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Podsumowanie zmian od Wytycznych 2005

Najwazniejsze zmiany w Wytycznych 2010 dotyczace za-
awansowanych zabiegéw resuscytacyjnych (ddvanced Life
Supporz‘ ALS) u 0s6b dorostych obejmuja:

Zwigkszony nacisk na znaczenie wysokiej jakosci i mi-
nimalizowania przerw w uci$nieciach klatki piersiowej
podczas wszystkich interwencji ALS. Uci$niecia klatki
piersiowej przerywa sie na krétko, jedynie by umozliwi¢
istotne interwengje.

daron w dawce 300 mg jest podawany takze po trzeciej
defibrylagji.

Nie zaleca si¢ juz rutynowego stosowania atropiny w le-
czeniu asystolii lub aktywnosci elektrycznej bez tetna
(Pulseless Electrical Activity — PEA).

Zmniejszony nacisk na wezesng intubacje, z wyjatkiem sy-
tuacji, gdy wykonywana jest przez dobrze wyszkolone oso-
by, z minimalng przerwa w uci$nieciach klatki piersiowe;.
Zwickszony nacisk na zastosowanie kapnografii w celu
potwierdzenia i ciggtego monitorowania potozenia rur-

®  Zwigkszony nacisk na zastosowanie systemu ,obserwuj ki dotchawiczej, jakosci RKO oraz umozliwienia wezes-
i reaguj” (,track and trigger systems”), by uchwyci¢ pogor- nego rozpoznania powrotu spontanicznego krazenia
szenie si¢ stanu zdrowia pacjenta i umozliwi¢ wdrozenie (Return of Spontaneous Circulation — ROSC).
leczenia w celu prewencji wewnatrzszpitalnego zatrzy- Zwrbcenie uwagi na potencjalne znaczenie obrazowa-
mania krgzenia. nia ultrasonograficznego podczas ALS.

®  Zwickszenie $wiadomosci niepokojacych objawéw zwig- Rozpoznanie potencjalnej szkodliwosci hiperoksemii
zanych z ryzykiem naglej $mierci sercowej poza szpita- po ROSC. Po powrocie spontanicznego krazenia, jesli
lem. mozna wiarygodnie monitorowaé saturacje krwi tetni-

®  Usuniecie zalecenia dotyczacego zdefiniowanego okre- czej (Sa0,) (za pomocy pulsoksymetrii i/lub gazometrii
su RKO przed defibrylacja w przebiegu niezauwazone- krwi tetniczej), wdechowe stezenie tlenu nalezy mia-
go przez stuzby ratownicze pozaszpitalnego zatrzyma- reczkowac tak, by osiggna¢ Sa0, 94-98%.
nia krazenia. Zwigkszony nacisk i uszczegStowienie leczenia zespo-

®  Kontynuacj¢ ucisnigé klatki piersiowej podczas fadowa- tu objawéw wystepujacych po zatrzymaniu krazenia —
nia defibrylatora — pozwoli to zminimalizowaé przerwe syndrom poresuscytacyjny (SP) (post-cardiac arrest syn-
przed defibrylacja. drome).

B Mhiejsze znaczenie uderzenia przedsercowego. Rozpoznanie, ze wdrozenie kompleksowego, przejrzy-
®  Zastosowanie do trzech pod rzad defibrylacji w przy- stego protokotu leczenia pacjentéw po zatrzymaniu
padku migotania komor/czestoskurczu komorowego krazenia moze zwigkszy¢ przezywalnos¢ po ROSC.

bez tetna (VE/VT) wystepujacych podczas cewniko- Zwigkszony nacisk na zastosowanie pierwotnej przez-

wania serca lub we wezesnym okresie pooperacyjnym skérnej interwencji wiericowej u okreslonej grupy pa-

w kardiochirurgii. cjentéw z zachowanym krazeniem po ROSC (wlacza-
®  Nie zaleca si¢ juz podawania lekéw przez rurke intuba- jac pacjentéw w stanie $pigczki).

cyjna — jezeli nie mozna zapewni¢ dostgpu dozylnego, Rewizje zalecen dotyczacych kontroli poziomu glikemii:

leki nalezy podawaé doszpikowo (intraosseous — io). u 0s6b dorostych po ROSC powinno si¢ wdrozy¢ lecze-
[

W leczeniu zatrzymania krazenia w mechanizmie VF/
VT 1 mg adrenaliny nalezy podaé po trzeciej defibry-
lacji, po ponownym podjeciu ucisnig¢ klatki piersiowej,
a nastepnie co 3—5 minut (co drugg petle RKO). Amio-
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nie, gdy poziom glukozy we krwi jest >10 mmol/1 (>180
mg/dl). Jednoczesnie powinno si¢ unikaé hipoglikemii.
Zastosowanie terapeutycznej hipotermii u pacjentéw
pozostajacych w stanie $piaczki po zatrzymaniu kraze-
nia zaréwno w rytmach nie do defibrylagji, jak i w ryt-
mach do defibrylacji. Zauwaza si¢ nizszy poziom dowo-
déw naukowych w przypadku zastosowania hipotermii
w grupie pacjentéw z zatrzymaniem krazenia w ryt-

mach nie do defibrylacji.
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B Stwierdzenie, ze wiele akceptowanych dotychczas czyn-
nikéw przewidujacych niekorzystny wynik leczenia pa-
cjentéw pozostajacych w stanie $piaczki po NZK jest
niewiarygodnych, szczegélnie gdy zastosowano tera-
peutyczng hipotermie.

4a Zapobieganie wewnatrzszpitalnemu
zatrzymaniu krazenia

Wezesne rozpoznanie pogorszenia stanu pacjenta i prewen-
¢ja zatrzymania krazenia stanowig pierwsze ogniwo lan-
cucha przezycial. W przypadku wewnatrzszpitalnego za-
trzymania krazenia mniej niz 20% pacjentéw przezyje do
momentu wypisania ze szpitala®. Prewencja wewnatrz-
szpitalnego zatrzymania krazenia wymaga edukacji persone-
lu medycznego, monitorowania pacjentéw, rozpoznania po-
gorszenia stanu pacjenta oraz stworzenia systemu wzywania
pomocy i skutecznej odpowiedzi na jej wezwanie’.

Problem

Zatrzymanie krazenia wystepujace u pacjentéw przeby-
wajacych na oddziatach bez monitorowania nie jest zwykle
ani zdarzeniem naglym czy nieprzewidywalnym, ani spo-
wodowanym przyczynami pierwotnie kardiologicznymi®.
W tej grupie pacjentéw wystepuje zwykle wolne i postepu-
jace pogorszenie stanu ogdlnego, wiaczajac w to hipoksemie
i hipotensje, ktére pozostajg niezauwazone przez personel
medyczny lub s3 rozpoznane, ale nieadekwatnie leczone””.
U wielu z tych pacjentéw dochodzi do niemonitorowanego
zatrzymania krazenia, a lezacy u jego podstaw rytm jest zwy-
kle nie do defibrylacji*"°. W takim przypadku przezywalnos¢
pacjentéw do wypisania ze szpitala jest niska**'°.

W dokumentacji medycznej pacjentéw, u ktérych do-
szto do NZK albo ktérzy nieoczekiwanie wymagali przyje-
cia na Oddziat Intensywnej Terapii (OIT), czgsto znajduja
si¢ dowody §wiadczace o braku rozpoznania lub braku lecze-
nia pojawiajacych si¢ zaburzeri oddychania i krazenia®$1-6,
Badanie ACADEMIA wykazalo takie dane w przypadku
79% zatrzyman krazenia, 55% zgonéw i 54% nieoczekiwa-
nych przyje¢ na OIT®. Wezesne i skuteczne leczenie cigz-
ko chorych pacjentéw moze zapobiec niektérym zatrzyma-
niom krazenia, zgonom i nieprzewidzianym przyjeciom na
OIT. Kilka badan pokazuje, ze tylko jedna trzecia sposréd
pacjentéw, u ktérych blednie rozpoznano NZK, w rezulta-
cie umieral’ %,

Istota niedostatecznego rozpoznania i leczenia
pacjentow z pogorszeniem stanu zdrowia
Niedostateczna opieka czgsto obejmuje: rzadka, péz-
ng lub niekompletng oceng¢ podstawowych parametréw zy-
ciowych; brak wiedzy dotyczacej prawidtowych ich wartosci;
niedostatecznie dobre zaprojektowanie kart obserwacji; niska
czulo§¢ i swoisto$é systeméw ,obserwuj i reaguj” (,¢rack and
trigger”); zbyt mata ilo§¢ personelu medycznego a przez to
brak mozliwoéci zaawansowanego monitorowania pacjentéw,
lepszej nad nimi opieki®* . Czestym problemem jest niesku-
teczne leczenie zaburzen droznosci drég oddechowych, od-
dychania i krazenia, niewlasciwe zastosowanie tlenoterapii,
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staba komunikacja, brak pracy zespolowej, niewystarczajace
wdrazanie protokoléw ograniczajacych leczenie”'*%.

Edukacja dotyczaca postepowania w stanach
naglych

Liczne badania wykazaly, ze zaréwno personelowi le-
karskiemu, jak i pielegniarskiemu brakuje wiedzy i umie-
jetnoéci dotyczacych postepowania w sytuacjach naglych®.
Dotyczy to np. tlenoterapii®!, réwnowagi ptynowo-elektro-
litowej*, terapii przeciwbdlowej®, zagadnien zwigzanych ze
zgodg na procedury medyczne*, pulsoksymetrii**¢ czy da-
wek lekéw?. Studia medyczne niedostatecznie przygotowu-
ja mlodych lekarzy do pracy, niewystarczajaco ucza podsta-
wowych zagadnied zwiazanych z patofizjologia i medycyna,
stanéw naglych®. Jest potrzeba zwrécenia uwagi na szko-
lenia dotyczace stanéw naglych zaréwno studentéw me-
dycyny, jak i miodych lekarzy**®. Nie ma, niestety, danych
przekonujacych, Ze umiejetnosci i wiedza starszego perso-
nelu medycznego w tym zakresie sg lepsze**2. Czesto bra-
kuje pewnosci i umiejetnosci podejmowania decyzji w sta-
nach nagtych, a usystematyzowany sposéb oceny krytycznie
chorych pacjentéw jest rzadko stosowany*.

Edukacja personelu medycznego jest istotnym elemen-
tem implementacji systemu zapobiegania zatrzymaniu kra-
zenia*. Nie ma jednak randomizowanych badan z grupa kon-
trolng okreslajacych wptyw poszczegélnych interwencji edu-
kacyjnych na poprawe wynikéw leczenia pacjentéw, takich
jak: wezesniejsze rozpoznanie lub leczenie pacjenta zagro-
zonego zatrzymaniem krazenia lub oddychania. W badaniu
australijskim praktycznie cata poprawa, czyli zmniejszenie
czestosci wystepowania wewnatrzszpitalnego zatrzymania
krazenia, nastapita w fazie edukacji w zwigzku z implemen-
tacja zespoléw resuscytacyjnych (MET)*#. W badaniach
pochodzacych z australijskich i amerykanskich szpitali,
gdzie juz dziataly zespoly szybkiego reagowania, wprowa-
dzenie edukacji dotyczacej okreslonych kryteriow wzywania
tych zespotéw doprowadzito do zwigkszenia liczby uzasad-
nionych przyje¢ na OIT oraz zmniejszenia liczby zatrzyman
krazenia na innych oddziatach**. Badanie ze Zjednoczo-
nego Krélestwa wykazato, ze w dwoch szpitalach po wpro-
wadzeniu ustandaryzowanego programu nauczania zmniej-
szyta si¢ ilos¢ wezwan do zatrzymania krazenia, przy wzro-
$cie wezwari do pacjentéw zagrozonych jego wystapieniem.
Towarzyszyto temu zmniejszenie liczby rzeczywistych za-
trzyman krazenia oraz zwickszenie ilosci ROSC, jak i prze-
zywalnosci do wypisu ze szpitala®®'.

Monitorowanie i rozpoznawanie pacjenta w ciezkim
stanie

Objawy kliniczne w stanach naglych, niezaleznie od
przyczyny wyjsciowej, sa podobne, poniewaz odzwierciedla-
ja niewydolno$¢ uktadu oddechowego, krazenia i nerwowe-
go. Zaburzenia proceséw fizjologicznych sg czeste u pacjen-
tow oddzialéw ogdlnych®, ale mimo to pomiary i rejestracja
waznych zmian w tym zakresie zdarza si¢ znacznie rzadziej,
niz jest to pozadane®8 1316245334,

W celu utatwienia wezesnego wykrycia cigzkiego scho-
rzenia, u kazdego pacjenta powinno si¢ zaplanowa¢ schemat
monitorowania podstawowych parametréw zyciowych okre-
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$lajacy, jakie parametry i jak czgsto powinny by¢ oceniane®.
Aktualnie w wielu szpitalach, w celu identyfikacji pacjen-
tow wymagajacych poszerzonego monitorowania, leczenia
lub konsultacji specjalistycznej, stosowane sa skale wezes-
nego ostrzegania (Early Warning Scores — EWS) lub kryte-
ria wezwania zespolu resuscytacyjnego (strategia Jtrack and
trigger”)'>*5557 Systemy te zostaly wprowadzone, by zwigk-
szy¢ czgsto$ci przeprowadzania oceny podstawowych para-
metréw zyciowych u pacjentéw>*3%,

Kryteria wezwania lub systemy ,obserwuj i reaguj” obej-
mujg obserwacje pojedynczych lub kilku parametréw, skale
sumujace punkty dotyczace poszcezegdlnych zmiennych lub
kombinacje powyzszych®. Sumaryczny, zbalansowany system
»obserwuj i reaguj” oferuje stopniowe podnoszenie poziomu
opieki, podczas gdy systemy oparte na ocenie pojedynczych
parametrow wyzwalaja dziatanie ,wszystko albo nic”.

W wickszosci przypadkéw brak jest przekonujacych
danych wskazujacych, ze poszczegélne systemy posiadajg
akceptowalna doktadnos¢ pozwalajaca na zastosowanie ich
w zatozonych celach. Ich niska czulo$¢ oznacza, ze znacz-
na liczba pacjentéw zagrozonych wystapieniem zatrzyma-
nia krazenia moze zosta¢ przeoczona®*2. W celu identyfika-
¢ji pacjentéw zagrozonych powaznym ryzykiem pogorsze-
nia stanu zdrowia, wystapieniem zatrzymania krazenia lub
zgonu, szpitale powinny stosowa¢ walidowane dla okreslonej
populacji pacjentéw systemy zaréwno podczas ich przyjecia,
jak i pobytu w szpitalu.

Zmiany dotyczace fizjologicznych parametréw ocenia-
ne pojedynczo lub sumarycznie moga, ze zmienng czuloscig
i swoistoscia, stuzy¢ przewidywaniu wystapienia zatrzymania
krazenia®¥1%464 zgonu w szpitalu??*4#2 i nieplanowanych
przyje¢ na OI'T#%%, Réznigce si¢ pomiedzy szpitalami kry-
teria przyjecia pacjentéw na OIT czynia nieplanowane przy-
jecia na OIT mniej uzytecznym punktem koricowym badari.

Jak mozna si¢ spodziewaé, wigksza ilos¢ nieprawidio-
wych parametréw zwigksza prawdopodobieristwo zgo-
nu't 20677891 - Najlepsze zestawienie tych zmiennych
i ich wartosci odciecia pozwalajace na wezesne prognozo-
wanie jest nieznane. Najlepsze wartosci prognostyczne osig-
gdja sumaryczne, zbalansowane systemy oceny zawierajace
nastgpujace parametry: czynno$é serca (Heart Rate — HR),
ilos¢ oddechéw (Respiratory Rate — RR), skurczowe cisnie-
nie krwi (Systolic Blood Pressure — SBP), skale AVPU (Alert,
Vocalizing, Pain, Unresponsive), temperature, wiek, wysyce-
nie tlenem . Sposréd pojedynczych parametréw stoso-
wanych w systemach ,obserwuj i reaguj” punkty odciecia
dla HR <35 i >140/min, RR <6 i >32/min oraz SBP <80
mm Hg osiagaja najlepsze wartosci prognostyczne. Wzie-
cie pod uwage wieku pacjenta poprawia wartoéci progno-
styczne zaréwno sumarycznych, jak i opartych na jednym
parametrze systeméw oceny’’. Sumaryczne, zbalansowa-
ne systemy oceny wydaja si¢ posiada¢ relatywnie staly po-
rzadek przedstawianych wartosci (rank order of performan-
ce)”®. Nowo skonstruowane sumaryczne, zbalansowane
systemy oceny lepiej réznicuja pacjentéw, prognozujac 24-
-godzinng $miertelnos$¢ przy uzyciu skal wezesnego ostrze-
gania (Early Warning Score — EWS)%,

Whasciwie zaprojektowana karta oceny podstawowych
czynnosci zyciowych czy zastosowanie odpowiedniej tech-
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nologii moga mie¢ istotng role w wykrywaniu pogorszenia
stanu pacjenta i wymagaja dalszych badan? %,

Wzywanie pomocy

Tradycyjna reakcja na zatrzymanie krazenie jest akty-
wacja personelu szpitalnego (zespét resuscytacyjny), ktéry
zajmuje si¢ pacjentem po wystapieniu zatrzymania kraze-
nia. Zesp6t ten wprowadzony zostal, by poprawi¢ przezy-
walno$¢ w zatrzymaniu krazenia w okolicznosciach, kiedy
zadne specjalne zespoty, dziatajace w tym celu, nie istnia-
ty*. Obecnie kwestionuje sie role zespotu resuscytacyjnego.
W jednym matym badaniu do wypisu ze szpitala przezyli je-
dynie pacjenci, u ktérych do powrotu spontanicznego kra-
zenia doszlo przed przybyciem zespotu resuscytacyjnego®.
Po zestawieniu tego ze stabym wynikiem leczenia wewnatrz-
szpitalnego zatrzymania krazenia, obecnie nacisk ktadzie sie
na wezesne rozpoznanie i leczenie krytycznie chorych pa-
cjentéw w celu prewencji zatrzymania krazenia.

Personelowi pielegniarskiemu lub miodym lekarzom
czgsto trudno jest poprosi¢ o pomoc lub wdrozyé zaawan-
sowane leczenie z powodu ryzyka zostania skrytykowanym.
Szpitale powinny stworzy¢ warunki, w ktérych caly perso-
nel jest upowazniony do wezwania pomocy, jak réwniez jest
przeszkolony w zakresie stosowania specjalnych narzedzi
zapewniajacych skuteczng komunikacje, takich jak: RSVP
(Reason-Story-Vital Signs-Plan)” lub SBAR (Situation-

-Background-Assessment-Recommendation)®.

Postepowanie z pacjentem w ciezkim stanie
Pacjetéw w cigzkim stanie lub tym stanem zagrozo-
nych zazwyczaj leczy zespdt resuscytacyjny (Medical Emer-
gency Team — MET), zespét szybkiego reagowania (Rapid
Response Team — RRT) lub konsultacyjny zesp6t intensywnej
terapii (Critical Care Outreach Team — CCOT)* 1. Zespoly
te wspélistnieja lub zamienily tradycyjne zespoly resuscyta-
cyjne, typowo leczace pacjentéw, u ktérych juz doszto do za-
trzymania krazenia; zespoty MET/RRT zwykle skiadajg sie
z personelu lekarskiego i pielegniarskiego pracujacego na od-
dziatach intensywnej terapii i oddziatach ogélnych. Zespoty te
reaguja w przypadku stwierdzenia konkretnych kryteriéw we-
zwania. Zespoly CCOT, popularne w Zjednoczonym Kréle-
stwie, sg zwykle ztozone z personelu pielegniarskiego dziata-
jacego pojedynczo lub w zespotach®. Dziatanie to przybiera
rézne formy poczawszy od jednej pielegniarki po wielodyscy-
plinarne zespoty dostepne przez 24 godziny 7 dni w tygodniu.
Wezwania zespotéw MET/RRT/COOT moze dokonac kaz-
da osoba z personelu zajmujacego si¢ pacjentem. W niektérych
szpitalach zacheca sig, by, jesli to konieczne, zespét mogt by¢
wezwany rowniez przez rodzing lub przyjaciét pacjenta'®™?*,
Interwencje wykonywane przez zespét czesto obejmuja proste
czynnosci, takie jak rozpoczecie tlenoterapii czy dozylna po-
daz ptynow!'®%, Jakkolwiek analiza post hoc badania MERIT
sugeruje, ze prawie wszystkie wezwania zespotu resuscytacyj-
nego wymagaly interwencji o zaawansowanym charakterze!.
Opisywane sg catodobowe strategie dziatania zespotow resu-
scytacyjnych, co moze sugerowa, ze identyfikacja i reagowanie
na nagle zdarzenia mogg nie by¢ jednolite w ciagu doby'""2.
Analiza efektu wdrozenia systeméw MET/RRT/
CCOT na wynik leczenia pacjentéw jest trudna z powo-
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du zlozonej natury podejmowanych interwencji. W czasie
trwania wielu badan nad dzialaniem zespotéw szybkiego re-
agowania prowadzono miedzynarodowe inicjatywy ukierun-
kowane na poprawe innych aspektéw dotyczacych bezpie-
czefistwa pacjenta, np. zakazen wewngtrzszpitalnych, wezes-
nego leczenia sepsy i lepszego postepowania medycznego,
ktére mogly mie¢ potencjalny wptyw na stan zdrowia pa-
cjentéw oraz korzystny efekt na redukcje wystgpowania we-
wnatrzszpitalnych zatrzyman krazenia i zgonéw. Dodatko-
wo zwigkszenie nacisku na poprawe opieki paliatywnej oraz
niepodejmowanie decyzji o rozpoczynaniu resuscytacji (Do
Not Attempt Resuscitation — DNAR) moze mie¢ takze wptyw
na ilo$¢ wezwan dotyczacych zatrzymania krazenia. Dostep-
ne obecnie badania naukowe nie uwzgledniaja wspomnia-
nych czynnikéw zaburzajacych.

Pomimo to liczne badania jednoosrodkowe donosza
o zmniejszeniu liczby zatrzyman krazenia po implementa-
¢ji systeméw RRT/MET##710711L15125 - Jakkolwiek bada-
nie MERIT, dobrze skonstruowane klastrowo randomizo-
wane z grupg kontrolng, skupiajace 23 szpitale, nie wyka-
zalo zmniejszenia wystepowania zatrzymania krazenia po
wprowadzeniu MET, analizujac wyniki w grupach wyod-
rebnionych zgodnie z zaplanowanym leczeniem. W bada-
niu, obejmujacym 6-miesieczny okres wdrozenia MET na
oddziatach ogélnych, nie udato si¢ wykaza¢ réznicy pomieg-
dzy szpitalami wdrazajacymi interwencje a grupg kontrol-
ng w redukcji tacznego wyniku leczenia, na ktéry skiadaty
sie (a) wystgpienie zatrzymania krazenia bez wezesniejszych
zaleceni niepodejmowania resuscytacji (No# For Resuscitation
- NFR), (b) nieplanowanych przyje¢ na OIT oraz (c) nie-
spodziewanych zgonéw (bez wystepujacych wezesniej de-
cyzji NFR). Obydwie grupy, kontrolna i stosujaca zespoly
MET, zademonstrowaly poprawe wynikéw leczenia w ze-
stawieniu z warto$ciami sprzed wdrozenia interwencji. Ana-
liza post hoc badania MERIT wykazata zmniejszenie wyste-
powania zatrzymania krazenia i niespodziewanych zgonéw,
co wigzalo sie ze zwigkszong liczbg wezwarn MET%, Kil-
ka innych badan takze nie wykazalo redukcji w iloéci za-
trzyman krazenia zwiazanych z wprowadzeniem systeméw
RRT/MET?05:106108109.127130 Badanie przeprowadzone w jed-
nym osrodku, gdzie stosowano EWS, wykazato zwickszenie
czgstosci epizodéw zatrzymania krazenia wsrdd pacjentéw
z wyzszg, punktacja EWS w poréwnaniu z grupg podobnie
oceniang w EWS przed wprowadzeniem tej interwencji®.

Ostatnie metaanalizy wykazaly, ze wdrozenie systeméw
RRT/MET bylo zwiazane z redukcjg zatrzyman krazenia
wystepujacych poza OIT, lecz nie wykazano zmniejszenia
$miertelno$ci wewnatrzszpitalnej''.
Wilasciwe umieszczenie pacjentow

W warunkach idealnych najcigzej chorych pacjentéw
powinno si¢ przyjmowac na oddzialy zapewniajace najlepszy
nadzdr, opieke pielegniarsky oraz najwyzszy poziom wspo-
magania zyciowo waznych narzadéw. Tak si¢ czgsto dzie-
je, chociaz niektérzy pacjenci zostaja skierowani niewtasci-
wie'. Organizacje miedzynarodowe przygotowaly definicje
réznych pozioméw leczenia i opracowaly kryteria przyjecia
i wypisu dla oddzialéw wzmozonego nadzoru i oddzialéw
intensywnej terapii**'*,

www.erc.edu

Wytyczne resuscytacji 2010

Obsada personalna

Liczebnos¢ personelu w szpitalu jest zwykle najnizsza
w nocy i w weekendy. Moze to wplywa¢ na jako$¢ moni-
torowania pacjentéw, leczenie i wyniki koricowe. Dane po-
chodzace z US National Registry of CPR Investigators wy-
kazaty, ze wyniki leczenia wewnatrzszpitalnego zatrzymania
krazenia majacego miejsce w nocy lub podczas weekendu sg
gorsze'. Przyjecia na oddzialy ogélne po godzinie 17.00'
albo do szpitala w weekendy'” wiaza si¢ z wyzsza $mier-
telnoscig. Ryzyko zgonu w szpitalu w przypadku pacjentéw
wypisywanych z OIT na oddzialy ogélne w nocy jest wyz-
sze niz dla tych, ktérzy sa wypisywani w dzien albo na od-
dzialy wzmozonego nadzoru®*®'¥. Kilka badari wykazalo, ze
zwiekszona liczba personelu pielegniarskiego wiaze sie ze
spadkiem iloéci zatrzyman krgzenia, niepowodzed w jego
leczeniu, jak réwniez czgstosci wystgpowania zapalenia ptuc,
wstrzgsu i zgonu® 10141,

Decyzje dotyczace resuscytacji

Decyzje o podjeciu, kontynuowaniu, zakoriczeniu resu-
scytacji sg oparte na réwnowadze pomiedzy ryzykiem, ko-
rzyscig 1 ciezarem podjecia tej decyzji dla pacjenta, jego ro-
dziny i czlonkéw zespotu leczacego. Istnieja okolicznosc,
kiedy resuscytacja nie jest wiaciwa i nie powinna by¢ podej-
mowana. Nalezy rozwazy¢ decyzjc; o ,,niepodejmowaniu re-
suscytacji” (DNAR), jezeli pacjent:

B nie zyczy sobie podejmowania RKO,
B nie przezyje zatrzymania krazenia nawet, gdy resuscyta-
cja zostanie podjeta.

Personel szpitalny czesto nie rozwaza, czy przystepo-
wanie do resuscytacji jest wiasciwe, a podejmowanie zabie-
g6w resuscytacyjnych w nierokujacych przypadkach (upor-
czywa terapia) jest powszechne®. Nawet jesli jest oczywi-
ste, ze dojdzie do NZK czy zgonu, rzadko podejmowane sg
decyzje dotyczace wskazan do resuscytacji u danego pacjen-
ta®. W wielu krajach europejskich nie ma formalnych regu-
lacji dotyczacych protokotu DNAR, a praktyka konsultowa-
nia decyzji z pacjentami jest rozna'*'*. Postep w zakresie
wiedzy i umiejetnosci w resuscytacji, a takze podejmowanie
decyzji o nieprzystgpowaniu do resuscytacji powinny popra-
wi¢ jakos¢ dostepnej opieki nad pacjentami i zapobiec da-
remnym prébom resuscytacji (zob. rozdzial 10)*. Zespoty
resuscytacyjne mogyg istotnie ulatwi¢ podejmowanie decyzji
dotyczacych probleméw korica Zycia i niepodejmowania re-

Suscytacji (DN AR)142,146—148'

Wytyczne dotyczace zapobiegania
wewnatrzszpitalnemu zatrzymaniu krazenia

Szpitale powinny wprowadzi¢ system opieki obejmujg-
cy: (a) szkolenie personelu medycznego dotyczace objawéw
$wiadczacych o pogarszaniu sie stanu ogdlnego pacjenta iza-
sadnosci wdrozenia szybkiego dziatania w celu jego popra-
wy, (b) wiasciwe i regularne monitorowanie podstawowych
parametréw zyciowych pacjenta, () przejrzyste wytyczne
(np. poprzez kryteria wezwania lub skale wczesnego ostrze-
gania), by poméc personelowi medycznemu we wezesnym
rozpoznaniu pogorszenia stanu pacjenta, (d) prosty, jedno-
lity system wzywania pomocy oraz (e) wiasciwg i zastoso-
wang o czasie odpowiedz na wezwanie pomocy’. Ponizsze
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strategie mogg zapobiec mozliwym do uniknigcia wewnatrz-

szpitalnym zatrzymaniom krazenia:

1. Opieke nad pacjentami krytycznie chorymi lub zagro-
zonymi pogorszeniem si¢ stanu zdrowia nalezy prowa-
dzi¢ na wlasciwych oddziatach, gdzie jej poziom jest do-
stosowany do ci¢zkosci stanu chorego.

2. Krytycznie chorzy pacjenci potrzebuja regularnej obser-
wacji: kazdy pacjent powinien posiada¢ udokumento-
wany plan monitorowania, definiujacy, jak czesto i jakie
parametry zyciowe powinny by¢ monitorowane w za-
leznosci od cigzkosci stanu pacjenta, prawdopodobieri-
stwa pogorszenia jego stanu i wystapienia zatrzymania
kragzenia. Ostatnio zaleca si¢ monitorowanie prostych
fizjologicznych zmiennych, obejmujacych tetno, cisnie-
nie tetnicze, czgsto$é oddychania, poziom swiadomosci,
temperature i saturacj¢ (SpO,)***.

3. W celu identyfikacji pacjentéw w krytycznym stanie
i/lub zagrozonych pogorszeniem stanu ogélnego
oraz zatrzymaniem krazenia nalezy zastosowac system
»obserwuj i reaguj” (,track and trigger”) (kryteria wezwa-
nia lub systemy wczesnego ostrzegania).

4. Nalezy stosowa¢ system karty pacjenta umozliwiaja-
cy regularne pomiary i dokumentowanie wartosci pod-
stawowych parametréw zyciowych oraz skal wezesnego
ostrzegania — jesli s3 uzywane.

5. Nalezy opracowa¢ jasne i swoiste reguly postepowa-
nia klinicznego w odpowiedzi na nieprawidlowosci pa-
rametréw fizjologicznych pacjenta, oparte na systemie
»obserwuj i reaguj”. Powinny one zawiera¢ zalecenia do-
tyczace dalszego leczenia i okresla¢ zakres obowiazkéw
personelu lekarskiego i pielegniarskiego.

6. W szpitalu powinien obowiazywaé jasno okreslony
schemat postepowania w stanach nagltych. Moze to by¢
wezwanie zespotu konsultujacego lub zespotu resuscy-
tacyjnego (np. MET, RRT), zdolnego do adekwatnego
w czasie dzialania w odpowiedzi na nagle pogorszenie
stanu ogélnego identyfikowanego za pomocy systemu
»obserwyj i reaguj” lub innych wskaznikéw. Zespét musi
by¢ dostgpny 24 godziny na dobe i posiada¢ w swoim
sktadzie osoby z odpowiednimi umiejetnosciami poste-
powania w stanach nagtych.

7. Nalezy przeszkoli¢ caly personel medyczny w zakresie
rozpoznawania, monitorowania i postegpowania z pa-
cjentami w stanie cigzkim. Dotyczy to réwniez dziatan
podejmowanych podczas oczekiwania na bardziej do-
$wiadczong pomoc. Nalezy upewnic sig, ze personel zna
swojg role, dziatajac w systemie szybkiej odpowiedzi.

8. Szpitale muszg umozliwi¢ personelowi wszystkich dys-
cyplin wezwanie pomocy, gdy rozpoznaja pacjenta za-
grozonego pogorszeniem stanu zdrowia lub wysta-
pieniem zatrzymania krazenia. Personel powinien by¢
przeszkolony w uzyciu uporzadkowanych narzedzi ko-
munikacyjnych w celu skutecznego przekazania infor-
macji pomiedzy lekarzami, pielegniarkami i innymi
pracownikami ochrony zdrowia.

9. Nalezy rozpoznaé pacjentéw, u ktérych zatrzymanie
krazenia i oddychania jest przewidywalnym zdarzeniem
zwigzanym z koricem zycia i u ktérych podejmowanie
RKO jest niewtasciwe, a takze zidentyfikowaé pacjen-
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téw, ktorzy nie zycza sobie wdrozenia RKO. Szpitale
powinny posiadaé strategie dotyczaca DNAR, opartg
na krajowych wytycznych, zrozumiatg dla catego perso-
nelu medycznego.

10. Nalezy zapewni¢ audyt przypadkéw zatrzymania kra-
zenia, fatszywych rozpoznan zatrzymania krazenia, nie-
oczekiwanych zgonéw i nieplanowanych przyje¢ na
OIT, w oparciu o dostgpne bazy danych. Audytem po-
winny zosta¢ réwniez objete zdarzenia poprzedzajace
zatrzymanie krazenia oraz wdrozone postgpowanie.

Zapobieganie pozaszpitalnej naglej Smierci
sercowej

Choroba wiericowa jest najczestsza przyczyng naglej $mier-
ci sercowej (Sudden Cardiac Death — SCD). Przyczynami
wiekszosci pozostatych epizodéw SCD sg kardiomiopa-
tia niezwigzana z niedokrwieniem oraz wady zastawkowe.
Niewielki odsetek SCD jest spowodowany wrodzonymi za-
burzeniami (np. zesp6t Brugadéw, kardiomiopatia przero-
stowa) lub wrodzonymi chorobami serca.

Wiekszos¢ przypadkéw SCD jest poprzedzona wywia-
dem dotyczacym choroby serca i objawami ostrzegajacymi,
najczesciej bélem w klatce piersiowej, okoto godziny przed
zatrzymaniem krazenia'’. U pacjentéw z rozpoznang cho-
robg serca utrata przytomnosci (z obecnoscig lub bez obja-
woéw prodromalnych — szczegélnie, gdy wystepowaty ostat-
nio lub nawracaja) jest niezaleznym czynnikiem ryzyka dla
zwigkszonego ryzyka zgonu®'*'. B6l w klatce piersiowej
pojawiajacy sie wylacznie przy wysitku oraz uczucie kotata-
nia serca zwigzane wylacznie z utrata przytomnosci sa zwia-
zane z kardiomiopatig przerostows, nieprawidtowosciami
naczyn wieficowych, zespotem Wolffa—Parkinsona-White’a
i arytmogenng kardiomiopatia prawej komory.

Zdrowe dotychczas dzieci lub mtodzi dorosli, dotknie-
ci SCD, mogli takze wykazywac objawy niepokojace (np. za-
stabniecie/utrata przytomnosci, bl w klatce piersiowej i ko-
fatanie serca), ktére powinny byly zaalarmowa¢ pracowni-
kéw ochrony zdrowia i skloni¢ do poszukiwania opinii
eksperta w celu zapobiezenia zatrzymaniu krgzenia'®",

Dzieci i mlodych dorostych, prezentujacych charak-
terystyczne objawy utraty przytomnosci z towarzyszacymi
zaburzeniami rytmu, nalezy poddaé specjalistycznej oce-
nie kardiologicznej, ktéra powinna obejmowaé wykonanie
EKG, a w wigkszoéci przypadkéw takze echokardiografii
oraz testu wysitkowego. Charakterystyczne cechy dla utra-
ty przytomnosci wywolanej zaburzeniami rytmu obejmuja:
zastabnigcie w utozeniu na wznak, podczas lub po wysitku,
bez lub z krétko wystepujacymi objawami prodromalnymi,
nawracajace epizody oraz (w pojedynczych przypadkach)
dodatni wywiad rodzinny w kierunku naglych zgonéw.
Dodatkowo dolegliwosci bélowe o charakterze nieoptuc-
nowym, kolatanie serca zwigzane z utrata przytomnosci,
drgawki (oporne na leczenie, wystepujace noca, wywolywa-
ne wysitkiem, utrata przytomnosci lub hatasem), tonigcie
osoby umiejacej ptywaé — wszystkie powinny wzbudzaé po-
dejrzenie zwickszonego ryzyka. Systematyczna ocena prze-
prowadzona w klinice specjalizujacej si¢ w opiece nad oso-
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bami zagrozonymi SCD jest zalecana czlonkom rodzin
o0s6b, ktére zmarly w mtodym wieku z powodu SCD oraz
tym ze znanym zaburzeniem zwigkszajacym ryzyko wy-
stapienia SCD¥"71%, Rodzinny wywiad dotyczacy utra-
ty przytomnosci lub SCD oraz zwigzanego z tym kotata-
nia serca, jak réwniez utrata przytomnosci w utozeniu na
wznak, utrata przytomnosci zwigzana z wysitkiem i stresem
emocjonalnym sg bardziej powszechne u pacjentéw z ze-
spotem wydtuzonego QT (Long QT Syndrome — LQTS)'.
U oséb starszych'”'7® brak nudnosci i wymiotéw przed
utratg przytomnosci oraz nieprawidtowosci w zapisie EKG
s3 niezaleznymi czynnikami zwiastujacymi utrate przytom-
nosci z powodu arytmii.

