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4a. ZAPOBIEGANIE
WEWNATRZSZPITALNEMU
ZATRZYMANIU KRAZENIA

Prezentacja problemu

Ta nowa cze$¢ wytycznych podkresla znaczenie zapo-
biegania wewnatrzszpitalnemu zatrzymaniu krgzenia.
Mniej niz 20% pacjentéw, u ktérych dochodzi do zatrzy-
mania krazenia w szpitalu zostaje wypisanych do do-
mu [1, 2]. Wiekszos¢ takich os6b ma NZK monitorowa-
ne (VF) i natychmiast zauwazone, a defibrylacje wyko-
nuje sie niezwtocznie. Przyczyng NZK u tych pacjen-
tow jest niedokrwienie miesnia sercowego.

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

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

Istota niedostatecznej opieki
w stanach nagtych

Niedostateczna opieka dotyczy czesto podstawowych
aspektéw: nieskuteczne leczenie zaburzen droznosci
drég oddechowych, oddychania i krazenia, niewtasci-
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we zastosowanie tlenoterapii, brak monitorowania,
brak zaangazowania najbardziej do$wiadczonego per-
sonelu, zla komunikacja, nieumiejetno$é pracy w zes-
pole, nieuzasadnione podejmowanie czynnoSci resus-
cytacyjnych [3, 7]. Liczne badania wykazaly, ze perso-
nelowi medycznemu brakuje wiedzy i umiejetnosci do-
tyczacych postepowania w stanach nagtych. Przyktado-
wo szkolacy sie lekarze moga nie znaé¢ zasad: tlenote-
rapii [10], gospodarki wodno-elektrolitowej [11], lecze-
nia bélu [12], uzyskiwania $wiadomej zgody pacjenta
[13], pulsoksymetrii [14] i dawkowania lekéw [15]. Stu-
denci medycyny moga mie¢ trudnosci z rozpoznaniem
nieprawidtowego toru oddychania [16]. Studia medycz-
ne zle przygotowujg mtodych lekarzy do pracy, nie
uczg badania i interpretaciji podstawowych czynnosci
zyciowych pacjenta i postgpowania w stanach nagtych
[17]. Mato jest danych, ktére wskazywalyby, ze przygo-
towanie praktyczne i teoretyczne do$wiadczonego per-
sonelu medycznego jest lepsze [18, 19]. Czesto braku-
je mu pewnosci i umiejetnosci podejmowania decyzji
w stanach nagtych, a usystematyzowany sposéb oce-
ny krytycznie chorych pacjentéw jest rzadko stosowa-
ny [20].

Rozpoznawanie pacjentow w stanie
krytycznym

Objawy kliniczne w stanach nagtych, niezaleznie od
przyczyny wyj$ciowej, sa podobne, poniewaz od-
zwierciedlajg niewydolno$é uktadu oddechowego,
krazenia i nerwowego. Zaburzenia procesow fizjolo-
gicznych sg czeste u pacjentéw oddziatéw ogdlnych
[21], ale mimo to pomiary i rejestracja waznych
zmian w tym zakresie zdarza sie znacznie rzadziej
niz jest to pozadane [3, 4, 8]. Zadziwiajgco czesto
zaburzenia oddychania mogg poprzedza¢ NZK [22].
Wiele szpitali, chcac poprawi¢ wczesng identyfikacje
pacjentéw w stanie krytycznym, uzywa obecnie skal
wczesnego ostrzegania (Early Warning Scores —
EWS) lub stosuije ,kryteria wezwania” [23-25]. EWS
przyznaja punkty na podstawie odchylen od wartosSci
uznanych za prawidtowe ocenianych parametréow zy-
ciowych [23—-25]. Punkty przyznane w trakcie obser-
wagcji jednej lub wiecej czynnosci zyciowych albo
taczna liczba punktow w EWS moga wskazywaé na
potrzebe zwiekszenia czestosci oceny parametréw fi-
zjologicznych u pacjenta, wezwania lekarza lub ze-
spotu resuscytacyjnego spoza oddziatu. Alternatyw-
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nie, systemy stosujace ,kryteria wezwania” opierajg
sie na rutynowej obserwacji pacjenta, a wezwania
dokonuje sie, gdy jedna lub wiecej ocenianych
zmiennych osiagnie skrajne wartosci [23, 26]. Nie
ma aktualnie danych pozwalajgcych okresli¢ wyz-
szo$¢ jednego systemu nad drugim, ale moze sie
wydawagc, ze lepiej stosowaé EWS pozwalajgca $Sle-
dzi¢ zmiany fizjologii i ostrzega¢ przed zagrazaja-
cym zatamaniem procesow fizjologicznych, niz kryte-
ria wezwania” aktywujace system dopiero wtedy,
gdy przekroczone zostang skrajne warto$ci paramet-
row fizjologicznych.

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

w przewidywaniu wynikéw leczenia wymaga jeszcze
oceny [27, 28]. Liczne badania potwierdzaja, ze za-
burzenia czynnosci serca, ciSnienia tetniczego krwi,
czestosci oddychania i stanu $wiadomosci sg ozna-
ka zagrazajacego krytycznego pogorszenia stanu pa-
cienta [22, 23, 29]. Wykazanie wartosci prognostycz-
nej wymienionych parametrow wymaga dalszej oce-
ny, poniewaz nie wszystkie wazne czynnosci zycio-
we sg, albo moga by¢ monitorowane w sposéb cig-
gty na oddziatach og6lnych. Liczne badania wykaza-
ty nieprawidtowosci w rejestrowaniu pomiaréw czyn-
nosci zyciowych i brak ciagtosci prowadzenia doku-
mentacji [3, 4, 8, 30]. Stosowanie fizjologicznych sys-
teméw oceny moze zwiekszy¢ czesto$¢ monitorowa-
nia czynnosci zyciowych. Bedzie to uzyteczne

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

Strategia dziatania w stanach nagtych

Tradycyjny sposob postepowania w NZK to podjecie
dziatan przez personel szpitala (zesp6t resuscytacyj-
ny) po stwierdzeniu zatrzymania krgzenia. Obecnosé
zespotu resuscytacyjnego wydaje sie zwiekszaé prze-
zycie w NZK w poréwnaniu z sytuacjami kiedy

w szpitalu zespot taki nie istniat [33]. Jednakze rola
zespotéw resuscytacyjnych jest kwestionowana.

W jednym z badan do wypisu ze szpitala przezyli tyl-
ko ci pacjenci, u ktérych powrét spontanicznego kra-
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zenia nastapit przed przybyciem zespotu resuscyta-
cyjnego [34]. W tym kontekscie, w potaczeniu z nis-
ka przezywalnoscia wewnatrzszpitalnych zatrzyman
krazenia, ro$nie znaczenie wczesnego rozpoznawa-
nia i leczenia krytycznie chorych pacjentéw tak, aby
zapobiec zatrzymaniu krazenia. Termin ‘zespét resus-
cytacyjny’ sugeruje, ze bedzie on wezwany dopiero
gdy dojdzie do NZK.

W niektérych szpitalach zespoty resuscytacyjne zasta-
piono zespotami do stanéw nagtych (Medical Emergen-
cy Team — MET), wzywanymi nie tylko do pacjentow
z NZK, ale réwniez w przypadkach nagtego pogorsze-
nia stanu ogdlnego [26]. MET zwykle tworzg lekarze

i pielegniarki oddziatéw intensywnej terapii oraz oddzia-
téw ogdlnych. Zespoty sg aktywowane gdy spetnione
zostang okre$lone kryteria. MET moze wezwaé kazda
z 0s6b zaangazowanych w leczenie pacjenta. Wczes-
ne wezwanie MET moze zredukowag liczbe zatrzyman
krazenia, zgondw i nieplanowanych przyjeé¢ na OIT

[35, 36]. Zespoly te moga okazac sie takze przydatne
w wykrywaniu btedéw medycznych, poprawi¢ decyzyj-
no$¢ w zakresie niepodejmowania resuscytacji i zmniej-
szy¢ liczbe zgonéw na oddziatach pooperacyjnych

[37, 38]. Interwencje MET sa czesto proste, jak np. roz-
poczecie tlenoterapii czy ptynoterapii [39]. Istniejg do-
niesienia dotyczace analizy wezwan MET w ciggu do-
by ktére sugerujg, iz aktywno$¢ systemoéw rozpoznawa-
nia stanéw nagtych i odpowiedzi na nie, nie zawsze
jest jednakowa przez catg dobe [40]. Ocena wptywu
obecnosci MET na wyniki koricowe leczenia jest trud-
na. Wiele dotychczas przeprowadzonych badan moz-
na skrytykowac¢ z powodu btedéw w strukturze bada-
nia. Ostatnie rzetelne randomizowane badanie z grupa
kontrolng wykazato, ze wprowadzenie MET zwigkszyto
liczbe wezwan tego zespotu, jednakze nie udato sie
wykazaé zmniejszenia wystepowania zatrzyman kraze-
nia, nieoczekiwanych zgonoéw czy mozliwych do uniknie-
cia przyje¢ na OIT [41].

