji dorostych. Dwa badania poréwnywaty
wyniki pozaszpitalnych zatrzyman krgzenia u doro-
stych, leczonych przez ratownikow medycznych

o roéznych kwalifikacjach [173, 174]. Umiejetnosci pa-
ramedykéw, wtaczajac intubacje i podaz lekéw dro-
ga dozylng [174], nie wplynely na przezycie do wypi-
su ze szpitala.

Postrzegane korzysci z intubacji tchawicy w poréwna-
niu z wentylacjg workiem samorozprezalnym i maska
twarzowg obejmuja: utrzymanie droznosci drég odde-
chowych, ktére sg zabezpieczone przed aspiracjg tres-
ci zotadkowej lub krwi z jamy ustnej i gardta; zapewnie-
nie adekwatnej objeto$ci oddechowej, nawet gdy ucis-
nigcia klatki piersiowej sg prowadzone nieprzerwanie,
uwolnienie rak ratownika do innych zadan; mozliwo$¢
odsysania z drog oddechowych; dostep do podarzy le-
kow. Jest bardziej prawdopodobne, ze wentylacja wor-
kiem samorozprezalnym i maska twarzowg spowoduje
rozdecie zotadka i zarzucenie tresci zotadkowej i teore-
tycznie zwiekszy ryzyko aspiracji. Jednakze nie ma
wiarygodnych danych wykazujgcych, ze aspiracja zda-
rza sie czesciej w czasie zatrzymania krazenia u pac-
jentéw wentylowanych workiem samorozprezalnym

i maska twarzowg w poréwnaniu z wentylowanymi
przez rurke dotchawiczg.

Przeciwwskazania do intubacji w poréwnaniu z wen-
tylacja z uzyciem worka samorozprezalnego i maski
twarzowej obejmuja: ryzyko nierozpoznania niewtasci-
wego potozenia rurki, ktére u pacjentéw z pozaszpital-
nym zatrzymaniem krgzenia siega od 6% [132—134]
do 14% [135]; dlugi okres bez uciskania klatki piersio-
wej podczas wykonywania intubacji; stosunkowo wyso-
ka czesto$¢ niepowodzen. Powodzenie intubacji korelu-
je z do$wiadczeniem intubacyjnym danego paramedy-
ka [175]. Czesto$¢ niepowodzen intubacji jest ocenia-
na az na 50% w systemach pomocy przedszpitalnej

z malg ilocig pacjentéw, gdy osoby wykonujace zabie-
gi resuscytacyjne rzadko intubujg [134]. Nalezy takze
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wzigé pod rozwage koszt szkolenia personelu przed-
szpitalnego. Personel medyczny wykonujacy intubacje
w warunkach przedszpitalnych powinien przeprowa-
dzaé jg tylko w ramach niezaleznych, ustrukturyzowa-
nych i monitorowanych programow, ktére oferujg tre-
ning proporcjonalnie do kompetencji i umozliwiajg regu-
larne wykonywanie procedury.

W niektérych przypadkach laryngoskopia i proba intu-
bacji moze sie okaza¢ niemozliwa i powodowaé zagra-
zajgce zyciu pogorszenie stanu pacjenta, np. w ostrym
zapaleniu nagtosni, w przypadku patologii na poziomie
gardta, urazéw gtowy (gdy moze spowodowaé dalszy
wzrost ci$nienia srédczaszkowego) czy urazéw na po-
ziomie szyjnego odcinka kregostupa. W takich przypad-
kach moga by¢ potrzebne specjalne umiejetnosci, ta-
kie jak uzycie lekow anestetycznych, czy laryngosko-
pia fiberoskopowa. Techniki te wymagaja przeszkole-
nia i umiejetnosci na wyzszym pziomie.

Ratownicy muszg oceni¢ ryzyko i korzysci intubacii

w poréwnaniu z potrzebg efektywnego uciskania klatki
piersiowej. Podczas intubacji potrzebne bedzie prze-
rwanie uciskania klatki piersiowej, ale od momentu

gdy rurka znajdzie sie na swoim miejscu wentylacja

nie bedzie wymagata przerywania ucisnie¢. Osoby wy-
kwalifikowane w zakresie zaawansowanych technik
udrazniania drég oddechowych powinny umie¢ wykony-
wagé laryngoskopie bez przerw w uciskaniu klatki pier-
siowej; krétka przerwa w uciskaniu jest potrzebna tylko
w czasie wsuwania rurki miedzy struny gtosowe. Alter-
natywnie, aby unikngé¢ jakichkolwiek przerw w uciska-
niu klatki piersiowej, mozna odroczy¢ intubacje do cza-
su powrotu spontanicznego krazenia. Zadna préba intu-
bacji nie powinna trwaé dtuzej niz 30 sekund. Jezeli

nie uda sie zaintubowac pacjenta w ciagu 30 sekund,
to nalezy podja¢ wentylacje workiem samorozprezal-
nym i maska. Po intubacji nalezy potwierdzi¢ wiasciwe
polozenie rurki i odpowiednio jg zabezpieczy¢.

POTWIERDZENIE WLASCIWEGO POLOZENIA
RURKI DOTCHAWICZEJ

Nierozpoznana intubacja przetyku jest najpowazniej-
szym powikianiem w trakcie préb intubaciji tchawicy.
Rutynowe stosowanie pierwotnych i wtérnych technik
potwierdzajgcych wtasciwe potozenie rurki dotchawi-
czej powinno zmniejszy¢ takie ryzyko. Do pierwotnej
oceny nalezy obserwacja obustronnego poruszania sie
klatki piersiowej, ostuchiwanie pdl ptucnych obustron-
nie w liniach pachowych (szmery oddechowe powinny
by¢ symetryczne i dobrze styszalne) i ostuchiwanie
nadbrzusza (brak szmeréw). Kliniczne objawy wtasci-
wego umieszczenia rurki (skraplanie pary w rurce, uno-
szenie sie klatki piersiowej, szmer oddechowy w trak-
cie ostuchiwania ptuc i brak odgtoséw swiadczacych
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0 wdmuchiwaniu powietrza do zotgdka) nie sa catkowi-
cie wiarygodne. Wtérne potwierdzenie potozenia rurki
dotchawiczej na podstawie wydychanego dwutlenku
wegla albo detektora przetykowego powinno zmniej-
szy¢ ryzyko nierozpoznanej intubacji przetyku. Jesli sa
watpliwosci co do wiasciwego potozenia rurki, nalezy
uzy¢ laryngoskopu i zobaczyé czy rurka przechodzi
przez struny gtosowe.

Zadna z wtérnych technik nie pozwala stwierdzi¢ czy
rurka jest umieszczona prawidtowo w tchawicy, czy tez
zbyt gteboko, w gléwnym oskrzelu. Nie ma wystarcza-
jacych danych aby wytoni¢ optymalng metode potwier-
dzajaca prawidtowe potozenie rurki w czasie zatrzyma-
nia krazenia i wszystkie urzadzenia nalezy traktowac
jako pomocnicze do innych technik [176]. Nie ma tez
danych oceniajacych ich zdolno$¢ do monitorowania
wiasciwego potozenia rurki po intubagii.

Detektor przetykowy wytwarza site ssgca na obwodo-
wym koncu rurki dotchawiczej albo przez podciaga-
nie ttoka duzej strzykawki, albo zgniatanie elastycz-
nej gumowej gruszki. Powietrze z dolnych drég odde-
chowych daje sie tatwo zaaspirowa¢ gdy rurka znaj-
duje sie w tchawicy usztywnionej przez chrzastki.
Gdy rurka znajdzie sie w przetyku, powietrza nie
udaje sie zaaspirowaé, poniewaz Sciany przetyku sie
zapadajg. Na wskazaniach detektora przetykowego
mozna na ogét polegaé u pacjentéw z zachowanym
krazeniem lub bez krazenia, ale moze on by¢ zawod-
ny u os6b chorobliwie otytych, u kobiet w zaawanso-
wanej cigzy, w ciezkiej astmie, albo gdy w tchawicy
jest duza ilos¢ wydzieliny. W tych stanach moze do-
chodzi¢ do zapadania sie $cian tchawicy podczas
proby aspiracji [133, 177-180].

Detektor dwutlenku wegla pozwala mierzy¢ stezenie
wydychanego z ptuc dwutlenku wegla. Obecnos¢ dwu-
tlenku wegla w powietrzu wydechowym po 6 wde-
chach wskazuje na umieszczenie rurki w tchawicy lub
gtéwnym oskrzelu [181]. Powierdzenie wtasciwej pozyc-
ji rurki powyzej rozwidlenia tchawicy wymaga ostuchi-
wania klatki piersiowej obustronnie w liniach pacho-
wych srodkowych. U pacjentéw z zachowanym kraze-
niem brak dwutlenku wegla w powietrzu wydechowym
wskazuje na umieszczenie rurki w przetyku. Podczas
zatrzymania krazenia przeptyw krwi przez ptuca moze
by¢ tak niski, ze nie ma wystarczajacej ilosci dwutlen-
ku wegla w powietrzu wydechowym i detektor nie po-
twierdza nalezytego potozenia rurki. Obecnosé dwutlen-
ku wegla w powietrzu wydechowym w przebiegu za-
trzymania kragzenia dowodzi, iz rurka umieszczona jest
w tchawicy lub gtéwnym oskrzelu. Gdy nie udaje sie
go wykry¢, najlepiej potwierdzi¢ wtasciwe potozenie rur-
ki za pomoca detektora przetykowego. Na rynku dos-
tepne sa urzadzenia elektroniczne, jak réwniez proste
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i tanie detektory kolorymetryczne do wykrywania dwu-
tlenku wegla, przeznaczone do uzytku w warunkach
szpitalnych i pozaszpitalnych.

UCISK NA CHRZASTKE PIERSCIENIOWATA

Podczas wentylacji workiem samorozprezalnym i ma-
ska twarzowa, a takze podczas prob intubacji ucisk
na chrzastke pierécieniowata wykonany przez prze-
szkolong osobe moze zapobiec biernemu zarzuce-
niu tresci zotadkowej i zmniejszy¢ ryzyko aspiracji

do ptuc. Gdy ucisk jest wywierany w niewtasciwym
miejscu albo ze zbyt duzg sita, moze utrudnié¢ wenty-
lacje i intubacje [128]. Jesli wentylacja jest niemozli-
wa, trzeba zmniejszy¢ ucisk na chrzastke pierscienio-
wata, albo w ogdle go zaprzestaé. Jezeli pacjent za-
cznie wymiotowac, nalezy natychmiast zwolni¢ ucisk.

ZABEZPIECZENIE RURKI DOTCHAWICZEJ

Przypadkowe przemieszczenie sig rurki dotchawiczej
moze zdazy¢ sie zawsze, ale najbardziej prawdopo-
dobne jest w czasie resuscytacji i transportu. Nie zo-
stata jeszcze okresSlona najskuteczniejsza metoda za-
bezpieczania rurki przed przemieszczeniem. Zwykle
stosuje sie plastry, taSmy albo specjalnie do tego ce-
lu przeznaczone fiksatory.

Konikotomia

Niekiedy pacjenta ktory nie oddycha, nie udaje sie wen-
tylowaé workiem samorozprezalnym i maska twarzo-
wa, ani zaintubowac¢ czy wprowadzi¢ inny przyrzad do
udrazniania drog oddechowych. Moze sie to zdarzyé
u 0s6éb z duzym urazem twarzy albo niedroznoscig na
poziomie krtani wywotang obrzekiem czy ciatem ob-
cym. W tych okolicznosciach dostarczenie tlenu za po-
moca naktucia igtg albo chirurgicznego przeciecia bto-
ny pierécienno-tarczowej moze uratowa¢ zycie. W wa-
runkach doraznych tracheostomia jest przeciwwskaza-
na, poniewaz wymaga zbyt duzo czasu, a takze odpo-
wiedniego chirurgicznego przeszkolenia i sprzetu.

Chirurgiczna konikotomia umozliwia udroznienie
drég oddechowych do czasu wykonania intubaciji
czy tracheostomii. Konikopunkcja jest tymczaso-
wym sposobem zapewnienia oksygenacji. Do jej
przeprowadzenia potrzebna jest kaniula o szero-
kim Swietle, ktéra nie zagina sie tatwo, oraz zrédto
tlenu pod wysokim cisnieniem. Wentylacja tym spo-
sobem wigze sie z ryzykiem barotraumy i moze
by¢ nieskuteczna, szczego6lnie u pacjentéw z ura-
zem klatki piersiowej. Zawodzi réwniez z uwagi na
sktonno$¢ kaniuli do zaginania sie i jest niewygod-
na w czasie transportu.
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4e. WSPOMAGANIE KRAZENIA
Leki i ptyny w zatrzymaniu krazenia

Rozdziat omawia leki stosowane podczas leczenia za-
trzymania krgzenia — antyarytmiczne oraz inne leki,
wykorzystywane w okresie okoto zatrzymania kraze-
nia, ptyny, drogi podazy lekéw. Przedstawione zostaly
mozliwie doktadne informacje o lekach zalecanych
przez wytyczne, ale informacje odno$nych firm farma-
ceutycznych zawierajg najbardziej aktualne dane.

Leki stosowane podczas leczenia
zatrzymania krazenia

Podczas zatrzymania kragzenia wskazane jest stoso-
wanie tylko kilku lekéw, a dane naukowe, przemawia-
jace za ich stosowaniem sg ograniczone. Podaz le-
kow nalezy rozwazaé tylko po uprzedniej defibtrylacii
(jesli jest wskazana) i gdy podjeto uciskanie klatki
piersiowej i wentylacje.

Sa 3 grupy lekow istotnych w trakcie leczenia zatrzy-
mania krgzenia i te leki analizowano podczas

C2005: wazopresory, leki antyarytmiczne i inne leki.
Poddano analizie i dyskutowano réwniez sposoby po-
dazy lekéw inne, niz optmalna droga dozylna.

WAZOPRESORY

Aktualnie nie ma badan z grupa kontrolng placebo, kto-
re udowodnityby, ze rutynowe stosowanie ktéregokol-
wiek presora podczas zatrzymania krgzenia u ludzi
zwieksza przezycie do czasu wypisu ze szpitala. Gtow-
nym celem RKO jest zapewnienie przeptywu krwi przez
wazne dla zycia narzady do czasu, az przywrdcone zo-
stanie spontaniczne krazenie. Pomimo braku danych
dotyczacych zatrzymania krgzenia u ludzi, nadal zale-
ca sie stosowanie wazopresoréw podczas RKO w celu
zwiekszenia perfuzji mézgowej i wiericowe;.

ADRENALINA (EPINEFRYNA) vs. WAZOPRESYNA

Adrenalina jest od 40 lat sympatykomimetykiem pier-
wszego rzutu w leczeniu zatrzymania krazenia [182].
Jej podstawowe dziatanie wynika z a-adrenergiczne-
go, naczynioskurczowego wptywu na krgzenie syste-
mowe, co zwieksza cisnienie perfuzji wiencowej

i mézgowej. B-adrenergiczne dziatanie adrenaliny
(inotropowe, chronotropowe) moze zwigkszac prze-
ptyw wiericowy i mozgowy, ale réwnoczesny wzrost
zuzycia tlenu przez miesien sercowy, ektopowe aryt-
mie komorowe (szczegdlnie gdy miesien sercowy
jest zakwaszony) i przejéciowa hipoksemia w naste-
pstwie przecieku ptucnego niwelujg ten efekt.
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Ten potencjalnie niekorzystny efekt B-adrenaliny wy-
wierany za pos$rednictwem receptoréw spowodowat
poszukiwanie innych wazopresorow. Wazopresyna
jest fizjologicznie wystepujgcym hormonem o dziata-
niu antydiuretycznym. W bardzo duzych dawkach
ma silne obkurczajgce dziatanie na naczynia za po-
Srednictwem stymulacji receptoréw Vi w mie$niach
gtadkich.

Na znaczenie wazopresyny w zatrzymaniu krazenia
po raz pierwszy zwrécono uwage, prowadzac bada-
nia dotyczace pacjentéw z pozaszpitalnym zatrzyma-
niem krazenia. Stwierdzono, ze poziom wazopresy-
ny byt wyzszy u pacjentéw skutecznie zresuscytowa-
nych [183, 184]. Pomimo iz badania kliniczne u ludzi
[185, 186] i badania na zwierzetach [187—189] wyka-
zujg poprawe zmiennych hemodynamicznych pod-
czas stosowania wazopresyny jako alternatywy dla
adrenaliny w trakcie resuscytacji w przebiegu zatrzy-
mania krazenia, tylko niektére wykazujg poprawe
przezycia [190, 191].

Pierwsze kliniczne zastosowanie wazopresyny

w zatrzymaniu krazenia zostato opisane w 1996 ro-
ku i wydawato sie obiecujgce. W badaniu pacjen-
téw z zatrzymaniem krazenia opornym na stand-
ardowe leczenie adrenaling, wazopresyna przywro-
cita krgzenie u wszystkich 8 pacjentéw, sposrod
ktérych 3 zostali wypisani ze szpitala bez ubytkow
neurologicznych [186]. W nastepnym roku ta sama
grupa badaczy opublikowata wyniki matej randomi-
zowanej proby klinicznej dotyczacego pozaszpital-
nego migotania komor, w ktérym czesto$¢ skutecz-
nej resuscytacji i 24-godzinne przezycie byto zna-
miennie wyzsze u pacjentéw leczonych wazopresy-
na niz u pacjentéw leczonych adrenaling [192]. Po
tych dwéch badaniach American Heart Association
(AHA) wydato rekomendacje, ze wazopresyna mo-
ze byc¢ stosowana jako alternatywa dla adrenaliny
w przebiegu leczenia opornego na defibrylacje VF
u dorostych [182]. Powodzenie tych matych badan
doprowadzito do 2 duzych randomizowanych ba-
dan, poréwnujacych wazopresyne z adrenaling

w wewnatrzszpitalnych [193] i pozaszpitalnych
[194] zatrzymaniach krgzenia. W obu badaniach
pacjentom podawano poczatkowo wazopresyne al-
bo adrenaline adrenaline a wtgczano u wszystkich
opornych na wstepnie podane leki. W zadnym

z tych badan nie wykazano wzrostu czestosci
ROSC albo przezyé, gdy jako pierwszy wazopre-
sor zastosowano 40 U wazopresyny [193], ani po
powtérzeniu tej dawki w jednym z badan [194],

w poréwnaniu z adrenaling (1 mg, dawka powté-
rzona). W duzym badaniu dotyczacym pozaszpital-
nych zatrzyman krazenia [194] analiza post-hoc su-
gerowata, ze w podgrupie pacjentéow z asystolig
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znamiennie wzrosto przezycie do wypisu ze szpita-
la, ale nie byto réznicy w przezyciu bez ubytkow
neurologicznych.

Ostatnio przeprowadzona metaanaliza pieciu randomi-
zowanych badan klinicznych [195] wykazata niezna-
mienng statystycznie réznice miedzy wazopresyng i ad-
renaling w iloéci ROSC, zgondw w ciggu 24 godzin

i zgonbw przed wypisem ze szpitala. Analiza w podgru-
pach w zaleznosci od mechanizmu zatrzymania kraze-
nia nie wykazata zadnej statystycznie istotnej r6znicy
w czestosci zgondw przed wypisem ze szpitala [195].

Uczestnicy C2005, wykorzystujac dostepne wyniki
badan, analizowali zalecenia terapeutyczne. Pomimo
braku badan z grupa kontrolng placebo, adrenalina
pozostaje standardowym wazopresorem w zatrzyma-
niu krgzenia. Uzgodniono, ze aktualnie nie ma wy-
starczajacych dowodéw naukowych azeby zalecaé
lub odrzuca¢ stosowanie wazopresyny w zatrzyma-
niu krazenia jako alternatywy dla adrenaliny lub
tacznie z nig. Powszechnie przyjeta praktyka czyni
adrenaline podstawowym wazopresorem w leczeniu
zatrzymania krazenia, niezaleznie od mechanizmu.

ADRENALINA
Wskazania

Adrenalina jest pierwszym lekiem podawanym

w zatrzymaniu krgzenia niezaleznie od mechani-
zmu, jest wtaczona w algorytm ALS, ktory zaleca
jej uzycie co 3-5 minut RKO.

Adrenalina jest lekiem preferowanym w leczeniu
anafilaksji (patrz rozdziat 79).

Adrenalina jest lekiem drugiego rzutu w leczeniu
wstrzgsu kardiogennego.

Dawkowanie

Podczas zatrzymania krazenia wstepna dozylna da-
wka adrenaliny wynosi 1 mg. Jesli uzyskanie doste-
pu donaczyniowego (dozylnego lub doszpikowego)
opdznia sie lub nie udaje sie go uzyskac, nalezy po-
da¢ 2-3 mg adrenaliny, rozciericzone wodg do inie-
kcji, przez rurke dotchawiczg. Wchianianie po poda-
niu ta droga jest zmienne.

Nie ma dowodow naukowych uzasadniajgcych sto-
sowanie duzych dawek adrenaliny w przebiegu
opornego na leczenie zatrzymania krazenia. W nie-
ktérych przypadkach w okresie po resuscytacji mo-
ze zaistnie¢ potrzeba podawania adrenaliny we
wlewie.
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Po przywroceniu spontanicznego krazenia duze dawki
adrenaliny (= 1 mg) moga wywotywaé tachykardie, nie-
dokrwienie migénia sercowego, VT i VF. Od momentu
przywrécenia rytmu dajgcego perfuzje, jesli podanie ad-
renaliny uwaza sie za niezbedne, nalezy ostroznie mia-
reczkowaé dawke do momentu uzyskania wtasciwego
cisnienia tetniczego. Dozylne dawki 50—100 pg sa
zwykle wystarczajace u wiekszosci pacjentéw z hipo-
tensjg. Szczegolnej ostroznosci wymaga stosowanie
adrenaliny u pacjentoéw, u ktérych zatrzymanie kraze-
nia skojarzone jest z naduzyciem kokainy lub innych
$rodkéw sympatykomimetycznych.

Zastosowanie

Adrenalina jest dostepna najczesciej w dwoch roz-
cienczeniach:

e 1:10000 (10 ml tego roztworu zawiera 1 mg ad-
renaliny),

e 1:1000 (1 ml tego roztworu zawiera 1 mg adre-
naliny).

Oba te roztwory sa rutynowo stosowane w krajach
europejskich.

W leczeniu zatrzymania krgzenia byty stosowane
eksperymentalnie, jako alternatywa dla adrenaliny,
rézne inne presory (np. noradrenalina) [196].

LEKI ANTYARYTMICZNE

Podobnie jak w przypadku wazopresoréw, dowody
naukowe na to, ze stosowanie lekow antyarytmicz-
nych w zatrzymaniu krazenia przynosi korzysci sg
ograniczone. Zaden z lekéw antyarytmicznych poda-
wanych w czasie zatrzymania krazenia u ludzi nie
wptynat na wzrost przezycia do wypisu ze szpitala,
jednakze amiodaron zwieksza przezycie do czasu
przyjecia do szpitala [89, 90]. Pomimo braku wyni-
kow diugoterminowych badan u ludzi, anliza dowo-
dow naukowych przemawia za stosowaniem lekéw
antyarytmicznych w leczeniu arytmii skojarzonych
z zatrzymaniem krazenia.

AMIODARON

Amiodaron jest lekiem antyarytmicznym stabilizuja-
cym btony, ktéry wydtuza czas trwania potencjatu
czynnosciowego i okres refrakcji w kardiomiocytach
przedsionkéw i komér. Dochodzi do zwolnienia prze-
wodnictwa przedsionkowo-komorowego, a podobny
efekt obserwuje sie tez w obrebie dodatkowych drog
przewodzenia. Amiodaron ma tagodne dziatanie ino-
tropowo ujemne i powoduje rozszerzenie naczyn ob-
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wodowych poprzez niekompetycyjne blokowanie re-
ceptoréow a. Hipotensja, ktéra zdarza sie podczas do-
zylnego podawania amiodaronu zalezy od szybkosci
wlewu i powodowana jest w wiekszym stopniu przez
rozpuszczalnik (Polysorbate 80) uwalniajgcy histami-
ne, niz przez sam lek [197]. Zaleca si¢ stosowanie
wodnych preparatéow amiodaronu, relatywnie pozba-
wionych tego rodzaju dziatan niepozadanych, ale nie
sg one jeszcze powszechnie dostepne [198, 199].

W opornym na defibrylacje VF, amiodaron podany
po 3 wstepnych wytadowaniach, w poréwnaniu z pla-
cebo [89] lub lidokaing [90], poprawia krétkotermino-
we wyniki koncowe w postaci przezycia do przyjecia
do szpitala. Amiodaron wydaje sie tez poprawia¢ od-
powiedZ na defibrylacje po zastosowaniu u ludzi lub
zwierzat z VF lub niestabilnym hemodynamicznie VT
[198—202]. Nie ma dowodéw naukowych dotycza-
cych momentu, w ktérym amiodaron powinien by¢
podany gdy stosuje sie strategie pojedynczych wyta-
dowan. W badaniach klinicznych przeprowadzonych
dotychczas, amiodaron podawano gdy VF/VT utrzy-
mywato sie po co najmniej 3 wytadowaniach. Z tego
wzgledu i z powodu braku innych danych zaleca sie
podanie 300 mg amiodaronu, jezeli VF/VT utrzymuje
sie po 3 wytadowaniach.

Wskazania

Amiodaron jest wskazany w nastepujacych przy-
padkach:

e QOporne na leczenie VF/VT.

e Hemodynamicznie stabilny VT i inne oporne ta-
chyarytmie (patrz rozdziat 4f).

Dawkowanie

Jesli VF/VT utrzymuje sie po 3 defibrylacjach, nale-
zy rozwazy¢ dawke wstepng amiodaronu 300 mg do-
zylnie, rozciericzonego 5% glukozg do objetosci

20 ml (lub z amputkostrzykawki). Amiodaron podany
do zyly obwodowej moze spowodowaé zapalenie za-
krzepowe. Gdy pacjent ma zatozony dostep do zyty
centralnej lepiej podac lek ta droga, jezeli nie — do
duzej zyty obwodowej i obficie przeptukaé. Szczegé-
towe informacje dotyczace zastosowania amiodaro-
nu do leczenia innych zaburzen rytmu przedstawio-
no w rozdziale 4f.

Kliniczne aspekty zastosowania
Amiodaron moze wywiera¢ paradoksalne dziatanie

arytmogenne, szczegOdlnie jesli jest stosowany row-
noczes$nie z innymi lekami wydtuzajacymi odstep
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QT. Jednakze dziatanie proarytmiczne obserwuje
sie rzadziej niz w przypadku innych lekéw antyaryt-
micznych w podobnych okolicznoéciach. Najpowaz-
niejszym ostrym objawem ubocznym podazy amio-
daronu jest hipotensja i bradykardia. Mozna im za-
pobiec, zmniejszajac szybkos¢ wlewu, albo poda-
jac ptyny i/lub leki o dziataniu inotropowym. Dziata-
nia uboczne zwigzane z przewleklym przyjmowa-
niem preparatow doustnych (zaburzenia czynnosci
tarczycy, mikroztogi w rogébwce, neuropatia obwo-
dowa, nacieki w ptucach, watrobie) nie majg zna-
czenia w nagtych sytuacjach.

LIDOKAINA (LIGNOKAINA)

Do czasu opublikowania Wytycznych 2000 Resuscy-
tacji Krgzeniowo-Oddechowej lidokaina byta lekiem
antyarytmicznym z wyboru. Badania poréwnawcze

z amiodaronem [90] odsunely jg z tej pozycji i lido-
kaina jest obecnie zalecana tylko gdy amiodaron
jest niedostepny. Amiodaron powinien by¢ dostepny
do leczenia wszystkich, szpitalnych i pozaszpital-
nych, zatrzyman krazenia.

Lidokaina jest lekiem antyarytmicznym stabilizujgcym
btony, ktory dziata przez wydtuzenie okresu refrakcii
miocytow. Zmniejsza automatyzm komor, a jej dziata-
nie znieczulajace miejscowo hamuje ich ektopowa
aktywnos¢. Lidokaina hamuje aktywno$¢ zdepolaryzo-
wanych, arytmogennych tkanek, podczas gdy minimal-
nie wptywa na aktywnos¢ elektryczng tkanek prawidto-
wych. Dlatego jest efektywna w hamowaniu arytmii
skojarzonych z depolaryzacjg (np. niedokrwienie, zatru-
cie digoksyng), a stosunkowo mato skuteczna w zwal-
czaniu arytmii zwigzanych z normalng polaryzacjg ko-
morek (np. migotanie/trzepotanie przedsionkdw). Lido-
kaina podnosi prég migotania komor.

Toksyczne dziatanie lidokainy polega na wystepowa-
niu parestezji, sennosci, splatania oraz skurczéw
mie$niowych, ktére moga narasta¢ az do drgawek.
Powszechnie uwaza sie, ze bezpieczna dawka lido-
kainy nie moze przekracza¢ 3 mg/kg w ciggu pier-
wszej godziny. Gdy pojawig sie objawy zatrucia, na-
lezy natychmiast przerwaé wlew leku i leczy¢ drgaw-
ki jesli wystagpia. Lidokaina wywiera dziatanie depre-
syjne na miegsien sercowy, ale w znacznie mniej-
szym stopniu niz amiodaron.

Depresyjny wptyw na miokardium jest przejsciowy
i moze by¢ leczony podazg ptynéw i wazopresorow.

Wskazania

Lidokaina jest wskazana w opornym na leczenie
VF/VT (gdy amiodaron jest niedostepny).
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Dawkowanie

Gdy amiodaron nie jest dostepny, nalezy rozwazyé
wstepng dawke 100 mg lidokainy (1-1,5 mg/kg)

w przypadku VF/ VT bez tetna, opornych na defibry-
lacje. W razie potrzeby mozna dodatkowo podac¢ bo-
lus 50 mg. Catkowita dawka nie powinna przekro-
czy¢ 300 mg w czasie pierwszej godziny leczenia.

Kliniczne aspekty zastosowania

Lidokaina jest metabolizowana w watrobie i okres
jej pottrwania wydtuza sie gdy przeptyw krwi przez
watrobe spada, np. w przypadku obnizonego rzutu
serca, choréb watroby, w podesztym wieku. W cza-
sie zatrzymania krazenia nie funkcjonujg prawidto-
we mechanizmy klirensu, stad po pojedynczej daw-
ce leku jego stezenie w osoczu moze by¢ wyso-
kie. Po 24 godzinach wlewu okres péttrwania

w 0soczu znamiennie sie wydtuza. W tej sytuacji
nalezy redukowac¢ dawki i regularnie analizowaé
wskazania do kontynuacji terapii. Lidokaina jest
mniej skuteczna w warunkach hipokaliemii i hipo-
magnezemii, wobec czego w pierwszej kolejnosci
nalezy wyréwnywac te zaburzenia.

SIARCZAN MAGNEZU

Magnez jest waznym sktadnikiem wielu uktadéw
enzymatycznych, w szczegolnosci tych, ktére sa
zwigzane z generowaniem ATP przez miesnie. Od-
grywa on wazng role w procesach transmisji neuro-
chemicznej, gdyz zmniejsza uwalnianie acetylocholi-
ny i obniza wrazliwo$¢ ptytki nerwowo-mieéniowej.
Magnez poprawia skurczowg odpowiedz ogtuszone-
go myokardium i zmniejsza obszar zawatu poprzez
mechanizm, ktéry nie jest jeszcze do konca wyjas-
niony [203]. Prawidlowe stezenie magnezu w 0so-
czu miesci sie w granicach 0,8—1 mmol/l.

Hipomagnezemia jest czesto skojarzona z hipokalie-
mig i moze przyczynia¢ sie do wystepowania zabu-
rzen rytmu i zatrzymania krgzenia. Hipomagnezemia
zwigksza wychwyt digoksyny przez migsien sercowy
i obniza aktywno$é komérkowej ATP-azy Na+/K-+.

W hipomagnezemii, hipokaliemii lub przy wspétistnie-
niu tych zaburzen, digoksyna nawet w stezeniach
terapeutycznych moze wywiera¢ dziatanie kardiotok-
syczne. Niedobor magnezu nie jest niespotykany

u pacjentow hospitalizowanych i czesto wspétwyste-
puje z innymi zaburzeniami elektrolitowymi, szczeg6l-
nie hipokaliemia, hipofosfatemig, hiponatremia i hipo-
kalcemia.

Mimo iz korzysci z podawania magnezu w stanach
jego niedoboru sg znane, korzysci z rutynowego po-
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dawania magnezu podczas zatrzymania krgzenia nie
zostaty udokumentowane. Badania u dorostych

w warunkach przedszpitalnych [91-95, 204] nie wy-
kazaty zwiekszenia czestosci ROSC po rutynowym
podaniu magnezu w trakcie RKO. Istnieja dowody,
ze magnez moze byé korzystny w opornym na lecze-
nie VF [205].

Wskazania

Siarczan magnezu jest wskazany w nastepujacych
przypadkach:

Oporne na dafibrylacje VF przy podejrzeniu hipo-
magnezemii.

Tachyarytmie komorowe przy podejrzeniu hipo-
magnezemii.

Torsades de pointes.
Zatrucie digoksyna.
Dawkowanie

W opornym na defibrylacje VF nalezy poda¢ dawke

poczatkowg 2 g dozylnie (4 ml 50% siarczanu mag-

nezu = 8 mmol) do naczynia obwodowego, w czasie
1—2 minut. Mozna jg powtérzyé po 10—15 minutach.

Przygotowywanie roztworéw siarczanu magnezu roz-
ni sie miedzy sobg w krajach europejskich.

Kliniczne aspekty zastosowania

Pacjenci z hipokaliemig majg czesto hipomagneze-
mie. Jezeli wystgpi tachyarytmia komorowa, dozyl-
na podaz magnezu jest skutecznym i bezpiecznym
sposobem leczenia. Rola magnezu w ostrym zawa-
le mieénia sercowego ciagle budzi watpliwosci.
Magnez jest wydalany przez nerki, lecz nawet

w niewydolnosci nerek objawy niepozadane zwig-
zane z hipermagnezemia nalezg do rzadkosci.
Magnez hamuje skurcze migéni gtadkich, co powo-
duje rozszerzenie naczyn i i hipotensje, zwykle
dobrze odpowiadajaca na przetaczanie ptynéw

i wazopresory.

INNE LEKI

Dowody na korzystne dziatanie innych lekéw, tacz-
nie z atroping, aminofiling i wapniem, podawanych
rutynowo podczas zatrzymania krgzenia u ludzi sg
ograniczone. Zalecenia stosowania tych lekow
opieraja sie na rozumieniu ich farmakodynamicz-
nych wtasciwosci i patofizjologii zatrzymania kraze-
nia.
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ATROPINA

Atropina antagonizuje dziatanie parasympatycznego
neurotransmitera acetylocholiny na receptory muska-
rynowe. Dzieki temu blokuje wptyw nerwu btednego
zar6wno na wezet zatokowo-przedsionkowy (SA),
jak i przedsionkowo-komorowy (AV), zwigkszajac au-
tomatyzm wezta zatokowego i utatwiajac przewodze-
nie w wezle AV.

Wystepowanie objawdéw ubocznych po podaniu atropi-
ny (pogorszenie widzenia, sucho$¢ w jamie ustach, re-
tencja moczu) zalezy od dawki; nie sg one istotne

w trakcie zatrzymania krazenia. Po podaniu dozylnym
moze dochodzi¢ do ostrych stanéw splatania, szczegdl-
nie u oséb w podesztym wieku. Poszerzenie Zrenic po
zatrzymaniu krgzenia nie powinno by¢ traktowane wylta-
cznie jako nastepstwo podania atropiny.

Atropina jest zalecana w nastepujacych przypadkach:
Asystolia.

Aktywnos¢ elektryczna bez tetna (PEA) o czestosci
zespotdw QRS < 60/minut.

Bradykardia zatokowa, weztowa lub przedsion-
kowa powodujace niestabilnos¢ hemodyna-
miczng.

Zalecana dawka dla dorostej osoby w przebiegu asy-
stolii lub PEA o czestosci zespotow QRS < 60/min wy-
nosi 3 mg dozylnie w postaci bolusa. Jej zastosowanie
w bradykardii zostato oméwione w rozdziale 4f. W kil-
ku ostatnio przeprowadzonych badaniach nie udato sie
udowodnic¢ jakichkolwiek korzy$ci ze stosowania atropi-
ny w pozaszpitalnych i wewnatrzszpitalnych zatrzyma-
niach krazenia [174, 206—210] jednakze wystepowanie
asystolii wigze sig ze ztym rokowaniem. Istniejg poje-
dyncze relacje o skutecznosci podania atropiny. Jest
mato prawdopodobne by okazata sie w tej sytuacii
szkodliwa.

TEOFILINA (AMINOFILINA)

Teofilina jest inhibitorem fosfodiesterazy, ktéry
zwieksza tkankowe stezenie cAMP i uwalnianie ad-
renaliny z rdzenia nadnerczy. Ma dziatanie chrono-
i inotropowe. Ograniczona liczba badan dotycza-
cych zastosowania aminofiliny w zatrzymaniach
krazenia w mechanizmie bradyasystolii nie wykaza-
ta zwigkszenia liczby ROSC lub przezycia do wypi-
su ze szpitala [211-214]. Te same badania nie uwi-
docznity niekorzystnych nastepstw po podaniu ami-
nofiliny.
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Aminofilina jest zalecana w nastgpujacych przypadkach:
e Zatrzymanie krgzenia w mechanizmie asystolii.

e Bradykardia w okresie okoto zatrzymania kraze-
nia, oporna na leczenie atropina.

Teofilina jest podawana jak aminofilina, mieszanina teo-
filiny z etylenodwuaming, ktéra ma 20 razy wigksza
rozpuszczalnos¢ niz sama teofilina. Zalecana dawka
dla oséb dorostych wynosi 250-500 mg (5 mg/kg) do-
zylnie w powolnym wstrzyknigciu.

Teofilina charakteryzuje sie waskim zakresem tera-
peutycznym, a optymalne stezenie terapeutyczne wy-
nosi 10—20 mg/l (55—-110 mmol/l). Po przekroczeniu
tego stezenia, szczegdlnie po szybkim podaniu do-
zylnym, moga wystgpié¢ objawy niepozadane w posta-
ci arytmii czy drgawek.

WAPN

Wapn odgrywa zyciowo wazng role w procesach ko-
mérkowych lezgcych u podstawy aktywnosci skurczo-
wej miesnia sercowego. Istnieje niewiele danych po-
twierdzajgcych korzystne dziatanie wapnia po wiek-
szoéci przypadkéw NZK. Wysokie stezenie w 0so-
czu osiggane po podaniu w iniekcji dozylnej moze
mie¢ niekorzystny wptyw na niedokrwiony miesien
sercowy i powr6t funkcji neurologicznych. Wapn nale-
zy podawaé podczas resuscytacji tylko wtedy, gdy
istniejg konkretne wskazania, np. w przypadku aktyw-
nosci elektrycznej bez tetna spowodowanej przez:

e Hiperkaliemig.
e Hipokalcemie.
e Zatrucie blokerami kanatu wapniowego.

Poczatkowg dawke 10 ml 10% chlorku wapnia

(6,8 mmol Ca2+) mozna powtérzy¢ w razie potrzeby.
Wapn moze zwolni¢ czynno$¢ serca i wywotaé aryt-
mie. W zatrzymaniu podaje sie go dozylnie w posta-
ci szybkiego wstrzyknigcia. Jesli kragzenie jest zacho-
wane, zaleca sig¢ wolniejsze podawanie. Nie nalezy
podawacé roztworéw wapnia i wodoroweglanu sodu
réwnoczesnie przez to samo wkiucie.

BUFORY

Zatrzymanie krgzenia powoduje mieszang kwasiceg
oddechowg i metaboliczng w nastepstwie ustania wy-
miany gazowej w ptucach i przejscia metabolizmu
komérek na tor beztlenowy. Najlepszym sposobem
leczenia kwasicy wywotanej zatrzymaniem krgzenia

jest uciskanie klatki piersiowej; pewne dodatkowe ko-
rzy$ci przynosi wentylacja. Jesli podczas resuscyta-
cji lub po niej, pH krwi tetniczej jest nizsze niz 7,1
(lub niedobdr zasad przekracza —10 mmol/l) nalezy
rozwazy¢ podanie matych dawek wodoroweglanu so-
du (50 ml roztworu 8,4%). Podczas zatrzymania kra-
zenia wartosci gazometrii krwi tetniczej moga byé
mylace i wykazywac niewielki zwigzek ze stanem
réwnowagi kwasowo-zasadowe] tkanek [96]. Analiza
krwi z zyty gtéwnej pozwala lepiej oceni¢ pH tkanek
(patrz rozdziat 4c). Z wodoroweglanu uwalniania sig
dwutlenek wegla, ktéry szybko dyfunduje do komo-
rek. Wodoroweglan powoduje:

e nasilenie kwasicy wewngtrzkomoérkowej,

e wywiera ujemne dziatanie inotropowe na niedo-
krwiony migsien sercowy,

e stanowi duzy, osmotycznie aktywny tadunek sodu
dla juz niewydolnego krazenia i mézgu,

e powoduje przesuniecie w lewo krzywej dysocjacji
hemoglobina—tlen, co dodatkowo utrudnia uwalnia-
nie tlenu w tkankach.

tagodna kwasica prowadzi do rozszerzenia tozyska
naczyniowego i moze zwigkszy¢ przeptyw krwi przez
mébzg. Z tego wzgledu petna korekta pH krwi tetni-
czej moze teoretycznie zmniejszyé mézgowy prze-
ptyw krwi w szczeg6lnie krytycznym momencie. Po-
niewaz jon wodoroweglanowy jest wydalany jako
dwutlenek wegla przez ptuca, nalezy zwigkszyé wen-
tylacje. Powyzsze czynniki sprawiajg, ze podaz
wodoroweglanu jest uzasadniona w gtebokiej kwasi-
cy metabolicznej.