Niewyttumaczalne utoniecia oraz utonigcia dobrze ply-
wajacych oséb mogg by¢ spowodowane LQTS lub katecho-
laminergicznym, wieloksztaltnym czestoskurczem komoro-
wym (Catecholaminergic Polymorphic Ventricular Tachycardia
— CPVT)™. Istnieje zwigzek pomigdzy LQTS i fenotypem
drgawek181 Opublikowane zostaly wytyczne zalecajace
badania przesiewowe w grupie sportowcéw wyczynowych,
w celu identyfikacji 0s6b zagrozonych wystapieniem nagle-

go zgonu'®,

4b Resuscytacja przedszpitalna

Personel systemu ratownictwa medycznego

Systemy ratownictwa medycznego w Europie réz-
nig sie miedzy soba zaréwno w strukturze, jak i w dziata-
niu. Niektére kraje rozwingty przedszpitalne systemy opar-
te niemal wylacznie na ratownikach i technikach medycz-
nych (Emergency Medical Technician — EMT), podczas gdy
w innych krajach w mniejszym lub wigkszym stopniu za-
trudniani sg lekarze. Obecnos¢ lekarzy podczas resuscytacji
dorostych w poréwnaniu do resuscytacji przeprowadzanych
przez ratownikéw wigze sie z wickszg zgodnoscig dziatania
z wytycznymi'®'™, ponadto lekarze w niekt6rych systemach
skuteczniej wykonuja zaawansowane zabiegi resuscytacyj-
ne!$31%18_ Poréwnania w obrebie jednego systemu ratow-
nictwa uwidaczniaja sprzeczne dane, tzn. niektére badania
wykazuja poprawe przezywalnosci do wypisu ze szpitala, gdy
lekarz jest czlonkiem zespolu resuscytacyjnego'® %, inne
wykazuja brak réznic zaréwno w krétko, jak i dtugotermino-
wych wynikach leczenia'®819119319 4 jedno wykazato na-
wet nizszg przezywalno$¢ zatrzymania krazenia, gdy lekarz
byt czescia zespotu resuscytacyjnego’”. Badania poréwnuja-
ce wyniki resuscytacji pomiedzy systemami zatrudniajacymi
lekarzy i inny personel medyczny s trudne do interpretacji
z powodu skrajnie wysokiej zmiennosci w systemach, nie-
zaleznie od skiadu personelu medycznego®®. Chociaz nie-
ktére badania dokumentuja wyzsza przezywalnos¢ zatrzy-
mania krgzenia w systemie, w ktorym pracuja doswiadczeni
lekarze!86188201203 ' vy zestawieniu z zespolami nielekarski-
mi?1202204205 "t inne badania nie wykazaly réznic pomie-
dzy systemami niezaleznie od sktadu zespotu?®®?”. Istnieja
réwniez doniesienia o dobrze zorganizowanych systemach
opartych na wyszkolonych ratownikach bez lekarza, w kté-
rych osiaggana jest wysoka przezywalno$é®™. Biorac powyz-
sze pod uwage, wlaczenie badZ wylaczenie lekarzy z per-
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sonelu medycznego dziatajacego w systemach ratownictwa
w przedszpitalnych zatrzymaniach krazenia b¢dzie zalezato
gtéwnie od lokalnego protokotu.

Zasady konczenia resuscytacji

Jedno wysokiej jakosci, prospektywne badanie wykaza-
to, ze wprowadzenie zasady koriczenia resuscytacji w opar-
ciu o przyjete kryteria na poziomie podstawowych zabie-
gow resuscytacyjnych prowadzonych przez technikéw me-
dycznych (defibrillation only EMT) jest zwiazane z wysokim
prawdopodobieristwem zgonu®®. Zasada ta zaleca zakori-
czenie resuscytacji w sytuacji braku ROSC, braku defibry-
lacji i w sytuacji, kiedy zatrzymanie krazenia nie wystapi-
to w obecnosci zespotu pogotowia ratunkowego. Sposréd
776 pacjentow z zatrzymaniem krazenia, u ktérych zgodnie
z powyzszg zasadg zalecano zakoriczenie resuscytacji, prze-
zyly 4 osoby (0,5% [95% CI 0,2-0,9]). Wdrozenie tej za-
sady mogtoby zmniejszy¢ liczbe transportéw o okoto 2/3.
Cztery badania wykazaly mozliwos¢ rozpowszechnienia tej
zasady?¥-212,

Dodatkowe badania wykazaly zwiazek daremnie podej-
mowanych interwencji z takimi zmiennymi, jak: brak ROSC
na miejscu zdarzenia, wystgpienie rytmu nie do defibrylacji,
niezauwazone zatrzymanie krazenia, brak RKO wykonywa-
nej przez $wiadkéw zdarzenia, czas od wezwania do inter-
wencji, demografia pacjentéw?*28,

Dwa wewnatrzszpitalne badania i jedno obejmujg-
ce dziatania w oddziale ratunkowym wykazaly ograniczo-
ng wiarygodnos§¢ zasad koriczenia resuscytacji w tych wa-
runkach?%-221,

Prospektywnie sprawdzona (walidowana) zasada kori-
czenia resuscytacji, taka jak ,zakoriczenie dziatari resuscy-
tacyjnych na poziomie podstawowych zabiegéw resuscy-
tacyjnych”, moze by¢ zastosowana jako pomocne wskaza-
nie w celu podjecia decyzji o zakoriczeniu przedszpitalnej
RKO u 0s6b dorostych. Wymaga to jednak jej prospektyw-
nego sprawdzenia (walidacji) w systemach ratownictwa me-
dycznego (analogicznie jak zaproponowane wyzej jej wdro-
zenie). Wprowadzanie jasnych zasad dziatania os6b na r6z-
nych poziomach systemu ochrony zdrowia, wiaczajac w to
pomoc wewnatrzszpitalna, moze by¢ przydatne w ograni-
czeniu zmienno$ci podejmowanych decyzji, jakkolwick za-
sady te powinny by¢ prospektywnie walidowane przed ich

implementacja.

Najpierw RKO czy defibrylacja?

Sa dowody wskazujace, ze wykonywanie uciskania klat-
ki piersiowej w czasie przygotowania i tadowania defibry-
latora poprawia prawdopodobienstwo przezycia®. Pracow-
nicy pogotowia ratunkowego powinni wykonywa¢ wysokiej
jakosci RKO w czasie, kiedy defibrylator jest przygotowy-
wany i tadowany oraz przyklejane s elektrody, ale rutyno-
we stosowanie RKO przez okreslony czas (np. 2-3 minuty)
przed analizg rytmu czy defibrylacjg nie jest rekomendowa-
ne. Poniewaz niektére systemy ratownictwa juz w pelni im-
plementowaly okreslony czas wykonywania RKO przed de-
fibrylacja, przy braku dowodéw popierajacych czy zaprze-
czajacych tej teorii zasadne jest w ich sytuacji utrzymanie tej

praktyki (zob. rozdziat 3)*%.
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4c Resuscytacja wewnatrzszpitalna

Podziat postgpowania w przypadku wystapienia zatrzymania

krazenia w szpitalu na podstawowe i zaawansowane zabiegi

resuscytacyjne jest arbitralny, gdyz prowadzenie resuscyta-

cji jest procesem ciagtym i opiera sie na zdrowym rozsadku.

Spoteczenstwo oczekuje, ze personel medyczny podejmie

i prawidtowo wykona resuscytacje krazeniowo-oddechows.

W przypadku wszystkich wewnatrzszpitalnych zatrzymar

krazenia nalezy upewnic sig, ze:

B Zatrzymanie krazenia i oddychania zostanie natych-
miast rozpoznane.

B Pomoc jest osiagalna pod standardowym numerem tele-
fonu.

®  Natychmiast rozpocznie si¢ RKO z wykorzystaniem
przyrzadéw do udrazniania drég oddechowych, jesli
beda wskazane, oraz jak najszybszym wykonaniem defi-
brylacji — na pewno w ciagu 3 minut.

Doktadna kolejnos¢ dziatania w przebiegu zatrzyma-
nia krazenia w szpitalu bedzie zalezata od wielu czynnikéw,
wlaczajac w to:

B [okalizacj¢ (oddzial szpitalny/poza oddzialem; oddziat
prowadzacy monitorowanie/nieprowadzacy monitoro-
wania);

stopien wyszkolenia oséb rozpoczynajacych resuscytacie;
liczbe 0s6b udzielajacych pomocy;

dostepny sprzet;

spos6b organizacji dziatain w szpitalu w odpowiedzi na
zatrzymanie krazenia i inne stany naglace (np. MET,
RRT).

Lokalizacja

U monitorowanych pacjentéw rozpoznanie zatrzy-
mania krazenia zwykle jest natychmiastowe. U pacjentéw
na oddziatach ogélnych moze dochodzi¢ do stopniowego
pogarszania si¢ stanu ogdlnego i niezauwazonego zatrzy-
mania krazenia®®. Najkorzystniej jest, gdy wszyscy pacjen-
ci z ryzykiem NZK s3 leczeni na oddziatach prowadzacych
monitorowanie, gdzie sprzet do prowadzenia zabiegéw resu-

scytacyjnych jest natychmiast dostepny.

Szkolenie osob rozpoczynajacych resuscytacje
Kazda osoba personelu medycznego powinna umieé
rozpoznaé zatrzymanie krazenia, wezwa¢ pomoc i rozpo-
cza¢ RKO. Personel powinien wykonywaé czynnosci, w za-
kresie ktorych zostat przeszkolony, i tak np. osoby pracujace
na OIT lub na oddziatach ratunkowych b¢dg miaty wicksze
doswiadczenie i umiejetnosci w prowadzeniu resuscytacji niz
osoby, ktére nie sg systematycznie zaangazowane w resuscy-
tacje w codziennej praktyce. Personel szpitalny bioracy udziat
W resuscytacji moze mie¢ zréznicowane umiejetnosci udraz-
niania drég oddechowych, prowadzenia wentylacji czy przy-
wracania krazenia. Ratownicy powinni wykonywa¢ tylko te
czynnosci, w zakresie ktérych sg przeszkoleni i kompetentni.

Liczba osob udzielajacych pomocy

Dziatajacy w pojedynke ratownik, podejmujacy resuscyta-
cje, musi wezwaé pomoc. Jesli obecne sg inne osoby z persone-
lu, kilka czynnosci moze by¢ wykonywanych réwnoczesnie.
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Dostepny sprzet

We wszystkich miejscach klinicznych szpitala powinien
by¢ natychmiast dostgpny sprzet i leki umozliwiajace prowa-
dzenie resuscytacji. W idealnych warunkach sprzet do RKO,
wlaczajac w to defibrylator, oraz leki i sposéb ich rozmiesz-
czenia powinny by¢ ujednolicone w catym szpitalu?**.

Zespot resuscytacyjny

Zespot resuscytacyjny moze by¢ tradycyjnym zespotem
reagujacym na wezwanie jedynie w sytuacji rozpoznania za-
trzymania krazenia. Alternatywnie szpitale moga stosowac
strategie rozpoznawania pacjentéw, u ktérych istnieje ryzy-
ko wystapienia zatrzymania krazenia i wzywaé zesp6t (np.
MET lub RRT) przed wystapieniem zatrzymania kraze-
nia. Termin ,zesp6t resuscytacyjny” odnosi sie do calej grupy
réznych zespotéw funkcjonujacych w szpitalach. Zatrzyma-
nie krgzenia w szpitalu rzadko jest nagte lub nieoczekiwane.
Dziatania zmierzajace do rozpoznania pacjentéw, u ktérych
wystepuje ryzyko zatrzymania krazenia, moga umozliwi¢
prewencje NZK, albo tez zapobiec podejmowaniu darem-
nych resuscytacji pacjentéw, u ktérych podjecie resuscytacji
nie przyniesie korzysci.

Natychmiastowe dzialania w przypadku utraty

przytomnosci pacjenta w szpitalu
Algorytm wstepnego postepowania w przypadku za-

trzymania krgzenia w szpitalu ilustruje ryc. 4.1.

B Zapewnij bezpieczeristwo whasne i personelu.

B QOcen stan $wiadomosci pacjenta.

B Jezeli osoba z wyksztalceniem medycznym widzi pa-
cjenta tracacego przytomnos¢ albo znajduje pacjenta
nieprzytomnego w szpitalu, powinna najpierw glosno
zawola¢ o pomoc, a potem ocenié, czy pacjent reaguje:
delikatnie potrzasnac za ramiona i glosno zapytaé: ,Czy
wszystko w porzadku?”.

B Jezeli inne osoby z personelu medycznego sa w poblizu,
istnieje mozliwo$¢ podjecia dziatan réwnolegle.

Pacjent przytomny

Potrzebna jest niezwloczna ocena medyczna pacjen-
ta. W zalezno$ci od przyjetych w danym szpitalu proce-
dur moze ona by¢ wykonana przez zespét resuscytacyjny
(np. MET, RRT). Podczas oczekiwania na zespét nalezy
podaé pacjentowi tlen, podtgczy¢ monitor i uzyskaé dostep

dozylny.

Pacjent nieprzytomny

Doktadna kolejno$¢ dziatari 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 pod-
czas potwierdzenia zatrzymania krazenia?* 3. Oddech ago-
nalny (tzw. gasping, pojedyncze westchniecia, wolny, glosny
oddech z wysitkiem) wystepuje czgsto na poczatku zatrzy-
mania krazenia, natomiast nie powinien by¢ niewlasciwie
interpretowany jako oznaka zycia, tzn. zachowanego kra-
zenia®*?. Oddech agonalny moze takze wystapi¢ podczas
uciskania klatki piersiowej, jako wyraz poprawy perfuzji méz-
gowej, nie jest to jednak wyznacznik ROSC.
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Resuscytacja wewnatrzszpitalna
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[ Przekaz pacjenta zespotowi resuscytacyjnemu

Ryc. 4.1. Algorytm postepowania w wewnatrzszpitalnym zatrzymaniu krazenia

B Glo$no zawolaj o pomoc (jesli dotychezas tego nie zro-
bites).

Odwré¢ pacjenta na plecy i udroznij drogi oddechowe:

u Udrozmj drogi oddechowe i ocen oddech:
Udroznij drogi oddechowe, stosujac odgiecie gtowy
i uniesienie zuchwy.

O  Sprawdz jamg ustna; jezeli widoczne jest cialo obce
czy resztki pokarmu, podejmij prébe ich usunigcia
wygarniajac palcem, uzywajac kleszczykéw lub ssa-
ka, w zaleznosci od potrzeby.

O Jezeli podejrzewasz obrazenia szyi, staraj si¢ udroz-
ni¢ drogi oddechowe, stosujac wysunigcie zu-
chwy; pamigtaj, ze utrzymanie droznosci drég od-
dechowych i whasciwej wentylacji jest priorytetem
w opiece nad pacjentem z podejrzeniem uszkodze-
nia kregostupa; jezeli wysuniecie zZuchwy nie wy-
starcza, odegnij glowe w stopniu umozliwiajacym
udroznienie drég oddechowych; jesli jest wystar-
czajaca liczba ratownikéw, zastosuj reczng stabili-
zacje szyi i glowy, aby zminimalizowa¢ ruchy gto-
wg. Dzialania ukierunkowane na ochrong szyjnego
odcinka kregostupa nie moga uposledzaé utleno-
wania i wentylacji.

Utrzymujac droznos¢ drég oddechowych, ocert wzro-

kiem, stuchem i dotykiem, czy oddech jest prawidtowy (po-

jedyncze westchniecia oraz oddechy wolne, glosne z wysit-
kiem nie s3 prawidtowe):

B Qcen wzrokiem poruszanie si¢ klatki piersiowej.

B Stuchaj szmeru oddechowego przy ustach pacjenta.

B Staraj si¢ wyczu¢ na policzku ruch powietrza.

Ocen, czy poszkodowany oddycha prawidlowo, przy
pomocy wzroku, stuchu i dotyku nie dtuzej niz 10 sekund.
B QOceni oznaki krazenia:

O Pewna ocena tgtna moze by¢ trudna; jezeli nie ma
oznak zycia (zachowana jest $wiadomos¢, pacjent
porusza si¢, oddycha prawidlowo, kaszle), rozpocz-
nij i prowadZ resuscytacje krazeniowo-oddechows,
dop¢ki nie przybedzie bardziej doswiadczona po-
moc albo nie pojawig si¢ u pacjenta oznaki zycia.

O Osoby doswiadczone w ocenie klinicznej pacjenta po-
winny badac tetno na tetnicy szyjnej i réwnoczesnie
poszukiwaé oznak zycia nie dtuzej niz 10 sekund.

O Jezeli nie stwierdza si¢ oznak zycia albo sg co do
tego watpliwosci, nalezy natychmiast rozpoczaé
RKO; mato prawdopodobnym jest, by uciska-
nie klatki piersiowej pacjenta z zachowanym kra-
zeniem (bijacym sercem) spowodowato szkody*;
opdznienia w rozpoznaniu zatrzymania krazenia
i podjeciu resuscytacji wplywaja niekorzystnie na
przezycie i nalezy ich unikac.
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Jezeli tetno albo oznaki zycia sg zachowane, nalezy do-
kona¢ medycznej oceny pacjenta. W zaleznosci od obowig-
zujacych w szpitalu procedur moze to by¢ np. badanie przez
zespét resuscytacyjny. Podczas oczekiwania na zespét nalezy
podaé pacjentowi tlen, podtaczy¢ monitor i uzyskaé dostgp
dozylny. Gdy jest dostepny wiarygodny sposob monitoro-
wania wysycenia tlenem krwi tetniczej (np. pulsoksymetria),
nalezy miareczkowa¢ wdechowe stezenie tlenu tak, by osigg-
ng¢ SpO, w zakresie 94-98%.

Jezeli pacjent nie oddycha, ale ma zachowane tetno (za-
trzymanie oddychania), nalezy prowadzi¢ wentylacj¢ ptuc
i oceniaé krazenie co kazde 10 oddechéw.

Rozpoczecie resuscytacji krazeniowo-oddechowej

w szpitalu

B Podczas gdy jedna osoba rozpoczyna RKO, pozosta-
te wzywaja zesp6t resuscytacyjny, gromadza potrzebny
sprzet i defibrylator. Jezeli obecna jest tylko jedna oso-
ba, oznacza to konieczno§¢ pozostawienia pacjenta.

®  Wrykonaj 30 ucisnie¢ klatki piersiowej, a po nich 2 od-
dechy.

®  Minimalizuj przerwy i zapewnij wysokiej jakosci uci-
skanie klatki piersiowe;.

B Whasciwe uciskanie klatki piersiowej diuzszy czas jest
meczace; zapewniajac tylko minimalne przerwy, staraj
si¢ zmienia¢ osoby wykonujacej ucisnigcia co 2 minuty.

B Utrzymuj droznos¢ drég oddechowych i prowadz wen-
tylacje pluc, stosujac najwlasciwszy, natychmiast do-
stepny sprzet. Zwykle do dyspozycji jest maska kie-
szonkowa — jej uzycie moze by¢ uzupelnione rurka ust-
no-gardtows. Alternatywnie, w zaleznosci od lokalnych
zaleceri mozna zastosowaé nadglosniowe urzadzenia do
udroznienia drég oddechowych (Supraglottic Airway
Device — SAD), worek samorozprezalny lub worek sa-
morozprezalny z maska twarzowa. Intubacje tchawicy
powinny wykonywac tylko osoby przeszkolone, kompe-
tentne i doswiadczone w tym zakresie. Rutynowo po-
winien by¢ dostepny kapnograf z mozliwoscia pokazy-
wania krzywej w celu potwierdzenia wlasciwego poto-
zenia rurki intubacyjnej (w przypadku zachowanego
rzutu serca) i pézniejszego monitorowania zaintubowa-
nego pacjenta.

B Wdech wykonuj przez jedng sekunde i podaj objetosé,
ktéra spowoduje prawidtowe uniesienie klatki piersio-
wej. Tak szybko, jak to mozliwe, podaj tlen.

®  Od momentu intubacji tchawicy lub zastosowania
SAD wykonuj uci$niecia klatki piersiowej nieprze-
rwanie (z wyjatkiem defibrylacji i oceny tetna, gdy sg
wskazane), z czgstoscig przynajmniej 100/min i wenty-
luj ptuca z czestoscig ok. 10 oddechéw/min. Unikaj hi-
perwentylacji (zbyt duzej zaréwno czgstosci oddechéw,
jak 1 objetosci oddechowej), ktéra moze pogorszyé wy-
nik leczenia. Respiratory, zapewniajac whasciwg czestosé
i objeto$¢ oddechows, ,uwalniajg” ratownika, dajac mu
mozliwos¢ podjecia innych dziatan.

®  Jezeli sprzet do udrazniania drég oddechowych i wen-
tylacji jest niedostgpny, rozwaz prowadzenie wentylacji
usta—usta. Jezeli sg przeciwwskazania kliniczne do kon-
taktu usta—usta albo nie chcesz lub nie mozesz jej pro-
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wadzi¢, wykonuj uci$niecia klatki piersiowej dopdki nie
przybedzie pomoc lub dostepny bedzie sprzet do udraz-
niania drég oddechowych.

Gdy dostepny bedzie defibrylator, przytéz tyzki do klat-
ki piersiowej pacjenta i ocel rytm. Jezeli sa dostepne
elektrody samoprzylepne, naklej je, nie przerywajac uci-
$nie¢ klatki piersiowej. Zastosowanie samoprzylepnych
elektrod lub wykonanie szybkiej oceny rytmu za pomo-
cg tyzek — ,quick look” — umozliwia szybsza oceng rytmu
w poréwnaniu z zastosowaniem elektrod EKG?*. Prze-
rwa na oceng¢ rytmu powinna by¢ krétka. Uzywajac de-
fibrylatora manualnego, jesli jest obecny rytm do defi-
brylacji VF/V'T, nataduj defibrylator, podczas gdy drugi
ratownik kontynuuje ucisniecia klatki piersiowej. Gdy
defibrylator jest naladowany, przerwij uciskanie klatki
piersiowej, potwierdz, ze nikt nie dotyka pacjenta, i wy-
konaj defibrylacje. W przypadku uzycia AED stosuj si¢
do audio-wizualnych zalecen urzadzenia.

Natychmiast po defibrylacji podejmij uciskanie klat-
ki piersiowej. Minimalizuj przerwy w uciskaniu klatki
piersiowej. Kiedy uzywa sie defibrylatora manualnego,
mozliwe jest zredukowanie przerwy pomiedzy zaprze-
staniem uci$nig¢ i ponownym ich podjeciem ponizej
5 sekund.

Kontynuuj zabiegi resuscytacyjne do czasu przybycia
zespotu resuscytacyjnego lub do momentu pojawie-
nia si¢ oznak zycia u pacjenta. Jesli uzywasz AED, sto-
suj si¢ do zalecen glosowych. Jezeli stosujesz klasycz-
ny defibrylator, postepuj zgodnie z uniwersalnym algo-
rytmem zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych
(rozdziat 4d).

Po rozpoczeciu resuscytacii, jesli jest wystarczajaco duzo
personelu, przygotuj wktucia dozylne i leki, ktére z du-
zym prawdopodobiefistwem zostang uzyte przez zesp6t
resuscytacyjny (np. adrenalina).

Wyznacz jedna osobe odpowiedzialng za przekaza-
nie informacji kierownikowi zespotu resuscytacyjnego.
Zastosuj uporzadkowane narzedzie do przekazania in-
formagji o pacjencie (np. SBAR, RSVP)*"*8. Zlokalizuj
i przygotuj dokumentacje pacjenta.

Jako$¢ ucisnig¢ klatki piersiowej podczas resuscyta-
cji w szpitalu jest czgsto niezadowalajgca®**. Waga
nieprzerywanego uciskania klatki piersiowej nie moze
by¢ przeceniona. Nawet krétkie przerwy w ucisnie-
ciach klatki piersiowej majg katastrofalny wptyw na wy-
nik leczenia i dlatego ciagle, skuteczne uciskanie klat-
ki piersiowej musi by¢ zapewnione i utrzymane w trak-
cie dziatan resuscytacyjnych. Uciskanie klatki piersiowej
powinno by¢ rozpoczete z chwilg podjecia resuscytacji
i kontynuowane nieprzerwanie, za wyjatkiem krétkich
przerw w celu wykonania istotnych interwencji (np.
ocena tetna). Kierownik zespotu powinien kontrolowaé
jako$¢ prowadzonych zabiegéw resuscytacyjnych i je-
zeli jest ona niewystarczajaca — zmienia¢ ratownikéw.
Ciggte monitorowanie ETCO, moze by¢ zastosowa-
ne w celu oceny jakosci RKO. Chociaz optymalna war-
tos¢ docelowa ETCO, podczas RKO nie zostata okre-
$lona, to wartos¢ ponizej 10 mm Hg (1,4 kPa) jest zwig-
zana z niepowodzeniem w osiggnieciu ROSC i moze
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wskazywad, ze jako$¢ ucisnieé klatki piersiowej powin-
na by¢ poprawiona. Jezeli jest to mozliwe, osoby wyko-
nujace uciskanie klatki piersiowej powinny zmienia¢ si¢
co 2 minuty, nie powodujac jednak dluzszych przerw
w uciskaniu klatki piersiowej.

4d Algorytm zaawansowanych zabiegow
resuscytacyjnych ALS

Wprowadzenie

Rytmy serca zwigzane z zatrzymaniem krazenia dzieli
sie na dwie grupy: rytmy do defibrylacji (migotanie komér/
czgstoskurcz komorowy bez tetna — VF/VT) i nie do defi-
brylacji (asystolia i aktywno$¢ elektryczna bez tetna, Pulse-
less Electrical Activity — PEA). Zasadniczg réznica w lecze-
niu tych dwoch grup jest koniecznos¢ wykonania defibrylacji
u pacjentow z VF/V'T. Pézniej podjete czynnosci, tzn. pro-
wadzenie z minimalnymi przerwami dobrej jakosci uciskania
klatki piersiowej, zapewnienie droznosci drég oddechowych
i wentylacji, uzyskanie dostgpu dozylnego, podaz adrenaliny
oraz identyfikacje i leczenie potencjalnie odwracalnych przy-
czyn zatrzymania krazenia, s3 wspélne dla obu grup.

Chociaz algorytm postgpowania w zatrzymaniu kraze-
nia (ryc. 4.2) jest mozliwy do zastosowania w przypadku kaz-
dego zatrzymania krazenia, to dodatkowe interwencje moga
by¢ wskazane w sytuacji wystapienia zatrzymania krazenia
w przebiegu szczegdlnych okolicznosci (zob. rozdziat 8).

Do interwencji, ktére bezsprzecznie wplywaja na po-
prawe przezycia po zatrzymaniu krazenia, naleza natych-
miastowe i skuteczne podjecie przez swiadkéw zdarzenia
podstawowych zabiegéw resuscytacyjnych, prowadzenie
nieprzerwanych, wysokiej jakosci ucisnie¢ klatki piersio-
wej oraz wezesna defibrylacja w przypadku VE/V'T. Wyka-
zano, ze zastosowanie adrenaliny zwigksza ilos¢ ROSC, ale
nie wykazano, by jakikolwiek stosowany w resuscytacji lek
czy zaawansowany sprz¢t do udrazniania drég oddechowych
zwickszat przezywalnos¢ do momentu wypisania ze szpita-
la po zatrzymaniu krazenia®**2¥. Dlatego tez leki i zaawan-
sowany sprzet do udrazniania drég oddechowych, mimo ze
naleza do interwencji ALS, maja drugorzedne znaczenie
w zestawieniu z wezesng defibrylacja i prowadzeniem nie-
przerwanych, wysokiej jakosci ucisnig¢ klatki piersiowej.

Jak w poprzednich wytycznych, algorytm ALS wyréz-
nia rytmy do defibrylacji i rytmy nie do defibrylacji. Kazda
petla algorytmu jest podobna, cale 2 minuty powinna by¢
wykonywana RKO, az do oceny rytmu i, jezeli wskazane,
oceny tetna. Adrenalina 1 mg podawana jest co 3-5 minut,
dopéki nie osiggnie si¢ ROSC, a czas podawania pierwszej
dawki adrenaliny opisano ponizej. W przypadku wystapie-
nia VF/VT pojedyncza dawka amiodaronu jest wskazana po
wykonaniu trzech nieskutecznych defibrylacji.

Rytmy do defibrylacji (migotanie komér/
czestoskurcz komorowy bez tetna VF/VT)

VE/VT jest pierwszym monitorowanym rytmem w oko-
to 25% zatrzyman krazenia, zaréwno w szpitalu®, jak i poza
szpitalem?*® >0, VEF/V'T wystepuje réwniez w 25% na pew-

nym etapie w czasie resuscytacji, kiedy pierwotnie udoku-
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mentowanym rytmem byla asystolia lub PEA*. Po potwier-
dzeniu zatrzymania krazenia nalezy wezwaé pomoc (wig-
czajac w to dostarczenie defibrylatora) i rozpocza¢ RKO,
zaczynajac od ucisnigc klatki piersiowej w sekwencji 30 uci-
$niec : 2 wdechy. Jak tylko zostanie dostarczony defibrylator,
nalezy kontynuowac uciskanie klatki piersiowej, jednoczaso-
wo przyklejajac elektrody samoprzylepne lub naktadajac tyz-
ki na klatke piersiows. Kolejno nalezy oceni¢ rytm i leczy¢

Zgodme z algorytmem ALS.

Gdy potwierdzone zostanie VF/V'I, nataduj defibry-
lator, podczas gdy drugi ratownik wykonuje ucisnig-
cia klatki piersiowej. Gdy defibrylator jest natadowa-
ny, nalezy przerwaé uciskanie klatki piersiowej i szyb-
ko oceni¢, czy zaden z ratownikéw nie dotyka pacjenta,
a nastgpnie wykona¢ jedno wytadowanie (360 J dla de-
fibrylatoréw jednofazowych lub 150-200 J dla dwufa-
zowych).

B Nalezy minimalizowaé opéznienie pomiedzy zaprze-
staniem uciskania klatki piersiowej a defibrylacja (prze-
rwy przed defibrylacja). Nawet 5-10 sekund opéznienia
zmniejszy szans¢ na skuteczng defibrylacje®2.

B Bezposrednio po wyladowaniu, bez ponownej oceny
rytmu czy badania t¢tna, podejmij zabiegi resuscytacyj-
ne (CV 30: 2), rozpoczynajac od ucisnie¢ klatki piersio-
wej. Nawet wtedy, gdy defibrylacja si¢ powiedzie i przy-
wrécl rytm perfuzyjny, potrzeba czasu, by pojawilo si¢
krazenie?, a stwierdzenie pulsu bezposrednio po defi-
brylacji jest bardzo rzadkie**. Ponadto opéznienie wy-
wolane oceng tetna w sytuagji, gdy rytm perfuzyjny nie
zostal przywrécony, bedzie negatywnie oddziatywac na
migsieri sercowy™.

®m  Kontynuuj RKO przez 2 minuty, a nastgpnie przerwij
ja na krétko, aby sprawdzi¢ rytm na monitorze. Jeze-
li nadal utrzymuje sic VF/V'T, wykonaj drugie wyla-
dowanie (360 ] dla defibrylatoréw jednofazowych lub
150-360 J dla dwufazowych). Bezposrednio po wyta-
dowaniu, bez ponownej oceny rytmu czy badania tetna,
podejmij RKO (CV 30 : 2) rozpoczynajac od ucisnigé
klatki piersiowej.

®  Kontynuuj RKO przez 2 minuty, potem przerwij na
krotko zabiegi resuscytacyjne, aby oceni¢ rytm. Gdy
nadal utrzymuje si¢ VEF/V'T, wykonaj trzecie wytadowa-
nie (360 J dla defibrylatoréw jednofazowych lub 150-
-360 J dla dwufazowych). Niezwlocznie po nim po-
wr6é do RKO (CV 30:2) bez ponownej oceny rytmu
czy tetna, rozpoczynajac od ucisnigé klatki piersiowe;.
Jesli udato sie uzyska¢ dostgp dozylny lub doszpikowy,
podaj 1 mg adrenaliny i 300 mg amiodaronu, jak tylko
rozpocznie si¢ na nowo uciskanie klatki piersiowe;. Je-
§li nie uda si¢ uzyska¢ ROSC, wykonujac trzecig defi-
brylacje, adrenalina poprawi przeptyw krwi w miokar-
dium i moze zwigkszy¢ szanse na skuteczng defibrylacje
z kolejng préba. W badaniach na zwierzgtach szczyto-
we stezenie adrenaliny w osoczu oznaczane byto na 90
sekund po obwodowym podaniu leku®®. Jesli dojdzie do
ROSC po trzeciej defibrylacji, to jest mozliwe, ze bo-
lus adrenaliny doprowadzi do tachykardii i nadcisnie-
nia i moze spowodowa¢ nawrét VFE. Nalezy wspomnied,
ze naturalnie wystepujacy poziom adrenaliny w osoczu,
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Nie reaguje?

Brak oddechu lub
tylko pojedyncze westchniecia

Wezwij zespét resuscytacyjny

RKO 30:2

Podtacz defibrylator/monitor
Minimalizuj przerwy

o

Do defibrylacji
(VF/VT bez tetna) 4

—

Y

<

Nie do defibrylacji
> (PEA/asystolia)

1 defibrylacja '1

Powrét spontanicznego
krazenia

Y

RKO przez 2 min
Minimalizuj przerwy

J —

krazenia

« Zastosuj schemat ABCDE

- Kontroluj wentylacje i oksygenacje
« Wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG
« Lecz przyczyne zatrzymania

| |
N a
Natychmiast podejmij NATYCHMIASTOWA OPIEKA Natychmiast podejmij
PORESUSCYTACYJNA

RKO przez 2 min
Minimalizuj przerwy

- Kontroluj temperature/zastosuj
terapeutyczng hipotermie

A
4 N 4 N\
PODCZAS RKO ODWRACALNE PRZYCZYNY
« Zapewnij wysokiej jakosci ucisniecia klatki piersiowej: - Hipoksja
czestos(, gtebokos¢, whasciwe odksztatcenie - Hipowolemia
+ Zaplanuj dziatanie, zanim przerwiesz RKO + Hipo-/hiperkaliemia/zaburzenia metaboliczne
+ Podaj tlen « Hipotermia
« Rozwaz zaawansowane drogi oddechowe i kapnografie
- Nie przerywaj uciskania klatki piersiowej po zabezpieczeniu + Zaburzenia zatorowo-zakrzepowe
drég oddechowych + Tamponada osierdzia
- Dostep donaczyniowy (dozylny, doszpikowy) + Zatrucia .
« Podaj adrenaline co 3-5 min - Odma prezna
« Lecz odwracalne przyczyny
N AN v

Ryc. 4.2. Algorytm zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych ALS

oceniany bezposrednio po ROSC, jest wysoki*’ i jak
dotad nie analizowano dodatkowego ryzyka zwigzane-
go z egzogenng podazg adrenaliny. Przerwanie uciska-
nia klatki piersiowej w trakcie trwania petli RKO, by
zbada¢ rytm mogacy dawaé perfuzje, jest takze praw-
dopodobnie szkodliwe. Zastosowanie wykresu kapno-
grafli moze poméc zidentyfikowaé ROSC bez potrzeby
przerywania uciskania klatki piersiowej i moze by¢ po-
mocne w uniknieciu podania bolusa adrenaliny po osig-
gnieciu ROSC. Dwa prospektywne badania przepro-

wadzone z udziatem pacjentéw wykazaty, ze powrotowi

Wytyczne resuscytacji 2010

spontanicznego krazenia towarzyszy znaczacy wzrost
ETCO 25,

Po kazdym 2-minutowym cyklu RKO, jesli rytm zmie-
nia sie w asystolie lub PEA, zastosuj postepowanie jak
w rytmach nie do defibrylacji — patrz nizej. Jezeli obec-
ny jest rytm nie do defibrylacji i jest on uporzadkowa-
ny (zespoly QRS sg regularne lub waskie), nalezy oceni¢
tetno. Ocena rytmu powinna by¢ krétka, a ocena tetna
wykonywana tylko wtedy, gdy jest obecny uporzadko-
wany rytm. Jezeli jest jakakolwiek watpliwo$¢ dotycza-
ca obecnosci tetna w przypadku stwierdzenia uporzad-
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kowanego rytmu serca, nalezy podja¢ ponownie RKO.

Jezeli doszto do ROSC, rozpocznij opieke poresuscy-

tacyjna.

Podczas leczenia VF/VT personel medyczny prowadza-
cy resuscytacje musi ¢wiczy¢ skuteczng koordynacje doty-
czacg wykonywania RKO i defibrylacji. Gdy VF utrzymu-
je sie diuzej niz kilka minut, zapasy tlenu i substancji od-
zywezych w miesniu sercowym wyczerpuja sie. Krétki okres
uciskania klatki piersiowej dostarczy tlen i substraty ener-
getyczne oraz zwigkszy prawdopodobieristwo przywrécenia
rytmu z perfuzja po defibrylacji*. Analiza krzywej VF pod
katem przewidywania skutecznosci defibrylacji wskazuje, ze
im krétszy jest okres miedzy ucisnigciami klatki piersiowej
awyladowaniem energii, tym wigksze jest prawdopodobien-
stwo, ze defibrylacja bedzie skuteczna®?!, Skrécenie nawet
o kilka sekund przerwy miedzy ucisnigciami a wytadowa-
niem moze zwigkszy¢ prawdopodobiefistwo skutecznej de-
fibrylacji**'#2.

Niezaleznie od rytmu towarzyszacemu zatrzymaniu
krazenia kolejne dawki 1 mg adrenaliny nalezy podawaé co
3-5 minut do momentu ROSC. W praktyce polega to na
podawaniu 1 mg adrenaliny co dwie petle algorytmu. Je-
zeli dojdzie do powrotu oznak zycia w trakcie RKO (celo-
we ruchy, prawidlowy oddech, kaszel), nalezy oceni¢ rytm.
W przypadku stwierdzenia uporzadkowanego rytmu serca
nalezy oceni¢ tetno. Gdy jest obecne, kontynuuj opieke po-
resuscytacyjna i/lub leczenie zaburzer rytmu wystepujacych
w okresie okolo zatrzymania krazenia. W przypadku braku
tetna kontynuuj RKO. Wykonywanie RKO w sekwencji CV
30:2 jest meczace. Nalezy zmienia¢ osobe wykonujaca uci-
$niecia klatki piersiowej co 2 minuty, pamigtajac o minima-
lizowaniu przerw w ucisnieciach.