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

Innymi probami poprawy opieki na oddziatach szpital-
nych, profilaktyki pogorszenia stanu ogélnego i wys-

tapienia NZK sa: nowy proces przyjmowania pacjen-

tow do szpitala, wczesne monitorowanie czynnosci
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zyciowych i interwencje lecznicze na oddziatach ra-
tunkowych, a takze wyselekcjonowanie specjalnej
grupy lekarzy medycyny ratunkowej. Strategia dziata-
nia polega na wsparciu zespotu przyjmujacego pa-
cjenta umiejetnosciami specjalisty w zakresie resus-
cytacji [46]. Stanowiska ogdlne i chirurgiczne zlokali-
zowane w jednym miejscu sg przeznaczone dla
wszystkich nagtych przyjeé¢, dopdki nie zostanie
okreslony wymagany poziom opieki. Pacjenci sg
monitorowani i obserwowani do 72 godzin. W tych
warunkach do$wiadczony personel medyczny jest ca-
ty czas do dyspozycji i istnieje staty dostep do diag-
nostyki oraz mozliwos¢ wykonania pilnych interwen-
cji leczniczych [47]. W odrdznieniu od tradycyjnego
systemu, w ktérym pacjenci i personel sg rozprosze-
ni w szpitalu, taka lokalizacja zapewnia koncentracje
personelu lekarskiego, pielegniarskiego i rehabilitan-
téw.

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

WiaSciwe umieszczenie pacjentéw

W warunkach idealnych najciezej chorych pacjentéw
powinno sie przyjmowaé na oddziaty zapewniajace
najlepszy nadzor, opieke pielegniarska oraz najwyz-
Szy poziom wspomagania zyciowo waznych narza-
déw. Tak sie czesto dzieje, chociaz niektérzy pacjen-
ci zostajg skierowani niewtasciwie [49]. Organizacje
miedzynarodowe przygotowaty definicje réznych po-
zioméw opieki i opracowaty kryteria przyjecia i wypi-
su dla oddziatbw wzmozonego nadzoru i intensyw-
nej opieki medycznej [50, 51].

Obsada personalna

Liczebno$¢ personelu w szpitalu jest zwykle najniz-
sza w nocy i w weekend. Moze to wptywaé na ja-
ko$¢ monitorowania pacjentéw, leczenie i wyniki
koncowe. Przyjecia na oddziaty ogdlne po godzi-
nie 17.00 [52], albo do szpitala w weekend [53]
wigza sie z wyzszag $miertelnoécia. Ryzyko zgonu
w szpitalu w przypadku pacjentéw wypisywanych

z OIT na oddziaty ogélne w nocy jest wyzsze niz
dla tych, ktérzy sg wypisywani w dzien albo na od-
dziaty wzmozonego nadzoru [54]. Jedno z badan
wykazato, ze zwiekszona liczba personelu pieleg-
niarskiego wigze sie ze spadkiem ilosci NZK, jak
réwniez czestosci wystepowania zapalenia ptuc,
wstrzgsu i zgonu [55].
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Podejmowanie decyzji o resuscytaciji

Nalezy rozwazyé decyzje o ,niepodejmowaniu resuscy-
tacji” DNAR jezeli pacjent:

e nie zyczy sobie podejmowania RKO,

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

Personel szpitalny czesto nie rozwaza, czy przyste-
powanie do resuscytacji jest wtasciwe, a podejmo-
wanie zabiegbéw resuscytacyjnych w nierokujacych
przypadkach jest powszechne. Nawet jesli jest
oczywiste ze dojdzie do NZK czy zgonu, rzadko
podejmowane sa decyzje dotyczace wskazan do
resuscytacji u danego pacjenta [4]. W wielu kra-
jach europejskich nie ma formalnych regulacji doty-
czacych protokotu DNAR, a praktyka konsultowa-
nia decyzji z pacjentami rézni sie [56]. Postep

w zakresie wiedzy i umiejetnosci w resuscytacji,

a takze podejmowanie decyzji o nieprzystepowa-
niu do resuscytacji powinny poprawi¢ jako$¢ dos-
tepnej opieki nad pacjentami i zapobiec daremnym
prébom resuscytaciji (patrz rozdziat 8).

Wytyczne dotyczace zapobiegania
wewnatrzszpitalnym zatrzymaniom
krazenia

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

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

Pacjenci w stanie ciezkim wymagaja systematycz-
nej obserwacji: nalezy dostosowaé czestosé i ro-
dzaj monitorowania do ciezkosci choroby oraz
prawdopodobienstwa pogorszenia stanu og6lne-
go i NZK. Czesto potrzebna jest jedynie prosta
obserwacja (tetno, ci$nienie tetnicze krwi, czes-
tos¢ oddechow).

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

Nalezy stosowaé systemy monitorowania, ktére
umozliwiaja regularne pomiary i rejestracje czyn-
nosci zyciowych.
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5. Nalezy stworzy¢ jasne, swoiste reguty okreslaja-

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

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

. Nalezy przeszkoli¢ caty personel medyczny

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

Nalezy rozpoznaé pacjentéw, u ktdrych zaburzenia
krazenia i oddychania sa przewidywanym zdarze-
niem zwigzanym z koricem zycia i u ktérych wdro-
zenie RKO jest niewtasciwe, a takze zidentyfikowac
pacjentéw, ktérzy nie zycza sobie takiego leczenia.
Szpital powinien mieé¢ regulacje dotyczace niepodej-
mowania resuscytacji oparte na krajowych wytycz-
nych, zrozumiate dla catego personelu medycznego.

. Nalezy sie upewnié, ze opierajgc sie na dostep-

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

Jezeli dojdzie do NZK w szpitalu, podziat na podsta-
wowe i zaawansowane zabiegi resuscytacyjne jest
arbitralny; w praktyce resuscytacja jest procesem
ciagtym i opiera sie na zdrowym rozsadku. Istnieje
spoteczne oczekiwanie, ze personel medyczny potra-
fi wykonywac resuscytacje krazeniowo-oddechowa.
W przypadku wszystkich wewnatrzszpitalnych zatrzy-
man krgzenia nalezy sie upewnié, ze:

Zatrzymanie krazenia i oddychania zostanie na-
tychmiast rozpoznane.

Pomoc jest osiggalna pod standardowym nume-
rem telefonu.

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

3 minut.

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

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

Stopien wyszkolenia os6b rozpoczynajacych resu-
scytacje.

Liczba os6b udzielajacych pomocy.
Dostepny sprzet.

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

Lokalizacja

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

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

Liczba os6b udzielajacych pomocy

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

Dostepny sprzet

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

Zespot resuscytacyjny

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

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

Natychmiastowe dziatania w przypadku
utraty przytomnosci w szpitalu

Algorytm postepowania w przypadku zatrzymania
krgzenia w szpitalu ilustruje rycina 4.1.
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Resuscytacja

Utrata przytomnosci/pogorszenie stanu pacjenta}
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v

{ Zawotaj o POMOC i ocen stan pacjenta J

Tak

v

Wykonaj badanie ABCDE,
postaw rozpoznanie i lecz
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Wezwij zespot resuscytacyjny
Jezeli konieczne

v

Przekaz pacjenta zespotowi
resuscytacyjnemu

Ryc. 4.1. Algorytm postgepowania w wewnatrzszpitalnym zatrzymaniu krazenia

Sprawdz wtasne bezpieczenstwo.
e Ocen stan $wiadomosci pacjenta.

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

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

PACJENT PRZYTOMNY

Potrzebna jest niezwtoczna ocena medyczna pacjen-
ta. W zaleznosci od przyjetych w danym szpitalu proce-
dur badanie moze wykonaé np. zesp6t resuscytacyjny.
Podczas oczekiwania na zespét nalezy podaé pacjen-
towi tlen, podtaczy¢ monitor i uzyskac¢ dostep dozyiny.

PACJENT NIEPRZYTOMNY

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

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

e Gtosno zawotaj o pomoc (jesli dotychczas tego
nie zrobite$).

Odwr6¢ pacjenta na plecy i udroznij drogi oddechowe.
e Udroznij drogi oddechowe i ocen oddech:

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

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

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

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

i gtowy aby zminimalizowa¢ ruchy gtowa.

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

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

e ocen wzrokiem poruszanie sie klatki piersiowej,

e stuchaj szmeru oddechowego przy ustach pa-
cjenta,

e staraj sie wyczu¢ na policzku ruch powietrza.

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

Ocen oznaki krazenia:

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

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

e jezeli nie stwierdza sie oznak zycia, albo sg co
do tego watpliwosci, nalezy natychmiast rozpo-
cza¢ RKO; opdznienia w rozpoznaniu zatrzyma-
nia krazenia i podjeciu resuscytaciji wptywaja nie-
korzystnie na przezycie i nalezy ich unikad.

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

Jezeli pacjent nie oddycha, ale ma zachowane tet-
no (zatrzymanie oddychania), nalezy prowadzi¢ we-
ntylacje ptuc i ocenia¢ krazenie co kazde 10 odde-
chow.

Rozpoczecie resuscytacii
krazeniowo-oddechowej w szpitalu

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

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

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

e Utrzymuj droznos$é drég oddechowych i prowadz
wentylacje ptuc, stosujgc najwtasciwszy, natych-
miast dostepny sprzet. Zwykle do dyspozycji jest
maska kieszonkowa, dodatkowo mozna zastoso-
wacé rurke ustno-gardtowa. Alternatywnie, w zalez-
nosci od zalecen obowigzujacych w szpitalu uzyj
maski krtaniowej (Laryngeal Mask Airway — LMA)
lub worka samorozprezalnego z maska twarzowa.
Intubacje tchawicy powinny wykonywacé tylko oso-
by przeszkolone w tym zakresie, kompetentne
i doSwiadczone.