Kilka badan na zwierzetach oraz badania kliniczne
analizowaly zastosowanie buforow w czasie zatrzy-
mania krgzenia. Badania kliniczne z uzyciem Tribo-
nate® [215] lub wodoroweglanu sodu jako bufo-
réw, nie potwierdzity zadnych wskazan do stosowa-
nia buforow [216—-220]. Tylko w jednym badaniu
stwierdzono kliniczng poprawe, sugerujac, ze sy-
stemy pomocy doraznej, ktére stosowaty wodoro-
weglan wczesniej i czeSciej osiggnety znamiennie
wyzszg liczbe ROSC i wyzszg czestosé wypisow
ze szpitala oraz powiktan neurologicznych [221].
Ogdlnie biorac, badania na zwierzetach nie przy-
niosty konkluzji, ale niektére wykazaty korzysci

z podania wodoroweglanéw w przypadku kardioto-
ksycznego (hipotensja, arytmie) dziatania trojcykli-
cznych antydepresantéw i innych blokerow szyb-
kich kanatow sodowych (patrz rozdziat 7b) [222].
Nie jest zalecane rutynowe stosowanie wodorowe-
glanu sodu podczas zatrzymania krazenia i RKO
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(szczegblnie w pozaszpitalnych zatrzymaniach kra-
zenia) lub po powrocie spontanicznego krazenia.
Nalezy rozwazy¢ jego zastosowanie w zagrazaja-
cej zyciu hiperkaliemii lub zatrzymaniu krgzenia

w przebiegu hiperkaliemii, cigzkiej kwasicy metabo-
licznej oraz zatruciu trojcyklicznymi antydepresan-
tami. Podaje sie 50 mmol (50 ml roztworu 8,4%)
wodoroweglanu sodu dozylnie i dawke powtarza

w zalezno$ci od potrzeby, na podstawie badania
réwnowagi kwasowo-zasadowej (tetniczej lub z zy-
ty gtéwnej). Wynaczynienie stezonego roztworu
wodoroweglanu sodu do tkanki podskérnej moze
doprowadzi¢ do jej powaznego uszkodzenia. Roz-
tworu wodoroweglanu sodu nie wolno mieszaé

z solami wapnia, poniewaz wytraca sie wowczas
weglan wapnia.

TROMBOLIZA W TRAKCIE RKO

Przyczyna zatrzymania krazenia u oséb dorostych
jest zwykle niedokrwienie mie$nia sercowego spowo-
dowane przez skrzepling. Istnieje kilka doniesien do-
tyczacych zastosowania, z pozytywnym wynikiem
koncowym, lekéw trombolitycznych podczas zatrzy-
mania krazenia, szczegolnie gdy przyczyna jego byt
zator tetnicy ptucnej. Przeprowadzono kilka badan
majacych na celu ocene dziatania trombolitykow

w eliminacji skrzeplin w naczyniach wiencowych i te-
tnicy ptucnej. Wykazano réwniez korzystny wptyw
trombolitykéw na krgzenie médzgowe w badaniach za-
trzymania krazenia na zwierzetach [223, 224], a do-
niesienia kliniczne pokazaty mniejszg ilo$¢ encefalo-
patii anoksemicznych po zastosowaniu trombolity-
kéw podczas RKO [225].

Kilka badan poswiecono ocenie zastosowania trom-
bolitykéw w czasie zatrzymania krazenia nie zwig-
zanego z urazem i opornego na standardowe pos-
tepowanie. W 2 z nich zaobserwowano wzrost ilo-
§ci ROSC bez znaczacej poprawy przezywalnosci
do momentu wypisania ze szpitala [97, 226], a dal-
sze badania wykazaty zwigkszenie przezywalnosci
w OIT [225]. Sposrdd kilku doniesien na temat sto-
sowania trombolitykéw w 3 opisano przezycie do
wypisu ze szpitala. Dotyczyty one opornych na
standardowe leczenie zatrzyman krazenia w me-
chanizmie VF lub PEA [227]. Przeciwne wyniKki
otrzymano w 1 duzym badaniu [228], w ktorym nie
wykazano znaczacych korzysci ze stosowania
trombolizy w przypadkach gdy przyczyna PEA by-
ta trudna do okres$lenia. Badanie to dotyczyto
zewnatrzszpitalnych zatrzyman krazenia opornych
na standardowe postepowanie.

W przypadku prawdopodobnego lub udowodnione-
go zatoru tetnicy ptucnej 2 badania wykazaty ko-
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rzyéci ptynace z zastosowania tormbolitykéw w za-
trzymaniu krazenia [229, 230]. 1 z nich wykazato
wzrost przezywalnosci w pierwszych 24 godzinach
[229]. Przeprowadzone badania kliniczne [97, 226,
229, 231] oraz analiza przypadkow [227, 230, 232—
—234] nie wykazaty wzrostu ilosci powiktan krwoto-
cznych w przebiegu stosowania trombolitykdéw

w zatrzymaniu krazenia nie zwigzanym z urazem.

Nie ma wystarczajacej ilosci danych by zalecaé ruty-
nowe stosowanie trombolizy w czasie zatrzymania
krgzenia nie zwigzanego z urazem. W NZK nalezy
rozwazyc¢ tego typu terapie, gdy istnieje podejrzenie
lub udowodniono ostry zator tetnicy ptucnej. W NZK
u osob dorostych za$ stosowanie trombolizy mozna
rozwazy¢, analizujac dany przypadek przy braku od-
powiedzi na zastosowang standardowg resuscytacje
gdy podejrzewa sie zatorowg etiologie zatrzymania
krazenia. Trwajaca RKO nie jest przeciwwskazaniem
do stosowania trombolizy.

Po zastosowaniu trombolizy w NZK w przebiegu
ostrej zatorowosci ptucnej przezycie potaczone z do-
brym efektem neurologicznym byto opisywane

w przypadkach wymagajacych ponad 60-minutowe-
go postepowania resucytacyjnego. W tych przypad-
kach nalezy rozwazyé prowadzenie przynajmniej 60—
—90-minutowej resuscytacji [235, 136].

Ptynoterapia

Hypowolemia jest jedng z potencjalnie odwracalnych
przyczyn zatrzymania krazenia. W przypadku podej-
rzenia hypowolemii nalezy szybko przetaczac ptyny.
Nie wykazano korzysci ze stosowania koloidow we
wstepnej fazie resuscytacii, nalezy wiec uzywac roz-
tworu soli fizjologicznej lub roztworu Hartmanna (izo-
toniczny roztwor elektrolitowy buforowany mlecza-
nem — przyp. ttum.). Nalezy unika¢ stosowania roz-
tworéw glukozy, ktéra szybko przemieszcza sie poza
tozysko naczyniowe i powoduje hiperglikemig, co mo-
ze zwiekszyé czestosé wystepowania powiktan neu-
rologicznych [237-244].

Rutynowa ptynoterapia podczas NZK jest kontrower-
syjna. Nie ma dostepnych danych dotyczacych poda-
wania ptynéw badz ich nie podawania u pacjentéw

z NZK w przebiegu normowolemii. 4 badania na mo-
delach zwierzecych zatrzymania krazenia w mecha-
nizmie VF [245—248] ani nie potwierdzaja, ani nie
wykluczaja korzysci z rutynowego stosowania pty-
néw. Przy braku hipowolemii podaz nadmiernej ilosci
ptynéw moze by¢ szkodliwa. Wskazane jest stosowa-
nie ptynéw, w celu przyspieszenia dotarcia do kraze-
nia centralnego lekéw podanych obwodowo.
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Alternatywne drogi podawania lekéw
DOSTEP DOSZPIKOWY

W przypadku trudnosci z uzyskaniem dostepu dozyl-
nego, doszpikowa podaz lekéw resuscytacyjnych po-
zwala osiggnaé ich wymagane stezenia osoczowe.
Kilka badan wskazuje, ze dostep doszpikowy pozwa-
la bezpiecznie i skutecznie prowadzié¢ resuscytacje
ptynowa, podaz lekoéw i uzyskiwa¢ materiat do ba-
dan laboratoryjnych [78, 249-255]. Dostep doszpiko-
wy jest gtownie stosowany u dzieci, ale jest on tak-
ze efektywny u dorostych.

LEKI PODAWANE PRZEZ RURKE DOTCHAWICZA

Leki resuscytacyjne moga byé réwniez podawane
przez rurke dotchawiczg. Osoczowe stezenie lekow,
dostarczonych ta droga, jest zmienne i ilosciowo niz-
sze od stezenia osigganego poprzez podanie dozylne
lub doszpikowe. W przypadku adrenaliny dawki wyma-
gane do osiggnigcia osoczowego poziomu poréwnywal-
nego z podaza dozylng sg od 3 do 10 razy wyzsze
[79, 80]. Podczas RKO perfuzja ptuc wynosi jedynie
10-30% normalnych wartosci, powodujac deponowa-
nie adrenaliny w ptucach. Po przywréceniu rzutu ser-
ca, gdy zostaly one podawane dooskrzelowo duze da-
wki adrenaliny, moze doj$¢ do przedtuzonego uwalnia-
nia jej z ptuc i w konsekwencji do nadci$nienia tetni-
czego, ciezkich zaburzen rytmu, czy nawrotu VF [80].
Lidokaine i atroping mozna réwniez podawac¢ dotchawi-
czo, lecz ich stezenia osoczowe sg réwnie zmienne
[256—258]. Nalezy rozwazy¢ droge doszpikowa gdy
uzyskanie dostepu dozylnego jest czasochtonne lub
niemozliwe. Jesli nie uzyskano dostepu donaczyniowe-
go (doszpikowego lub dozylnego), nalezy podaé leki
dotchawiczo. Nie wykazano lepszego efektu podazy le-
kéw dooskrzelowo w poréwnaniu z ich stosowaniem
bezposrednio do rurki dotchawiczej [256]. Rozciericze-
nie woda do iniekcji zamiast 0,9% roztworem soli fizjo-
logicznej moze powodowac lepsza absorbcje leku

i mniejsza redukcje PaO, [85, 259].

Techniki i urzadzenia do prowadzenia RKO

Standardowo wykonywana (manualna) RKO w naj-
lepszym wypadku powoduje jedynie 30% normalne;j
perfuzji wiencowej i mézgowej [260]. Istnieje kilka
technik i urzadzen stosowanych w czasie RKO, kté-
re moga w wybranych przypadkach poprawi¢ hemo-
dynamike i krotkoterminowa przezywalno$¢ pod wa-
runkiem, ze zostang zastosowane przez przeszkolo-
ny personel. Do tej pory zadne ze stosowanych urzg-
dzen nie okazato sie skuteczniejsze od standardowo
wykonywanej RKO. Do technik RKO zalicza sie poni-
zej przedstawione.
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UCISKANIE KLATKI PIERSIOWEJ O WYSOKIEJ
CZESTOTLIWOSCI

Uciskanie o wysokiej czestotliwosci klatki piersiowej
(> 100/min), manualne czy przy uzyciu sprzetu,
poprawia hemodynamike lecz nie wptywa na popra-
we dtugoterminowej przezywalnosci [261-265].

BEZPOSREDNI MASAZ SERCA

Stosowanie RKO przy otwartej klatce piersiowej daje
lepsze cisnienie perfuzji wiericowej niz standardowa
RKO [266]. Metoda ta moze by¢ wskazana u pacjen-
tow z NZK w wyniku urazu, we wczesnej fazie po ope-
racji kardiochirurgicznej [267, 268] (patrz rozdziat 71)
lub gdy klatka piersiowa czy jama brzuszna (dostep
przezprzeponowy) sg juz otwarte w trakcie operacji.

NAPRZEMIENNE UCISKANIE JAMY BRZUSZNEJ
PODCZAS RKO

Technika naprzemiennego uciskania jamy brzusznej
(IAC-CPR — Interposet Abdominal Compression) pole-
ga na uciskaniu nadbrzusza podczas fazy relaksacji
uciskania klatki piersiowej [269, 270]. Wzmaga to na-
wro6t zylny podczas RKO [271, 272] oraz poprawia
ROSC i krétkoterminowg przezywalnos¢ [273, 274].
Jedno z badan wykazato poprawe przezywalnosci do
wypisu ze szpitala przy stosowaniu IAC-CPR w porow-
naniu ze standardowa RKO w zewnatrzszpitalnych
NZK [274]. Inne badanie nie wykazalo r6znic w przezy-
ciu pacjentéw [275]. Urzadzenia stosowane podczas
RKO opisano dalej.

RKO Z ZASTOSOWANIEM AKTYWNEJ
KOMPRESJI-DEKOMPRESJI

Aktywna kompresja—dekompresja (ACD-CPR — Acti-
ve Compression-Decompression) polega na stosowa-
niu urzadzenia wyposazonego w przyssawke poma-
gajaca uniesé przednig czes¢ klatki piersiowej pod-
czas fazy relaksacji posredniego masazu klatki pier-
siowej. Obnizenie ci$nienia wewnatrz klatki piersio-
wej w fazie dekompresji zwieksza nawrét zylny, po-
wodujac zwiekszenie rzutu serca i nastepowo cisnie-
nia perfuzji w naczyniach wieficowych i mézgowych
w trakcie fazy kompresji [276—279]. Wyniki stosowa-
nia ACD-CPR sa rézne, w niektérych badaniach klini-
cznych wykazano poprawe parametréw hemodynami-
cznych w poréwnaniu ze standardowg RKO [173,
277, 279, 280] w innych zas nie [281]. W 3 badaniach
z randomizacja [280, 282, 283] uzycie ACD-CPR
poprawito odlegta przezywalno$¢ po zewnatrzszpital-
nym zatrzymaniu krgzenia, w 5 innych badaniach te-
go typu nie wykazano zadnej roznicy w przezywal-
noéci [284—-288]. Skuteczno$¢ ACD-CPR moze by¢
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w duzym stopniu zalezna od jakosci i czasu trwania
szkolenia w obstudze sprzetu [289].

Metaanaliza 10 badan dotyczacych zewnatrzszpitalne-
go NZK'i 2 badan opisujacych wewnatrzszpitalne NZK
nie wykazata wplywu ani na krétko-, ani na dtugoter-
minowg przezywalnos¢ przy stosowaniu ACD-CPR

w poréwnaniu z konwencjonalng RKO [290]. 2 donie-
sienia opierajgce sie na badaniach po$miertnych pac-
jentéw wykazaly wiecej przypadkéw ztamania zeber

i mostka po ACD-CPR [291, 292], ale inne badanie
nie wykazato takiej zaleznosci [293].

Impedance Threshold Device (ITD)

ITD jest to zastawka, kt6ra ogranicza mozliwos$¢ wej-
§cia powietrza do klatki piersiowej podczas fazy re-
laksacji posredniego masazu klatki piersiowe;.
Zmniejsza to cisnienie wewnatrz klatki piersiowej,
zwiekszajac powrdt krwi zylnej do serca. Uwaza sie,
ze zastosowanie tego urzadzenia u zaintubowanego
pacjenta i przy jednoczesnym uzyciu ACD-CPR
[294—296] ma synergiczny efekt, poprawiajac nawrot
zylny podczas fazy aktywnej dekompresiji. ITD uzy-
wano takze w trakcie standardowo prowadzonej
RKO u pacjentéw zaintubowanych lub wentylowa-
nych za pomoca maski twarzowej [297]. Jezeli ratow-
nik jest w stanie utrzymaé dobrg szczelno$¢ maski,
to mozliwe jest uzyskanie ujemnego ci$nienia we-
wnatrz klatki piersiowej o warto$ciach porownywal-
nych z tymi, ktére uzyskuje sie przy zastosowaniu in-
tubacji dotchawiczej [297].

W 2 badaniach z randomizacjg analizujgcych zewna-
trzszpitalne zatrzymanie krazenia ACD-CPR stosowa-
ne w potaczeniu z ITD poprawito ROSC oraz 24-go-
dzinne przezycie w poréwnaniu ze standardowo wyko-
nywang RKO [296, 298]. Zastosowanie ITD w czasie
standardowej RKO skutkowato wzrostem 24-godzinne-
go przezycia po zewnatrzszpitalnym zatrzymaniu kraze-
nia w mechanizmie PEA [297].

RKO PRZY UZYCIU MECHANICZNEGO TLOKA

Mechaniczny ttok uzywany do prowadzenia RKO to
urzadzenie uciskajgce mostek, zamontowane na des-
ce, zasilane sprezonym gazem. W kilku badaniach
na modelach zwierzecych [299, 300] zastosowanie
tego urzadzenia poprawito zaréwno koricowowyde-
chowe stezenie dwutlenku wegla, rzut serca, mézgo-
wy przeptyw krwi, Srednie ciénienie tetnicze krwi, jak
i krétkoterminowe przezycie z dobrym efektem neu-
rologicznym. W poréwnaniu ze standardowg RKO

u ludzi, wykazano takze poprawe koricowowydecho-
wego stezenia dwutlenku wegla oraz $redniego cis-
nienia tetniczego krwi [301-303].
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LUND UNIVERSITY CARDIAC ARREST SYSTEM
(LUCAS) CPR

Lund University Cardiac Arrest System jest zasilanym
gazem urzadzeniem uciskajgcym mostek. Zawiera ono
w sobie przyssawke do aktywnej dekompresji. Nie
opublikowano jeszcze wynikéw badan z randomizacja
dotyczacych ludzi, poréwnujacych standardowg RKO

z RKO przy uzyciu LUCAS-a. Badania na $winiach,

u ktérych indukowano wystapienie VF, wykazaly, ze
LUCAS RKO poprawia parametry hemodynamiczne

i krotkoterminowa przezywalno$é [304]. Urzadzenie sto-
sowano takze u ludzi (20 osbb), ale dotychczas opubli-
kowane dane sg niepetne [304]. W innym badaniu
przeprowadzonym na $winiach, poréwnujagcym standar-
dowa RKO z LUCAS RKO, wykazano wzrost mézgo-
wego przeptywu krwi i rzutu serca [305]. LUCAS umoz-
liwia ciagte wykonywanie uciskania klatki piersiowej

w trakcie transportu i defibrylacji.

RKO przy uzyciu mechanicznego ttoka i LUCAS
RKO moze by¢ szczegblnie przydatna, gdy koniecz-
na jest przedtuzona resuscytacja, np. w trakcie trans-
portu do szpitala, zatrzymaniu kragzenia w przebiegu
hipotermii [306], czy zatruciu.

LOAD DISTRIBUTING BAND (LDB-CPR)
LUB VEST CPR

LDB jest okreznym urzadzeniem uciskajacym klatke
piersiowa, sktadajacym sie z pneumatycznie zasila-
nego pasa $ciskajgcego i deski. Uzycie LDB-CPR
poprawia parametry hemodynamiczne [307-309].
Analiza badan z grupa kontrolng wykazata zwigksze-
nie przezywalno$¢ do momentu dotarcia do oddziatu
ratunkowego podczas uzycia LDB w przypadku
zewnatrzszpitalnego NZK [310].

PHASED THORACIC-ABDOMINAL
COMPRESSION-DECOMPRESSION CPR
(PTACD-CPR)

PTACD-CPR taczy koncepcje IAC i ACD. Jest to
recznie obstugiwane urzadzenie, ktére na przemian,
raz wywiera ucisk na klatke piersiowag przy jedno-
czesnej dekompresji brzucha, nastepnie zwalnia
ucisk klatki piersiowej i uciska na brzuch. 1 badanie
z randomizacjg przeprowadzone u 0s6b dorostych

z zatrzymaniem krazenia nie wykazato zadnej popra-
wy przezycia przy zastosowaniu PTACD [311].

MINIMALNIE INWAZYJNY BEZPOSREDNI MASAZ
SERCA (MIDCM)

Minimalnie inwazyjny bezposredni masaz serca
jest wykonywany po wtozeniu matego, wygladaja-
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cego jak ttoczek, urzadzenia przez 2—4-cm nacie-
cie w $cianie klatki piersiowej. W 1 badaniu klinicz-
nym MIDCD (Minimallt luvasive Direct Cardiac
Massage) pozwolito wygenerowac wyzsze cisnie-
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nia krwi w poréwnaniu do standardowej RKO, lecz
spowodowato pekniecie mie$nia sercowego u pa-
cjenta po operacji sercowo-naczyniowej [312].
Urzadzenie nie jest obecnie produkowane.
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4f. ZABURZENIA RYTMU
TOWARZYSZACE ZATRZYMANIU
KRAZENIA

Wstep

Skuteczny sposéb zmniejszajacy zachorowalnosé

i $miertelno$¢ w przebiegu zatrzymania krgzenia
obejmuje profilaktyke groznych zaburzen rytmu

i optymalizacje ich leczenia. Zaburzenia rytmu serca
sg czestymi powiktaniami towarzyszacymi zawatowi
migénia sercowego. Moga one zaréwno bezposred-
nio poprzedza¢ VF, jak i wystepowac po skutecznej
defibrylacji. Algorytmy postepowania opisane w tym
rozdziale skonstruowano w sposéb umozliwiajacy
osobom po szkoleniu ALS, niekoniecznie specjali-
stom, skuteczne i bezpieczne leczenie pacjenta

w stanie zagrozenia zycia. Z tego powodu starano
sie je przedstawi¢ w sposob, ktéry pozwoli je przy-
swoi¢ jak najlepiej. Jezeli zycie pacjenta nie jest bez-
posrednio zagrozone, sposoby postepowania sg roz-
ne, wtaczajgc w to podaz lekéw (doustnie lub paren-
teralnie), w stosowaniu ktorych niespecjalista moze
mie¢ mniejsze doSwiadczenie. W tej sytuacji bedzie
mozliwo$é poszukania pomocy kardiologa lub do-
Swiadczonego w danej dziedzinie lekarza.

Wyczerpujace informacje dotyczace zaburzen rytmu
mozna znalezé na stronie www.escardio.org

Podstawowe zasady leczenia

We wszystkich przypadkach oceny zaburzen rytmu
nalezy poda¢ tlen i uzyska¢ dostep dozylny. Jezeli
tylko jest to mozliwe trzeba wykona¢ 12-odprowadze-
niowe EKG. Pomoze to doktadnie ocenié rytm przed
leczeniem oraz, gdy pomoc specjalisty bedzie potrze-
bna, retrospektywnie. Nalezy wyréwnywac wszelkie
zaburzenia elektrolitowe (np. K+, Mg2+, Ca2+) (patrz
rozdziat 7a).

W ocenie i leczeniu wszystkich zaburzen rytmu bra-
ne sg pod uwage dwa czynniki: stan pacjenta (stabil-
ny czy niestabilny) oraz charakter arytmii.

OBJAWY NIEPOKOJACE

W przypadku wigkszosci zaburzen rytmu obecno$¢ lub
brak niepokojacych objawéw determinuje sposob lecze-
nia. Ponizej wymienione objawy wystepuja u pacjen-
tow z niestabilno$cia hemodynamiczng w przebiegu
arytmii:

1. Kliniczne objawy niskiego rzutu serca. Objawia
sie to: bladoscig powtok, potliwoscia, zimnag
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i wilgotng skérg konczyn (zwiekszona aktyw-
no$¢ uktadu sympatycznego), uposledzonym
stanem Swiadomosci (zmniejszony przeptyw
mabzgowy) i hipotensja (skurczowe cisnienie
krwi < 90 mm Hg)

2. Skrajna tachykardia. Przeptyw krwi w naczyniach

wiencowych wystepuje w znacznej mierze w cza-
sie rozkurczu. Bardzo wysoka czesto$¢ pracy ser-
ca (np. > 150/min) krytycznie skraca czas rozkur-
czu, zmniejszajac przeptyw wiecowy, co powodu-
je niedokrwienie miesnia sercowego. Czestoskur-
cze z szerokimi zespotami QRS sg znacznie go-
rzej tolerowane przez migsien sercowy niz czesto-
skurcze z waskimi zespotami QRS.

3. Skrajna bradykardia. Jest ona definiowana jako
zwolnienie czynno$ci serca < 40/min, jakkolwiek juz
czynno$¢ < 60/min moze by¢ Zle tolerowana przez
pacjentéw z niskag rezerwa sercowa. Nawet wyzsza
czestosé skurczow serca moze by¢ niewystarczaja-
ca dla pacjentéw z niska frakcjg wyrzutowa.

4. Niewydolno$¢ krazenia. Redukujac przeptyw wien-
cowy, zaburzenia rytmu upo$ledzajg prace mies-
nia sercowego. W ostrych epizodach moze sie to
objawia¢ obrzekiem ptuc (niewydolnos¢ lewej ko-
mory) lub nadmiernie wypetnionymi zytami szyjny-
mi i powiekszeniem watroby (niewydolno$¢ pra-
wej komory).

5. Bol w klatce piersiowej. Obecno$¢ bélu w klatce
piersiowej wskazuje na to, ze arytmia (gtéwnie ta-
chyarytmia) powoduje niedokrwienie migsnia ser-
cowego. Jest to szczegdlnie wazne gdy pacjent
ma wyjsciowo chorobe niedokrwienna lub wade
strukturalng serca. W tych przypadkach dodatko-
we niedokrwienie moze pociagna¢ za soba dal-
sze, zagrazajgce zyciu komplikacje facznie z za-
trzymaniem krazenia.

MOZLIWOSCI TERAPII

Po dokonaniu oceny rytmu oraz obecnosci lub braku
objawéw niepozadanych istnieja zasadniczo 3 sposo-
by postepowania:

1. Podaz lekéw antyarytmicznych (i innych).

2. Préba elektrycznej kardiowersiji.

3. Stymulacja serca.

Wszystkie dziatania antyarytmiczne — stymulacja

nerwu btednego, leki, leczenie energia elekiryczng —
moga mieé réwniez dziatanie proarytmiczne. Pogor-
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szenie stanu klinicznego pacjenta moze zatem wyni-
kac¢ nie tyle z braku efektu terapeutycznego, co z sa-
mego leczenia. Co wiecej, stosowanie kilku lekow
antyarytmicznych lub duzych dawek jednego leku
moze powodowaé depresje migesnia sercowego, hipo-
tensje, jak rowniez wptywaé negatywnie na rytm ser-
ca. W przywracaniu rytmu zatokowego leki antyaryt-
miczne sg wolniejsze w swoim dziataniu i mniej sku-
teczne niz elektryczna kardiowersja. Dlatego u pa-
cjentéw stabilnych, bez objawéw ubocznych, preferu-
je sie farmakoterapie, a u pacjentéw niestabilnych
prezentujacych te objawy — kardiowersje.

Po uzyskaniu efektu w leczeniu arytmii nalezy powté-
rzy¢ 12-odprowadzeniowe EKG, co pomoze zidentyfi-

kowa¢ ewentualne towarzyszace zmiany mogace wy-
magac diugoterminowej terapii.

Bradykardia

Bradykardie doktadnie definiuje sie jako czynnosé
serca < 60/min, jakkolwiek bardziej pomocne jest kla-
syfikowanie bradykardii jako bezwzglednej < 40/min
lub wzglednej, gdy czynnos$¢ serca jest relatywnie
zbyt wolna dla aktualnego stanu hemodynamicznego
pacjenta.

Pierwszym krokiem w leczeniu bradykardii jest oce-
na czy pacjent jest stabilny (ryc. 4.11). Ponizsze ob-
jawy niepozadane moga $wiadczy¢ o niestabilnosci:

Bradykardia

(czestos¢ pracy serca zbyt wolna do utrzymania prawidtowej hemodynamiki)

Jezeli wskazane, podaj tlen, uzyskaj dostep dozylny i wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG

Objawy niepokojace?

Tak » Skurczowe ci$nienie tetnicze < 90 mm Hg Nie

» Czestos¢ pracy serca < 40 uderzen/min
» Komorowe zaburzenia rytmu obnizajace cisnienie krwi
+ Niewydolno$¢ serca

Ryzyko asystolii?

» Niedawno przebyty epizod asystolii

» Blok przedsionkowo-komorowy Mdbitz Il

« Catkowity blok serca z szerokimi zespotami QRS
» Odstep RR >3 s

A

Popro$ o konsultacje specjalistyczna
Podejmij dziatania w celu zatozenia
elektrostymulacji wewnetrznej

*Alternatywne leki:
aminofilina
izoprenalina
dopamina

Nie

Obserwacja

glukagon (w zatruciu -blokerami lub blokerami kanatu wapniowego)
glycopyrrolate mozna stosowa¢ zamiast atropiny

Ryc. 4.11. Algorytm postepowania w przypadku bradykardii
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skurczowe cisnienie krwi < 90 mm Hg,

czynno$¢ serca < 40/min,

komorowe zaburzenia rytmu wymagajace leczenia,
niewydolnos¢ serca.

W przypadku obecnoéci objawéw niepozadanych na-
lezy podaé atropine 500 pg dozylnie i, jezeli to konie-
czne, powtarzaé te dawke co 3—5 minut do catkowi-
tej dawki 3 mg. Dawki atropiny ponizej 500 pg para-
doksalnie moga jeszcze zwolnié rytm serca [313].

U zdrowych ochotnikéw dawka 3 mg wywotuje ma-
ksymalne przyspieszenie czynnosci bedacego w spo-
czynku serca [314]. W przypadku ostrego niedokrwie-
nia lub zawatu mieénia sercowego nalezy rozwaznie
uzywacé atropiny, gdyz przyspieszenie czynnosci ser-
ca moze nasili¢ niedokrwienie i zwiekszy¢ obszar za-
watu. Kolejnym krokiem, po osiggnieciu zadowalaja-
cego skutku lub u stabilnego pacjenta, jest ocena ry-
zyka wystgpienia asystolii. Wskazuja na to:

e niedawno przebyty epizod asystolii,
blok przedsionkowo-komorowy typu Mdébitz II,

catkowity (Ill stopnia) blok serca (zwtaszcza gdy
obecne sg szerokie zespoty QRS lub wyjsciowo
czynnos¢ serca < 40/min),

pauzy miedzy zespotami QRS dtuzsze niz 3 se-
kundy.

Bloki przedsionkowo-komorowe mozna podzieli¢ na
[, Il'i lll stopien zaawansowania. Moga one by¢ skut-
kiem zaréwno dziatania licznych lekéw lub zaburzen
elektrolitowych, jak réwniez zmian strukturalnych

w sercu zwigzanych z zawatem lub zapaleniem migs-
nia sercowego. Blok przedsionkowo-komorowy

| stopnia jest definiowany jako wydtuzenie odstepu
PQ (> 0,20 s) i zwykle jest bezobjawowy. Blok przed-
sionkowo-komorowy |l stopnia podzielono na blok ty-
pu Mébitz | i Mébitz II. W przypadku bloku typu
Mébitz | zaburzenie przewodnictwa wystepuje w we-
Zle przedsionkowo-komorowym. Zwykle ma chara-
kter przejsciowy i bezobjawowy. W bloku typu
Mébitz Il zaburzenie przewodnictwa jest zlokalizowa-
ne ponizej wezta przedsionkowo-komorowego i doty-
czy peczka Hisa lub jego gatezi. Blok tego typu cze-
sto jest objawowy, potencjalnie moze sie rozwing¢
catkowity blok serca. Blok IIl stopnia jest definiowa-
ny jako catkowite przerwanie przewodzenia pobu-
dzen z przedsionkéw do komér. Moze ono by¢ przej-
Sciowe lub trwate, w zaleznosci od wywotujgcej go

przyczyny.
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W przypadku ryzyka asystolii czesto wymagana jest
stymulacja. To samo dotyczy wolnych rytméw opor-
nych na dziatanie atropiny gdy stan pacjenta jest nie-
stabilny. W tych okolicznosciach docelowym lecze-
niem jest zatozenie elekirody endokawitarnej. By po-
prawi¢ stan pacjenta, podczas oczekiwania na wyko-
nanie tej procedury, mozna wykonaé co najmniej jed-
ng z ponizszych interwencji:

e stymulacja przezskoérna,

e wlew adrenaliny w przeptywie 2—10 pg/min mia-
reczkowany do uzyskania poprawy stanu pacjenta.

W objawowej bradykardii moga by¢ stosowane in-
ne leki, wiaczajac w to dopamine, isoprenaline lub
teofiling. Jezeli potencjalng przyczyng bradykardii
sg B-blokery lub inhibitory kanatu wapniowego,
wskazane jest podanie dozylne glukagonu. Nie na-
lezy podawaé atropiny u pacjentéw po przeszcze-
pie serca, gdyz paradoksalnie moze to wywotac
zaawansowany blok serca lub nawet zatrzymanie
zatokowe [315].

Catkowity blok serca z waskimi zespotami QRS nie
jest bezwzglednym wskazaniem do stymulacji, ponie-
waz ektopowy rozrusznik z wezta przedsionkowo-ko-
morowego (waskie zespoty QRS) moze zapewnié
stabilny rytm zastepczy.

STYMULACJA
STYMULACJA PRZEZSKORNA

Jezeli nie ma odpowiedzi na leczenie atroping lub
jest mato prawdopodobne, ze atropina bedzie sku-
teczna oraz u pacjentéw z powaznymi objawami kli-
nicznymi, a takze w zaawansowanym bloku serca
(blok typu Mébitz II lub blok Il stopnia) nalezy na-
tychmiast wdrozy¢ stymulacje przezskérng. Stymula-
cja przezskorna moze powodowac bél, a przechwy-
cenie mechaniczne moze nie zosta¢ osiggniete. Na-
lezy potwierdzi¢ przechwycenie mechaniczne i po-
nownie ocenié¢ stan pacjenta. Korzystne jest uzycie
sedacji i analgezji do kontroli bélu, jak rowniez wska-
zana jest identyfikacja przyczyny bradyarytmii.

STYMULACJA MECHANICZNA

W przypadku braku reakcji po podaniu atropiny

i gdy niedostepna jest stymulacja przezskérna moz-
na, oczekujac na sprzet do stymulacji elekirycznej,
zastosowacé stymulacje mechaniczng [316-318]. Na-
lezy rytmicznie uderza¢ w dolna, lewg okolice mo-
stka piescig, starajac sie uzyskac fizjologiczng cze-
stos¢ uderzen 50—70/min.
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Czestoskurcze

Poprzednie wytyczne ERC zawieraty trzy oddzielne
algorytmy postepowania w przypadku czestoskur-
czu: czestoskurcz z szerokimi zespotami QRS, cze-
stoskurcz z waskimi zespotami QRS, migotanie
przedsionkéw. W okresie okoto zatrzymania krazenia
podstawowe zasady leczenia sg wspélne dla wszy-
stkich czestoskurczéw. Z tego powodu utworzono je-
den algorytm postgpowania (ryc. 4.12).

Jezeli pacjent jest niestabilny i pogarsza sie jego
stan, i wystepuja objawy wywotane przez czesto-
skurcz (zaburzenia $wiadomosci, bol w klatce piersio-
wej, niewydolnosé serca, hipotensja lub inne objawy
wstrzasu) nalezy natychmiast wykonaé kardiowersije.
U pacjentéw z niezmienionym chorobowo miesniem
sercowym rzadko wystepujg niepokojace objawy gdy
czynno$¢ serca jest < 150/min. U oséb z upos$ledzo-
na funkcja miesnia sercowego lub obcigzajacymi
schorzeniami towarzyszacymi niepozgdane objawy

i niestabilno$¢ moga sie rozwina¢ juz przy nizszej
czestosci serca. Jezeli kardiowersja nie przywréci ryt-
mu zatokowego i pacjent nadal pozostaje niestabil-
ny, nalezy poda¢ dozylnie 300 mg amiodaronu w cig-
gu 10—20 minut i ponowi¢ probe elektrycznej kardio-
wersji. Po wysycajacej dawce mozna kontynuowac
wlew tego leku — 900 mg przez 24 godziny.

Wykonywanie kolejnych kardiowersji nie jest zaleca-
ne w przypadku nawracajacych (w ciggu godzin,
dni) napadowych (samoustepujacych) epizodéw mi-
gotania przedsionkéw. Tego rodzaju zaburzenia ryt-
mu sg wzglednie czeste u krytycznie chorych pacjen-
téw, u ktérych wystepuja czynniki wywotujace aryt-
mie (np. zaburzenia metaboliczne, posocznica). Kar-
diowersja w tym przypadku nie zapobiega ponowne-
mu wystapieniu arytmii. Jezeli wystepujg kolejne epi-
zody AF (Atrial Fibrillation), nalezy je leczy¢ farma-
kologicznie.

KARDIOWERSJA ELEKTRYCZNA

Jezeli elektryczna kardiowersja jest uzywana do le-
czenia komorowych lub nadkomorowych tachyaryt-
mii, wyladowanie musi by¢ zsynchronizowane z za-
tamkiem R. Unikanie dostarczenia energii podczas
trwania zatamka T, okresu refrakcji, minimalizuje ry-
zyko indukcji migotania komoér. Przed wykonaniem
kardiowersji u przytomnych pacjentéw nalezy zasto-
sowaé sedacje lub wykonaé znieczulenie ogélne. Le-
czenie czestoskurczu z szerokimi zespotami QRS

i migotania przedsionkéw nalezy rozpoczaé¢ od ener-
gii 200 J dla defibrylatoréw jednofazowych lub 120-
—150 J w przypadku dwufazowych. Przy braku efe-
ktu zwieksza sie energie (patrz rozdziat 3c). Trzepo-
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tanie przedsionkéw i napadowy czestoskurcz nadko-
morowy czesto mozna skutecznie leczy¢ nizszymi
energiami — 100 J dla defibrylatorow jednofazo-
wych lub 70-120 J dla dwufazowych.

Jezeli pacjent, u ktérego wystepuje czestoskurcz

jest stabilny (nie ma zadnych niepokojacych obja-
wow powodowanych tachykardig) i nie pogarsza sie
jego stan, czas pozwala na ocene rytmu za pomoca
12-odprowadzeniowego EKG oraz na wybér sposo-
bu leczenia. Osoba przeszkolona w zakresie ALS
moze nie posiadac specjalistycznej wiedzy dotycza-
cej doktadnej oceny tachykardii, lecz powinna rozréz-
nia¢ tachykardie zatokowa od czestoskurczu z waski-
mi i szerokimi zespotami QRS. W przypadku stabil-
nego pacjenta zwykle jest czas aby szuka¢ pomocy
specjalisty. W przypadku, gdy stan pacjenta ulega
znacznemu pogorszeniu nalezy natychmiast wyko-
naé kardiowersje elektryczna. U pacjentow obcigzo-
nych istotnymi schorzeniami wspottowarzyszacymi

w przypadku objawowej tachykardii nalezy réwnoleg-
le leczy¢ choroby towarzyszace.

CZESTOSKURCZ Z SZEROKIMI ZESPOLAMI
QRS

W przebiegu czestoskurczu z szerokimi zespotami
QRS ich szerokos¢ wynosi > 0,12 s i z reguty sg one
pochodzenia komorowego. Istnieje jednak mozliwosg,
ze czestoskurcz z szerokimi zespotami QRS jest po-
chodzenia nadkomorowego z aberracjg przewodnic-
twa. U niestabilnych pacjentéw w okresie okoto zatrzy-
mania krazenia nalezy przyjac, ze ten rytm jest pocho-
dzenia komorowego. W przypadku pacjentéw stabil-
nych kolejny krok to ocena miarowosci rytmu.

MIAROWY CZESTOSKURCZ Z SZEROKIMI ZESPOLAMI QRS

Regularny czestoskurcz z szerokimi zespotami QRS
jest najczesciej tachykardia komorowg lub nadkomo-
rowg tachykardig z blokiem odnogi peczka Hisa. Sta-
bilna tachykardia komorowa moze by¢ leczona amio-
daronem podanym dozylnie w dawce 300 mg przez
20-60 minut, a nastepnie we wlewie 900 mg przez
24 godziny. W przypadku, gdy przyjmuje sie, ze cze-
stoskurcz to tachykardia nadkomorowa z blokiem od-
nogi peczka Hisa nalezy poda¢ adenozyne i postepo-
waé zgodnie z algorytmem dla czestoskurczu z wa-
skimi zespotami QRS (patrz dalej).