Zauwazone, monitorowane VF/VT bez tetna,

wystepujace w pracowniach kardiologii inwazyjnej

lub po zabiegach kardiochirurgicznych
Jezeli u pacjenta wystapi zauwazone i monitorowane za-

trzymanie krgzenia podczas cewnikowania serca lub we wezes-

nym okresie po zabiegach kardiochirurgicznych, nalezy:

B Potwierdzi¢ zatrzymanie krazenia i wezwa¢ pomoc.

B Wrykona¢ do trzech pod rzad defibrylacji, jezeli pier-
wotnym rytmem jest VF/V'T. Bezposrednio po wyko-
naniu trzeciej defibrylacji nalezy rozpoczaé ucisnigcia
klatki piersiowej i kontynuowaé RKO przez 2 minuty.
Strategia trzech wyladowan moze by¢ réwniez zasto-

sowana jako wstgpne postepowanie w zauwazonym zatrzy-

maniu krgzenia w mechanizmie VT/V'T, gdy pacjent jest juz
podiaczony do defibrylatora manualnego. Chociaz brak jest
danych popierajacych strategie trzech kolejnych wytadowan

w jakiejkolwiek z wymienionych sytuacji, jest mato praw-

dopodobne, by ucisniecia klatki piersiowej mogty poprawi¢

obecne wtedy warunki dajace szans¢ na skuteczng defibryla-
cje, zwlaszcza jesli nastapi ona wezesnie w elektrycznej fazie
zatrzymania krazenia, natychmiast po wystapieniu VF (zob.

rozdziat 3)?%.

Uderzenie przedsercowe
Pojedyncze uderzenie przedsercowe ma bardzo malg

skutecznos¢ kardiowersji rytmu do defibrylacji®*?* i powo-
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dzenie tej procedury jest mozliwe tylko wtedy, gdy wykonuje
si¢ ja w ciagu pierwszych kilku sekund od wystgpienia ryt-
mu do defibrylacji*®. Bardziej prawdopodobna jest konwer-
sja VT bez tetna niz VE. Wykonanie uderzenia przedserco-
wego nie moze opéznia¢ wezwania pomocy czy dostarczenia
defibrylatora. Jest to wiec terapia whasciwa wylacznie w sy-
tuacji, gdy kilka oséb personelu medycznego jest obecnych
przy pacjencie, u ktérego zauwazono monitorowane zatrzy-
manie krazenia, a defibrylator nie jest natychmiast dostep-
ny (zob. rozdziat 3)*¢. W praktyce jest to mozliwe jedynie
w miejscach o wzmozonym nadzorze, takich jak oddziat ra-
tunkowy lub OIT**.

Uderzenie przedsercowe powinno by¢ wykonane na-
tychmiast po potwierdzeniu zatrzymania krgzenia wylgcz-
nie przez przeszkolony w tym zakresie personel medyczny.
Nalezy uderzy¢ w dolng potowe mostka z wysokosci okoto
20 cm lokciows strona mocno zacisnigtej piesci, potem cof-
nac ja szybko, aby bodziec miat charakter impulsu. Bardzo
malo jest doniesiert dotyczacych przeksztatcenia rytmu per-
fuzyjnego w rytm nieperfuzyjny przy zastosowaniu uderze-
nia przedsercowego®’.

Drogi oddechowe i wentylacja

Podczas leczenia uporczywego VE zapewnij dobrg ja-
kos¢ ucisnie¢ klatki piersiowej pomigdzy kolejnymi defibry-
lacjami. Rozwaz odwracalne przyczyny (4 Hi4 T) i lecz je,
gdy wystepuja. Sprawdz polozenie tyzek/elektrod, ich kon-
takt ze skéra, zapewnij dobre przewodzenie impulsu (np.
podktadki zelowe).

Intubacja tchawicy jest najpewniejszym sposobem
udroznienia drég oddechowych, ale powinna by¢ wykona-
na tylko przez personel stosownie przeszkolony i posiada-
jacy regularnie odnawiane doswiadczenie w tym zakresie.
Osoby te powinny prébowaé wykonywacé laryngoskopig i in-
tubacje bez przerywania ucisnie¢ klatki piersiowej. Krétka
przerwa w uciskaniu klatki piersiowej moze by¢ potrzebna
na wprowadzenie rurki miedzy struny glosowe, ale nie po-
winno to trwa¢ dtuzej niz 10 sekund. Alternatywnie, azeby
unikna¢ jakichkolwiek przerw w uciskaniu klatki piersiowe;,
intubacje mozna odroczy¢ do czasu powrotu spontaniczne-
go krazenia. Zadne badanie nie wykazato, ze intubacja po-
prawia przezywalno$¢ w zatrzymaniu krazenia. Po intubacji
potwierdz wlasciwe potozenie rurki i odpowiednio j3 umo-
cuj. Prowadz wentylacje z czgstoscia 10 oddechéw na minu-
te, unikaj hiperwentylacji. Od momentu intubacji tchawi-
cy prowadz uciskanie klatki piersiowej z czgstoscig 100/min,
bez przerw na wentylacje. Przerwy w uciskaniu klatki pier-
siowej powoduja znaczny spadek ci$nienia perfuzji wieri-
cowej. Po wznowieniu ucisnieé, zanim wyjsciowe ci$nienie
perfuzji wiericowej zostanie ponownie osiagniete, wystepuje
pewne opéznienie, dlatego uci$niecia klatki piersiowej pro-
wadzone bez przerw na wentylacje (czy wykonanie innej
czynnosci) skutkujg generowaniem znacznie wyzszego $red-
niego ci$nienia perfuzji wieficowej.

Jesli nie ma oséb przeszkolonych w zakresie intubacji,
alternatywe stanowia nadgtosniowe sprzety do udrazniania
drég oddechowych (np. maska krtaniowa, zob. rozdziat 4e).
Od chwili udroznienia drég oddechowych jednym z powyz-
szych przyrzadéw nalezy podjac prébe uciskania klatki pier-
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siowe]j bez przerw na wentylacje. Jesli pojawi si¢ nadmier-
ny przeciek powietrza uposledzajacy wentylacje, ucisnigcia
klatki piersiowej nalezy prowadzi¢ z przerwami na oddechy,
utrzymujac stosunek CV 30:2.

Dostep dozylny i leki

Podaz lekéw do zyly obwodowej w poréwnaniu z podazq do
Zyly centralnej

Zapewnij dostep do zyly, jesli dotychczas nie zostat
wykonany. Pomimo ze szczytowe stezenie lekéw jest wyz-
sze, a czas dotarcia do krazenia centralnego krotszy, gdy leki
wstrzykuje si¢ do cewnika umieszczonego w zyle central-
nej w poréwnaniu z zyla obwodowg®®, zalozenie centralne-
go dostepu dozylnego wymaga przerwania zabiegéw resu-
scytacyjnych i jest obarczone ryzykiem powikian. Kaniulacja
zyly obwodowej jest szybsza, prostsza do wykonania i bez-
pieczniejsza. W §lad za lekiem podanym obwodowo musi
by¢ wstrzyknigte co najmniej 20 ml ptynu, a koriczyna unie-
siona na 10-20 sekund tak, aby utatwi¢ dostarczenie leku do
krazenia centralnego.

Dostep doszpikowy

Jezeli uzyskanie dostepu do zyly jest trudne albo nie-
mozliwe, rozwaz droge doszpikowq (intraosseous — io). Po-
mimo ze zwykle rozwazana jako alternatywa dostepu dona-
czyniowego u dzieci, u dorostych jest obecnie uznawana za
skuteczng droge podawania lekow?”. Leki podane doszpi-
kowo osiagaja pozadane stezenie w osoczu w czasie poréw-
nywalnym z lekami wstrzykni¢tymi przez cewnik umiesz-
czony w zyle centralnej*”®. Dostepne ostatnio mechaniczne
urzgdzenia do uzyskiwania dostepu doszpikowego ulatwiajg

wykonanie tej procedury?.

Dostep dotchawiczy

Stezenie, jakie osiagnie w surowicy lek podany dotcha-
wiczo, jest nieprzewidywalne, a optymalna dawka dotcha-
wicza wigkszosci lekow jest nieznana. Podczas RKO row-
nowazna dawka adrenaliny podana dotchawiczo jest 3-10
razy wyzsza niz dawka dozylna*>?”. Niektére badania na
zwierzgtach sugeruja, ze nizszy poziom adrenaliny, osigga-
ny, gdy lek jest podawany dotchawiczo, moze wywotywaé
przejéciowy efekt B-adrenergiczny, ktéry spowoduje hipo-
tensje i obnizenie ci$nienia perfuzji wiericowej**2"7. W ob-
liczu catkowicie nieprzewidywalnych stgzen osoczowych le-
kéw podawanych dotchawiczo, przy zwigkszonej dostep-
nosci whasciwego sprzetu do dostepu doszpikowego, droga
dotchawicza nie jest juz zalecana. Podawanie lekéw z wyko-
rzystaniem nadglo$niowych urzadzeri udrazniajacych drogi
oddechowe jest jeszcze mniej wiarygodne i nie powinno by¢

stosowane?’8,

Adrenalina

Pomimo powszechnego stosowania adrenaliny podczas
resuscytacji oraz kilku badari z uzyciem wazopresyny nie ma
zadnego badania z grupg kontrolna, gdzie stosowano place-
bo, ktére wskazywatoby, ze rutynowa podaz jakiegokolwick
wazopresora na jakimkolwiek etapie zatrzymania krazenia
u ludzi zwieksza prawdopodobienistwo przezycia do wypisu
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ze szpitala bez ubytkéw neurologicznych. Dotychczas zgro-
madzone dowody s3 niewystarczajace dla poparcia lub zane-
gowania rutynowego stosowania okreslonych lekéw lub se-
kwengji ich podawania. Pomimo braku danych pochodza-
cych z badan u ludzi nadal zaleca si¢ stosowanie adrenaliny,
gléwnie w oparciu o dane pochodzace z badan nad zwierze-
tami oraz raportowanej zwiekszonej krétkoterminowej prze-
zywalnosci u ludzi**?%. Dziatanie alfa-adrenergiczne adre-
naliny powoduje skurcz naczyri krwiono$nych, co zwieksza
ci$nienie perfuzyjne w mig$niu sercowym oraz mézgu. Wyz-
szy wiericowy przeptyw krwi zwigksza czgstotliwos¢ i am-
plitude fali migotania komor i powinien zwigkszy¢ szanse
na przywrocenie krazenia podczas préby defibrylacji?é®272%,
Pomimo ze adrenalina poprawia przezywalnos¢ krétkoter-
minows, dane pochodzace z badan u zwierzat wskazujg, iz
powoduje ona zaburzenia w mikrokrazeniu®'#? oraz dys-
funkcje migénia sercowego wystepujacg po zatrzymaniu kra-
zenia®?% co lacznie moze mie¢ wplyw na przezywalnosé
dlugoterminows. Nie jest znana optymalna dawka adrenali-
ny i nie ma danych popierajacych stosowanie powtarzanych
dawek. Mato jest danych dotyczacych farmakokinetyki ad-
renaliny podczas RKO. Nie jest réwniez znany optymalny
czas trwania RKO, jak réwniez ilo§¢ defibrylacji, ktére na-
lezy przeprowadzi¢ przed podaniem lekéw. Bazujac na kon-
sensusie ekspertéw, w rytmach VEF/VT bez tetna adrenaline
nalezy poda¢ po trzeciej defibrylacji, gdy wznowione zosta-
ng ucisnigcia klatki piersiowej, a nastepnie powtarza¢ daw-
ke adrenaliny co 3 do 5 minut podczas zatrzymania krazenia

(co drugi cykl). W celu podawania lekéw nie nalezy przery-
waé RKO.

Leki antyarytmiczne

Nie ma zadnych dowodéw na to, ze rutynowa podaz
jakiegokolwiek leku antyarytmicznego podczas zatrzymania
krazenia u ludzi zwigksza przezywalnos¢ do wypisu ze szpi-
tala. W poréwnaniu z placebo® i lidokaing¢ zastosowanie
amiodaronu w opornym na defibrylacj¢ VF poprawia krot-
koterminowe wyniki przezywalnosci do przyjecia do szpita-
la. W badaniach tych terapia antyarytmiczna byta stosowa-
na, jesli VF/VT utrzymywalo si¢ pomimo wykonania przy-
najmniej trzech defibrylacji; jednakze obserwacje te byly
przeprowadzane przy stosowaniu konwencjonalnej strategii
trzech wyladowan pod rzad. Nie ma zadnych danych o za-
stosowaniu amiodaronu w opornych na defibrylacje VF/V'T,
gdy uzywana jest strategia pojedynczych wytadowan. Bazu-
jac na konsensusie ekspertéw, nalezy poda¢ bolus 300 mg
amiodaronu, jesli VF/V'T utrzymuje si¢ po trzech defibry-
lacjach. Kolejna dawka 150 mg moze by¢ podana w przy-
padku nawracajacych lub utrzymujacych si¢ epizodéw VE/
VT, z nastegpowym wlewem 900 mg w ciagu 24 godzin. Jesli
amiodaron nie jest dostepny, alternatywe stanowi lidokaina
w dawce 1 mg/kg, ale nie nalezy jej podawaé, jesli wezesniej
zastosowano amiodaron.

Magnez

Rutynowe zastosowanie magnezu podczas zatrzymania
krazenia nie poprawia przezywalnosci® 2" i nie jest reko-
mendowane, chyba ze podejrzewa si¢ obecno$¢ forsades de po-
intes (patrz — zaburzenia rytmu okolo zatrzymania krazenia).
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Wodoroweglan sodu

Rutynowa podaz wodoroweglanu sodu podczas zatrzy-
mania krazenia i RKO lub po powrocie spontanicznego kra-
zenia nie jest zalecana. Nalezy poda¢ 50 mmol wodorowe-
glanu sodu, jesli zatrzymanie krazenia jest zwiazane z hi-
perkaliemig lub przedawkowaniem tréjcyklicznych lekéw
przeciwdepresyjnych. Dawke nalezy powtérzy¢ w zaleznosci
od stanu klinicznego pacjenta oraz wynikéw kolejnych ba-
dari gazometrycznych. Podczas zatrzymania krazenia warto-
§ci gazometrii krwi tetniczej nie odzwierciedlajg warunkéw
réwnowagi kwasowo-zasadowej obecnej w tkankach®?, pH
tkankowe bedzie nizsze niz to mierzone w krwi tetniczej. Je-
§li zatozony jest cewnik w zyle centralnej, analiza gazome-
trii krwi zylnej centralnej dostarczy doktadniejszych infor-
macji dotyczacych réwnowagi kwasowo-zasadowej, niz ga-
zometria krwi tetnicze;.

Utrzymujace sie¢ migotanie komor/czestoskurcz
komorowy bez tetna

Jesli VE/VT utrzymuje sig, nalezy rozwazy¢ zmia-
n¢ ulozenia elektrod samoprzylepnych/tyzek defibrylatora
(zob. rozdzial 3)*%. Nalezy rozwazy¢ wszystkie potencjalnie
odwracalne przyczyny (patrz nizej) oraz leczy¢ te zidentyfi-
kowane. Utrzymujace si¢ VF/V'T moze by¢ wskazaniem do
przezskoérnej interwencji wieticowej (Percutaneous Coronary
Intervention — PCI) lub do trombolizy — w tych przypad-
kach mechaniczne urzadzenia do prowadzenia RKO moga
by¢ pomocne w utrzymaniu wysokiej jakosci RKO wykony-
wanej przez dtuzszy czas®.

Czas trwania resuscytacji w kazdym indywidualnym
przypadku jest kwestia wynikajacg zaréwno z klinicznej oce-
ny, biorac pod uwage okoliczno$ci wystapienia zatrzymania
krazenia, jak i perspektywy pomyslnego rezultatu. Jesli uzna-
no za stuszne rozpoczecie resuscytacji, zwykle uwaza sig, ze
nalezy ja kontynuowa¢ przynajmniej dopdki pacjent pozo-

staje w VF/V'T.

Rytmy nie do defibrylacji (PEA i asystolia)

Aktywnos¢ elektryczna bez tetna (PEA) jest definio-
wana jako zatrzymanie krazenia przebiegajace z obecno-
§cig elektrycznej aktywnosci, ktéra normalne wiazataby si¢
z obecnoscig wyczuwalnego tetna. U takich pacjentéw cze-
sto wystepuja pewne mechaniczne skurcze mie$nia sercowe-
go, ale sa one zbyt stabe, aby generowa¢ wyczuwalne tetno
lub oznaczalne cisnienie tetnicze krwi — sytuacja taka jest
czasem opisywana jako ,pseudo-PEA” (patrz nizej). PEA
jest czesto spowodowana odwracalnymi przyczynami i moze
by¢ leczona, jesli zostang one wykryte i skorygowane. Prze-
zycie po zatrzymaniu krazenia w mechanizmie asystolii lub
PEA jest mato prawdopodobne, chyba ze rozpozna si¢ i sku-
tecznie wyleczy jego odwracalng przyczyne.

Jesli pierwszym monitorowanym rytmem jest PEA lub
asystolia, nalezy rozpocza¢ RKO 30:2 oraz poda¢ 1 mg ad-
renaliny tak szybko, jak tylko osiagnie si¢ dostep dozylny.
Jesli na monitorze obecna jest asystolia, nalezy bez przery-
wania RKO sprawdzi¢, czy elektrody sa prawidtowo pod-
taczone. W momencie gdy zabezpieczy si¢ drogi oddecho-
we technikami zaawansowanymi, nalezy kontynuowa¢ uci-
$niecia klatki piersiowej bez przerw na wentylacje. Po dwéch
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minutach RKO nalezy ponownie oceni¢ rytm. Jesli utrzy-
muje si¢ asystolia, nalezy natychmiast powréci¢ do RKO. Je-
§li obecny jest uporzadkowany rytm, nalezy oceni¢ tetno. Je-
§li brak tetna (lub gdy sa jakiekolwiek watpliwosci co do jego
obecnosci), nalezy kontynuowaé RKO. Jesli tylko uzyska si¢
dostep donaczyniowy, nalezy podawaé 1 mg adrenaliny (iv/
io) co druga petle RKO (tj. co okoto 3-5 minut). Jesli tetno
jest obecne, nalezy rozpoczaé opieke poresuscytacyjng. Jesli
podczas wykonywania RKO powrdcg oznaki zycia, nalezy
sprawdzi¢ rytm i sprébowac wyczu¢ tetno. Zawsze, gdy zo-
stanie postawiona diagnoza asystolii, nalezy doktadnie oce-
ni¢ EKG pod katem obecnosci zatamkéw P, poniewaz ten
rytm moze odpowiedzie¢ na stymulacje serca. Stymulacja
prawdziwej asystolii nie przynosi korzysci. Jesli sa watpliwo-
$ci, czy rytm jest asystolig, czy niskonapieciowym VE, nie na-
lezy wykonywa¢ defibrylacji, ale zamiast tego kontynuowacd
ucisniecia klatki piersiowej i wentylacje. Defibrylacja nisko-
napeciowego VE, ktore jest trudne do odréznienia od asysto-
lii, nie bedzie skuteczna w przywréceniu rytmu perfuzyjne-
go. Kontynuacja dobrej jakosci RKO moze poprawi¢ ampli-
tude i czestotliwos¢ VF oraz zwickszy¢ szanse na skuteczng
defibrylacje przywracajaca rytm perfuzyjny. Préby defibry-
lacji przypuszczalnego niskonapieciowego VF wskutek po-
wtarzanych wyladowan zwigkszaja uszkodzenie miesnia ser-
cowego poprzez bezposrednie dziatanie pradu, jak i z powo-
du przerywania przeptywu wieficowego.

Podczas leczenia asystolii lub PEA po 2-minutowej pe-
tli RKO, jesli rytm zmieni si¢ w VE, nalezy stosowa¢ si¢ do
algorytmu dla rytméw do defibrylacji. W przeciwnym razie
nalezy kontynuowaé RKO oraz podawaé adrenaline co 3—
-5 minut kazdorazowo po wykonaniu oceny i stwierdzeniu
braku tetna. Jesli VF zostanie zauwazone na monitorze pod-
czas 2-minutowej petli RKO, nalezy ja dokonczy¢, zanim
dokona si¢ formalnej oceny rytmu i defibrylacji — ta strate-
gia pozwoli na minimalizowanie przerw w ucisnieciach klat-
ki piersiowej.

Potencjalnie odwracalne przyczyny zatrzymania
krazenia

Podczas kazdego zatrzymania krgzenia musza by¢ roz-
wazone potencjalne przyczyny oraz czynniki obciazajace, dla
ktérych istnieje okreslone leczenie. Dla utatwienia zapamie-
tania podzielono je na dwie grupy po cztery, wedtug ich po-
czatkowych liter (w jezyku angielskim): H lub T. Wiecej

szczeg6tow na ich temat zawiera rozdziat 8%,

Zastosowanie obrazowania ultrasonograficznego
podczas zaawansowanych zabiegow resuscytacyjnych
Kilka badari analizowato zastosowanie ultrasonografii
podczas zatrzymania krazenia do wykrywania potencjalnie
odwracalnych przyczyn. Pomimo ze Zadne z tych badan nie
wykazalo poprawy wynikéw leczenia przy zastosowaniu tej
techniki obrazowania, nie ma zadnych watpliwosci, ze echo-
kardiografia umozliwia wykrycie potencjalnie odwracalnych
przyczyn zatrzymania krazenia (np. tamponady worka osier-
dziowego, zatoru plucnego, niedokrwienia [odcinkowe za-
burzenia kurczliwosci miesnia sercowego], rozwarstwienie
aorty, hipowolemia, odma optucnowa)?>3%2, Ultrasonografia,
jesli jest dostepna dla przeszkolonego w tym zakresie klini-
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cysty, moze by¢ pomocna w rozpoznaniu i leczeniu poten-
cjalnie odwracalnych przyczyn zatrzymania krazenia. Wia-
czenie ultrasonografli do zaawansowanych zabiegéw resu-
scytacyjnych wymaga odpowiedniego przeéwiczenia, tak aby
przerwy w ucisnieciach klatki piersiowej byty jak najkrét-
sze. Zaleca si¢ ulozenie glowicy pod wyrostkiem mieczyko-
watym?*3035, Przylozenie glowicy tuz przed przerwaniem
uci$nie¢ klatki piersiowej w celu planowanej oceny rytmu,
umozliwia dobrze wyszkolonemu ultrasonografiscie uzyska-
nie wymaganej projekcji w ciggu 10 sekund.

Brak ruchéw serca stwierdzonych za pomocs ultraso-
nografii wykonywanej podczas resuscytacji pacjentéw z za-
trzymaniem krazenia jest zwigzane z wysokim prawdopodo-
biestwem $mierci®**3%. Jakkolwiek brak jest informacji na
temat czulosci i swoisto$ci tej metody.

Cztery ,H”

Nalezy minimalizowac ryzyko hipoksji poprzez zapew-
nienie prawidlowej wentylacji ptuc pacjenta 100-procento-
wym tlenem podczas RKO. Nalezy upewni¢ sie, ze klatka
piersiowa unosi si¢ prawidtowo oraz szmery oddechowe sty-
szalne s3 obustronnie. Stosujac techniki opisane w rozdzia-
le 4e, nalezy doktadnie sprawdzi¢, czy rurka nie znajduje si¢
omytkowo w oskrzelu lub przetyku.

Aktywno$¢ elektryczna bez tetna spowodowana hipowo-
lemig zwykle jest nastgpstwem cigzkiego krwotoku. Moze by¢
on spowodowany urazem (zob. rozdziat 8h)**, krwawieniem
z przewodu pokarmowego lub peknieciem tetniaka aorty. Ob-
jetos¢ wewnatrznaczyniows nalezy szybko przywrdcié, poda-
jac ogrzane plyny, w potaczeniu z pilng operacja, majaca na
celu zatrzymanie krwawienia. Hiperkaliemia, hipokaliemia,
hipokalcemia, kwasica i inne zaburzenia metaboliczne wykry-
wane sg testami biochemicznymi lub sugerowane w oparciu
o wywiad, np. niewydolnos¢ nerek (zob. rozdziat 8a)**. Dia-
gnostyczne moze by¢ 12-odprowadzieniowe EKG. Dozylnie
podawany chlorek wapnia jest wskazany w hiperkaliemii, hi-
pokalcemii oraz przedawkowaniu blokeréw kanatéw wapnio-
wych. Nalezy podejrzewa¢ hipotermi¢ w kazdym przypadku
toniecia (zob. rozdziat 8c i 8d)**. Nalezy wtedy stosowaé ter-
mometry z mozliwoscig oceny niskich wartosci temperatury.

Cztery ,,T”

Odma prezna moze byé pierwotng przyczyng PEA
oraz by¢ skutkiem préb zatozenia cewnika do zyly central-
nej. Rozpoznaje si¢ ja na podstawie objawéw klinicznych.
Odme prezng nalezy natychmiast odbarczy¢ poprzez tora-
kocentezg igtows, a nastepnie zatozy¢ dren do klatki piersio-
wej. W sytuagji ciezkiego urazu bardziej wiarygodng meto-
dg odbarczenia, w przypadku podejrzenia odmy preznej, jest
wykonanie obustronnej torakostomii.

Tamponada serca jest trudna do rozpoznania, poniewaz
jej typowe objawy w postaci poszerzonych zyt szyjnych oraz
hipotensji sg zazwyczaj maskowane przez zatrzymanie kra-
zenia. Zatrzymanie krazenia po urazie penetrujacym klatki
piersiowej z duzym prawdopodobieristwem sugeruje obec-
nos¢ tamponady i jest wskazaniem do naktucia worka osier-
dziowego lub torakotomii ratunkowej (zob. rozdzial 8h)**.
Coraz wigksze zastosowanie ultrasonografii sprawia, ze dia-
gnoza tamponady osierdzia jest bardziej wiarygodna.

www.erc.edu

Wytyczne resuscytacji 2010

Przy braku specyficznego wywiadu przypadkowe lub
zamierzone spozycie substancji leczniczych czy trujacych
moze by¢ ujawione tylko za pomocs testéw laboratoryjnych
(zob. rozdzial 8b)**. Jesli sa dostepne, nalezy podawaé spe-
cyficzne antidotum, ale zazwyczaj leczenie jest objawowe
i polega na stosowaniu standardowych protokotéw ALS.

Najczestsza przyczyng zatorowo-zakrzepowej lub me-
chanicznej przeszkody w ukladzie krazenia jest masywny za-
tor phuc. Jesli jest on mozliwg przyczyng zatrzymania kraze-
nia, nalezy rozwazy¢ natychmiastows podaz lekéw trombo-

litycznych (rozdziat 4£)*”.

4e Droznosc¢ drog oddechowych
i wentylacja

Wstep

Pacjenci wymagajacy resuscytacji zwykle majg niedroz-
ne drogi oddechowe, zazwyczaj wtornie do utraty przytom-
nosci, ale czasem moze to by¢ pierwotna przyczyna zatrzy-
mania krazenia i oddechu. Kluczowa jest natychmiasto-
wa ocena, z kontrolg drég oddechowych i wentylacji pluc.
Pomoze to zapobiec wtérnemu, wynikajacemu z hipoksji,
uszkodzeniu mézgu i innych zyciowo waznych narzadéw.
Bez prawidlowego natlenienia przywrécenie spontaniczne-
go rzutu serca moze by¢ niemozliwe. Powyzsze zasady moga
nie dotyczyé zauwazonego zatrzymania krazenia, gdy do-
stepny jest defibrylator; w takim przypadku priorytetem jest
natychmiastowa defibrylacja.

Niedroznos¢ drég oddechowych

Przyczyny niedroznosci drég oddechowych
Niedroznos¢ drég oddechowych moze by¢ czesciowa
lub catkowita. Moze ona wystapi¢ na kazdym poziomie, od
nosa i jamy ustnej w dét do tchawicy. U nieprzytomnych
pacjentéw najczestszym miejscem, gdzie dochodzi do nie-
droznosci drég oddechowych jest podniebienie miekkie
i naglo$nia®®*®. Niedroznos¢ moze by¢ réwniez spowodo-
wana przez wymiociny lub krew (zarzucanie tresci pokar-
mowej lub uraz) lub przez ciala obce. Brak droznosci na po-
ziomie krtani moze by¢ skutkiem obrzgku spowodowanego
oparzeniem, zapaleniem lub anafilaksja. Draznienie gérnych
drég oddechowych moze spowodowaé skurcz krtani. Za-
tkanie drég oddechowych ponizej krtani wystepuje znacz-
nie rzadziej. Moze do tego doj$¢ w nastepstwie zwickszenia
wydzieliny w oskrzelach, obrzgku blony $luzowej, skurczu
oskrzeli, obrzeku pluc czy aspiracji tresci zotagdkowe;.

Rozpoznanie niedroznosci drég oddechowych
Niedroznos¢ drég oddechowych moze byé ledwie

uchwytna i fagodna, dlatego czesto pozostaje niezauwazona

przez pracownikéw ochrony zdrowia, nie méwigc o osobach

bez wyksztatcenia medycznego. Ocena ,wzrokiem, stuchem

i dotykiem” stanowi prosta, usystematyzowang metode wy-

krywania niedroznosci drég oddechowych.

B QOcen wzrokiem ruchy klatki piersiowej i nadbrzusza.

B Staraj sie wystuchac i wyczu¢ przeptyw powietrza przy

ustach i nosie.
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W przypadku cze¢sciowej niedroznosci drég oddecho-
wych droga przeptywu powietrza jest ograniczona, a oddech
zwykle glosny. Niedroznos¢ na poziomie krtani lub powy-
zej powoduje stridor wdechowy. Swisty wydechowe $wiad-
czg o niedroznosci na poziomie dolnych drég oddechowych,
ktére maja tendencje do zapadania si¢, uposledzajac droznosé
podczas wydechu. Inne charakterystyczne dzwieki to np.:

B bulgotanie wywolane obecnoscia plynnej lub pétptyn-
nej tresci w gléwnych drogach oddechowych,

B chrapanie, ktére powstaje, gdy podniebienie miekkie lub
naglosnia czesciowo zamykaja gardto,

B pianie, $wiadczace o kurczu glosni.

U pacjenta, ktéry wykonuje proby oddechu, catkowita
niedrozno$¢ drég oddechowych powoduje paradoksalne ru-
chy klatki piersiowej i brzucha, czgsto opisywane jako ,falo-
wanie”. Podczas gdy pacjent wykonuje prébe wdechu, klat-
ka piersiowa zapada si¢, a brzuch unosi; przeciwnie dzie-
je sie podczas wydechu. Kontrastuje to z normalnym torem
oddychania, polegajacym na synchronicznych ruchach brzu-
cha do géry i na zewnatrz (spychanego w dét przez przepo-
n¢) wraz z unoszeniem $ciany klatki piersiowej. Gdy drogi
oddechowe sg niedrozne, uruchomione zostaja dodatkowe
mies$nie oddechowe, wraz ze skurczami miesni szyi i ob-
reczy barkowej, ktére pomagaja w ruchach klatki piersio-
wej. Aby rozpoznaé paradoksalne ruchy oddechowe, ktére
mogg przypominaé normalny oddech, nalezy doktadnie zba-
dac szyje, klatke piersiows i brzuch. W sktad badania musi
wejsé ostuchiwanie, poniewaz brak szmeréw oddechowych
jest niezawodnym potwierdzeniem catkowitej niedroznosci
drég oddechowych. Kazde glosne oddychanie wskazuje na
czg$ciows niedrozno$é drég oddechowych. W czasie bezde-
chu, kiedy spontaniczne ruchy oddechowe s3 nieobecne, cat-
kowita niedroznos¢ rozpoznaje si¢, gdy nie mozna wypetni¢
powietrzem pluc podczas préby wentylacji dodatnim ci$nie-
niem. Jezeli drozno$¢ drég oddechowych nie zostanie przy-
wrécona w ciagu kilku minut, moze doj$¢ do uszkodzenia
mézgu i innych waznych dla zycia narzadéw, doprowadzajac
do zatrzymania krazenia.

Podstawowe zabiegi udrazniajace drogi oddechowe

Po stwierdzeniu niedroznosci drég oddechowych, nie-
zaleznie od stopnia jej zaawansowania, trzeba natychmiast
wdrozy¢ dziatania przywracajace i utrzymujace ich droz-
nos¢. Aby poprawi¢ droznoé¢ drég oddechowych, gdy jest
ona uposledzona przez jezyk lub inne struktury gérnych
drég oddechowych, stosuje si¢ 3 rekoczyny: odgiecie glowy,

uniesienie zuchwy i wysuniecie zZuchwy.

Odgiecie gtowy i uniesienie zuchwy

Ratownik ktadzie reke na czole pacjenta i delikatnie od-
gina glowe ku tytowi. Opuszki palcéw drugiej reki umieszcza
na brédce pacjenta i delikatnie unosi ja, rozciagajac struktu-
ry przedniej czgéel szyi (ryc. 4.3)31055,

Wysuniecie zuchwy

Wysuniecie zuchwy jest alternatywnym rekoczynem
pozwalajacym przemiesci¢ zuchwe do przodu i znies¢ nie-
droznos¢ spowodowana przez zapadajace si¢ podniebienie
miekkie i naglosni¢. Ratownik za pomoca palca wskazuja-

\

N

//"\\\ ()

[

Ryc. 4.4. Wysuniecie zuchwy
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cego i pozostatych palcéw umieszczonych za katem zuchwy,
wywiera na nig nacisk ku gérze i przodowi. Uzywajac kciu-
kéw, przemieszcza brodke ku dotowi i delikatnie otwiera
usta (ryc. 4.4).

Te proste metody utozeniowe sg skuteczne w wigkszo-
$ci przypadkéw niedroznosci spowodowanej spadkiem na-
piecia w obrebie tkanek miekkich. Jezeli nie mozna przy-
wréci¢ droznosci drég oddechowych, nalezy poszukiwaé in-
nej przyczyny. Widoczne w jamie ustnej ciata obce o stalej
konsystencji nalezy wygarna¢ palcem lub ewakuowac za po-
mocg kleszczykéw lub ssania. Nalezy usunaé ztamane albo
przemieszczone protezy zebowe. Protezy dobrze umocowa-
ne nalezy zostawi¢, poniewaz pomagaja one zachowaé kon-
tury jamy ustnej, a tym samym umozliwiajg utrzymanie wia-
$ciwej szczelno$ci podezas wentylacii.

Udraznianie drég oddechowych u pacjentéw z podej-
rzeniem urazu szyjnego odcinka rdzenia kregowego

Jezeli podejrzewa si¢ obrazenia kregostupa (np. po
upadku z wysokosci, urazie glowy lub szyi, skoku do ptyt-
kiej wody), nalezy w czasie resuscytacji utrzymywac glowe,
szyje, klatke piersiows i okolice ledzwiowa w pozycji neu-
tralnej. Nadmierne odgiecie glowy moze poglebic¢ obrazenia
i uszkodzi¢ szyjny rdzen kregowy*'e>%, jakkolwiek tego ro-
dzaju powiktania nie zostaly udokumentowane i wzgledne
ryzyko pozostaje nieznane. Jesli istnieje podejrzenie uszko-
dzenia rdzenia w odcinku szyjnym kregostupa, udroznienie
gornych drég oddechowych nalezy zapewni¢ poprzez unie-
sienie lub wysunigcie zuchwy w potaczeniu z wykonywa-
ng przez osobg asystujaca reczng stabilizacja w osi (Manual
In-Line Stabilisation —- MILS) glowy i szyi**%2. Gdy zagra-
zajaca zyciu niedrozno$¢ drég oddechowych utrzymuje sie
nadal, mimo prawidtowo wykonanego uniesienia lub wy-
suniecia zuchwy, nalezy stopniowo odgina¢ glowe do mo-
mentu uzyskania droznosci. Zapewnienie drozno$ci drég
oddechowych jest czynnoscig priorytetows w stosunku do
potencjalnego uszkodzenia rdzenia kregowego w odcinku
szyjnym.

Proste przyrzady do udrazniania drég oddechowych
Pomimo braku opublikowanych danych na temat za-
stosowania rurki nosowo-gardlowej i ustno-gardtowej pod-
czas RKO, czgsto pomagaja one, a czasem sg niezbedne do
utrzymania droznosci drég oddechowych, szczegdlnie gdy
resuscytacja si¢ przedtuza. Aby utrzymaé drogi oddechowe
w osi, nalezy zachowa¢ odpowiednie utozenie glowy i szyi.
Zastosowanie u os6b nieprzytomnych rurki ustno-gardtowej
i nosowo-gardlowej zapobiega przemieszczaniu si¢ ku tylo-
wi podniebienia migkkiego i jezyka, ale odgiecie glowy i wy-

sunigcie zuchwy moze by¢ réwniez wymagane.

Rurka ustno-gardtowa

Rurki ustno-gardtowe sg dostepne w rozmiarach od-
powiednich dla noworodkéw i 0séb dorostych. Przyblizony
rozmiar potrzebnej rurki uzyskuje si¢, dobierajac jej dtugosé
do odlegtosci w linii pionowej pomiedzy siekaczami pacjen-
ta a katem zuchwy. Najczesciej stosuje sie rozmiar 2, 3 1 4
odpowiednio dla dorostych o drobnej, sredniej i masywnej
budowie ciata.
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Ryc. 4.5. Zatozenie rurki ustno-gardiowej

Jezeli zachowane sg odruchy z tylnej Sciany gardta oraz
odruchy krtaniowe, wprowadzenie rurki ustno-gardtowej
moze spowodowaé wymioty albo kurcz gtosni. Dlatego préb
zalozenia nalezy dokonywaé tylko u nieprzytomnych pa-
cjentéw (ryc. 4.5). Rurka ustno-gardlowa moze by¢ niedroz-
na w nastgpujacych trzech okoliczno$ciach®: czgéé jezyka
moze zamyka¢ koniec rurki, koniec rurki moze utkna¢ w za-
chytku, nagtosnia moze zamyka¢ rurke.