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

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

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

e Jezeli sprzet do udrazniania drég oddechowych
i wentylacji jest niedostepny, prowadz wentyla-
cje usta—usta. Jezeli sg przeciwwskazania kli-
niczne do wentylacji usta—usta, albo masz opo-
ry lub nie mozesz jej prowadzi¢, wykonuj ucis-
niecia klatki piersiowej dopdki nie przybedzie
pomoc lub dostepny bedzie sprzet do udraznia-
nia drog oddechowych.

e Gdy dostepny bedzie defibrylator przytéz tyzki do
klatki piersiowej pacjenta i ocen rytm. Jezeli s
dostepne elektrody samoprzylepne, naklej je nie
przerywajac ucisniec klatki piersiowej. Przerwa na
ocene rytmu powinna by¢ krétka. Jesli sg wskaza-
nia, wykonaj defibrylacje sposobem klasycznym
lub stosujac AED.



Rozdziat 4

e Natychmiast po defibrylacji podejmij uciskanie klat-
ki piersiowej. Unikaj przerwy w uciskaniu klatki
piersiowe;.

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

e Po rozpoczeciu resuscytacji, jesli jest wystarcza-
jaco duzo personelu, przygotuj kaniule dozylne
i leki, ktére z duzym prawdopodobienstwem zo-
stang uzyte przez zespo6t resuscytacyjny (np. ad-
renalina).

e Wyznacz jedng osobe odpowiedzialng za prze-
kazanie informacji kierownikowi zespotu re-
suscytacyjnego. Przygotuj dokumentacje pa-
cjenta.

e Jakos$¢ ucisnieé klatki piersiowej podczas resuscy-
tacji w szpitalu jest czesto niezadowalajgca. Kie-
rownik zespotu powinien kontrolowaé jako$¢ pro-
wadzonych zabiegbw resuscytacyjnych i jezeli
jest ona zta — zmienia¢ ratownikéw. Osoby wyko-
nujace uciskanie klatki piersiowej powinny zmie-
nia¢ sie co 2 minuty.

ZAUWAZONE ZATRZYMANIE KRAZENIA
U PACJENTA MONITOROWANEGO

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

e potwierdz zatrzymanie krgzenia i glosno zawotaj
0 pomoc,

e rozwaz wykonanie uderzenia przedsercowego
w przypadku VF/VT jezeli defibrylator nie jest na-
tychmiast dostepny,

e w przypadku gdy rytmem obserwowanym na po-
czatku zatrzymania krazenia jest VF/VT i defibryla-
tor jest dostepny, najpierw wykonaj wytadowanie;
zastosowanie elektrod samoprzylepnych albo tech-
niki szybkiego odczytu z tyzek umozliwia natych-
miastowa ocene rytmu w odréznieniu od podtacza-
nia elektrod [63].

Szkolenie personelu medycznego

Kurs ,Natychmiastowa pomoc w stanach zagrozenia
zycia ” (ILS) zapewnia przeszkolenie personelu me-
dycznego potrzebne do rozpoczecia resuscytaciji,
wiaczajac w to defibrylacje i podjecie roli cztonka ze-
spotu resuscytacyjnego (patrz rozdziat 9) [64]. Kurs
~Specjalistyczne zabiegi resuscytacyjne u oséb doro-
stych” (ALS) uczy umiejetnosci potrzebnych do kiero-
wania zespotem resuscytacyjnym [65, 66].
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4c. ALGORYTM ,
ZAAWANSOWANYCH ZABIEGOW
RESUSCYTACYJNYCH ALS

Wprowadzenie

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

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

Do interwenciji, ktére w spos6b niekwestionowany po-
prawiaja przezycie w NZK nalezg: wczesna defibryla-
cja w przypadku VF/VT oraz niezwloczne podjecie

i efektywne wykonywanie przez $wiadkéw NZK pod-
stawowych zabiegbéw resuscytacyjnych (BLS). Pomi-
mo braku danych wykazujgcych, ze zaawansowane
techniki udrazniania drég oddechowych oraz podaz
lekéw zwiekszajg przezywalnos¢ do wypisu ze szpi-
tala, czynnosci te sg nadal sktadowymi algorytmu
ALS. Jednak podczas prowadzenia zaawansowa-
nych zabiegéw resuscytacyjnych nalezy przede
wszystkim koncentrowac sie na wczesnej defibrylacji
i prowadzeniu wysokiej jakosci podstawowych zabie-
gow resuscytacyjnych (BLS).

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

U dorostych najczestszym rytmem w czasie zatrzy-
mania krazenia jest VF, ktére moze by¢ poprzedzo-
ne okresem VT albo nawet czestoskurczem nadko-
morowym (SVT — Supraventricular Tachycardia)
[67]. Potwierdziwszy zatrzymanie krgzenia wezwij po-
moc (wraz z defibrylatorem), podejmij resuscytacje
rozpoczynajac od ucisnie¢ klatki piersiowej i utrzy-
muj stosunek uci$niecie : wentylacja (CV) 30 : 2. Jak
tylko zostanie dostarczony defibrylator, rozpoznaj
rytm za pomoca tyzek badz stosujac elektrody samo-
przylepne.
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Gdy potwierdzone zostanie VF/VT nataduj defibryla-
tor i wykonaj jedno wytadowanie (150—200 J dla defi-
brylatoréw dwufazowych lub 360 J dla jednofazo-
wych). Bezposrednio po wytadowaniu, bez ponownej
oceny rytmu czy badania tetna, podejmij zabiegi
resuscytacyjne (CV 30 : 2), rozpoczynajac od ucis-
nie¢ klatki piersiowej. Nawet gdy defibrylacja sie po-
wiedzie i przywréci rytm perfuzyjny, bardzo rzadko
da sie wybada¢ tetno bezposrednio po wytadowaniu
[68]. Opdznienie wywotane oceng tetna w sytuacii,
gdy rytm perfuzyjny nie zostat przywrécony bedzie
negatywnie oddziatywaé na miokardium [69]. Jezeli
rytm perfuzyjny zostanie przywrécony, uciskanie klat-
ki piersiowej nie zwieksza ryzyka nawrotu VF [70].
W przypadku asystolii pojawiajacej sie bezposrednio
po wytadowaniu, uciskanie klatki piersiowej moze —
korzystnie — wywotaé¢ VF [70]. Kontynuuj BLS przez
2 minuty, a nastepnie przerwij je na krétko aby
sprawdzi¢ rytm na monitorze. Jezeli nadal utrzymuje
sie VF/VT wykonaj drugie wytadowanie (150-360 J
dla defibrylatorow dwufazowych lub 360 J dla jednofa-
zowych) i niezwtocznie po nim powrd¢ do BLS.

Po 2 minutach przerwij na krotko zabiegi resuscyta-
cyjne aby ocenié rytm. Gdy utrzymuije sie VF/VT po-
daj adrenaline, natychmiast po tym wykonaj trzecie
wytadowanie (150-360 J dla defibrylatoréw dwufazo-
wych lub 360 J dla jednofazowych) i powr6¢ do
RKO (sekwencja lek—-wyladowanie—-RKO-ocena ryt-
mu). Czas pomiedzy zaprzestaniem ucisnie¢ klatki
piersiowej a wykonaniem wytadowania powinien by¢
jak najkrétszy. Adrenalina podana bezpos$rednio
przed wytadowaniem bedzie rozprowadzana dzieki
zabiegom resuscytacyjnym podjetym zaraz po nim.
Po podaniu leku i 2 minutach RKO dokonaj analizy
rytmu i badz przygotowany do wykonania natych-
miast kolejnej defibrylacji — jesli beda wskazania.
Jezeli VF/VT utrzymuje sie po trzecim wytadowaniu
podaj 300 mg amiodaronu dozylnie w bolusie.
Wstrzyknij amiodaron podczas krétkiej oceny rytmu
przed czwartg defibrylacja.

Gdy 2 minuty po wytadowaniu rytm zostanie ocenio-
ny jako nie do defibrylacji, a jest uporzadkowany (ze-
spoty wydaja sie regularne i waskie), sprobuj zbadaé
tetno. Ocenianie rytmu musi trwaé krotko, a tetno na-
lezy sprawdzaé tylko wtedy, gdy obserwuje sie upo-
rzgdkowany rytm. Jezeli podczas 2 minut trwania
podstawowych zabiegéw resuscytacyjnych wystapi
uporzadkowany rytm, nie przerywaj uciskania klatki
piersiowej zeby zbadaé tetno, chyba Zze pojawia sie
oznaki zycia sugerujgce powro6t spontanicznego kra-
zenia (ROSC).Gdy rytm jest zorganizowany i sg ja-
kiekolwiek watpliwosci czy tetno jest obecne, podej-
mij RKO. Jezeli nastapi ROSC, rozpocznij opieke
poresuscytacyjna. Jezeli rytm zmieni sie w asystolie
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« lecz odwracalne przyczyny NZK*
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Thrombembolia (wiehcowa lub ptucna)
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Ryc. 4.2. Uniwersalny algorytm ALS
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lub PEA, postepuj zgodnie z algorytmem dla rytméw
nie do defibrylacji (patrz dalej).