NIEMIAROWY CZESTOSKURCZ Z SZEROKIMI ZESPOLAMI
QRS

Nieregularny czestoskurcz z szerokimi zespotami
QRS jest najczesciej migotaniem przedsionkéw
(AF) z towarzyszacym blokiem odnogi peczka Hi-
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« Zabezpiecz ABC: podaj tlen, uzyskaj dostep dozylny

+ Monitoruj EKG, ci$nienie tetnicze, SpO2

» Wykonaj zapis 12-odpr. EGK, jesli mozliwe, lub z odpr. konczynowych
» Rozpoznaj i lecz odwracalne przyczyny

Niestabilny Czy pacjent jest stabilny? CZQS-’[O.SKUI’F:ZG.
Objawy niestabilnosci obejmuja: Zagrazajace zycCiu
< zaburzenia $wiadomosci bél w k. piersiowej (Z tetnem)
ci$nienie skurczowe < 90 mm Hg niewydolnos$¢ serca
(objawy zalezne od czesto$ci pracy serca —
rzadko <150 uderzen/min)
Stabilny
[ A 4
. » .
l Szerokie | Zesp. QRS waskie (< 0,12 s)7 ’W
Szerokie QRS Waskie QRS
Czy QRS sg miarowe? Miarowe Czy QRS sg miarowe? Niemiarowe
Miarowe Niemiarowe

Popro$ o konsultacje specjalistyczng

Mozliwe przyczyny:

AF z blokiem odnogi

lecz jak czestoskurcz z waskimi
zespotami QRS

AF w zespole preekscytacji
rozwaz amiodaron
Polimorficzne VT (np. torsades
de pointes) podaj magnez 2 g
w ciggu 10 min

Jezeli VT
(lub nie masz pewnosci)
+ podaj amiodaron 300 mg i.v.
W ciggu 20-60 min;
potem 900 mg w ciagu 24 godz.

.

Jezeli wezesniej stwierdzono SVT
z blokiem odnogi
* podaj adenozyne jak
w czestoskurczu z waskimi
L zespotami QRS

*Kardiowersja zawsze powinna by¢

-

Niemiarowy czestoskurcz
z waskimi zesp. QRS

Prawdopodobnie AF
Kontroluj czesto$¢ pracy serca:
* B-blokery i.v., digoksynai.v. lub

~

Stymulacja n. btgdnego
Adenozyna 6 mg szybki bolus i.v.;
jezeli nieskuteczna 12 mg;

jezeli nieskuteczna 12 mg

Stale monitoruj rytm serca

wykonywana po zastosowaniu sedacji lub
znieczulenia ogdlnego

Ryc. 4.12. Algorytm postepowania w przypadku tachykardii

sa. Doktadna analiza zapisu EKG (jezeli potrzeba

— z konsultacja specjalistyczng) powinna dac¢ pew-

ne rozpoznanie co do charakteru rytmu. Inng pra-

wdopodobng przyczyna moze byé migotanie przed-

sionkdéw z towarzyszacym zespotem pre-ekscytacii
(np. u pacjentéw z zespotem Wolffa—Parkinsona—Whi-
te’'a — WPW). Istnieje wiecej mozliwosci zmian
morfologicznych zespotéw QRS niz AF z blokiem
odnogi peczka Hisa. Trzecia mozliwoscia jest poli-
morficzny VT (np. torsades de pointes), lecz taki
rytm relatywnie rzadko wystepuje bez niepokoja-
cych objawow.

Podczas oceny i leczenia niemiarowego VT nalezy
szukaé pomocy specjalisty. W przypadku rozpozna-
nia AF z blokiem odnogi peczka Hisa nalezy poste-
powaé zgodnie z algorytmem leczenia AF (patrz da-
lej). Przy podejrzeniu obecnoéci AF z zespotem pre-
ekscytacji (lub trzepotania przedsionkéw) nalezy uni-
ka¢ stosowania adenozyny, digoksyny, werapamilu
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diltiazem i.v.
v Jezeli poczatek <48 h rozwaz:
* amiodaron 300 mg i.v. 20-60 min;
potem 900 mg w ciagu 24 godz.

Przywrécono rytm zatokowy?

Tak Nie

N
»

A

Popro$ o konsultacje specjalistyczna
Prawdopodobnie PSVT
w mechanizmie re-entry

Prawdopodobnie trzepotanie

przedsionkéw

« Kontroluj czesto$¢ pracy serca
(np. b-blokery)

* Wykonaj 12-odpr. EKG przy
rytmie zatokowym

* Jezeli nawréci podaj ponownie
adenozyng i rozwaz
profilaktyczne leczenie arytmii

i diltiazemu. Leki te blokujga przewodnictwo przed-
sionkowo-komorowe i moga nasili¢ przewodzenie
droga dodatkowg. W tym przypadku najbezpieczniej-
szym sposobem postepowania jest elektryczna kar-
diowersja.

Leczenie torsades de pointes trzeba rozpoczaé od
zaprzestania podazy lekéw wydtuzajacych odstep
QT. Korzystne jest wyréwnanie zaburzen elektrolito-
wych, szczegélnie hypokaliemii. Nalezy podaé 2 g
siarczanu magnezu dozylnie w ciggu 10 minut [319,
320]. Zalecana jest konsultacja specjalistyczna, po-
niewaz aby zapobiec nawrotowi czestoskurczu (np.
overdrive pacing) moga by¢ wskazane inne metody
postepowania. W przypadku wystgpienia objawéw
niepokojacych, co zdarza sie czesto, nalezy natych-
miast wykonaé kardiowersje, a przy braku tetna —
defibrylacje zgodnie z algorytmem zatrzymania kra-
zenia.
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CZESTOSKURCZ Z WASKIMI ZESPOLAMI QRS

Mlarowy czestoskurcz z waskimi zespotami QRS mo-
ze wystepowac jako:

Tachykardia zatokowa.

Czestoskurcz z wezta zatokowo-przedsionkowego
z towarzyszacym zjawiskiem re-entry (AVNRT AV
nodal re-entry tachycardia), najczestszy typ SVT.

Czestoskurcz przedsionkowo-komorowy ze zjawi-
skiem re-entry (AVRT w przebiegu do zespotu
WPW).

Trzepotanie przedsionkéw z regularnym blokiem
przedsionkowo-komorowym (zwykle 2 : 1).

Niemiarowy czestoskurcz z waskimi zespotami QRS
najczesciej jest AF lub czasem trzepotaniem przedsion-
kéw ze zmiennym blokiem przedsionkowo-komorowym.

MIAROWY CZESTOSKURCZ Z WASKIMI ZESPOLAMI QRS
Tachykardia zatokowa

Tachykardia zatokowa jest czesta fizjologiczna odpo-
wiedzig organizmu migdzy innymi na wysitek fizycz-
ny lub niepokdj. W przebiegu choroby stan ten mo-
ze wywotywaé wiele bodzcéw, takich jak: bél, gora-
czka, anemia, utrata krwi, niewydolnos¢ krazenia. Le-
czenie powinno by¢ przyczynowe, gdyz inne proby
zwolnienia rytmu pogorsza stan chorego.

AVNRT i AVRT (napadowy SVT)

AVNRT jest najczestszg postacig napadowego SVT.
Wystepuje on czesto u oséb bez innych schorzen
migsénia sercowego i stosunkowo rzadko w okresie
okoto zatrzymania krazenia. W zapisie EKG obecny
jest czestoskurcz z waskimi zespotami QRS, czesto
bez widocznej aktywnosci przedsionkéw. Czestosé
tego rytmu przekracza zwykle typowg czestos¢ dla
rytmu zatokowego (60—120/min). Przebieg zaburze-
nia jest zazwyczaj tagodny, chyba, ze towarzyszy
mu strukturalne uszkodzenie serca lub choroba nie-
dokrwienna. Moze ono jednak wywotywac¢ alarmuja-
ce dla pacjenta objawy.

Tachykardia przedsionkowo-komorowa ze zjawis-
kiem re-entry (AVRT) wystepuje u pacjentéw z ze-
spotem WPW i z reguly przebiega réwniez tagodnie,
jezeli nie wspottowarzyszy temu inna strukturalna
choroba serca. Czestym typem AVRT jest regularna
tachykardia z waskimi zespotami QRS bez widocz-
nej aktywnosci przedsionkéw w zapisie EKG.

81

Trzepotanie przedsionkow z regularnym blokiem
przedsionkowo-komorowym (czesto blok 2 : 1)

Trzepotanie przedsionkéw z regularnym blokiem
przedsionkowo-komorowym (czesto 2 : 1) generuje
czestoskurcz z waskimi zespotami QRS i trudng do
jednoznacznej oceny aktywnos$cig przedsionkéw czy
falg F trzepotania. W konsekwencji moze ono byé
poczatkowo trudne do odréznienia od AVNRT

i AVRT. Kiedy trzepotaniu przedsionkéw z blokiem

2 : 1 lub nawet 1 : 1 towarzyszy blok odnogi peczka
Hisa, generowany czestoskurcz z szerokimi zespota-
mi QRS moze by¢ trudny do odréznienia od VT. Le-
czenie tego rytmu jako VT najczes$ciej bedzie skute-
czne lub doprowadzi do zwolnienia czynnosci komér
i wtasciwej identyfikacji rytmu. Najbardziej typowy ob-
raz trzepotania przedsionkéw to rytm z czestoScig
przedsionkéw okoto 300/min, a wiec przy obecnosci
bloku 2 : 1 bedzie obecna tachykardia okoto
150/min. Znacznie szybsze rytmy (170/min lub wie-
cej) rzadko sg wywotywane przez trzepotanie przed-
sionkéw z blokiem 2 : 1.

Leczenie miarowego czestoskurczu z waskimi zespotami QRS

W przypadku niestabilnego pacjenta, u ktérego rozwi-
nety sie objawy niewydolnoéci zwigzane z arytmiag,
nalezy wykonaé kardiowersje elektryczng. Uzasadnio-
ne jest podanie niestabilnym pacjentom adenozyny
w czasie gdy przygotowuje sie kardiowersje, jakkol-
wiek nie nalezy opézniaé jej wykonania jesli adeno-
zyna nie przyniesie pozgdanego efektu. Kiedy pa-
cjent jest stabilny nalezy postepowaé w ponizej
przedstawiony sposob:

e Nalezy rozpoczaé stymulacje nerwu btednego. Ma-
saz zatoki tetnicy szyjnej lub wykonanie préby Val-
salvy sg skuteczne w jednej czwartej przypadkow
napadowego SVT. Préba Valsalvy (nasilony wydech
przy zamknigtej gtosni) w utozeniu na plecach mo-
ze by¢ najbardziej efektywna technika. Praktycznym
sposobem jej wykonania moze by¢ poproszenie pa-
cjenta o probe ,nadmuchania” strzykawki 20 ml tak,
aby przesunat sie tlok. W przypadku obecnosci
szmeru nad tetnicg szyjna nie nalezy wykonywac
masazu zatoki. Pekniecie blaszki miazdzycowej
w tej okolicy moze spowodowaé zator i w konsek-
wencji zawat mézgu. W przebiegu ostrego niedo-
krwienia miesnia sercowego lub w obecnosci zatru-
cia naparstnica nagle wystepujgca bradykardia mo-
ze wywota¢ VF. Nalezy wykonywac zapis rytmu
(preferowany zapis wieloodprowadzeniowy) pod-
czas kazdej préby stymulacji nerwu btednego. U pa-
cjentéw z trzepotaniem przedsionkéw dojdzie cze-
sto do zwolnienia czynnosci komér i uwidoczni sie
fala F trzepotania.
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e Jezeli arytmia nadal utrzymuje sie i nie jest to
trzepotanie przedsionkéw nalezy poda¢ adenozy-
ne. Dawka 6 mg powinna byé podana jako szyb-
ki, dozylny bolus. Podczas kazdorazowej podazy
leku zalecane jest wykonanie zapisu EKG (prefe-
rowany zapis wieloodprowadzeniowy). Jezeli doj-
dzie tylko do przej$ciowego zwolnienia czynnosci
komor, nalezy poszukac aktywnos$ci przedsion-
kow: trzepotania przedsionkéw lub czestoskurczu
przedsionkowego i odpowiednio je leczyé. W przy-
padku braku odpowiedzi na 6 mg adenozyny nale-
zy podacé kolejny bolus 12 mg, gdy nadal brak re-
akcji — jeszcze jedng dawke 12 mg.

Pozytywne efekty stymulacji nerwu btednego lub
uzycia adenozyny wskazuje na to, ze byt to naj-
prawdopodobniej epizod AVNRT lub AVRT. Takich
pacjentéw nalezy nadal monitorowa¢ pod katem
dalszych zaburzen rytmu. Nawroty arytmii zaleca
sie leczy¢ stosujac adenozyne lub dtuzej dziataja-
ce leki blokujace przewodnictwo przedsionkowo-
komorowe (np. diltiazem lub B-bloker).

Stymulacja nerwu btednego lub zastosowanie ade-
nozyny w ciggu kilku sekund powinny zakonczy¢
epizod AVNRT lub AVRT. Niepowodzenie w lecze-
niu miarowego czestoskurczu z waskimi zespota-
mi QRS po podaniu adenozyny sugeruje, iz moze
by¢ to czestoskurcz przedsionkowy lub trzepota-
nie przedsionkow.

Jezeli sg przeciwwskazania do stosowania adeno-
zyny lub jest nieskuteczna (bez potwierdzenia, ze
mamy do czynienia z trzepotaniem przedsionkdow)
nalezy podaé¢ bloker kanatu wapniowego (np. we-
rapamil 2,5-5 mg dozylnie przez 2 min).

NIEMIAROWY CZESTOSKURCZ Z WASKIMI
ZESPOLAMI QRS

Niemiarowy czestoskurcz z waskimi zespotami QRS
najczesciej jest AF z niekontrolowana odpowiedzig
komor lub, rzadziej, trzepotaniem przedsionkéw ze
zmiennym blokiem przedsionkowo-komorowym. Nale-
zy dokonaé zapisu EKG celem identyfikacji rytmu.
Gdy pacjent jest niestabilny, z objawami niewydolno-
§ci wywotanymi arytmiag, nalezy wykonac¢ kardiower-
sje elektryczna.

Kiedy brak jest objawow niewydolnosci zalecane po-
stepowanie obejmuje:

e farmakologiczna kontrole czestosci rytmu,

e umiarowienie przy uzyciu lekdw (farmakologiczna
kardiowersja),
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e umiarowienie przez elektrycznag kardiowersje,

e leczenie zapobiegajace powiktaniom (np. antykoa-
gulacja).

Aby wdrozy¢ najbardziej korzystne dla danego pa-
cjenta leczenie nalezy uzyskaé opinie specjalisty. Im
dtuzej u pacjenta wystepuje AF, tym wieksze jest pra-
wdopodobienistwo powstania skrzepliny w przedsion-
ku. U pacjentéw, u ktorych epizod AF trwa powyzej
48 godzin nie powinno sie stosowac kardiowersji (za-
réwno elektrycznej jak i farmakologicznej) dopoki nie
wdrozy sie petnego leczenia antykoagulacyjnego lub
nie wykluczy przezprzetykowym badaniem echo-
kardiograficznym obecnosci skrzepliny w przedsion-
ku. Jezeli celem leczenia jest kontrola czestosci ryt-
mu postepowanie obejmuje podaz B-blokeréw [321,
322], digoksyny [323, 324] magnezu [325, 326] lub
kombinacje powyzszych.

Gdy czas trwania epizodu AF jest nizszy niz 48 godzin
i dgzy sie do umiarowienia, mozna zastosowac¢ amio-
daron (300 mg dozylnie przez 20-60 min, a nastepnie
we wlewie 900 mg przez 24 godz.). Ibutilide lub flekai-
nid moga byc¢ takze uzywane w tym celu, lecz zaleca-
na jest konsultacja specjalistyczna przed ich zastoso-
waniem. Jednym ze sposobdw postepowania u tych
pacjentow jest elektryczna kardiowersja, bardziej sku-
teczna niz kardiowersja farmakologiczna.

W przypadku pacjentéw z AF i wspdtistniejacym ze-
spotem WPW zalecana jest konsultacja specjalisty-
czna. U pacjentéw z zespotem preekscytacji i towa-
rzyszacym AF lub trzepotaniem przedsionkéw nalezy
unikaé¢ stosowania adenozyny, diltiazemu, werapami-
lu lub digoksyny, poniewaz leki te moga, blokujac
przewodnictwo przedsionkowo-komorowe, wzglednie
nasili¢ zjawisko preekscytac;ji.

Leki antyarytmiczne
ADENOZYNA

Adenozyna jest naturalnie wystepujacym nukleoty-
dem purynowym. Zwalnia ona przewodnictwo przez
wezet przedsionkowo-komorowy, lecz ma niewielki
wplyw na pozostate komorki migénia sercowego czy
drogi przewodzenia. Jest wysoce skuteczna w lecze-
niu napadowych SVT powodowanych petlami re-en-
try, wigczajac w to AVNRT. W innych czestoskur-
czach z waskimi zespotami QRS, adenozyna, po-
przez zwolnienie czynnosci komor, pozwala na uwi-
docznienie wyjsciowego rytmu przedsionkéw. Ma
ona wyjatkowo krétki czas potowiczego rozpadu, wy-
noszacy 10-15 sekund, dlatego tez jest podawana
w postaci bolusa rownolegle z szybkim wlewem do-
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zylnym lub szybkim wstrzyknigciem roztworu soli fi-
zjologicznej. Najmniejsza skuteczna dawka to 6 mg
(niektore zrédta nie rekomenduja takiej dawki wste-
pnej), jezeli nie jest efektywna mozna dwukrotnie po-
wtorzyé dawki po 12 mg co 1-2 minut. Powinno sie
poinformowac pacjenta o przejsciowych, nieprzyjem-
nych skutkach ubocznych podania tego leku, szcze-
go6lnie o nudnosciach, uderzeniach goraca, dyskom-
forcie w klatce piersiowej [327]. W kilku krajach euro-
pejskich adenozyna nie jest dostepna, alternatywa
jest trojfosforan adenozyny (ATP). Jezeli i ten prepa-
rat jest nieosiagalny, nalezy podaé¢ werapamil. Teofili-
na i jej pochodne blokujg dziatanie adenozyny. U pa-
cjentéw otrzymujacych dypirydamol lub karbamazepi-
ne, jak rébwniez po przeszczepie migénia sercowego,
zastosowanie adenozyny moze by¢ niebezpieczne
ze wzgledu na znaczne nasilenie efektu jej dziata-
nia. W tej grupie pacjentéw lub przy podazy leku do
zyly centralnej nalezy zmniejszy¢ poczatkowa dawke
do 3 mg. W przypadku obecnosci zespotu WPW blo-
kada wezta przedsionkowo-komorowego moze uta-
twia¢ przewodnictwo przez istniejaca dodatkowa dro-
ge, co w czestoskurczach nadkomorowych doprowa-
dzi do niebezpiecznego przyspieszenia czynnosci ko-
mér. Ponadto rzadko wystepujaca reakcja na poda-
nie adenozyny w przebiegu WPW jest wyzwolenie
AF z szybka czynnoscig komor.

AMIODARON

Amiodaron podany dozylnie wptywa na kanaly sodo-
we, potasowe i wapniowe, jak réwniez posiada wia-
Sciwosci blokujace receptory a- i B-adrenergiczne.
Wskazaniami do dozylnego podania amiodaronu sa:
e kontrola stabilnego hemodynamicznie VT, polimor-
ficznego VT oraz tachykardii z szerokimi zespota-
mi QRS niewiadomego pochodzenia;

napadowe SVT oporne na dziatanie adenozyny,
stymulacje nerwu btednego czy blokade przewod-
nictwa przedsionkowo-komorowego;

kontrola szybkiej czynnosci komér w przebiegu
arytmii przedsionkowych wspétistniejgcych z do-
datkowa droga przewodzenia.

Nalezy poda¢ 300 mg amiodaronu dozylnie przez
10-60 minut w zaleznosci od warunkéw i stanu
hemodynamicznego pacjenta. Po tej dawce poczat-
kowej powinno sie wdrozyé wlew dozylny 900 mg
przez 24 godziny. Dodatkowo, w razie potrzeby moz-
na powtdrzyé wlew 150 mg w przypadku nawracaja-
cych lub opornych na leczenie arytmii. Maksymalna,
polecana przez producenta dawka wynosi 2 g na do-
be (rekomendowana dawka dobowa w rézych kra-
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jach jest inna). U pacjentéw ze znanym cigzkim upo-
Sledzeniem funkcji serca dozylnie podawany amioda-
ron jest lekiem preferowanym w przedsionkowych

i komorowych zaburzeniach rytmu. Gtéwnymi skutka-
mi ubocznymi terapii amiodaronem sg hypotensja

i bradykardia, czemu mozna zapobiec zmniejszajac
szybkos¢ wlewu. Spadki cisnienia zwigzane z poda-
zg amiodaronu spowodowane sg wazoaktywnym
rozpuszczalnikiem (Polisorbate 80 i alkohol benzylo-
wy). Nowy, wodny roztw6r amiodaronu nie zawiera
tych substacji i jego efekt hypotensyjny jest poréwny-
walny z lidokaing [198]. Z uwagi na wystepujace po
podazy obwodowej zakrzpowe zapalenie zyt nalezy
stosowaé amiodaron wykorzystujgc dostep centralny.
W sytuacjach nagtych amiodaron powinien by¢ poda-
ny do duzej zylty odowdowej.

BLOKERY KANALU WAPNIOWEGO: WERAPAMIL
| DILTIAZEM

Werapamil i diltiazem to blokery kanatu wapnowego
zwalniajace przewodnictwo i zmniejszajgce pobudli-
wo$ w wezle przedsionkowo-komorowym. Dozylna
postaé diltiazemu nie jest zarejestrowana w niekto-
rych krajach. Dziatanie tych lekéw powoduje wyga-
szenie arytmii wynikajacych ze zjawiska re-entry, jak
réwniez pozwala na kontrole czynnosci komér

w przebiegu r6znych tachyarytmii przedsionkowych.
Wskazania do ich zastosowania obejmuja:

stabilny, regularny czestoskurcz z waskimi zespo-
tami QRS bez reakcji na podanie adenozyny ani
stymulacje nerwu btednego,

kontrole rytmu komoér u pacjentéw z AF lub trzepota-
niem przedsionkéw z zachowang funkcja komor,
gdy czas trwania arytmii jest krétszy niz 48 godz.

Dawka wstepna werapamilu wynosi 2,5-5 mg poda-
ne dozylnie przez 2 minuty. Przy braku efektu i gdy
nie wystepuja objawy uboczne podania leku nalezy
powtorzyé dawke 5—10 mg co 15-30 minut do ma-
ksymalnej dawki 20 mg. Werapamil powinno si¢ po-
dawac tylko w przypadku napadowego czestoskur-
czu z waskimi zespotami QRS lub w arytmiach o po-
twierdzonym nadkomorowym pochodzeniu.

Diltiazem w dawce 250 pg/kg (mozna podaé kolejna
dawke 350 pg/kg) jest rownie skuteczny jak werapa-
mil. Werapamil oraz, w mniejszym stopniu, diltia-
zem, moga zmniejszac kurczliwosé migsnia sercowe-
go i krytycznie redukowac rzut serca u pacjentéw

z ciezka dysfunkjg lewej komory. Z tego powodu blo-
kery kanatu wapniowego uwazane sg za szkodliwe

u pacjentow z AF lub trzepotaniem przedsionkow

w przebiegu zespotu preekscytaciji (WPW).
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B-BLOKERY

Leki blokujace receptor 3 (atenolol, metoprolol, labe-
talol — posiadajacy wtasciwosci blokujace receptor
o i B — propranolol, esmolol) zmniejszaja efekt kra-
zacych katecholamin, czesto$¢ skurczéw serca i ob-
nizaja cisnienie krwi. Majg one takze dziatanie kar-
dioprotekcyjne u pacjentéw z OZW (ostry zespot
wiencowy). Uzycie pB-blokerow jest wskazane w przy-
padku nastepujacych czestoskurczéw:

regularny czestoskurcz z waskimi zespotami QRS,
nie poddajacy sie kontroli za pomoca stymulacji ner-
wu btednego ani za pomocg uzycia adenozyny

u pacjentéw z zachowang funkcjg komdr,

AF i trzepotanie przedsionkéw w celu kontroli
czynnosci komér przy ich zachowanej funkgiji.

Dozylna dawka atenololu (1) wynosi 5 mg podane

przez 5 minut. Mozna jg powtérzy¢ w razie potrzeby
po 10 minutach. Metoprolol (31) jest podawany w daw-
kach 2-5 mg co 5 minut do catkowitej dawki 15 mg.
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Propranolol (1 i B2 efekt) 100 pg/kg podaje sie powoli
w trzech réwnych dawkach w odstepach 2—3-minuto-
wych. Podawany dozylnie esmolol jest krétko dziataja-
cym lekiem (czas poitrwania 2-9 min), blokujacym se-
lektywnie receptory 3 1. Dawka wysycajaca podana do-
zylnie przez minute wynosi 500 pg/kg. Nastepnie sto-
suje sie¢ wlew 50200 pg/kg/min.

Efekty uboczne dziatania [-blokeréw obejmujg brady-
kardie, zwolnienie przewodnictwa przedsionkowo-ko-
morowego, hypotensje. Przeciwwskazaniami do sto-
sowania [-blokeréw sg blok serca Il i Il stopnia, hy-
potensja, ciezka zastoinowa niewydolno$é krazenia
oraz choroby ptuc z towarzyszgcym skurczem
oskrzeli.

MAGNEZ

Magnez moze by¢ podany w celu kontroli czynnosci
kom6r w migotaniu przedsionkéw [326, 328—330].
Nalezy podawac 2 g siarczanu magnezu (8 mmol)
przez 10 minut. Dawka ta moze by¢ powtérzona

w razie koniecznosci.
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4g. OPIEKA PORESUSCYTACYJNA

Wstep

Przywrécenie spontanicznego krazenia (ROSC)
jest tylko pierwszym krokiem w kierunku osiagnie-
cia celu jakim jest powrét do stanu zdrowia sprzed
zatrzymania kragzenia. Interwencje podjete w okre-
sie poresuscytacyjnym znaczaco wptywaja na kon-
cowy efekt leczenia [237, 331], jakkolwiek jest rela-
tywnie mato danych dotyczacych tej fazy. Sposrod
22 105 pacjentéw przyjetych na oddziaty intensyw-
nej terapii w Wielkiej Brytanii po zatrzymaniu krg-
zenia, 9974 (45%) przezyto do momentu opuszcze-
nia intensywnej terapii, a 6353 (30%) przezyto do
wypisu za szpitala (dane z Intensive Care National
Audit and Research Centre (ICNARC), Londyn gru-
dzien 1995—pazdziernik 2004). Aby przywréci¢ nor-
malne funkcjonowanie centralnego systemu nerwo-
wego (CSN), bez ubytkéw neurologicznych, musi
powrdci¢ stabilny rytm, dajacy wydolne hemodyna-
micznie krazenie, jak réwniez musi by¢ wdrozone
witasciwe dalsze postepowanie resuscytacyjne indy-
widualne u kazdego pacjenta. Faza poresuscytacyj-
na rozpoczyna sie w miejscu, gdzie udaje sie
osiggna¢ ROSC. Po stabilizacji pacjent jest przeka-
zywany do wiasciwego oddziatu 0 wzmozonym
nadzorze (oddziat intensywnej terapii, oddziat in-
tensywnej opieki kardiologicznej) celem dalszego
monitorowania i leczenia.

Drogi oddechowe i oddychanie

Pacjenci, u ktérych doszto do krétkotrwatego epizo-
du zatrzymania krazenia i natychmiastowo zastoso-
wane leczenie przyniosto pozytywny rezultat moga
szybko odzyskaé¢ prawidtowe funkcje CSN. Ci pa-
cjenci nie wymagaja intubacji dotchawiczej i wentyla-
cji, lecz powinno im sie podac tlen przez maske twa-
rzowa. Hipoksja i hiperkarbia moga zwigkszaé pra-
wdopodobienstwo kolejnego epizodu zatrzymania
krazenia, jak réwniez wtérnego uszkodzenia mézgu.
Nalezy rozwazy¢ intubacje dotchawicza, sedacje

i kontrolowana wentylacje u kazdego pacjenta z obni-
zong aktywnoscig CSN. Nalezy potwierdzi¢ wiasci-
we potozenie rurki intubacyjnej powyzej rozwidlenia
tchawicy. Hipokarbia powoduje skurcz naczyn méz-
gowych i zmniejszenie przeptywu mézgowego [332].
Po zatrzymaniu krazenia hipokapnia wywotana hiper-
wentylacjg powoduje niedokrwienie mozgu [333-336].
Nie ma danych okreslajacych nalezyty poziom Pa-
CO. po resuscytacji, lecz jest wskazane prowadze-
nie odpowiedniej wentylacji w celu osiggniecia nor-
mokarbii. Nalezy monitorowa¢ zaréwno korcowo-wy-
dechowy poziom PCO,, jak i gazometrie krwi tetni-
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czej. Podaz tlenu powinna zapewnié¢ wtasciwg satu-
racje krwi tetniczej.

Korzystne jest odbarczenie zotagdka za pomoca zgte-
bnika. Rozdecie zotadka powodowane przez wentyla-
cje usta—usta lub uzycie worka samorozprezalnego

z maska powoduje zmniejszenie ruchomosci przepo-
ny i upo$ledza wentylacje. Nalezy zapobiega¢ wysta-
pieniu kaszlu, gdyz zwigkszajac cisnienie wewnatrz-
czaszkowe moze doprowadzi¢ do przejsciowe] hipo-
ksemii. Zaleca sie stosowanie adekwatnej sedaciji,

a jezeli jest to absolutnie konieczne — podazy le-
kéw zwiotczajacych. Zdjecie radiologiczne klatki pier-
siowej pozwala na ocene potozenia rurki dotchawi-
czej, cewnikbw w naczyniach centralnych itp. Wyko-
rzystuje sie je rébwniez w diagnostyce obrzeku ptuc
oraz powiktan resuscytaciji, takich jak na przyktad od-
ma zwigzana ze ztamaniem zeber.

Krazenie

Jezeli istnieja dowody okluzji naczynia wiericowego,
nalezy rozwazy¢ natychmiastowa rewaskularyzacje
za pomoca trombolizy lub przezskdérnej interwenc;ji
wiencowej (patrz rozdziat 5).

Po zatrzymaniu krazenia czesto wystepuja zaburzenia
hemodynamiczne pod postacig hypotensiji, niskiego
wskaznika sercowego czy zaburzen rytmu [337]. Pore-
suscytacyjna dysfunkcja mie$nia sercowego (lub ogtu-
szenie migsnia sercowego) jest zwykle przejsciowa

i czesto ustepuje wciagu 24—48 godzin [338]. Okres
poresuscytacyjny jest zwigzany ze znacznym wzros-
tem poziomu cytokin w surowicy, co moze si¢ manifes-
towac jako zespdt objawdw przypominajacy posoczni-
ce lub niewydolno$¢ wielonarzadowa [339]. Moze byc¢
wskazana podaz ptynéw w celu zwiekszenia cisnienia
napetniania prawej komory, cho¢ czasem przeciwnie,
nalezy zastosowac diuretyki i leki wazodilatacyjne by
leczy¢ niewydolnos¢ lewokomorowa. Na oddziale inten-
sywnej terapii kluczowe jest inwazyjne monitorowanie
cisnienia krwi, a inwazyjny (cewnik w tetnicy ptucnej)
lub nieinwazyjny pomiar rzutu serca moze by¢ pomoc-
ny. Niewiele jest badan z randomizacja oceniajacych
wplyw cisnienia krwi na odlegte wyniki leczenia po za-
trzymaniu krgzenia. Jedno z nich nie wykazato r6znic
w stanie neurologicznym pomiedzy grupa pacjentéw
ze Srednim ci$nieniem krwi > 100 mm Hg w poréwna-
niu z grupg ze $rednim cisnieniem = 100 mm Hg

w 5. minucie po ROSC, jakkolwiek dobry efekt neurolo-
giczny wigzat sie z wyzszym ci$nieniem krwi w ciggu
2 godzin po ROSC [340]. Wobec braku jednoznacz-
nych danych zaleca sie utrzymanie Sredniego ci$nienia
krwi, przy ktérym uzyskiwana bedzie adekwatna diure-
za. Nalezy przy tym wzia¢ pod uwage wyjsciowe cis-
nienie krwi pacjenta.
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Natychmiast po wystgpieniu zatrzymania krazenia
dochodzi zwykle do przejsciowej hiperkaliemii. Uwol-
nienie endogennych katecholamin po zatrzymaniu
krazenia powoduje wewnatrzkomoérkowy transport po-
tasu i w nastepstwie hipokaliemie. Hipokaliemia pre-
dysponuje do wystgpienia komorowych zaburzen ryt-
mu. Nalezy stosowaé suplementacje potasu celem
utrzymania w surowicy poziomu 4—4,5 mmol/l.

Inwalidztwo (zapobieganie powiktaniom
neurologicznym)

PERFUZJA MOZGOWA

Natychmiast po ROSC dochodzi do przejsciowego
przekrwienia mozgu [341]. Po 15-30 minutach reper-
fuzji catkowity przeptyw mézgowy zmniejsza sie i wy-
stepuje uogdlniona hypoperfuzja. Autoregulacja prze-
ptywu mozgowego jest uposledzona, co powoduje,
ze przeptyw mézgowy uzalezniony jest od $redniego
ci$nienia krwi.

W tych okoliczno$ciach hipotensja znaczaco upos$le-
dza mézgowy przeptyw krwi, nasilajgc uszkodzenie

neurologiczne. Nalezy wiec utrzymywaé $rednie cis-
nienie krwi na poziomie ,normalnego” cisnienia krwi
danego pacjenta.

SEDACJA

Pomimo powszechnego stosowania sedacji i wentyla-
cji pacjentéw do 24 godzin po ROSC, nie ma jedno-
znacznych danych uzasadniajgcych takie postepowa-
nie, jak rowniez stosowanie lekéw zwiotczajacych po
zatrzymaniu krazenia. Czas trwania sedacji i wentyla-
cji moze byc¢ zalezny od wdrozenia terapeutycznej hi-
potermii (patrz dalej). Nie ma danych okreslajacych
jaki rodzaj sedacji przynosi lepszy efekt, ale krétko
dziatajgce leki (propofol, alfentanyl, remifentanyl) da-
ja mozliwo$¢ wczeséniejszej oceny neurologiczne;.
Wykazano czestsze wystepowanie zapalenia ptuc

u pacjentow, u ktérych stosowano sedacje powyzej
48 godzin po zewnatrzszpitalnym lub wewnatrzszpi-
talnym zatrzymaniu krazenia [342].

KONTROLA DRGAWEK

Drgawki i/lub mioklonie wystepuja w przypadku 5-15%
dorostych pacjentow po ROSC i okoto 40% sposréd
pozostajacych w stanie $pigczki [343]. Drgawki mo-
ga spowodowac az czterokrotne zwiekszenie meta-
bolizmu mézgowego. Przedtuzone drgawki doprowa-
dzajg do uszkodzenia CSN i powinny by¢ kontrolo-
wane za pomocg benzodiazepin, fenytoiny, propofo-
lu lub barbituranéw. Kazdy z wymienionych lekow
moze powodowaé hipotensje, ktéra musi by¢ leczo-
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na we wiasciwy sposéb. Drgawki i mioklonie same
w sobie nie majg wptywu na efekt koficowy lecze-
nia, ale wystapienie stanu padaczkowego, a szcze-
golnie stanu mioklonicznego wiaze sie z gorszg pro-
gnoza [343, 344].

KONTROLA TEMPERATURY

Okres hipertermii (hiperpyreksji) wystepuje czesto

W ciggu pierwszych 48 godzin po zatrzymaniu kraze-
nia [345-347]. Ryzyko wystapienia powiktari neurolo-
gicznych zwieksza sie z kazdym stopniem temperatu-
ry ciata > 37°C [348]. Leki przeciwgoraczkowe i/lub
chtodzenie fizykalne zmniejszaja obszary zawatowe
w badaniach uogélnionego niedokrwienia CSN na
zwierzetach [349, 350]. Nalezy leczy¢ kazdy epizod
hipertermii w okresie pierwszych 72 godzin po za-
trzymaniu krazenia, stosujac leki przeciwgorgczkowe
lub aktywne schtadzanie.

TERAPEUTYCZNA HIPOTERMIA

Uwaza sig, ze umiarkowana hipotermia hamuje wiele
reakcji chemicznych zwigzanych z uszkodzeniem re-
perfuzyjnym. Zalicza sie do nich powstawanie wolnych
rodnikéw, uwalnianie aminokwaséw pobudzajgcych,
przesunigcia jonéw wapnia, co moze kolejno powodo-
wac uszkodzenie mitochondriéw i apoptoze (zaprogra-
mowang $mier¢ komorki) [351-353]. Dwa badania kli-
niczne z randomizacjg wykazaty poprawe wynikéw kon-
cowych u dorostych w stanie $pigczki po resuscytaciji
z powodu zewnatrzszpitalnego zatrzymania krgzenia
(VF), u ktérych zastosowano obnizenie temperatury
ciata w kilka minut lub godzin po ROSC [354, 355].

U pacjentéw utrzymywano obnizong do 32-34°C tem-
perature ciata przez 12—24 godzin. Jedno z badan udo-
kumentowato poprawe analizowanych parametréw me-
tabolitycznych (poziom mleczanéw i ekstrakcja tlenu).
W tym badaniu stosowano hipotermie u pozostajacych
w $pigczce pacjentow z ROSC po zewnatrzszpitalnym
zatrzymaniu krgzenia, do ktérego doszio w mechaniz-
mie PEA lub asystolii [356]. Inne, mate badanie wyka-
zato korzysci po stosowaniu terapeutycznej hipotermii
u pacjentéw w stanie $pigczki po NZK w mechanizmie
nie-VF [357].

Do rozpoczecia schtadzania moga by¢ stosowane
zewnetrzne i/lub wewnetrzne techniki [354-356, 358—
—361] Wlew 30 ml/kg roztworu soli fizjologicznej

o temperaturze 4°C obniza gteboka temperature cia-
ta 0 1,5°C [358, 359, 361, 362]. Schtadzanie wew-
natrznaczyniowe umozliwia doktadniejszg niz meto-
dy zewnetrzne kontrole nad gteboka temperaturg cia-
ta, ale wciaz nie wykazano wptywu takiego postepo-
wania na rokowanie [360, 363—-365]. Powikfania wyni-
kajace z umiarkowanej hipotermii obejmujg: wzrost
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ilosci infekcji, niestabilno§¢ hemodynamiczna, hiper-
glikemieg, zaburzenia elektrolitowe, takie jak hipofo-
sfatemia i hipomagnezemia [366, 367].

Nieprzytomni, dorosli pacjenci z przywréconym kra-
Zzeniem po zewnatrzszpitalnym zatrzymaniu krazenia
(VF) powinni by¢ schtodzeni do temperatury 32—34°C.
Chtodzenie nalezy wdrozy¢ jak najwczesniej i utrzy-
mac przez co najmniej 12—24 godzin [368—-374]. In-
dukowana hipotermia moze by¢ réwniez korzystna

u nieprzytomnych pacjentéw z ROSC po zewnatrz-
szpitalnym zatrzymaniu krgzenia w mechanizmie nie
do defibrylacji, jak réwniez w przypadkach wewnatrz-
szpitalnego zatrzymania krazenia. Nalezy leczy¢
drzenia mig$niowe poprzez zapewnienie odpowied-
niej sedacji lub stosujac leki zwiotczajgce. Zwykle
wystarczajace jest podawanie lekéw zwiotczajgcych
w postaci boluséw, ale czasem konieczne jest zasto-
sowanie ich ciggtego wlewu. Nalezy wolno ogrzewaé
pacjentéw (0,25-0,5°C/godz.) i unika¢ hipertermii.
Ustalenie optymalnych warto$ci docelowej temperatu-
ry, szybkosci i czasu trwania schtadzania oraz szyb-
kosci ogrzewania pacjentéw wymaga dalszych ba-
dan. Dane te nie zostaty jeszcze okre$lone.

KONTROLA POZIOMU GLUKOZY

Istnieje silny zwigzek pomigdzy wysokim poziomem gli-
kemii u pacjentdow po resuscytacji, a niekorzystnym
neurologicznym rokowaniem [237—244]. Przetrwata
hiperglikemia w przebiegu udaru mézgu zwigzana jest
réwniez z gorszym neurologicznym wynikiem leczenia
[375-378]. Scista kontrola glikemii (4,4-6,1 mmol/l lub
80—110 mg/dl) przy uzyciu insuliny redukuje wewnatrz-
szpitalng $miertelno$¢ u powaznie chorych, dorostych
pacjentéw [379, 380], ale nie dotyczy to jedynie pacjen-
tow po zatrzymaniu krazenia. Uwaza sie, ze korzysci
zalezne sg raczej od Scistej kontroli glikemii, a nie od
podanej dawki insuliny [381]. Jedno z badan na szczu-
rach wykazato poprawe neurologicznego rokowania

w grupie, u ktérej stosowano glukoze z insuling po za-
trzymaniu krgzenia z powodu asfiksji [382]. Nie istniejg
badania z randomizacjg dotyczace kontroli poziomu
glukozy po zatrzymaniu krgzenia u ludzi. Optymalny,
docelowy poziom glikemii u ciezko chorych pacjentéw
nie zostat okres$lony. Nieprzytomni pacjenci sg w gru-
pie szczegolnego ryzyka nierozpoznania hipoglikemii,
a mozliwosé pojawienia sie tego powiktania wzrasta

w miare obnizania docelowego poziomu glikemii.

U wszystkich ciezko chorych pacjentéw, wigczajgc pa-
cjentéw przyjetych do OIT po zatrzymaniu krazenia, na-
lezy monitorowaé poziom glikemii, a hyperglikemie le-
czy¢ wlewem insuliny. Poziom glikemii, wymagajacy
insulinoterapii, i docelowy poziom glukozy we krwi po-
winny by¢ okreslone lokalnymi protokotami postepowa-
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nia. Nie ma potrzeby prowadzenia badarn dotyczacych
kontroli glikemii po zatrzymaniu krgzenia.