Rurka nosowo-gardfowa

Pacjenci, ktérzy nie sa gleboko nieprzytomni, toleru-
ja rurke nosowo-gardtows lepiej niz rurke ustno-gardto-
wa. Rurka nosowo-gardlowa moze uratowaé zycie pacjen-
ta w przypadku szczgkoscisku czy urazéw twarzoczaszki,
gdy zalozenie rurki ustno-gardiowej jest niemozliwe. Nie-
zamierzone wprowadzenie rurki nosowo-gardtowej do jamy
czaszki przez szczeling ztamania w podstawie czaszki, jest
mozliwe, ale niezmiernie rzadkie***. W przypadku gdy
rozpoznaje si¢ lub podejrzewa ztamanie podstawy czasz-
ki, zaleca si¢ uzycie rurki ustno-gardlowej, jezeli jednak nie
udaje si¢ jej zatozy¢, a drogi oddechowe sg niedrozne, deli-
katnie wprowadzona rurka nosowo-gardlowa moze urato-
wac zycie (tj korzysci moga znacznie przewyzszaé ryzyko).

Rozmiary rurek sg okreslone w milimetrach ich we-
wnetrznej Srednicy, a ich dtugos¢ wzrasta proporcjonalnie do
srednicy. Tradycyjny sposéb dobierania rozmiaru rurki no-
sowo-gardtowej (pomiar w stosunku do wielkosci matego
palca albo nozdrzy przednich) nie koreluje z anatomig drég
oddechowych i jest niewiarygodny**. Dla dorostych odpo-
wiednie sg rozmiary 6 i 7 mm. Zaktadanie rurki moze spo-
wodowaé uszkodzenie §luzéwki wyscielajacej jame nosows
i w rezultacie krwawienie nawet w 30% przypadkéw*?. Jesli
rurka jest zbyt dtuga, moze wywola¢ odruchy z tylnej sciany
gardta i krtani i spowodowa¢ kurcz krtani lub wymioty.
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Tlen

Podczas RKO tlen nalezy stosowaé zawsze, gdy jest do-
stepny. Nie ma danych wskazujacych optymalng saturacje
krwi tetniczej tlenem (Sa0,) podezas RKO. Sg dane z badari
na zwierzg¢tach®®® oraz pewne dane z obserwagji klinicznych,
wykazujace zwigzek pomigdzy wysokg wartoscig SaO, po
ROSC a gorszym wynikiem leczenia®™. Podajac tlen przez
standardowa maske tlenows mozna uzyskaé stezenie tlenu
do 50%, pod warunkiem ze przeptyw tlenu jest wystarczaja-
co wysoki. Maska z rezerwuarem (bez oddechu zwrotnego)
pozwala uzyskaé stezenie tlenu w mieszaninie wdechowej
do 85% przy przeptywie 10-15 /min. Poczatkowo nalezy
stosowaé mozliwie najwyzsze stezenie tlenu. Gdy tylko satu-
racja krwi tetniczej moze by¢ mierzona w sposéb wiarygod-
ny za pomocg pulsoksymetru (SpO,) lub gazometrii krwi
tetniczej, nalezy miareczkowaé wdechowe stezenia tlenu tak,
aby osiagna¢ saturacje krwi tetniczej w zakresie 94-98%.

Odsysanie

Do usuwania ptynnej tresci (krew, $lina, tres¢ zotadko-
wa) z gérnych drég oddechowych nalezy uzywaé sztywnego
cewnika do odsysania o szerokim $wietle (Yankauer). Jezeli
pacjent ma zachowane odruchy z tylnej $ciany gardta, odsy-
sanie musi by¢ przeprowadzane ostroznie; draznienie gardla
moze sprowokowa¢ wymioty.

Wentylacja

U kazdego pacjenta, ktéry nie oddycha lub ktérego
spontaniczny oddech jest niewydolny, nalezy mozliwie szyb-
ko rozpoczaé sztuczng wentylacje. Wentylacja powietrzem
wydechowym ratownika (oddechy ratownicze) jest efektyw-
na, ale stezenie tlenu w powietrzu wydychanym przez ra-
townika wynosi zaledwie 16-17%, dlatego tak szybko, jak to
mozliwe, trzeba ja zastapi¢ wentylacja z zastosowaniem po-
wietrza wzbogaconego w tlen. Szeroko stosowana jest ma-
ska kieszonkowa, ktéra jest podobna do maski anestezjo-
logicznej i umozliwia wentylacj¢ metodg usta—maska. Jest
ona wyposazona w jednokierunkows zastawke, ktéra kieru-
je wydychane przez pacjenta powietrze z dala od ratowni-
ka. Maska jest przezroczysta, co umozliwia zauwazenie po-
jawienia si¢ wymiocin czy krwi u pacjenta. Niekt6re maski
s3 wyposazone w 1acznik do podawania tlenu. Gdy stosu-
je sie maski bez tacznika, suplementacja tlenu moze si¢ od-
bywaé poprzez umieszczenie cewnika z tlenem pod maska,
przy zapewnieniu prawidlowej szczelnosci. Aby maksymal-
nie zwigkszy¢ szczelno$é z twarzg pacjenta, nalezy stosowaé
technike z uzyciem dwoch rak (ryc. 4.6).

Jezeli objetos¢ oddechowa lub przeptyw wdechowy sg
zbyt duze, generowane jest wysokie ci$nienie w drogach od-
dechowych, co predysponuje do rozdecia zotadka i zwigksza
ryzyko regurgitacji i aspiracji tresci zotadkowej do phuc. Ry-
zyko rozdecia zotadka zwickszaja:

B pieprawidlowe utozenie glowy i szyi i niedrozne drogi
oddechowe,

B niewydolnos¢ zwieracza przelyku (wystepuje u wszyst-
kich pacjentéw z zatrzymaniem krazenia),

B wysokie ci$nienie wdechowe.
Z drugiej strony, jezeli przeptyw wdechowy bedzie zbyt

maly, wydtuzy to wdech i czas przeznaczony na uciskanie
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Ryc. 4.6. Wentylacja metoda usta—-maska

klatki piersiowej ulega skrceniu. Na kazdy wdech nalezy
przeznaczy¢ okoto sekundy, a dostarczana objetos¢ powinna
wywotaé prawidtowe uniesienie klatki piersiowej. Pozwala to
osiggna¢ kompromis pomiedzy dostarczeniem odpowiedniej
objetosci oddechowej przy minimalnym ryzyku rozdecia zo-
tadka a odpowiednig iloscig czasu przeznaczona na uciska-
nie klatki piersiowej. Gdy drogi oddechowe podczas RKO
nie sg zabezpieczone, nalezy wykonywaé 2 oddechy po kaz-
dych 30 ucisnieciach klatki piersiowej.

Worek samorozprezalny

Worek samorozprezalny mozna potaczy¢ z maska twa-
rzowg, rurkg dotchawicza lub nadglo$niowymi przyrzada-
mi do udrazniania drég oddechowych (Supraglottic Airway
Dewvice — SAD). Bez suplementacji tlenem worek samoroz-
prezalny pozwala na wentylacje ptuc pacjenta powietrzem
atmosferycznym (21% tlenu). Zastosowanie rezerwuaru
i zwigkszenie przeptywu tlenu do okoto 10 I/min pozwala
zwiekszy¢ wdechowe stezenie tlenu do okoto 85%.

Pomimo ze worek samorozprezalny umozliwia wentyla-
cje wysokimi stezeniami tlenu, jego stosowanie przez jedng
osobg¢ wymaga odpowiednich umiejetnosci. Jesli uzywa si¢ go
z maska twarzows, czesto trudno uzyskac szczelno$¢ pomie-
dzy maska a twarzg pacjenta i réwnocze$nie utrzymywac, jed-
ng reka, droznos¢ drég oddechowych, podczas gdy druga reka
$ciska worek . Kazdy wigkszy przeciek powietrza spowoduje
hipowentylacje, a gdy drogi oddechowe nie s3 drozne, powie-
trze moze zosta¢ wttoczone do zotadka™'**, Jeszcze bardziej
zredukuje to wentylacje i znaczaco zwigkszy ryzyko regurgi-
tacji 1 aspiracji*®*. Ucisk na chrzgstke pierscieniowata moze
zmniejszy¢ to ryzyko®**%, ale wymaga to udziatu przeszkolo-
nej osoby. Nieprawidtowo wykonany ucisk na chrzastke pier-
$cieniowatg moze utrudni¢ wentylacje phuc pacjenta®*+33¢3%,

Zalecang technika wentylacji workiem i maskq twarzo-
wy jest wentylacja wykonywana przez dwie osoby (ryc. 4.7).

Jedna osoba obydwoma rekami utrzymuje potozenie maski
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Ryc. 4.7. Technika wentylacji za pomoca worka samorozprezal-
nego z maska twarzowg wykonywana przez dwie osoby

i wysuwa zuchwe, a asystujaca uciska worek. Ten spos6b po-
zwala uzyska¢ lepsza szczelno$¢ maski oraz efektywniejszg
i bezpieczniejsza wentylacje ptuc pacjenta.

Od momentu intubacji lub zatozenia nadglosniowego
przyrzadu do udrazniania drég oddechowych nalezy wen-
tylowaé phuca z czestoscia 10 oddechéw/min oraz konty-
nuowacé uciéniecia klatki piersiowej bez przerw na wenty-
lacje. Szczelno$é nadglosniowych przyrzadéw udrazniaja-
cych wokot krtani prawdopodobnie bedzie niewystarczajaca,
aby zapobiec w petni przeciekowi powietrza, gdy wentylacja
jest prowadzona z réwnoczesnymi uci$nigciami klatki pier-
siowej. Umiarkowany przeciek powietrza jest akceptowalny,
zwlaszcza ze wigkszosé tego powietrza wydostaje sie na ze-
wnatrz przez usta pacjenta. Jezeli wystepuje duzy przeciek
uposledzajacy wentylacje pluc pacjenta, nalezy przerywacé
uciskanie klatki piersiowej, tak aby ja umozliwi¢ i utrzymy-
wad sekwencje ucisnie¢ do wentylacji 30:2.

Wentylacja mechaniczna

Zaledwie kilka badari dotyczy wybranych aspektéw wen-
tylacji w trakcie zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych.
Istnieja dane wskazujace, ze czestos¢ wentylacji prowadzo-
nej przez personel medyczny w trakcie zatrzymania krgzenia
jest zbyt wysoka?*>**34 chociaz inne badania wykazuja pro-
wadzenie wentylacji z prawidlows czestoscig?***#3%. Auto-
matyczne respiratory lub urzadzenia do prowadzenia resu-
scytacji zapewniajg staly przeptyw gazéw do pacjenta w cza-
sie wdechu. Objeto$é, ktora zostanie dostarczona, zalezy od
czasu trwania wdechu (dtuzszy okres pozwala uzyska¢ wik-
szg objetos¢ oddechows). Poniewaz w czasie wdechu rosnie
ci$nienie w drogach oddechowych, czesto urzadzenia te sg
limitowane ci$nieniowo, aby zabezpieczy¢ ptuca przed baro-
traumg. Automatyczne respiratory mozna stosowac zaréwno
z maska twarzows, jak i innymi przyrzadami do udrazniania

drég oddechowych (np. rurka dotchawicza, SAD).
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Respiratory te nalezy poczatkowo ustawic¢ tak, aby do-
starczaly objetos¢ oddechows 67 ml/kg z czgstoscig 10 od-
dechow/min. Niektdre respiratory maja na panelu sterowa-
nia oznaczenia umozliwiajace tatwe i szybkie dostosowanie
parametréw do wielko$ci pacjenta, inne daja mozliwos¢ wy-
szukanych wariantéw wentylacji. Jezeli pacjent ma zachowa-
ne spontaniczne krazenie, poprawno$¢ ustawionych parame-
tréw ocenia si¢ analizujac gazometrie krwi tetniczej.

W poréwnaniu z innymi metodami wentylacji stosowa-
nie automatycznych respiratoréw niesie wiele korzysci:
® U niezaintubowanych pacjentéw ratownik ma obie rece

wolne, aby utrzymywaé drozno$é¢ drég oddechowych

i maske.

B Jedng rcka mozna uciska¢ chrzastke pierScieniowa-
ta, podczas gdy druga szczelnie utrzymuje maske na
twarzy.

® U pacjentéw zaintubowanych ratownik moze wykony-
wad inne czynnosci**.

B Po wstgpnym ustawieniu respiratory pozwalaja uzyskaé
stalg objetos¢ oddechows, czestosé oddechow oraz wen-
tylacj¢ minutows i dlatego moga pomdée uniknaé nad-
miernej wentylagji.

B Za pomocg automatycznych respiratoréw mozna utrzy-
mywaé nizsze niz w czasie recznej wentylacji szczyto-
we ci$nienia wdechowe, co zmniejsza cisnienie w klatce
piersiowej i umozliwia poprawg powrotu zylnego, a tym
samym rzutu serca.

Badania symulowanych zatrzyman krazenia z wyko-
rzystaniem manekinéw oraz badania z udziatem strazakéw,
ktérzy prowadzili wentylacje pluc u pacjentéw poddanych
znieczuleniu ogélnemu, wykazaly znamienne zmniejszenie
wystepowania rozdecia zotadka, gdy stosowano inicjowany
recznie, ograniczany przeplywem, zasilany tlenem respirator
wraz z maska, w poréwnaniu z zastosowaniem worka samo-
rozprezalnego i maski****. Jednak wplyw stosowania auto-
matycznych respiratoréw na rozdecie zotadka u ludzi z za-
trzymaniem krazenia nie zostat zbadany i nie ma zadnych
danych wykazujacych ich wyrazne korzysci w zestawieniu
z wentylacja workiem samorozprezalnym z maska.

Bierne dostarczanie tlenu

Przy zachowanej droznosci drég oddechowych, wytacz-
ne uciskanie klatki piersiowej zwigzane jest z pewnego stop-
nia wentylacjg ptuc’”. Tlen moze by¢ dostarczany biernie,
zaréwno poprzez zaadaptowang rurke dotchawicza (Bous-
signac tube)***% lub poprzez potgczenie rurki ustno-gardto-
wej ze standardowg maska tlenows z rezerwuarem bezzwrot-
nym*. Mimo ze jedno badanie wykazato wigksza przezy-
walnos§¢ bez ubytkéw neurologicznych po pozaszpitalnym
naglym zatrzymaniu krazenia w mechanizmie VF przy uzy-
ciu biernego dostarczania tlenu (rurka ustno-gardtowa z ma-
skg tlenowa) w poréwnaniu do wentylacji przy uzyciu ma-
ski i worka, byta to analiza retrospektywna i wystepuje w niej
wiele elementéw zaburzajacych wyniki badai®. Brak jest
wystarczajacej ilosci danych potwierdzajacych lub neguja-
cych poprawe odlegtych wynikéw leczenia przy uzyciu bier-
nego dostarczania tlenu podczas RKO w poréwnaniu z do-
starczaniem tlenu z wykorzystaniem wentylacji dodatnimi
ci$nieniami. Do czasu udostepnienia dalszych danych, bier-
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Ryc. 4.8. Zatozenie maski krtaniowej

ne dostarczanie tlenu bez wentylacji nie jest zalecane do ru-
tynowego stosowania podczas RKO.

Alternatywne przyrzady do udrazniania drog
oddechowych

Intubacja dotchawicza jest powszechnie uwazana za
optymalng metode zabezpieczania drég oddechowych pod-
czas zatrzymania krazenia. Sg jednak dowody, ze bez wystar-
czajacego przeszkolenia i doswiadczenia, czgstosé powiktar,
takich jak nierozpoznana intubacja przetyku (6-17% w kilku
badaniach z udzialem ratownikéw medycznych)*'3%1 prze-
mieszczenie rurki, jest niedopuszczalnie wysoka®. Przedtu-
zajace si¢ préby intubacji sg szkodliwe. Przerwanie uciska-
nia klatki piersiowej na czas intubacji uposledza przeptyw
wieicowy 1 mézgowy. Do udrazniania drég oddechowych
w czasie RKO rozwazono wykorzystanie kilku alternatyw-
nych przyrzadéw. Opublikowano wyniki badari dotyczacych
zastosowania podczas RKO Combitube, klasycznej maski
krtaniowej (cLMA), rurki krtaniowej (LT) oraz I-gel, ale
sita statystyczna zadnego z tych badan nie byta na tyle duza,
aby mozna bylto analizowaé przezywalno$¢ jako pierwotny
punkt koricowy. Wigkszo$¢ badaczy oceniata natomiast sku-
teczno$¢ dotyczaca zakladania i wentylacji za pomocy tych
przyrzadéw. Nadglosniowe przyrzady do udrazniania drég
oddechowych (SAD) sa fatwiejsze do zalozenia niz rurka
dotchawicza i w przeciwieristwie do intubacji moga w wigk-
szo$ci przypadkéw by¢ wprowadzone bez przerywania uci-
$nie¢ klatki piersiowej*®.

Nie ma zadnych danych popierajacych rutynowe sto-
sowanie ktéregokolwiek sposobu zabezpieczenia droznosci
drég oddechowych podczas zatrzymania krazenia. O tym,
ktéra z technik bedzie najlepsza, decyduja okreslone oko-
licznosci zatrzymania krazenia i kompetencje ratownika.
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Maska krtaniowa

Maska krtaniowa (ryc. 4.8) jest szybciej i latwiej zakla-
dana niz rurka dotchawicza®"%*. Uzycie oryginalnej LMA
(classic Laryngeal Mask Airway — cLMA), ktéra jest wielo-
krotnego uzytku, zostalo zbadane podczas RKO, ale zadne
z tych badan nie poréwnywalo jej bezposrednio do rurki in-
tubacyjnej. Réznorodne LMA jednokrotnego uzytku sg sto-
sowane podczas RKO, ale réznia si¢ one od klasycznej LMA
i nie ma opublikowanych danych o ich wykorzystaniu w ta-
kich okolicznosciach®®. Opisywana skutecznos¢ wentylacji
podczas RKO przy uzyciu LMA jest bardzo wysoka dla ba-
dan wewnatrzszpitalnych (86-100%)3%3%, ale ogélnie mniej
skuteczne (71-90%)*%37 jest uzycie LMA w pozaszpital-
nym zatrzymaniu krazenia. Przyczyna niezadawalajacych
wynikéw zastosowania LMA w pozaszpitalnych zatrzyma-
niach krazenia pozostaje niejasna.

Wykonywana przez niedo$wiadczony personel wenty-
lacja ptuc u znieczulonych pacjentéw jest bardziej efektyw-
na i prostsza przy uzyciu LMA, niz worka samorozprezalne-
go z maska twarzowa®. Jesli mozliwe jest zalozenie LMA
bez opéznienia, preferowane jest unikanie wentylacji wor-
kiem samorozpr¢zalnym z maska. W poréwnaniu z wen-
tylacja workiem samorozprezalnym i maska, zastosowa-
nie worka samorozprezalnego i LMA podczas zatrzymania
krazenia zmniejsza czgsto$¢ wystepowania regurgitacji*®.
W jednym badaniu wykazano podobne wyniki gazometrii
krwi tetniczej u pacjentéw skutecznie zresuscytowanych po
pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia, gdzie stosowano za-
réwno maski krtaniowe, jak i worki z maska twarzowa*”.

W poréwnaniu z intubacja tchawicy, zauwazalng wada
LMA jest zwickszone ryzyko aspiracji i niemozno$¢ za-
pewnienia adekwatnej wentylacji u pacjentéw z niskg po-
datnoscig ptuc i/lub klatki piersiowej. Nie ma zadnych da-
nych stwierdzajacych, czy prowadzenie skutecznej wentyla-
cji przez LMA bez przerywania uciénie¢ klatki piersiowej
jest mozliwe, czy nie. Zapewnienie adekwatnej wentylacji
ptuc podczas ciaglego uciskania klatki piersiowej moze sta-
nowi¢ jedng z gléwnych korzysci intubacji. Istnieje zadzi-
wiajaco mato doniesieri na temat zachtysniecia ptuc w bada-
niach nad zastosowaniem LMA w czasie RKO.

Combitube

Combitube jest rurka o podwdjnym swietle, wprowa-
dzang na $lepo wzdtuz krzywizny jezyka i umozliwiajg-
cg wentylacje, jesli trafi ona do przetyku. Przeprowadzono
wiele badan dotyczacych zastosowania Combitube w czasie
RKO i skuteczng wentylacje osiagnieto u 79-98% pacjen-
tow* 7374381 Dwa randomizowane badania poréwnujace za-
stosowanie Combitube i intubacji dotchawiczej w pozaszpi-
talnym zatrzymaniu krazenia nie wykazaty réznic w prze-
zywalnosci®***!, Zastosowanie Combitube zanika i w wielu
rejonach $wiata jest ona zastgpowana przez inne przyrzady,
takie jak rurka krtaniowa.

Rurka krtaniowa

Rurka krtaniowa (Laryngeal Tube — LT) zostata wpro-
wadzona w 2001 roku (ryc. 4.9). W Stanach Zjednoczonych
jest znana pod nazwg King LI. U znieczulonych pacjen-
téw zalozenie LT jest tatwiejsze w poréwnaniu z klasyczng
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Ryc. 4.9. Rurka krtaniowa ©2010 ERC

LMA oraz ProSeal LMA*®*%, Juz po dwéch godzinach
¢wiczeri pielegniarki skutecznie zakladaty rurke krtaniows
oraz osiagnely wentylacje w 24 na 30 przypadkéw (80%)
pozaszpitalnego zatrzymania krazenia®™:. Dostepne sa jed-
norazowe rurki krtaniowe (LT-D), ktére zostaly skutecz-
nie zatozone przez ratownikéw z wyksztatceniem medycz-
nym w 92 przypadkach pozaszpitalnego zatrzymania kraze-
nia (w 85 w pierwszej probie, w 7 w drugiej)*$*. W badaniach
nad RKO na manekinach uzycie LT-D znamiennie zmniej-
szyto czas bez przeptywu w poréwnaniu z zastosowaniem
rurki dotchawiczej**.

I-gel

Mankiet maski I-gel jest wytworzony z termoplastycz-
nego zelu elastomerowego, ktéry nie wymaga wypelniania
powietrzem. Trzon I-gel zawiera wbudowane zabezpiecze-
nie przed przygryzieniem oraz waski przewdéd do wprowa-
dzenia sondy zoladkowej (ryc. 4.10). I-gel jest bardzo ta-
twy do zalozenia, wymaga to tylko niewielkiej praktyki,
oraz umozliwia osiagniecie ci$nienia szczelnoéci na pozio-
mie krtani na poziomie 20-40 cm H,O%*7*¥, W dwéch ba-
daniach na manekinach zatozenie I-gel przebiegato zdecy-
dowanie szybciej w poréwnaniu do kilku innych przyrzadéw
do udrazniania drég oddechowych®**®. Latwos¢ zatozenia
I-gel i korzystne cisnienie szczelnosci na poziomie krta-
ni czynig z tego urzadzenia teoretycznie bardzo atrakcyjny
do zastosowania sprzet do zaopatrzenia drég oddechowych
podczas resuscytacji, mozliwy do uzycia przez osoby z bra-
kiem do$wiadczenia w intubacji dotchawiczej. Istniejg do-
niesienia o uzyciu I-gel podczas zatrzymania krazenia, ale
oczekiwane sg dalsze badania dotyczace zastosowania I-gel
w tych okoliczno$ciach®*%1.
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Ryc. 4.10.1-gel © 2010 ERC

Inne przyrzady do udrazniania drég oddechowych

Maska krtaniowa typu ProSeal

Maske krtaniows typu ProSeal (ProSeal LMA) podda-
no licznym badaniom z udzialem pacjentéw znieczulanych
ogoélnie, ale nie ma badan dotyczacych jej zastosowania w cza-
sie RKO. Maska ta posiada kilka atrybutéw, ktore teoretycz-
nie sprawiaja, ze bardziej nadaje si¢ do wykorzystania w cza-
sie RKO niz klasyczna LMA: lepsza szczelno$¢ wokot krtani,
umozliwiajaca wentylacje przy wyzszych cisnieniach w dro-
gach oddechowych®? wbudowany port zotadkowy, umozli-
wiajacy odsysanie zarzuconej do gérnej czesci przetyku plyn-
nej tresci zotadkowej oraz pozwalajacy na wprowadzenie
zglebnika do zotadka i drenowanie ptynnej tresci zotadkowej;
wbudowane wzmocnienie chroniace przed przygryzieniem.
ProSeal LMA jest nieco trudniej zatozy¢ niz klasyczng LMA
oraz jest stosunkowo droga. Wersjg jednorazowa ProSeal
LMA jest SupremeLMA. Badania na znieczulonych pacjen-
tach wskazuja, ze jest ona stosunkowo tatwa do zatozenia oraz
umozliwia osiggniecie ci$nienl szczelnosci na poziomie krtani
24-28 cm H,0**%%. Oczekuje si¢ danych dotyczacych zasto-

sowania maski Supreme podczas zatrzymania krazenia.

Intubacyjna maska krtaniowa

Intubacyjna maska krtaniowa (Intubating Laryngeal Mask
Airway — ILMA) jest stosunkowo tatwa do zalozenia®**7,
ale juz wprowadzenie przez nig na $lepo rurki intubacyjnej
zwykle wymaga dluzszego przeszkolenia®®. Jedno badanie
udokumentowato zastosowanie ILMA przez lekarzy udzie-
lajacych pomocy przedszpitalnej po nieudanej intubacji za
pomocg laryngoskopii bezposredniej w 24 incydentach za-

trzymania krazenia we Francji*®”.
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Intubacja tchawicy
Nie ma wystarczajacych dowodéw przemawiajacych

za lub przeciw jakijkolwiek technice udrazniania drég od-

dechowych i wentylacji w zatrzymaniu krazenia i oddycha-
nia u dorostych. Mimo to intubacja tchawicy jest postrze-
gana jako optymalna metoda zapewnienia oraz utrzymania
droznych i zabezpieczonych drég oddechowych. Powin-
na by¢ stosowana tylko wtedy, gdy dostepny jest przeszko-
lony personel, posiadajacy wysokie umiejetnosci i pewnosé

w tej procedurze. Aktualny systematyczny przeglad rando-

mizowanych badani poréwnujacych intubacje dotchawicza

z alternatywnym udraznianiem drég oddechowych u cigz-

ko chorych lub urazowych pacjentéw wyodrebnit tylko trzy

badania*®. Dwa dotyczyty poréwnania Combitube i intu-
bacji dotchawiczej w pozaszpitalnym zatrzymaniu kraze-
nia*®*%¥ ktére nie ujawnily réznic w przezywalnosci. Trze-
cie randomizowane badanie dotyczylo poréwnania przed-
szpitalnie wykonywanej intubacji tchawicy w zestawieniu

z wentylacja przy pomocy worka z maska u dzieci wyma-

gajacych udroznienia drég oddechowych w przebiegu za-

trzymania krazenia, pierwotnych zaburzen oddychania lub
wskutek ciezkich urazéw*. Nie zaobserwowano korzysci
wynikajacych z intubacji dotchawiczej; przeciwnie, u dzie-
ci wymagajacych udroznienia drég oddechowych, przydzie-
lonych do grupy z intubacja, zaobserwowano nizszg przezy-
walno$¢ niz w grupie z wentylacja workiem z maska. Bada-
nie OPALS (Ontario Prehospital Advanced Life Support) nie
udokumentowato zwiekszenia przezywalnosci do wypisu ze
szpitala, gdy do schematu BLS-AED dotaczono umiejet-
nos¢ intubacji dotchawiczej i dozylng podaz lekéw stosowa-
nych w resuscytacji***.

Korzysci zwiazane z intubacja tchawicy w poréwnaniu

z wentylacja workiem samorozprezalnym z maska twarzo-

wg obejmuja: zapewnienie wentylacji bez przerywania uci-

$nie¢ klatki piersiowej*? umozliwienie skutecznej wentyla-
¢ji, zwhaszeza gdy podatno$é ptuc i/lub klatki piersiowej jest
mata; minimalizacje rozdgcia zotadka i przez to takze ryzyka
regurgitacji; zabezpieczenie przed aspiracja tresci zotagdkowej
do phuc, a takze ,uwolnienie” rak ratownika do innych zadan.

Wentylacja workiem samorozprezalnym i maska twarzows

czgéciej spowoduje rozdecie zotadka, teoretycznie zwigksza-

jac ryzyko regurgitacji i aspiracji. Nie ma jednak zadnych
wiarygodnych danych wykazujacych, ze aspiracja zdarza si¢
czedciej w czasie zatrzymania krazenia u pacjentéw wentylo-
wanych workiem samorozprezalnym i maska twarzowa w po-
réwnaniu z tymi wentylowanymi przez rurke dotchawiczg.

Zauwazalne wady intubacji w poréwnaniu z wentyla-
¢ja z uzyciem worka samorozprezalnego i maski twarzowej
obejmuja:

B ryzyko nierozpoznania nieprawidlowego potozenia rur-
ki dotchawiczej, ktore u pacjentéw z pozaszpitalnym za-
trzymaniem krazenia wystepuje od 0,5% do 17% i wy-
nosi u lekarzy medycyny ratunkowej 0,5%**, a u ratow-
nikéw medycznych — 2,4%*, 6%%1352, 996°53, 1796%,

B przedtuzony okres bez uciskania klatki piersiowej pod-
czas préb intubacji. W badaniu dotyczacym przedszpi-
talnej intubacji wykonywanej przez ratownikéw z wy-
ksztalceniem medycznym w czasie 100 zatrzymari kra-
zenia catkowity czas trwania przerw w RKO zwigzany
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z prébami intubacji tchawicy wynosit 110 sekund (IQR
54-198 s; zakres 13-446 s),a w 25% przerwy byty dtuz-
sze niz 3 minuty*®. Préby intubacji tchawicy byty odpo-
wiedzialne za prawie 25% wszystkich przerw w RKO,

B stosunkowo wysoka czestos¢ niepowodzen. Czgstosé
powodzenia intubacji koreluje z do$wiadczeniem w jej
wykonywaniu, zdobytym przez danego ratownika me-
dycznego®®. Czgsto$¢ niepowodzeri intubacji wynosi
az do 50% w systemach pomocy przedszpitalnej z matg
iloscig pacjentéw, gdy osoby udzielajace pomocy nie wy-
konujg intubacji czesto™”4%,

Personel ochrony zdrowia, ktéry podejmuje prébe po-
zaszpitalnej intubacji, powinien bra¢ udziat w uporzadko-
wanym, monitorowanym programie szkoleniowym, opar-
tym na zrozumiatych kryteriach nabywania umiejetnosci,
umozliwiajacym ich odnawianie w regularny sposéb. Ratow-
nicy muszg rozwazy¢ ryzyko i korzysci wynikajace z intuba-
qji i zestawi¢ to z koniecznoscig prowadzenia efektywnych
uci$nie¢ klatki piersiowej. Préby intubacji moga wymagaé
pewnych przerw w uciskaniu klatki piersiowej, ale od mo-
mentu, gdy drogi oddechowe zostang zabezpieczone przez
rurke dotchawicza, przerwy na wentylacje nie bedg koniecz-
ne. Personel posiadajacy umiejetnosci w zakresie zaawanso-
wanych technik udrazniania drég oddechowych powinien
by¢ w stanie wykonaé laryngoskopie bez przerywania uci-
$nie¢ klatki piersiowej. Krétka przerwa moze by¢ wymaga-
na w celu wsuniecia rurki miedzy struny gltosowe. Alterna-
tywnie, aby uniknag jakichkolwiek przerw w uciskaniu klatki
piersiowej, mozna odroczy¢ préby intubacji do czasu powro-
tu spontanicznego krazenia®**”, Zadna préba intubacji nie
powinna powodowaé przerwania ucisnie¢ klatki piersiowej
na dtuzej niz 10 sekund, a jesli intubacja nie jest osiagalna
w tym czasie, nalezy podja¢ wentylacje workiem samoroz-
prezalnym i maska. Po intubacji nalezy potwierdzi¢ wlasciwe
polozenie rurki i odpowiednio ja zabezpieczy¢.

Potwierdzenie wlasciwego potozenia rurki dotchawiczej

Nierozpoznana intubacja przetyku jest najpowazniej-
szym powiklaniem w trakcie préb intubacji tchawicy. Ruty-
nowe stosowanie pierwotnych i wtérnych technik potwier-
dzajacych prawidlowe potozenie rurki dotchawiczej powin-
no zmniejszy¢ takie ryzyko.

Ocena kliniczna

Do pierwotnej oceny nalezy obserwacja symetryczne-
go poruszania si¢ klatki piersiowej, ostuchiwanie pél ptuc-
nych obustronnie w liniach pachowych (szmery oddechowe
powinny by¢ symetryczne i dobrze styszalne) i ostuchiwanie
nadbrzusza (brak szmeréw). Kliniczne objawy prawidtowe-
go umieszczenia rurki (skraplanie pary w rurce, unoszenie
si¢ klatki piersiowej, szmer oddechowy w trakcie ostuchi-
wania pluc i brak odgloséw $wiadczacych o wdmuchiwaniu
powietrza do zotadka) nie sg catkowicie wiarygodne. Opi-
sywana czuloé¢ (proporcja intubacji tchawicy prawidtowo
rozpoznanych) oraz swoisto$¢ (proporcja intubacji przetyku
prawidlowo rozpoznanych) oceny klinicznej sg rézne: czu-
tos¢ 74-100%; swoistosé 66—100%0% 410-413,

Wtérne potwierdzenie potozenia rurki dotchawiczej
na podstawie wydychanego dwutlenku wegla albo detektora
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przetykowego powinno zmniejszy¢ ryzyko nierozpoznanej
intubacji przetyku, ale wiarygodnos¢ dostgpnych przyrza-
doéw zasadniczo si¢ rézni. Ponadto zadna z wtérnych tech-
nik potwierdzajacych potozenie rurki nie pozwala rozréznié,
czy rurka jest umieszczona prawidlowo w tchawicy, czy gle-
biej w gtéwnym oskrzelu.

Nie ma whasciwych danych, aby wytoni¢ optymalna me-
tode potwierdzajaca potozenie rurki w czasie zatrzymania
krazenia i wszystkie przyrzady nalezy traktowaé jako pomoc-
nicze do innych technik potwierdzajacych**. Nie ma tez zad-
nych danych oceniajgcych ich zdolno$¢ do monitorowania
polozenia rurki po wstepnym potwierdzeniu jej lokalizacji.

Detektor przetykowy

Detektor przetykowy wytwarza sile ssaca na tchawi-
czym koricu rurki intubacyjnej poprzez podciaganie tlo-
ka duzej strzykawki albo rozprezanie zgniecionej elastycz-
nej ,gruszki”. Powietrze z dolnych drég oddechowych jest
tatwe do zaaspirowania, gdy rurka znajduje si¢ w tchawi-
¢y o sztywnym, chrzestnym rusztowaniu. Jesli rurka znaj-
dzie si¢ w przetyku, powietrza nie udaje si¢ zaaspirowaé, po-
niewaz $ciany przetyku zapadaja si¢ podczas préb aspiracji.
Ocena za pomocg detektora przetykowego moze by¢ mylaca
u pacjentéw z chorobliwg otytoscig, w zaawansowanej ciazy,
w ciezkiej astmie lub z obfitg wydzieling w tchawicy. W tych
warunkach tchawica moze si¢ zapada¢ podczas préb aspi-
racji** 241045417 - Zastosowanie strzykawkowego detektora
przetykowego w identyfikacji potozenia rurki intubacyjnej
zostalo opisane w pieciu badaniach dotyczacych zatrzyma-
nia krazenia®>*%#!: czuto§é wynosita 73-100%, a swoistos¢
50-100%. Zastosowanie detektora ,gruszkowego” w roz-
poznawaniu polozenia rurki zostalo opisane w trzech ba-
daniach dotyczacych zatrzymania krazenia®®#542!;

: czutosé
wyniosta 71-75%, a swoistos¢ 89-100%.

Detektory dwutlenku wegla
Detektor dwutlenku wegla (CO,) pozwala mierzy¢

stezenie wydychanego z ptuc dwutlenku wegla. Obecnosé

dwutlenku wegla w powietrzu wydechowym po wykonaniu

6 oddechéw wskazuje na umieszczenie rurki w tchawicy lub

gléwnym oskrzelu*®. Potwierdzenie prawidtowego potoze-

nia rurki powyzej rozwidlenia tchawicy wymaga ostuchiwa-
nia klatki piersiowej obustronnie w liniach pachowych srod-
kowych.

Moéwiac ogdlnie, wyréznia si¢ trzy rodzaje detektoréw
dwutlenku wegla:

1. Detektory kolorymetryczne koncowo-wydechowego
dwutlenku wegla (end-tidal carbon dioxide — ETCO,)
jednorazowego uzytku, w ktérych do wykrywania CO,
stosuje si¢ papierek lakmusowy i ktére generalnie doko-
nujg odezytu fioletu (ETCO, <0,5%), brazu (ETCO,
0,5-2%) i zétci (ETCO, >2%). W wigkszosci badar
polozenie rurki uwaza si¢ za zweryfikowane, gdy ko-
lor brgzowy utrzymuje si¢ po kilku oddechach. Osiem
badari dotyczacych pacjentéw z zatrzymaniem krazenia
wykazato czutos¢ detekeji potozenia tchawiczego rur-
ki intubacyjnej wynoszaca 62-100% oraz swoisto$¢ 86—
—-100% przy identyfikacji potozenia rurki poza tchawi-

cg?® 414420422436 Mimo ze detektory kolorymetryczne
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catkiem dobrze identyfikujg potozenie rurki intubacyj-
nej u pacjentéw z dobrg perfuzjs, to w przypadku za-
trzymania krazenia przyrzady te s3 mniej doktadne niz
ocena kliniczna, poniewaz przeptyw krwi przez ptuca
moze by¢ tak niski, ze ilo§¢ wydychanego dwutlenku
wegla bedzie niewystarczajaca. Ponadto, jesli rurka do-
tchawicza znajduje si¢ w przetyku, wykonanie szesciu
oddechéw moze doprowadzi¢ do rozdecia zotadka, wy-
miotéw i aspiracji.