Podczas leczenia VF/VT personel medyczny prowa-
dzacy zabiegi musi sprawnie koordynowaé¢ RKO

i defibrylacje. Gdy VF utrzymuje sie dtuzej niz kilka
minut, zapasy tlenu i substancji odzywczych w mies$-
niu sercowym wyczerpuja sie. Krétki okres uciskania
klatki piersiowej pozwala dostarczy¢ tlen i substraty
energetyczne, i zwieksza prawdopodobienstwo przy-
wrocenia rytmu z perfuzja po defibrylacji [71]. Anali-
za zwigzku morfologii krzywej VF ze skutecznoscig
defibrylacji wskazuije, ze im krotszy jest okres mie-
dzy uci$nieciami klatki piersiowej a wyladowaniem
energii, tym wieksze prawdopodobienstwo, ze defi-
brylacja bedzie skuteczna [71, 72]. Skrécenie przer-
wy miedzy ucisnieciami a wytadowaniem nawet o kil-
ka sekund moze zwiekszy¢ prawdopodobienstwo
skutecznosci defibrylaciji [73].

Bez wzgledu na mechanizm zatrzymania krgzenia,
nalezy podaé¢ 1 mg adrenaliny co 3—5 minut, tzn. jed-
ng dawke co kazde dwie petle algorytmu, dopdki nie
nastgpi ROSC. Jezeli podczas prowadzenia BLS po-
jawig sie oznaki zycia (ruch, prawidtowe oddychanie
lub kaszel), sprawdz monitor: gdy wystapi uporzadko-
wany rytm zapisu EKG ocen tetno. Jesli czujesz tet-
no, rozpocznij opieke poresuscytacyjna i/ lub lecze-
nie zagrazajacych zyciu zaburzen rytmu. Jezeli nie
ma tetna, kontynuuj BLS. Prowadzenie podstawo-
wych zabiegéw resuscytacyjnych i utrzymywanie sto-
sunku CV 30 : 2 jest meczace; zmieniaj osoby wyko-
nujace ucisniecia co 2 minuty.

UDERZENIE PRZEDSERCOWE

Gdy defibrylator nie jest natychmiast dostepny, w przy-
padku zauwazonego zatrzymania krgzenia rozwaz wy-
konanie pojedynczego uderzenia przedsercowego po
szybkim potwierdzeniu zatrzymania krgzenia (roz-
dziat 3) [74]. NajczesSciej taka sytuacja dotyczy pacjen-
téw monitorowanych. Uderzenie przedsercowe powin-
no by¢é wykonane natychmiast po potwierdzeniu zatrzy-
mania krazenia wytgcznie przez przeszkolony w tym
zakresie personel medyczny. tokciowa strong mocno
zaci$nietej piesci mocno uderz dolng potowe mostka

z wysokosci ok. 20 cm, potem cofnij szybko piesé aby
bodziec miat charakter impulsu. Uderzenie przedserco-
we ma najwieksze szanse powodzenia w przywraca-
niu rytmu zatokowego w przypadku VT. Skuteczne le-
czenie VF za pomoca uderzenia przedsercowego jest
mniej prawdopodobne. We wszystkich opisanych przy-
padkach skuteczne uderzenie przedsercowe wykona-
no w ciggu pierwszych 10 sekund. VF [75]. Doniesie-
nia dotyczace przeksztatcenia rytmu perfuzyjnego

w rytm nieperfuzyjny sa bardzo rzadkie [76].

53

DROGI ODDECHOWE | WENTYLACJA

Podczas leczenia uporczywego VF zapewnij dobra ja-
kos¢ ucisnie¢ klatki piersiowej. Rozwaz odwracalne
przyczyny (4 Hi 4 T) i lecz je gdy wystepuja. Sprawdz
potozenie tyzek/elektrod, ich kontakt ze skéra, zapew-
nij dobre przewodzenie impulsu (zel, podktadki zelo-
we). Intubacja tchawicy jest najpewniejszym sposobem
udroznienia drég oddechowych, ale powinna by¢ wyko-
nana tylko przez personel stosownie przeszkolony i po-
siadajgcy doswiadczenie w tym zakresie. Te osoby po-
winny prébowa¢ wykonywac laryngoskopie bez przery-
wania uci$nie¢ klatki piersiowej. Krotka przerwa w ucis-
kaniu klatki piersiowej moze by¢ potrzebna na wprowa-
dzenie rurki miedzy struny gtosowe. Alternatywnie, aze-
by uniknaé przerw w prowadzeniu BLS, intubacje moz-
na odroczyé do czasu powrotu spontanicznego krgze-
nia. Zadna préba intubacji nie powinna trwaé diuzej

niz 30 sekund: jezeli nie uda sie zaintubowaé w tym
czasie, podejmij wentylacje workiem samorozprezal-
nym i maska twarzowa. Po intubacji potwierdz wtasci-
we potozenie rurki i umocuj jg. Od momentu intubacji
tchawicy prowadz uciskanie klatki piersiowej z czestos-
cig 100/min, bez przerw na wentylacje. Prowadz wen-
tylacje z czestoscig 10 oddechéw/min; unikaj hiperwen-
tylacji. Przerwy w uciskaniu klatki piersiowej powoduja
znaczny spadek cisnienia perfuzji wiencowej. Po wzno-
wieniu uci$nie¢, zanim wiasciwe cisnienie perfuzji wien-
cowej zostanie ponownie osiggniete, wystepuje pewne
opOznienie, dlatego ucisniecia klatki piersiowej prowa-
dzone bez przerw na wentylacje skutkuja generowa-
niem znacznie wyzszego $redniego cisnienia perfuzji
wiencowej.

Jesli nie ma o0séb przeszkolonych w zakresie intubacji,
alternatywe stanowig Combitube, maska krtaniowa
(LMA), maska krtaniowa typu ProSeal (ProSeal LMA)
albo rurka krtaniowa (Laryngeal Tube — LT) (patrz roz-
dziat 4d). Od chwili udroznienia drég oddechowych jed-
nym z powyzszych przyrzadéw nalezy podjac probe
uciskania klatki piersiowej bez przerw na wentylacje.
Jesli pojawi sie nadmierny przeciek powietrza upo$le-
dzajgcy wentylacje, resuscytacje nalezy prowadzié¢

z przerwami na oddechy, utrzymujac stosunek CV 30 : 2.

Podczas wykonywania ucisnie¢ klatki piersiowej w spo-
s6b ciagly, wentyluj ptuca z czestoscig 10 oddechéw/min.

DOSTEP DOZYLNY | LEKI

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

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

DOSTEP DOSZPIKOWY

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

DOSTEP DOTCHAWICZY

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

w surowicy lek podany dotchawiczo jest nieprzewidy-
walne, a optymalna dawka dotchawicza wiekszosci
lekéw jest nieznana. Podczas resuscytacji dawka ad-
renaliny podana dotchawiczo jest 3 do 10 razy wyz-
sza niz dawka dozylna [79, 80]. Niektére badania na
zwierzetach sugerujg, ze nizszy poziom adrenaliny
osiggany wtedy gdy lek jest podawany dotchawiczo
moze wywotywac przejsciowy efekt B-adrenergiczny,
ktéry spowoduje spadek cisnienia tetniczego i obni-
zenie perfuzji wiencowej [81-84]. Dawka adrenaliny
podawanej dotchawiczo wynosi 3 mg, rozciefczone
w minimum 10 ml wody do iniekcji. Rozcienczenie
wodg zamiast solg fizjologiczng moze spowodowacé
lepsza absorpcje leku [85]. Roztwory z amputkostrzy-
kawek nadajg sie do tych celow.

ADRENALINA

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

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

z etapéw zatrzymania krazenia u ludzi zwieksza
przezycie do wypisu ze szpitala. Obecnie zgroma-
dzone dowody nie przemawiajg ani za, ani prze-
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ciw rutynowemu stosowaniu konkretnych lekéw ani
sekwencji lekéw. Mimo braku danych z badan doty-
czacych ludzi, stosowanie adrenaliny jest ciagle za-
lecane, gtéwnie na podstawie wynikow badan na
zwierzetach. Dziatanie a-adrenergiczne adrenaliny
powoduje skurcz naczyn, ktéry zwieksza ci$nienie
perfuzji mézgowej i wienicowej. Wiekszy przeptyw
wiencowy powoduje wzrost czestotliwosci fal VF

i powinien zwiekszy¢ szanse przywrocenia kraze-
nia po defibrylaciji [86—88]. Optymalny czas trwa-
nia zabiegdéw resuscytacyjnych i liczba defibrylacii,
ktére powinny poprzedzi¢ podaz lekéw sg niezna-
ne. Opierajac sie na ustaleniach ekspertow, jesli
VF/VT utrzymuje sie po dwdch wytadowaniach po-
daj adrenaling, powtarzaj podczas zatrzymania kra-
zenia co 3-5 minut i nie przerywaj podstawowych
zabiegow resuscytacyjnych aby podac leki.