Czynniki prognostyczne

Po skutecznej resuscytacji miesnia sercowego

i uzyskaniu stabilnego rytmu oraz rzutu serca orga-
nem najbardziej wptywajacym na indywidualne prze-
zycie jest mézg. Dwie trzecie pacjentow przyjetych
na oddziat intensywnej terapii po zewnatrzszpitalnym
zatrzymaniu krgzenia umiera z powodu uszkodzen
neurologicznych [383]. W przypadku pacjentéw po
wewnatrzszpitalnym zatrzymaniu krgzenia odsetek
ten wynosi 25%. Poszukiwane sg czynniki umozliwia-
jace przewidywanie powiktar neurologicznych, ktére
mozna by wykorzystaé¢ u pacjentéw bezpos$rednio po
ROSC. Tego typu testy muszg mie¢ 100% specyficz-
nosci.

TESTY KLINICZNE

Nie ma neurologicznych objawow, ktére pomogtyby
przewidzie¢ wynik leczenia w ciggu pierwszych go-
dzin po ROSC. W ciagu 3 dni po wystapieniu $pigcz-
ki zwigzanej z zatrzymaniem krazenia 50% pacjen-
téw nie majacych szans na ostateczne wyzdrowienie
— zmarto. W pozostatej grupie wykazano, ze brak
reakcji Zzrenic na $wiatto oraz brak motorycznej odpo-
wiedzi na bodziec bélowy w 3. dobie od ROSC to
niezaleznie wysoce specyficzne czynniki, wigzacymi
sie ze zlym rokowaniem ($mieré¢ lub stan wegetatyw-
ny) [384—-386].

TESTY BIOCHEMICZNE

Pomiar w surowicy neurono-specyficznej enolazy
(NSE) i biatka S-100b moze byé pomocny w okresle-
niu rokowania po zatrzymaniu krgzenia [237, 243, 244,
387-399]. Jakkolwiek 95% przedziat ufnosci (Confiden-
ce Interval — CI) w przedstawionych badaniach jest
szeroki i w wielu sposréd tych badan powrét Swiado-
mosci (bez komentarza na temat jej poziomu) byt uwa-
zany za dobry rezultat. Metaanaliza dotyczaca tego za-
gadnienia, spetniajaca kryteria uzyskania 95% Cl z 5%
iloScig wynikow falszywie pozytywnych, wymagataby
objecia badaniem populacji okoto 600 pacjentéw [400].
Nie przeprowadzono az tak duzego badania, wigc wy-
mienione biochemiczne testy pozostaja zbyt mato wia-
rygodne by przewidywa¢ wyniki koricowe leczenia

w indywidualnych przypadkach.

BADANIA ELEKTROFIZJOLOGICZNE
Somatosensoryczne potencjaty wywotane z nerwu

posrodkowego u pacjentow z prawidtowa temperatu-
rg ciata, pozostajgcych w stanie $pigczki w 72 godzi-
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ny po zatrzymaniu krgzenia, wskazujg na zty wynik
leczenia ze 100% specyficznoscig [384]. Obustronny
brak sktadnika N20 potencjatow wywotanych u pa-
cjentdéw pozostajacych w $pigczce pochodzenia hipo-
ksyczno-anoksycznego wigze sie jednoznacznie ze
Smiercig. Badanie elektroencefalograficzne wykona-
ne co najmniej 24—-48 godzin po ROSC dostarcza
ograniczonej ilosci prognostycznych informacji [401—
—413]. Prawidtowy lub patologiczny zapis EEG po-
zwala prognozowac w sposob wiarygodny, jakkol-
wiek zapisy bedace pomiedzy tymi ekstremami nie
pozwalajg na wycigganie wnioskéw.
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Postepowanie wstepne w ostrych zespotach

wiencowych
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Wstep

Czestosé wystepowania ostrego zawatu miesénia ser-
cowego (Acute Myocardial Infarction — AMI) w wie-
lu krajach europejskich zmniejsza sig [1]. Dzigki no-
woczesnej terapii reperfuzyjnej i poprawie wtornej
profilaktyki udato sie znacznie zmniejszy¢ wewnatrz-
szpitalng $miertelno$¢ z powodu AMI [1]. Jednak cat-
kowita $miertelno$¢ w czasie 28 dni pozostaje prak-
tycznie niezmienna, poniewaz dwie trzecie pacjen-
téw umiera przed przyjeciem do szpitala [2]. Dlatego
najlepszym sposobem poprawy przezywalnosci

w przebiegu AMI jest optymalizacja leczenia we
wczesnej, szczeg6lnie przedszpitalnej, fazie choroby.

Termin ‘ostre zespoty wiencowe’ (OZW) zawiera

w sobie trzy r6zne jednostki chorobowe z ostrymi ob-
jawami choroby wiericowej: zawat mie$nia sercowe-
go z uniesieniem odcinka ST (ST Elevation Myocar-
dial Infarction — STEMI), zawat mie$nia sercowego
bez uniesienia odcinka ST (non-ST Elevation Myo-
cardial Infarction — NSTEMI) oraz niestabilna dusz-
nica bolesna (Ustable Angina Pectoris — UAP)

(ryc. 5.1). Czesta przyczyng OZW jest peknigcie lub
erozja blaszki miazdzycowej [3]. Zmiany elekirokar-
diograficzne (obecnos¢ lub brak uniesienia odcinka
ST) rézni STEMI od innych postaci OZW. NSTEMI
lub UAP moga wystepowac z obnizeniem lub nie-
specyficznymi zmianami odcinka ST, a nawet prawid-
towym zapisem EKG. W przypadku braku uniesienia
odcinka ST, wzrost stezenia markeréw uszkodzenia
mie$nia sercowego w surowicy, szczegoblnie troponin
T i | jako najbardziej specyficznych wskaznikéw mar-
twicy mie$nia sercowego, wskazuje na obecnosé
NSTEMIL.

OZW sg najczestsza przyczyng powaznych zabu-
rzen rytmu serca prowadzacych do nagtej Smierci
sercowej. Celem terapeutycznym jest leczenie
ostrych, zagrazajgcych zyciu stanéw, takich jak VF,
skrajna bradykardia, jak réwniez utrzymanie funkcji
lewej komory oraz zapobieganie wystapieniu niewy-
dolnosci krazenia. Wymienione cele mozna osiggnaé
poprzez minimalizacje obszaru objetego zwatem

w miesniu sercowym. Ponizsze wytyczne dotycza
pierwszego okresu po wystapieniu objawoéw. Poste-
powanie przedszpitalne i leczenie w obrebie oddzia-
tu ratunkowego moze sie r6zni¢ w zaleznosci od lo-
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kalnych mozliwosci, protokotéw i uwarunkowan. Da-
ne dotyczace sposobu postepowania przedszpitalne-
go sa zwykle ekstrapolowane z badan nad wstep-
nym leczeniem pacjentdéw zaraz po przyjeciu ich do
szpitala. Istnieje jedynie kilka wartoSciowych badan
dotyczacych oceny postepowania przed przyjeciem
pacjenta do szpitala. Wyczerpujace wytyczne doty-
czace diagnostyki i leczenia OZW, z uniesieniem lub
bez uniesienia odcinka ST, zostaty opublikowane
przez European Society of Cardiology i American
College of Cardiology, American Heart Association
[4, 5]. Aktualne rekomendacije pozostajg z nimi

w zgodzie.

Testy diagnostyczne w ostrych
zespotach wiencowych

Woczesne leczenie OZW przynosi najwieksze korzy-
Sci, a niedokrwienie miesnia sercowego jest wioda-
cym czynnikiem wystepowania nagtej Smierci ser-
cowej. W $wietle tych danych kluczowe jest, by
upowszechni¢ znajomos$¢ typowych objawow

OZW. Zagrozeni pacjenci i ich rodziny powinni po-
siada¢ umiejetnosci rozpoznania charakterystycz-
nych objawéw, takich jak bél w klatce piersiowe;j
promieniujacy do gornej czesci ciata, ktéremu
czesto towarzysza: dusznosé, potliwosé, nudnosci,
wymioty lub utrata przytomnoséci. Powinni oni rozu-
mie¢ potrzebe wczesnego wezwania pogotowia ra-
tunkowego (PR), a najlepiej by byli oni przeszkole-
ni w zakresie wykonywania BLS.

Dyspozytorzy Pogotowia Ratunkowego muszg umieé
rozpozna¢ OZW oraz zada¢ istotne dla zagadnienia
pytania. W przypadku podejrzenia OZW powinien in-
terweniowac zespot PR wyszkolony w zakresie ALS,
posiadajacy odpowiednie mozliwosci diagnostyczne

i terapeutyczne. Ocenie poddano czuto$¢ i specyficz-
no$¢ oraz skutki kliniczne ré6znych sposobdéw diagno-
zowania OZW i AMI, w tym objawy fizykalne, 12-o0d-
prowadzeniowe EKG oraz biochemiczne markery
uszkodzenia migénia sercowego.

OBJAWY OZW | AMI
Chociaz typowe objawy towarzyszace AMI, tzn. pro-

mieniujacy bél w klatce piersiowej, dusznosé, potli-
wos$¢, moga byé znacznie nasilone i trwaé dtuzej,
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Klasyfikacja ostrych zespotow wiencowych

‘ Pacjent z klinicznymi objawami OZW ‘

Y

| 12-odprowadzeniowe EKG

Inne zmiany w EKG
(lub prawidtowe EKG)

%

Y

%

4 Wysokie ryzyko A ~ v ~
— dynamiczne zmiany w EKG: Niskie ryzyko
— obnizenie odcinka ST Brak objaw6w wysokiego
— niestabilno$¢ hemodynamiczna/ ryzyka
/niestabilno$¢ rytmu
— cukrzyca = UAP jezeli
o . troponina
*LBBB — blok lewej odnogi paczka Hisa = NSTEMI Jeze" troponlna pOZOStaje ujemna
(Left Bundle Branch Block) (T lub 1) dodatnia
N /
- /

Ryc. 5.1. Klasyfikacja ostrych zespotow wierncowych

nie sg specyficzne i nie dajg pewnego rozpoznania
AMI. 12-odprowadzeniowe EKG, markery martwicy
mieénia sercowego i inne testy diagnostyczne sg wy-
magane aby wykluczy¢ OZW lub AMI w przypadku
obecnosci typowych objawéw. Nietypowy obraz lub
objawy niespecyficzne moga wystapi¢ u pacjentow
w podesztym wieku, kobiet lub chorujgcych na cu-
krzyce [6, 7].

12-ODPROWADZENIOWE EKG

12-odprowadzeniowe EKG jest kluczowym bada-
niem dla oceny OZW. W przypadku STEMI, 12-od-
prowadzeniowe EKG moze wskazywaé potrzebe
pilnej terapii reperfuzyjnej (np. pierwotna przez-
skérna interwencja wiencowa lub prowadzona
przedszpitalnie tormboliza). Zapis 12-odprowadze-
niowego EKG wykonany przed przyjeciem do szpi-
tala umozliwia wczesne zawiadomienie osrodka
przyjmujacego pacjenta oraz przyspiesza decyzje
terapeutyczne; w wielu badaniach skraca to czas
od przyjecia do rozpoczecia terapii repefuzyjnej do
10—-60 minut [8—10].

Wykonanie i przestanie do szpitala diagnostycz-
nych zapiséw EKG trwa zwykle krécej niz 5 minut.
Wyszkolony personel medyczny PR (lekarze medy-

cyny ratunkowej, ratownicy medyczni, pielegniarki)
potrafi z wysoka specyficznoscia i czutoscia, po-
réwnywalnie do warunkow szpitalnych [11-13], roz-
poznaé STEMI, definiowany jako uniesienie odcin-
ka ST o = 0,1 mV w co najmniej dwoch kolejnych
odprowadzeniach koriczynowych lub > 0,2 mV

w co najmniej dwoch kolejnych odprowadzeniach
przedsercowych.

MARKERY BIOCHEMICZNE

W przypadku charakterystycznego wywiadu brak
uniesien odcinka ST w 12-odprowadzeniowym EKG
oraz podwyzszony poziom markeréw martwicy mies-
nia sercowego (troponiny T, troponiny |, kinazy kre-
atynowej CK, frakcji sercowej kinazy kreatynowej
CK-MB, mioglobiny) $wiadczy o obecnosci NSTEMI
i pozwala na réznicowanie z niestabilng dusznica bo-
lesna. Podniesione poziomy troponiny sa szczegdl-
nie przydatne w identyfikacji pacjentéw z grupy
zwiekszonego ryzyka niepomys$inego przebiegu cho-
roby [14]. Op6znienie wyrzutu biomarkeréw z uszko-
dzonego miesnia sercowego ogranicza ich diagno-
styczne znaczenie w pierwszych 4—6 godzinach od
poczatku objawéw [15].
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Zasady wstepnego leczenia OZW
Nitraty

Nitrogliceryna jest skutecznym lekiem w przypadku
wiencowego boélu w klatce piersiowej (ryc. 5.2). Wply-
wa réwniez korzystnie na uktad krgzenia, np. poszerze-
nie tozyska zylnego, rozkurcz tetnic wiericowych oraz,
w mniejszym stopniu, tetnic obwodowych. Nitroglicery-
na moze byé podana gdy skurczowe cisnienie krwi
jest powyzej 90 mm Hg oraz wystepuja dolegliwosci
bélowe w klatce piersiowej. Podanie nitrogliceryny mo-
ze by¢ korzystne w leczeniu ostrego zastoju w kraze-
niu ptlucnym. Nie nalezy uzywac nitratéw u pacjentow
Z niskim ci$nieniem krwi (£ 90 mm Hg skurczowego
cisnienia krwi), zwtaszcza gdy towarzyszy temu brady-
kardia, i u pacjentéw z zawatem dolnej Sciany miesnia
sercowego i podejrzeniem zawatu prawej komory. Uzy-
cie nitratéw w tych przypadkach moze spowodowac
znaczne obnizenie ciSnienia krwi i rzutu serca.

MORFINA

Morfina jest lekiem z wyboru w przypadku zwalcza-
nia bolu opornego na dziatanie nitratéw. Jako lek
zwiekszajacy pojemnosé tozyska zylnego jego uzy-
cie moze przynie$¢ dodatkowe korzysci w przypad-
ku zastoju w krazeniu ptucnym. Morfing nalezy poda-
waé w dawkach 3-5 mg dozylnie powtarzanych co
kilka minut, az do ustgpienia bélu.

TLEN

Tlen nalezy podaé (przeptyw 4—8 I/min) wszystkim
pacjentom z saturacja krwi tetniczej < 90% i/lub

w przypadku zastoju w krazeniu ptucnym. Nie ma do-
wodow na odlegte korzysci z dodatkowej podazy tle-
nu [16]. Poniewaz podanie tlenu przyniesie korzy$¢
pacjentom z nierozpoznang hipoksjg, podaje sie go
wszystkim pacjentom ze STEMI.

KWAS ACETYLOSALICYLOWY

Dane z wielu duzych badan z randomizacjg wykazu-
ja zmniejszong $miertelno$¢ u pacjentéw przyjetych
do szpitala z rozpoznaniem OZW, ktérym podawano
75-325 mg kwasu acetylosalicylowego (Acetylsalicy-
lic Acid — ASA) [17, 18]. Kilka prac sugeruje zmniej-
szong $miertelnosé, gdy ASA podawano wczesniej
[19]. Zaleca sie jak najwczesniejsze podanie ASA
wszystkim pacjentom z podejrzeniem OZW, za wyjat-
kiem oséb z udokumentowang alergig na ASA. Wste-
pna dawka ASA podana doustnie (do rozgryzienia)
wynosi 160-325 mg. Inne formy ASA (rozpuszczal-
na, dozylna) moga by¢ rownie skuteczne co rozgry-
zione tabletki [20].
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TERAPIA REPERFUZYJNA

Terapia reperfuzyjna jest najwazniejszym osiagnie-
ciem ostatnich 20 lat w leczeniu AMI. Duze badania
kliniczne wykazaty obnizenie wczesnej i odlegtej
Smiertelnosci u pacjentéw ze STEMI lub $wiezym
blokiem lewej odnogi peczka Hisa (Left Bundle
Branch Block — LBBB), u ktorych wdrozono terapie
fibrynolityczng w okresie do 12 godzin od poczatku
objawoéw OZW [17, 21-23]. Korzysci z leczenia fibry-
nolitycznego zmniejszajg sie z czasem, ktéry uptynat
od wystgpienia objawéw. Szczegdlnag skutecznosé
osiagga sie rozpoczynajac terapie do 3 godzin od ich
pojawienia sie [17, 21, 22, 24]. Efektywno$¢ wczes-
nych przezskoérnych interwencji wiericowych zalezy
réwniez od czasu, jakkolwiek w mniejszym stopniu
niz fibrynoliza [25].

FIBRYNOLIZA PRZEDSZPITALNA

Metaanaliza szesciu badan 6434 pacjentéw wykaza-
ta 17% zmniejszenie Smiertelnosci u pacjentow,

u ktérych wdrozono leczenie fibrynolityczne przed
przyjeciem do szpitala, w poréwnaniu z fibrynoliza
rozpoczeta w szpitalu [26].

Przedszpitalne zastosowanie fibrynolizy skracato
Srednio czas do rozpoczecia terapii fibrynolitycznej
0 60 minut, a jej wyniki byty niezalezne od do-
Swiadczenia osob prowadzacych leczenie. Dlatego
w przypadku STEMI lub objawéw OZW i $wiezego
LBBB w zapisie EKG korzystne jest podawanie fi-
brynolitykéw przed przyjeciem do szpitala. Lecze-
nie fibrynolityczne moze by¢ bezpiecznie wdrozo-
ne przez przeszkolonych ratownikéw medycznych,
pielegniarki lub lekarzy przy wykorzystaniu odpo-
wiednich protokotéw postepowania [27—-29]. Sku-
tecznos¢ tego leczenia jest najwyzsza w pierw-
szych 3 godzinach od wystapienia objawow. Efek-
tywne i bezpieczne stosowanie przedszpitalnej
trombolizy wymaga, aby dostepne byty odpowied-
nie $rodki do diagnostyki i leczenia STEMI i jego
powiktan. Optymalnym rozwigzaniem bytaby mozli-
wos$¢ komunikacji z doswiadczonym lekarzem

w szpitalu (np. specjalista medycyny ratunkowej
lub kardiolog).

U pacjentéw z objawami OZW i zmianami o charak-
terze STEMI w zapisie EKG (lub obecnoscia swieze-
go LBBB, czy potwierdzonym zawatem $ciany tyl-
nej), ktérzy zgtaszajg sie bezposrednio na oddziat ra-
tunkowy nalezy jak najszybciej rozpoczaé leczenie
fibrynolityczne. Alternatywg tego sposobu postepowa-
nia moze by¢ przezskorna interwencja wieficowa
przeprowadzona w ciaggu 90 minut.
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Woczesne leczenia pacjentow z objawami OZW

EKG

[ Leczenie p. bélowe

nitroglyceryna 0,4 mg (max 1,2 mg) jezeli ci$nienie skurczowe > 90 mm Hg
+ morfina (powtarzane dawki) 3-5 mg do ustapienia bolu

v

‘ Leczenie przeciwptytkowe

kwas acetylosalicylowy 160—325 mg w tabletce do
pogryzienia (lub i.v.) + clopidogrel 300 mg p.o.

l

NSTEMI-UAP

Wczesna strategia inwazyjna

UFH (docelowe aPPT 50-70 s)
Blokery receptora Gp lIb/llla
u pacjentéw wysokiego ryzyka

Konserwatywna lub opézniona
strategia inwazyjna
UFH or LMWH (enoxaparin)
mozna rozwazy¢ zastosowanie tirofibanu
lub eptifibatu

Leczenie zapobiegawcze: (jezeli brak przeciwwskazan): b-blockery, inhibitory ACE

Ryc. 5.2. Wczesne leczenia pacjentéw z objawami OZW

RYZYKO LECZENIA FIBRYNOLITYCZNEGO

Personel medyczny stosujacy fibrynolize musi mie¢
Swiadomos$¢ ryzyka oraz przeciwwskazan do jej
wdrozenia (tab. 1). Pacjenci z rozlegtym zawatem
mieénia sercowego (np. posiadajacy rozlegte cechy
niedokrwienia w zapisie EKG) naleza do grupy cho-
rych, u ktérych leczenie fibrynolityczne moze przy-
nie$¢ najwieksze korzysci. Fibrynoliza jest terapig da-
jaca mniejsze efekty w przypadku niedokrwienia

w zakresie $ciany dolnej, niz w zakresie $ciany
przedniej. Starsi pacjenci naleza do grupy o wiek-
szej $miertelnosci, jakkolwiek catkowita korzy$¢ z fib-
rynolizy jest poréwnywalna z wynikami tego sposobu

postepowania u mtodszych pacjentéw. U oséb powy-
zej 76. roku zycia istnieje zwigkszone ryzyko krwa-
wienia wewnatrzczaszkowego jako powiktania fibry-
nolizy. Catkowita korzy$¢ z trombolizy jest przez to
zmniejszona [30]. Ryzyko krwawienia wewnatrz-
czaszkowego zwieksza sie w grupie pacjentow

z wartosciami skurczowego cisnienia krwi powyzej
180 mm Hg. Tak zaawansowane nadci$nienie tetni-
cze jest wzglednym przeciwwskazaniem do stosowa-
nia fibrynolizy. Uboczne dziatanie fibrynolizy w posta-
ci krwawienia $rodczaszkowego zalezy czesSciowo

od stosowanego leku. Catkowita Smiertelnos¢ jest
mniejsza przy zastosowaniu lekéw trombolitycznych
dziatajacych wybiérczo na fibryne (alteplase, tenecte-

Tabela 1. Przeciwwskazania do trombolizy*

Przeciwwskazania bezwzgledne:

Przeciwwskazania wzgledne:

Przebyty kiedykolwiek udar krwotoczny lub udar o nieznanej etiologii
Udar niedokrwienny przebyty w ciggu ostatnich 6 miesiecy

Uraz lub nowotwér CSN

Przebyty duzy uraz (operacja), uraz gtowy w ciagu ostatnich

3 tygodni

Krwawienie z przewodu pokarmowego w ciggu ostatniego miesigca
Znane zaburzenia uktadu krzepniecia

Tetniak rozwarstwiajacy aorty

TIA w ciggu ostatnich 6 miesiecy

Doustna terapia przeciwzakrzepowa

Pierwszy tydzien potogu

Punkcja okolicy gdzie nie mozna zastosowaé ucisku
Non-compresible punctures

Resuscytacja urazowa

Nadcisnienie oporne na dziatanie lekéw (ciénienie skurczowe
> 180 mm Hg)

Zaawansowana choroba watroby

Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Czynna choroba wrzodowa

* zgodnie z zaleceniami European Society of Cardiology
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plase, reteplase). Mozliwosé krwawienia wewnatrz-
czaszkowego jest mniejsza przy stosowaniu strepto-
kinazy. Ryzyko krwawienia $rédczaszkowego jest
rowniez zwiekszone w przypadku wdrozenia lecze-
nia przeciwzakrzepowego, zwtaszcza heparyna.

PIERWOTNE INTERWENCJE PRZEZSKORNE

Angioplastyka wienicowa, z implantacjg stentu lub
bez, stata sie leczeniem z wyboru u pacjentéw ze
STEMI. Wyzszo$¢ tego sposobu postepowania nad
fibrynolizg wynika z wykazanej w wielu badaniach

i metaanalizach obnizonej $miertelnosci, rzadszego
wystepowania udaréw oraz dorzutu lub ponownego
zawatu [31, 32]. Tego rodzaju poprawe obserwowa-
no gdy PCI bylo wykonywane przez doswiadczone
osoby w duzych osrodkach (rocznie > 75 procedur
na operatora), a czas od przyjecia do interwencji nie
przekraczat 90 minut. W badaniach z randomizacja
porownujacych PCl i fibrynolize ,typowe” op6Znienie
od podjecia decyzji o rodzaju terapii do jej wdroze-
nia wynosito ponizej 60 minut, jakkolwiek w rapor-
tach, ktére odzwierciedlajg standardowe postepowa-
nie w bardziej precyzyjny sposéb, opdznienie to byto
niejednokrotnie diuzsze. Jedno badanie [33] i jedna
analiza post-hoc [34], poréwnujace pierwotng PCI

z fibrynoliza, nie wykazaly zadnej roznicy w przezy-
walnoéci, jezeli terapia fibrynolityczna zostata wdro-
zona w ciggu 2 lub 3 godzin od poczatku objawoéw.

U wszystkich pacjentow ze STEMI i objawami OZW
oraz ze Swiezym LBBB, u ktérych nie uptyneto wiecej
niz 12 godzin od wystapienia dolegliwosci, powinno
sie rozwazy¢ terapie reperfuzyjng (fibrynolize lub PCI).
Pierwotna PCI jest preferowana u pacjentéw, u ktérych
od wystgpienia objawéw uptyneto wiecej niz 3 godziny,
a doswiadczony zespot moze przeprowadzi¢ zabieg
do 90 minut od momentu pierwszego kontaktu z pa-
cjentem. Ten spos6b postepowania jest rowniez prefe-
rowany u wszystkich pacjentéw z przeciwwskazaniami
do stosowania fibrynolizy. Gdy objawy utrzymujg sie
krocej niz 3 godziny, skutecznos¢ leczenia jest zalezna
od szybkosci jego wdrozenia, dlatego wyzszo$¢ po-
szczegoblnych sposobow postepowania (fibrynoliza
przedszpitalna, natychmiastowa tromboliza po przyje-
ciu do szpitala lub pierwotna PCI) nie jest jeszcze jed-
noznacznie okreslona.

Kwalifikacja i przekazywanie pacjentow w celu wykonania
pierwotnej PCI

Ryzyko $mierci, dorzutu lub ponownego zawatu albo
udaru jest obnizone, jezeli pacjenci ze STEMI sg
natychmiastowo przesytani z osrodkéw o nizszej ref-
erencyjnosci do osrodkow mogacych wykona¢ PCI
[35]. W grupie pacjentéw ze STEMI, u ktérych czas

od wystgpienia objawéw wynosi ponizej 2—3 godzin
nie wyjasniono, czy wiecej korzysci przyniesie przed-
szpitalna fibrynoliza, czy pierwotne PCI [33, 34]. Uza-
sadnione jest przekazywanie pacjentow celem pier-
wotnej PCI wtedy, gdy czas od wystapienia objawow
miesci sie w przedziale od 3—12 godzin, a transport
jest natychmiastowo dostepny. Optymalnie pierwotne
PCI powinno by¢ przeprowadzone w ciggu 90 minut
od czasu pierwszego kontaktu z osobg podejmujaca
decyzje o leczeniu lub przekazaniu pacjenta.

Przekazywanie pacjentow celem wczesnej PCI po leczeniu
fibrynolitycznym

Starsze badania, w ktérych nie brano pod uwage mo-
zliwosci nowoczesnej terapii skojarzonej (leki + wczes-
na PCI z zalozeniem stentu), nie polecaja faczenia fi-
brynolizy z wczesng PCl. W przeciwienstwie do nich,
kilka ostatnich mniejszych badan przemawia za rozpo-
czeciem fibrynolizy po przyjeciu do szpitala, ktdry nie
ma dostepu do pracowni hemodynamicznej i jako kon-
tynuacje terapii przekazanie pacjenta celem wykonania
PCIl w ciggu 24 godzin od rozpoczecia leczenia fibry-
nolitycznego [36, 37]. Czas przeprowadzenia PCl po
terapii fibrynolitycznej, uzycie stentéw w naczyniach
wienicowych oraz interwencje w grupie kontrolnej r6zni-
ty sie znacznie miedzy badaniami.

Nie istnieje wystarczajgca ilos§¢ dowodow pozwalaja-
cych na wprowadzenie jako rutynowego sposobu le-
czenia wczesnej PCIl u pacjentdéw po skutecznej tera-
pii fibrynolitycznej. Polecane jest natomiast przekaza-
nie celem wczesnej PCI tych pacjentéw, u ktérych
obecne sg objawy wstrzasu kardiogennego (szcze-
golnie w grupie ponizej 75. roku zycia), niestabilno-
$ci hemodynamicznej lub nadal utrzymuija sie obja-
wy niedokrwienia mieénia sercowego pomimo zasto-
sowania terapii fibrynolityczne;.

WSTRZAS KARDIOGENNY

Wstrzas kardiogenny (a szerzej ujmujac — ostra nie-
wydolnos¢ lewokomorowa) jest jednym z powiktar wy-
stepujacych w przebiegu OZW. Smiertelnosé w tych
przypadkach wynosi powyzej 50%. Wstrzas kardiogen-
ny w przebiegu STEMI nie stanowi przeciwwskazania
do leczenia fibrynolitycznego, jakkolwiek preferuje sig
PCIl. Wczesna rewaskularyzacja (pierwotna lub poprze-
dzona fibrynolizg PCI lub interwencja chirurgiczna) jest
wskazana u pacjentow, u ktérych wstrzas rozwinat sie
do 36 godzin od wystgpienia objawéw AMI i spetniaja
oni kryteria jej przeprowadzenia [38, 39].

U pacjentéw z zawatem dolnej $ciany miesnia serco-
wego i objawami wstrzasu przy braku zastoju nad
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polami ptucnymi nalezy podejrzewaé zawat prawej
komory. Uniesienie odcinka ST =1 mm w odprowa-
dzeniu RV4 jest pomocne w identyfikacji zawatu pra-
wej komory. W tej grupie pacjentéw $miertelno$¢ we-
wnatrzszpitalna wynosi do 30%, wiele korzysci przy-
nosi leczenie reperfuzyjne (fibrynoliza i/lub PCI). Na-
lezy unika¢ podazy nitratéw i innych lekéw rozsze-
rzajacych naczynia, a w przypadku niskich wartosci
ci$nienia — stosowaé ptynoterapie.

LECZENIE UZUPELNIAJACE TERAPIE
REPERFUZYJNA W OZW

HEPARYNA

Heparyna jest posrednim inhibitorem trombiny i w po-
taczeniu z ASA wykorzystuje sie jg jako uzupetnienie
terapii fibrynolitycznej lub pierwotnej PCI. Ten spo-
sOb postepowania stanowi istotng cze$¢ leczenia nie-
stabilnej dusznicy bolesnej lub STEMI. Ogranicze-
niem stosowania niefrakcjonownej heparyny jest jej
nieprzewidywalny efekt antykoagulacyjny u indywidu-
alnych pacjentéw, potrzeba dozylnej podazy leku
oraz konieczno$¢ monitorowania aPTT. Co wiecej,
stosowanie heparyny moze indukowaé trombocytope-
nie. Heparyna niskoczasteczkowa ma bardziej prze-
widywalne dziatanie antykoagulacyjne, a czesto$¢
wystepowania trombocytopeni jest mniejsza. Podaje
sie ja podskérnie bez koniecznosci laboratoryjnego
monitorowania uktadu krzepniecia. U pacjentow

z uposledzong funkcjg nerek moze doj$¢ do kumula-
cji niskoczasteczkowej heparyny.

NIEFRAKCJONOWANA HEPARYNA W POROWNANIU
Z NISKOCZASTECZKOWA HEPARYNA W LECZENIU NSTEMI

W poréwnaniu z niefrakcjonowana heparyna (Unfrac-
tionated Heparin — UFH) heparyna niskoczasteczko-
wa (Low-Molecular-Weight Heparin — LMWH) (eno-
xaparyna), podana w ciggu pierwszych 24-36 go-
dzin od epizodu NSTEMI lub UAP obniza catkowitg
$miertelno$¢, obszar zawatu i potrzebe pilnej rewa-
skularyzacji [40—42].

Choé¢ w przypadku LMWH ilo$¢ mniejszych krwawien
wzrasta, to w poréwnaniu z UFH wystepowanie powaz-
nych powiktar krwotocznych nie jest czestsze. Wczes-
ne podanie LMWH (enoxaparyny) jest preferowanym
sposobem postepowania u pacjentéw z UAP i NSTEMI
otrzymujacych ASA, u ktérych nie planuje sie interwen-
cji na naczyniach wierncowych. Jezeli w ciagu 24-36 go-
dzin od pojawienia sie objawow planuje sie taka inter-
wencje, nalezy rozwazy¢ UFH. Docelowa warto$¢
aPTT wynosi 50—70 sekund. Nalezy unika¢ zmiennego
stosowania UFH i LMWH, poniewaz takie dziatanie
moze nasila¢ powiktania krwotoczne [43].

NIEFRAKCJONOWANA HEPARYNA W POROWNANIU
Z NISKOCZASTECZKOWA HEPARYNA W LECZENIU STEMI

Dwa duze badania z randomizacja poréwnujace
LMWH i UFH wykazaly zmniejszenie czestosci wy-
stepowania powiktan niedokrwiennych u pacjentéw
ze STEMI jezeli zostana podane do 6 godzin od wy-
stgpienia objawéw [44, 45]. Nalezy réwnocze$nie
wzigé pod uwage zwiekszong liczbe krwawien we-
wnatrzczaszkowych w grupie oséb powyzej 75. roku
zycia, u ktérych podawano LMWH [45]. Nie ma do-
wodow korzystnego dziatania LMWH u pacjentéw ze
STEMI kwalifikowanych do leczenia inwazyjnego.
Podsumowujac, LMWH jest zaakceptowang alternaty-
wa UFH jako terapia uzupetniajgca u pacjentéw poni-
zej 75. roku zycia, bez znacznego upos$ledzenia pra-
cy nerek, u ktérych zastosowano fibrynolize. UFH
jest polecana jako terapia uzupetniajgca zaréwno

dla starszych pacjentéw, jak i dla pacjentow ze
STEMI, u ktorych planuje sie rewaskularyzacje. Opty-
malne docelowe wartosci aPTT wynoszg 50-70 se-
kund. Sposéb uzycia heparyny (preferowane LMWH)
zalezy czesSciowo od uzywanego leku fibrynolityczne-
go. Podanie heparyny jest wymagane po krétko dzia-
tajacych lekach fibrynolitycznych z powodu hyper-
koagulacyjnego efektu z odbicia, jaki ma miejsce

w kilka godzin po ich zastosowaniu. Efekt ten nie wy-
stepuje w przypadku streptokinazy, ktérej czas dzia-
tania wynosi okoto 48 godzin.

IHIBITORY GLIKOPROTEINY IIB/IIA

Ptytkowy receptor glikoproteiny (Gp) 1IB/IlIIA bierze
udziat w typowym torze aktywacji ptytek krwi. Synte-
tyczne substancije eptifibat i tirofiban moduluja odwra-
calnie te receptory, podczas gdy abciximab blokuje
je nieodwracalnie.

Inhibitory Gp IIB/IIA w UAP i NSTEMI

U pacjentéw z UAP/NSTEMI leczonych mechaniczng
reperfuzja, potaczenie ASA, heparyny oraz inhibitorow
Gp IIB/IIIA zmniejsza $miertelno$¢ i nawroty epizodow
niedokrwienia [46]. Czynnikami wysokiego ryzyka sa
nawracajace dolegliwosci bélowe, niestabilnos¢ hemo-
dynamiczna, zaburzenia rytmu, cukrzyca, ostre lub dy-
namiczne zmiany w EKG, podniesienie poziomu tropo-
nin. Tirofiban lub eptifibat nie zmniejszyty $miertelnosci
ani nawrotow epizodéw niedokrwiennych u pacjentéw
UAP i NSTEMI bez mechanicznej reperfuzji, aczkol-
wiek wykazano zmniejszong, 30-dniowa $miertelnos¢
w pdzniej przeprowadzonej metaanalizie.

U pacjentéw z UAP i NSTEMI, gdzie stosowany byt
abciximab w potaczeniu ze standardowa terapia,
bez leczenia interwencyjnego, wykazano tendencje
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do gorszych wynikéw koricowych [47]. Podsumowu-
jac, inhibitory Gp IIB/IlIA, w potaczeniu ze standar-
dowym sposobem leczenia, nalezy stosowaé u pac-
jentow z grupy wysokiego ryzyka, u ktérych planowa-
na jest rewaskularyzacja. Jezeli nie bedzie wykony-
wana rewaskularyzacja tirofiban i eptifibatide, w pota-
czeniu z ASA i LMWH, moga by¢ podane pacjentom
UAP i NSTEMI z grupy wysokiego ryzyka. Abcixi-
mab nie jest podawany gdy nie planuje sie PCI.

Inhibitory Gp IIB/IIA w STEMI

Blokery receptoréw Gp IIB/IIIA w potaczeniu ze
zmniejszonymi dawkami fibrynolitykow nie zmniejsza-
ja $miertelnosci u pacjentéw ze STEMI, natomiast
zwiekszajg ryzyko krwawienia u pacjentéw powyzej
75. roku zycia [44, 48]. Abciximab podany pacjen-
tom ze STEMI, zakwalifikowanym do pierwotnej PCl,
obniza smiertelnosé. Nie jest jednak korzystny gdy
nie zastosuje sie pierwotnej PCI [46]. Przedszpitalna
podaz tego leku w potaczeniu z PCl moze poprawié
drozno$¢ tetnicy zwigzanej z obszarem zawatu [49].
Tirofibam w potaczeniu ze standardowag terapia, po-
dany zaréwno przedszpitalnie jak i na oddziale ratun-
kowym, nie przynosi korzysci [50]. Abciximab moze
by¢ pomocny w redukcji krotkoterminowej $miertelno-
§ci i zmniejszeniu liczby nawrotéw u pacjentéw le-
czonych za pomoca PCI bez fibrynolizy. Abciximab
nie jest polecany w potgczeniu z fibrynoliza u pacjen-
téw z STEMI.

CLOPIDOGREL

Clopidogrel hamuje nieodwracalnie ptytkowy recep-
tor ADP, co powoduje zmniejszenie agregaciji ptytek.
W poréwnaniu z ASA clopidogrel nie zwigksza ryzy-
ka wystgpienia krwawienia [51]. Podany, oprécz he-
paryny i ASA, w ciggu 4 godzin od wystgpienia obja-
woéw poprawia wyniki leczenia pacjentéw z grupy

o wysokim ryzyku OZW [52, 53]. Wykazano znacza-
cg redukcje nawrotow niedokrwienia w okresie 28
dni od PCI jezeli podano clopidogrel przynajmniej

6 godzin przed interwencjg [54]. Ostatnie badania
wykazaly redukcje: okluzji tetnicy dozawatowej w an-
giografii (skala przepywu TIMI 0 lub 1), $miertelnosci
i liczby nawrotow zawatu przed oceng angiograficz-
na. W tych przypadkach clopidogrel (dawka wysyca-
jaca 300 mg, kontynuacja 75 mg/dobe do 8. dnia ho-
spitalizacji) byt podawany pacjentom ze STEMI poni-
zej 75. roku zycia, leczonym fibrynolitykami, ASA

i heparyng [55].

Pacjentom z OZW, u ktérych stwierdzono podniesie-
nie poziomu markeréw uszkodzenia serca w surowi-
cy i/lub zmiany w EKG $wiadczace o niedokrwieniu

nalezy podaé doustnie dawke wysycajaca 300 mg

clopidogrelu réwnolegle z leczeniem standardowym,
gdy planuje sie leczenie szpitalne lub PCI.

Clopidogrel nalezy poda¢ pacjentom ze STEMI poni-
zej 50. roku zycia otrzymujgcym terapig fibrynolitycz-
na, ASA i heparyne. 300 mg clopidogrelu moze by¢
podane zamiast ASA pacjentom z podejrzeniem
OZW, z udokumentowang alergiag lub nietolerancja
przewodu pokarmowego na ASA.

Pierwotna i wtérna prewencja

Interwencje zapobiegawcze nalezy rozpocza¢ gdy tyl-
ko potwierdzi sie rozpoznanie OZW, najpozniej

w chwili przyjecia pacjenta do szpitala. Zaleca sie
jak najwczesniejsze podanie [-blokeréw, chyba ze
sg przeciwwskazane lub Zle tolerowane. Wskazane
jest réwniez leczenie wszystkich pacjentéw statyna-
mi (inhibitory koenzymu HRG A reduktazy) jezeli nie
ma przeciwwskazan i sg dobrze tolerowane. Korzyst-
ne jest podawanie inhibitoréw ACE wszystkim pacjen-
tom ze STEMI oraz pacjentom ze STEMI i towarzy-
szgacym uposledzeniem kurczliwoéci lewej komory,
chyba ze przeciwwskazane lub Zle tolerowane. U pa-
cjentéw z uposledzeniem kurczliwosci lewej komory
oraz zta tolerancjg inhibitorow ACE mozna rozpo-
czac¢ leczenie blokerem receptora angiotensynowego.

B-BLOKERY

Kilka badan, przeprowadzonych przed era reperfuzji
dowodzi, ze wczesna terapia [B-blokerami zmniejsza
$miertelnosc¢, czestos¢ wystepowania kolejnych za-
watbéw oraz pekniecia migsSnia sercowego, jak row-
niez incydentéw VF czy nadkomorowych zaburzen
rytmu [56, 57]. Dozylne podanie B-blokeréw pacjen-
tom nie przyjmujacym wczeéniej tych lekow doustnie
w przypadku przeprowadzenia pierwotnego PCI réw-
niez obniza $miertelno$¢ [58].