2. Elektroniczne przyrzady cyfrowe bez zapisu krzywej
mierzg ETCO,, stosujac spektrometr podczerwieni, wy-
$wietlaja wyniki w postaci liczbowej. Nie generuja one
fali graficznej cyklu oddechowego na kapnografie. Pig¢
badari z zastosowaniem tych urzadzen uzytych w celu
identyfikacji potozenia rurki dotchawiczej u pacjentéw
z zatrzymaniem krazenia wykazato ich 70-100% czu-
to$¢ 1 100% swoisto§¢H03:412:414,418,422,427

3. Detektory ETCO, z wyswietlaczem graficznej fali (kap-
nografy) sg najbardziej wiarygodne w weryfikacji poto-
zenia rurki dotchawiczej podczas zatrzymania krazenia.
Dwa badania dotyczace zastosowania kapnografii (gra-
ficzna fala ETCO,) w weryfikacji potozenia rurki do-
tchawiczej u os6b z zatrzymaniem krazenia wykazaly
100% czutos¢ i 100% swoistos¢ w identyfikacji prawi-
dlowego potozenia rurki®®**. Trzy badania z catkowi-
tg liczba 194 dotchawiczych i 22 doprzetykowych intu-
bacji wykazaly zbiorczo 64% czutosé i 100% swoistos¢
w identyfikacji prawidlowego polozenia rurki dotcha-
wiczej za pomocy kapnografii u 0séb z pozaszpitalnym
zatrzymaniem krazenia*®#!. Jednak w badaniach
tych intubacja byta wykonywana dopiero po przybyciu
do szpitala ($redni czas do wykonania intubacji wynosit
ponad 30 minut) i u wielu z badanych o0séb z zatrzyma-
niem krazenia resuscytacja i czas transportu byly prze-
dtuzone.

W oparciu o dostgpne dane nalezy stwierdzié, ze do-
ktadnos¢ kolorymetrycznych detektoréw CO,, detektoréw
przetykowych oraz kapnometréw bez zapisu krzywej nie jest
wieksza od precyzji oceny towarzyszacej ostuchiwaniu i bez-
posredniej ocenie wzrokowej w potwierdzaniu potozenia
rurki w tchawicy u oséb z zatrzymaniem krazenia. Kapno-
grafia z zapisem krzywej jest najbardziej czutym i swoistym
sposobem potwierdzenia potozenia i cigglego monitorowa-
nia lokalizacji rurki dotchawiczej u oséb z zatrzymaniem
krazenia. Ten sposéb oceny powinien stanowi¢ uzupelnie-
nie oceny klinicznej (ostuchiwanie i wzrokowe potwierdze-
nie obecnosci rurki miedzy strunami glosowymi). Kapno-
grafia z zapisem fali nie pozwala na rozréznienie potozenia
rurki pomiedzy tchawicg a oskrzelem gtéwnym — kluczo-
we jest doktadne ostuchanie. Dostepne, przeno$ne monitory
umozliwiajace za pomocy kapnografii wstepne potwierdze-
nie, jak réwniez ciggly monitoring polozenia rurki intuba-
cyjnej, sa odpowiednie do zastosowania niezaleznie od loka-
lizacji zdarzenia: pozaszpitalnie, w oddziale ratunkowym czy
w réznych lokalizacjach szpitalnych, gdzie wykonywana jest
intubacja. W przypadku braku tego typu urzadzen zasto-
sowanie nadglosniowych przyrzadéw udrazniajacych drogi
oddechowe moze by¢ preferowane, gdy zaistnieje potrzeba
uzycia zaawansowanych technik udrazniajacych.
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Opor klatki piersiowej

Zmiany w oporze klatki piersiowej podczas wentyla-
¢ji przetyku sa mniejsze niz podczas wentylacji ptuc**+1.
Zmiany dotyczace oporu klatki piersiowej moga by¢ wyko-
rzystywane do wykrywania wentylacji*? i intubacji przety-
ku*243 podczas zatrzymania krazenia. Mozliwe jest wyko-
rzystanie tej technologii do pomiaru objetosci oddechowej
podczas RKO. Rola oporu klatki piersiowej jako narzedzia
do wykrywania polozenia rurki dotchawiczej i adekwatnej
wentylacji podczas RKO jest poddawana dalszym bada-
niom. Na razie nie jest na tyle opracowana, by mozna ja byto
stosowa¢ rutynowo w praktyce kliniczne;.

Ucisk na chrzastke pierscieniowatq

U pacjentéw bez zatrzymania krazenia ucisk na chrzast-
ke pierscieniowata moze w pewnym stopniu zabezpiecza¢
drogi oddechowe przed aspiracjg, ale moze réwniez uposle-
dzi¢ wentylacje i zaburzaé intubacje. Rola ucisku na chrzast-
ke pierscieniowata podczas zatrzymania krazenia nie zo-
stafa zbadana. Jej zastosowanie podczas wentylacji maska
z workiem samorozprezalnym zmniejsza rozdecie zotad-
g 334335434435

Badania z udziatem znieczulonych pacjentéw wskazu-
ja, ze ucisk na chrzastke pierScieniowata u wielu z nich upo-
sledza wentylacje, zwigksza szczytowe cisnienie wdecho-
we 1 powoduje catkowite zamkniecie drég oddechowych
w prawie 50% przypadkéw w zaleznosci od sily nacisku na
chrzastke pierscieniowats (w zakresie rekomendowanego
skutecznego cisnienia)****** %47 Nie zaleca si¢ rutynowego
stosowania ucisku na chrzastke pierscieniowata w zatrzyma-
niu krazenia. Gdy jest uzywany podczas zatrzymania kraze-
nia, a utrudnia wentylacje lub intubacje, nacisk powinien by¢
odpowiednio dostosowany — zmniejszony lub zwolniony.

Zabezpieczenie rurki dotchawiczej

Przypadkowe przemieszczenie si¢ rurki dotchawiczej
moze zdarzy¢ si¢ zawsze, ale jest bardziej prawdopodobne
w czasie resuscytacji i transportu. Nie zostala jeszcze okre-
$lona najskuteczniejsza metoda zabezpieczania rurki intu-
bacyjnej. Nalezy stosowaé zwykte plastry lub tasiemki, albo

speqalme do thO celu przeznaczone urzqdzema mocujgce.

Konikotomia

W sporadycznych przypadkach wentylacja nieoddycha-
jacego pacjenta workiem samorozprezalnym z maska be-
dzie niemozliwa, jak réwniez niemozliwe bedzie wprowa-
dzenie rurki dotchawiczej lub alternatywnych przyrzadéw
do udrazniania drég oddechowych. Moze to wystapic u pa-
cjentéw z rozlegtymi obrazeniami twarzy lub niedroznoscia
na poziomie krtani spowodowang obrzekiem lub cialem ob-
cym. W tych okolicznosciach dostarczenie tlenu za pomo-
cg naklucia iglg albo przecigcia blony pierscienno-tarczowe;
moze by¢ procedurg ratujaca zycie. W sytuacji naglej tracheo-
tomia jest przeciwwskazana, poniewaz jest czasochlonna,
niebezpieczna, a takze wymaga odpowiednich umiejetnosci
chirurgicznych i sprzetu.

Konikotomia umozliwia dostep do drég oddechowych
i wentylacje pluc pacjenta do czasu wykonania semi-elek-
tywnej intubacji czy tracheotomii. Konikopunkcja jest pro-
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cedurg tymczasows, zapewniajacg jedynie przez krétki czas
mozliwo$¢ dostarczania tlenu. Do jej przeprowadzenia po-
trzebna jest kaniula o szerokim $wietle, ktora si¢ nie zagi-
na, oraz zrédto tlenu pod wysokim cisnieniem. Technika ta
niesie ze sobg ryzyko barotraumy i moze by¢ szczegdlnie
nieskuteczna u pacjentéw z urazem klatki piersiowej. Moz-
liwos¢ niepowodzenia w jej zastosowaniu wynika réwniez
z zaginania si¢ kaniuli (zapadania si¢ jej $wiatta). Nie jest
to metoda wiasciwa do uzycia u pacjentéw w czasie trans-
portu.

4f Wspomaganie krazenia

Leki i ptyny w zatrzymaniu krazenia

Rozdzial ten omawia: leki stosowane w zatrzymaniu
krazenia, leki antyarytmiczne i inne leki stosowane w okresie
okolo zatrzymania krazenia, a takze ptyny i drogi podawania
lekéw. Dotozono wszelkich starari, aby informacje podane
w wytycznych byty mozliwie doktadne, jednakze to produ-

cenci lekéw dostarczajg najbardziej aktualnych danych.

Leki stosowane podczas leczenia zatrzymania
krazenia

Podczas natychmiastowego leczenia zatrzymania kra-
zenia wskazane jest zastosowanie tylko kilku lekéw, a dane
naukowe przemawiajace za ich stosowaniem sg ograniczone.
Podaz lekéw nalezy rozwazaé tylko po wykonaniu uprzed-
niej defibrylacji (jesli jest wskazana) i gdy podjeto juz uci-
skanie klatki piersiowej i wentylacje. Dowody naukowe do-
tyczace optymalnego czasu, kolejnosci podania oraz dawek
lekéw sg ograniczone.

Istniejg trzy grupy lekéw wiasciwych do zastosowania
w leczeniu zatrzymania krazenia i te leki poddano analizie
podczas 2010 Consensus Conference. Sg to: wazopresory,
leki antyarytmiczne i inne leki. Poddano przegladowi i dys-
kusji réwniez inne, niz optymalna droga dozylna, drogi po-
dania lekéw.

Wazopresory

Pomimo wciaz szerokiego zastosowania adrenaliny
i wzrastajacego, w niektérych krajach, stosowania wazopre-
syny podczas resuscytacji, nie opublikowano dotychczas ba-
dari z grupg kontrolna, gdzie stosowano placebo, ktére udo-
wodnityby, ze rutynowe stosowanie ktéregokolwiek wa-
zopresora podczas zatrzymania krazenia u ludzi zwicksza
przezycie do czasu wypisu ze szpitala, chociaz wykazano po-
prawe przezycia krétkoterminowego?*2%. Gléwnym celem
RKO jest zapewnienie przeptywu krwi przez wazne dla zy-
cia narzady do czasu, az przywrdcone zostanie spontaniczne
krazenie. Pomimo braku danych dotyczacych zatrzymania
krazenia u ludzi, nadal zaleca si¢ stosowanie wazopresor6w
w celu zwigkszenia perfuzji mézgowej i wieicowej podczas

RKO.

Poréwnanie adrenaliny (epinefryny) i wazopresyny
Adrenalina to sympatykomimetyk, ktéry od 40 lat jest
lekiem pierwszego rzutu w leczeniu zatrzymania krgzenia*®.

Jej dziatanie wynika z a-adrenergicznego, naczynioskurczo-
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wego wplywu na krazenie systemowe, co zwicksza ci$nienie
perfuzji wiecowej i mézgowej. Co prawda -adrenergicz-
ne dziatanie adrenaliny (inotropowe i chronotropowe) moze
zwickszaé przeplyw wieficowy i mézgowy, jednak réwno-
czesny wzrost zuzycia tlenu przez miesient sercowy, wywo-
tywanie ektopowych arytmii komorowych (szczegélnie gdy
migsien sercowy jest zakwaszony) i przejéciowa hipoksemia
w nastepstwie przecieku plucnego, zaburzenia dotyczace

mikrokrazenia® oraz dysfunkcja miesnia sercowego wyste-
pujaca po zatrzymaniu krazenia®3 % moga zniwelowaé ten
korzystny efekt.

Ten potencjalnie niekorzystny efekt dziatania adrenaliny
wywierany za posrednictwem receptoréw 3 spowodowat po-
szukiwanie innych wazopresoréw. Wazopresyna jest fizjolo-
gicznie wystepujacym hormonem o dziataniu antydiuretycz-
nym. W bardzo duzych dawkach silnie obkurcza naczynia za
posrednictwem stymulacji receptoréw V1 w mig$niach glad-
kich. Trzy randomizowane badania z grupa kontrolng*%#4
oraz jedna metaanaliza*? wykazaly brak réznicy w wynikach
koricowych (ROSC, przezycie do wypisu ze szpitala lub po-
wiktania neurologiczne) w grupie pacjentéw otrzymujacych
odpowiednio wazopresyne lub adrenaline jako wazopresor
pierwszego rzutu w leczeniu zatrzymania krazenia. Dwa
niedawno opublikowane badania poréwnujace stosowanie
adrenaliny w monoterapii lub w skojarzeniu z wazopresy-
ng takze nie wykazaty istotnych réznic w zakresie powrotu
spontanicznego krazenia, przezycia do wypisu ze szpitala lub
wystepowania powiklan neurologicznych**#*. Brak jest in-
nych, w poréwnaniu z adrenaling, alternatywnych lekow wa-
zopresyjnych, ktére stosowane podczas resuscytacji zwiek-
szalyby przezywalnos¢ po zatrzymaniu krazenia.

Uczestnicy 2010 Consensus Conference, wykorzystu-
jac dostgpne wyniki badan, szczeg6towo analizowali zale-
cenia terapeutyczne. Pomimo braku danych $wiadczacych
o poprawie przezycia dugoterminowego, adrenalina pozo-
staje standardowym wazopresorem w zatrzymaniu kragzenia.
Uzgodniono, ze aktualnie nie ma wystarczajacych dowodéw
naukowych, aby zaleca¢ lub odrzucaé stosowanie jakiego-
kolwiek innego leku wazopresyjnego w zatrzymaniu kraze-
nia, niezaleznie od jego rytmu, jako alternatywy dla adre-
naliny lub tacznie z nig, w celu zwigkszenia przezywalnosci
lub zmniejszenia powiktar neurologicznych. Obecnie przy-
jeta praktyka czyni adrenaling podstawowym wazopresorem
w leczeniu zatrzymania krazenia, niezaleznie od jego me-
chanizmu. Mimo ograniczonej liczby dowodéw przemawia-
jacych za korzysciami plynacymi ze stosowania adrenaliny,
w niektorych badaniach wykazano poprawe przezycia krét-
koterminowego®*?*, co stanowi podstawe do jej dalszego
stosowania, i chociaz brak jest dowodéw klinicznych, w Wy-
tycznych 2010 utrzymano rekomendacje dotyczace dawki
i czasu podania adrenaliny.

Adrenalina

Wskazania

B Adrenalina jest pierwszym lekiem podawanym w za-
trzymaniu krazenia niezaleznie od jego przyczyny. Jest
wlaczona w algorytm ALS, ktéry zaleca jej uzycie co 3—

-5 minut RKO (co drugg petle).
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B Adrenalina jest lekiem preferowanym w leczeniu anafi-
laksji (zob. rozdziat 8g)**.

B Adrenalina jest lekiem drugiego rzutu w leczeniu
wstrzasu kardiogennego.

DawkowANIE

Podczas zatrzymania krazenia wstepna dawka iv/io ad-
renaliny wynosi 1 mg. Brak jest badan raportujacych popra-
we przezycia wynikajacg ze stosowania wysokich dawek ad-
renaliny w przebiegu opornego na leczenie zatrzymania kra-
zenia. W niektorych przypadkach w okresie po resuscytacji
moze zaistnie¢ potrzeba podawania adrenaliny we wlewie
ciggtym.

Po przywréceniu spontanicznego krazenia nawet mate
dawki adrenaliny (50-100 pg) moga wywolywaé tachykar-
die, niedokrwienie mig$nia sercowego, VI'i VE. Od momen-
tu przywrdcenia rytmu dajacego perfuzje, jesli podanie ad-
renaliny uwaza si¢ za niezbedne, nalezy ostroznie miarecz-
kowa¢ dawke do momentu uzyskania wiasciwego ci$nienia
tetniczego. Dozylne dawki 50 pg sa zwykle wystarczajace
u wickszosci pacjentéw z hipotensjg. Szczegdlnej ostrozno-
$ci wymaga stosowanie adrenaliny u pacjentow, u ktérych
zatrzymanie krazenia zwigzane jest z naduzyciem kokainy

lub innych $rodkéw sympatykomimetycznych.

ZASTOSOWANIE
Adrenalina jest dostepna najczeéciej w dwoch rozciend-
czeniach:
B 1:10000 (10 ml tego roztworu zawiera 1 mg adrenaliny),
B 1:1000 (1 ml tego roztworu zawiera 1 mg adrenaliny).
Obydwa te roztwory s3 rutynowo stosowane w Europie.

Leki antyarytmiczne

Podobnie jak w przypadku wazopresoréw, dowody na-
ukowe na to, ze stosowanie lekéw antyarytmicznych w za-
trzymaniu krazenia przynosi korzysci, sg ograniczone. Za-
den z lekéw antyarytmicznych podawanych w czasie zatrzy-
mania krazenia u ludzi nie wplynal na poprawe przezycia do
wypisu ze szpitala, chociaz wykazano, ze amiodaron zwick-
sza przezycie do czasu przyjecia do szpitala?®*. Pomimo
braku danych dotyczacych odleglych wynikéw leczenia u lu-
dzi, analiza dowodéw naukowych przemawia za stosowa-
niem lekéw antyarytmicznych w leczeniu arytmii wystepu-
jacych podczas zatrzymaniem krazenia.

Amiodaron

Amiodaron jest lekiem antyarytmicznym stabilizujacym
btony, ktéry wydtuza czas trwania potencjatu czynnosciowe-
go 1 okres refrakeji w kardiomiocytach przedsionkéw i ko-
mér. Dochodzi do zwolnienia przewodnictwa przedsion-
kowo-komorowego, a podobny efekt obserwuje si¢ réwniez
w obrebie dodatkowych drég przewodzenia. Amiodaron ma
umiarkowane dzialanie inotropowo ujemne i powoduje roz-
szerzenie naczyn obwodowych poprzez niekompetycyjne
blokowanie receptoréw a.. Hipotensja, ktéra zdarza si¢ pod-
czas dozylnego podawania amiodaronu, zalezy od szybkosci
wlewu i powodowana jest w wigkszym stopniu przez roz-
puszczalnik (Polysorbate 80 i alkohol benzylowy) uwalnia-

jacy histamine, niz przez sam lek**. Zastosowanie wodne-
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go preparatu amiodaronu, relatywnie pozbawionego tego ro-
dzaju dziatan niepozadanych, zostato ostatnio zatwierdzone
do uzycia w Stanach Zjednoczonych*é 47,

W opornym na defibrylacj¢ VF amiodaron podany po
3 wstepnych wyladowaniach, w poréwnaniu z placebo™
lub lidokaing?*, poprawia krétkoterminowe wyniki leczenia
w postaci wzrostu przezycia do przyjecia do szpitala. Amio-
daron wydaje si¢ tez poprawia¢ odpowiedz na defibrylacje
po zastosowaniu u ludzi lub zwierzat z VF lub niestabilnym
hemodynamicznie VT*¢*° Nie ma dowodéw naukowych
dotyczacych optymalnego czasu, w ktérym amiodaron po-
winien by¢ podany, gdy stosuje si¢ strategie pojedynczych
wyladowarn. W badaniach klinicznych przeprowadzonych
dotychczas amiodaron podawano, gdy VF/VT bez tetna
utrzymywalo si¢ po wykonaniu co najmniej 3 defibrylagji.
Z tego wzgledu, wobec braku jakichkolwiek innych danych
zaleca si¢ podanie 300 mg amiodaronu, jezeli VF/VT utrzy-
muje si¢ po 3 wyladowaniach.

Wskazania

Amiodaron jest wskazany w nastepujacych przypadkach:
B Oporne na leczenie VF/VT bez tetna.
B Hemodynamicznie stabilny VT i inne oporne tachy-

arytmie (zob. rozdziat 4g).

DawkowANIE

Jesli VE/VT utrzymuje si¢ po 3 defibrylacjach, nalezy
rozwazy¢ dawke wstepna amiodaronu 300 mg dozylnie, roz-
cieficzonego 5% glukoza (lub innym odpowiednim rozpusz-
czalnikiem) do objetosci 20 ml (lub z amputkostrzykawki).
W przypadku utrzymujacego sic VI/VF nalezy poda¢ ko-
lejng dawke amiodaronu wynoszaca 150 mg. Amiodaron
podany do zyly obwodowej moze spowodowaé zakrzepowe
zapalenie zyt. Gdy pacjent ma zalozony dostep do zyly cen-
tralnej, lek nalezy podac tg droga, jezeli nie — do duzej zyly
obwodowej lub jamy szpikowej, a nastepnie obficie przeptu-
kaé. Szczeg6towe informacje dotyczace zastosowania amio-
daronu w leczeniu innych zaburzed rytmu przedstawiono
w rozdziale 4g.

KLINICZNE ASPEKTY ZASTOSOWANIA

Amiodaron moze wywiera¢ paradoksalne dzialanie
arytmogenne, szczeg6lnie jesli jest stosowany réwnoczesnie
z innymi lekami wydluzajacymi odstep QT. Jednakze dzia-
tanie to obserwuje si¢ rzadziej niz w przypadku innych le-
kéw antyarytmicznych, gdy sa stosowane w podobnych oko-
licznosciach. Gléwnym, ostrym objawem ubocznym podazy
amiodaronu jest hipotensja i bradykardia. Mozna im zapo-
biec, zmniejszajac szybkos¢ wlewu albo podajac ptyny i/lub
leki o dziataniu inotropowym. Dziatania uboczne zwigzane
z przewleklym przyjmowaniem preparatéw doustnych (za-
burzenia czynnosci tarczycy, mikroztogi w rogéwee, neuro-
patia obwodowa, nacieki w plucach, watrobie) nie majg zna-
czenia w doraznym zastosowaniu w nagtych sytuacjach.

Lidokaina

Do czasu opublikowania Wytycznych 2000 ILCOR
byta lekiem z wyboru. Badania poréwnawcze z amiodaro-
nem** spowodowaly przesuniecie jej z tej pozycji i lidokaina
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obecnie jest zalecana tylko wtedy, gdy amiodaron jest nie-
dostepny. Amiodaron powinien by¢ dostepny w sytuacii le-
czenia przez personel medyczny we wszystkich szpitalnych
oraz pozaszpitalnych nagtych zatrzymaniach krazenia.

Lidokaina jest lekiem antyarytmicznym stabilizujacym
blony, ktéry dziata przez wydtuzenie okresu refrakeji miocy-
téw. Powoduje ona zmniejszenie automatyzmu komdr, a jej
dzialanie znieczulajace miejscowo hamuje ich ektopows ak-
tywnos¢. Lidokaina hamuje aktywno$¢ zdepolaryzowanych,
arytmogennych tkanek, podczas gdy minimalnie wplywa na
aktywnos$¢ elektryczng tkanek prawidtowych. Dlatego jest
skuteczna w hamowaniu arytmii z depolaryzacjg (np. niedo-
krwienie, zatrucie digoksyna), a stosunkowo mato skutecz-
na w zwalczaniu arytmii zwigzanych z normalng polaryzacja
komérek (np. migotanie/trzepotanie przedsionkéw). Lido-
kaina podnosi prég migotania komor.

Zatrucie lidokaing powoduje parestezje, sennos¢, splata-
nie oraz zrywania mig$niowe, ktére moga narasta¢ do wysta-
pienia drgawek. Powszechnie uwaza si¢, ze bezpieczna daw-
ka lidokainy nie moze przekracza¢ 3 mg/kg w ciagu 1. go-
dziny. Gdy pojawig si¢ objawy zatrucia, nalezy natychmiast
przerwaé wlew leku i leczyé drgawki, jesli wystapia. Lido-
kaina powoduje depresje funkcji miokardium, ale w znacz-
nie mniejszym stopniu niz amiodaron. Zjawisko to jest zwy-
kle przejéciowe i moze by¢ leczone podazg plynéw i wazo-
presorow.

WskazANIA
Lidokaina jest wskazana w opornym na leczenie VF/

VT (gdy amiodaron nie jest dostepny).

DawkowANIE

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

KLINICZNE ASPEKTY ZASTOSOWANIA

Lidokaina jest metabolizowana w watrobie i okres jej
péttrwania jest przedtuzony przy obnizeniu przeptywu krwi
przez watrobe np. w przypadku niskiego rzutu serca, cho-
16b watroby czy w podesztym wieku. W czasie zatrzymania
krazenia nie funkcjonuja prawidlowe mechanizmy kliren-
su, stad po pojedynczej dawce leku jego stgzenie w osoczu
moze by¢ wysokie. Po 24 godzinach ciggtego wlewu osoczo-
wy okres péttrwania znamiennie si¢ wydtuza. W tej sytu-
acji nalezy redukowaé dawki i regularnie analizowa¢ wska-
zania do kontynuacji terapii. Lidokaina jest mniej skuteczna
w obecnosci hipokaliemii i hipomagnezemii, wobec czego
jak najszybciej nalezy wyréwnywac te zaburzenia.

Magnez

Magnez jest waznym sktadnikiem wielu uktadéw enzy-
matycznych, w szczegélnosci tych, ktore sa zwiazane z genero-
waniem ATP przez migénie. Odgrywa on wazna role w proce-
sach transmisji neurochemicznej, gdyz zmniejsza uwalnianie
acetylocholiny i obniza wrazliwo$¢ plytki nerwowo-migsnio-

www.prc.krakow.pl



134

Ch.D. Deakin, ].P. Nolan, J. Soar, K. Sunde, RW. Koster, G.B. Smith, G.D. Perkins

wej. Magnez poprawia skurczows odpowiedz ogluszonego
miokardium i zmniejsza obszar zawatu poprzez mechanizm,
ktry nie jest jeszcze do korica wyjasniony*!. Prawidtowe ste-
zenie magnezu w osoczu wynosi 0,8-1,0 mmol/l.

Hipomagnezemia jest czesto skojarzona z hipokaliemia
i moze wplywa¢ na wystepowanie zaburzen rytmu i zatrzy-
mania krazenia. Hipomagnezemia zwigksza wychwyt digok-
syny przez migsien sercowy i obniza aktywno$¢ komérkowej
Na*/K* ATP-azy. U pacjentéw z hipomagnezemia, hipoka-
liemig lub przy wspélistnieniu tych zaburzen, digoksyna na-
wet w stezeniach terapeutycznych moze wywiera¢ dziatanie
kardiotoksyczne. Niedobér magnezu jest nierzadko spoty-
kany u pacjentéw hospitalizowanych i czesto wspélistnieje
z innymi zaburzeniami elektrolitowymi, szczegélnie hipoka-
liemia, hipofosfatemia, hiponatremis i hipokalcemia.

Mimo ze pozytywne skutki wynikajace z podawania
magnezu w stanach jego niedoboru sg znane, to nie udo-
wodniono korzysci z rutynowego podawania magnezu pod-
czas zatrzymania krazenia. Badania dotyczace dorostych pa-
cjentéw przeprowadzane w warunkach poza- i wewnatrz-
szpitalnych?" %2 nie wykazaty zwigkszenia czgstosci ROSC
po rutynowym podaniu magnezu w trakcie RKO.

WskazaNIA
Siarczan magnezu jest wskazany w nastgpujacych przy-
padkach:
®  Tachyarytmie komorowe lub nadkomorowe zwigzane
z hipomagnezemia
B Torsades de pointes
® Zatrucie digoksyng.

DAwKOWANIE

Nalezy poda¢ dawke poczatkows 2 g dozylnie (4 ml
[8 mmol] 50% siarczanu magnezu) do naczynia obwodo-
wego, w czasie 1-2 minut. Mozna ja powtérzy¢ po 10-15
minutach. Preparaty zawierajace roztwdr siarczanu magnezu
rézng si¢ migdzy sobg w krajach europejskich.

KLINICZNE ASPEKTY ZASTOSOWANIA

Pacjenci z hipokaliemia maja czgsto hipomagnezemie.
Jezeli wystapi tachyarytmia komorowa, dozylna podaz ma-
gnezu jest skutecznym i bezpiecznym sposobem leczenia.
Rola magnezu w ostrym zawale migénia sercowego ciagle
budzi watpliwosci. Magnez jest wydalany przez nerki, lecz
nawet w niewydolnosci nerek objawy niepozadane zwigza-
ne z hipermagnezemia nalezg do rzadkosci. Magnez hamuje
skurcze miesni gtadkich, co powoduje wazodylatacje i zalez-
ng od dawki hipotensje. Zwykle jest to efekt przejéciowy, do-

brze odpowiadajacy na przetaczanie ptynéw i wazopresory.

Inne leki

Brak jest dowodéw, ze rutynowe stosowanie innych le-
kéw (np. atropiny, prokainamidu, bretylium, wapnia i hor-
mon6w) podczas zatrzymania krazenia u ludzi powoduje
wzrost przezywalnosci do wypisu ze szpitala. Zalecenia do-
tyczace stosowania tych lekéw opierajg si¢ na ograniczonej
ilosci badan klinicznych, aktualnym rozumieniu farmakody-
namicznych wiasciwosci tych lekéw oraz patofizjologii za-
trzymania krazenia.
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Atropina

Atropina antagonizuje dziatanie parasympatyczne-
go neurotransmitera acetylocholiny na receptory muskary-
nowe. Dzieki temu blokuje wplyw nerwu blednego zaréw-
no na wezel zatokowo-przedsionkowy (sinoatrial — SA), jak
i przedsionkowo-komorowy (atrioventricular — AV), zwigk-
szajac automatyzm wezta zatokowego i ulatwiajac przewo-
dzenie w wezle AV.

Wystepowanie objawéw ubocznych po podaniu atro-
piny (zaburzenia widzenia, sucho$¢ w jamie ustnej, retencja
moczu) zalezy od dawki i nie ma znaczenia w trakcie zatrzy-
mania krazenia. Po podaniu dozylnym moze dochodzi¢ do
ostrych stanéw splatania, szczegélnie u oséb w podesztym
wieku. Poszerzenie Zrenic obecne po zatrzymaniu krazenia
nie powinno by¢ traktowane wylgcznie jako nastepstwo po-
dania atropiny.

Asystolia podczas zatrzymania krazenia wynika zwykle
z pierwotnej patologii mie$nia sercowego, a nie nadmiernego
napigcia nerwu biednego i nie ma zadnych badan dowodzg-
cych, ze rutynowe stosowanie atropiny jest korzystne w le-
czeniu asystolii lub PEA. W kilku ostatnio przeprowadzo-
nych badaniach nie udowodniono jakichkolwiek korzysci ze
stosowania atropiny w pozaszpitalnych i wewnatrzszpital-
nych zatrzymaniach krazenia®****%. Nie zaleca si¢ juz ru-
tynowego stosowania atropiny w leczeniu asystolii lub PEA.

Atropina jest zalecana w nast¢pujacych przypadkach:

B Bradykardia zatokowa, przedsionkowa lub weztowa,
powodujaca niestabilno$¢ hemodynamiczng (zob. roz-

dziat 4g).

Wapii

Wapn odgrywa zyciowo wazng role w procesach ko-
mérkowych lezacych u podstawy aktywnosci skurczowej
migénia sercowego. Brak danych potwierdzajacych korzyst-
ne dzialanie wapnia w wigkszoéci przypadkéw zatrzyma-
nia krazenia®**°*3, przeciwnie — niektére badania wykaza-
ty mozliwo$¢ wystapienia dziatari niepozadanych po rutyno-
wym podaniu wapnia podczas leczenia zatrzymania krazenia
(niezaleznie od mechanizmu)****>, Wysokie stezenie wap-
nia w osoczu osiggane po podaniu w iniekcji dozylnej moze
mie¢ niekorzystny wplyw na niedokrwiony miesien sercowy
i nasili¢ uszkodzenie mézgu. Wapni nalezy podawaé podczas
resuscytacji tylko wtedy, gdy istniejg konkretne wskazania,
np. w przypadku aktywnosci elektrycznej bez tgtna spowo-
dowanej przez:
®  Hiperkaliemie
®  Hipokalcemie
B Zatrucie blokerami kanatu wapniowego.

Poczatkowa dawke 10 ml 10% chlorku wapnia (6,8
mmol Ca?*) mozna w razie potrzeby powtérzy¢. Wapni moze
zwolni¢ czynno$¢ serca i wywola¢ arytmie. W zatrzyma-
niu krazenia mozna podaé go dozylnie w postaci szybkiego
wstrzykniecia. Jesli krazenie jest zachowane, zaleca si¢ wol-
niejsze podawanie. Nie nalezy podawaé roztworéw wapnia
i wodoroweglanu sodu réwnocze$nie przez to samo wklucie.

Bufory
Zatrzymanie kragzenia powoduje mieszang kwasicg od-
dechows i metaboliczng w nastepstwie ustania wymiany ga-
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zowej w plucach i przejScia metabolizmu komérek na tor

beztlenowy. Najlepszym sposobem leczenia kwasicy wywo-

tanej zatrzymaniem krazenia jest uciskanie klatki piersiowej,

pewne dodatkowe korzysci przynosi wentylacja. Podczas za-

trzymania krazenia wartosci gazometrii krwi tetniczej moga

by¢ mylace i wykazywa¢ niewielki zwiazek ze stanem réw-

nowagi kwasowo-zasadowej tkanek*?. Analiza krwi z zyly

centralnej pozwala lepiej oceni¢ pH tkanek (zob. rozdzial

4d). Z wodoroweglanu sodu uwalniania si¢ dwutlenek we-

gla, ktéry szybko dyfunduje do komérek, w efekcie docho-

dzi do:

B Nasilenia kwasicy wewnatrzkomérkowej

B Dziatania inotropowo ujemnego na niedokrwiony mie-
sien sercowy

B Obcigzenia duzym, osmotycznie aktywny tadunkiem
sodu juz niewydolnego krazenia i mézgu

B Przesuniecia w lewo krzywej dysocjacji hemoglobina—

—tlen, co dodatkowo utrudnia uwalnianie tlenu w tkan-

kach.

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

W kilku badaniach na zwierzetach oraz obserwacjach
klinicznych poddano analizie zastosowanie buforéw w cza-
sie zatrzymania krazenia. Badania kliniczne z uzyciem Tri-
bonate®*’ lub wodoroweglanu sodu jako buforéw nie wy-
kazaty zadnych zalet plynacych z ich zastosowania*®+72,
Tylko w dwéch badaniach stwierdzono kliniczng korzysé,
sugerujac, ze w systemach ratownictwa medycznego, gdzie
stosowano wodoroweglan na wezesniejszym etapie lecze-
nia, czgsciej osiagnieto znamiennie wyzszg liczbe ROSC
i zwigkszono przezywalno$¢ do wypisu ze szpitala wraz ze
zmniejszeniem liczby powiklan neurologicznych*?#. Ogol-
nie biorac, badania na zwierzgtach nie przyniosty konkluzji,
ale niektére z nich wykazaty korzysci z podania wodorowe-
glanéw w przypadku kardiotoksycznego (hipotensja, aryt-
mie) dziatania wynikajacego z zatrucia tréjcyklicznymi leka-
mi antydepresyjnymi i innymi blokerami szybkich kanaléw
sodowych (rozdziat 8b)***”. Nie jest zalecane rutynowe sto-
sowanie wodoroweglanu sodu podczas zatrzymania krazenia
i RKO lub po powrocie spontanicznego krazenia.

Nalezy rozwazy¢ zastosowanie wodoroweglanu sodu
w przypadku:

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

Podaje si¢ 50 mmol (50 ml roztworu 8,4%) wodorowe-
glanu sodu dozylnie. Dawke powtarza si¢ w zaleznosci od
potrzeby, na podstawie badania réownowagi kwasowo-zasa-
dowe;j (tetniczej lub z zyly gléwnej czy aspiratu szpiku kost-
nego przy dostepie io). Wynaczynienie stgzonego roztworu
wodoroweglanu sodu do tkanki podskérnej moze doprowa-
dzi¢ do jej powaznego uszkodzenia. Roztworu wodorowe-
glanu sodu nie wolno miesza¢ z solami wapnia, poniewaz
powoduje to wytracanie sie weglanu wapnia.
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Fibrynoliza w trakcie RKO

Formowanie si¢ skrzepliny jest czesta przyczyna zatrzy-
mania krazenia. Jest to zwykle spowodowane niedokrwie-
niem miesnia sercowego wywotanym przez skrzepling zwe-
zajacy $wiatto naczynia wiericowego, ale niekiedy przyczyng
jest przemieszczenie skrzepliny powstatej w naczyniach zyl-
nych skutkujac zatorowoscig ptucna. Przeprowadzono kilka
badari majacych na celu ocene uzycia lekéw fibrynolitycz-
nych w celu rozpuszczenia skrzepliny w tetnicy wiericowej
i plucnej. Wykazano réwniez korzystny wptyw fibrynolity-
kéw na krazenie mézgowe w badaniach dotyczacych zatrzy-
mania kragzenia u zwierzat***”’, a doniesienia kliniczne wy-
kazaly mniejszg ilo§¢ encefalopatii anoksemicznych po za-
stosowaniu trombolitykéw podczas RKO*8.

Kilka badari poswiecono ocenie zastosowania trom-
bolitykéw w czasie zatrzymania krazenia niezwiazanego
z urazem i opornego na standardowe postgpowanie’*47%484,
W kilku z nich zaobserwowano nieznamienny statystycz-
nie wzrost przezywalnosci do wypisania ze szpitala’™*!
i zwigkszenie przezywalnosci w OIT*8. Sposréd kilku do-
niesieri — serie przypadkéw klinicznych — na temat stosowa-
nia trombolitykéw opisano 3 przypadki przezycia do wypi-
su ze szpitala. Dotyczyly one opornych na standardowe le-
czenie zatrzyman krazenia w mechanizmie VE lub PEA*.
Przeciwne wyniki otrzymano w 2 duzych badaniach*®*7,
w ktérych nie wykazano znaczacych korzysci ze stosowa-
nia fibrynolizy w przypadkach pozaszpitalnego zatrzymania
krazenia, opornego na wstepne leczenie.