LEKI ANTYARYTMICZNE

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

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

MAGNEZ

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

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

WODOROWEGLAN SODU
Podaz wodoroweglanu sodu rutynowo podczas za-

trzymania krazenia i zabiegéw resuscytacyjnych
(w szczegoélnosci w NZK poza szpitalem) czy po po-
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wrocie spontanicznego krazenia nie jest zalecana.
Podaj wodoroweglan (50 mmol) gdy do NZK docho-
dzi w przebiegu hiperkaliemii albo przedawkowania
trojeyklicznych antydepresantéw; w zaleznosci od
stanu klinicznego i wynikobw gazometrii powtérz daw-
ke. Niektérzy eksperci zalecajg podaz wodorowegla-
nu sodu gdy pH krwi tetniczej spada ponizej 7,1 —
ale zalecenie to wzbudza kontrowersje. Wartosci ga-
zometrii krwi tetniczej podczas NZK nie odzwiercied-
lajg réwnowagi kwasowo-zasadowej tkanek [96]; pH
tkanek bedzie nizsze niz pH krwi tetniczej. Wartosci
uzyskane z mieszanej krwi zylnej bardziej precyzyj-
nie odzwierciedlajg stan rownowagi kwasowo-zasa-
dowej w tkankach [96], ale rzadko sie zdarza, aby
podczas zatrzymania krazenia w tetnicy ptucnej znaj-
dowat sie cewnik. Jezeli natomiast pacjent ma cew-
nik w zyle centralnej, gazometria krwi z zyty central-
nej pozwoli na doktadniejszg niz gazometria krwi tet-
niczej ocene rownowagi kwasowo-zasadowej tkanek.

UPORCZYWE MIGOTANIE KOMOR

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

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

Rytmy nie do defibrylacji
(PEA i asystolia)

Aktywnos$¢ elektryczna bez tetna (PEA) jest definio-
wana jako aktywnos$¢ elektryczna serca, ktérej nie to-
warzyszy obecnoé¢ fali tetna. U tych pacjentéw czes-
to wystepuja skurcze miokardium, ale sa one zbyt
stabe by wywotaé badalne tetno czy cisnienie. PEA
czesto jest powodowana przez odwracalne przyczy-
ny i mozna jg leczy¢ gdy te przyczyny zostang ziden-
tyfikowane i skorygowane (patrz dalej). Szanse prze-
zycia pacjenta z NZK w mechanizmie asystolii lub
PEA sa niewielkie, chyba ze rozpozna sie i skutecz-
nie wyleczy odwracalng przyczyne.

Jezeli po rozpoczeciu monitorowania pojawi sie asysto-
lia lub PEA, rozpocznij BLS 30 : 2 i podaj adrenaling
tak szybko, jak tylko uzyskasz dostep do zyty. Jesli
jest to asystolia, sprawdz, nie przerywajac BLS, czy
elektrody sg dobrze podpiete. Asystolia jest stanem,
ktérego dynamika moze narasta¢ na skutek skrajnej
wagotonii, czemu teoretycznie moga przeciwdziata¢ le-
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ki wagolityczne; dlatego mimo braku przekonywaja-
cych dowodéw naukowych, ze rutynowe stosowanie
atropiny w przypadku NZK w mechanizmie asystoli
zwieksza przezycie, podaj 3 mg atropiny (dawka wy-
starczajgca do petnej blokady nerwu btednego) w asys-
tolii lub PEA z wolna czestoscia rytmu serca (czestos$é
< 60/min). Tak szybko jak to mozliwe zabezpiecz droz-
no$¢ drég oddechowych aby umozliwi¢ wykonywanie
ucisnie¢ klatki piersiowej bez przerw na wentylacje. Po
2 minutach BLS sprawdz ponownie rytm. Jezeli nie

ma zadnej aktywnosci elektrycznej (asystolia), albo wy-
glad zapisu sie nie zmienit, natychmiast wré¢ do BLS.
Gdy pojawit sie zorganizowany rytm, zbadaj tetno. Jes-
li nie ma tetna (lub jesli sg co do tego jakiekolwiek wat-
pliwosci) prowadz dalej BLS. Jesli tetno jest, roz-
pocznij opieke poresuscytacyjna. Gdy podczas zabie-
gbw resuscytacyjnych wystapia oznaki zycia, ocen

rytm i zbadaj tetno.

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

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

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

petle algorytmu).

Potencjalnie odwracalne przyczyny
zatrzymania krazenia

Podczas kazdego zatrzymania krgzenia musza by¢

wziete pod uwage potencjalne przyczyny lub stany,

w stosunku do ktérych istnieje specyficzne leczenie.
Aby ufatwi¢ zapamietanie podzielono je na 2 grupy

po 4, w zaleznosci od litery, na jakg sie zaczynaja:

H lub T. Wiecej szczegbléw dotyczacych wielu

z nich znajduje sie w rozdziale 7.
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CZTERY H

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

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

w przetyku.

Aktywnos¢ elektryczna bez tetna, powodowana hipo-
wolemig jest zwykle skutkiem ciezkiego krwotoku. Mo-
ze jg poprzedzaé uraz (patrz rozdziat 7h), krwawienie
z przewodu pokarmowego lub pekniecie tetniaka aorty.
Nalezy szybko przywrdcié objetosé srédnaczyniowa,

a rébwnoczes$nie operacyjnie zahamowacé krwawienie.

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

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

Pierwotna przyczyna PEA moze by¢ odma prezna, po-
wstata np. w nastepstwie préb umieszczenia cewnika
w zyle centralnej. Rozpoznanie stawia sie Kklinicznie.
Odbarcz szybko odme nakluwajac klatke piersiowag
igta, a nastepnie zat6z dren do klatki piersiowej.

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

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

Masywny zator tetnicy ptucnej jest najczestszg przy-
czynga mechanicznej lub zatorowo-zakrzepowej
przeszkody w krazeniu. Jes$li podejrzewasz, ze do
zatrzymania kragzenia doszto wskutek zatoru tetnicy
ptucnej, rozwaz natychmiastowe podanie leku trom-
bolitycznego (patrz rozdziat 4e) [97].
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Wstep

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

NIEDROZNOSC DROG ODECHOWYCH

PRZYCZYNY NIEDROZNOSCI DROG ODDECHOWYCH

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

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

drog oddechowych moze byé przyczyna kurczu gtosni.
Zatkanie dr6ég oddechowych ponizej poziomu krtani wy-
stepuje znacznie rzadziej. Dochodzi do niego w nas-
tepstwie zwigkszenia ilosci wydzieliny w drogach odde-
chowych, obrzeku btony $luzowej, skurczu oskrzeli, ob-
rzeku ptuc i aspiracji treSci zotadkowej.

ROZPOZNAWANIE NIEDROZNOSCI DROG
ODDECHOWYCH

Niedrozno$¢ drég oddechowych moze byé tagodna

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

Przyczyny niedroznosci drég oddechowych

Zatrzymanie krazenia

Spigczka Przemieszczenie sie jezyka

Uraz

Anafilaksja Obrzek jezyka

Zadtawienie Niedrozno$¢ na poziomie gardta
Substancje draznigce Obrzek krtani

Niedrozno$¢ na poziomie

EEIRE

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

Infekcja Obrzek krtani

Anafilaksja

Astama

Zadtawienie Skurcz oskrzeli

Substancje draznigce

Anafilaksja

Substancje draznigce
Anafilaksja

Infekcja

Toniecie

Neurogenna

(Wstrzas |

Obrzek ptuc

v

e Ocen wzrokiem ruchy klatki piersiowej i nadbrzusza.

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

W przypadku czesciowej niedroznosci drég odecho-
wych droga przeptywu powietrza jest ograniczona,

a oddech zwykle gto$ny. Niedrozno$é na poziomie
krtani lub powyzej powoduje stridor wdechowy. Swis-
ty wydechowe $wiadcza o niedroznosci na poziomie
dolnych drég oddechowych, ktére majg tendencje do
zapadania sie w fazie wydechu. Inne charakterys-
tyczne dzwieki to np.:

e bulgotanie wywotane obecnoscia ptynnej lub pot-
ptynnej tresci w gtéwnych drogach oddecho-
wych,

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

e pianie, swiadczace o kurczu gtosni.

U pacjentéw z zachowanym napedem oddechowym
catkowita niedrozno$¢ drég oddechowych powoduje
paradoksalne ruchy klatki piersiowej i brzucha, cze-
sto opisywane jako ,kotysanie”. Podczas gdy pacjent
wykonuje wdech, klatka piersiowa zapada sie, a nad-
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Ryc. 4.3. Przyczyny niedroznosci drég oddechowych

57



Rozdziat 4

brzusze unosi; przeciwnie w czasie wydechu, co kon-
trastuje z normalnym torem oddychania, polegaja-
cym na synchronicznym, w stosunku do klatki pier-
siowej, unoszeniu sie i opadaniu nadbrzusza (popy-
chanego przez przepone). Gdy drogi oddechowe sa
niedrozne, uruchomione zostajg dodatkowe migénie
oddechowe — szyi i obreczy barkowej — pomagaja-
ce unies¢ klatke piersiowa. Aby rozpoznaé paradok-
salne ruchy oddechowe, ktére mozna pomyli¢ z nor-
malnym oddychaniem, nalezy doktadnie zbadaé¢ szy-
je, klatke piersiowa i brzuch. W skfad badania musi
wejs¢ ostuchiwanie, gdyz brak szmeréw oddecho-
wych wiarygodnie potwierdza catkowita niedroznosé
drég oddechowych. Kazde gto$ne oddychanie wska-
zuje na czesciowg niedroznosé drég oddechowych.
W czasie bezdechu, przy braku spontanicznych ru-
chéw oddechowych, catkowita niedrozno$é rozpozna-
je sie, gdy nie mozna wprowadzi¢ powietrza do ptuc
przy prébie wentylacji dodatnim cisnieniem. Jezeli
drozno$é drég odechowych nie zostanie przywréco-
na w bardzo krétkim czasie, moze doj$¢ do uszko-
dzenia mézgu i innych waznych dla zycia narzadoéw,
a nawet do zatrzymania krazenia.