Hemodynamicznie stabilni pacjenci z objawami

OZW powinni od razu otrzymac B-bloker dozylnie,

z kontynuacja leczenia droga doustna, chyba ze
istniejg przeciwwskazania lub lek jest Zle tolerowany.
Przeciwwskazaniami do stosowania [3-blokeréw sa:
hypotensja, bradykardia, blok przedsionkowo-komoro-
wy Il lub 1l stopnia, umiarkowana lub cigzka niewy-
dolno$¢ krazenia i astma. B-bloker nalezy podaé nie-
zaleznie od dalszego postepowania rewaskularyza-
cyjnego.

LEKI ANTYARYTMICZNE
Nie ma dowodéw na korzystne dziatanie profilaktycz-

ne innych lekéw antyarytmicznych w przebiegu
OZW. VF jest przyczyna wigkszosci wczesnych zgo-
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néw w przebiegu OZW poza wspomnianymi powyzej
[B-blokerami. Czesto$¢ wystepowania VF jest najwyz-
sza w pierwszych godzinach od wystgpienia obja-
wow [59, 60]. Ttumaczy to dlaczego przeprowadzo-
no tak wiele badan majacych na celu ocene skutecz-
nosci profilaktycznego zastosowania lekéw antyaryt-
micznych. Badano efekt dziatania lekéw przeciwaryt-
micznych (lidokaina, magnez, dizopiramid, meksylety-
na, werapamil) podanych profilaktycznie pacjentom

z OZW [61-63]. Profilaktyczne podawanie lidokainy
zmniejsza czesto$¢ wystepowania VF, lecz moze
zwiekszy¢ $miertelnosé [58]. Rutynowe podawanie
magnezu u pacjentéw z AMI nie obniza $miertelno-
§ci [64]. Zapobiegawcze podawanie dizopiramidu,
meksyletyny lub werapamilu w pierwszych godzi-
nach OZW réwniez nie zmniejszyto $miertelnosci
[63]. W przeciwienistwie do powyzszych dozylnie po-
dane (-blokery zmniejszajg wystepowanie VF u pa-
cjentéw z OZW [56, 57].

INHIBITORY ENZYMU KONWERTUJACEGO
ANGIOTENSYNE | BLOKERY RECEPTORA
ANGIOTENSYNY I

Doustne inhibitory enzymu konwertujacego angiotensy-
ne (ACE) zmniejszaja $miertelno$¢ u pacjentéw z AMI,
niezaleznie, czy stosowano terapie reperfuzyjnejna,

czy nie [65, 66]. Korzystny efekt jest najbardziej zazna-

czony u pacjentéw z zawatem przedniej Sciany migs-
nia sercowego, towarzyszacym zastojem ptucnym lub
frakcjg wyrzutowa < 40% [66]. Nie nalezy podawac in-
hibitorow ACE jezeli skurczowe ci$nienie krwi jest poni-
zej 100 mm Hg lub gdy znane sa przeciwwskazania
do uzycia leku [66]. Tendencje do zwiekszonej Smiertel-
nosci udokumentowano w przypadku podawania inhibi-
torow ACE dozylnie w 1. dobie od wystapienia obja-
woéw [67]. Zaleca sie zatem podaz doustng inhibitorow
ACE przez pierwsze 24 godziny od poczatku objawéw
u pacjentéw z AMI, niezaleznie od planowanej pozniej
terapii reperfuzyjne;j.

Szczegolnie jest to korzystne w przypadku zawatu
przedniej $ciany migsnia sercowego, zastoju ptucne-
go, frakcji wyrzutowej < 40%. Nie zaleca sie dozylne-
go podawania inhibitoréow ACE w ciggu pierwszych
24 godzin od wystapienia objawéw. W przypadku
nietolerancji lekéw hamujgcych ACE nalezy stoso-
wacé blokery receptora angiotensynowego.

STATYNY

Statyny zmniejszaja wystepowanie MACE (Major Ad-
verse Cardiovascular Events) gdy zostang podane
w ciggu kilku dni od wystapienia OZW. Jezeli u pa-
cjentow stosowana jest juz terapia statynami, nie na-
lezy jej przerywac [68].
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u dzieci
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Wstep
PROCES OPRACOWYWANIA WYTYCZNYCH

Europejska Rada Resuscytacji — European Resuscita-
tion Council (ERC) wydata wytyczne dotyczace za-
awansowanych zabiegéw resuscytacyjnych u dzieci
(Paediatric Life Support — PLS) w 1994, 1998 i 2000
roku [1—4].Ostatnie wytyczne byly oparte na Internatio-
nal Consensus on Science opublikowanym przez Ame-
rican Heart Association we wspétpracy z International
Liaison Commitee on Resuscitation (ILCOR).

Przygotowano i przeprowadzono serie badan z za-
kresu resuscytacji, opartych na wiarygodnych fak-
tach naukowych, ktére zostaty zebrane i opublikowa-
ne w sierpniu 2000 roku jako Guidelines 2000 for
Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Car-
diovascular Care [5-6].

Proces ten zostat powtérzony w latach 2004—2005,
czego efektem byt CoSTR. Informacje w nim zawarte
zostaty jednoczes$nie opublikowane w Resuscitaton,
Circulation i Paediatrics w listopadzie 2005 roku [7-8].
Grupa Robocza ERC do spraw PLS rozpatrzyta ten
dokument, poparta go literaturg naukowa i w wytycz-
nych zarekomendowata ERC zmiany dotyczace za-
awansowanych zabiegéw resuscytacyjnych u dzieci.
Zmiany te przedstawione sg w tym rozdziale.

ZMIANY W WYTYCZNYCH

Wprowadzanie zmian w wytycznych byto odpowie-
dzig na nowe przekonywajace dowody naukowe,

a tam gdzie to mozliwe miato na celu uproszczenie
wytycznych, aby utatwi¢ nauczanie i zapamietywanie.

Do tej pory brak byto wiarygodnych dowodéw nauko-
wych opartych na wynikach badan dotyczacych resu-
scytacji u dzieci. Niektére wnioski musiaty by¢ opra-
cowane na podstawie prac do$wiadczalnych na zwie-
rzetach, a inne na podstawie danych dotyczacych lu-
dzi dorostych.

Opracowujac aktualne wytyczne, potozono duzy na-
cisk na uproszczenie procedur. Nie ma zbyt duzo da-
nych dotyczacych resuscytacji dzieci, gdyz wiele

z nich nie byto w ogdle resuscytowane poniewaz ra-
townik bat sig, ze zrobi im krzywde. Ta obawa wynika
z prze$wiadczenia, ze wytyczne dotyczace resuscyta-
cji dzieci sg inne. Gtbwnym obszarem badan byta mo-
zliwosé wykorzystania tych samych wytycznych dla
wszystkich: zaréwno dorostych, jak i dzieci. Rozpocze-
cie resuscytaciji przez $wiadkéw zdarzenia znaczaco
poprawia przezywalnos¢ [9, 10]. Istnieja rowniez silne
dowody oparte na zwierzecych modelach pediatrycz-
nych, ze nawet samo wykonywanie uciskania klatki
piersiowej lub wentylowanie powietrzem wydechowym
jest lepsze niz nie robienie niczego [11].

Wynika z tego, ze przezywalno$é mozna poprawic, je-
$li swiadkowie zdarzenia, ktorzy do tej pory nic nie ro-
bili, zostana zacheceni do rozpoczecia resuscytacji, na-
wet jesli nie beda postepowaé zgodnie z algorytmem
opracowanym dla dzieci.

Istnieja jednak wyrazne réznice pomiedzy wystepuja-
ca zwykle u dorostych sercowg przyczyna zatrzyma-
nia krazenia, a czestsza u dzieci przyczyng oddecho-
wa [12], dlatego oddzielny algorytm jest uzasadnio-
ny dla tych, ktérzy pracuja z dzieémi w stanach za-
grozenia zycia (zazwyczaj sg to osoby z wyksztatce-
niem medycznym). W zwigzku z tym osoby te wyma-
gaja bardziej zaawansowanego szkolenia.

STOSUNEK UCISNIEC DO WENTYLACJI

Zalecenia ILCOR uzaleznialy stosunek ucisnie¢ klat-
ki piersiowej do ilosci oddechéw od faktu, czy obec-
ny jest jeden, czy wigcej niz jeden ratownik. ILCOR
zaleca, aby ratownicy przedmedyczni, ktérzy zazwy-
czaj uczg sie techniki resuscytacji wykonywane;j
przez jednego ratownika, byli uczeni stosowania 30
ucisnie¢ do 2 oddechéw ratowniczych. Stosunek ten
jest taki sam jak w wytycznych dotyczacych resuscy-
tacji dorostych i pozwala na szkolenie kazdego w te-
chnikach BLS, umozliwiajac resuscytacje dzieci z wy-
korzystaniem jak najmniejszej ilosci dodatkowych in-
formaciji. Dwéch lub wiecej ratownikéw, z obowigz-
kiem udzielenia pomocy, nalezy uczy¢ techniki 15 : 2,
co zostato zatwierdzone na podstawie badan na ma-
nekinach i zwierzetach [13—-17]. Ta druga grupa, do
ktérej typowo zalicza sie osoby z wyksztatceniem
medycznym, powinna otrzymac rozszerzone szkole-

109



Rozdziat 6

nie, ukierunkowane szczeg6lnie na resuscytacje pa-
cjentéw pediatrycznych. Jakkolwiek nie ma zadnych
danych popierajacych wyzszos¢ ktoregokolwiek sto-
sunku wentylacji do masazu u dzieci, stosunki po-
miedzy 5:1 i 15 : 2 byly analizowane na podstawie
badan na manekinach, zwierzetach i modelach mate-
matycznych. Istnieje coraz wieksza ilo§¢ dowodéw,
ze stosunek 5 : 1 nie zapewnia wystarczajgcej liczby
ucisnie¢ [14, 18].

Nie ma na pewno zadnego usprawiedliwienia dla
uzywania dwoch réznych techniki ucisnie¢ do wen-
tylacji u dzieci ponizej lub powyzej 8. roku zycia,
dlatego jednolita technika 15 : 2 do resuscytacji
prowadzonej przez kilka oséb z wyksztatceniem
medycznym jest logicznie wynikajacym uprosz-
czeniem.

Nie ma zadnej korzysci z tego uproszczenia, jesli ra-
townicy przedmedyczni byliby uczeni zastosowania
innej techniki uci$nie¢ do wentylacji gdy jest ich
dwéch. Osoby majgce obowigzek udzielenia pomocy
moga uzy¢ techniki 30 : 2 jesli sa same, szczegdlnie
gdy nie osiggaja wystarczajacej liczby ucisnie¢ z po-
wodu koniecznoéci wykonywania naprzemiennie we-
ntylacji a uciénie¢.

DEFINICJA WIEKU

Zastosowanie jednej techniki ucisnie¢ do wentylaciji
u dzieci we wszystkich grupach wiekowych, wraz ze
zmiang w zaleceniach obnizenia dolnego limitu wie-
ku do zastosowania automatycznych defibrylatorow
zewnetrznych AED sprawia, ze utrzymanie podziatu
wytycznych na te dla dzieci powyzej i ponizej 8. ro-
ku zycia jest zbyteczne. R6znice pomiedzy resuscy-
tacja dzieci i dorostych sg gtéwnie oparte na réznej
etiologii przyczyny zatrzymania krgzenia, u doro-
stych przyczyna kardiologiczna jako pierwotna jest
czestsza, u dzieci czesciej przyczyna kardiologiczna
jest przyczyng wtérng. Poczatek pokwitania, ktéry
jest fizjologicznym koricem dziecinstwa, jest najbar-
dziej logiczna granica dla gornego limitu wieku w wy-
tycznych pediatrycznych. Utatwia to okreslenie gor-
nej granicy wieku w wytycznych, w przeciwieristwie
do limitu w latach, poniewaz wiek moze nie by¢ zna-
ny w momencie rozpoczecia resuscytaciji. Wyjasnia-
jac, niewlasciwe i niepotrzebne jest oficjalne ustana-
wianie poczatku pokwitania jesli ratownicy sg przeko-
nani, ze pacjentem jest dziecko, powinni uzy¢ wy-
tycznych dla pacjenta pediatrycznego.

Jesli Zle oceniono wiek poszkodowanego i okazuje sie
on by¢ mtodym dorostym szkoda bedzie niewielka, ja-
ko Zze badania nad etiologig wykazaty, ze pediatryczne
przyczyny zatrzymania Krgzenia utrzymujg si¢ nadal

az do wczesnej dojrzatosci [19]. Za niemowle uznaje-
my dziecko ponizej 1. roku zycia, dziecko natomiast
jest to pacjent pomiedzy 1. rokiem zycia a okresem po-
kwitania. Zréznicowanie na niemowleta i dzieci starsze
jest konieczne, poniewaz wystepuije kilka istotnych r6z-
nic pomigdzy tymi dwiema grupami.

TECHNIKA UCISKANIA KLATKI PIERSIOWEJ

Modyfikacja oparta na nowej definicji wieku umozli-
wia uproszczenie zalecen dotyczacych uciskania
klatki piersiowej. Zalecenia dotyczace wyznacze-
nia punktéw do uci$nieé klatki piersiowej u nie-
mowlat sg teraz takie same, jak u dzieci star-
szych. Istniejg dowody, ze zastosowanie poprze-
dnich zalecenn mogto spowodowaé w rezultacie uci-
skanie nadbrzusza [20]. Technika uciskania klatki
piersiowej u niemowlat pozostata ta sama: dla jed-
nego ratownika technika dwdch palcéw, natomiast
dla dwoch lub wiecej ratownikéw technika dwaéch
kciukéw i dtoni obejmujacych klatke piersiowa
[21-25]. W przypadku starszych dzieci nie ma juz
podziatu na technike jednej lub dwéch dtoni [26].
Gtéwny nacisk jest potozony na osiagniecie odpo-
wiedniej gtebokosci ucisnie¢ z jak najmniejszymi
przerwami, przy uzyciu jednej lub dwoch dtoni

w zaleznosci od wyboru ratownika.

AUTOMATYCZNE DEFIBRYLATORY ZEWNETRZNE (AED)

Doniesienia opublikowane od czasu wydania Mie-
dzynarodowych Wytycznych Resuscytacji 2000 mowi-
ty o bezpiecznym i skutecznym uzyciu AED u dzieci
ponizej 8. roku zycia. Ponadto ostatnie badania po-
kazaly, ze AED sa w stanie doktadnie rozpoznaé za-
burzenia rytmu u dzieci i istnieje bardzo mate praw-
dopodobienstwo aby zalecaty defibrylacje gdy jest
ona niewskazana [29, 30]. Wskutek tego zalecenia
uzycia AED zostaly skorygowane i do grupy pacjen-
téw wigczono wszystkie dzieci powyzej 1. roku zycia
[31]. Niemniej jednak, jesli istnieje mozliwosé, ze
AED trzeba bedzie uzyé u dzieci, nabywca powinien
sprawdzié¢, ze dziatanie okreslonego modelu byto te-
stowane pod katem zaburzen rytmu wystepujacych
u dzieci. Obecnie wielu producentéw produkuje na
zamowienie dzieciece elektrody samoprzylepne lub
dostarcza oprogramowanie standardowo obnizajgce
energie dostarczang przez urzadzenie do 50-75 J
[32]. Takie urzadzenia sg zalecane dla dzieci pomig-
dzy 1. a 8. rokiem zycia [33, 34]. Jesli taki system
lub urzadzenie z recznym wyborem energii jest nie-
dostepne, w przypadku dzieci powyzej 1. roku zycia
mozna zastosowac niezmodyfikowane AED przezna-
czone dla dorostych [35]. Nie ma aktualnie wystar-
czajacych dowodoéw za lub przeciw uzyciu AED

u dzieci ponizej 1. roku zycia.
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DEFIBRYLATORY MANUALNE

Rekomendacje z 2005 Consensus Conference
(C2005) dotyczace leczenia migotania komér (VF)

i czestoskurczu komorowego bez tetna (VT) u dzie-
ci zalecajg szybkie wykonanie defibrylacji. W za-
awansowanych zabiegach resuscytacyjnych u do-
rostych zalecane jest wykonanie jednej defibryla-
cji, a nastepnie rozpoczecie BLS bez sprawdzania
tetna lub ponownej oceny rytmu (patrz rozdziat 3).
Nastepstwem tej strategii pojedynczej defibrylacji
za pomocg defibrylatora jednofazowego u doro-
stych jest zalecenie dostarczenia poczatkowej daw-
ki energii wyzszej niz poprzednio stosowane

(8360 J zamiast 200 J) (patrz rozdziat 3). Nieznana
jest najwtasciwsza dawka energii dla bezpiecznej

i efektywnej defibrylacji u dzieci, ale modele zwie-
rzece i nieliczne kliniczne przypadki pediatryczne
pokazuja, ze dawka wieksza niz 4 J/kg defibryluje
skutecznie z niemajacymi znaczenia efektami
ubocznymi [27, 34, 36, 37]. Energie dwufazowe sg
co najmniej rownie skuteczne i powodujg mniej
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dysfunkcji miokardium po defibrylacji niz energie
jednofazowe [33, 34, 37—40]. Aby uprosci¢ sekwen-
cje i utrzymaé zgodnos$¢ z technikami BLS i ALS

u dorostych, u dzieci zalecana jest strategia poje-
dynczej defibrylacji z uzyciem niewzrastajacej daw-
ki energii 4 J/ kg (jednofazowej lub dwufazowej).

KOLEJNOSC POSTEPOWANIA W PRZYPADKU
OBECNOSCI CIAtA OBCEGO W DROGACH
ODDECHOWYCH U DZIECI

Wytyczne dotyczace postepowania w przypadku
obecnosci ciata obcego w drogach oddechowych

u dzieci (Foreign-Body Airway Obstruction — FBAOQ)
zostaty uproszczone i ujednolicone z wytycznymi
postepowania u dorostych. Zmiany te bedg omoéwio-
ne na koncu tego rozdziatu.

W dalszej czesci tekstu stowo rodzaju meskiego od-
nosi sie réwniez do rodzaju zenskiego, a stowo
,dziecko” dotyczy zarébwno niemowlecia jak i dziec-
ka, chyba, ze bedzie podane inaczej.



Rozdziat 6

6a. PODSTAWOWE ZABIEGI
RESUSCYTACYJNE U DZIECI

Kolejno§¢ postepowania

Ratownicy, ktorzy umieja wykonywaé¢ BLS u doro-
stych i nie posiadajg konkretnej wiedzy z zakresu

resuscytacji dzieci, moga uzywac sekwencji dla do-

rostych z zastrzezeniem, ze powinni wykonac¢

5 pierwszych oddechéw ratowniczych, a nastepnie
przez minute wykonywaé BLS zanim udadzg sie
po pomoc. (ryc. 6.1, patrz tez wytyczne BLS u do-
rostych).

Ponizsza sekwencja ma by¢ stosowana przez ratow-
nikbw z obowigzkiem udzielenia pomocy pracuja-
cych z dzie¢mi w stanach zagrozenia zycia (zwykle
osoby z wyksztatceniem medycznym).

1. Upewnij sie, ze jest bezpiecznie zaréwno dla cie-
bie jak i dla dziecka.

2. Sprawdz reakcje dziecka:

o delikatnie potrzasnij dziecko i zapytaj gto$no:
,Czy wszystko w porzadku?”,

Podstawowe zabiegi resuscytacyjne u dzieci

‘ NIE REAGUJE ’

A
‘ Zawotaj o pomoc ]

‘ Udroznij drogi oddechowe ]

v

‘ BRAK PRAWIDLOWEGO ODDECHU

v

‘ 5 oddechéw ratowniczych ’

4

‘ 30 ucis$nie¢ klatki piersiowej ’

|

‘ 2 oddechy ratownicze ’

30 ucisnieg¢ klatki piersiowej

Po 1 minucie RKO zadzwon na numer 112
lub krajowy numer ratunkowy (999 — przyp. ttum.)

Ryc. 6.1. Algorytm BLS u dzieci

e nie potrzasaj niemowleciem i dzieckiem, jesli
podejrzewasz u niego uraz szyjnego odcinka
kregostupa.

3a. Jesli dziecko odpowiada stowami lub porusze-
niem sie:

e pozostaw dziecko w pozycji w jakiej je zastates
(pod warunkiem, ze jest ona dla niego bezpieczna),

e ocen jego stan i udziel pomocy w razie potrzeby,

e powtarzaj regulamie ocene stanu ogoinego dziecka.
3b. Jesli dziecko nie reaguje:

e gto$no wotaj o pomoc,

e udroznij drogi oddechowe dziecka poprzez od-
giecie gtowy i uniesienie zuchwy w nastepuja-
cy sposob:

O poczatkowo w pozycji zastanej, umies¢ re-
ke na czole dziecka i delikatnie odegnij je-
go gtowe ku tytowi,

O w tym samym czasie umies¢ opuszki palca
(lub palcéw) pod brédka dziecka i unie$ ja;
nie naciskaj na tkanki migkkie pod brédka,
bo mozesz spowodowaé niedroznosé drog
oddechowych,

O jesli weigz masz trudnosci z udroznieniem
drég oddechowych, sprobuj metody wysu-
niecia zuchwy; potéz palce wskazujace oby-
dwu rgk za zuchwag dziecka, po jej bokach
i popchnij ja do przodu,

O obie metody moga by¢ tatwiejsze do wyko-
nania, jesli dziecko zostanie delikatnie obro-
cone na plecy.

Jezeli podejrzewasz istnienie urazu okolicy szyi, staraj
sie udrozni¢ drogi oddechowe, uzywajac jedynie meto-
dy wysunigcia zuchwy. Jesli nadal jest to nieskutecz-
ne, zastosuj niewielkie odchylenie gtowy do tytu, do
momentu az drogi oddechowe zostang udroznione.

4. Utrzymujgc drozno$¢ drég oddechowych wzro-
kiem, stuchem i dotykiem ocen, czy wystepuja
prawidtowe oddechy poprzez przysuniecie swojej
twarzy blisko twarzy dziecka i obserwowania jego
klatki piersiowej:

e obserwuj ruchy klatki piersiowej,

e stuchaj nad nosem i ustami dziecka szmerow
oddechowych,

e poczuj ruch powietrza na swoim policzku.
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Patrz, stuchaj i staraj sie wyczu¢ nie dtuzej niz
10 sekund zanim podejmiesz decyzje.

5a. Jesli dziecko oddycha prawidtowo:

e utdz dziecko w pozycji bezpiecznej (patrz
dalej),

e sprawdzaj, czy oddech nadal wystepuije.

5b. Jesli dziecko nie oddycha lub ma oddechy ago-
nalne (nieregularne, rzadkie oddechy):

e delikatnie usun widoczne ciata obce mogace
powodowaé niedrozno$¢ drég oddechowych,

e wykonaj 5 pierwszych oddechéw ratowniczych,

e podczas wykonywania oddechéw ratowni-
czych zwr6¢ uwage na pojawienie sie kaszlu
lub odruchoéw z tylnej $ciany gardta w odpo-
wiedzi na twoje dziatania; obecnos¢ lub brak
tego typu reakcji stanowi cze$¢ oceny obecno-
§ci oznak krazenia; zostang one opisane w dal-
szej czesci rozdziatu.

Oddechy ratownicze u dziecka powyzej 1. roku powin-
ny byé wykonane w nastepujacy sposéb (ryc. 6.2):

e zapewnij odgigcie gtowy i uniesienie zuchwy,

e Kkciukiem i palcem wskazujgcym reki lezacej na
czole zacisnij miekkie czesci nosa,

e rozchyl nieco usta dziecka, ale utrzymuj uniesie-
nie brédki,

Ryc. 6.2. Wentylacja usta—usta u dzieci

e nabierz powietrza, obejmij szczelnie swoimi usta-
mi usta dziecka i upewnij sie, ze nie ma przecie-
ku powietrza,

e wykonaj powolny wydech do ust poszkodowane-
go trwajgcy ok. 1-1,5 sekundy, obserwujgc réwno-
cze$nie unoszenie sie klatki piersiowej,

e utrzymujac odgiecie gtowy i uniesienie zuchwy od-
sun swoje usta od ust poszkodowanego i obserwuj,
czy podczas wydechu opada klatka piersiowa,

e ponownie nabierz powietrza i powtorz opisang
sekwencje 5 razy; ocen jako$¢ oddechu obserwu-
jac klatke piersiowa dziecka: powinna sie unosic¢
i opadac jak przy normalnym oddechu.

Oddechy ratownicze dla niemowlat powinny by¢ wy-
konane w nastepujac sposéb (ryc. 6.3):

e umies¢ gtowe w pozycji neutralnej i unie$ brodke,

e nabierz powietrza, obejmij szczelnie swoimi usta-
mi usta i nos dziecka i upewnij sie, ze nie ma
przecieku powietrza. Jesli u starszego niemowle-
cia nie mozna obja¢ ust i nosa, ratownik moze
probowac objaé¢ swoimi ustami albo tylko usta,
albo tylko nos niemowlecia (jesli tylko nos — nale-
zy zacisnaé usta, aby powietrze nie wydostawato
sie na zewnatrz),

e powoli wdmuchuj powietrze do ust i nosa niemow-
lecia przez 1-1,5 sekundy, w iloSci wystarczajacej
do widocznego uniesienia sie klatki piersiowej,

e utrzymujac odgiecie gtowy i uniesienie zuchwy od-
sun swoje usta od ust poszkodowanego i obserwuj,
czy podczas wydechu opada klatka piersiowa,

Ryc. 6.3. Wentylacja usta—usta nos u niemowlat
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e ponownie nabierz powietrza i powtorz opisang
sekwencje 5 razy.

Jesli wykonanie skutecznego oddechu natrafia na
trudnos¢, drogi oddechowe moga by¢ niedrozne.

Wtedy:

otworz usta dziecka i usun z nich wszelkie
widoczne przeszkody; nigdy nie staraj sie usunaé
ciata obcego na $lepo,

upewnij sie, ze gtowa jest prawidtowo odgieta,
brédka uniesiona, ale takze, ze szyja nie jest nad-
miernie wygieta,

jesli odgiecie gtowy i uniesienie brody nie powodu-
je udroznienia drog oddechowych, sprébuj meto-
dy wysuniecia zuchwy,

podejmij do 5 préb w celu uzyskania efektywnych
oddechow, jesli nadal jest to nieskuteczne, roz-
pocznij uciskanie klatki piersiowej.

. Ocen ukiad krazenia dziecka. Masz nie wiecej
niz 10 sekund na:

poszukiwanie oznak krgzenia — zalicza sie do te-
go ruch, kaszel lub prawidtowy oddech (nie odde-
chy agonalne, ktére sg rzadkie i nieregularne),

sprawdzenie tetna (jesli jestes przeszkolony), ale
upewnij sie, ze nie zajmie ci to wiecej niz 10 sekund.

U dziecka powyzej 1. roku zycia badaj tetno na tetni-
Cy szyjnej.

Jesli jest to niemowle, badaj tetno na tetnicy ramien-
nej na wewnetrznej stronie ramienia.

7a. Jezeli jeste$ pewien, ze w ciggu 10 sekund
stwierdzites obecnosé oznak krazenia:

e jesli to konieczne, kontynuuj oddechy ratownicze
az do powrotu spontanicznego oddechu,

e jesli dziecko nadal jest nieprzytomne, utéz je
W pozycji bezpiecznej,

e powtarzaj regularnie ocene stanu ogoélnego dziecka.
7b. Jesli brak tetna (oznak krazenia) lub gdy tetno
jest wolne (ponizej 60/min z objawami ztej per-

fuzji) lub nie masz pewnosci, czy jest obecne:

e rozpocznij uciskanie klatki piersiowej,

e potacz oddechy ratownicze z uciskaniem klatki pier-
siowe;j.

Uciskania klatki piersiowej nalezy wykonaé w naste-
pujacy sposoéb. U dzieci nalezy uciska¢ w jednej trze-
ciej dolnej mostka. Aby uniknaé uciskania nadbrzu-
sza, nalezy zlokalizowa¢ wyrostek mieczykowaty po-
przez znalezienie miejsca gdzie tuki zebrowe taczg
sie ze soba. Szeroko$¢ jednego palca powyzej tego
punktu wyznaczy prawidtowe miejsce do ucisku
mostka. Uci$niecia powinny by¢ wystarczajace aby
obnizy¢ mostek do okoto jednej trzeciej gtebokosci
klatki piersiowej. Nalezy zwolni¢ ucisk i powtarzac te
czynno$¢ z czestoscig okoto 100/min. Po 15 ucisnie-
ciach, nalezy odgia¢ gtowe, unie$¢ zuchwe i wyko-
naé¢ dwa efektywne oddechy. Uciskanie klatki piersio-
wej i oddechy ratownicze powinno sie kontynuowac
w stosunku 15 : 2. Jesli ratownik jest sam, moze
uzy¢ stosunku 30 : 2, zwlaszcza jesli ma trudnosé

w zmienianiu pozycji pomigdzy uciskaniem a wenty-
lacja. Chociaz czesto$¢ ucisnieé wynosi 100/min,
rzeczywista liczba uci$nie¢ na minute bedzie mniej-
sza niz 100 ze wzgledu na przerwy na wykonanie
oddechoéw. Najkorzystniejsza metoda uciskania klatki
piersiowej rozni sie nieznacznie u dzieci i niemowlat.

W przypadku wykonywania ucisnieé klatki piersiowe;j
u niemowlat przez jednego ratownika zalecany jest
masaz opuszkami dwéch palcoéw (ryc. 6.4), nato-
miast gdy jest dwéch lub wiecej ratownikéw nalezy
uzy¢ techniki dwoch kciukéw i dtoni obejmujacych
klatke piersiowa niemowlecia. Nalezy umiescié kciu-
ki jeden obok drugiego w jednej trzeciej dolnej mo-
stka (jak powyzej), utozone w kierunku gtowy nie-
mowlecia. Pozostate palce obu dfoni obejmuja klatke
piersiowa, a korice palcow podtrzymuja plecy nie-
mowlecia. Nalezy uciska¢ dwoma kciukami dolng
czes¢ mostka aby obnizy¢ mostek do okoto jednej
trzeciej gtebokosci klatki piersiowe;.
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Ryc. 6.4. Uciskanie klatki piersiowej — niemowle
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Ryc. 6.5. Uciskanie klatki piersiowej jedna reka — dziecko

Aby wykonac¢ uciskanie klatki piersiowej u dziecka
powyzej 1. roku zycia nalezy umiesci¢ nadgarstek
jednej reki w jednej trzeciej dolnej mostka (jak po-
wyzej) (ryc. 6.5 i 6.6). Konieczne jest uniesienie
palcéw aby upewnié sie, ze nie uciska sie zeber.
Nalezy ustawi¢ sie pionowo nad klatka piersiowg
ratowanego, wyprostowac ramiona i uciskaé tak,
aby obnizyé mostek do okoto jednej trzeciej gtebo-
kosci klatki piersiowej. W przypadku wigkszych
dzieci lub mniejszych ratownikéw tatwiej to bedzie
osiagna¢ przy uzyciu dwoch rak ze splecionymi
palcami.

Ryc. 6.6. Uciskanie klatki piersiowej dwoma rekami — dziecko

8. Kontynuuj resuscytacje do czasu:

e powrotu oznak zycia u dziecka (spontaniczny
oddech, tetno, ruch),

e przybycia wykwalifikowanej pomocy,
e wyczerpania wlasnych sit.
KIEDY WZYWAC POMOC

Dla ratownikéw wazne jest, aby wezwaé pomoc tak
szybko jak to mozliwe, kiedy tylko dziecko straci
przytomnosg¢.

e (dy jest wiecej niz jeden ratownik, jeden z nich
rozpoczyna resuscytacje, podczas gdy drugi idzie
po pomoc.

e (Gdy jest tylko jeden ratownik, prowadzi on resu-
scytacje przez okoto minute zanim péjdzie po
pomoc. Aby zminimalizowac¢ czas trwania przer-
wy w BLS, mozliwe jest przeniesienie niemowle-
cia lub matego dziecka do miejsca wzywania po-
mocy.

e Jedynym wyjatkiem, kiedy nie nalezy prowadzi¢
BLS przez minute zanim uda sie po pomoc jest
przypadek, kiedy dziecko nagle straci przytom-
nos¢ i jest to zauwazone przez jednego ratowni-
ka. W tej sytuacji najbardziej prawdopodobng
przyczyna zatrzymania krgzenia sa zaburzenia ryt-
mu serca i dziecko wymaga defibrylacji. Nalezy
natychmiast szuka¢ pomocy jesli nikt inny nie mo-
ze tego zrobié.

Pozycja bezpieczna

Nieprzytomne dziecko z droznymi drogami odde-
chowymi i ze spontanicznym oddechem powinno
byé utozone w pozycji bezpiecznej. Jest kilka wa-
riantéw tej pozycji i kazdy z nich ma swoich zwo-
lennikéw, ale istotne sa reguty, ktére powinny byé
spetnione.

o Jesli jest to mozliwe, pot6z dziecko w pozycji naj-
bardziej zblizonej do bocznej, z otwartym ustami
umozliwiajacymi wydostanie sie ptynnej tresci.

e Pozycja powinna by¢ stabilna. Niemowleta moga
potrzebowaé podparcia za pomocag matej podusz-
ki lub zrolowanego koca potozonego za plecami
dziecka celem utrzymania go w takiej pozyciji.

e Unikaj wywierania ucisku na klatke piersiowa, bo
moze to utrudni¢ oddychanie.
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e Powinno by¢ mozliwe tatwe i bezpieczne przewro-
cenie dziecka na bok z jednej strony na druga,
biorgc pod rozwage mozliwosé uszkodzenia kre-
gostupa w odcinku szyjnym.

e Zapewnij mozliwo$¢ obserwacii i tatwego dostepu
do drég oddechowych.

e Pozycja bezpieczna stosowana u dorostych jest
réwniez odpowiednia dla dzieci.

Niedroznos§¢ drég oddechowych
spowodowana ciatem obcym

Podczas C2005 nie przedstawiono zadnych nowych
dowodéw dotyczacych tego tematu. Uderzenia

w okolice miedzytopatkowa, ucisniecia klatki piersio-
wej i nadbrzusza powodujg wzrost cisnienia w klatce
piersiowej i moga spowodowaé usuniecie ciata obce-
go z drog oddechowych. W potowie przypadkéw,
aby usuna¢ przyczyne niedroznosci trzeba uzy¢ wie-
cej niz jednej techniki [41]. Nie ma danych wskazuja-
cych na to, ktéry sposdb powinien byé uzyty jako
pierwszy, ani w jakim porzadku te techniki powinny
by¢ stosowane. Jesli jedna jest nieskuteczna, trzeba
sprébowac innych — zamiennie az do momentu usu-
niecia ciata obcego.

Algorytmy zawarte w Miedzynarodowych Wytycznych
Resuscytacji 2000 s3 trudne do nauczenia i zdolno$¢é
do zapamietania tej wiedzy jest ograniczona. Algorytm
postepowania w przypadku obecnosci ciata obcego

w drogach oddechowych u dzieci zostat uproszczony

i ujednolicony z algorytmem postepowania u dorostych
(ryc. 6.7). Powinno to polepszy¢ zapamietanie danego
sposobu postepowania i zachecié¢ dotychczas niechet-
ne osoby do stosowania tego algorytmu.

W poréwnaniu z algorytmem stosowanym u dorostych
najbardziej znaczaca réznica jest to, ze u zadtawionych
niemowlat nie wolno stosowaé uci$nie¢ nadbrzusza.
Chociaz te ucisniecia moga powodowaé urazy w kaz-
dej grupie pacjentéw, ryzyko jest szczegdlnie wysokie
w grupie niemowlat i bardzo matych dzieci. Spowodo-
wane jest to poziomym utozeniem zeber, w wyniku cze-
go narzady goérnego pietra jamy brzusznej sa bardziej
narazone na urazy. Z tego powodu wytyczne dotycza-
ce postepowania w przypadku obecnosci ciata obcego
w drogach oddechowych sa r6zne u niemowlat i dzieci.

ROZPOZNAWANIE OBECNOSCI CIALA OBCEGO
W DROGACH ODDECHOWYCH

Gdy ciato obce dostanie sie do drég oddechowych
dziecko natychmiast zareaguje kaszlem, prébujac je
usunaé. Spontaniczny kaszel jest prawdopodobnie bar-
dziej efektywny i bezpieczniejszy niz jakikolwiek reko-
czyn wykonany przez ratownika. Jesli jednak kaszel
jest nieskuteczny lub dziecko nie kaszle, swiadczy to
o catkowitym zatkaniu drég oddechowych, co moze
szybko doprowadzi¢ do uduszenia. Dlatego kiedy ka-
szel staje sie nieefektywny, podjecie interwencji maja-
cych na celu usuniecie ciata obcego jest wymagane.
Nalezy je wtedy wdrozy¢ szybko i pewnie.

Wiekszos¢ przypadkéw zadtawienia u niemowlat

i dzieci zdarza sie podczas zabawy lub podczas po-
sitkbw w obecnosci opiekunéw. A zatem wigkszo$¢
tych wypadkéw zdarza sie przy $wiadkach i interwen-
cje sa zwykle podijete kiedy dziecko jest przytomne.

Niedrozno$¢ z powodu ciata obcego w drogach od-
dechowych charakteryzuje sie nagtym poczatkiem

zaburzen oddechowych z kaszlem, nudnosciami lub
Swistami. Podobne objawy i symptomy moga towa-

Leczenie zadtawienia u dzieci

Ii

nieefektywny kaszel

h 4
| efektywny kaszel |

(klatki piersiowej u niemowlat)
(nadbrzusza u dzieci > 1. roku zycia

h 4
Nieprzytomny Przytomny Zachecaj do kaszlu
Udroznij drogi
oddecéoweg ) . Kontynuuj ocene do momentu
) 5 uderzen w okolice pogorszenia sig stanu
5 oddechow miedzy{gpe.ltk,owa, poszkodowanego i wystapienia
ratowniczych 5 ucisnigc nieefektywnego kaszlu lub do

momentu usunigcia ciata obcego

Rozpocznij RKO

Ryc. 6.7. Algorytm postepowania w zadtawieniu

116



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u dzieci

rzyszy¢ innym przyczynom niedroznosci drég odde-
chowych, takim jak zapalenie nagto$ni lub podgtos-
niowe zapalenie krtani. Wymagaja one jednak inne-
go postepowania. Zadtawienie podejrzewamy kiedy
poczatek jest nagty, brak innych objawéw choroby
oraz w wywiadzie wystepuja wskazéwki alarmujace
ratownika, np. positek lub zabawa matymi przedmio-
tami tuz przed poczatkiem objawow.

Glowne objawy obecnosci ciata obcego w drogach
oddechowych

zdarzenie w obecnoséci $wiadkow

kaszel/dtawienie

naglty poczatek

informacja z wywiadu o potknigciu lub zabawie matym przedmiotem

Kaszel nieefektywny
niemozno$¢ méwienia
cisza lub bezgtoény kaszel
niemozno$¢ oddychania gtoény kaszel
sinica moze nabraé powietrza przed
postepujaca utrata przytomnosci  kaszlem

w petni reagujacy

Kaszel efektywny
ptacz lub stowna odpowiedz
na pytania

POMOC W ZADLAWIENIU
BEZPIECZENSTWO | WEZWANIE POMOCY

Bezpieczenstwo jest nadrzedne: ratownik nie moze
narazac siebie na zagrozenie i powinien rozwazy¢
najbardziej bezpieczny sposéb leczenia zadtawione-
go dziecka.

e Jesli dziecko kaszle efektywnie, zadne dodatko-
we dziatania nie sg potrzebne. Zachecaj je do ka-
szlu i nieustannie obserwuj.

Jedli kaszel jest lub staje sie nieefektywny, natych-
miast wotaj o pomoc i ocen stan $wiadomosci dziecka.

ZADLAWIENIE U PRZYTOMNEGO DZIECKA

e Jesli dziecko jest nadal przytomne, ale nie kaszle
lub kaszel jest nieefektywny, wykonaj 5 uderzen
w okolice miedzytopatkowa.

e Jesli uderzenia w okolice miedzytopatkowa sg
nieskuteczne, wykonaj ucisniecia klatki piersio-
wej u niemowlat, a u dzieci uci$niecia nadbrzu-
sza. Zabiegi te powodujg wytworzenie ,sztucz-
nego kaszlu”, majacego na celu usuniecie ciata
obcego poprzez zwiekszenie cisnienia wew-
natrz klatki piersiowe;.

Uderzenia w okolice miedzytopatkowa

U niemowlat uderzenia w okolice miedzytopatkowa
nalezy wykona¢ w nastepujacy sposob:

e ul6z dziecko gtowa w dét, aby do usuniecia ciata
obcego wykorzystaé site grawitaciji,

e siedzacy lub kleczacy ratownik powinien by¢ w stanie
bezpiecznie podtrzymywac dziecko na swoim kolanie,

e podeprzyj glowe niemowlecia w nastepujacy spo-
s6b: kciuk jednej dtoni potdéz na kacie zuchwy po
jednej stronie, a po drugiej stronie zuchwy jeden
lub dwa palce tej samej reki,

e nie uciskaj na miekkie tkanki pod zuchwa, bo to
moze nasili¢ niedroznos¢ drég oddechowych,

e wykonaj do 5 mocnych uderzen w plecy nadgar-
stkiem jednej reki w okolice miedzytopatkowa,

e celem jest raczej usuniecie niedroznosci a nie wyko-
nanie wszystkich 5 uderzen,

U dziecka powyzej roku uderzenia w okolice miedzytopat-
kowa powinny by¢ wykonane w nastepujacy sposéb:

e uderzenia w okolice miedzytopatkowa sa bardziej
efektywne, jesli dziecko bedzie utozone gtowa w dot,

e mate dziecko, podobnie jak niemowle, moze byé
utozone w poprzek kolan ratownika,

e jesli to nie jest mozliwe, utrzymuj dziecko nachylo-
ne do przodu i wykonaj od tytu uderzenia w okoli-
ce miedzytopatkowa.