Wyniki stosowania lekéw fibrynolitycznych u pacjen-
tow z zatrzymaniem krazenia i podejrzeniem zatoru tgtnicy
plucnej sg zréznicowane. Metaanaliza dotyczaca pacjentow
z zatrzymaniem krazenia z powodu zatoru tetnicy ptucnej
wykazala, iz stosowanie lekéw fibrynolitycznych zwigksza
ilos¢ ROSC, poprawia przezywalno$é do wypisu ze szpita-
la oraz neurologiczne wyniki leczenia*®. Kilka innych badan
wykazato wzrost ROSC i liczby przyje¢ do szpitala lub od-
dziatu intensywnej terapii, lecz bez wptywu na przezycie bez
istotnych powiklan neurologicznych do wypisania ze szpi-
talg307, 479-481, 483, 484, 489-492

Mimo ze przeprowadzone badania kliniczne z relatyw-
nie maty liczebnoscig grupy badanej®”#7*#14% oraz analiza
serii przypadkéw Kklinicznych*’® 4854554 nie wykazalty wzro-
stu ilo$ci powiktan krwotocznych w przebiegu stosowania
trombolitykéw podczas RKO w zatrzymaniu krazenia nie-
zwigzanym z urazem, to w niedawno opublikowanym du-
zym badaniu*® i metaanalizie**® wykazano zwickszone ryzy-
ko wystapienia krwawienia §rédczaszkowego w przypadku
pacjentéw leczonych rutynowo fibrynoliza w przebiegu za-
trzymania krazenia niezwigzanego z urazem. Skuteczna te-
rapia fibrynolityczna podczas RKO wiaze si¢ zwykle z ko-
rzystnym rokowaniem neurologicznym?*84041,

Fibrynoliza nie powinna by¢ rutynowo stosowana w le-
czeniu zatrzymania krazenia. Nalezy rozwazyc¢ tego typu te-
rapie, gdy istnieje podejrzenie lub udowodniono ostry zator
tetnicy ptucnej. Po zastosowaniu trombolizy w zatrzymaniu
krazenia wynikajacym z ostrej zatorowosci ptucnej przezy-
cie potaczone z dobrym efektem neurologicznym byto opi-
sywane w przypadkach wymagajacych ponad 60-minu-
towej RKO. Po podaniu lekéw fibrynolitycznych w wyzej

www.prc.krakow.pl



136

Ch.D. Deakin, ].P. Nolan, J. Soar, K. Sunde, RW. Koster, G.B. Smith, G.D. Perkins

opisanych okoliczno$ciach przed zakonczeniem czynno-
$ci resuscytacyjnych nalezy rozwazyé prowadzenie przynaj-
mniej 60-90 minutowej resuscytacji***+”. Smiertelnos¢
w grupie pacjentéw z zatrzymaniem krazenia, ktérych pod-
dano embolektomii chirurgicznej jest wysoka. Z tego powo-
du powinno unikaé si¢ wykonywania tego zabiegu u oséb
wymagajacych RKO. U pacjentéw nieb¢dacych kandydata-
mi do terapii fibrynolitycznej nalezy rozwazy¢ mechaniczng
tromboembolektomie przezskérng. Trwajaca RKO nie jest

przeciwwskazaniem do stosowania fibrynolizy.

Dozylna plynoterapia

Hipowolemia jest jedng z potencjalnie odwracalnych
przyczyn zatrzymania krazenia. W przypadku podejrzenia
hipowolemii nalezy szybko przetacza¢ ptyny. Nie wykaza-
no korzysci ze stosowania koloidéw we wstepnej fazie re-
suscytacji, nalezy wigc uzywaé roztworu soli fizjologicznej
lub roztworu Hartmanna (izotoniczny roztwér elektrolito-
wy buforowany mleczanem — przyp. thum.). Nalezy unika¢
stosowania roztworéw glukozy, ktéra szybko przemieszcza
si¢ poza tozysko naczyniowe i powoduje hiperglikemie, co
moze pogorszy¢ rokowania dotyczace powiktari neurolo-
gicznych po zatrzymaniu krazenia*®3%,

Rutynowa ptynoterapia podczas zatrzymania kraze-
nia jest kontrowersyjna. Nie ma dostepnych danych doty-
czacych poréwnania rutynowego podawania ptynéw, z po-
stepowaniem bez plynoterapii u pacjentéw z zatrzymaniem
krazenia w przebiegu normowolemii. W dwéch badaniach
na zwierzgtach®®"” wykazano, ze wzrost ci$nienia w pra-
wym przedsionku w odpowiedzi na podawanie normoter-
micznych ptynéw podczas RKO powoduje zmniejszenie
ci$nienia perfuzji naczyrd wiencowych. W innym badaniu
z udzialem zwierzat™® cignienie perfuzji naczyn wiedcowych
wzrastalo po podaniu adrenaliny w trakcie RKO, ale nie ob-
serwowano dalszego wzrostu po podaniu ptynéw.

Badania kliniczne z udziatem malej grupy pacjentéw
nie wykazaly korzysci ze stosowania roztworéw hiperto-
nicznych®® lub ptynéw schtodzonych™® ", W jednym ba-
daniu z udzialem zwierzat wykazano, ze podaz hipertonicz-
nego roztworu chlorku sodu zwiekszata przeptyw mézgo-
wy podczas RKO®*™%. Nalezy zapewni¢ normowolemie, ale
wobec braku hipowolemii podaz nadmiernej ilosci ptynow
moze by¢ szkodliwa®. Wskazane jest stosowanie plynéw
w celu przyspieszenia dotarcia do krazenia centralnego le-
kéw podanych obwodowo.

Alternatywne drogi podawania lekow

Dostep doszpikowy

Jesli w ciagu dwéch pierwszych minut resuscytacji nie
uda si¢ uzyska¢ dostepu dozylnego, nalezy rozwazy¢ uzyska-
nie dostgpu do jamy szpikowej (io). Dostep doszpikowy byt
tradycyjne stosowany u dzieci z powodu trudnosci z dostepem
dozylnym. Zostat on obecnie uznany za bezpieczny i skutecz-
ny dostgp donaczyniowy takze w grupie pacjentéw doro-
stych?314517. Miejsca dostepu zlokalizowane na kosci pisz-
czelowej i ramiennej sg tatwo osiagalne i zapewniaja poréw-
nywalng szybko$¢ przetaczania ptynéw*. Doszpikowa podaz

lekéw stosowanych w trakcie resuscytacji pozwala osiggnaé
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ich odpowiednie stezenia w osoczu. Kilka badari wykazato, ze
dostep doszpikowy pozwala bezpiecznie i skutecznie prowa-
dzi¢ resuscytacje ptynowa i podaz lekow?*%:518-524,

Leki podawane przez rurke dotchawicza

Leki stosowane w resuscytacji moga by¢ réwniez po-
dawane przez rurke dotchawicza, ale osoczowe st¢zenie le-
kéw dostarczonych tg droga jest zmienne i znacznie nizsze
od stezenia osigganego poprzez podanie dozylne lub doszpi-
kowe, szczegdlnie w przypadku adrenaliny. Ponadto relatyw-
nie duza obje¢tos¢ ptynéw podanych dotchawiczo pogarsza
wymiang gazowa. W zwigzku z latwoscia uzyskania doste-
pu doszpikowego i brakiem skutecznosci lekéw podawanych
dotchawiczo, podaz lekéw drogg dotchawiczg nie jest juz
wiecej zalecana.

Techniki i urzadzenia do prowadzenia RKO

Standardowo wykonywana, manualna RKO w najlep-
szym wypadku generuje jedynie 30% prawidtowej perfu-
zji wiericowej i mozgowej*?. Istnieje kilka technik i urza-
dzeri stosowanych w czasie RKO, ktére mogg w wybranych
przypadkach poprawi¢ hemodynamike i krétkotermino-
wa przezywalnos¢, pod warunkiem ze zostang zastosowa-
ne przez wiasciwie przeszkolony personel. Powodzenie da-
nej techniki lub urzadzenia zalezy od edukacji i wyszkolenia
ratownikéw oraz dostepnosci zasobow, réwniez ludzkich.
W okreslonych grupach ratownikéw te nowatorskie tech-
niki i urzadzenia moga by¢ lepsze od standardowej RKO.
Trzeba zwréci¢ jednak uwage, ze urzadzenie lub technika
zapewniajgca dobrej jakosci RKO, kiedy uzywane sg przez
wysoce wykwalifikowany personel lub w warunkach testo-
wych, mogg skutkowa¢ niska jakoscia i czestymi przerwami
w RKO, gdy zostang uzyte w niekontrolowanych warunkach
klinicznych®?. Pomimo braku rekomendacji dla rutynowe-
go uzycia jakiegokolwiek urzadzenia wspomagajacego kra-
zenie zamiast manualnej RKO, niektére z nich sg stosowane
rutynowo zaréwno w szpitalach, jak i poza nimi. Jezeli do-
brze wyszkoleni ratownicy stosujg urzadzenia do prowadze-
nia RKO, rozwaznym jest, by byto to prowadzone pod nad-
zorem, aby zapewni¢, ze zastosowanie urzadzenia nie wply-
wa negatywnie na przezycie pacjentéw. Chociaz manualne
wykonywanie uciskania klatki piersiowej jest czesto bardzo
niskiej jakosci*”%, nie wykazano, by ktérekolwiek z urzg-
dzeri bylo jednoznacznie lepsze od tej techniki.

Bezposredni masaz serca

Stosowanie RKO przy otwartej klatce piersiowej daje
lepsze cisnienie perfuzji wiericowej niz standardowa RKO*.
Metoda ta moze by¢ wskazana u pacjentéw z zatrzyma-
niem krazenia w wyniku urazu, we wczesnej fazie po opera-
cji kardiochirurgicznej™'*3 (zob. rozdziat 81)** lub gdy klat-
ka piersiowa czy jama brzuszna (dostep przezprzeponowy)
s3 juz otwarte w trakcie operacji, np. u pacjenta z mnogimi
obrazeniami ciata.

Naprzemienne uciskanie jamy brzusznej podczas RKO
Technika naprzemiennego uciskania jamy brzusz-

nej (IAC-CPR - Interposed Abdominal Compression) pole-

ga na uciskaniu nadbrzusza podczas fazy relaksacji uciskania
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klatki piersiowej”*****. Powoduje to poprawe powrotu zyl-
nego podczas RKO®%% oraz zwigksza ilos¢ ROSC i krét-
koterminows przezywalno$&**”5%. W dwéch badaniach wy-
kazano poprawe przezywalnosci do wypisu ze szpitala przy
stosowaniu JAC-CPR w poréwnaniu ze standardowa RKO
w wewnatrzszpitalnych zatrzymaniach krazenia®’s%, ale

inne badanie nie wykazato tej korzysci®®.

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

Aktywna kompresja—dekompresja (ACD-CPR — Active
Compression-Decompression) polega na stosowaniu urzadze-
nia trzymanego w rekach ratownika, wyposazonego w przy-
ssawke pomagajacg unies¢ aktywnie przednia Sciane klatki
piersiowej podczas fazy relaksacji uciskania klatki piersio-
wej. Obnizenie ci$nienia wewnatrz klatki piersiowej w fazie
dekompresji zwicksza powrét zylny, powodujac zwicksze-
nie rzutu serca i nastepowo ci$nienia perfuzji w naczyniach
wieicowych i mézgowych w trakcie fazy kompresji**=%.
Wryniki stosowania ACD-CPR sg rézne, w niektérych ba-
daniach klinicznych wykazano poprawe parametréw hemo-
dynamicznych w poréwnaniu ze standardowa RKO 154554
w innych za$ nie’*. W 3 randomizowanych badaniach®#547:54
uzycie ACD-CPR poprawito odlegly przezywalnos¢ po po-
zaszpitalnym zatrzymaniu krazenia, w 5 innych badaniach
tego typu nie wykazano zadnej réznicy w przezywalno-
§ci®¥53, Skutecznos¢ ACD-CPR moze by¢ w duzym stop-
niu zalezna od jakosci i czasu trwania szkolenia w obstudze
sprzetu™*.

Metaanaliza 10 badari dotyczacych pozaszpitalne-
go zatrzymania krazenia i 2 badan opisujacych wewnatrz-
szpitalne epizody nie wykazala wptywu ani na krétko-, ani
na dtugoterminows przezywalnos¢ przy stosowaniu ACD-
-CPR, poréwnujac z konwencjonalng RKO?®. Dwa donie-
sienia opierajace si¢ na badaniach posmiertnych pacjentéw
wykazaty wigcej przypadkow ztamania zeber i mostka po za-
stosowaniu ACD-CPR%>%%¢_ ale inne badanie nie wykazato
réznic migdzy grupami®”’.

Zastawka oporowa (Impedance Threshold Device — ITD)

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

Wigkszo$§¢*>%, ale nie wszystkie’*>7

z badan przepro-
wadzonych na zwierzetach wykazata poprawe wskaznikéw
hemodynamicznych lub wynikéw leczenia podczas RKO
z uzyciem I'TD. Z kolei kilka randomizowanych badari dato
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réznigce sie wyniki. W dwéch badaniach analizujacych po-
zaszpitalne zatrzymanie krgzenia ACD-CPR stosowane
w potaczeniu z I'TD poprawito 24-godzinne przezycie oraz
przezywalno$é do przyjecia do oddziatu intensywnej tera-
pii w poréwnaniu ze standardowo wykonywang RKO*574)
ale te badania pozostaja w sprzecznosci z innymi, w kt6-
rych nie wykazano poprawy w ROSC i przezywalnosci 24-
godzinnej®**!. Aktualna metaanaliza wykazata poprawe
ROSC oraz wzrost przezycia krétkoterminowego u doro-
stych pacjentéw z pozaszpitalnym zatrzymaniem krazenia
resuscytowanych za pomocg I'TD, ale nie wykazano popra-
wy przezywalnosci do wypisu ze szpitala oraz przezywalno-
$ci z dobrym efektem neurologicznym®”. Wobec braku da-
nych wskazujacych, ze I'TD zwigksza przezywalnos¢ do wy-
pisu ze szpitala, jej rutynowe uzycie w zatrzymaniu krazenia
nie jest zalecane.

RKO przy uzyciu mechanicznego ttoka

Mechaniczny tlok uzywany do prowadzenia RKO to
urzadzenie uciskajace mostek, zamontowane na desce, zasi-
lane sprezonym gazem. W kilku badaniach na zwierzetach™
zastosowanie tego urzadzenia poprawito zaréwno koficowo-
wydechowe stezenie dwutlenku wegla, rzut serca, mézgowy
przeptyw krwi, $rednie ci$nienie tetnicze krwi, jak i krét-
koterminowe przezycie z dobrym efektem neurologicz-
nym. W badaniach u ludzi, wykazano takze poprawe kori-
cowowydechowego stezenia dwutlenku wegla oraz srednie-
go ciénienia tetniczego krwi w poréwnaniu ze standardows
RKO77 W jednym badaniu wykazano, ze zastosowanie
mechanicznego tloka w poréwnaniu ze standardowg RKO
zwicksza czestos¢ przerw podezas RKO wynikajacych z za-
ktadania i zdejmowania przyrzadu podczas transportu pa-

cjentéw z pozaszpitalnym zatrzymaniem krazenia®®.

Lund University Cardiac Arrest System (LUCAS) CPR
Lund Uniwversity Cardiac Arrest System jest zasilanym ga-
zem urzgdzeniem uciskajacym mostek. Zawiera ono w so-
bie przyssawke do aktywnej dekompresji. W badaniach na
zwierzg¢tach udowodniono poprawe parametréw hemodyna-
micznych i krétkoterminowe przezycie podczas RKO przy
uzyciu LUCAS w poréwnaniu ze standardowg RKO1582,
Nie ma opublikowanych badan z randomizacja dotyczacych
ludzi, poréwnujacych standardowa RKO z RKO przy uzy-
ciu LUCAS. Badanie przeprowadzone w grupie pacjentéw,
u ktorych doszto do pozaszpitalnego zatrzymania kragzenia
w obecnosci $wiadkéw i u ktorych stosowano urzadzenie
LUCAS, nie udowodnito przewagi takiego postgpowania
(ROSC, przezycie do przyjecia do szpitala lub przezycie do
wypisu ze szpitala) w poréwnaniu ze standardowg RKO®,
Serie przypadkéw klinicznych opisujace tacznie 200 pa-
cjentéw wykazywaly zréznicowana skuteczno$¢ wynikajaca
z zastosowania przyrzadu LUCAS po okresie standardowej,
niezakoriczonej sukcesem RKO3758158458 W jednej serii
przypadkéw wykorzystano przyrzad LUCAS w czasie jed-
noczesnego wykonywania PCI*. Jedenastu sposréd 43 pa-
cjentéw przezylo do wypisu ze szpitala bez ubytkéw neuro-
logicznych. Opublikowano kilka innych raportéw poswieco-
nych zastosowaniu LUCAS podczas PCI*%5875% W jednym

badaniu przeprowadzanym posmiertnie wykazano podobny
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profil obrazen po stosowaniu LUCAS jak po standardowej
RKO®. Wezesniejsze wersje LUCAS napedzane tlenem
o wysokim przeptywie (LUCAS™1) nie powinny by¢ sto-
sowane w ciasnych pomieszczeniach, gdyz wykonywanie de-
fibrylacji w $rodowisku o wysokim stezeniu tlenu grozi po-

zarem®”,

Load-Distributing Band CPR (AutoPulse)

Load-Distributing Band (LDB) jest okreznym urzadze-
niem uciskajacym klatke piersiowa, sktadajacym si¢ z pneu-
matycznie zasilanego pasa Sciskajacego i deski. Cho¢ sto-
sowanie LDB CPR poprawia parametry hemodynamicz-
ne ™ wyniki badai klinicznych pozostaja sprzeczne.
Jedno wieloosrodkowe badanie z randomizacja, przeprowa-
dzone 7z udzialem ponad 1000 dorostych pacjentéw z po-
zaszpitalnym zatrzymaniem krazenia, leczonych przez per-
sonel pogotowia ratunkowego i resuscytowanych za pomocg
LDB CPR, nie wykazato poprawy przezycia 4-godzinne-
go oraz zanotowalo gorsze neurologiczne wyniki leczenia®.
Jednakze analiza post hoc tego badania ujawnila znaczacy
réznorodno$é miedzy osrodkami uczestniczacymi w bada-
niu**. Dalsze badanie wykazalo nizszy iloraz szans 30-dnio-
wego przezycia (OR 0,4), choé¢ analiza podgrup wykazata
wzrost ilosci ROSC u pacjentéw leczonych za pomocg LDB
CPR*. W innym badaniach z udzialem ludzi, bez randomi-
zacji, wykazano wzrost ROSC**%%7 wzrost przezycia do wy-
pisu ze szpitala po pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia®’
oraz poprawe parametréw hemodynamicznych u pacjentéw
z nieskuteczng RKO w warunkach wewngtrzszpitalnych®.
Wyniki zaréwno badan klinicznych®**, jak i symulacyj-
nych®” sugeruja, ze jako$é, a co za tym idzie skutecznosé
dzialania urzadzenia sg zalezne od czynnikéw zwiazanych
z miejscem prowadzenia RKO.

Miejsce LUCAS i AutoPulse w leczeniu zatrzymania
krazenia

Obecnie prowadzone sg dwa duze wieloosrodkowe ba-
dania prospektywne z randomizacjg, majace na celu oce-
n¢ skutecznosci urzadzer AutoPulse i LUCAS. Wyniki
tych badan sa oczekiwane z zainteresowaniem. W warun-
kach szpitalnych urzadzenia mechaniczne okazaty sie sku-
teczne w leczeniu pacjentéw poddawanych PCI***% oraz
TK®, a takze podczas przedtuzonych prob resuscytacji
(np. w przypadku hipotermii®®®?, zatrucia, podczas trom-
bolizy u pacjentéw z zatorem tetnicy ptucnej czy przedtu-
zonego transportu itp.), czyli w sytuacjach, gdzie zmecze-
nie ratownika moze zmniejszy¢ skuteczno$¢ manualnego
uciskania klatki piersiowej. W warunkach przedszpitalnych
urzgdzenia te moga odgrywac wazng role w sytuacjach, gdy
konieczne jest wydobywanie pacjentow, resuscytacja pro-
wadzona jest w ograniczonych przestrzeniach, wymagane
jest przewiezienie pacjenta; co czesto uniemozliwia sku-
teczne uciskanie klatki piersiowej przez ratownika. Pod-
czas transportu do szpitala jako§¢ manualnie wykonywa-
nej RKO jest czgsto niezadowalajaca. Przyrzadowa RKO
pozwala na utrzymanie dobrej jakosci resuscytacji pod-
czas transportu karetkg do szpitala®**®. Zalety urzadzen
mechanicznych jest mozliwo$¢ wykonania defibrylacji bez
przerw w uciskaniu klatki piersiowej. Rola opisanych urzg-
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dzent we wszystkich sytuacjach klinicznych wymaga dal-
szej oceny.

4g Zaburzenia rytmu towarzyszace
zatrzymaniu krazenia

Prawidlowe rozpoznanie i leczenie zaburzeri rytmu u pa-
cjentéw w stanie krytycznym moze zapobiec wystapieniu
lub nawrotowi zatrzymania krazenia po skutecznej wstepnej
resuscytacji. Algorytmy postgpowania opisane w tym roz-
dziale skonstruowano w sposéb umozliwiajacy osobom po
szkoleniu ALS, niekoniecznie specjalistom, skuteczne i bez-
pieczne leczenie pacjenta w stanie zagrozenia zycia. Z tego
powodu starano si¢ je przedstawi¢ w sposéb jak najprostszy.
Jezeli zycie pacjenta nie jest bezposrednio zagrozone, sposo-
by postepowania sg rézne, wlaczajac w to podaz lekéw (do-
ustnie lub parenteralnie), w stosowaniu ktérych osoba nie
bedaca specjalista moze mie¢ mniejsze doswiadczenie. W tej
sytuacji istnieje mozliwos¢ poszukania pomocy kardiologa
lub do$wiadczonego w danej dziedzinie lekarza.

Wryczerpujace informacje dotyczace zaburzerd rytmu
mozna znalez¢ na stronie www.escardio.org.

Podstawowe zasady leczenia

Ocena wstepna i leczenie pacjenta z zaburzeniem ryt-
mu powinno przebiega¢ zgodnie ze schematem ABCDE.
W sktad kluczowych elementéw tego procesu wchodza oce-
na objawéw niepokojacych, podanie tlenu w duzym przepty-
wie, uzyskanie dostgpu dozylnego oraz wdrozenie monitoro-
wania (EKG, pomiar cisnienia tetniczego, SpO,). Jezeli tylko
jest to mozliwe, nalezy wykona¢ 12-odprowadzeniowe EKG.
Pomoze to doktadnie oceni¢ rytm przed leczeniem badz re-
trospektywnie. Nalezy wyréwnywaé wszelkie zaburzenia
elektrolitowe (np. K*, Mg*, Ca?). Planujac leczenie, nalezy
rozwazy¢ przyczyne i okoliczno$ci wystapienia arytmii.

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

pacjentéw niestabilnych, wykazujacych objawy niepokojace.

Objawy niepokojace
W przypadku wigkszoéci zaburzeri rytmu obecnosé lub

brak niepokojacych objawéw determinuje wlasciwy sposéb

leczenia. Ponizej wymienione objawy wskazuja pacjentéw,

u ktérych niestabilno$é¢ hemodynamiczna powodowana jest

arytmia:

1. Wistrzgs — objawiajacy sie bladoscig powlok, nadmierng
potliwoscig, zimng i lepky skérg kofczyn (zwigkszona
aktywno$¢ uktadu sympatycznego), zaburzonym stanem
$wiadomosci (zmniejszony przeptyw m(')zgowy) i hipo-
tensjg (np. skurczowe ciénienie krwi <90 mm Hg).

2. Omdlenie/utrata przytomnoséci — w nastepstwie zredu-

kowanego przeptywu mézgowego.
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3. Niewydolnos¢ krazenia — zaburzenia rytmu, redukujac
przeptyw wieficowy, uposledzaja prace miesnia serco-
wego. W ostrych epizodach moze si¢ to objawia¢ obrze-
kiem ptuc (niewydolnos¢ lewej komory) i/lub nadmier-
nie wypelnionymi zylami szyjnymi i powigkszeniem
watroby (niewydolnoé¢ prawej komory).

4. Niedokrwienie mie$nia sercowego — wystepuje, gdy zu-
zycie tlenu w sercu przewyzsza jego dostarczanie. Nie-
dokrwienie migénia sercowego moze manifestowac si¢
jako bél w klatce piersiowej (dusznica) lub przebiegaé
bez bélu, jako izolowana zmiana w 12-odprowadze-
niowym EKG (ciche niedokrwienie). Obecnoé¢ niedo-
krwienia jest szczegélnie wazna, gdy pacjent ma wyj-
éciowo chorobg niedokrwienng lub wade strukturalng
serca. W tych przypadkach moze pociagnad to za sobg
dalsze, zagrazajace zyciu komplikacje z zatrzymaniem
krazenia wlacznie.

Mozliwosci terapii

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

Czestoskurcze

Jezeli pacjent jest niestabilny

Jezeli pacjent jest niestabilny, pogarsza si¢ jego stan
i wystepuja jakiekolwiek objawy niepokojace lub symp-
tomy opisane powyzej, bedace nastgpstwem tachykar-
dii, nalezy natychmiast wykona¢ kardiowersje (ryc. 4.11).
U pacjentéw bez obcigzen kardiologicznych rzadko wyste-
puja niepokojace objawy, gdy czynnos¢ komér jest <150/
min. U os6b z uposledzong funkejg migénia sercowego lub
istotnymi schorzeniami towarzyszacymi niepozadane obja-
wy i niestabilno$¢ mogg sie rozwinaé juz przy nizszej czyn-
nosci serca. Jezeli kardiowersja nie przywroci rytmu zato-
kowego i pacjent nadal pozostaje niestabilny, nalezy poda¢
dozylnie 300 mg amiodaronu w ciaggu 10-20 minut i po-
nowi¢ prébe elektrycznej kardiowersji. Po wysycajacej daw-
ce mozna kontynuowa¢ wlew tego leku — 900 mg przez 24
godziny.

Wykonywanie kolejnych kardiowersji nie jest zaleca-
ne w przypadku nawracajagcych (w ciagu godzin, dni) na-
padowych (samoustepujacych) epizodéw migotania przed-
sionkéw. Tego rodzaju zaburzenia rytmu sg wzglednie czgste
u krytycznie chorych pacjentéw, u ktérych sa stale obecne
czynniki wywolujace arytmie (np. zaburzenia metabolicz-
ne, sepsa). Kardiowersja w tym przypadku nie zapobiega po-
nownemu wystapieniu arytmii. Jezeli wystepuja kolejne epi-
zody, nalezy je leczy¢ farmakologicznie.

Zsynchronizowana kardiowersja elektryczna

Jezeli elektryczna kardiowersja jest uzywana do lecze-
nia przedsionkowych lub komorowych tachyarytmii, wyta-
dowanie musi by¢ zsynchronizowane z zatamkiem R, a nie
z zatamkiem T zapisu EKG**. Unikanie dostarczenia ener-
gii podczas okresu refrakcji wzglednej minimalizuje ryzy-
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ko indukeji migotania komér. Przed wykonaniem kardio-
wersji u przytomnych pacjentéw nalezy zastosowaé sedacje
lub wykona¢ znieczulenie ogélne. Leczenie czestoskurczu
z szerokimi zespotami QRS i migotania przedsionkéw na-
lezy rozpoczaé od energii 200 J dla defibrylatoréw jednofa-
zowych lub 120-150 J dla dwufazowych. Przy braku efek-
tu nalezy zwigksza¢ energic (zob. rozdziat 3)*3. Trzepota-
nie przedsionkéw i napadowy czestoskurcz nadkomorowy
czgsto mozna skutecznie leczyé wyladowaniami o nizszych
energiach, rozpoczynajac od 100 J dla defibrylatoréw jedno-
fazowych lub 70-120 ] dla dwufazowych.

Jezeli pacjent jest stabilny

Jezeli pacjent, u ktérego wystepuje czgstoskurcz, jest sta-
bilny (nie ma zadnych niepokojacych objawéw powodowa-
nych tachykardig) i nie pogarsza si¢ jego stan, istnieje mozli-
wos¢ wdrozenia leczenia farmakologicznego. Nalezy oceni¢
rytm za pomocg 12-odprowadzeniowego EKG i oszacowad
czas trwania zespolu QRS. Jezeli przekracza on 0,12 sekun-
dy (3 mate kwadraty na standardowym papierze do EKG),
rozpoznaje si¢ czgstoskurcz z szerokimi zespotami QRS. Je-
§li czas ten jest krétszy niz 0,12 sekundy, rozpoznaje si¢ czg-
stoskurcz z waskimi zespotami QRS.

Wszystkie metody leczenia antyarytmicznego, tj. ma-
newry fizykalne, leki lub kardiowersja elektryczna, moga
mie¢ dziatanie proarytmiczne, nalezy wiec mie¢ na uwa-
dze, ze pogorszenie si¢ stanu klinicznego pacjenta moze ra-
czej wynikac z zastosowanej terapii niz z braku jej rezulta-
tu. Uzycie wielu lekéw antyarytmicznych lub zastosowanie
duzych dawek jednego leku moze powodowaé depresje mig-
$nia sercowego i hipotensje. Skutkiem moze by¢ pogorszenie
rytmu serca. Przed zastosowaniem lekéw antyarytmicznych
w skojarzeniu lub pojedynczego leku w powtarzanej, wyso-

kiej dawce nalezy zasiegna¢ porady specjalisty.

Czestoskurcz z szerokimi zespotami QRS

Czgstoskurcze z szerokimi zespotami QRS majg z re-
guly pochodzenie komorowe®®. Istnieje jednak mozliwosc,
ze czestoskurez z szerokimi zespotami QRS jest pochodze-
nia nadkomorowego z aberracjg przewodnictwa. U niesta-
bilnych pacjentéw w okresie okolo zatrzymania krazenia
nalezy przyjaé, ze ten rytm jest pochodzenia komorowego.
W przypadku pacjentéw stabilnych kolejny krok to ocena

miarowosci rytmu.

Miarowy czestoskurcz % szerokimi zespotami QRS

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

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

porady specjalisty.
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Niemiarowy czestoskurcz z szerokimi zespotami QRS

Niemiarowy czestoskurcz z szerokimi zespotami QRS
jest najczesciej migotaniem przedsionkéw (atrial fibrillation
— AF) z towarzyszacym blokiem odnogi peczka Hisa. Inng
prawdopodobng przyczyng moze byé¢ AF z towarzyszacym
zespolem preekscytacii (np. u pacjentéw z zespotem Wolffa—
Parkinsona-White’a — WPW). Istnieje wigcej mozliwych
prezentacji zmian morfologicznych dotyczacych zespoléw
QRS niz AF z blokiem odnogi peczka Hisa. Trzecig moz-
liwoscig jest polimorficzny VT (np. forsades de pointes). Taki
rytm rzadko wystepuje bez niepokojacych objawéw.

Podczas oceny i leczenia niemiarowego VT nalezy
szukaé¢ pomocy specjalisty. W przypadku rozpoznania AF
z blokiem odnogi peczka Hisa nalezy postgpowaé zgod-
nie z algorytmem leczenia AF (patrz dalej). Przy podejrze-
niu obecno$ci AF z zespolem preekscytacji (lub trzepotania
przedsionkéw) nalezy unikaé stosowania adenozyny, digo-
ksyny, werapamilu i diltiazemu. Leki te blokuja przewod-
nictwo w wezle przedsionkowo-komorowym i moga nasili¢
przewodzenie droga dodatkows, co moze wywotad tachykar-
die o cigzkim przebiegu. W tym przypadku najbezpieczniej-
szym sposobem postgpowania jest elektryczna kardiowersja.

Leczenie forsades de pointes trzeba rozpoczaé od zaprze-
stania podazy lekéw wydtuzajacych odstep QT. Nalezy wy-
réwnaé zaburzenia elektrolitowe, szczegdlnie hipokaliemie.
Nalezy podaé 2 g siarczanu magnezu dozylnie w ciggu 10
minut® %, Zalecana jest konsultacja specjalistyczna, po-
niewaz, aby zapobiec nawrotowi czgstoskurczu, mogg by¢
wskazane inne metody postgpowania (np. overdrive pating).
W przypadku wystapienia objawéw niepokojacych, co zda-
rza si¢ czgsto, nalezy natychmiast wykona¢ kardiowersje,
a przy braku tetna — defibrylacje zgodnie z algorytmem za-
trzymania krazenia.

Czestoskurcz z waskimi zespotami QRS
Pierwszym krokiem w ocenie czgstoskurczu z waskimi

zespotami QRS jest ocena jego miarowosci.

Najczestszymi postaciami czestoskurczu z waskimi ze-
spotami QRS sa:

B tachykardia zatokowa,

B czestoskurcz z wezta przedsionkowo-komorowego z to-
warzyszacym zjawiskiem re-entry (4V Nodal Re-entry
Tachycardia — AVNRT, najezestszy typ czestoskurczu
nadkomorowego [Supraventricular Tachykardia — SVT]),

B czestoskurcz przedsionkowo-komorowy ze zjawiskiem
re-entry (AV Re-entry Tuchycardia — AVRT), ktéry to-
warzyszy zespolowi WPW,

B trzepotanie przedsionkéw z regularnym blokiem przed-
sionkowo-komorowym (zwykle 2:1).

Niemiarowy czestoskurcz z waskimi zespotami QRS
najczesciej jest AF lub czasami trzepotaniem przedsionkéw
ze zmiennym blokiem przedsionkowo-komorowym (,va-

riable block”).

Miarowy czestoskurcz z waskimi zespotami QRS

Tachykardia zatokowa
Tachykardia zatokowa jest czgsty fizjologiczng odpo-
wiedzig organizmu miedzy innymi na wysilek fizyczny lub
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niepokdj. W przebiegu choroby stan ten moze wywoty-
waé wiele bodzc6w, takich jak: bél, gorgczka, anemia, utrata
krwi, niewydolnos¢ krazenia. Leczenie powinno by¢ przy-
czynowe, gdyz inne préby zwolnienia rytmu pogorsza stan
chorego.

AVNRT i AVRT (napadowy SVT)

AVNRT jest najczestszg postacia napadowego SV'T.
Wystepuje on czesto u oséb bez innych schorzert miesnia
sercowego i stosunkowo rzadko w okresie okoto zatrzyma-
nia krazenia®®. W zapisie EKG obecny jest czestoskurcz
z waskimi zespotami QRS, czgsto bez widocznej aktywnosci
przedsionkéw. Czestosé tego rytmu przekracza zwykle ty-
powa czestos¢ dla rytmu zatokowego w spoczynku (60-120/
min). Przebieg zaburzenia jest zazwyczaj tagodny, chyba ze
towarzyszy mu dodatkowo strukturalne uszkodzenie serca
lub choroba niedokrwienna.

Tachykardia przedsionkowo-komorowa ze zjawiskiem
re-entry (AVRT) wystepuje u pacjentéw z zespotem WPW
iz reguly przebiega rowniez tagodnie, jezeli nie wspéttowa-
rzyszy temu inna strukturalna choroba serca. Czestym ty-
pem AVRT jest regularna tachykardia z waskimi zespota-

mi QRS bez widocznej aktywnosci przedsionkéw w zapi-
sie EKG.

Trzepotanie przedsionkiw z regularnym blokiem przedsion-
kowo-komorowym (czesto blok 2 :1)

Trzepotanie przedsionkéw 2z regularnym blokiem
przedsionkowo-komorowym (czgsto 2:1) generuje czgsto-
skurcz z waskimi zespotami QRS, gdzie trudne moze by¢
jednoznaczne stwierdzenie aktywnosci przedsionkéw czy
fali trzepotania. W konsekwencji moze ono by¢ poczatko-
wo trudne do odréznienia od AVNRT i AVRT. Kiedy trze-
potaniu przedsionkéw z blokiem 2:1 lub nawet 1:1 towa-
rzyszy blok odnogi peczka Hisa, generowany czestoskurcz
z szerokimi zespotami QRS moze by¢ trudny do odréznie-
nia od VT. Leczenie tego rytmu jako VT najczesciej bedzie
skuteczne lub doprowadzi do zwolnienia czynnosci komér
i umozliwi wilasciwg identyfikacje rytmu. Najbardziej ty-
powy obraz trzepotania przedsionkéw to rytm z czgstoscig
przedsionkéw okoto 300/min, a wigc przy obecnosci blo-
ku 2:1 bedzie obecna tachykardia okoto 150/min. Znacz-
nie szybsze rytmy rzadko sa wywolywane przez trzepotanie
przedsionkéw z blokiem 2:1.

Leczenie miarowego czestoskurczu z waskimi zespotami QRS

W przypadku niestabilnego pacjenta, u ktérego rozwi-
nely si¢ objawy niewydolno$ci zwigzane z arytmia, nalezy
wykonaé¢ kardiowersje elektryczng. Uzasadnione jest poda-
nie niestabilnym pacjentom adenozyny w czasie, gdy przy-
gotowuje si¢ kardiowersje, jakkolwiek nie nalezy opézniaé
jej wykonania, jesli adenozyna nie przyniesie pozadanego
efektu. Kiedy pacjent jest stabilny, nalezy postepowaé w po-
nizej przedstawiony sposéb.