Podstawowe zabiegi udrazniania drdg
oddechowych

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

ODGIECIE GLOWY | UNIESIENIE ZUCHWY

Ratownik ktadzie reke na czole pacjenta i delikatnie od-
gina gtowe ku tytowi; opuszki palcow drugiej reki
umieszcza na zuchwie i delikatnie unosi ja, rozcigga-
jac struktury przedniej czesci szyi (ryc. 4.4) [100-105].

WYSUNIECIE ZUCHWY

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

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

Ryc. 4.4. Odgiecie gltowy i uniesienie zuchwy

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

w ten sposéb przywrdci¢ droznosci drég oddecho-
wych, poszukuj innej przyczyny. Usun palcem wido-
czne w jamie ustnej ciata obce o statej konsystencji.
Usun ztamane albo przemieszczone protezy zebo-
we, ale pozostaw protezy dobrze dopasowane, po-
niewaz pomagaja zachowacé kontur jamy ustnej,

a tym samym utatwiaja wentylacje bez przeciekow.

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

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

i wzgledne ryzyko jest nieznane. Jesli istnieje podej-
rzenie uszkodzenia rdzenia w odcinku szyjnym kre-
gostupa nalezy udrozni¢ gérne drogi oddechowe
przez uniesienie lub wysuniecie zuchwy w potacze-
niu z wykonywana przez asystujgca osobe reczng
stabilizacjg w osi (Manual In-Line Stabilisation —
MILS) gtowy i szyi [111-112]. Gdy zagrazajaca zyciu
niedrozno$é drég oddechowych utrzymuje sie mimo
prawidtowo wykonanego uniesienia lub wysuniecia
zuchwy, nalezy stopniowo odgina¢ gtowe do momen-
tu uzyskania droznosci; udroznienie drég oddecho-

wych jest czynnoscig priorytetowg w stosunku do po-
tencjalnego uszkodzenia rdzenia kregowego w odcin-

ku szyjnym.

PROSTE PRZYRZADY DO UDRAZNIANIA DROG
ODDECHOWYCH

Proste przyrzady czesto odgrywaja pomocnag,

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

RURKA USTNO-GARDLOWA

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

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

Jezeli zachowane sg odruchy z tylnej $ciany gardta

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

RURKA NOSOWO-GARDLOWA

Pacjenci, ktérzy nie sg gteboko nieprzytomni tolerujg
rurke nosowo-gardtowaq lepiej niz rurke ustno-gardto-
wa. Jej zastosowanie moze uratowaé zycie w przypad-
ku szczekoscisku czy urazéw twarzoczaszki, gdy zato-
zenie rurki ustno-gardtowej jest niemozliwe. Prawdopo-
dobne jest nieumys$ine wprowadzenie rurki nosowo-
-gardtowej do jamy czaszki przez szczeline ztamania
w podstawie czaszki, aczkolwiek zdarza sie to nie-
zmiernie rzadko [114, 115]. W przypadku gdy rozpoz-
naje sie lub podejrzewa ztamanie podstawy czaszki za-
leca sie uzycie rurki ustno-gardtowej, jezeli jednak nie
da sie jej zalozy¢, a drogi oddechowe sg niedrozne,

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

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

TLEN

Tlen nalezy stosowaé zawsze gdy tylko jest dostep-
ny. Podajac tlen przez standardowg maske tlenowg
mozna uzyskaé stezenie do 50%, o ile przeptyw jest
wystarczajaco wysoki. Maska z rezerwuarem (bez
oddechu zwrotnego) pozwala uzyskac¢ stezenie do
85% przy przeptywie 10—-15 I/min. Wstepnie nalezy
zastosowaé mozliwie najwyzsze stezenie tlenu,

a nastepnie dostosowac je w zaleznos$ci od saturacii
wskazywanej przez pulsoksymetr (SpO2) lub wyni-
kéw gazometrii krwi tetniczej.

ODSYSANIE

Do usuwania ptynnej tresci (krew, $lina, tres¢ zotadko-
wa) z gérnych drég oddechowych nalezy uzywaé elas-
tycznego cewnika do odsysania o szerokim $wietle (Yan-
kauer). Jezeli pacjent ma zachowane odruchy z tylnej
Sciany gardta, odsysanie musi by¢ przeprowadzane
ostroznie; odsysanie moze sprowokowaé wymioty.

WENTYLACJA

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

rusem wywotujacym ciezki ostry zesp6t niewydol-
nosci oddechowej (SARS) [123]. Nigdy nie opisano
przeniesienia ludzkiego wirusa niedoboru odpornosci
podczas wykonywania zabiegéw resuscytacyjnych.
Dostepne s3 proste przyrzady zabezpieczajace
przed bezposrednim kontaktem z poszkodowanym;
niektére z nich moga zredukowac ryzyko krzyzowej
infekcji miedzy pacjentem a ratownikiem, jednakze
jest mato prawdopodobne aby mogty chroni¢ przed
SARS [123]. Upowszechnity sie resuscytacyjne ma-
ski kieszonkowe. Sg podobne do anestetycznych ma-
sek twarzowych i umozliwiaja wentylacje usta—ma-
ska. Wyposazono je w jednokierunkowg zastawke,
ktora chroni ratownika przed kontaktem z powie-
trzem wydechowym pacjenta. Maski sa przezroczy-
ste, co pozwala zauwazy¢ krew czy wymiociny. Nie-
ktore z nich majg facznik umozliwiajacy podtaczenie
tlenu. Podczas stosowania maski bez tacznika suple-
mentacje tlenu mozna wykona¢, wprowadzajac prze-
wod tlenowy pod nig, upewniajac sie jednoczesnie,
ze przylega szczelnie do twarzy. Przytrzymywanie
maski na twarzy za pomoca obu rak zapewnia utrzy-
manie szczelnosci (ryc. 4.7).

Jezeli objetos¢ oddechowa lub przeptyw wdechowy

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

e nieprawidiowe utozenie gtowy i szyi i niedrozne
drogi oddechowe,

e niewydolno$¢ zwieracza przetyku (wystepuje
u wszystkich pacjentéw z NZK),

e wysokie cisnienie wdechowe.

Ryc. 4.7. Wentylacja metoda usta—usta
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Jezeli przeptyw wdechowy jest zbyt maty, wydtuza
sie wdech i czas przeznaczony na uciskanie klatki
piersiowej ulega skréceniu. Na kazdy wdech nalezy
przeznaczy¢ okoto sekunde a dostarczana objetos¢
oddechowa powinna wywotaé prawidtowe uniesienie
sie klatki piersiowej. Pozwala to osiagna¢ kompro-
mis pomiedzy dostarczeniem odpowiedniej objetosci
oddechowej przy minimalnym ryzyku rozdecia zotad-
ka a iloScig czasu przeznaczong na uciskanie klatki
piersiowej. Gdy drogi oddechowe podczas RKO nie
sg zabezpieczone, nalezy wykonywaé 2 oddechy po
kazdych 30 ucisnieciach klatki piersiowej.

WOREK SAMOROZPREZALNY

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

jak LMA czy Combitube. Je$li worek samorozpre-
zalny nie jest podtaczony do zrddta tlenu, pozwala
on wentylowaé ptuca powietrzem atmosferycznym
(21% tlenu). Podtaczajac tlen bezposrednio do wor-
ka mozna zwiekszy$¢ jego stezenie do 45%. Za-
stosowanie rezerwuaru i zwigekszenie przeptywu tle-
nu do ok. 10 I/min pozwala osiggngé¢ wdechowe
stezenie tlenu na poziomie ok. 85%.

Pomimo ze worek samorozprezalny umozliwia wen-
tylacje wysokimi stezeniami tlenu, jego stosowanie
przez jedng osobe wymaga znacznych umiejetnos-
ci. Jesli uzywa sie go z maska twarzowa, czesto
trudno uzyskaé szczelno$é miedzy maska a twa-
rza i rownoczesnie utrzymywac, jedng reka, droz-
no$¢ drog oddechowych, podczas gdy druga reka
Sciska worek [124]. Kazdy wiekszy przeciek powie-

Ryc. 4.8. Wentylacja workiem samorozprezalnym i maska
twarzowa, prowadzona przez dwie osoby

trza spowoduje hipowentylacje, a gdy drogi odde-
chowe nie sg drozne powietrze moze przedosta-
wac sie do zotadka [125, 126]. To jeszcze pogor-
szy warunki wentylacji i znaczaco zwigkszy ryzyko
aspiracji i regurgitacji [127]. Ucisk na chrzastke
pierscieniowatg moze to ryzyko zmniejszy¢, ale wy-
maga obecnosci przeszkolonej osoby. Ucisk ten
wykonany nieprawidtowo moze utrudni¢ wentylacje
ptuc pacjenta [128].