Jesli uderzenia w okolice miedzytopatkowg sa nie-
skuteczne, a dziecko jest nadal przytomne, wykonaj
u niemowlat ucisniecia klatki piersiowej, a u dzieci
ucisniecia nadbrzusza. Nie wykonuj ucisnie¢ nad-
brzusza (manewru Heimlicha) u niemowlat.

Ucisniecia klatki piersiowej u niemowlat

e obréé dziecko na wznak gtowa skierowang
w dét. Aby to bezpiecznie wykonaé, potéz dziec-
ko na wolnym przedramieniu i obejmij reka jego
potylice,

e utrzymuj dziecko lezace gtowa skierowana w dét
na twoim przedramieniu opartym o udo,

e wyznacz miejsce jak do uciskania klatki piersio-
wej (dolna potowa mostka okoto szerokos$¢ jedne-
go palca powyzej wyrostka mieczykowatego),

e wykonaj 5 uci$nie¢ klatki piersiowej podobnie jak
przy posrednim masazu serca, ale wykonaj je
gwattowniej i z mniejszg czestotliwoscia.
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Ucisniecia nadbrzusza u dzieci powyzej roku

e stan lub ukleknij za dzieckiem, obejmij jego tutéw
i umies¢ swoje ramiona pod ramionami dziecka,

e zacisnij reke w piesc i utdz ja pomiedzy pepkiem
a wyrostkiem mieczykowatym,

e chwy¢ ja druga reka i mocno pociagnij rece do
siebie i ku goérze,

e powtorz te czynnosé do 5 razy,

e upewnij sie, ze nie uciskasz wyrostka mieczy-
kowatego lub dolnych Zeber, bo moze to doprowa-
dzi¢ do urazu jamy brzusznej.

Po wykonaniu ucisnie¢ klatki piersiowej lub nadbrzu-
sza nalezy ponownie oceni¢ stan dziecka. Jesli
przedmiot nie zostat usuniety i poszkodowany jest
wcigz przytomny, konieczne jest wykonywanie
sekwencji uderzen w okolice miedzytopatkowa

i ucisniecia klatki piersiowej (u niemowlat) lub ucis-
niecia nadbrzusza (u dzieci). Nalezy zadzwoni¢ lub
wysta¢ kogo$ po pomoc jesli ona jeszcze nie dotar-
ta. Na tym etapie dziatan nie nalezy zostawia¢ dziec-
ka samego.

Jesli przedmiot zostat usuniety, nalezy ocenic¢ stan
kliniczny dziecka. Istnieje mozliwos¢, ze mate frag-
menty mogty pozostaé w drogach oddechowych

i spowodowaé powiktania. W razie jakichkolwiek wat-
pliwosci konieczne jest zasiegniecie porady medycz-
nej.

Uci$niecia nadbrzusza moga spowodowaé powsta-
nie obrazen wewnetrznych, dlatego kazdy poszkodo-
wany leczony w ten sposéb powinien byé zbadany
przez lekarza [42].

NIEDROZNOSC DROG ODDECHOWYCH U NIEPRZYTOMNEGO
DZIECKA

Jesli dziecko z niedroznymi drogami oddechowymi
jest nieprzytomne lub traci przytomnos$¢, nalezy poto-
zy¢ je na twardej, ptaskiej powierzchni. Nastepnie
nalezy zadzwoni¢ lub wysta¢ kogo$ po pomoc, jezeli

ta nadal nie jest obecna. Na tym etapie dziatan nie
nalezy zostawia¢ dziecka samego. Powinno sie po-
stepowac w nastepujacy sposob:

e otworz usta i poszukaj widocznych ciat obcych; jesli
widzisz jakiekolwiek, podejmij jednorazowa prébe
usuniecia poprzez wygarniecie palcem; nie usuwaj
nic na $lepo ani nie powtarzaj proby wygarniecia,
moze to spowodowac wepchniecie ciata obcego gle-
biej do krtani i by¢ przyczyna urazu,

e udroznij drogi oddechowe poprzez odgigcie gtowy
i/lub wysuniecie zuchwy, a nastepnie podejmij pro-
be wykonania 5 oddechéw ratowniczych; ocen efek-
tywno$¢ kazdego wdechu, jesli wdech nie spowodu-
je uniesienia sie klatki piersiowej, popraw pozycje
glowy przed wykonaniem nastepnej proby,

e podejmij 5 prob wykonania oddechéw ratowni-
czych, jezeli nie spowoduja one zadnej reakcji
(poruszanie sie, kaszel, spontaniczny oddech),
przejdz do ucisnieé klatki piersiowej bez uprzed-
niej oceny krazenia,

e postepuj zgodnie z algorytmem BLS dla jednego
ratownika (patrz krok 7b) przez okoto minutg za-
nim wezwiesz pogotowie ratunkowe (jesli nikt te-
go nie zrobit wczesniej),

e Kkiedy udrazniasz drogi oddechowe w celu wykona-
nia kolejnych oddechéw ratowniczych, skontroluj ja-
me ustng czy nie ma tam obecnego ciata obcego,

o jesli widzisz jakiekolwiek, podejmij prébe usunie-
cia poprzez jednokrotne wygarniecie palcem,

e jesli ciato obce sie pojawito i zostato usuniete,
sprawdz i udroznij drogi oddechowe w wyzej opi-
sany sposéb oraz wykonaj oddechy ratownicze,
jesli dziecko nadal nie oddycha,

e jesli dziecko zaczyna odzyskiwac przytomnosé
i wykazywaé spontaniczne, efektywne oddechy,
utdz je w pozycji bezpiecznej i obserwuj oddycha-
nie i stan $wiadomosci do czasu przybycia pogo-
towia ratunkowego.
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6b. ZAWANSOWANE ZABIEGI
RESUSCYTACYJNE U DZIECI

Zapobiegnie wystapieniu zatrzymaniu
krazenia

U dzieci zatrzymanie krazenia jako wtérne do niewy-

dolnosci krazenia lub oddychania jest znacznie czest-

sze niz pierwotne zatrzymanie krazenia spowodowa-
ne zaburzeniami rytmu [9, 12, 43—46]. Tak zwane
Luduszenie” lub zatrzymanie oddechu jest réwniez
znacznie czestsze u mtodych dorostych (np. uraz,
utoniecie, zatrucie) [47, 48]. Przezywalno$é po za-
trzymaniu krazenia i oddychania u dzieci jest niska,
a sprawg nadrzedna jest identyfikacja objawoéw zapo-
wiadajacych rozwoj niewydolnosci krazenia lub oddy-
chania, gdyz wczesna i skuteczna interwencja moze
uratowac zycie.

Kolejnos¢ oceny i wykonywanych interwencji u kaz-
dego powaznie chorego lub rannego dziecka powin-
na przebiegaé zgodnie z zasadg ABC.

e A oznacza drogi oddechowe (Airway), Ac — dro-
gi oddechowe z réwnoczesng stabilizacja szyjne-
go odcinka kregostupa u dziecka urazowego
(cervical spine).

e B oznacza oddychanie (Breathing).
e C oznacza krazenie (Circulation).

Interwencje sa podejmowane na kazdym etapie oce-
ny, jesli tylko stwierdzi sie odchylenia od normy. Nie
mozna przej$¢é do nastepnego etapu, jesli poprzed-
nie zaburzenie nie zostanie w miare mozliwosci za-
opatrzone i skorygowane.

ROZPOZNAWANIE NIEWYDOLNOSCI
ODDECHOWEJ: OCENA A I B

Pierwsze kroki, ktére nalezy podja¢ przy ocenie po-
waznie chorego lub rannego dziecka, to zabezpie-
czenie droznosci drog oddechowych i oddechu. Za-
burzenia w droznosci drog oddechowych i oddycha-
niu prowadza do niewydolnosci oddechowej, ktéra
charakteryzuje sie nastepujgcymi objawami:

e czesto$cig oddechéw wykraczajaca poza normal-
ne wartosci nalezne dla wieku dziecka — zarow-
no za szybka jak i za wolna,

e poczatkowo wzmozonym wysitkiem oddechowym,
ktéry z czasem moze by¢ niewystarczajacy lub
ostabiony, dodatkowymi odgtosami takimi jak: stri-

dor (Swist krtaniowy), charczenie, pochrzakiwanie
lub catkowity brak szmeréw oddechowych,

e sinica (bez lub z podaza tlenu).

Tym objawom moga towarzyszy¢ dodatkowe zabu-
rzenia w innych narzadach i uktadach dotknietych
niedostateczng wentylacja i podazg tlenu. Bedzie
mozna je wykry¢ przy ocenie C — krazenia. Sa to:

e narastajgca tachykardia przechodzaca w bradykar-
die (ten p6zny objaw jest ztym prognostycznie
wskaznikiem wyczerpania sie mechanizméw kom-
pensacyjnych),

e zmiany w stanie $wiadomosci.

ROZPOZNAWANIE NIEWYDOLNOSCI KRAZENIA:
OCENA C

Wstrzas jest okreslany jako niewspotmiernosé pomie-
dzy zapotrzebowaniem metabolicznym tkanek a dostar-
czaniem tlenu i sktadnikéw odzywczych przez uktad
krazenia [49]. Fizjologiczne mechanizmy kompensacyj-
ne prowadzg do zmian w czestosci akcji serca, obwo-
dowym oporze naczyniowym, (ktéry zwykle wzrasta ja-
ko mechanizm kompensacyjny) oraz perfuzji tkanek

i narzadow. Objawy niewydolnosci krazenia to:

e wzrastajgca czestosé akcji serca (bradykardia jest
zlym prognostycznie wskaznikiem zwiastujacym
dekompensacije),

e obnizajace sie ci$nienie systemowe,
e zmniejszajaca sie perfuzja obwodowa (wydtuzony
nawr6ot wiosniczkowy, obnizona temperatura skoé-

ry, blada lub marmurkowata skéra),

e stabo wyczuwalne tetno lub catkowity brak tetna
na obwodzie,

e obnizajace sie lub wzrastajace obcigzenie wstep-
ne (preload),

e spadek diurezy i kwasica metaboliczna.

Objawy moga dotyczyé takze innych uktadéw i na-
rzadoéw, np:

e poczatkowy wzrost czestosci oddechoéw, przecho-
dzacy w bradypnoe w przypadku zdekompenso-
wanego wstrzasu,

e poziom $wiadomos$ci moze sie obnizy¢ z powodu
obnizonej perfuzji mézgowe;.
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ROZPOZNAWANIE ZATRZYMANIA KRAZENIA
Objawy zatrzymania krazenia sg nastepujace:

e Brak reakcji na bodzce.

e Brak oddechu lub oddechy agonalne.

e Brak krgzenia.

e Blados$¢ lub gteboka sinica.

Jesli brak jest ,0znak zycia” nalezy poszukiwac tetna
na duzych tetnicach lub tonéw serca (poprzez ostuchi-
wanie klatki piersiowej) nie diuzej niz 10 sekund zanim
rozpocznie sie RKO. Jezeli istniejg jakiekolwiek watpli-
wosci, rozpocznij RKO [50-53].

Postepowanie w niewydolnosci
oddechowej i krazeniowej

AiB

Udroznij drogi oddechowe i zapewnij prawidtowg
wentylacje i podaz tlenu.

e Podaj tlen w duzym przeptywie.

e Osiggniecie prawidtowej wentylacji i natleniania
moze byé zwigzane z uzyciem: prostych przy-
rzadow do udrazniania drég oddechowych, wen-
tylacji workiem samorozprezalnym, zastosowa-
niem maski krtaniowej lub, w celu ostatecznego
zabezpieczenia droznosci drég oddechowych,
intubacjg dotchawiczg i wentylacja dodatnimi
cisnieniami.

e W skrajnych, rzadkich przypadkach moze by¢
wymagane chirurgiczne udroznienie drég odde-
chowych.

C
Podtacz kardiomonitor.

e Zapewnij dostep donaczyniowy. Mozna go uzyskac
poprzez zatozenie kaniuli do krgzenia obwodowego,
centralnego (i.v.) lub do jamy szpikowej (i.0.).

e Podaj bolus ptynow i/lub leki dziatajgce inotropo-
wo dodatnio, je$li sg wymagane.

Nieustannie nalezy ocenia¢ stan dziecka, za kazdym
razem rozpoczynajac od oceny droznoéci drog odde-
chowych, a nastepnie, zanim przejdzie sie do oceny
krazenia, oceny oddychania.

DROGI ODDECHOWE

Drogi oddechowe nalezy udroznié przy uzyciu tech-
nik stosowanych w podstawowych zabiegach resu-
scytacyjnych. Rurka ustno-gardtowa lub nosowo-gar-
dtowa moze poméc utrzymaé droznosé drég odde-
chowych. Rurke ustno-gardtowa nalezy uzy¢ tylko

u nieprzytomnego dziecka, u ktérego nie ma odru-
chow z tylnej Sciany gardta. Wazne jest uzycie wias-
ciwego jej rozmiaru, aby unikng¢ wepchniecia jezyka
gtebiej i zamkniecia wejscia do krtani nagtosnig lub
bezposredniego ucisnigcia okolicy gtosni. Podniebie-
nie miekkie u dzieci moze zosta¢ uszkodzone w cza-
sie wprowadzania rurki ustno-gardtowej. Mozna tego
unikna¢, wprowadzajac rurke pod kontrolg wzroku
przy uzyciu szpatutki lub laryngoskopu. Rurka noso-
wo-gardiowa jest lepiej tolerowana przez przytomne
dzieci z zachowanymi odruchami z tylnej $ciany
gardfa, ale nie powinna by¢ uzyta jesli doszto do zia-
mania podstawy czaszki lub w koagulopatii. Te pro-
ste przyrzady do udrazniania drég oddechowych nie
zabezpieczajg przed aspiracja wydzieliny, krwi lub
zawartosci zotadka.

MASKA KRTANIOWA

Maska krtaniowa, jako poczatkowy przyrzad do
udrazniania drég oddechowych moze by¢ uzyta
przez osoby majace do$wiadczenie w jej zastosowa-
niu. Moze by¢ szczegdlnie przydatna w niedroznosci
gérnych drég oddechowych spowodowanych ich nie-
prawidtowg budowg. Jednak maska krtaniowa nie za-
bezpiecza drég oddechowych przed aspiracja wy-
dzieliny, krwi lub zawarto$ci zotadka, dlatego wyma-
gana jest stata i doktadna obserwacja. U matych
dzieci, w poréwnaniu z dorostymi, uzycie maski krta-
niowej wigze sie z wiekszym ryzykiem wystapienia
powikian [54].

INTUBACJA DOTCHAWICZA

Intubacja dotchawicza jest najbezpieczniejszym i naj-
skuteczniejszym sposobem zabezpieczenia gornych
drég oddechowych, zapobiega rozdeciu zotadka, za-
bezpiecza przed aspiracja, daje mozliwosé optymalnej
kontroli ci$nienia w drogach oddechowych oraz zapew-
nia dodatnie ci$nienie korcowo-wydechowe (PEEP).
Podczas resuscytacji zalecana jest intubacja przez
usta. Ta droga jest szybsza i obarczona mniejszg ilos-
cig powiktan niz intubacja przez nos. Zaleca sie roz-
wazne uzycie anestetykdéw, lekéw sedujacych i zwiot-
czajacych u przytomnego dziecka, aby unikna¢ wielo-
krotnych prob intubacji lub jej niepowodzenia [55-65].
Anatomia dr6g oddechowych u dzieci od anatomii
drég oddechowych u dorostych znaczaco sie rozni,

w zwigzku z tym intubacja dziecka wymaga szczegol-
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nej wprawy i doSwiadczenia. Nalezy sprawdzi¢ prawid-
towe potozenie rurki intubacyjnej poprzez oceng klinicz-
na oraz kontrole koricowowydechowego dwutlenku
wegla (kapnografia). Rurka intubacyjna musi by¢ za-
bezpieczona przed przemieszczeniem. Niezbedne jest
state monitorowanie parametrow zyciowych [66]. Ko-
nieczne jest rowniez zaplanowanie alternatywnej meto-
dy udrazniania drég oddechowych w przypadku trudno-
&ci z intubacja.

Kolejnos¢ postepowania w technice szybkiego wprowadzenia
do intubacji

Dziecko w stanie zatrzymania krazenia lub w $pigcz-
ce nie wymaga sedacji lub analgezji w celu intuba-
cji; w innym przypadku intubacja musi by¢ poprze-
dzona natlenieniem, szybkg sedacja, analgezja

i zwiotczeniem mieéni w celu zminimalizowania ryzy-
ka wystgpienia powiktan lub niepowodzenia intubacii
[63]. Osoba wykonujaca intubacje musi mie¢ do-
Swiadczenie i by¢ zaznajomiona z lekami uzywany-
mi w trakcie szybkiego wprowadzenia do intubaciji.

Rozmiary rurek intubacyjnych

Srednica wewnetrzna rurki intubacyjnej (Internal Dia-
meters — ID) jest rézna w zaleznosci od wieku:

e dla noworodkéw — 2,5 do 3,5 mm zgodnie z re-
guta (tydzien cigzy podzielony przez 10),

e dla niemowlat — 4 lub 4,5 mm,

e dla dzieci powyzej roku zgodnie z regutg
[(wiek w latach/4) + 4].

Rozmiar rurki intubacyjnej okresla sie réwniez na
podstawie dtugosci ciata dziecka wyznaczanego

przy uzyciu tasémy resuscytacyjnej. Jest to doktadniej-
szy spos6b od wyzej wymienionej reguty [67].

Poréwnanie rurek intubacyjnych bez i z mankietem
uszczelniajacym

W pomocy przedszpitalnej moze by¢ zalecane uzy-
cie rurek bez mankietu uszczelniajgcego od rozmia-
ru 5,5 mm ID (np.: dla dzieci do 8. roku zycia).

W szpitalu rurki z mankietem moga by¢ przydatne
w niektérych okoliczno$ciach, np.: w przypadku
zmniejszonej podatnosci ptuc, duzych oporéw w dro-
gach oddechowych lub duzego przecieku wokét rurki
na poziomie gtosni [68-70].

Dla niemowlat i dzieci prawidtowo dobrana rurka intu-
bacyjna z mankietem jest tak samo bezpieczna jak
rurka bez mankietu (ale nie dla noworodkéw), pod
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warunkiem zwrdcenia uwagi na wtasciwe umiejsco-
wienie, rozmiar i odpowiednie ciSnienie w jej mankie-
cie uszczelniajacym. Zbyt duze ci$nienie moze pro-
wadzi¢ do powstania miejscowej martwicy w otacza-
jacych tkankach tchawicy i zwezenia. Nalezy utrzy-
mywagé cisnienie w mankiecie ponizej 20 cm HxO

i stale je kontrolowa¢ [71].

Potwierdzenie prawidlowego potozenia rurki intubacyjnej

Przemieszczenie, zte umiejscowienie lub zatkanie
rurki czesto wystepuje u zaintubowanych dzieci i wia-
ze sie ze zwigkszonym ryzykiem zgonu [72, 73].
Zadna z izolowanych metod nie jest w 100% nieza-
wodna do rozrdznienia intubacji do przetyku od intu-
bacji dotchawiczej [74—76].

Ocena prawidtowego potozenia rurki intubacyjnej
opiera sie na:

obserwacji przejscia rurki przez struny gtosowe,

obserwacji symetrycznych ruchéw klatki piersio-
wej podczas wentylacji dodatnimi ci§nieniami,

obserwacji pojawienia sie pary wodnej w rurce
intubacyjnej podczas wydechowej fazy wentylacji,

braku rozdecia zotadka,

symetrycznie styszalnych szmerach oddechowych
przy obustronnym ostuchiwaniu w liniach pacho-
wych i szczytach ptuc,

braku odgtoséw obecnosci powietrza przy ostuchi-
waniu zotadka,

wykryciu koncowowydechowego dwutlenku wegla
u dziecka z rytmem perfuzyjnym (moze by¢ to
réwniez obserwowane przy skutecznej RKO),

poprawie lub stabilizacji saturacji na oczekiwa-
nym poziomie,

normalizacji czestosci akcji serca do wartosci na-
leznej dla wieku (lub pozostawania w granicach
normy).

Jezeli u dziecka doszlo do zatrzymania krazenia i nie
mozna wykry¢ koricowowydechowego CO, oraz w ra-
zie jakichkolwiek watpliwosci, nalezy potwierdzi¢ pofo-
zenie rurki intubacyjnej w laryngoskopii bezposrednie;.
Po prawidtowym wprowadzeniu rurki intubacyjnej i po-
twierdzeniu jej pozycji nalezy ja zabezpieczy¢ i jeszcze
raz oceni¢ jej potozenie. Nalezy utrzymywac glowe
dziecka w pozycji neutralnej, odgiecie gtowy powoduje
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przemieszczenie sie rurki w gtgb tchawicy, podczas
gdy przygiecie moze spowodowaé wysuniecie sie rurki
z drég oddechowych [77]. Konieczne jest potwierdze-
nie potozenia rurki intubacyjnej w $rodkowej czesci
tchawicy poprzez wykonanie zdjecia rentgenowskiego
AP Klatki piersiowej; koniec rurki intubacyjnej powinien
znajdowaé sie na wysokosci drugiego lub trzeciego
kregu piersiowego.

DOPES jest angielskim akronimem obejmujacym
przyczyny nagtego pogorszenia sie stanu dziecka
zaintubowanego.

e D (Diplacement) — przemieszczenie sie rurki intu-
bacyjnej.

O (Obstruction) — zatkanie sie rurki intubacyjnej.

e P (Pneumothorax) — odma prezna.

E (Equipment) — problemy ze sprzetem (zrédto
gazow, maska twarzowa z workiem samorozpre-
zalnym, respirator itd.).

S (Stomach) — rozdecie zotgdka moze utrudnié
wentylacje (w zwigzku z uniesieniem przepony).

ODDYCHANIE
PODAZ TLENU

W czasie resuscytaciji nalezy uzywac najwyzszych
stezen tlenu (tzn. 100%). Po przywr6ceniu krazenia
nalezy zapewni¢ wystarczajaca ilos¢ tlenu pozwalaja-
cg utrzymaé obwodowag saturacje na poziomie 95%
lub wyzszym [78, 79].

Badania nad noworodkami sugerujg przewage zastoso-
wania powietrza atmosferycznego uzywanego podczas
resuscytacji, ale dotychczasowe dowody sg nieprzeko-
nywajace (patrz rozdziat 6¢) [80—83]. U starszych dzie-
ci nie ma dowodow na istnienie takich korzysci, dlate-
go nalezy uzywac¢ 100% tlenu podczas resuscytacii.

WENTYLACJA

Osoby z wyksztatceniem medycznym zwykle nad-
miernie wentylujg poszkodowanych z zatrzymaniem
krazenia lub oddychania, co moze by¢ szkodliwe.
Hyperwetylacja powoduje wzrost cisnienia w klatce
piersiowej, spadek przeptywu modzgowego i wierico-
wego oraz gorszg przezywalnosé, co wynika z ba-
dan na zwierzetach i u dorostych [84—89]. Idealna
objetos¢ oddechowa powinna spowodowacé niewiel-
kie uniesienie sie klatki piersiowej. Nalezy uzywaé
stosunku 15 ucisnie¢ klatki piersiowej do 2 wentyla-

cji (jeden ratownik moze uzy¢ stosunku 30 : 2). Pra-
widlowa czestosé ucisnie¢ wynosi 100/min. Gdy tyl-
ko drogi oddechowe zostang zabezpieczone po-
przez intubacje, mozna kontynuowaé wentylacje do-
datnimi ci$nieniami o czestosci 12—20 oddechéw/min
bez przerywania uciskania klatki piersiowej. Nalezy
uwazac na to, aby zapewni¢ wystarczajgca wentyla-
cje ptuc podczas ucisnieé klatki piersiowej. Po przy-
wroceniu krazenia lub u dziecka z rytmem perfuzyj-
nym nalezy wentylowaé z czestoscig 12—20 odde-
choéw/min w celu utrzymania pCO, w granicach nor-
my. Hyperwetylacja jest szkodliwa.

Wentylacja za pomoca worka samorozprezalnego i maski

Wentylacja za pomocg worka samorozprezalnego i ma-
ski jest skuteczng i bezpieczng metodg u dzieci wyma-
gajacych wspomaganej wentylacji przez krétki okres,
np. w pomocy przedszpitalnej lub na oddziale ratunko-
wym [73, 90-92]. Ocena efektywnosci tego rodzaju
wentylacji polega na obserwowaniu odpowiedniego
uniesienia sie klatki piersiowej, monitorowaniu czesto-
&ci akcji serca, ostuchiwaniu szmeréw oddechowych
oraz obserwacji wskazan pulsoksymetru (SpO,). Kaz-
da osoba z wyksztalceniem medycznym pracujaca

z dzieémi musi umieé¢ prowadzi¢ skuteczng wentylacje
za pomocg maski i worka samorozprezalnego.

Przedtuzona wentylacja

Jesli wymagana jest przedtuzona wentylacja, korzys-
ci wynikajace z zabezpieczenia drég oddechowych
prawdopodobnie przewazajg nad potencjalnym ryzy-
kiem zwigzanym z intubacja dotchawicza.

MONITOROWANIE ODDYCHANIA | WENTYLACJI
Koncowowydechowe CO,

Monitorowanie koricowowydechowego CO, za po-
mocg detektora zmieniajacego kolor lub kapnome-
tru pozwala potwierdzi¢ prawidtowe potozenie rurki
intubacyjnej u dzieci wazacych powyzej 2 kg i mo-
ze by¢ przydatne zar6wno w warunkach przed- jak
i wewnatrzszpitalnych oraz podczas kazdego trans-
portu pacjenta pediatrycznego [93—-97]. Zmiana ko-
loru lub obecnosé fali kapnograficznej wskazuje

na to, ze rurka jest w drzewie oskrzelowym. Oba
wskazniki wystepuja podczas rytmu z zachowang
perfuzjg i w zatrzymaniu krgzenia. Prawidiowy wy-
nik kapnografii nie wyklucza intubacji prawego,
gtéwnego oskrzela. Brak lub niski poziom koricowo-
wydechowego CO, moze nie wynikaé¢ z przemiesz-
czenia sie rurki intubacyjnej, ale odzwierciedlaé
catkowity brak lub niski przeptyw krwi w krgzeniu
ptucnym [98—-101].

122



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u dzieci

Detektory przetykowe

Uzycie elastycznej gumowej gruszki lub aspiracja za
pomoca specjalnej strzykawki moze by¢ uzyteczng me-
todg potwierdzajacg wtérnie prawidtowe potozenie rurki
u dzieci z rytmem perfuzyjnym [102—103]. Nie ma zad-
nych badan naukowych na temat zastosowania tych
urzadzen u dzieci w zatrzymaniu krazenia.

Pulsoksymetria

Kliniczna ocena poziomu tlenu we krwi jest niepew-
na, dlatego nalezy stale monitorowaé saturacje ob-
wodowg u dziecka za pomocg pulsoksymetrii. Pulso-
ksymetria w niektérych przypadkach moze nie by¢
wiarygodna, np. jesli dziecko jest we wstrzgsie, pod-
czas zatrzymania krazenia lub przy ztej perfuzji ob-
wodowej. Pomimo, ze pulsoksymetria jest relatywnie
prosta do zastosowania, nie jest dobrym wskazni-
kiem w sytuacji przemieszczenia sig rurki intubacyj-
nej. Kapnografia, szybciej niz pulsoksymetria, pozwa-
la wykryé wysuniecie sie rurki [104].

KRAZENIE
DOSTEP DONACZYNIOWY

Dostep dozylny jest niezbedny do podawania lekéw

i ptynéw oraz w celu uzyskania prébek krwi. Dostep ta-
ki moze by¢ trudny do uzyskania podczas resuscytacii
niemowlecia lub dziecka [105]. Maksymalna liczba
prob uzyskania dostepu dozylnego wynosi 3, potem
nalezy zatozy¢ dostep do jamy szpikowej [106].

Dostep doszpikowy

Dostep doszpikowy jest szybka, bezpieczng i sku-
teczna droga do podawania lekéw, ptynéw i prepara-
téw kwiopochodnych [107—113]. Poczatek dziatania

i czas potrzebny do osiggniecia odpowiedniego ste-
zenia leku w osoczu sg podobne do tych uzyskiwa-
nych po podaniu do dostepu centralnego [114, 115].
Probki szpiku kostnego moga byé uzyte do oznacze-
nia grupy krwi i proby krzyzowej [116], do analiz che-
micznych [117, 118] i pobrane celem wykonania ga-
zometrii (wartoéci sa poréwnywalne z warto$ciami
gazometrii krwi zylnej) [117, 119, 120]. Po podaniu
kazdego leku nalezy podaé bolus soli fizjologicznej
aby upewni¢ sie, ze nie doszio do podania leku po-
za jame szpikowa i aby zapewni¢ szybszg dystrybuc-
je leku do krazenia centralnego. Duze bolusy ptynéw
nalezy podawac¢ pod cisnieniem (np. wykorzystujac
zestaw do szybkich przetoczen lub strzykawke —
przyp. ttum.). Dostep doszpikowy moze by¢ utrzyma-
ny do czasu uzyskania pewnego dostepu donaczy-
niowego.

Dostep dozylny

Obwodowy dostep dozylny zapewnia odpowiednie
stezenie lekéw i zwigzana z tym odpowiedz klinicz-
na, réwnowazng z dostepem centralnym lub doszpi-
kowym [121-125]. Dostegpy centralne sa pewniejsze
i mozna je dtuzej utrzymac [121, 122, 124, 125], ale
w postepowaniu resuscytacyjnym nie posiadajg zad-
nych zalet w poréwnaniu z dostepem doszpikowym
czy obwodowym.

DOSTEP DOTCHAWICZY

Dostep dozylny lub doszpikowy jest lepszy do po-
dawania lekéw niz dostep dotchawiczy [126]. Leki
rozpuszczalne w ttuszczach, takie jak: lidokaina,
atropina, adrenalina i nalokson, sa absorbowane
na poziomie dolnych drég oddechowych [127-131].
Z powodu znacznej zmiennos$ci absorbcji lekow
w pecherzykach ptucnych nieznane sg optymalne
ich dawki, ale ponizsze dawki sg rekomendowane
jako wytyczne:

e adrenalina — 100 pg/kg,

e lidokaina — 2-3 mg/kg,

e atropina — 30 pg/kg.

Nieznana jest optymalna dawka naloksonu.

Nalezy rozcienczy¢ lek w 5 ml soli fizjologicznej i po
podaniu 5-krotnie rozprezy¢ ptuca [132—134].

Nie nalezy podawac do rurki intubacyjnej lekéw nie-
rozpuszczalnych w ttuszczach (np. glukoza, wodoro-
weglany, wapn), poniewaz moga spowodowac uszko-
dzenie btony $luzowej drég oddechowych.

PLYNY | LEKI

Kiedy dziecko ma objawy wstrzasu a nie ma obja-
woOw przecigzenia ukfadu krazenia, wskazane sga ma-
sywne przetoczenia [135]. Jesli ogblnoustrojowa per-
fuzja jest niewystarczajgca, nawet przy prawidtowym
cisnieniu krwi nalezy podaé bolus izotonicznych kry-
staloidéw 20 ml/kg.

Po kazdym bolusie ptynéw powinno sie ponownie
oceni¢ stan kliniczny dziecka wedtug reguty ABC,
aby zadecydowaé, czy kolejny bolus ptynéw jest po-
trzebny.

Nie ma wystarczajgcych danych klinicznych aby re-
komendowac stosowanie hipertonicznych roztworéw
soli we wstrzgsie ze wspotistniejacym urazem gtowy
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lub hipowolemia [136]. Nie ma réwniez wystarczaja-
cych danych klinicznych zalecajacych odroczenie re-
suscytacji ptynowej u dzieci z tepym urazem i niskim
cisnieniem [137]. Nalezy unika¢ roztworéw zawieraja-
cych glukoze, o ile nie stwierdza sie hipoglikemii
[138—141], ale powinno sie jej poszukiwac i starac¢
sie unika¢ szczeg6lnie u matych dzieci i niemowlat.

ADENOZYNA

Adenozyna jest endogennym nukleotydem, ktéry powo-
duje krotkotrwata blokade przewodzenia przedsionko-
wo-komorowego (AV) i utrudnia przewodnictwo przez
dodatkowe drogi przewodzenia w mechanizmie re-en-
try na poziomie wezla przedsionkowo-komorowego.
Adenozyna jest zalecana w leczeniu tachykardii nadko-
morowych (SVT) [142]. Jest bezpieczna w uzyciu i ma
krotki okres péttrwania (10 s), nalezy ja podaé do zyt
konczyny gornej lub do zyt centralnych aby skrécic¢
czas dotarcia do serca. Adenozyne nalezy podaé w bo-
lusie i natychmiast przeptuka¢ 3-5 ml roztworu soli
fizjologicznej [143].

ADRENALINA (EPINEFRYNA)

Adrenalina jest endogenng katecholaming z silng a,
1 i B2 aktywnoscig adrenergiczng. Jest podstawo-
wym lekiem stosowanym w zatrzymaniu krazenia

i znajduje sie w widocznym miejscu w algorytmach
leczenia rytmow niedefibrylacyjnych i defibrylacyj-
nych. Adrenalina powoduje skurcz naczyn, podnosi
ci$nienie rozkurczowe i przez to poprawia ci$nienie
perfuzyjne w naczyniach wiencowych, zwigksza
kurczliwo$¢ miokardium, pobudza skurcze sponta-
niczne, zwieksza amplitude i czestotliwo$¢ migotania
komor (VF), tym samym zwiekszajac prawdopodo-
bienstwo powodzenia defibrylacji. Zalecane dawki
adrenaliny u dzieci, zaréwno dozylne jak i doszpiko-
we, to 10 pg/kg. Dawka podawana do rurki intubacyj-
nej jest 10-krotnie wieksza (100 pg/kg) [127, 144—
—146]. Jesli sa wskazania, kolejne dawki adrenaliny
nalezy podawaé co 3-5 minut. Nie jest zalecane sto-
sowanie wyzszych dozylnych lub doszpikowych da-
wek adrenaliny, poniewaz nie polepsza to w znacza-
cy sposOb przezywalnosci, ani nie zmniejsza liczby
powiktar neurologicznych po zatrzymaniu krazenia
[147-150].

Po przywréceniu spontanicznego krgzenia moze by¢
wymagany ciagty wlew adrenaliny. Jej skutecznosé
hemodynamiczna zalezy od dawki, a w przypadku
dzieci wystepuja takze znaczace réznice osobnicze
w odpowiedzi na lek. Nalezy miareczkowac wlew le-
ku w zaleznos$ci od oczekiwanego efektu. Szybka
infuzja duzej ilosci leku moze spowodowaé nadmier-
ny skurcz naczyn, upos$ledzac krazenie w konczy-

nach, krgzenie krezkowe i nerkowe. Wysokie dawki
adrenaliny moga powodowaé wzrost cisnienia i zabu-
rzenia rytmu serca [151].

Aby unikngé uszkodzenia tkanek nalezy podawac¢ adre-
naling przez pewny dostep donaczyniowy (i.v. lub i.0.).
Adrenalina i inne katecholaminy moga by¢ inaktywowa-
ne przez roztwory alkaliczne i nigdy nie powinny by¢
mieszane z wodoroweglanem sodu [152].

AMIODARON

Amiodaron jest niekompetencyjnym inhibitorem re-
ceptorow adrenergicznych, hamuje przewodzenie

w tkance migénia sercowego, odpowiadajgc za zwol-
nienie przewodnictwa w wezle AV, wydituzenie odste-
pu QT i okresu refrakcji. Poza leczeniem opornego
na defibrylacje VF lub VT bez tetna, amiodaron nale-
zy podawaé powoli (przez 10-20 min) pod kontrolg
ci$nienia tetniczego krwi i monitorowania EKG, aby
uniknaé spadku cisnienia zwigzanego z szybkim po-
daniem leku. Ten skutek uboczny wystepuje rzadziej
przy prawidtowym rozcieniczeniu leku [153]. Inne,
rzadsze ale znaczace, skutki uboczne to bradykar-
dia i wieloksztattny VT [154].

ATROPINA

Atropina zwieksza automatyzm wezta zatokowego
i przedsionkowo-komorowego poprzez blokowanie
uktadu parasympatycznego. Moze tez zwiekszaé
szybko$¢ przewodzenia w wezle AV. Mate dawki
(< 100 pg) moga powodowac paradoksalng brady-
kardie [155].

WAPN

Wapn jest niezbedny dla kurczliwosci mieénia serco-
wego [156, 157], ale rutynowe podawanie wapnia
nie zwieksza przezywalnosci w zatrzymaniu kraze-
nia [158—160].

GLUKOZA

Badania dotyczace noworodkéw, dzieci i dorostych
pokazuja, ze wystepowanie zaréwno hiperglikemii
jak i hipoglikemii wptywa na zte rokowanie po zatrzy-
maniu krgzenia [161-163], ale watpliwe jest, czy jest
to zwiazek przyczynowo-skutkowy [164]. Nalezy
sprawdzi¢ poziom glukozy we krwi i doktadnie moni-
torowaé u kazdego chorego dziecka lub dziecka

z urazem, wigczajgc w to pacjentdow po zatrzymaniu
krazenia. Podczas RKO nie powinno sie podawaé
ptynédw zawierajacych glukoze, chyba ze wystepuje
hipoglikemia. Nalezy unika¢ hipo- i hiperglikemii po
powrocie spontanicznego krazenia.

124



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u dzieci

MAGNEZ

Nie ma zadnych dowodoéw potwierdzajgcych koniecz-
no$¢ rutynowego stosowania magnezu podczas za-
trzymania krgzenia [165]. Leczenie magnezem jest
wskazane u dziecka z udokumentowang hipomagne-
zemig lub z torsades de pointes, niezaleznie od przy-
czyny [166].

WODOROWEGLAN SODU

Nie jest zalecane rutynowe stosowanie wodorowegla-
nu sodu podczas zatrzymania krgzenia czy po po-
wrocie spontanicznego krazenia [167, 168]. Po
osiagnieciu efektywnej wentylacji i uciskaniu klatki
piersiowej oraz po podaniu adrenaliny, podanie
wodoroweglanu sodu moze by¢ rozwazane u dzieci
z przedituzajgcym sie zatrzymaniem krgzenia i ostrg
kwasica metaboliczng. Mozna go takze wzig¢ pod
uwage w przypadku niestabilnosci hemodynamicznej
i wspotistniejacej hiperkaliemii oraz w leczeniu zatru-
cia trojcyklicznymi lekami antydepresyjnymi. Nadmier-
na podaz wodoroweglanéw moze pogorszy¢ dostar-
czanie tlenu do tkanek, wywotaé hipokalieme, hiper-
natremie i hiperosmie oraz inaktywowac katechola-
miny.

LIDOKAINA

U dorostych lidokaina jest mniej skuteczna od amio-
daronu w leczeniu opornego na defibrylacje migota-
nia komor lub czestoskurczu komorowego bez tetna
[169] i dlatego nie jest zalecana jako lek pierwszego
rzutu w leczeniu tych zaburzen u dzieci.

PROKAINAMID

Prokainamid zwalnia wewnatrzprzedsionkowe prze-
wodnictwo oraz wydiuza czas trwania zespotu QRS

i odstep QT. Moze by¢ uzywany w leczeniu tachykar-
dii nadkomorowej [170, 171] lub czestoskurczu ko-
morowego [172] opornego na inne leki u dziecka sta-
bilnego hemodynamicznie. Jednakze wyniki badan

u dzieci sa nieliczne i z tego powodu prokainamid
powinien by¢ stosowany ostroznie [173, 174]. Pro-
kainamid wywotuje rozszerzenie naczyn i moze po-
wodowagé hipotensje, dlatego nalezy go podawacé po-
woli i uwaznie monitorowaé stan pacjenta [170, 175,
176].

WAZOPRESYNA

Wazopresyna jest endogennym hormonem, ktéry po-
przez dziatanie na specyficzne receptory posredni-
czy w skurczu naczyn (poprzez receptory V1) i re-
sorpcji zwrotnej wody w kanalikach nerkowych (po-

przez receptory V2) [177]. Uzycie wazopresyny w za-
trzymania krazenia u dorostych jest szczegétowo
oméwione w rozdziale 4e. Obecnie brak jest wystar-
czajacych dowodow aby poprzeé lub kwestionowac
uzycie wazopresyny w potaczeniu z adrenaling, lub
jako alternatywe w jakimkolwiek mechanizmie zatrzy-
mania krgzenia u dorostych. A zatem obecnie brak
jest wystarczajacych dowodéw aby zaleci¢ stosowa-
nie wazopresyny u dzieci podczas zatrzymania kra-
Zenia [178-180].