B Nalezy rozpocza¢ stymulacja nerwu blednego®’: ma-
saz zatoki tetnicy szyjnej i préba Valsalvy sg skutecz-
ne w jednej czwartej przypadkéw napadowego SV'T.
Masaz zatoki tetnicy szyjnej powoduje stymulacje ba-
roreceptoréw, co zwicksza napiecie nerwu biednego
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i zmniejsza aktywnos¢ ukladu sympatycznego, pro-
wadzac w konsekwencji do zwolnienia przewodnic-
twa w wezle AV. Masaz zatoki tetnicy szyjnej polega
na zastosowaniu ucisku na tetnice szyjna na wysokosci
chrzastki pierécieniowatej i wykonaniu okre¢znych ru-
chéw masujacych przez okoto 5 sekund. W przypad-
ku braku reakecji nalezy wykona¢ manewr po przeciw-
nej stronie. W przypadku obecnosci szmeru nad tetnicg
szyjna nalezy unika¢ masazu zatoki. Peknigcie blaszki
miazdzycowej w tej okolicy moze spowodowaé zator
i w konsekwencji zawal mézgu. Préba Valsalvy (nasilo-
ny wydech przy zamknietej glos$ni) w utozeniu na ple-
cach moze by¢ najbardziej efektywng technika. Prak-
tycznym sposobem jej wykonania, unikajac przedtu-
zonego wyjasniania procedury, moze by¢ poproszenie
pacjenta o prébe ,nadmuchania” strzykawki 20 ml tak,
aby przesunat si¢ tlok. Nalezy wykonywa¢ zapis EKG
(preferowany zapis wieloodprowadzeniowy) podczas
kazdej préby stymulacji nerwu blednego. U pacjen-
tow z trzepotaniem przedsionkéw dojdzie czesto do
zwolnienia czynno$ci komér i uwidoczni sie fala trze-
potania.

B Jezeli arytmia nadal sie utrzymuje i nie jest to trzepo-
tanie przedsionkéw, nalezy poda¢ adenozyng. Dawka
6 mg powinna by¢ podana jako szybki, dozylny bolus.
Podczas kazdorazowej podazy leku zalecane jest wyko-
nanie zapisu EKG (preferowany zapis wieloodprowa-
dzeniowy). Jezeli dojdzie tylko do przejéciowego zwol-
nienia czynno$ci komoér, nalezy poszukaé aktywnosci
przedsionkéw: trzepotania przedsionkéw lub innego
czgstoskurczu przedsionkowego, i odpowiednio je le-
czy¢. W przypadku braku odpowiedzi na 6 mg adeno-
zyny nalezy poda¢ kolejny bolus 12 mg, gdy nadal brak
reakgji — jeszeze jedng dawke 12 mg. Strategia ta po-
zwala zakoniczyé 90-95% nadkomorowych zaburzen
rytmu®.

B Pozytywne efekty stymulacji nerwu blednego lub uzy-
cia adenozyny wskazuja na to, ze byl to najprawdopo-
dobniej epizod AVNRT lub AVRT. Takich pacjentéw
nalezy nadal monitorowa¢ pod katem dalszych zabu-
rzei rytmu. Nawroty arytmii zaleca si¢ leczy¢ stosu-
jac adenozyng lub dtuzej dziatajace leki blokujace prze-
wodnictwo przedsionkowo-komorowe (np. diltiazem
lub werapamil).

B Jezeli sg przeciwwskazania do stosowania adenozyny
lub jest ona nieskuteczna (bez potwierdzenia, ze mamy
do czynienia z trzepotaniem przedsionkéw), nalezy po-
daé bloker kanatu wapniowego (np. werapamil lub dil-
tiazem).

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

Kiedy brak jest objawéw niewydolnosci, zalecane poste-
powanie obejmuje:

B farmakologiczng kontrole czestosci rytmu,

B umiarowienie przy uzyciu lekéw (farmakologiczna kar-
diowersja),

B umiarowienie przez elektryczng kardiowersje,

B leczenie zapobiegajace powikianiom (np. antykoagula-
cja).

Aby wdrozy¢ najbardziej korzystne dla danego pacjen-
ta leczenie, nalezy uzyskac opini¢ specjalisty. Im dluzej u pa-
cjenta wystepuje AF, tym wigksze jest prawdopodobieristwo
powstania skrzepliny w przedsionku. U pacjentéw, u kt6-
rych epizod AF trwa powyzej 48 godzin, nie powinno si¢
stosowaé kardiowersji (zaréwno elektrycznej, jak i farmako-
logicznej), dopéki nie wdrozy si¢ pelnego leczenia antyko-
agulacyjnego lub nie wykluczy przezprzetykowym badaniem
echokardiograficznym obecnosci skrzepliny w przedsionku.
Gdy stan kliniczny pacjenta z AF wymaga wykonania kar-
diowersji, a czas trwania AF jest dtuzszy niz 48 godzin (lub
czas jego trwania jest nieznany), nalezy podaé poczatkows
dawke heparyny dozylnie w postaci bolusa, a nastepnie we
wlewie ciagtym tak, aby osiggna¢ wartos¢ APTT 1,5 do 2
razy wigksza od wartosci przyjetych za prawidlowe. Nalezy
kontynuowa¢ podawanie lekéw przeciwzakrzepowych przez
przynajmniej 4 tygodnie®.

Jesli celem jest kontrola czestosci rytmu, lekami z wybo-
ru sg beta-blokery®'>* i diltiazem®'****. Digoksyne i amio-
daron mozna stosowaé u pacjentéw z niewydolnoscia serca.
Uzywany byt réwniez w tym celu siarczan magnezu, choé
dane potwierdzajace zasadno$¢ takiego postgpowania sg
ograniczone®'®,

Gdy czas trwania epizodu AF jest krotszy niz 48 godzin
i za wlasciwe uznano kontrolg nad rytmem, mozna zasto-
sowaé kardiowersje farmakologiczna. Nalezy zasiggnac opi-
nii specjalisty i rozwazy¢ podanie ibutilidu, flekainidu lub
dofetilidu. Mozna takze poda¢ amiodaron (300 mg dozyl-
nie przez 20-60 min, a nastepnie we wlewie 900 mg przez
24 godz.), cho¢ jego skuteczno$¢ jest mniejsza. Jednym ze
sposobéw postepowania u tych pacjentéw jest elektryczna
kardiowersja, bardziej skuteczna niz kardiowersja farmako-
logiczna.

W przypadku pacjentéw z AF i wspélistniejacym ze-
spotem WPW, stwierdzonym lub podejrzewanym, zaleca-
na jest konsultacja specjalistyczna. U pacjentow z zespotem
preekscytacji i towarzyszacym AF lub trzepotaniem przed-
sionkéw nalezy unika¢ stosowania adenozyny, diltiazemu,
werapamilu lub digoksyny, poniewaz leki te moga, blokujac
przewodnictwo przedsionkowo-komorowe, wzglednie nasi-
li¢ zjawisko preekscytacij.

Bradykardia

Bradykardie definiowana jest jako czynnos¢ serca <60/
min. Bradykardia moze by¢ wywotana przyczynami serco-
wymi (np. zawal miesnia sercowego, niedokrwienie mig$nia
sercowego, zespdt chorego wezta), pozasercowymi (np. re-
akcja wazowagalna, hipotermia, hipoglikemia, niedoczyn-
nos¢ tarczycy, wzrost cinienia $rédczaszkowego) lub zatru-
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ciem lekami (np. digoksyna, beta-blokery, blokery kanatéw
wapniowych).

Bradykardia jest spowodowana zmniejszong aktywno-
§cig wezta zatokowo-przedsionkowego lub zaburzeniami
przewodnictwa przedsionkowo-komorowego. Zmniejszo-
ng aktywnos$¢ wezta zatokowo-przedsionkowego obserwu-
jemy w bradykardii zatokowej (wywotanej zwiekszonym na-
pieciem nerwu bigdnego), zespole chorego wezta i zahamo-
waniu zatokowym. Bloki przedsionkowo-komorowe mozna
podzieli¢ na I, IT 1 I1I stopiert. Moga one by¢ zaréwno skut-
kiem dziatania wielu lekéw, zaburzen elektrolitowych, jak
réwniez zmian strukturalnych w sercu zwigzanych z zawa-
tem lub zapaleniem migénia sercowego. Blok przedsion-
kowo-komorowy I stopnia jest definiowany jako wydtuze-
nie odstepu PQ_(>0,20 s) i zwykle jest bezobjawowy. Blok
przedsionkowo-komorowy II stopnia podzielono na blok
typu Mobitz I i Mobitz II. W przypadku bloku typu Mo-
bitz I zaburzenie przewodnictwa wystepuje w wezle przed-
sionkowo-komorowym. Zwykle ma to charakter przejscio-
wy i bezobjawowy. W bloku typu Mobitz II zaburzenie
przewodnictwa jest najczesciej zlokalizowane ponizej we-
zta przedsionkowo-komorowego i dotyczy peczka Hisa lub
jego gatezi. Blok tego typu czgsto jest objawowy, potencjal-
nie moze si¢ rozwing¢ catkowity blok serca. Blok III stopnia
jest definiowany jako rozkojarzenie przedsionkowo-komo-
rowe. Moze ono by¢ przejsciowe lub trwale, w zaleznosci od

wywolujacej go przyczyny.

Ocena wstepna

Nalezy oceni¢ stan pacjenta z bradykardia w oparciu
o schemat ABCDE. Nalezy rozwazy¢ potencjalne przyczy-
ny wywolujace bradykardie, poszukiwaé objawéw niepoko-
jacych, rozpoznaé podczas wstepnej oceny odwracalne przy-
czyny bradykardii i rozpocza¢ ich leczenie. W przypadku
istnienia objawéw niepokojacych nalezy wdrozy¢ leczenie
bradykardii. Leczenie wstgpne opiera si¢ na podawaniu le-
kéw oraz stymulacji zarezerwowanej wylacznie dla pacjen-
téw, u ktérych nie uzyskano odpowiedzi na leczenie farma-
kologiczne lub pacjentéw z czynnikami ryzyka wystapienia

asystolii (ryc. 4.12).

Leczenie farmakologiczne

W przypadku obecnosci objawéw niepokojacych nale-
zy podaé atroping 500 pg dozylnie i, jezeli to konieczne, po-
wtarzaé te dawke co 3-5 minut do catkowitej dawki 3 mg.
Dawki atropiny ponizej 500 pg paradoksalnie moga jeszcze
zwolni¢ rytm serca®®. U zdrowych ochotnikéw dawka 3 mg
wywoluje maksymalne przyspieszenie czynnosci serca be-
dacego w spoczynku®’. W przypadku ostrego niedokrwie-
nia lub zawalu mig$nia sercowego nalezy rozwaznie uzywaé
atropiny, gdyz przyspieszenie czynnosci serca moze nasilié
niedokrwienie i zwiekszy¢ obszar zawatu.

W przypadku braku odpowiedzi na leczenie atroping
nalezy rozwazyc leki drugiego rzutu. Nalezg do nich izopre-
nalina (dawka poczatkowa Spg/min), adrenalina (2-10pg/
min) oraz dopamina (2-10pg/kg/min). W przypadku gdy
bradykardia jest wywotana zawalem $ciany dolnej mig$nia
sercowego, wystepuje po przeszczepie serca lub w przebiegu
urazu rdzenia kregowego, nalezy rozwazy¢ stosowanie teo-
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filiny (100-200 mg w powolnym wlewie dozylnym). Jezeli
potencjalng przyczyna bradykardii sg f-blokery lub bloke-
ry kanatu wapniowego, wskazane jest podanie dozylne glu-
kagonu. Nie nalezy podawa¢ atropiny u pacjentéw po prze-
szczepie serca, gdyz paradoksalnie moze to wywolal za-
awansowany blok przedsionkowo-komorowy lub nawet

zahamowanie zatokowe®%.

Stymulacja

Jezeli nie ma odpowiedzi na leczenie atroping lub jest
mato prawdopodobne, ze atropina bedzie skuteczna, nalezy
natychmiast wdrozy¢ stymulacje przezskérng.

Stymulacja przezskérna moze powodowaé bdl, a prze-
chwycenie mechaniczne moze nie zosta¢ osiagniete. Nale-
zy potwierdzi¢ skuteczno$¢ przechwycenia mechanicznego
i ponownie oceni¢ stan pacjenta. W celu kontroli bélu nale-
zy zastosowaé sedacje i analgezje. Nalezy poszukiwaé przy-
czyny bradyarytmii.

W przypadku braku reakeji po podaniu atropiny i gdy
niedostepna jest natychmiastowo stymulacja przezskérna,
mozna, oczekujac na sprzet do stymulagji elektrycznej, za-
stosowaé mechaniczng stymulacje piescia®*%. Nalezy ryt-
micznie uderzaé¢ zamknigta pigscia w okolice dolnej czgéci
lewego brzegu mostka, starajac si¢ uzyskac fizjologiczng cz¢-
stos$¢ stymulacji 50-70/min.

Nalezy zasiegnaé porady specjalisty w celu oceny wska-
zan do czasowej stymulacji endokawitarnej. Nalezy jg roz-
wazy¢ w przypadku wystapienia asystolii w wywiadzie, blo-
ku przedsionkowo-komorowym II stopnia typu Mébitz 11,
catkowitego bloku serca (III stopnia) (szczegdlnie z szeroki-
mi zespotami QRS lub wstepng czgstoscig rytmu <40/min)
lub w przypadku wystepowania zatrzymania czynnosci ko-

mér powyzej 3 sekund.
Leki antyarytmiczne

Adenozyna

Adenozyna jest naturalnie wystepujacym nukleoty-
dem purynowym. Zwalnia ona przewodnictwo przez we-
zel przedsionkowo-komorowy, lecz ma niewielki wptyw na
pozostate komérki miesnia sercowego i drogi przewodze-
nia. Jest wysoce skuteczna w leczeniu napadowych SVT
powodowanych petlami re-entry, wiaczajac w to AVNRT.
W innych czgstoskurczach z waskimi zespotami QRS ade-
nozyna, poprzez zwolnienie czynnosci komér, pozwala na
uwidocznienie wyjsciowego rytmu przedsionkéw. Ma ona
wyjatkowo krétki czas potowiczego rozpadu, wynoszacy
10-15 sekund, dlatego tez jest podawana w postaci bolu-
sa rownolegle z szybkim wlewem dozylnym lub poprze-
dza szybkie wstrzykniecie roztworu soli fizjologicznej. Naj-
mniejsza skuteczna dawka to 6 mg (niektére zrédia nie re-
komenduja takiej dawki wstepnej), jezeli nie jest skuteczna,
mozna dwukrotnie powtérzy¢ dawki po 12 mg co 1-2 mi-
nut. Powinno si¢ poinformowaé pacjenta o przejsciowych,
nieprzyjemnych skutkach ubocznych podania tego leku,
szczegdlnie o nudnosciach, uderzeniach goraca, dyskom-
forcie w klatce piersiowej®®. W kilku krajach europejskich
adenozyna nie jest dostepna, alternatyws jest tréjfosforan
adenozyny (ATP). Jezeli i ten preparat jest nieosiagalny,
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Postepowanie w przypadku bradykardii

« Ocen, stosujac schemat ABCDE

« Podaj tlen, zapewnij dostep dozylny

+ Monitoruj EKG, cisnienie krwi, SpO,, wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG
+ Rozpoznaj i lecz odwracalne przyczyny (np. zaburzenia elektrolitowe)

v

Ocen, czy wystepuja objawy niepokojace:
1. Wstrzas
Tak 2. Omdlenie Nie
3. Niedokrwienie migsnia sercowego
4. Niewydolnos¢ serca

[ Atropina 500 pg iv }

v

L Pozytywna

odpowiedz?

(W miedzyczasie:
« Atropina 500 pg iv
powtarzaj do max dawki 3 mg
« Izoprenalina 5 pg/min
+ Adrenalina 2-10 pg/min
« Alternatywne leki*

LUB
« Stymulacja przezskérna

)

.
A )
Popro$ o pomoc specjaliste

Podejmij dziatania w celu zatozenia
stymulacji wewnetrznej

Ryzyko asystolii?

« Ostatnio przebyty epizod asystolii

« Blok AV Mobitz Il

« Catkowity blok serca z szerokimi
zespotami QRS

« Pauzy komorowe >3 sek

( r— )

* Alternatywne leki:
- Aminofilina
- Dopamina

blokeréw kanatéw wapniowych)

« Glycopyrolate mozna stosowac zamiast atropiny

« Glukagon (przy przedawkowaniu 3-blokeréw lub

Ryc. 4.12. Algorytm postepowania w przypadku bradykardii

prawdopodobnie werapamil bedzie najlepszym wyborem.
Teofllina i jej pochodne blokuja dziatanie adenozyny. U pa-
cjentéw otrzymujacych dipyridamol lub karbamazepine, jak
réwniez po przeszczepie mig$nia sercowego, zastosowanie
adenozyny moze by¢ niebezpieczne ze wzgledu na znacz-
ne nasilenie efektu jej dziatania. W tej grupie pacjentéw lub
przy podazy leku do zyly centralnej nalezy zmniejszy¢ po-
czatkows dawke do 3 mg. W przypadku obecnosci zespotu
WPW blokada wezta przedsionkowo-komorowego moze
utatwia¢ przewodnictwo przez istniejacg dodatkows dro-
ge, co w czestoskurczach nadkomorowych doprowadzi do
niebezpiecznego przyspieszenia czynno$ci komér. Ponadto
rzadko wystepujacg reakcja na podanie adenozyny w prze-
biegu WPW jest wyzwolenie AF z niebezpiecznie szybka

czynnoscia komoér.

www.erc.edu
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Amiodaron
Amiodaron podany dozylnie wptywa na kanaty sodowe,

potasowe i wapniowe, jak réwniez posiada whasciwosci blo-

kujace receptory o.- i B-adrenergiczne.
Wskazaniami do dozylnego podania amiodaronu sg:

®m  Kontrola stabilnego hemodynamicznie monomorficz-
nego V'T, polimorficznego VT oraz tachykardii z szero-
kimi zespotami QRS niewiadomego pochodzenia,

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

®  Kontrola szybkiej czynnosci komér w przebiegu arytmii
przedsionkowych wspétistniejacych z dodatkows drogg
przewodzenia,

B Nieefektywna kardiowersja elektryczna.

www.prc.krakow.pl
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Nalezy poda¢ 300 mg amiodaronu dozylnie przez 10—
—60 minut w zaleznosci od warunkéw i stanu hemodyna-
micznego pacjenta. Po tej dawce wysycajacej powinno sie
wdrozy¢ wlew dozylny 900 mg przez 24 godziny. Dodat-
kowo, w razie potrzeby mozna powtérzy¢ wlew 150 mg
w przypadku nawracajacych lub opornych na leczenie aryt-
mii. Maksymalna, zalecana przez producenta dawka wy-
nosi 2 g na dobg (zalecana dawka dobowa w réznych kra-
jach jest inna). U pacjentéw ze znanym cigzkim uposle-
dzeniem funkeji serca dozylnie podawany amiodaron jest
lekiem preferowanym w przedsionkowych i komorowych
zaburzeniach rytmu. Giéwnymi skutkami ubocznymi tera-
pii amiodaronem sg hipotensja i bradykardia, czemu moz-
na zapobiec zmniejszajac szybkos¢ wlewu. Spadki ci$nienia
zwigzane z podaza amiodaronu spowodowane sg wazoak-
tywnym rozpuszczalnikiem (Polisorbate 80 i alkohol ben-
zylowy).

Nowy, wodny roztwér amiodaronu nie zawiera tych
substancji i jego efekt hipotensyjny jest poréwnywalny z li-
dokaing**. Z uwagi na wystepujace po podazy obwodowej
zakrzepowe zapalenie zyl amiodaron powinno si¢ podawaé
wykorzystujac dostep centralny. W sytuacjach nagtych amio-

daron moze by¢ podany do duzej zyty obwodowej.

Blokery kanatu wapniowego: werapamil i diltiazem
Werapamil i diltiazem to blokery kanatu wapniowe-

go zwalniajace przewodnictwo i wydluzajace okres refrakeji
w wezle przedsionkowo-komorowym. Dozylna postaé dil-
tiazemu nie jest zarejestrowana w niektérych krajach. Dzia-
tanie tych lekéw powoduje wygaszenie arytmii wynikajacych
ze zjawiska re-entry, jak réwniez pozwala na kontrole czyn-
nosci komér w przebiegu réznych tachyarytmii przedsion-
kowych.

Wskazania do ich zastosowania obejmuja:

B Stabilny, regularny czestoskurcz z waskimi zespotami
QRS bez reakcji na podanie adenozyny i stymulacje
nerwu blednego,

®  Kontrole rytmu komér u pacjentéw z AF lub trzepo-
taniem przedsionkéw z zachowang funkcja komdr, gdy
czas trwania arytmii jest mniejszy niz 48 godz.

Dawka wstgpna werapamilu wynosi 2,5-5 mg poda-
ne dozylnie w ciggu 2 minut. Przy braku efektu i gdy nie
wystepuja objawy uboczne podania leku, nalezy powtérzy¢
dawke 5-10 mg co 15-30 minut do maksymalnej dawki
20 mg. Werapamil powinno si¢ podawa¢ tylko w przypad-
ku napadowego czestoskurczu z waskimi zespotami QRS
lub w arytmiach o potwierdzonym nadkomorowym pocho-
dzeniu. Podanie blokeréw kanalu wapniowego pacjentowi
z czgstoskurczem komorowym moze spowodowal zapasé
krazeniows.

Diltiazem w dawce 250 pg/kg z ewentualng druga daw-
ka 350 pg/kg jest réwnie skuteczny jak werapamil. Werapa-
mil oraz, w mniejszym stopniu, diltiazem moga zmniejszaé
kurczliwo$¢ migénia sercowego i krytycznie redukowaé rzut
serca u pacjentéw z ciezka dysfunkejg lewej komory. Z po-
wodéw przedstawionych w akapicie dotyczacym adenozyny
— patrz wyzej — blokery kanatu wapniowego uwazane sg za
szkodliwe u pacjentéw z AF lub trzepotaniem przedsion-

kéw w przebiegu zespotu preekscytacji (WPW).

www.erc.edu
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[-blokery
Leki blokujace receptor B: atenolol, metoprolol, labeta-

lol (posiadajacy wiasciwosci blokujace receptor o i ), pro-

pranolol i esmolol zmniejszajg efekt krazacych katechola-
min, czgsto$¢ skurczéw serca i obnizajg cisnienie krwi. Majg
one takze dzialanie kardioprotekcyjne u pacjentéw z OZW.

Uzycie B-blokeréw jest wskazane w przypadku nastepuja-

cych czestoskurczéw:

B Regularny czgstoskurcz z waskimi zespotami QRS, nie-
poddajacy si¢ kontroli za pomoca stymulacji nerwu
blednego ani za pomocg uzycia adenozyny u pacjentéw
z zachowang funkcja komor,

®  AFi trzepotanie przedsionkéw w celu kontroli czynno-
$ci komér przy ich zachowanej funkcji.

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

Podawany dozylnie esmolol jest krétko dziatajacym le-
kiem (czas péitrwania 2-9 min), blokujacym selektywnie re-
ceptory B1. Dawka wysycajaca podana dozylnie przez mi-
nute wynosi 500 pg/kg. Nastepnie stosuje si¢ wlew ciagly
50-200 pg/kg/min.

Efekty uboczne dziatania B-blokeréw obejmujg bra-
dykardie, zwolnienie przewodnictwa przedsionkowo-ko-
morowego, hipotensj¢. Przeciwwskazaniami do stosowania
B-blokeréw sg blok serca II i III stopnia, hipotensja, cigzka
zastoinowa niewydolno$¢ krazenia oraz choroby pluc z to-
warzyszacym skurczem oskrzeli.

Magnez

Magnez jest lekiem pierwszego rzutu w leczeniu poli-
morficznego czgstoskurczu komorowego. Moze by¢ podany
takze w celu kontroli czynno$ci komér w migotaniu przed-
sionkéw®627¢% Nalezy podawa¢ 2 g siarczanu magnezu
(8 mmol) przez 10 minut. Dawka ta moze by¢ powtérzona
w razie koniecznosci.

4h Opieka poresuscytacyjna

Wstep

Przywrécenie spontanicznego krazenia (ROSC) jest
tylko pierwszym krokiem w kierunku osiagniecia celu, ja-
kim jest powrét do stanu zdrowia sprzed zatrzymania kraze-
nia. Zesp6t objawéw wystepujacy po zatrzymaniu krazenia,
obejmujacy szereg ztozonych proceséw patofizjologicznych
zachodzacych na skutek uogélnionego niedokrwienia oraz
reperfuzji po skutecznej resuscytacji nazwano syndromem
poresuscytacyjnym (SP)*%. Wielu spoéréd tych pacjentéw
bedzie wymaga¢ wspomagania pracy wielu narzadow, a le-
czenie stosowane w okresie poresuscytacyjnym ma znaczacy
wplyw na odlegle wyniki dotyczace funkcjonowania uktadu
nerwowego'#+#?¢3_ Faza poresuscytacyjna rozpoczyna si¢
w miejscu, gdzie udaje si¢ osiaggna¢ ROSC. Po stabilizacji
pacjent jest przekazywany na whasciwy oddzial o wzmozo-
nym nadzorze (np. oddzial intensywnej terapii, oddziat in-
tensywnej opieki kardiologicznej) celem dalszego monito-
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rowania i leczenia. Okoto 25-56% pacjentéw przyjetych na
oddzialy intensywnej terapii przezyje do wypisu ze szpitala,
liczba ta zaleze¢ bedzie od systemu i jakosci opieki realizo-
wanej w danym o$rodku*®629632634:638 Znakomita wigkszo§¢
pacjentéw, ktorzy sa wypisywani ze szpitala, charakteryzu-
je sie dobrym stanem neurologicznym, aczkolwiek u wielu
z nich rozpoznaje si¢ zaburzenia funkcji poznawczych®®.

Syndrom poresuscytacyjny

W sktad syndromu poresuscytacyjnego wchodzi uszko-
dzenie mézgu, dysfunkcja migénia sercowego, systemowa
rekcja na niedokrwienie/reperfuzj¢ oraz bedace przyczy-
na wystapienia zatrzymania krazenia wcigz obecne procesy
patologiczne®®. Cigzko$¢ wystgpowania tych objawéw réz-
ni sie w zaleznosci od czasu trwania i przyczyny zatrzymania
krazenia. W przypadku krétkotrwatego zatrzymania kraze-
nia, moga one zupelnie nie wystapi¢. Uszkodzenie mézgu po
zatrzymaniu krazenia objawia si¢ wystepowaniem $piaczki,
drgawek, mioklonii, zréznicowanych zaburzeri poznawczych
oraz $mierciag mézgu. Wsréd pacjentéw, ktérzy przezyli do
przyjecia na OIT, ale zmarli podczas hospitalizacji, uszko-
dzenie mézgu bylo przyczyna smierci u 68% pacjentoéw z po-
zaszpitalnym zatrzymaniem krazenia oraz u 23% pacjentow
po wewnatrzszpitalnym zatrzymaniu krazenia®**%. Uszko-
dzenie mézgu po zatrzymaniu krazenia moze by¢ nasilone
przez zaburzenia dotyczace mikrokrazenia, uposledzenie au-
toregulacji przeptywu mézgowego, hiperkarbie, hiperoksje,
goraczke, hiperglikemie i drgawki. Znaczna dysfunkcja mig-
$nia sercowego wystepuje czesto po zatrzymaniu krazenia, ale
typowo ustepuje po 2-3 dniach®"**. Globalne niedokrwie-
nie/reperfuzja wystepujaca podczas zatrzymania krazenia ak-
tywuje uktad immunologiczny i krzepniecia, co sprzyja wy-
stapieniu niewydolnosci wielonarzadowej i zwigkszonej po-
datnosci na zakazenia®*¢*. Zatem syndrom poresuscytacyjny
posiada wiele cech wspélnych z sepsa, w tym deficyt objetosci
wewnatrznaczyniowej i wazodylatacje®¢4.

Drogi oddechowe i oddychanie

Pacjenci, u ktérych doszto do krétkotrwalego zatrzy-
mania krazenia i zastosowane wiasciwe leczenie przyniosto
natychmiastowy rezultat, moga szybko odzyska¢ prawidio-
we funkcje CSN. Ci pacjenci nie wymagajg intubacji do-
tchawiczej 1 wentylacji, lecz powinno im si¢ poda¢ tlen przez
maske twarzows. Hipoksemia i hiperkarbia moga zwick-
szaé prawdopodobienistwo kolejnego zatrzymania krazenia,
jak réwniez wtérnego uszkodzenia mézgu. W kilku bada-
niach z udzialem zwierzat wykazano, ze hiperoksemia wy-
woluje stres oksydacyjny oraz powoduje uszkodzenie neuro-
néw dotknietych niedokrwieniem®”**. W jednym badaniu
na zwierzgtach wykazano, ze modyfikacja FiO, w celu osiag-
niecia saturacji krwi tetniczej do poziomu 94-96% w ciagu
pierwszej godziny od ROSC (tzw. reoksygenacja kontrolo-
wana) wigzala si¢ z uzyskaniem mniejszej iloéci powiktan
neurologicznych w poréwnaniu do stosowania 100-procen-
towego tlenu®?. Niedawno opublikowane badanie typu re-
gistry study z udziatem ponad 6000 pacjentéw potwierdzito
wyniki obserwacji na zwierzetach i wykazalo, ze hiperokse-
mia po resuscytacji wigze sie z gorszymi wynikami lecze-
nia w poréwnaniu zaréwno do normo- jak i hipoksemii*?.
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W praktyce klinicznej, jak tylko uzyska si¢ dostep do wia-
rygodnych metod monitorowania saturacji krwi tetniczej
(analiza gazometryczna i/lub pulsoksymetria), najbardziej
praktyczne wydaje sie miareczkowanie stezenia tlenu w po-
dawanej mieszaninie oddechowej, az do osiagniecia saturacji
krwi tetniczej w granicach 94-98%.

Nalezy rozwazy¢ intubacje dotchawicza, sedacje i kontro-
lowang wentylacje u kazdego pacjenta z obnizona aktywno-
scig CSN. Nalezy potwierdzi¢ whasciwe potozenie rurki intu-
bacyjnej powyzej rozwidlenia tchawicy. Hipokarbia powoduje
skurcz naczyn mézgowych i zmniejszenie przeptywu mézgo-
wego®®!. Po zatrzymaniu krazenia hipokapnia wywotana hi-
perwentylacja powoduje niedokrwienie mézgu®®**%. Nie ma
danych okreslajacych docelowy poziom PaCO, po resuscy-
tacji, lecz jest wskazane prowadzenie odpowiedniej wentyla-
cji w celu osiagnigcia normokarbii. Nalezy monitorowa¢ za-
réwno koficowo-wydechowy poziom PCO,, jak i gazome-
trie krwi tetnicze;.

Korzystne jest odbarczenie zotadka za pomocy zgleb-
nika. Rozdecie zotadka powodowane przez wentylacje usta—
—usta lub uzycie worka samorozprezalnego z maska powo-
duje zmniejszenie ruchomosci przepony i uposledza wenty-
lacje. Nalezy stosowa¢ odpowiednie dawki lekow sedujacych
w celu redukeji zuzycia tlenu. Moze wystapi¢ koniecznosé
podania bolusowych dawek lekéw zwiotczajacych miesnie,
szczegolnie w przypadku stosowania hipotermii terapeutycz-
nej (patrz nizej). Nalezy jednak unika¢ podawania tych lekéw
w postaci ciaglych wlewow, ich dziatanie moze wtedy masko-
wacé wystapienie drgawek. Nalezy wykona¢ zdjecie radiolo-
giczne klatki piersiowej, by oceni¢ potozenie rurki dotchawi-
czej, cewnikéw w naczyniach centralnych, oceni¢ w kierunku
obecnosci obrzeku ptuc czy powiklan resuscytacji, takich jak
na przyklad odma zwigzana ze ztamaniem zeber.

Krazenie

U wiekszosci pacjentéw z pozaszpitalnym zatrzyma-
niem krazenia stwierdza si¢ chorobe wiericowg®>%%57. Ostre
zmiany dotyczace blaszki miazdzycowej w naczyniach wieri-
cowych obecne sg u 40-86% pacjentéw, ktérzy przezyli za-
trzymanie krazenia oraz opisywane w 15-64% badan sek-
cyjnych®®. Pacjenci po przywréceniu krazenia, u ktérych
stwierdza si¢ zawal mie$nia sercowego z uniesieniem odcin-
ka ST (STEMI), powinni mie¢ wykonang wczesng angio-
grafie naczyr wiecowych oraz PCI. Poniewaz bol w klat-
ce piersiowej i/lub uniesienie odcinka ST sg ztymi czynni-
kami, wskazujacymi na ostra okluzje naczyr wiencowych
w tej grupie pacjentéw®®, interwencje te nalezy rozwazyc
u wszystkich pacjentéw po przywrdceniu krazenia, u kté-
rych podejrzewa si¢ chorobe wiericowg®63365-665 Wyniki
wielu badan wskazuja, ze réwnoczesne stosowanie hipoter-
mii terapeutycznej i PCI jest mozliwe do przeprowadzenia
i bezpieczne u pacjentéw po resuscytacji, u ktérych zatrzy-
manie krazenia byto spowodowane ostrym zawatem mieg$nia
SercoWegoe? 635635,665666.

Dysfunkcja migénia sercowego po zatrzymaniu kraze-
nia prowadzi do niestabilnosci hemodynamicznej, co obja-
wia si¢ wystepowaniem hipotensji, niskim wskaznikiem ser-
cowym oraz zaburzeniami rytmu®!. Weczesnie wykonane
badanie echokardiograficzne umozliwia oszacowanie stop-
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nia dysfunkecji miesnia sercowego®?. W warunkach OIT cig-
gly inwazyjny pomiar ci$nienia tetniczego krwi jest niezbed-
ny. Terapia z wykorzystaniem ptynéw, lekéw inotropowych
i wazopresyjnych moze by¢ oparta na analizie parametréw
takich, jak ci$nienie tetnicze, czestos¢ rytmu serca, diure-
za, osoczowy klirens mleczanu, saturacja krwi zylnej cen-
tralnej. Techniki nieinwazyjnego pomiaru rzutu serca moga
by¢ pomocne w prowadzeniu terapii, lecz nie udowodnio-
no, aby ich stosowanie wptywato na odlegte jego wyniki le-
czenia. Jesli plynoterapia i stosowanie lekéw wazoaktyw-
nych nie jest skuteczne w stabilizacji uktadu krazenia, nalezy
rozwazy¢ kontrapulsacje wewngtrzaortalng®¢®. Przetocze-
nie wzglednie duzej objetosci pltynéw jest nadzwyczaj do-
brze tolerowane przez pacjentéw z syndromem poresuscy-
tacyjnym®62%630641 Mimo ze leczenie ukierunkowane na cel
(goal directed therapy) znalazto zastosowanie w leczeniu sep-
sy*’ i zostalo réwniez zaproponowane jako strategia poste-
powania u pacjentéw po zatrzymaniu krazenia®’, jak dotad
brak jest randomizowanych badan, popierajacych jego ruty-
nowe stosowanie w tym przypadku.

Jest bardzo mato randomizowanych badari oceniajgcych
wplyw ci$nienia krwi na wyniki leczenia pacjentéw po zatrzy-
maniu krazenia. Jedno z nich nie wykazalo réznic w stanie
neurologicznym pomiedzy grupa pacjentéw ze $rednim ci-
$nieniem krwi >100 mm Hg w poréwnaniu z grupg ze sred-
nim ci$nieniem <100 mm Hg w 5 minut po ROSC, jakkol-
wiek dobry efekt neurologiczny wigzal si¢ z wyzszym ci-
$nieniem krwi w ciagu 2 pierwszych godzin po ROSC®,
W jednym badaniu, w oparciu o rejestr ponad 6000 pacjen-
téw po zatrzymaniu, wystepowanie hipotensji (ci$nienie
skurczowe <90 mm Hg) przy przyjeciu do OIT wigzato si¢
z gorszym rokowaniem®®. Dobre wyniki koricowe osiagnie-
to w badaniach z udzialem pacjentéw przyjetych do szpita-
la po pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia, u ktérych doce-
lowa warto§¢ $redniego cisnienia krwi byta nie mniejsza niz
65-75 mm Hg®® i nie wigksza niz 90-100 mm Hg®*%°. Wo-
bec braku ostatecznych danych nalezy dazy¢ do osiagniecia
$redniego ciénienia tetniczego pozwalajacego na uzyskanie
odpowiedniej diurezy (1 ml/kg/h) i prawidlowego lub maleja-
cego osoczowego poziomu mleczanu, biorac pod uwage war-
tos¢ cisnienia tetniczego krwi prawidtows dla danego pacjen-
ta, przyczyne wywolujaca zatrzymanie krazenia oraz cigzko$é
dysfunkeji mig$nia sercowego®®. Nalezy pamietad, ze hipoter-
mia moze zwickszaé diureze i uposledzaé klirens mleczanéw.

Natychmiast po wystapieniu zatrzymania krazenia
dochodzi zwykle do przejsciowej hiperkaliemii. Nastepo-
we uwolnienie endogennych katecholamin powoduje we-
wnatrzkomérkowy transport potasu i w konsekwencji hi-
pokaliemie. Hipokaliemia moze predysponowaé do wy-
stapienia komorowych zaburzen rytmu. Nalezy stosowaé
suplementacje potasu celem utrzymania w surowicy pozio-

mu 4-4,5 mmol/l.

Ocena neurologiczna (optymalizacja powrotu funkcji
neurologicznych)

Perfuzja mozgowa

Natychmiast po ROSC dochodzi do przejsciowego

przekrwienia mézgu®™. Po zatrzymaniu krazenia wynikaja-
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cym z asfiksji 1 uzyskaniu ROSC obserwuje si¢ przejsciowy
obrzek mézgu, ktéremu rzadko towarzyszy klinicznie istot-
ny wzrost ci$nienia $rédczaszkowego® 72 Po przywréce-
niu krazenia na pewien czas upo$ledzona jest autoregulacja
przeplywu moézgowego, co powoduje, ze przeptyw mézgowy
uzalezniony jest od mézgowego cisnienia perfuzji, a nie jest
zwigzany z aktywnoscig neuronalna®>¢’%. Nalezy wiec, jak
weze$niej wspomniano, utrzymywaé $rednie cisnienie krwi
na poziomie ,normalnego” ci$nienia krwi danego pacjenta.