Zalecang technikg wentylacji workiem i maska twarzo-
w3 jest wentylacja przez dwie osoby (ryc. 4.8). Jedna
z nich utrzymuije potozenie maski i wysuwa zuchwe
obydwoma rekami, druga uciska worek. Ten spos6b
pozwala uzyskac szczelne przyleganie maski oraz
efektywniej i bezpieczniej wentylowaé ptuca pacjenta.

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

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

MECHANICZNA WENTYLACJA

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

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

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

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

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

Mozna ucisnaé jedna reka chrzastke pierscienio-
watg, podczas gdy druga szczelnie utrzymuije
maske na twarzy.

U pacjentéw zaintubowanych ratownik moze wy-
konywaé inne czynnosci.

Po wstepnym ustawieniu respiratory pozwalaja
uzyskaé statg objeto$¢ oddechowa, czesto$é od-
dechéw i wentylacje minutowg; dlatego moga po-
méc unikna¢ hiperwentylacji.

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

Alternatywne przyrzady do udrazniania
drég oddechowych

Intubacja dotchawicza jest ogélnie uwazana za op-
tymalny sposéb zabezpieczania drég oddecho-
wych w czasie zatrzymania kragzenia. Sg jednak
dowody, ze gdy wykonywana jest przez osoby bez
wystarczajacego przeszkolenia i do$wiadczenia
czestosé powiktan, takich jak nierozpoznana intu-
bacja przetyku (6—14% w niektérych badaniach)
[132—-135] i przemieszczenie sie rurki, jest zbyt du-
za aby jg zaakceptowaé [136]. Przediuzone proby
intubacji sa szkodliwe. Przerwanie uciskania klatki
piersiowej na czas intubacji uposledza przeptyw
wiencowy i mézgowy. Rozwaza sie alternatywne
wykorzystanie kilku innych przyrzadéw do udraz-
niania drég oddechowych w czasie RKO. Combitu-
be, LMA i rurki krtaniowe (LT) sg jedynymi alterna-
tywnymi przyrzgdami poddawanymi ocenie w cza-
sie RKO, ale w zadnym z przeprowadzonych ba-
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dan przezycia nie stanowity koricowego punktu
oceny. Wiekszo$¢ badan analizowata z jakg czes-
toscig poprawnie zaktadano przyrzad i wentylowa-
no pacjentéw. Nie ma danych popierajacych ruty-
nowe stosowanie ktéregokolwiek sposobu zabez-
pieczenia droznosci drog oddechowych podczas
zatrzymania krazenia. O tym, ktéra z technik be-
dzie najlepsza decydujg okolicznosci zatrzymania
krazenia i kompetencje ratownika.

MASKA KRTANIOWA (LMA)

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

w 72-98% przypadkoéw [144—150].

Wentylacja przez LMA jest bardziej efektywna

i prostsza od wentylacji workiem samorozprezal-
nym i maska twarzowg [124]. O ile da sie zatozy¢
LMA bez op6znienia, preferowane jest unikanie
wentylacji workiem samorozprezalnym i maska.
Jesli LMA uzywa sie do wentylacji z przerywanym
ci$nieniem dodatnim, mozna zminimalizowaé roz-
decie zotadka pod warunkiem, ze unika sie wyso-
kich cisnien wdechowych (> 20 cm H,0). W porow-
naniu z wentylacja workiem samorozprezalnym

i maska, zastosowanie worka samorozprezalnego
i LMA podczas zatrzymania kragzenia zmniejsza
wystepowanie regurgitacji [127].

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

COMBITUBE

Combitube jest rurka o podwdjnym Swietle, wpro-
wadzang na $lepo wzdtuz krzywizny jezyka i umo-
zliwiajacg wentylacje niezaleznie czy trafi do prze-
tyku (ryc. 4.10a), czy do tchawicy (ryc. 4.10b).
Przeprowadzono wiele badan dotyczacych zatoso-
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Ryc. 4.9. Zalozenie maski krtaniowej

wania Combitube w czasie RKO i oceniono sku- niu). Jest to rbwnoznaczne z nierozpoznana intuba-
tecznosé wentylacji za jej pomoca na 79-98% cja przetyku klasyczng rurka intubacyjna.

[146, 151-157]. Wszystkie badania z wyjgtkiem

jednego [151] dotyczyly przedszpitalnych zatrzy- INNE PRZYRZADY DO UDRAZNIANIA DROG

man krazenia, co odzwierciedla czesto$é stosowa- ODDECHOWYCH
nia Combitube w szpitalach. Na podstawie tych ba-

dan Combitube wydaje sie robwnie bezpiecznie RURKA KRTANIOWA (LT)

i efektywnie zabezpiecza¢ drogi oddechowe w cza-

sie zatrzymania krazenia, jak intubacja dotchawi- Rurka krtaniowa (LT) jest stosunkowo nowym przy-
cza. Jednakze za mato jest danych dotyczgcych rzagdem do udrazniania drog oddechowych. Jej dzia-
przezycia pacjentéw, aby moc z pewnosciag stwier- tanie u pacjentéw ogélnie znieczulonych opisano
dzi¢ korzysci wynikajace ze stosowania Combitu- w kilku badaniach. Stosowanie LT jest prostsze

be. Zdarza sie podjecie wentylacji ptuc przez nie- w poréwnaniu z klasyczna LMA i innymi rodzajami
wiasciwy port Combitube (2,2% w jednym bada- LMA [158, 159], i byto ocenione pozytywnie nawet

i

Ryc. 4.10a. Combitube w pozycji przetykowej Ryc. 4.10b. Combitube w pozycji tchawiczej
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w badaniach z udziatem paramedykéw [160]. Spora-
dyczne doniesienia dotycza wykorzystania LT pod-
czas RKO [161, 162]. Ostatnio przeprowadzone ba-
danie dotyczyto 30 pacjentéw z pozaszpitalnym
zatrzymaniem krazenia, u ktérych rurke krtaniowag
zakfadaly pielegniarki po krétkim przeszkoleniu
[163]. Zatozenie LT w dwdch prébach powiodto sie
u 90% pacjentéw, a wentylacja byta skuteczna

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

MASKA KRTANIOWA TYPU ProSeal (ProSeal LMA)

Maske kratniowa typu ProSeal (ProSeal LMA) podda-
no licznym badaniom z udziatem pacjentéw znieczula-
nych ogdlnie, ale nie ma badan dotyczacych jej zasto-
sowania w czasie RKO. Posiada ona kilka atrybutow,
ktére teoretycznie sprawiajg, ze bardziej nadaje sie do
wykorzystania w czasie RKO niz klasyczna LMA: ule-
pszony mankiet uszczelniajgcy okolice krtani, umozli-
wiajacy wentylacje przy wyzszych cisnieniach w dro-
gach oddechowych [164, 165], wbudowany port Zzotad-
kowy, bedacy wentylem dla zarzuconej do goérnej czes-
ci przetyku ptynnej tresci zotgdkowej, pozwalajacy prze-
prowadzi¢ zgtebnik i zdrenowaé ptynna tre$¢ zotadko-
wa, wbudowane wzmochienie (,knebel”) chronigce
przed przygryzieniem. ProSeal LMA jako przyrzad do
udrazniania drég oddechowych w czasie RKO ma po-
tencjalne stabe punkty: nieco trudniej ja zatozy¢ niz kla-
sycznag LMA, nie ma tego typu masek jednorazowych

i jest relatywnie droga, a state czesci zarzuconej tresci
zoftadkowej moga zablokowaé port zotadkowy. Oczeku-
je sie danych dotyczacych zastosowania ProSeal LMA
w czasie RKO.

AIRWAY MANAGEMENT DEVICE (AMD)

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

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

INTUBACYJNA MASKA KRTANIOWA

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

Nie ma wystarczajacych dowodéw przemawiajgcych
za lub przeciw wybranej technice udrazniania drog
oddechowych i wentylacji w NZK u dorostych. Mimo
to intubacja tchawicy jest postrzegana jako optymal-
na metoda zapewnienia i utrzymania droznosci drog
oddechowych. Powinno sig jg przeprowadzaé tylko
wtedy, gdy dostepny jest przeszkolony personel, po-
siadajgcy wiedze i doSwiadczenie w tym zakresie.
Jedyne badanie z randomizacjg, poréwnujace intuba-
cje tchawicy z wentylacjg workiem samorozprezal-
nym i maska twarzowg, wykonano u dzieci w warun-
kach pozaszpitalnych [172]. W tym badaniu nie byto
réznic w przezyciu do wypisu ze szpitala, ale nie
jest jasne czy mozna na tej podstawie wnioskowaé
o resuscytacji dorostych. Dwa badania poréwnywaty
wyniki pozaszpitalnych zatrzyman krazenia u doros-
tych, leczonych przez ratownikéw medycznych o réz-
nych kwalifikacjach [173, 174]. Umiejetnosci parame-
dykéw, wiaczajac intubacje i podaz lekéw drogg do-
zylng [174], nie wptynety na przezycie do wypisu ze
szpitala.