DEFIBRYLATORY

Defibrylatory moga by¢ automatyczne (takie jak
AED) lub manualne. Moga one réwniez dostarczac
energie jednofazowa lub dwufazowa. Defibrylatory
manualne sg w stanie dostarczy¢ kazdy wymagany
poziom energii, poczawszy od wiasciwej dla nowo-
rodkéw wzwyz. Musza byé one dostepne w szpita-
lach i innych o$rodkach zajmujacych sie opieka nad
dzie¢mi z ryzykiem zatrzymania krazenia. Automa-
tyczne defibrylatory zewnetrzne majg fabrycznie usta-
wione wszystkie parametry pracy, wliczajgc w to tak-
Ze poziom energii.

Rozmiar elektrod samoprzylepnych i tyzek defibrylatora

Nalezy wybra¢ najwieksze dostepne tyzki w celu za-
pewnienia dobrego kontaktu ze $ciang klatki piersio-
wej. Nie jest znany idealny rozmiar tyzek, jakkolwiek
podczas uzycia nalezy zachowa¢ odpowiedni odstep
pomiedzy nimi [181, 182]. Rekomendowane sa na-
stepujace rozmiary:

e 45 cm $rednicy dla niemowlat i dzieci o wadze
ponizej 10 kg,

e 8-12 cm $rednicy dla dzieci o0 wadze powyzej
10 kg (powyzej 1. roku zycia).

Aby zmniejszy¢ impedancje skoéry i klatki piersio-
wej, nalezy uzy¢ pomiedzy skoérg a tyzkami mate-
riatu przewodzacego energie. Skuteczne sg pod-
ktadki zelowe lub fabryczne elektrody samoprzylep-
ne. Nie nalezy uzywac zelu stosowanego w ultra-
sonografii, gazy nasigknigtej roztworem soli fizjo-
logicznej, alkoholu czy zelu stosowanego w ultra-
sonografii.

Potozenie tyzek

Nalezy pewnie umiesci¢ tyzki na nieostonietej klatce
piersiowej w pozycji przednio-boczne;.

Jedna tyzke nalezy umiesci¢ ponizej prawego oboj-
czyka, a druga pod lewg pachg (ryc. 6.8). Jesli tyzki
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Ryc. 6.8. Potozenie elektrod w trakcie defibrylacji u dzieci

sg za duze, istnieje niebezpieczenstwo powstania
tuku elektrycznego pomiedzy nimi; wtedy jedng nale-
zy umiescié na plecach ponizej lewej topatki, a dru-
ga z przodu na lewo od mostka. Okresla sie to jako
pozycje przednio-tylna.

Optymalna sita nacisku na tyzki

Aby zmniejszy¢ impedancje klatki piersiowej podczas
defibrylacji, nalezy naciska¢ na tyzki z sitg 3 kg dla
dzieci ponizej 10 kg i z sitg 5 kg dla wiekszych dzieci
[183, 184].

WARTOSCI ENERGII STOSOWANE U DZIECI

Nieznana jest idealna dawka energii, ktérg nalezy
uzyé aby wykonaé bezpieczng i skuteczna defibry-
lacje. Energie dwufazowe sa co najmniej réwnie
skuteczne i powodujg mniejszg dysfunkcje miokar-
dium po defibrylacji, niz energie jednofazowe

[33, 34, 37—-40]. Badania na zwierzetach wykazujg
lepsze wyniki w przypadku wartosci energii stoso-
wanych w pediatrii (3—4 J/kg) w poréwnaniu z niz-
szymi [34, 37] lub stosowanymi u dorostych [35].
Dawki wieksze niz 4 J/kg (tak duze jak 9 J/kQ), za-
pewniajg skuteczng defibrylacje u dzieci z mato
istotnymi efektami ubocznymi [27, 36]. Jesli uzywa
sie defibrylatorow manualnych (jedno- lub dwufazo-
wych), nalezy uzy¢ energii 4 J/kg dla pierwszego

i kolejnych wytadowan.

Jesli nie jest dostepny defibrylator manualny, nale-
zy uzy¢ AED, ktére rozpoznaje pediatryczne rytmy
defibrylacyjne [29, 30, 185]. Takie AED powinno
byé wyposazone w urzadzenie redukujace poziom
energii do ilosci odpowiedniej dla dzieci pomiedzy
1.—8. rokiem zycia (50-70 J) [31]. Jesli takie AED
jest niedostepne, w sytuacji zagrozenia zycia nale-
zy uzy¢ standardowego AED zaprogramowanego

na dostarczanie energii uzywanych u dorostych.

U dzieci wazacych powyzej 25 kg (powyzej 8. ro-
ku zycia) nalezy uzy¢ normalnego AED ze standar-
dowymi elektrodami. Nie ma aktualnie wystarczaja-
cych dowodéw za lub przeciw uzyciu AED u dzieci
ponizej 1. roku.

Postepowanie w NZK
ABC

Nalezy rozpoczaé resuscytacje i postepowacé zgod-
nie z algorytmem BLS (ryc. 6.9).

AiB

Pacjenta nalezy natlenia¢ i wentylowaé za pomoca
worka samorozprezalnego i maski.

e Zapewnij wentylacje dodatnimi ci$nieniami z wyso-
kim stezeniem tlenu.

e Wykonaj 5 efektywnych wentylacji, a nastepnie
rozpocznij uciskanie klatki piersiowej i wenty-
lacje dodatnimi ci$nieniami w stosunku 15: 2
(jesli ratownik jest sam, moze uzyé sekwencji
30 : 2).

e Unikaj zmeczenia ratownika poprzez czestg zmia-
ne osoby uciskajgcej klatke piersiowa.

e Zapewnij monitorowanie rytmu serca.
C

Ocen rytm serca i oznaki krgzenia (+ sprawdzanie
tetna na gtéwnych naczyniach, nie dtuzej niz 10 s).

ASYSTOLIA, AKTYWNOSC ELEKTRYCZNA BEZ TETNA (PEA)
— RYTMY NIEDEFIBRYLACYJNE

e Podawaj adrenaling w dawce 10 pg/kg dozylnie
lub doszpikowo co 3—5 minut.

e Jesli pacjent nie ma dostepu donaczyniowego ale
jest zaintubowany, podawaj adrenaline dotchawi-
czo w dawce 100 pg/kg do momentu uzyskania
dostepu dozylnego lub doszpikowego.

e Rozpoznaj i lecz odwracalne przyczyny zatrzyma-
nia kragzenia (4 Hi 4 T).

VF/VT — RYTMY DEFIBRYLACYJNE

e Natychmiast wykonaj defibrylacje (4 J/kg dla
wszystkich wytadowan).
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* Odwracalne przyczyny NZK
Przedawkowanie lekdw lub zatrucie (Toxic overdose)

Zmiany zatorowo-zakrzepowe (htomboembolic obstruction)

Ryc. 6.9. Algorytm ALS u dzieci

Rozpocznij RKO tak szybko jak to mozliwe.

Po 2 minutach sprawdz zapis

rytmu na monitorze. .

Jesli nadal wystepuje VF/VT wykonaj nastepne

wyltadowanie.

Natychmiast rozpocznij RKO,

prowadz ja przez

2 minuty, a nastepnie ponownie ocen rytm; jesli
nic sie nie zmienito, podaj adrenaline, a naste-

pnie wykonaj 3. wytadowanie.

Prowadz RKO przez 2 minuty.

Jesli nadal wystepuje VF/VT podaj amiodaron,
a nastepnie szybko wykonaj 4. wytadowanie.
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Podawaj adrenaling co 3—5 minut podczas RKO.

Jesli u dziecka nadal wystepuje VF/VT, kontynuuj wy-
konywanie wytadowan na zmiane z 2 minutami RKO.

Jesli widoczne sg oznaki zycia, ocen rytm na mo-
nitorze w celu poszukiwania zorganizowane;j
aktywnosci elektrycznej serca, jesli jest obecna,
sprawdz tetno.

Poszukuj i lecz odwracalne przyczyny zatrzyma-
nia kragzenia (4 Hi 4 T).

Jesli defibrylacja byta skuteczna ale VF/VT pojawi-
to sie ponownie, rozpocznij RKO, podaj amioda-
ron i defibryluj ostatnig skuteczng dawka energii.
Rozpocznij ciggly wlew amiodaronu.
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ODWRACALNE PRZYCZYNY ZATRZYMANIA
KRAZENIA(4H14T)

Hipoksja.

e Hipowolemia.

e Hiper/hipokaliemia.

e Hipotermia.

e Odma prezna (Tension pneumothorax).

e Tamponada serca.

e Przedawkowanie lekéw lub zatrucie (Toxic overdose).

e Zmiany zatorowo-zakrzepowe (Thrombembolic ob-
struction).

KOLEJNOSC POSTEPOWANIA W NAGLYM
ZATRZYMANIU KRAZENIA

e Natychmiast rozpocznij RKO jesli dziecko przesta-
je reagowac i nie ma oznak zycia (nie oddycha,
nie kaszle, nie rusza sie).

e Prowadz wentylacje z uzyciem worka samorozpre-
zalnego, maski przy podazy 100% tlenu.

e Rozpocznij monitorowanie pacjenta, wyslij kogos
po automatyczny lub manualny defibrylator aby
zidentyfikowac i leczy¢ rytmy defibrylacyjne tak
szybko jak to mozliwe.

W rzadszych sytuacjach utraty przytomnosci w obec-
nosci $wiadkéw, moze by¢ wtasciwsze wczesne wez-
wanie pogotowia ratunkowego i dostarczenie AED.
RKO nalezy rozpocza¢ tak szybko jak to mozliwe.

Jedynym wyjatkiem od reguty wykonywania pojedyn-
czej defibrylacji jest sytuacja, kiedy VF/VT pojawia sie
u monitorowanego dziecka w obecnosci swiadkdow,
woéwczas, jesli uzywa sie defibrylatora manualnego, na-
lezy wykona¢ serie 3 defibrylacji energia 4 J/kg i rozpo-
czaé 2 minuty RKO. Jesli zostat przywrécony zorgani-
zowany rytm z wyczuwalnym tetnem, nie nalezy wyko-
nywac kolejnych wytadowan.

Do momentu wykonania defibrylacji ratownicy musza
do minimum ograniczyé przerwy w RKO.

MONITOROWANIE RYTMU SERCA

Nalezy najszybciej jak to mozliwe umiesci¢ na klatce
piersiowej elektrody lub tyzki defibrylatora w celu

umozliwienia oceny rytmu i dokonania podziatu na
rytmy defibrylacyjne i niedefibrylacyjne. Inwazyjny po-
miar cisnienia tetniczego krwi moze poméc w podnie-
sieniu skutecznosci wykonywania uciénie¢ klatki pier-
siowej [186], ale nie moze op6znia¢ zastosowania
podstawowych i zaawansowanych zabiegéw resuscy-
tacyjnych.

Rytmy defibrylacyjne obejmujg VF i VT bez tetna.
U dzieci, u ktérych doszto do nagtej utraty przyto-
mnosci, rytmy te wystepuja czesciej. Rytmy niede-
fibrylacyjne obejmuja PEA, w tym bradykardie

(< 60 uderzer/min bez oznak krazenia) i asystolie.
W PEA i bradykardii czesto wystepuja szerokie
zespoty QRS.

RYTMY NIEDEFIBRYLACYJNE

Wiekszo$¢ NZK u dzieci i nastolatkbw ma swoje zréd-
to w zaburzeniach oddechowych [19, 44, 187—-189].
Dlatego w tej grupie wiekowej obowigzkowa jest RKO
przed udaniem si¢ po AED lub defibrylator manualny,
gdyz ich dostepnosé nie poprawia wynikéw leczenia

u pacjentéw z zatrzymaniem krazenia o etiologii odde-
chowej [11, 13]. Prowadzenie RKO przez $wiadkéw
zdarzenia faczy sie z mniejsza czestoscig wystepowa-
nia uszkodzen neurologicznych, zaréwno u dorostych
jak i dzieci [9, 10, 190]. Najczestszymi mechanizmami
zatrzymania krgzenia u niemowlat, dzieci i nastolatkdw
sg asystolia i PEA. PEA charakteryzuje sie zorganizo-
wang aktywnoscig elekiryczna, szerokimi zespotami
QRS, zwykle o matej czestosci, oraz brakiem tetna.
PEA najczesciej wystepuje po okresie niedotlenienia
lub niedokrwienia migsnia sercowego, ale niekiedy mo-
ze do niej dojs¢ w wyniku wystapienia odwracalne;
przyczyny NZK (np. jedno z 4 H lub 4 T), ktéra prowa-
dzi do nagtego upo$ledzenia rzutu serca.

RYTMY DEFIBRYLACYJNE

Czestos¢ wystepowania NZK w mechanizmie VF/VT

u dzieci wynosi 3,8—19% [9, 45, 188, 189] i wzrasta

z wiekiem [185, 191]. Gtéwnym czynnikiem determinu-
jacym przezywalno$¢ pacjentéw u ktérych doszio do
NZK w mechanizmie VF/VT, jest czas do wykonania
defibrylacji. Wykonanie defibrylacji w czasie ponizej

3 minut od wystgpienia zewnatrzszpitalnego zatrzyma-
nia krazenia (VF) u oséb dorostych (zauwazone NZK)
zapewnia szansg przezycia powyzej 50%. Jakkolwiek
szansa na skuteczng defibrylacje dramatycznie zmniej-
sza sie wraz z wydtuzeniem czasu do momentu jej wy-
konania, kazda minuta op6znienia (bez prowadzenia
RKO) skutkuje spadkiem przezywalnosci od 7—10%.
Przezywalnos¢ po trwajacym diuzej niz 12 minut VF

u dorostych wynosi < 5% [192]. W niektérych doniesie-
niach [193, 194], ale nie we wszystkich [195], RKO
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prowadzona przed wykonaniem defibrylacji w przypad-
ku czasu dotarcia do poszkodowanego powyzej 5 mi-
nut poprawiata przezywalno$c.

FARMAKOTERAPIA W PRZYPADKU RYTMOW
DEFIBRYLACYJNYCH

Adrenaling nalezy podawa¢ w odstepach 3—5 minut.
Droga dozylna lub doszpikowa jest lepsza od dotcha-
wiczej. Amiodaron jest wskazany w przypadku opor-
nego na defibrylacje VF/VT. Dane eksperymentalne

i kliniczne dotyczace uzycia amiodaronu u dzieci sg
niewystarczajace, dane z badan prowadzonych
wsréd dorostych [169, 196, 197] pokazujg wzrost
przezywalnosci do momentu przyjecia do szpitala,
ale nie do momentu wypisu. Jedna seria pediatrycz-
nych przypadkoéw klinicznych wykazata skutecznos¢
amiodaronu w leczeniu zagrazajgcych zyciu komoro-
wych zaburzen rytmu [198].

Dlatego dozylnie podany amiodaron ma znaczenie
w leczeniu opornego na defibrylacje lub nawracajace-
go VF/VT u dzieci.

Zaburzenia rytmu

ZABURZENIA RYTMU U NIESTABILNYCH
PACJENTOW

Nalezy zbadaé tetno na duzych tetnicach u kazde-
go dziecka z zaburzeniami rytmu w zapisie EKG

i jezeli brak jest tetna nalezy rozpoczaé leczenie
dziecka zgodnie z wytycznymi dla NZK. Jezeli
stwierdza sie obecnos$¢ tetna na duzych tetnicach,
konieczna jest ocena stanu hemodynamicznego.
Jezeli stwierdzi sie jego upos$ledzenie, nalezy po-
stepowac nastepujaco:

e udroznij drogi oddechowe,
e wspomagaj wentylacje i podaj tlen,

e podtacz monitor EKG lub defibrylator i ocen zapis
rytmu serca,

e ocen, czy rytm nie jest za szybki lub za wolny
w stosunku do wieku dziecka,

e ocen, czy rytm jest miarowy, czy niemiarowy,
e ocen szeroko$¢ zespotow QRS (waski zespot,
czas trwania < 0,08 sekund; szeroki zespdt, czas

trwania > 0,08 sekund),

e Postepowanie jest zalezne od stanu hemodyna-
micznego dziecka.

Bradykardia

Bradykardia jest zwykle spowodowana niedotlenie-
niem, kwasica lub ciezkg hipotensjg i moze rozwi-
naé sie w zatrzymanie krazenia. Nalezy podaé
100% tlen i, jezeli to konieczne, wentylowaé kazde
dziecko z objawami bradykardii i niewydolnosci kra-
zenia dodatnimi ci$nieniami.

Jezeli u dziecka z objawami ztej perfuzji czesto$é ryt-
mu serca wynosi < 60/min i nie przyspiesza pomimo
wentylacji i tlenoterapii, nalezy rozpoczaé¢ uciskanie
klatki piersiowej i poda¢ adrenaline. Jezeli bradykar-
dia jest spowodowana pobudzeniem nerwu btedne-
go, powinno sie zapewni¢ wentylacje 100% tlenem
oraz poda¢ atropine przed adrenalina.

Stymulacja miesnia sercowego moze by¢ uzyteczna
tylko w przypadkach bloku AV lub dysfunkcji wezta za-
tokowego nie reagujacej na tlenoterapie, wentylacje,
uciskanie klatki piersiowej i inne leki. Stymulacja jest
nieskuteczna w asystolii oraz zaburzeniach rytmu spo-
wodowanych niedotlenieniem i niedokrwieniem [199].

CZESTOSKURCZE
Czestoskurcz z waskimi zespotami QRS

Jezeli prawdopodobne jest wystapienie czestoskurczu
nadkomorowego (SVT) u hemodynamicznie stabilnych
dzieci, mozna wykonaé¢ stymulacje nerwu btednego
(préba Valsalvy lub odruch na nurkowanie/diving ref-
lex). Manewry te mozna takze wykonac¢ u niestabil-
nych pacjentéw pod warunkiem, ze nie op6zniaja
farmakologicznej lub elektrycznej kardiowersji [200].
Jezeli stan dziecka jest niestabilny, nalezy poming¢ sty-
mulacje nerwu btednego i natychmiast przystapi¢ do
kardiowersji. Adenozyna jest zwykle skuteczna w lecze-
niu SVT i przywréceniu rytmu zatokowego. Nalezy ja
podawaé w szybkim wstrzyknieciu dozylnym z miejsca
znajdujacego sie jak najblizej serca (patrz wyzej)

i natychmiast poda¢ bolus soli fizjologicznej.

Kardiowersja (zsynchronizowana z zatamkiem R)
jest wskazana u dziecka niestabilnego hemodyna-
micznie, u ktérego brak jest dostepu donaczyniowe-
go, lub u ktérego adenozyna byta nieskuteczna

w przywrdceniu rytmu zatokowego. Pierwsza dawka
energii dla kardiowersji w przypadku SVT wynosi 0,5—
—1 J/kg, a druga 2 J/kg. Jezeli kardiowersja byta nie-
skuteczna, nalezy przed podjeciem 3. préby, podac
amiodaron lub prokainamid zgodnie z zaleceniami
kardiologa dzieciecego lub intensywisty.

Skutecznosé amiodaronu w leczeniu SVT zostata po-
twierdzona w kilku badaniach klinicznych z udziatem
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dzieci [198, 201-207]. Poniewaz wigkszo$¢ badan
nad zastosowaniem amiodaronu w leczeniu czesto-
skurczu z waskimi zespotami QRS dotyczyta ektopo-
wej tachykardii weztowej u wczesniej operowanych
dzieci, przydatno$c¢ tego leku we wszystkich przypad-
kach SVT moze byé ograniczona. Jezeli dziecko jest
hemodynamicznie stabilne, przed podaniem amioda-
ronu zaleca sie konsultacje specjalistyczna.

Czestoskurcz z szerokimi zespotami ORS

U dzieci bardziej jest prawdopodobne to, ze czesto-
skurcz z szerokimi zespotami QRS jest pochodzenia
nadkomorowego a nie komorowego [208], ale

u hemodynamicznie niestabilnych dzieci taki czgsto-
skurcz, choé rzadki, musi by¢ traktowany jak VT, do-
poki nie udowodni sie ze jest inaczej. VT najczesciej
wystepuje u dzieci z chorobami serca (np. po zabie-
gach kardiochirurgicznych, kardiomiopatie, zapalenia
migénia sercowego, zaburzenia rownowagi wodno-
-elektrolitowej, zespo6t wydtuzonego odstepu QT,
stan po zatozeniu cewnika do jam serca).

Kardiowersja jest leczeniem z wyboru pacjentow

z zachowanym tetnem, u ktérych wystepuje VT. Na-
lezy rozwazy¢ zastosowanie lekéw antyarytmicz-
nych, jezeli 2. kardiowersja jest nieskuteczna, lub

VT nawraca. Udowodniono skutecznos$¢ i bezpie-
czenstwo zastosowania amiodaronu w leczeniu zabu-
rzen rytmu serca u dzieci [198, 202, 203, 209].

ZABURZENIA RYTMU U STABILNYCH
PACJENTOW

W tych przypadkach nalezy skontaktowaé sie ze spe-
cjalista podczas oceny ABC, a przed rozpoczeciem le-
czenia. W zalezno$ci od wywiadu, stanu klinicznego
oraz zapisu EKG dziecko ze stabilnym czestoskur-
czem z szerokimi zespotami QRS moze by¢ leczone
jak SVT, poprzez wykonanie stymulacji nerwu btedne-
go i podanie adenozyny. W innych przypadkach jako
opcje leczenia nalezy rozwazyé podanie amiodaronu.
Powinno sie takze rozwazy¢ jego zastosowanie w sytu-
acji, kiedy diagnoza VT zostata potwierdzona w zapi-
sie EKG. Mozna takze zastanowi¢ sie nad podaniem
prokainamidu w przypadku stabilnego stanu u pacjen-
ta z SVT, opornego na stymulacje nerwu btednego

i adenozyne [210-212], a takze w przypadku VT u sta-
bilnego pacjenta [172, 213, 214]. Nie wolno podawaé
prokainamidu razem z amiodaronem.

Opieka poresuscytacyjna

Dysfunkcja miokardium jest czesta po resuscytacji
krazeniowo-oddechowej [215, 216]. U dziecka po za-
trzymaniu krazenia leki wazoaktywne moga popra-

wi¢ parametry hemodynamiczne, lecz ich dawkowa-
nie musi opiera¢ sie na stanie klinicznym dziecka.
Powinny by¢é one podawane we wlewie cigglym
przez dostep dozylny.

KONTROLA TEMPERATURY

Hipotermia jest czestym zjawiskiem u dzieci po resu-
scytacji krgzeniowo-odechowej [217].

Obnizenie temperatury gtebokiej (32—-34°C) moze
by¢ korzystne, podczas gdy goraczka moze wply-
wac niekorzystnie na uszkodzony mézg i przezywal-
nos¢ w przebiegu NZK. Zastosowanie tagodnej hipo-
termii jest dopuszczalng i bezpieczng procedurg, mo-
gaca poprawi¢ neurologiczny wynik leczenia NZK

u dorostych [218, 219] i noworodkow [220—224], jak-
kolwiek brak danych pochodzacych z badan klinicz-
nych z udziatem dzieci.

W przypadku dzieci, u ktérych przywrécono spontanicz-
ne krazenie, pozostajacych w $pigczce po NZK, roko-
wanie moze byc¢ lepsze, jezeli obnizy sie temperature
gteboka do 32-34°C na okres 12 do 24 godzin. Dzie-
ci, u ktérych resuscytacja byla skuteczna ale nadal po-
zostajg w hipotermii nie nalezy ogrzewac, z wyjatkiem
sytuaciji kiedy temperatura gteboka jest ponizej 32°C.
Po okresie tagodnej hipotermii pacjenta nalezy ogrze-
wac powoli o okoto 0,25-0,5°C na godzine.

Istnieje kilka technik obnizenia, monitorowania i utrzy-
mywania temperatury ciata dziecka. W celu rozpocze-
cia i prowadzenia tej procedury mozna zastosowac te-
chniki zewnetrznego lub wewnetrznego ochtadzania
[225—-227]. Drzeniom mig$niowym mozna zapobiegad,
stosujac gleboka sedacje i leki zwiotczajgce. Mozliwy-
mi komplikacjami takiego postepowania sg: wzrost ry-
zyka infekgji, wystgpienie niestabilnosci uktadu serco-
wo-naczyniowego, koagulopatii, hiperglikemii i zabu-
rzen gospodarki wodno-elektrolitowej [228, 229].

Optymalna warto$¢ temperatury, do ktérej nalezy da-
zy¢ w trakcie ochtadzania, jego tempo, czas trwania hi-
potermii i tempo ogrzewania wymagaja jeszcze doktad-
nych badan. Obecnie nie mozna rekomendowaé dla
dzieci zadnego konkretnego protokotu postepowania.

Gorgczka czesto pojawia sie po resuscytacji kraze-
niowo-oddechowej i jej wystgpienie wigze si¢ ze
ztym rokowaniem neurologicznym [230—232]. Ryzy-
ko takich powiktan ro$nie wraz ze wzrostem tempe-
ratury o kazdy stopien powyzej 37°C [230]. Istnieje
ograniczona liczba badan eksperymentalnych sugeru-
jacych, ze zastosowanie lekéw przeciwgoraczko-
wych lub fizyczne ochtadzanie zmniejsza uszkodze-
nie neuronéw/neuronalne [233, 234].
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Leki obnizajace temperature sg bezpieczne, dlate-
go nalezy uzywac ich w celu agresywnego lecze-
nia goraczki.

Rokowanie po zatrzymaniu krazenia

Brak jest jednoznacznych wytycznych dotyczacych
sytuacji, kiedy resuscytacja staje sie daremna. Po
20 minutach trwania resuscytacji osoba odpowie-
dzialna za jej prowadzenie powinna rozwazy¢ czy
nalezy nadal jg kontynuowac, czy tez przerwaé [187,
235—-239]. Czynniki wptywajace na decyzje o konty-
nuowaniu resuscytacji obejmuja: przyczyne zatrzyma-
nia krazenia [45, 240], stan pacjenta w okresie po-
przedzajagcym NZK, obecnos¢ swiadkow zdarzenia,
czas trwania nieleczonego NZK (,bez przeptywu”),
efektywnos$c¢ i czas trwania RKO (,niski przeptyw”),
gotowos$¢ do zastosowania pozaustrojowych technik
podtrzymuijacych zycie w przypadkach, kiedy mozli-
we jest odwrocenie procesu chorobowego [241-243]
oraz inne szczegoblne okolicznosci (np. toniecie w lo-
dowatej wodzie [9, 244], narazenie na toksyczne
dawki lekéw lub narkotykow).

Obecnos$¢ rodzicow w trakcie resuscytaciji

Wiekszos¢ rodzicow chce byé obecna podczas resu-
scytacji i wykonywania procedur terapeutycznych
przy dziecku [245-255]. Rodzice obecni podczas re-
suscytacji dziecka mogg zobaczy¢, ze zrobiono
wszystko co mozliwe [256—260].

Ponadto majg oni okazje pozegnania sie z dziec-
kiem. Udowodniono, ze umozliwienie rodzicom po-
zostania u boku dziecka pomaga im w uzyskaniu
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realistycznego obrazu resuscytacji oraz $mierci
dziecka [261]. U rodzicéw, ktérzy byli obecni przy
Smierci dziecka stwierdza sie mniejsze napiecie emo-
cjonalne i mniejsze nasilenie depresji, a oceniany

u nich kilka miesiecy pézniej przebieg procesu go-
dzenia sig z utratg dziecka jest tagodniejszy [260].
Obecnos¢ rodzicdw w sali resuscytacyjnej moze po-
méc zespotowi w utrzymaniu profesjonalnego zacho-
wania oraz zobaczy¢ w ratowanym dziecku istote
ludzka i cztonka rodziny [261].

WYTYCZNE DOTYCZACE OBECNOSCI RODZINY
W TRAKCIE RESUSCYTACJI

Wyznaczony cztonek zespotu resuscytacyjnego po-
winien pozostawacé z rodzicami w celu wyjasnienia
im, w zrozumiaty sposob, przebiegu resuscytaciji,
jego zadaniem jest takze upewnienie sie, ze rodzi-
na nie angazuje pozostatych cztonkéw zespotu. Je-
zeli obecnos¢ rodzicow przeszkadza w prowadze-
niu resuscytacji, powinni oni zosta¢ grzecznie po-
proszeni o opuszczenie pomieszczenia. Nalezy
wzig¢ pod uwage mozliwosé bezposredniego, fizy-
cznego kontaktu rodzicéw z dzieckiem oraz, jesli
to tylko mozliwe, przebywania z nim w chwili
Smierci [256, 261-264].

Osoba odpowiedzialna za prowadzenie resuscytacii,
a nie rodzice, powinna decydowac o jej zakoncze-
niu, a zasada ta powinna by¢ przekazana rodzicom
delikatnie i ze zrozumieniem. Po zakonczeniu resu-
scytacji zespot powinien sie spotka¢ w sprzyjajacych
warunkach w celu umozliwienia jego cztonkom wypo-
wiedzenia swoich emocji oraz oméwienia przebiegu
dziatan klinicznych.
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6c. RESUSCYTACJA DZIECI
PO URODZENIU

Wstep

Opisane tutaj wytyczne dotyczace resuscytacji dzie-
cka po urodzeniu sg efektem procesu, ktérego
uwiericzeniem jest 2005 International Consensus
Conference on Emergency Cardiovascular Care
(ECC) and Cardiopulmonary Resuscitation (CPR)
Science with Treatment Recommendations [265]. Sa
one rozwinieciem wczes$niej opublikowanych przez
ERC [2] wytycznych i biora pod uwage rekomenda-
cje opracowane przez inne narodowe [266] i miedzy-
narodowe organizacje [267].

Opisane tutaj wytyczne nie przedstawiajg ,jedynie
stusznej” drogi postepowania w resuscytacji dziecka
po urodzeniu, sg one zaledwie przedstawieniem ogol-
nie zaakceptowanych faktow dotyczacych sposobow
prowadzenia bezpiecznej i efektywnej resuscytaciji.

Przygotowanie

Relatywnie mata grupa dzieci wymaga jakiejkolwiek
resuscytacji w momencie narodzin. Wéréd tych, kté-
re rzeczywiscie potrzebujg pomocy znaczaca wiek-
sz0$¢ bedzie wymagacé tylko pomocy w upowietrznie-
niu ptuc. Tylko niewielka grupa bedzie oprécz wen-
tylacji wymagaé takze uciskania klatki piersiowe;j.
Wsréd 100 000 dzieci urodzonych w Szweciji w cig-
gu roku tylko 10 na 1000 (1%) o wadze réwnej lub
wyzszej niz 2,5 kg wymagato resuscytacji w trakcie
porodu [268]. Wsrdd resuscytowanych dzieci 8 na
1000 odpowiedziato pozytywnie na wentylacje przy
uzyciu maski a tylko 2 na 1000 wymagato intubacji
[268]. W tej samej pracy starano sie okresli¢ cze-
sto$¢ wystepowania niespodziewanej resuscytacii

w trakcie porodu. Stwierdzono, ze w przypadku dzie-
ci z grupy niskiego ryzyka, np. urodzonych w 32.
tygodniu cigzy lub pdzniej, po przebiegajacym pra-
widtowo porodzie, tylko 2 na 1000 (0,2%) wymagato
resuscytacji w trakcie porodu. Wérdéd nich 90% odpo-
wiedziato pozytywnie na wentylacje przy uzyciu ma-
ski, a tyko pozostate 10% wymagato intubacji

w zwigzku z brakiem odpowiedzi na te procedure.

Resuscytacja lub specjalistyczna pomoc moze byé
bardziej potrzebna dzieciom, u ktorych stwierdzo-
no istotne objawy zagrozenia ptodu w okresie po-
przedzajgcym i w trakcie porodu, urodzonym
przed 35. tygodniem cigzy, po porodzie pos$ladko-
wym lub mnogim. Jakkolwiek czesto istnieje mozli-
wos$¢é przewidzenia przed porodem ze resuscytacja
bedzie konieczna, nie w kazdym przypadku jest to

mozliwe. Dlatego personel przeszkolony w resuscy-
tacji noworodka powinien by¢ tatwo osiagalny przy
kazdym porodzie jesli pojawi sie potrzeba prowa-
dzenia resuscytacji, a opieka nad dzieckiem powin-
na by¢ ich obowigzkiem. Osoba do$wiadczona

w intubacji noworodka powinna by¢ tatwo osiggal-
na w przypadku prawidtowego porodu o niskim ry-
zyku oraz by¢ przy porodzie skojarzonym z wyso-
kim ryzykiem resuscytacji noworodka. Lokalne wy-
tyczne powinny precyzowac kito uczestniczy przy
porodzie i powinny by¢ oparte na aktualnej prakty-
ce i poddane kontroli klinicznej.

W instytucjach gdzie odbywajg sie porody, koniecz-
na jest organizacja edukaciji i utrwalanie wiedzy doty-
czacej standardéw resuscytaciji noworodkow.

PORODY PLANOWANE W DOMU

Rady dla tych, ktérzy powinni uczestniczyé przy po-
rodzie zaplanowanym w domu sg r6zne w zalezno-
Sci od kraju, ale podjeta przez lekarza i potozng de-
cyzja o przeprowadzeniu porodu w domu nie powin-
na wptywaé na standardy wstepnej resuscytacji po
porodzie. Na pewno istniejg ograniczenia zwigzane
z resuscytacjg noworodka w domu, wynikajace z du-
zej odlegtosci do dodatkowej pomocy medycznej;
musi to by¢ jasno wytltumaczone matce w okresie
przygotowan do takiego porodu. Najlepiej bytoby,
aby dwoch przeszkolonych profesjonalistéw uczestni-
czyto w kazdym porodzie domowym [269], jeden

z nich powinien by¢ w petni przeszkolony i do$wiad-
czony w prowadzeniu wentylacji workiem samoroz-
prezalnym z maska oraz uciskaniu klatki piersiowe;j
u noworodkow.

SPRZET | SRODOWISKO

Resuscytacja po porodzie jest czesto zdarzeniem
przewidywalnym. Dlatego tatwiej jest przygotowacé
odpowiednie warunki i sprzet przed porodem dzie-
cka, niz w przypadku resuscytacji osoby doroste;.
Resuscytacje najlepiej prowadzié w cieptym, dobrze
o$wietlonym, nie narazonym na przeciagi miejscu,
z ptaska powierzchnig przeznaczong do reanimaciji
umieszczong ponizej promiennika ciepta oraz

z tatwo dostepnym sprzetem niezbednym do resus-
cytacji. Cate wyposazenie powinno by¢ sprawdzane
kazdego dnia.

Jezeli do porodu dojdzie w miejscu do tego nieprze-
znaczonym, minimalny zestaw sprzetu obejmuje
przyrzad do prowadzenia bezpiecznej wentylacji ptuc
we wiasciwym dla noworodka rozmiarze, ciepte su-
che reczniki i koce, czyste (sterylne) narzedzie do
przeciecia sznura pepowinowego oraz sterylne reka-
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wiczki dla catego zespotu. Pomocne moze by¢ takze
posiadanie ssaka wraz z cewnikiem we wiasciwym
rozmiarze oraz szpatutki (lub laryngoskopu), co
umozliwi oceng jamy ustnej i gardta.

Kontrola temperatury

Nagie, wilgotne noworodki nie moga utrzymac pra-
widtowej temperatury ciata w pomieszczeniu, w kto-
rym temperatura jest odpowiednia dla dorostych.
Dzieci bezposrednio po porodzie narazone na ta-
kie warunki sg szczegdlnie wrazliwe [270]. Stres
zwigzany z niskg temperatura otoczenia powoduje
spadek cisnienia parcjalnego tlenu w krwi tetniczej
[271] i nasila kwasice metaboliczng [272]. Nalezy
zapobiegaé utracie ciepta poprzez:

e ochrone noworodka przed przeciggiem,

e utrzymywanie odpowiednio wysokiej temperatury
w sali porodowej,

e (Osuszenie nowo narodzonego dziecka tuz po po-
rodzie; okrycie gtowy i ciata dziecka, z wyjatkiem
twarzy, cieptym kocem w celu zapobiezenia dal-
szej utracie ciepta; alternatywnie mozna potozy¢
nagie dziecko bezposrednio na skérze matki
i przykryé oboje kocem,

e potozenie dziecka na ptaskiej powierzchni pod
wczesniej wigczonym promiennikiem ciepta, jezeli
jest niezbedne prowadzenie resuscytaciji.

U dzieci urodzonych znacznie przed terminem poro-
du (szczegoblnie przed 28. tygodniem cigzy) osusze-
nie i zawiniecie moga nie by¢ wystarczajace. Bar-
dziej efektywng metodag utrzymania wlasciwej tempe-
ratury u takich dzieci moze byé owiniecie glowy i cia-
ta dziecka (z wyjatkiem twarzy) plastikowa folig bez
wczesniejszego osuszania, a nastepnie umieszcze-
nie go pod promiennikiem ciepta.

Ocena wstepna

Skala Apgar nie zostata opracowana w celu prze-
widywania przypadkéw dzieci wymagajacych resu-
scytacji [273]. Kilka prac naukowych sugeruje
ponadto, ze jest ona silnie subiektywna [274]. Jak-
kolwiek pewne elementy sktadowe tej skali, miano-
wicie czestos¢ oddechow, czestosé pracy serca

i kolor skéry, jesli szybko sg ocenione moga ziden-
tyfikowaé dzieci wymagajace resuscytacji [275].
Ponadto powtarzana ocena tych parametréw moze
pokazaé czy dziecko reaguje na leczenie, czy tez
wymaga dalszych wysitkbw w celu poprawy jego
stanu.

AKTYWNOSC ODDECHOWA

Nalezy sprawdzi¢ czy dziecko oddycha. Jezeli tak,
oceni¢ czesto$é, gtebokosé oddechow i symetrie ru-
chow klatki piersiowej wraz z ewentualng obecnos-
cig nieprawidiowych objawéw zwigzanych z odde-
chem, takich jak tapanie powietrza (gasping) lub
chrzgkanie.

CZESTOSC PRACY SERCA

Najlepiej oceniaé tony serca poprzez ostuchanie za
pomoca stetoskopu w okolicy koniuszka serca. Pal-
pacyjne badanie tetna na podstawie pepowiny jest
czesto skuteczne, ale moze by¢é mylace. Pulsowanie
pepowiny jest wiarygodnym objawem, jezeli stwier-
dza sie jego czesto$¢ wyzszg niz 100 uderzen/minu-
te [276].

KOLOR SKORY

Zdrowy noworodek rodzi sie z sinica, ale w ciggu

30 sekund od rozpoczecia efektywnego oddechu ko-
lor skéry zmienia sie na rozowy. Nalezy obserwowac
czy skora dziecka jest rozowa, blada lub czy wyste-
puje sinica. Sinica obwodowa jest czesta i jako taka
nie jest objawem niedotlenienia.

NAPIECIE MIESNIOWE

Istnieje duze prawdopodobienistwo, ze wiotkie dziec-
ko bedzie nieprzytomne oraz bedzie wymagaé wspo-
magania wentylacji.

STYMULACJA PRZEZ DOTYK

Osuszenie dziecka zwykle zapewnia wystarczajaca
stymulacje do zainicjowania skutecznego oddycha-
nia. Nalezy unika¢ gwattowniejszych metod stymulo-
wania dziecka. Jezeli noworodek nie podejmie spon-
tanicznego oddechu po krotkim okresie stymulacii,
konieczna moze byé dodatkowa pomoc.

KLASYFIKACJA OPARTA NA OCENIE WSTEPNEJ

Opierajac sie na ocenie wstepnej zazwyczaj mozna
podzieli¢ dzieci na cztery grupy:

Grupa 1: — energicznie ptaczace i oddychajace,
— z prawidtowym napigciem mig$niowym,
— szybko zmieniajace kolor na rézowy,
— Zz czestosScig pracy serca powyzej
100 uderzen/min.

Takie dziecko nie wymaga innych interwencji niz osu-
szenie, owiniecie w cieply recznik i, jesli to mozliwe,
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przekazanie matce. Dziecko w takim stanie pozosta-
jac pod przykryciem, bedzie utrzymywacé ciepto dzie-
ki bezposredniemu kontaktowi ze skorg matki i mo-
ze by¢ przystawione do piersi.

Grupa 2: — oddychajace niewystarczajaco lub nieod-

dychajace,

— z utrzymujacy sie sinicg centralng,

— z prawidtowym lub obnizonym napieciem
mie$niowym,

— Zz czestoScig pracy serca ponizej
100 uderzen/min.

Takie dziecko moze odpowiedzie¢ na delikatng sty-
mulacje dotykiem i/lub podanie tlenu, ale moze tak-
ze wymagacé wentylacji maska.

Grupa 3: — oddychajace niewystarczajgco lub nie-
oddychajace,
— sine lub blade,
— wiotkie,
— Zz czestoScig pracy serca ponizej
100 uderzen/min.

Stan takiego dziecka moze ulec poprawie po wenty-

lacji maska, ale moze takze wymagacé uciskania klat-

ki piersiowe;.

Grupa 4: — oddychajace niewystarczajgco lub nie-
oddychajace,

— sine lub blade,

— wiotkie,

— z niewykrywalng praca serca.

Takie dziecko bedzie wymagaé natychmiastowego
udroznienia drég oddechowych, rozprezenia ptuc

i wentylacji. Po wykonaniu tych procedur dziecko mo-
ze takze wymagac uciskania klatki piersiowej i by¢
moze podania lekow.