Sedacja

Pomimo powszechnego stosowania sedacji i wentylacji
pacjentéw na przynajmniej 24 godziny po ROSC, nie ma
jednoznacznych danych uzasadniajacych takie postepowa-
nie, jak réwniez stosowanie lekéw zwiotczajacych u pacjen-
téw po zatrzymaniu krazenia. U pacjentéw poddanych te-
rapeutycznej hipotermii nalezy stosowa¢ sedacje i sztucz-
ng wentylacje, ktorych dtugos¢ trwania zalezy od czasu jej
stosowania. Nie ma danych okreslajacych, czy rodzaj se-
dacji wplywa na wyniki leczenia, ale najczgéciej stosowana
jest kombinacja opioidu i leku nasennego. Krétko dziatajace
leki (np. propofol, alfentanyl, remifentanyl) daja mozliwosé
weze$niejszej oceny neurologicznej. Odpowiednia sedacja
zmniejsza zuzycie tlenu. Podczas leczenia hipotermia opty-
malna sedacja pozwala takze zmniejszy¢ lub zapobiec wyste-
powaniu dreszczy, co z kolei skraca czas osiagniecia tempe-
ratury docelowej. W monitorowaniu takich pacjentéw po-
mocne jest wykorzystanie dostepnych skal oceny glebokosci
sedacji (np. Richmond lub Ramsay)®" 7,

Kontrola drgawek

Drgawki i/lub mioklonie wystepujg w 5-15% przypad-
kéw dorostych pacjentéw po ROSC i okoto 10-40% przy-
padkéw spoéréd tych, ktérzy pozostajg w stanie $piacz-
ki#867776%0 Drgawki moga spowodowac az trzykrotne zwigk-
szenie metabolizmu mézgowego®®! i uszkodzenie CSN,
dlatego powinny by¢ szybko i skutecznie kontrolowane za
pomocg benzodiazepin, fenytoiny, walproinianu sodu, pro-
pofolu lub barbituranéw. Mioklonie s3 przewaznie trudne
do leczenia, a fenytoina jest wtedy czesto nieskuteczna. Klo-
nazepam jest najbardziej skutecznym lekiem przeciwdrgaw-
kowym, cho¢ réwnie skuteczne moga by¢: walproinian sodu,
levetiracetam i propofol®®2. Nalezy wdrozy¢ terapie podtrzy-
mujaca natychmiast po wykluczeniu potencjalnej przyczyny
drgawek (np. krwawienia $§rédczaszkowego, zaburzen elek-
trolitowych). Zadne z prowadzonych badan nie analizowa-
to bezposrednio zagadnienia profilaktycznego stosowania
lekéw przeciwdrgawkowych u dorostych pacjentéw po za-
trzymaniu krazenia.

Kontrola poziomu glukozy

Istnieje silny zwigzek pomiedzy wysokim poziomem
glikemii u pacjentéw po resuscytacji a niekorzystnym neu-
rologicznym rokowaniem*01504634683684 - Chociaz w jed-
nym randomizowanym badaniu z udziatem grupy kontro-
Inej przeprowadzonym w warunkach oddziatu intensywnej
terapii kardiochirurgicznej wykazano, ze $cista kontrola gli-
kemii (4,4-6,1 mmol/l lub 80-110 mg/dl) przy uzyciu insu-

liny redukuje wewnatrzszpitalng $miertelno$é u krytycznie
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chorych, dorostych pacjentéw®®, w innym badaniu nie uzy-
skano podobnych wynikéw®®. W jednym badaniu randomi-
zowanym z udzialem oséb z pozaszpitalnym zatrzymaniem
krazenia w mechanizmie migotania komor i skutecznej re-
suscytacji $cista kontrola glikemii w przedziale 72-108 mg/
dl (4-6 mmol/l) nie wiazala si¢ ze zwigkszonym przezyciem
w poréwnaniu do grupy z umiarkowang kontrolg glikemii
108-144 mg/dl (6-8 mmol/l) i charakteryzowata si¢ zwigk-
szonym ryzykiem wystapienia hipoglikemii u tych pacjen-
tow®’. Duze badanie z randomizacja wykazalo, ze inten-
sywna kontrola glikemii (4,5-6,0 mmol/l) w poréwnaniu do
kontroli konwencjonalnej (10 mmol/l i mniej) u pacjentéw
w OIT wigze si¢ ze zwickszong 90-dniows $miertelnoscig
w grupie z intensywng kontrolg glikemii®®. Inne niedaw-
no opublikowane badanie oraz 2 metaanalizy badai poréw-
nujacych scisty i konwencjonalng kontrole glikemii u cigzko
chorych pacjentéw wykazaty brak istotnej réznicy w $mier-
telno$ci, podczas gdy intensywna kontrola glikemii wigza-
ta si¢ ze znacznym zwickszeniem ryzyka wystapienia hipo-
glikemii®®**!. Ciezka hipoglikemia wigze si¢ ze zwickszong
$miertelnoécia w grupie ciezko chorych pacjentéw®”. Pa-
cjenci w stanie $piaczki sg szczegdlnie zagrozeni wystapie-
niem nierozpoznanej hipoglikemii. Udowodniono, ze nie-
zaleznie od zakresu wartoéci docelowych wahania poziomu
glikemii wigzg si¢ ze Smiertelnoscig®.

W oparciu o powyzsze dane poziom glikemii po ROSC
powinien by¢ utrzymywany <10 mmol/l (180 mg/dL)%*.
Nalezy unika¢ hipoglikemii. Nie nalezy stosowad intensyw-
nej kontroli glikemii u dorostych pacjentéw po zatrzymaniu
kragzenia i ROSC z uwagi na zwigkszone ryzyko wystapienia
hipoglikemii w tej grupie chorych.

Kontrola temperatury

Leczenie hiperpyreksji

Okres hipertermii (hiperpyreksji) wystepuje czgsto w cia-
gu pierwszych 48 godzin po zatrzymaniu krazenia®>”.
Kilkanascie badaii wykazato zwiazek pomigdzy wystapie-
niem goraczki po zatrzymaniu krazenia i ztymi wynikami
koricowego leczenia®®**>477® Nie przeprowadzono zad-
nych randomizowanych badan z grupg kontrolng poréwnu-
jacych wyniki leczenia pacjentéw, u ktérych leczono pyreksje
(definiowang jako temperatura ciata >37,6°C) w poréwnaniu
z pacjentami po zatrzymaniu krazenia, u ktérych nie kon-
trolowano goraczki. Pomimo ze nie udowodniono wplywu
temperatury na koricowe wyniki leczenia, wydaje sie, iz roz-
sadne jest leczenie jakiegokolwiek epizodu hipertermii wy-
stepujacego po zatrzymaniu krazenia, stosujac leki przeciw-

gorgczkowe lub aktywne chlodzenie.

Terapeutyczna hipotermia

W oparciu o wyniki badan z udzialem zwierzat i ludzi
uwaza sie, ze umiarkowana hipotermia ma dziatanie neuro-
protekeyjne i poprawia wyniki koricowe po okresie uogél-
nionej hipoksji-niedokrwieniu mézgu’""2. Schiodzenie ha-
muje liczne szlaki prowadzace do opéznionej $mierci komor-
ki, w tym do apoptozy (zaprogramowanej $mierci komérki).
Hipotermia powoduje zmniejszenie wskaznika mézgowego

metabolizmu tlenu (CMRO,) o okoto 6% na kazdy 1°C ob-
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nizonej temperatury’®

nianie aminokwaséw pobudzajacych i powstawanie wolnych
rodnikéw™. Hipotermia blokuje wewnatrzkomoérkowe kon-
sekwencje ekspozycji na substancje toksyczne (wysokie ste-
zenie jonéw wapnia i glutaminianu) i redukuje odpowiedz
zapalng zwigzang z syndromem poresuscytacyjnym.

, a to z kolei moze hamowa¢ uwal-

KTORZY PACJENCI PO ZATRZYMANIU KRAZENIA POWINNI
BYC SCHEADZANI?

Wszystkie badania poswiecone hipotermii terapeutycz-
nej po zatrzymaniu krazenia dotyczyly jedynie pacjentéw
w stanie $pigczki. Istniejg silne dowody na poparcie stoso-
wania indukowanej hipotermii u pacjentéw w stanie $pigcz-
ki po pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia w mechanizmie
VF. Jedno badanie kliniczne z randomizacjg™ i jedno ba-
danie z pseudorandomizacja®® wykazaly poprawe neurolo-
gicznych wynikéw leczenia przy wypisie ze szpitala lub po
uplywie 6 miesigcy u dorostych pacjentéw w stanie $piacz-
ki po resuscytacji z powodu pozaszpitalnego zatrzymania
krgzenia (VF). Schadzanie bylo inicjowane w kilka minut
lub godzin po ROSC, a nastepnie utrzymywano tempera-
turg na poziomie 32-34°C przez 12-24 godzin. W dwéch
badaniach z udzialem historycznych grup kontrolnych wy-
kazano poprawe neurologicznych wynikéw leczenia u pa-
cjentéw pozostajacych w stanie $piaczki po epizodzie NZK
w mechanizmie VEF, u ktérych zastosowano hipotermie te-
rapeutyczng ™", Ekstrapolacja tych wynikéw na zatrzy-
mania krazenia wywolane innymi przyczynami (inne rytmy,
wewnatrzszpitalne, pacjenci pediatryczni) wydaje si¢ rozsad-
na, ale oparta na danych o nizszej wiarygodnosci.

Jedno mate, randomizowane badanie udokumentowato
redukcje poziomu mleczanéw i ekstrakeji tlenu u pozostaja-
cych w stanie $pigezki pacjentéw z ROSC po zatrzymaniu
krazenia w mechanizmie PEA lub asystolii, u ktérych sto-
sowano hetm chlodzacy™®. W sze$ciu badaniach z udziatem
historycznych grup kontrolnych wykazano korzys¢ ze stoso-
wania hipotermii terapeutycznej u pacjentéw ze $pigczka, po
epizodzie pozaszpitalnego zatrzymania krazenia niezaleznie
od jego mechanizmu®®27%712 Dwa badania kliniczne bez
randomizacji z grupg kontrolng wykazaly mozliwg korzysé
ze stosowania hipotermii po epizodzie zatrzymania krazenia
w innych pierwotnych rytmach, w warunkach zaréwno we-
wnatrz- jak i pozaszpitalnych™*",

Jak scHEADZAC?

Praktyczne stosowanie hipotermii leczniczej zosta-
to podzielone na trzy fazy: indukcja, podtrzymanie i po-
nowne ogrzanie’”. Do rozpoczgcia schiadzania moga by¢
stosowane techniki zewnetrzne i/lub wewnetrzne. Wlew
30 ml/kg roztworu soli fizjologicznej lub roztworu Hart-
manna o temperaturze 4°C obniza glebokg temperature ciata
0 1,5°Cs2633.638.7067071L716-727 "Technika ta moze by¢ wdraza-
na juz w warunkach przedszpitalnych®*72-731,

W skiad innych metod indukowania i/lub podtrzymy-
wania hipotermii wchodza:

B Worki z lodem i/lub mokre reczniki — sg tanie, jak-
kolwiek metody te sa czasochlonne dla persone-
lu pielegniarskiego, ich stosowanie moze wigzal si¢
z wystepowaniem wickszych wahan temperatury i nie
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zapewniajg odpowiedniej kontroli w trakcie ogrzewa-
RSSO0 TRTI075 726732734 Schiodzone plyny nie mogg
by¢ stosowane do podtrzymywania hipotermii”’, lecz
dodanie zwyktych workéw z lodem moze pozwoli¢ na

odpowiednig kontrole temperatury’

B Chtodzace koce lub podklady727>735’740
Donosowe systemy chtodzace™*

® Koce z obiegiem zimnej wody lub powietrza
707,712,713,727,741-744

B Zelowe podldady 7 obiegiem Wody629,711,720,721,727,738,743,745

B Wewnatrznaczyniowy wymiennik ciepta, umieszcza-

ny w zyle udowej lub podobojczykowejt2630713. 714718724,
727,732,733,742,746-748

629,630,632,706,

®  Krazenie pozaustrojowe’.

W wiekszosci przypadkéw schlodzenie pacjentéw po
ROSC nie stanowi wigkszego problemu, poniewaz w ciagu
pierwszej godziny po zatrzymaniu krazenia normalnie wy-
stepuje obnizenie temperatury ciata**¢%. Stosowanie lekéw
zwiotczajacych i sedacji (zapobieganie wystepowaniu dresz-
czy) ulatwia wstepne schtadzanie pacjentéw”’. Mozna roz-
wazy¢ stosowanie siarczanu magnezu, naturalnie wystgpuja-
cego antagonisty receptora NMDA, by w niewielkim stop-
niu obnizy¢ prég drzeniowy”>"1.

W fazie podtrzymania schiadzania preferowane s3 me-
tody umozliwiajace skuteczng kontrole temperatury, uni-
kajac zmiennosci jej poziomu. Mozna to osiagna, stosujac
techniki zewngtrzne lub wewnetrzne, dajace ciggla infor-
macj¢ zwrotna, co pozwala uzyska¢ temperature docelows.
Temperatura jest zwykle monitorowana za pomocg termi-
stora umieszczonego w pecherzu moczowym i/lub przety-
ku™. Do tej pory nie opublikowano danych wskazujacych,
by zastosowanie jakiejkolwiek szczegdlnej techniki chtodze-
nia, w poréwnaniu z innymi, wptywato na poprawe prze-
zywalnosci, jakkolwiek urzadzenia wewnatrznaczyniowe
umozliwiaja bardziej precyzyjng kontrole temperatury w po-
réwnaniu z technikami zewnetrznymi’.

Podczas fazy ogrzewania, podobnie jak w fazie chio-
dzenia, stezenia elektrolitéw w osoczu, skuteczna objetosé
wewnatrznaczyniowa i wskaznik metaboliczny moga ulegaé
gwaltownym zmianom. Z tego powodu ogrzewanie musi
nastgpowaé stopniowo. Optymalny wskaznik nie jest zna-
ny, ale uzgodniono, ze powinien wynosi¢ okoto 0,25-0,5°C
w ciggu godziny™.

KiEDY scHEADZAC?

Badania na zwierzg¢tach wskazujg, ze wezesniejsze zasto-
sowanie schtadzania po ROSC wigze si¢ z lepszymi wyni-
kami leczenia™?. W zasadzie wdrazanie schtadzania podczas
zatrzymania krazenia moze okazaé si¢ najbardziej korzyst-
ne — badania na zwierz¢tach wskazuja, ze moze to utatwiaé
osiggniecie ROSC”374. Kilka badan klinicznych wykazalo,
ze hipotermia moze by¢ wdrozona juz w warunkach przed-
szpitalnych®1072879. 731740740 qle jak dotad nie wykazano, ze
szybko$¢ osiagniecia temperatury docelowej skutkuje lep-
szymi wynikami leczenia u ludzi. W jednym badaniu opar-
tym na rejestrze przypadkéw klinicznych dotyczacym 986
pacjentéw w stanie $pigczki po zatrzymaniu krazenia zasu-
gerowano, ze czas do wdrozenia schtadzania nie wigzat si¢
z poprawg neurologicznego wyniku leczenia ocenianego po
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wypisie ze szpitala®®. W serii przypadkéw obejmujacych 49
pacjentéw w stanie $pigczki po pozaszpitalnym zatrzymaniu
krazenia i schtadzanych metoda wewngtrznaczyniows wy-
kazano, ze czas do osiagniecia temperatury docelowej nie byt
niezaleznym czynnikiem predykcyjnym zwiazanym z neu-
rologicznym wynikiem leczenia”®.

EFEKTY FIZJOLOGICZNE I POWIKEANIA ZWIAZANE ZE STO-

SOWANIEM HIPOTERMII
Ponizej przedstawiono dobrze poznane fizjologiczne

efekty stosowania hipotermii, ktére nalezy szczegélnie wzigé

pod uwage w trakcie leczenia™:

B Drzenia zwickszaja metabolizm i produkcje ciepta. Po-
wyzej przedstawiono strategie umozliwiajace ograni-
czenie ich wystepowania.

B Umiarkowana hipotermia zwigksza systemowy opé6r
naczyniowy i wywotuje zaburzenia rytmu (zwykle bra-
dykardi¢)™.

B Hipotermia prowadzi do zwickszenia diurezy i zabu-
rzen dotyczacych poziomu elektrolitow, takich jak hi-
pofosfatemia, hipokaliemia, hipomagnezemia i hipokal-
cemials7ss.

B Hipotermia zmniejsza wrazliwo$¢ na insuline, jej wy-
dzielanie i powoduje hiperglikemi¢®®, ktéra wymaga le-
czenia insuling (patrz kontrola glikemii).

B Umiarkowana hipotermia zaburza proces krzepnigcia
i sprzyja krwawieniom, cho¢ nie znalazlo to odzwier-
ciedlenia w licznych badaniach klinicznych®7%. W jed-
nym badaniu opartym na rejestrze pacjentéw wykazano
zwickszong czgstos¢ wystepowania niewielkich krwa-
wien zwiazanych z wykonywaniem angiografii naczyn
wienicowych podczas stosowanej hipotermii terapeu-
tycznej, ale poltaczenie tych interwencji byto najlepszym
czynnikiem prognostycznym zwigzanym z wystapie-
niem dobrych wynikéw leczenia®.

B Hipotermia moze zaburza¢ czynno$¢ uktadu odporno-
$ciowego 1 zwigksza¢ ilos¢ zakazen>7347%,

B Podczas hipotermii stgzenie amylazy w surowicy jest
czgsto zwickszone, ale znaczenie tego zjawiska pozosta-
je niejasne.

®  Klirens lekéw sedujacych i zwiotczajacych migénie
w temperaturze 34°C ulega zmniejszeniu do 30%7°.

PRZECIWWSKAZANIA DO STOSOWANIA HIPOTERMII

Ogolnie znane przeciwwskazania do stosowania hipo-
termii terapeutycznej, niemajace jednak uniwersalnego zasto-
sowania, obejmuja: ciezkie zakazenia uktadowe, potwierdzo-
ng niewydolno$¢ wielonarzagdows oraz istniejacg wyjsciowo
koagulopati¢ (terapia fibrynolityczna nie jest przeciwwska-
zaniem do stosowania hipotermii terapeutycznej).

Inne metody leczenia

Nie wykazano, aby stosowanie lekéw neuroprotek-
cyjnych (koenzym Q107%, tiopental”™’, glikokortykostero-
idy™87°, nimodypina™®®!, lidoflazyna™ lub diazepam*?)
w monoterapii lub w skojarzeniu z hipotermig terapeutycz-
ng zwigkszato przezycie z dobrym wynikiem neurologicz-
nym u pacjentéw po zatrzymaniu krazenia. W chwili obec-
nej nie ma wystarczajacej ilosci danych uzasadniajacych ru-
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tynowe stosowanie hemofiltracji wysokoobjetosciowej™®
w celu poprawy neurologicznego wyniku leczenia u pacjen-

téw z ROSC.

Prognozowanie/rokowanie

Przyczyng dwoch trzecich zgonéw pacjentéw z poza-
szpitalnym zatrzymaniem krazenia, kt6rzy zmarli po przy-
jeciu na OIT, bylo uszkodzenie neurologiczne, niezaleznie
od tego, czy zastosowano hipotermie terapeutyczna®, czy
nie®®. W przypadku wewnatrzszpitalnych zatrzyman kraze-
nia przyczyna ta odpowiadata za jedng czwartg zgondw pa-
cjentéw przyjetych na OIT. Poszukiwane s3 metody, jakie
mozna zastosowac u indywidualnych pacjentéw w celu pro-
gnozowania neurologicznych wynikéw leczenia bezposred-
nio po ROSC. Wiele badari koncentruje si¢ na prognozowa-
niu wystapienia niekorzystnych odlegtych wynikéw leczenia
(stan wegetatywny lub zgon) w oparciu o badanie kliniczne
lub testy laboratoryjne wskazujace na istnienie nieodwracal-
nego uszkodzenia mézgu. Maja one na celu poméc Kklini-
cystom w podjeciu decyzji o zaprzestaniu uporczywej tera-
pii. Warunkiem zastosowania tych testéw prognostycznych
powinna by¢ 100-procentowa swoisto$¢ oraz wskaznik wy-
nikéw fatszywie dodatnich (False Positive Rate — FPR) na
poziomie zero, tj. mozliwo$¢ identyfikacji pacjentéw, ktérzy
ostatecznie uzyskaja dobre dtugoterminowe wyniki leczenia
pomimo przewidywania ztego rokowania. Prognozowanie
wynikéw leczenia u pacjentéw po NZK jest kontrowersyj-
ne z uwagi na: (1) wiele badan jest niewlasciwie zaplanowa-
nych z powodu dazenia do uzyskania zalozonych wynikéw
(rzadko wystarczajaco dtugo kontynuuje si¢ leczenie u do-
brze rokujacych pacjentéw, aby umozliwi¢ uzyskanie praw-
dziwej oceny wskaznika wynikéw falszywie dodatnich dla
kazdego czynnika prognostycznego); (2) w wielu badaniach
bierze udziat tak nieliczna grupa pacjentéw, ze nawet gdy
FPR wnosi 0%, gérna granica 95% przedziatu ufnosci moze
by¢ wysoka; oraz (3) wigkszoé¢ badan dotyczacych progno-
zowania wynikéw leczenia przeprowadzono jeszcze przed
wprowadzeniem hipotermii terapeutycznej i istnieja dowo-
dy, ze wdrozenie tej terapii czyni oceniane testy mniej wia-

rygodnymi.

Testy kliniczne

Nie ma neurologicznych objawéw, za pomoca ktérych
mozna wiarygodnie przewidzie¢ niekorzystny wynik leczenia
(Cerebral Performance Category— [CPC]: 3,4 lub zgon) w cia-
gu pierwszych 24 godzin po zatrzymaniu krazenia. U pacjen-
tow dorostych pozostajacych w stanie $piaczki po zatrzyma-
niu krazenia, ktérzy nie byli leczeni za pomoca hipotermii
terapeutycznej i wykluczono u nich czynniki wplywajace
na wiarygodng ocene (takie jak hipotensja, leki uspakajaja-
ce lub zwiotczajace), brak zaréwno reakcji Zrenic na $wiatlo,
jak i odruchéw rogéwkowych w okresie 272 godzin uwaza si¢
za wiarygodne czynniki prognostyczne niepomyslnego wyni-
ku leczenia (FPR 0%, 95% CI 0-9%)°®. Mniej wiarygodne
jest stwierdzenie braku odruchéw przedsionkowo-ocznych
w okresie 224 godzin (FPR 0%, 95% CI 0-14%)"*4"® oraz
odpowiedzi motorycznej ocenianej wg skali GCS réwnej lub
nizszej od 2 272 godzin (FPR 5%, 95% CI 2-9%)°®. Inne

obja iniczne, w tym mioklonie, nie s3 uwazane za czyn-
b kI , klonie,
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niki predykcyjne niepomyslnego rokowania. Obecnos¢ sta-
nu mioklonicznego u pacjentéw dorostych silnie wigze si¢ ze
ztym rokowaniem®”*¢876¢-78 jakkolwiek opisywano rzadkie
przypadki dobrych neurologicznych wynikéw leczenia w tej
grupie pacjentow, co powoduje, ze postawienie whasciwej dia-

gnozy w tych przypadkach jest problematyczne™ 7.

Markery biochemiczne

Wzrost poziomu neurono-specyficznej enolazy (NSE)
w surowicy wiaze si¢ ze zlym rokowaniem u pacjentéw
w stanie $pigczki po zatrzymaniu krazenia®®*877¢72 Mimo
ze w réznych badaniach raportowano wystgpowanie specy-
ficznych wartosci odciecia dla wskaznika wynikéw fatszywie
dodatnich wynoszacego 0%, to jego kliniczne zastosowanie
jest ograniczone z uwagi na opisywane zréznicowanie war-
tosci odciecia dla FPR 0%.

Wozrost stezenia biatka S100 wigze si¢ ze ztym rokowa-
niem u pacjentéw w stanie $pigczki po zatrzymaniu kraze-
1252680.774-776,782,784,785,787,788,791,793-798

Pozostate markery osoczowe, takie jak: BNP7, yWE#®,
ICAM-1%%, prokalcytonina™*, IL-1ra, RANTES, sTNFRII,
IL-6, IL-8 i IL-10% mierzone po uzyskaniu ROSC, wia-
23 si¢ ze ztym rokowaniem po zatrzymaniu krazenia. Jednak
w innych badaniach nie udowodniono zwiazku pomiedzy
wynikami leczenia a osoczowym poziomem IL-87%, prokal-
cytoniny oraz sTREM-181,

Gorsze rokowanie u pacjentéw w stanie $piaczki po NZK
jest réwniez zwigzane ze zwigkszonym poziomem CK%28%
oraz CKBB w plynie mézgowo-rdzeniowym?7477>777.789,805-807
Jakkolwiek jedno badanie nie wykazalo zwigzku pomiedzy
wynikami leczenia a poziomem CKBB w plynie mézgowo-
-rdzeniowym?®®.

Wryniki leczenia sg takze zwiazane ze zwigckszonym po-
ziomem innych markeréw w plynie mézgowo-rdzeniowym,
takich jak NSE77>78478 51007, LDH,GOT7", neurofila-
ment®”, fosfataza kwasna i mleczany®®. Nie wykazano, aby
poziom beta-D-N-acetyloglukozaminidazy oraz pirogro-
nianu, oceniany w plynie mézgowo rdzeniowym, wigzat sie
z rokowaniem u pacjentéw po zatrzymaniu krazenia®®.

Podsumowywujac, nie udowodniono, aby izolowana
ocena biomarkeréw osoczowych i obecnych w plynie mo-
zgowo-rdzeniowym byla przydatnym narzedziem rokowni-
czym u pacjentéw w stanie $piaczki po zatrzymaniu krazenia
bez wzgledu na to, czy zastosowano hipotermig terapeutycz-
ng czy nie. Czynnikami ograniczajacymi przydatnos¢ tych
parametréw jest niska liczebnos¢ badanej populacji pacjen-
téw /lub brak jednolitych wartosci odciecia dla prognozo-
wania ztych wynikéw leczenia.

Badania elektrofizjologiczne

Zadne z badari elektrofizjologicznych nie pozwala
w sposéb wiarygodny przewidzie¢ wynikéw leczenia u pa-
cjentéw w $piaczce w ciagu pierwszych 24 godzin po zatrzy-
maniu krazenia. W przypadku pomiaru somatosensorycz-
nych potencjatéw wywotanych obustronny brak odpowiedzi
korowej N20 na stymulacje nerwu posrodkowego u pacjen-
téw w $piaczce po zatrzymaniu krazenia, nieleczonych za po-
mocg hipotermii terapeutycznej, wigze si¢ jednoznacznie ze

ztym rokowaniem (zgon lub CPC 3 lub 4) z FPR réwnym
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0,7% (95% CI: 0,1-3,7)"*. Wobec braku zdarzen zaklécaja-
cych, takich jak stosowanie lekéw sedujacych, hipotensja, hi-
potermia lub hipoksemia, zasadne jest traktowanie nieprze-
tworzonego zapisu EEG (szczegdlnie, gdy rozpoznawane
jest uogolnione hamowanie aktywnosci korowej do poziomu
ponizej 20 uV, obecnos¢ wyladowan typu burst suppression
z obrazem uogélnionej aktywnosci padaczkowej lub rozsiane
wyladowania ztozone wystepujace okresowo i towarzyszace
plaskiemu zapisowi), otrzymanego w okresie od 24 do 72 go-
dzin od uzyskania ROSC, jako metodg pomocnicza w ocenie
ztego rokowania (FPR 3%, 95% CI: 0,9-11%), jesli dotyczy
to pacjentéw w stanie $piaczki po zatrzymaniu krazenia, kté-
rzy nie byli leczeni za pomoca hipotermii’’. Brak jest wlasci-
wych dowodéw, by popieraé rutynowe stosowanie innych ba-
dan elektrofizjologicznych (np. nieprawidlowe stuchowe po-
tencjaly wywolane z pnia mézgu) w prognozowaniu ztych
wynikéw leczenia u pacjentéw po zatrzymaniu krazenia®®.

Badania obrazowe

Badano wiele metod obrazowania pod katem ich przy-
datnosci w ocenie rokowania wynikéw leczenia u dorostych
pacjentéw po zatrzymaniu krazenia. W tym gronie znala-
zty sie MRI, TK, SPECT, angiografia naczyn mézgowych,
Doppler przezczaszkowy, badania z zakresu medycyny nu-
klearnej, NIRS (Near Infra-Red Spectroscopy)®®. Nie opu-
blikowano dotad badan pierwszego lub drugiego poziomu
dowodéw naukowych, ktére potwierdzatyby zasadnos¢ sto-
sowania ktérejkolwiek z powyzszych metod w prognozowa-
niu wynikéw leczenia u pacjentéw w stanie $pigezki po za-
trzymaniu krazenia. Podsumowujac, uwzglednionych badan
obrazowych nie uznano za przydatne z uwagi na ich wy-
konanie u nielicznej grupy pacjentéw, w réznych okresach
leczenia (wiele z nich wykonano pod koniec okresu lecze-
nia), brak mozliwosci poréwnania ze standaryzowana me-
todg prognozowania i wczesnym zaprzestaniem leczenia.
Pomimo ogromnego potencjatu metod neuroobrazowania,
pozostaje wcigz do udowodnienia ich rola w procesie nie-
zaleznego i doktadnego prognozowania wynikéw leczenia
u pacjentéw w stanie $pigczki po zatrzymaniu krazenia. Ich
rutynowe stosowanie nie jest zalecane.

Wplyw hipotermii terapeutycznej na prognozowanie/
rokowanie

Istnieje niewystarczajaca ilo§¢ dowodéw potwierdzaja-
cych przydatnos¢ stosowania okreslonego sposobu progno-
zowania niepomyslnych wynikéw leczenia u pacjentéw po
zatrzymaniu krazenia leczonych za pomoca hipotermii te-
rapeutycznej. Do chwili obecnej nie uznano, aby jakikolwiek
neurologiczny objaw kliniczny, badanie elektrofizjologicz-
ne, biomarkery lub badanie obrazowe pozwalaty w sposéb
wiarygodny okresli¢ neurologiczny wynik leczenia w ciggu
pierwszych 24 godzin po zatrzymaniu krazenia. W oparciu
o ograniczong liczbe dostepnych dowodéw obustronny brak
odpowiedzi korowej N20 na stymulacje nerwu posrodko-
wego 224 godzin po zatrzymaniu krazenia (FPR 0%, 95%
CI: 0-69%) oraz brak zaréwno reakcji Zrenic na $wiatlo, jak
i odruchéw rogéwkowych w okresie 23 dni od zatrzyma-
nia krazenia (FPR 0%, 95% CI 0-48%) uwaza si¢ za po-

tencjalnie wiarygodne czynniki prognozujace zte rokowanie
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u pacjentéw leczonych za pomoca hipotermii™®®1

je ograniczona ilo$¢ danych wskazujacych, ze takze funkcje
motoryczne okreslone wg skali GCS <2 w okresie 3 dni po
ROSC (FPR 14%, 95% CI 3-44%)7% oraz obecno$é¢ stanu
padaczkowego (FPR 7% [95% CI 1-25%] do 11,5% [95%
CI 3-31%])%182 53 potencjalnie niewiarygodnymi czynni-
kami prognozujacymi niepomyslne rokowanie u pacjentéw
leczonych za pomocg hipotermii.

W jednym z badan, ktére objeto 111 pacjentéw po
NZK leczonych za pomoca hipotermii, prébowano walido-
wad kryteria prognostyczne zaproponowane przez Ameri-
can Academy of Neurology”*#. Badanie wykazato, ze wy-
niki badania klinicznego przeprowadzonego w ciggu 36—
—72 godzin nie byly wiarygodnymi czynnikami prognozu-
jacymi zte rokowanie, podczas gdy obustronny brak odpo-
wiedzi korowej N20 podczas somatosensorycznych poten-
cjatéw wywotanych (FPR 0%, 95% CI: 0-13%) oraz nie-
reaktywny zapis EEG (FPR 0%, 95% CI: 0-13%) uznano
za najbardziej wiarygodne. Reguta decyzyjna oparta na po-
wyzszych danych wykazata, ze obecnos¢ dwoch niezalez-
nych czynnikéw prognostycznych (niepetne odruchy z pnia
mézgu, wezesnie wystepujace mioklonie oraz obustronny
brak korowych somatosensorycznych potencjatéw wywota-
nych) §wiadczy o ztym rokowaniu neurologicznym u pacjen-
téw leczonych za pomocy hipotermii z FPR 0% (95% CI:
0-14%). Oznaczanie poziomu biomarkeréw w osoczu, ta-
kich jak NSE, traktuje si¢ jako badanie dodatkowe przy oce-
nie rokowania u pacjentéw leczonych za pomocg hipoter-
mii. Wiarygodnos¢ tego badania jest ograniczona z uwagi na
matg liczebnos§¢ badanej grupy oraz brak optymalnej stan-
daryzacji tej metody®'*#. Ze wzgledu na ograniczong ilos¢
dostepnych dowodéw decyzja o zaprzestaniu terapii nie po-
winna opiera si¢ wylgcznie na wynikach pojedynczych na-
rzedzi prognostycznych.

. Istnie-

Przeszczepianie narzadow

Mozliwe jest skuteczne przeszczepianie narzadéw od
pacjentéw po $mierci sercowej (cardiac death)®. Ta grupa
pacjentéw daje niewykorzystywang mozliwo$¢ zwigksze-
nia iloéci potencjalnych dawcéw. Pozyskiwanie organéw od
dawcéw z niebijacym sercem (non-heart beating donors) jest
klasyfikowane jako kontrolowane i niekontrolowane®”’. Do-
nacja kontrolowana nastepuje w wyniku wezesniej zaplano-
wanego zaprzestania leczenia u pacjentéw po $miertelnych
urazach/chorobach. Donacja niekontrolowana dotyczy sy-
tuacji, kiedy dochodzi do pobrania narzadéw od pacjenta
przewiezionego do szpitala i stwierdzeniu zgonu z powodu
nieodwracalnego zatrzymania krazenia (brought in dead) lub
w trakcie trwania czynnosci resuscytacyjnych, ktére nie dajg
efektu w postaci powrotu spontanicznego krazenia.

Funkcjonowanie organu po przeszczepieniu zalezy od
czasu trwania cieplego niedokrwienia, tj. od wystapienia
braku rzutu serca do czasu zabezpieczenia narzadu. Kiedy
przewiduje si¢ opdznienia w rozpoczeciu zabezpieczania or-
ganéw, nalezy rozwazy¢ stosowanie mechanicznych urza-
dzeni do uciskania klatki piersiowej, ktére zapewnig skutecz-
ne krazenie i perfuzje narzadéw, podczas gdy podejmowane
sg konieczne $rodki prawne umozliwiajace pobranie narza-
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Centra leczenia pacjentéw po zatrzymaniu krazenia

Istnieje duza zmienno§¢ dotyczaca przezywalnosci pa-
cjentéw w szpitalach zajmujacych sie leczeniem chorych po
zatrzymaniu krazenia*®631.635636821823 Tstniejg dowody o niz-
szym poziomie wiarygodnosci, ze OIT przyjmujace rocznie
ponad 50 pacjentéw po zatrzymaniu krazenia osiagaja lepsze
wskazniki dotyczace przezycia niz OIT przyjmujace rocznie
mniej niz 20 pacjentéw®*. Inne badanie obserwacyjne wyka-
zalo, ze nieskorygowana przezywalno$é¢ do wypisu ze szpi-
tala byta wyzsza w przypadku szpitali, w ktérych hospita-
lizowano rocznie 240 pacjentéw po zatrzymaniu krazenia,
w poréwnaniu do szpitali, w ktérych liczba takich pacjen-
tow nie przekraczata 40. Jednak po uwzglednieniu czynni-
kéw zaktdcajacych, réznica ta stawala si¢ nieistotna®?. Kilka
badari z udziatem historycznych grup kontrolnych wykaza-
Yo poprawe przezycia po wdrozeniu specjalistycznych pa-
kietéw interwencji w zakresie opieki poresuscytacyjnej, kté-
re obejmowaly hipotermi¢ terapeutyczng oraz przezskdrne
interwencje wiericowe®?*¢*2¢3_ Udowodniono takze popra-
we przezywalno$ci u pacjentéw z pozaszpitalnym zatrzy-
maniem krazenia, leczonych w duzych szpitalach posiada-
jacych pracownie kardiologii inwazyjnej, w poréwnaniu do
mniejszych osrodkéw, w ktérych pracownie te nie sg dostep-
ne®!. W kilku badaniach z udziatem dorostych pacjentéw
z pozaszpitalnym zatrzymaniem krazenia nie udalo si¢ wy-
kaza¢ wptywu diugosci czasu zwigzanego z transportem do
szpitala na przezycie pacjentéw do wypisu, warunkiem byto
przywrécenie spontanicznego krazenia na miejscu zdarzenia
oraz krétki czas transportu (3-11 minut)***”. Na tej pod-
stawie wydaje sie, ze bezpieczne moze by¢ kierowanie pa-
cjentéw bezposrednio do regionalnego centrum leczenia pa-
cjentéw po zatrzymaniu krazenia, omijajac lokalne szpitale.

Istnieja posrednie dowody moéwigce o wplywie regio-
nalnych systeméw opieki kardiologicznej na poprawe wy-
nikéw leczenia u pacjentéw po zawale migénia sercowego
z uniesieniem odcinka ST (STEMI)825-8%,

Z powyzszych danych wynika, ze specjalistyczne centra
i systemy opieki ukierunkowane na leczenie pacjentéw po
zatrzymaniu krazenia mogg okazac si¢ skuteczne, ale jak do
tej pory, nie udalo si¢ zgromadzi¢ bezposrednich dowodéw
potwierdzajacych t¢ hipoteze®! 8%,
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