Pozostaje rzadko wystepujaca grupa dzieci z utrzy-
mujaca sie sinica pomimo prawidtowego oddychania
i czestoSci pracy serca. Ta grupa zawiera r6znorod-
ne przypadki kliniczne, takie jak: przepuklina przepo-
nowa, niedobdr surfaktantu, wrodzone zapalenie
ptuc, odma oraz sinicza wada serca.

Resuscytacja noworodka

Resuscytacje noworodka nalezy rozpocza¢ (ryc. 6.10),
jesli w czasie oceny stwierdza sie, ze dziecko nie jest
w stanie rozpocza¢ wystarczajgco regularnego i pra-
widtowego oddychania lub czesto$¢ pracy serca wyno-
si ponizej 100 uderzeri/min. Udroznienie drég oddecho-
wych i rozprezenie ptuc zazwyczaj okazujg si¢ wystar-
czajgce. Ponadto bardziej ztozone interwencje nie be-

[ POROD ]

i Standardowa opieka
Zapewnij ciepto

Tak | Osusz
Jezeli konieczne odessij
tre$¢ z drog oddechowych
Ocen kolor skory*

I

Zapewnij ciepto

Wiasciwe utozenie; jezeli konieczne odessij
tre$¢ z drég oddechowych*

Osusz, stymuluj, przenies

A

Brak oddechu lub
Czesto$é pracy serca
< 100/min

[ Rozpocznij wentylacje dodatnim ci$nieniem*.**

B

Czestos¢ pracy
serca < 100/min
4
Upewnij sie co do wiasciwej wentylacji*.**
Nastepnie dodaj uciskanie kl. piersiowej

C

Czesto$¢ pracy serca
< 100/min
\ 4

l Rozwaz podanie adrenaliny itp. I D

*Intubacja tchawicy moze by¢ rozwazona na kilku etapach
**Niezaleznie od etapu rozwaz podanie tlenu jezeli utrzymuje sie sinica

Ryc. 6.10. Algorytm resuscytacji noworodka

da mialy szans powodzenia dopoki te dwa pierwsze
kroki nie zostang wykonane.

DROZNOSC DROG ODDECHOWYCH

Dziecko powinno leze¢ na plecach z gtowg w pozy-
cji neutralnej (ryc. 6.11). Koc lub recznik o grubosci
2 cm potozony pod ramionami dziecka moze by¢ po-
mocny w utrzymaniu gtowy we wiasciwej pozycji.

U wiotkich dzieci zastosowanie rekoczynu wysunig-
cia zuchwy lub zatozenie rurki ustno-gardiowej

o wiasciwym rozmiarze moze pomoc w udroznieniu
drég oddechowych.

Ssaka nalezy uzy¢ tylko w przypadku, gdy drobne
czasteczki (tresci ptynnej lub statej) lub krew powo-
duja niedrozno$¢ drég oddechowych. Zbyt energicz-
ne odsysanie gardta moze spowodowac opdznienie
W rozpoczeciu samodzielnego oddychania, by¢ przy-
czyna skurczu krtani i wywota¢ odruchowg bradykar-
die poprzez stymulacje nerwu btednego [277]. Obec-
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Ryc. 6.11. Ulozenie gtowy noworodka w pozycji neutralnej

nos¢ gestej smotki u mato zywotnego dziecka jest je-
dynym wskazaniem, kiedy nalezy rozwazy¢ natych-
miastowe rozpoczecie odsysania. Jesli uzycie ssaka
jest konieczne, najlepiej je wykonaé pod kontrolg
wzroku. Nalezy podtaczy¢ cewnik do odsysania

o rozmiarze 12—14 F lub cewnik typu Yankauer do
prozni, tak aby ujemne cisnienie ssania nie przekra-
czato 100 mm Hg.

ODDYCHANIE

Aktualnie nie ma wystarczajacych dowodéw aby
okresli¢ jakie stezenie tlenu jest potrzebne na po-
czatku resuscytacji. Po wykonaniu wstepnych proce-
dur, jesli proby oddychania samodzielnego sa niewy-
starczajace lub ich brak, sprawg nadrzedng jest upo-
wietrznienie ptuc (ryc. 6.12). Najlepszym wskazni-
kiem wtasciwej wentylacji jest szybki wzrost czesto-
Sci pracy serca, natomiast jesli brak takiej odpowie-
dzi, nalezy oceni¢ ruchy klatki piersiowe;.

Przez kilka pierwszych wdechéw nalezy utrzymywac
dodatnie cisnienie wdechowe przez 2—3 sekundy. Po-
moze to w rozprezeniu ptuc. Wiekszos¢ dzieci spo-
§rod tych, ktore wymagaja resuscytacji w momencie

Ryc. 6.12. Udroznienie drog oddechowych i wentylacja —
noworodek

urodzenia odpowiadajg zwiekszeniem czestosci pra-
cy serca po uprzedniej 30-sekundowej wentylacji. Je-
$li czestoS¢ pracy serca wzrasta ale dziecko nadal
wydolnie nie oddycha, nalezy kontynuowac wentyla-
cje z czestoscig okoto 30 oddechéw/min, przezna-
czajac na jeden wdech okoto sekunde do momentu
pojawienia sie wydolnego, spontanicznego oddechu.

Dowodem na to, ze wentylacja jest prowadzona pra-
widtowo, jest wzrost czestosci pracy serca lub cze-
stos¢ ta utrzymuije sie na poziomie powyzej 100 ude-
rzen/min. Jesli dziecko nie odpowie w ten sposob,
najczestszg przyczyna jest niedostateczna kontrola
drég oddechowych i wentylaciji. Nalezy obserwowacé
bierne unoszenie sie klatki piersiowej w czasie pro-
by wdechu, jesli jest ono obecne to $wiadczy

0 osiagnieciu prawidtowego rozprezenia ptuc. Brak
unoszenia uniemozliwia potwierdzenie prawidiowej
kontroli drozno$ci drég oddechowych i rozprezenia
ptuc. Jesli nie uzyska sie prawidtowego rozprezenia
ptuc, uciskanie klatki piersiowej bedzie nieskutecz-
ne, dlatego zalecane jest potwierdzenie prawidtowe-
go rozprezenia zanim przystgpi sie do resuscytacji
krazeniowej. Niektorzy praktycy zapewniajg prawidto-
we rozprezenie ptuc poprzez intubacje dotchawicza,
ale skuteczne wykonanie tej procedury wymaga prak-
tyki i doswiadczenia. Jesli nie posiada sie tej umiejet-
nosci, a czesto$é pracy serca obniza sie, nalezy po-
nownie oceni¢ drozno$¢ drég oddechowych i rozpo-
czaé wentylacje majaca na celu rozprezenie ptuc do
momentu przybycia osoby posiadajgcej umiejetnosé
intubaciji.

Nalezy kontynuowaé wspomaganie wentylacji dop6-
ki dziecko nie rozpocznie regularnie i prawidtowo
oddychad.

WSPARCIE UKLADU KRAZENIA

Wsparcie uktadu krgzenia poprzez uciskanie klatki
piersiowej jest skuteczne tylko wtedy, jezeli wczes-
niej udato sie rozprezy¢ ptuca dziecka. Jezeli pomi-
mo dobrej wentylacji czestosé pracy serca pozosta-
je ponizej 60 uderzen/min nalezy rozpoczaé uciska-
nie klatki piersiowej. Najlepsza technika polega na
umieszczeniu nad dolng jedng trzecig mostka

obok siebie obu kciukéw, pozostate palce obu dto-
ni obejmuja klatke piersiowg i podtrzymuja plecy
dziecka (ryc. 6.13) [21, 22, 25, 278, 279]. Dolna
jedna trzecia mostka powinna by¢ uciskana na gte-
boko$¢ odpowiadajgca okoto jednej trzeciej wymia-
ru przednio-tylnego klatki piersiowej. Stosunek cza-
su trwania uci$niecia do relaksacji z nieco krot-
szym czasem trwania kompresji niz relaksacji wy-
daje sie by¢ teoretycznie korzystniejszy aby wymu-
si¢ przeptyw krwi u bardzo matych niemowlat

135



Rozdziat 6

Ryc. 6.13. Wentylacja i uciskanie klatki piersiowej — noworodek

[280]. Nie nalezy odrywac kciukéw od mostka

w trakcie trwania fazy relaksacji, ale powinno sig
pozwoli¢ Scianie klatki piersiowej na powr6t do
neutralnej pozycji pomiedzy uci$nieciami. Stosu-
nek uciénie¢ do wentylacji powinien wynosi¢ 3 : 1,
co pozwala uzyskaé okoto 120 czynnos$ci/min (oko-
to 90 ucisnie¢ i 30 oddechow). Nalezy jednak pa-
mietaé, ze jako$¢ ucisniec¢ i wentylacji jest wazniej-
sza niz ich ilos¢ [281].

Powinno sie oceni¢ czesto$¢ pracy serca po okoto
30 sekundach, a nastepnie okresowo powtarzaé te
procedure. Nalezy przerwac uciskanie klatki piersio-
wej, jezeli czesto$¢ pracy serca wzro$nie powyzej
60 uderzen/min.

LEKI

Podawanie lekéw jest rzadko wskazane w resuscytacii
noworodka po porodzie. Bradykardia u noworodka po
porodzie jest zwykle spowodowana niewystarczajgcym
rozprezeniem ptuc i gtebokim niedotlenieniem, a najlep-
szym sposobem jej leczenia jest zapewnienie wiasci-
wej wentylacji. Je$li jednak czestosé pracy serca utrzy-
muje sie ponizej 60 uderzern/min pomimo wtasciwej
wentylaciji i uciskania klatki piersiowej, moze by¢ ko-
nieczne zastosowanie lekow. Leki te dziataja, wywiera-
jac korzystny wptyw na niedostatecznie pracujgcy mie-

Ryc. 6.14. Przecieta pepowina noworodka z uwidocznionymi
tetnicami i zyla pepowinowa

sien sercowy. Dlatego konieczne jest ich podanie jak
najblizej serca, najlepiej przez cewnik szybko wprowa-
dzony do zyly pepowinowej (ryc. 6.14).

ADRENALINA

Pomimo braku danych opartych na badaniach klini-
cznych z udziatem ludzi, wydaje sie nadal sensow-
ne uzywanie adrenaliny w sytuacji, kiedy wtasciwa
wentylacja i uciskanie klatki piersiowej nie spowo-
dowaly przyspieszenia czestosci pracy serca powy-
zej 60 uderzeri/min. Nalezy wykorzysta¢ dozylng
droge podania leku gdy tylko uzyska sie ten ro-
dzaj dostepu. Zalecana dawka dozylna wynosi 10—
—30 pg/kg. Nie jest zalecane dotchawicze podawa-
nie leku (patrz dalej), ale jezeli wykorzystuje sie te
droge istnieje wysokie prawdopodobienstwo, ze da-
wka 30 pg/kg lub mniejsza jest nieskuteczna. Nale-
zy rozwazy¢ podanie wyzszej dawki (do 100 pg/kg).
Brak jest danych dotyczacych bezpieczenstwa sto-
sowania tak wysokich dawek adrenaliny droga do-
tchawicza. Nie powinno sie podawaé wysokich da-
wek adrenaliny dozylnie.

WODOROWEGLANY

Jesli pomimo witasciwej wentylacji i uciskania klat-
ki piersiowej nie udato sie przywrécié efektywne-
go i spontanicznego krazenia, zlikwidowanie kwa-
sicy miesnia sercowego moze poprawi¢ prace
miesnia sercowego i umozliwié powrot krazenia.
Nalezy poda¢ dozylnie 1—2 mmol/kg NaHCO;.

PLYNY

Nalezy rozwazy¢ podanie ptynéw, jezeli podejrzewa
sie u noworodka utrate krwi lub obserwuje sie obja-
wy wstrzasu (dziecko blade, ze ztg perfuzja odwodo-
wa i stabo wyczuwalnym tetnem) a dziecko nie re-
aguje wiasciwie na inne zabiegi resuscytacyjne.

W przypadku braku odpowiedniej krwi (ubogoleuko-
cytarna, napromieniana krew grupy 0 Rh minus)

w celu przywrécenia objetosci wewnatrznaczyniowej
na sali porodowej nalezy raczej stosowac izotonicz-
ne krystaloidy niz roztwory albumin. Powinno si¢ po-
dac bolus 10—20 ml/kg.

PRZERWANIE RESUSCYTACJI

Lokalne i narodowe komitety powinny opracowac
wskazania do przerwania resuscytacji. Nalezy jed-
nak pamietac, ze dane dotyczace noworodkéw
bez oznak zycia, resuscytowanych od chwili uro-
dzenia przez co najmniej 10 minut lub diuzej
wskazujg na wysoka $miertelno$¢ i duzg czestosé
wystepowania ciezkiego upos$ledzenia neurologicz-
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nego. Po 10 minutach prowadzenia prawidtowych
zabiegbw resuscytacyjnych moze by¢ uzasadnione
przerwanie jej, jezeli brak u dziecka oznak zycia.

KOMUNIKACJA Z RODZICAMI

Jest niezwykle wazne, aby zespot opiekujacy sie no-
worodkiem informowat rodzicéw o postepach dzia-
tan. W trakcie porodu nalezy stosowac sie do lokal-
nych standardow i, je$li to mozliwe, nalezy najszyb-
ciej przekazaé dziecko matce. Jezeli konieczne jest
rozpoczecie resuscytacji powinno sie informowac ro-
dzicéw o wykonywanych procedurach i celu ich wy-
konywania.

Decyzja o przerwaniu resuscytacji powinna by¢
podjeta przy udziale doswiadczonego personelu
oddziatu pediatrycznego. Kiedy to tylko mozliwe,
decyzja o rozpoczeciu resuscytacji dziecka skraj-
nie wczes$nie urodzonego powinna by¢ podijeta po
konsultacji z rodzicami, starszym pediatrg i zespo-
tem potozniczym. Jezeli trudnos$ci zostaty przewi-
dziane wczeséniej (np. w przypadku stwierdzenia
ciezkiej malformacji ptodu) mozliwe opcje postepo-
wania i rokowanie powinny by¢ omoéwione przed
rozpoczeciem sige porodu z rodzicami, potoznymi,
potoznikami i osobami uczestniczacymi przy po-
rodzie.

Wszelkie dyskusje i podjete decyzje powinny by¢ sta-
rannie zapisane przed porodem w dokumentacji me-

dycznej matki oraz w dokumentacji medycznej dziec-
ka po porodzie.

Szczegolne pytania adresowane
do C2005

UTRZYMANIE PRAWIDLOWEJ TEMPERATURY
U DZIECI URODZONYCH PRZEDWCZESNIE

Duze prawdopodobienstwo rozwiniecia sie hipoter-
mii pomimo zastosowania tradycyjnych technik
utrzymania cieptoty ciata (osuszenie, owiniecie

i potozenie pod promiennikiem ciepta) wystepuje
szczegblnie u dzieci urodzonych przedwczesnie
[282]. Kilka randomizowanych badan i obserwacje
kliniczne wykazaty, ze potozenie wcze$niaka pod
promiennikiem ciepta bez osuszenia go, a naste-
pnie owiniecie plastikowg folig (taka jak do prze-
chowywania zywnoéci) znaczaco poprawia wartos¢
temperatury w chwili przyjecia na oddziat intensyw-
nej terapii w poréwnaniu z tradycyjnym postepowa-
niem [283-285] Temperatura dziecka musi by¢ do-
ktadnie monitorowana w zwigzku z matym, lecz
opisanym w badaniach ryzykiem wystapienia hiper-
termii w wypadku uzycia tej techniki [286]. Wszyst-

kie procedury resuscytacyjne, w tym intubacja,
uciskanie klatki piersiowej i uzyskanie dostepu
donaczyniowego, moga by¢ wykonywane u dzie-
cka zawinietego w folie.

U noworodkow urodzonych przez gorgczkujace mat-
ki opisano czestsze wystepowanie okotoporodowej
depresji oddechowej, drgawek noworodkowych, méz-
gowego porazenia dzieciecego oraz przedwczesng
umieralnosé [286—288]. Badania na zwierzetach su-
geruja, ze hipertermia w trakcie i po niedokrwieniu
centralnego systemu nerwowego jest zwigzana z pro-
gresja zmian wynikajacych z uszkodzenia mézgu
[233, 289]. Nalezy unika¢ wystgpienia hipertermii.

SMOLKA

Pie¢ lat temu duze randomizowane badanie wykaza-
to, ze podijecie préb intubacji i odsysania zaaspirowa-
nej do tchawicy smoétki u zywotnego noworodka po
porodzie nie przynosi korzysci [290]. Ostatnio prze-
prowadzone duze wieloo$rodkowe randomizowane
badanie kliniczne wykazato takze, ze odessanie
smotki z nosa i ust dziecka przed urodzeniem sie
klatki piersiowej (odsysanie w trakcie porodu) nie
zmniejsza czesto$ci i ciezkosci przebiegu zespotu
aspiracji smotki [291]. Dlatego odsysanie w trakcie
porodu nie jest juz obecnie zalecane. Jednak nadal
zalecana jest intubacja i odsysanie smétki z tchawi-
cy u mato zywotnych noworodkéw w przypadkach
zanieczyszczenia ptynu owodniowego smotka.

POWIETRZE LUB 100% TLEN

Wyniki kilku badan przeprowadzonych w ciggu ostat-
nich lat zwiekszyto obawy zwigzane z ubocznymi
dziataniami 100% tlenu na uktad oddechowy i kraze-
nie mézgowe oraz potencjalnymi uszkodzeniami tka-
nek spowodowanymi przez wolne rodniki. Z drugiej
strony, uszkodzenia tkanek moga wynika¢ z braku
tlenu w trakcie i po asfiksji. Badania oceniajace cis-
nienie tetnicze krwi, perfuzje mézgowa i rozne para-
metry biochemiczne uszkodzenia komorek podczas
resuscytacji z uzyciem 100% w poréwnaniu z 21%
tlenem prowadzone na zwierzetach z asfiksja, daty
sprzeczne wyniki [292-296]. Jedno badanie klinicz-
ne, do ktérego wigczano przypadki dzieci urodzo-
nych przedwczesnie (przed 33. tygodniem cigzy) wy-
kazato nizszy przeptyw moézgowy u dzieci podda-
nych tlenoterapii (FiO2 0,8) niz tych, u kitérych zasto-
sowano 21% tlenu [297]. Niektére badania na zwie-
rzetach wskazujg na odwrotny efekt, np. redukcije
cisnienia tetniczego krwi i perfuzji mézgowej w przy-
padku zastosowania powietrza w poréwnaniu z uzy-
ciem 100% tlenu [292]. Metaanaliza 4 badan klinicz-
nych dotyczacych noworodkéw wykazata zmniejsze-
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nie $miertelnosci i brak szkodliwosci stosowania

w trakcie resuscytacji powietrza w poréwnaniu z uzy-
ciem 100% tlenu. Istnieje jednak kilka znaczacych
watpliwosci co do metodologii tych badan, a ich wy-
niki powinny by¢ ostroznie interpretowane [80, 298].

Na dzien dzisiejszy standardowym postepowaniem

w resuscytacji jest uzycie 100% tlenu. Niektérzy klini-
cysci moga podjac¢ decyzje o rozpoczynaniu resuscy-
tacji z uzyciem mniejszego niz 100% stezenia tlenu,
jak réwniez z uzyciem powietrza. Dowody sugeruja,
ze takie postepowanie moze by¢ wiasciwe. Tym nie-
mniej, gdzie to mozliwe nalezy upewni¢ sie o doste-
pnosci tlenu w celu uzycia go, jezeli brak jest szyb-
kiej poprawy po skutecznym upowietrznieniu ptuc.
Jezeli tlen nie jest tatwo dostegpny, powinno sig pro-
wadzi¢ wentylacje powietrzem. Tlenoterapia jest zale-
cana w przypadku oddychajacych dzieci, u ktérych
utrzymuije sie sinica centralna.

Monitorowanie saturacji u resuscytowanych dzieci
moze by¢ pomocne, ale badania dowodza, ze uro-
dzone o czasie zdrowe noworodki moga potrzebo-
waé wiecej niz 10 minut na osiggniecie saturaciji pre-
duktalnej powyzej 95%, a nawet godziny aby osiag-
naé takie wartosci postduktalnie [299-301]. Zr6znico-
wana podaz oparta na wskazaniach pulsoksymetru
moze zwiekszyé szanse uzyskania ,normalnego” po-
ziomu saturacji, dzieki czemu uniknie sie hiperoksiji,
ale definicje tych dwdéch poje¢ u noworodkéw po uro-
dzeniu nie zostaly jeszcze w petni okreslone. Tlen
jest lekiem, ale jego stosowanie w wysokim stezeniu
moze powodowac uszkodzenia spowodowane uwal-
nianiem wolnych rodnikéw. Sa one bardziej prawdo-
podobne u wczesniakéw.

PIERWSZE ODDECHY | WENTYLACJA
WSPOMAGANA

U donoszonych dzieci spontaniczne lub wymuszone
pierwsze oddechy tworzg czynnosciowa objetosé za-
legajaca (Functional Residual Capacity — FRC)
[302—309]. Optymalne ci$nienie, czas trwania wenty-
lacji i przeptyw niezbedne w celu uzyskania wystar-
czajacej FRC nie zostaly jeszcze okreslone. Okoto
30-40 cm H-O szczytowego cisnienia koncowowde-
chowego (czas trwania takiego wdechu jest niezdefi-
niowany) zwykle umozliwia skuteczng wentylacje nie-
reagujacego, donoszonego noworodka [305-307,
309]. Czestos¢ wentylacji wspomaganych zwykle wy-
nosi 30—60 oddechdéw/min, ale skuteczno$¢ innych
czestosci nie byta dotychczas oceniana.

Pierwotnym celem prawidtowej wstepnej wentylaciji
jest spowodowanie szybkiego wzrostu czestosci pra-
cy serca, jesli czesto$¢ sie nie zwieksza, nalezy oce-

ni¢ ruchomos$é bierng klatki piersiowej. Na poczatku
wymagane cisnienie koricowowdechowe jest rozne

i nieprzewidywalne, dlatego jego wartosci powinny
by¢ dobierane indywidualnie i zapewniaé przyspie-
szenie czestosci pracy serca oraz ruchomos$é klatki
piersiowej przy kazdym oddechu. Jesli istnieje mozli-
wo$¢ monitorowania cisnienia, poczatkowo cisnienie
wdechowe o wartoéci 20 cm Ho,O moze by¢ efektyw-
ne, ale uzycie cisnienia 30-40 cm H2O lub wyzsze-
go moze by¢ konieczne u niektérych donoszonych
dzieci. Jezeli ci$nienie nie jest monitorowane, lecz
tylko ograniczane przez zastawke bezpieczenstwa,
nalezy uzy¢ najnizszego mozliwego cisnienia zapew-
niajacego przyspieszenie czestosci pracy serca.

Brak wystarczajacych danych umozliwiajacych opra-
cowanie zalecen dotyczgacych optymalnego czasu
trwania wentylacji. Podsumowujgc, nalezy bezzwtocz-
nie rozpoczaé wentylacje zastepcza z czestoscig 30—
—60 oddechéw/min w celu uzyskania i utrzymania
czestosci pracy serca powyzej 100 uderzen/min.

WENTYLACJA ZASTEPCZA WCZESNIAKOW

Badania prowadzone na zwierzgtach wykazaty, ze
ptuca wczes$niakéw tatwo ulegaja zniszczeniu pod
wptywem duzych objetosci wentylacji wykonywanych
zaraz po urodzeniu [310], oraz ze utrzymanie dodat-
niego konncowowydechowego ci$nienia (Positive End-
Expiratory Pressure — PEEP) w drogach oddecho-
wych zaraz po porodzie zapobiega uszkodzeniu tkan-
ki ptucnej. PEEP poprawia podatno$¢ tkanki ptucnej

i wymiane gazowa [311, 312]. Serie przypadkow kli-
nicznych wykazuja, ze wiekszo$¢ nieoddychajgcych
wczesniakéw moze byé wentylowanych na poczatku
z wykorzystaniem ci$nienia o warto$ci 2025 cm
H-0, chociaz niektére noworodki mogg wymagac wy-
zszych wartosci tego cisnienia [313, 314].

Podczas prowadzenia wentylacji wcze$niaka bardzo
wyrazne bierne ruchy klatki piersiowej moga $wiad-
czy¢ o nadmiernej objetosci oddechowej, czego nale-
zy unika¢. Monitorowanie ci$nienia podczas wdechu
moze pomoc w utrzymaniu statego ci$nienia wdechu
i uniknac¢ jego zbyt wysokich wartosci. Jezeli koniecz-
na jest wentylacja dodatnimi ci$nieniami, to w jej
trakcie utrzymanie ci$nienia w granicach 20—25 cm
H-O w drogach oddechowych powinno byé wystar-
czajace dla wiekszosci wczesniakow. Jezeli nie uzys-
ka sie wystarczajgcego przyspieszenia czestosci pra-
cy serca i ruchow klatki piersiowej, moze by¢ ko-
nieczne uzycie wyzszego cisnienia. Jezeli niezbedna
jest ciagta wentylacja dodatnimi ci$nieniami korzyst-
ne moze by¢ wykorzystanie PEEP. Zastosowanie
CPAP (Continious Positive Airway Pressure) u spon-
tanicznie oddychajacych wczesniakéw po resuscy-
tacji moze by¢ takze korzystne [314].

138



Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u dzieci

SPRZET

Skuteczna wentylacje mozna prowadzi¢ zaréwno za
pomoca worka samorozprezalnego, worka oddecho-
wego ukfadu anestetycznego oraz uktadow T

z opcja regulacji cisnienia [315-317]. Zastawki bez-
pieczenstwa montowane w workach samorozprezal-
nych sg zalezne od przeptywu, wiec ciSnienie gene-
rowane podczas wentylacji moze przekraczaé to
okres$lone przez producenta [318]. Zamierzone ci$-
nienie podczas wdechu i dtugi czas jego trwania sg
tatwiej uzyskiwane na modelach mechanicznych

w przypadku zastosowania uktadéw T niz workéw
[319], chociaz kliniczne implikacje tego zjawiska sg
niejasne. Podczas uzywania workéw oddechowych
uktadéw anestetycznych zamiast samorozprezal-
nych, wymagane jest wieksze doswiadczenie w celu
zapewnienia wlasciwego ci$nienia podczas wdechu
[320]. Do wentylacji noworodka mozna wykorzysty-
wacé worki samorozprezalne, worki oddechowe ukta-
déw anestetycznych i uktady T pod warunkiem, ze
maja mozliwos¢ regulowania cisnienia lub sg wypo-
sazone w zastawke bezpieczenstwa.

Maski krtaniowe (LMA) umozliwiajg prowadzenie
wentylacji dzieci donoszonych lub urodzonych tuz
przed terminem [321, 322]. Jest niewiele danych do-
tyczacych ich zastosowania u matych wcze$niakoéw
[323, 324]. Trzy serie przypadkoéw klinicznych wyka-
zaly, ze LMA zapewnia skuteczng wentylacje zgod-
na z ramami czasowymi aktualnych wytycznych, ale
dzieci te nie byly resuscytowane [322, 325, 326].
Randomizowane badanie kliniczne nie wykazato réz-
nic istotnych statystycznie pomiedzy zastosowaniem
LMA i intubacjg w sytuaciji, kiedy wentylacja workiem
samorozprezalnym z maska byta nieskuteczna [321].
Nie jest pewne czy mozna uogdlnia¢ wyniki tego ba-
dania, poniewaz LMA byto wprowadzane przez oso-
be doswiadczong w wykonywaniu tej procedury. Se-
rie przypadkow klinicznych sugeruja, ze w sytua-
cjach, kiedy nie mozna zapewni¢ efektywnej wentyla-
Cji przy uzyciu worka samorozprezalnego z maska,
a intubacja jest niemozliwa do wykonania lub niesku-
teczna, LMA moze zapewnié efektywna wentylacje
[327—-329]. Brak wystarczajacych dowodéw aby po-
prze¢ rutynowe uzywanie LMA jako przyrzadu stoso-
wanego w pierwszej kolejnosci w celu zabezpiecze-
nia droznosci drog oddechowych dziecka resuscy-
towanego po urodzeniu. Istniejg takze ograniczenia
dotyczace efektywnego wykorzystania LMA w naste-
pujacych sytuacjach:

e gdy konieczne jest uciskanie klatki piersiowe;j,
e U dzieci z bardzo matg masa urodzeniowa,

e gdy ptyn owodniowy jest zanieczyszczony smétka.

POTWIERDZENIE POLOZENIA RURKI
INTUBACYJNEJ

Intubacja tchawicy moze by¢ rozwazana na kilku eta-
pach resuscytacji noworodka:

e gdy konieczne jest odessanie smétki lub innych
substancji blokujgcych $wiatto tchawicy,

e jezeli wentylacja workiem samorozprezalnym
z maska jest nieefektywna lub trwa dtugo,

e gdy rozpoczeto uciskanie klatki piersiowe;,

e w sytuacjach szczego6lnych (np. wrodzona przepu-
klina przeponowa, masa urodzeniowa ponizej
1000 g).

Mozliwosé wykonania i czas trwania intubacji dotcha-
wiczej zaleza od umiejetnosci i doswiadczenia obec-
nych na miejscu ratownikéw.

Po intubacji tchawicy i rozpoczeciu wentylacji do-
datnim ci$nieniem, natychmiastowe przyspieszenie
czestosci pracy serca jest najlepszym wskazni-
kiem potozenia rurki intubacyjnej w drogach odde-
chowych [330]. Stwierdzenie obecnosci wydycha-
nego CO, jest skuteczng metoda potwierdzenia po-
tozenia rurki w tchawicy u noworodkéw, w tym tak-
ze u tych o bardzo matej masie urodzeniowej
[331—334]. Stwierdzenie obecnosci wydychanego
CO, u pacjentéw z wystarczajgcym rzutem serca
potwierdza potozenie rurki w tchawicy, podczas
gdy jego brak nasuwa silne podejrzenie wprowa-
dzenia rurki do przetyku [331, 333]. Brak lub staby
przeptyw krwi w krazeniu ptucnym oraz niedroz-
no$¢ tchawicy moga uniemozliwi¢ stwierdzenie
obecnosci wydychanego CO, pomimo prawidtowej
intubacji dotchawiczej. Miejsce potozenia rurki intu-
bacyjnej jest okreslane prawidtowo u prawie wszyst-
kich pacjentéw, u ktérych nie wystapito zatrzyma-
nie krazenia [99], ale u noworodkéw w stanie kry-
tycznym z niskim rzutem serca niemoznos$¢ stwier-
dzenia obecnosci wydychanego CO,, pomimo pra-
widtowego potozenia rurki, moze prowadzi¢ do nie-
potrzebnej ekstubaciji. Inne kliniczne objawy wska-
zujace na prawidtowe potozenie rurki obejmuja
istnienie pary wodnej podczas wydechu oraz obe-
cnos¢ lub brak ruchow klatki piersiowej, ale nie by-
ty one poddane systematycznej ocenie w stosowa-
niu u noworodkéw.

Potozenie rurki intubacyjnej (tab. 1) musi by¢ ocenio-
ne wzrokiem podczas intubacji i w wiekszosci przy-
padkéw bedzie potwierdzone szybkim wzrostem cze-
stosci pracy serca po rozpoczeciu wentylaciji przez
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rurke intubacyjna. Jezeli czestos¢ pracy serca pozo-
staje wolna, najczestsza przyczyna jest niewlasciwe
umieszczenie rurki intubacyjnej. W takiej sytuacji na-
lezy sprawdzi¢ potozenie rurki poprzez ocene wzro-
kiem lub za pomoca przyrzadu do stwierdzania obec-
nosci wydychanego COs..

Tabela 1. Rozmiar i gitebokos¢ wprowadzenia* rurki

intubacyjnej

Waga dziecka |Czas trwania Rozmiar rurki  Gteboko$é

[kal cigzy [mm D] wprowadzenia
[tygodnie] [ecm]

<1 < 28 2,5 6,5-7

1-2 28-34 3,0 7-8

2-3 34-38 3,0/3,5 89

>3 > 38 3,5/4,0 >9

* Gteboko$¢ wprowadzenia rurki mierzona od gérnej wargi moze
byé w przyblizeniu okreslona wg wzoru: gteboko$¢ wprowadzenia
(cm) = waga (kg) + 6 cm

DROGA PODANIA | DAWKA ADRENALINY

Dotychczas brak jest badan poréwnawczych z uzy-
ciem placebo, oceniajacych zastosowanie adrenaliny
na jakimkolwiek etapie resuscytacji noworodka. Ba-
dania pediatryczne [148] i prowadzone na noworod-
kach zwierzecych [335, 336] wykazaty brak korzysci
oraz tendencje do spadku przezywalnosci i wzrostu
liczby powiktan neurologicznych po wysokich, dozyl-
nych dawkach adrenaliny (100 pg/kg) podawanych
w trakcie resuscytacji. Badania prowadzone na zwie-
rzetach i osobach dorostych wykazaty, ze w przypad-
ku podawania adrenaliny dotchawiczo konieczne sa
znacznie wyzsze niz obecnie zalecane dawki aby
osiagnac jej wystarczajgce stezenie w surowicy
[337—339]. Jedno badanie prowadzone na zwierze-
cych noworodkach nie wykazato korzysci ze stoso-
wania adrenaliny dotchawiczo w dawce zalecane;j
przez dotychczasowe wytyczne (10 pg/kg) [126].
Jedno badanie kohortowe na 9 wczes$niakach wyma-
gajacych resuscytacji wykazato, ze adrenalina jest
wchtaniana, ale cztonkowie zespotu resuscytacyjne-
go uzywali 7-25 razy wyzszych dawek niz obecnie
zalecane [340].

OPIEKA PORESUSCYTACYJNA

Stan dzieci, ktére wymagaty resuscytacji moze ulec
pogorszeniu. Gdy juz dojdzie do osiagniecia prawid-
towej wentylacji i krgzenia, noworodek powinien by¢
przeniesiony lub pozostawiony w otoczeniu, w kt6-
rym jest mozliwo$¢ monitorowania i zapewnienia
wstepnej opieki na dzieckiem.

GLUKOZA

Hipoglikemia jest zwigzana z niekorzystnym rokowa-
niem neurologicznym. Zostato to potwierdzone bada-
niami prowadzonymi na noworodkach zwierzecych
poddawanych asfiksji i resuscytacji [341]. Noworodki
zwierzece, ktére miaty hipoglikemie z réwnoczesng
hipoksja i niedokrwieniem lub byty pozbawione tle-
nu, mialy wigkszy zakres zmian zawatowych w moz-
gu i mniejsza przezywalno$¢ w stosunku do grupy
kontrolnej [342,343]. Jedno z badan klinicznych
przedstawiato zalezno$¢ pomiedzy hipoglikemia

a ztym rokowaniem neurologicznym zwigzanym

z niedotlenieniem okotoporodowym [344]. Zadne

z badan klinicznych nad noworodkami nie rozpatry-
wato zaleznosci pomiedzy hiperglikemig i neurologicz-
nym rokowaniem, jednakze u pacjentow dorostych
hiperglikemia wigze sie ze ztym rokowaniem neurolo-
gicznym [345]. Zakres poziomu wartosci glukozy we
krwi, towarzyszacy nawet najmniejszemu uszkodze-
niu mézgu w wyniku asfiksji i resuscytacji, nie moze
by¢ okre$lony na podstawie dostepnych danych.
Dzieci wymagajace zaawansowanej resuscytacji po-
winny by¢ monitorowane i tak leczone, aby utrzymac
poziom glukozy w zakresie prawidtowych wartosci.

INDUKOWANA HIPOTERMIA

W wieloosrodkowych badaniach nad noworodkami,

u ktérych podejrzewano wystapienie asfiksji (wskazy-
wata na to konieczno$¢ prowadzenia resuscytacji po
porodzie, kwasica metaboliczna, wczesna encefalopa-
tia), wybiércze ochtadzanie gtowy (34,5°C) wigzato sie
Z nieistotng statystycznie redukcjg przezycia dzieci

z ostrym uposledzeniem ocenianym w wieku 18 mie-
siecy. Ochtadzanie gtowy byto korzystniejsze u dzieci
z umiarkowang encefalopatig zdiagnozowang na pod-
stawie wychylen amplitudy w elektroencefalogramie
(ampiltude-integrated) [220]. U niemowlat z drgawkami
i silng supresja zmian w elektroencefalogramie po tego
typu leczeniu korzysci nie obserwowano [346]. W innej
matej pilotazowej grupie niemowlat po niedotlenieniu,
poddanych wczesnie ogdlnej kontrolowanej hipotermii,
obserwowano zmniejszenie $miertelnosci i uposledze-
nia, co oceniano w wieku 12 miesiecy. Niewielka hipo-
termia potaczona z bradykardia i podniesionym cisnie-
niem Krwi zazwyczaj nie wymaga leczenia, ale szybki
wzrost temperatury moze spowodowaé hipotensje
[347]. Gteboka hipotermia (temperatura gteboka poni-
zej 33°C) moze spowodowac zaburzenia rytmu, krwa-
wienia, zatorowos¢ i sepse, ale do tej pory brak donie-
sien na temat wystgpienia tego rodzaju powiktan u nie-
mowlat leczonych umiarkowang hipotermig [220, 348].

Brak jest wystarczajacych danych aby zaleci¢ rutyno-
we zastosowanie umiarkowanej lub ograniczonej do
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gtowy hipotermii u dzieci resuscytowanych z powodu
niedotlenienia. Potrzebne sg dalsze badania klinicz-
ne aby okresli¢, co jest najlepsze dla dzieci i ktéra

z metod ochtadzania jest najbardziej efektywna.

NIEPODEJMOWANIE LUB ZAPRZESTANIE
RESUSCYTACJI

Zachorowalno$¢ i $miertelnosé noworodkéw jest rézna
w zaleznosci od regionu i dostepnosci Srodkéw [349].
Socjologiczne badania naukowe wskazujg na to, ze ro-
dzice pragna odgrywaé wieksza role w decyzji o resus-
cytacji i kontynuowaniu zabiegéw podtrzymujacych zy-
cie u ciezko chorych dzieci [350]. Istnieje znaczna
zmienno$¢ opinii wérod os6b prowadzacych resuscyta-
cje co do korzysci, wad i zalet prowadzenia agresyw-
nej terapii u tego typu dzieci [351, 352].

NIEPODEJMOWANIE RESUSCYTACJI

Mozliwe jest okreslenie pewnych okolicznosci wigza-
cych sie z wysoka $miertelnoscia i ztym rokowa-
niem. W takich sytuacjach niepodejmowanie resuscy-
tacji moze by¢é uwazane za rozsadne, sensowne,
szczegolnie, jezeli istnieje mozliwosé rozmowy o tym
Z rodzicami [282, 353]. Istotnym celem jest wspdine
i zintegrowane podej$cie zespotu potozniczego,
neonatologicznego i rodzicéw do poszczegdéinych
przypadkow. Niepodejmowanie resuscytacji lub za-
przestanie leczenia podtrzymujacego zycie w czasie
lub po zabiegach resuscytacyjnych jest rozwazane
przez wielu jako problem etyczny. Klinicysci nie po-
winni sie wahaé¢ przy podejmowaniu decyzji o wyco-
faniu sie z resuscytacii, jesli mozliwosé przezycia

i dobrego funkcjonowania jest wysoce nieprawdopo-
dobna. Ponizsze wytyczne muszg by¢ rozpatrywane
zgodnie z obowigzujgcymi miejscowymi zaleceniami.

e Resuscytacja jest niewskazana, jesli czas trwa-
nia cigzy, masa urodzeniowa i/lub wrodzone
anomalie prawie na pewno wczes$nie doprowa-
dzg do smierci, a wérdd tych nielicznych, ktérzy
przezyli, stwierdza sie nieakceptowalnie wysokg
chorobowos$¢. Do przypadkéw opisanych w lite-
raturze zalicza sie: skrajne wczes$niactwo (wiek
ptodowy ponizej 23. tygodnia cigzy i/lub masa
urodzeniowa < 400 g) i anomalie, takie jak: bez-
mébzgowie, potwierdzona trisomia chromosomu
13 lub 18.

e Resuscytacja jest prawie zawsze wskazana
w przypadkach skojarzonych z wysokim przezy-
ciem i akceptowalng chorobowoscig. Najczesciej
dotyczy to dzieci w wieku ptodowym 23. tygodnia
cigzy lub wyzszym (z wyjatkiem dowodéw na
istnienie zagrozen takich jak: infekcja wewnatrz-
maciczna lub niedotlenienie) i tych z wigkszoscia
wad wrodzonych.

o W przypadkach o niepewnym rokowaniu, gdzie
przezywalnos¢ jest graniczna i istnieje relatywnie
wysoka chorobowos$¢ oraz spodziewane jest duze
upos$ledzenie dziecka, powinno sie poprzeé prag-
nienia rodzicow dotyczace decyzji o resuscytaciji.

Wycofanie sie z wysitkéw resuscytacyjnych

Dane dotyczace zresuscytowanych noworodkow, kto-
re nie dawaty oznak zycia zaraz po urodzeniu

i przez nastepne 10 lub wiecej minut, wykazaty za-
réwno wysoka $miertelno$¢ jak i rozwdj ciezkiego
upos$ledzenia neurologicznego [354, 355]. Po 10 mi-
nutach nieprzerwanej i wtasciwie prowadzonej resu-
scytacji mozna rozwazy¢ zaprzestanie prowadzenia
dziatan, jesli nie stwierdza sie zadnych oznak zycia.
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