Korzysci zwigzane z intubacjg tchawicy w poréwnaniu
z wentylacja workiem samorozprezalnym i maska twa-
rzowa obejmuja: utrzymanie droznosci drég oddecho-
wych, ktére sg zabezpieczone przed aspiracjg tresci
zotadkowej lub krwi z jamy ustnej i gardta; zapewnie-
nie adekwatnej objetosci oddechowej, nawet gdy ucis-
niecia klatki piersiowej sg prowadzone nieprzerwanie,
uwolnienie rak ratownika do innych zadan; mozliwo$¢
odsysania z drog oddechowych; dostep do podarzy le-
kow. Jest bardziej prawdopodobne, ze wentylacja wor-
kiem samorozprezalnym i maska twarzowg spowoduje
rozdecie zotadka i zarzucenie tresci zotadkowej i teore-
tycznie zwiekszy ryzyko aspiracji. Jednakze nie ma
wiarygodnych danych wykazujgcych, ze aspiracja zda-
rza sie czesciej w czasie zatrzymania krazenia u pa-
cjentéw wentylowanych workiem samorozprezalnym

i maskg twarzowg w poréwnaniu z wentylowanymi
przez rurke dotchawicza.

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

z mala iloscig pacjentéw, gdy osoby wykonujace zabie-
gi resuscytacyjne rzadko intubuja [134]. Nalezy takze
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wzigé pod rozwage koszt szkolenia personelu przed-
szpitalnego. Personel medyczny wykonujacy intubacje
w warunkach przedszpitalnych powinien przeprowa-
dzac ja tylko w ramach ustrukturyzowanych i monitoro-
wanych programéw, ktére oferujg trening proporcjonal-
nie do kompetencji i umozliwiajg regularne wykonywa-
nie procedury.

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

Ratownicy musza oceni¢ ryzyko i korzysci intubacji

w poréwnaniu z potrzeba efektywnego uciskania klatki
piersiowej. Podczas intubacji potrzebne bedzie przer-
wanie uciskania klatki piersiowej, ale od momentu gdy
rurka znajdzie sie na swoim miejscu wentylacja nie be-
dzie wymagata przerywania uci$nie¢. Osoby wykwalifi-
kowane w zakresie zaawansowanych technik udraznia-
nia drég oddechowych powinny umie¢ wykonywag la-
ryngoskopie bez przerw w uciskaniu klatki piersiowej;
krotka przerwa w uciskaniu jest potrzebna tylko w cza-
sie wsuwania rurki miedzy struny glosowe. Alternatyw-
nie, aby unikna¢ jakichkolwiek przerw w uciskaniu klat-
ki piersiowej, mozna odroczy¢ intubacje do czasu po-
wrotu spontanicznego krazenia. Zadna préba intubacii
nie powinna trwac diuzej niz 30 sekund. Jezeli nie uda
sie zaintubowa¢ pacjenta w ciggu 30 sekund, to nale-
zy podjaé wentylacje workiem samorozprezalnym i ma-
ska. Po intubacji nalezy potwierdzi¢ wiasciwe potoze-
nie rurki i odpowiednio jg zabezpieczy¢.

POTWIERDZENIE WLASCIWEGO POLOZENIA
RURKI DOTCHAWICZEJ

Nierozpoznana intubacja przetyku jest najpowazniej-
szym powikianiem w trakcie préb intubacji tchawicy.
Rutynowe stosowanie pierwotnych i wtérnych technik
potwierdzajgcych wtasciwe potozenie rurki dotchawi-
czej powinno zmniejszy¢ takie ryzyko. Do pierwotnej
oceny nalezy obserwacja symetrycznego poruszania
sie klatki piersiowej, ostuchiwanie pdl ptucnych obu-
stronnie w liniach pachowych (szmery oddechowe po-
winny by¢ symetryczne i dobrze styszalne) i ostuchiwa-
nie nadbrzusza (brak szmeréw). Kliniczne objawy wtas-
ciwego umieszczenia rurki (skraplanie pary w rurce,
unoszenie sie klatki piersiowej, szmer oddechowy

w trakcie ostuchiwania ptuc i brak odgtoséw $wiadcza-
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cych o wdmuchiwaniu powietrza do zotadka) nie sg
catkowicie wiarygodne. Wtérne potwierdzenie potoze-
nia rurki dotchawiczej na podstawie wydychanego dwu-
tlenku wegla albo detektora przetykowego powinno
zmniejszy¢ ryzyko nierozpoznanej intubaciji przetyku.
Jesli sg watpliwosci co do wiasciwego potozenia rurki,
nalezy uzy¢ laryngoskopu i zobaczyé czy rurka prze-
chodzi przez struny gtosowe.

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

Detektor przetykowy wytwarza site ssaca na tchawi-
czym koncu rurki albo przez podcigganie ttoka duzej
strzykawki, albo zgniatanie elastycznej gumowej
gruszki. Powietrze z dolnych drég oddechowych da-
je sie tatwo zaaspirowac¢ gdy rurka znajduje sie

w tchawicy usztywnionej przez chrzastki. Gdy rurka
znajdzie sie w przetyku, powietrza nie udaje sie za-
aspirowaé, poniewaz $ciany przetyku sie zapadaja.
Na wskazaniach detektora przetykowego mozna na
ogét polegaé u pacjentéw z zachowanym krgzeniem
lub bez krazenia, ale moze on byé zawodny u oséb
chorobliwie otytych, u kobiet w zaawansowanej cia-
zy, w ciezkiej astmie, albo gdy w tchawicy jest duza
ilos¢ wydzieliny. W tych stanach moze dochodzi¢ do
zapadania sie $cian tchawicy podczas préby aspi-
racji [133, 177—-180].

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

UCISK NA CHRZASTKE PIERSCIENIOWATA

Podczas wentylacji workiem samorozprezalnym

i maska twarzowa, a takze podczas prob intubacii
ucisk na chrzastke pierscieniowata wykonany
przez przeszkolong osobe moze zapobiec bierne-
mu zarzuceniu tresci zotadkowej i zmniejszy¢ ryzy-
ko aspiracji. Gdy ucisk jest wywierany w niewtasci-
wym miejscu albo ze zbyt duza sitg, moze utrud-
ni¢ wentylacje i intubacije [128]. Jesli wentylacja
jest niemozliwa, trzeba zmniejszy¢ ucisk na chrza-
stke pierécieniowata, albo w ogdle go zaprzestad.
Jezeli pacjent zacznie wymiotowa¢, nalezy natych-
miast zwolnié¢ ucisk.

ZABEZPIECZENIE RURKI DOTCHAWICZEJ

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

Zdarza sie, ze pacjenta ktory nie oddycha, nie udaje sie
wentylowaé workiem samorozprezalnym i maska twa-
rzowa, ani zaintubowaé czy wprowadzi¢ inny przyrzad
do udrazniania drég oddechowych. Moze sie to zda-
rzy¢ u 0séb z duzym urazem twarzy albo niedrozno-
§cig na poziomie krtani wywotana obrzekiem czy cia-
tem obcym. W tych okoliczno$ciach dostarczenie tlenu
za pomocg haktucia igtg albo chirurgicznego przecie-
cia btony pierécienno-tarczowej moze uratowacé zycie.
W warunkach doraznych tracheotomia jest przeciw-
wskazana, poniewaz wymaga zbyt duzo czasu, a tak-
ze odpowiedniego chirurgicznego przeszkolenia

i sprzetu.

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

Leki i ptyny w zatrzymaniu krazenia

Rozdziat ten omawia: leki stosowane w zatrzymaniu
krazenia, leki antyarytmiczne i inne stosowane w lecze-
niu zatrzymania krgzenia przed i tuz po NZK, a takze
ptyny i drogi podawania lekéw. Dotozono wszelkich sta-
ran aby informacje podane w Wytycznych... byty mozli-
wie doktadne, jednakze to producenci lekéw dostarcza-
ja najbardziej aktualnych danych.

Leki stosowane podczas leczenia
zatrzymania krazenia

Podczas zatrzymania krazenia polecane jest tylko kilka
lekéw, a dane naukowe, przemawiajgce za ich stoso-
waniem sg ograniczone. Podaz lekéw nalezy rozwa-
zacé tylko po uprzedniej defibrylacji (jesli jest wskazana)

i gdy podijeto uciskanie klatki piersiowej i wentylacje.

Sa trzy grupy lekéw akceptowanych w leczeniu zatrzy-
mania krazenia i te leki analizowano podczas konferen-
cji C2005. Sa to: wazopresory, leki antyarytmiczne i in-
ne leki. Poddano analizie i dyskutowano réwniez inne
niz optymalna droga dozylna, drogi podania lekdw.

WAZOPRESORY

Aktualnie nie ma badan z grupa kontrolng placebo, kt6-
re udowodnityby, ze rutynowe stosowanie ktéregokol-
wiek presora podczas zatrzymania krgzenia u ludzi
zwieksza przezycie do czasu wypisu ze szpitala. Gtow-
nym celem RKO jest zapewnienie przeptywu krwi przez
wazne dla zycia narzady do czasu, az przywrdcone zo-
stanie spontaniczne krazenie. Pomimo braku danych
dotyczacych zatrzymania krazenia u ludzi, nadal zale-
ca sie stosowanie wazopresoréw podczas RKO w celu
zwigkszenia perfuzji mézgowej i wiencowej.

ADRENALINA (EPINEFRYNA) | WAZOPRESYNA

Adrenalina to sympatykomimetyk, ktory od 40 lat jest
lekiem pierwszego rzutu w leczeniu zatrzymania krgze-
nia [182]. Jej podstawowe dziatanie wynika z a-adre-
nergicznego, naczynioskurczowego wptywu na krgze-
nie systemowe, co zwieksza ci$nienie perfuzji wienco-
wej i mézgowej. Co prawda B-adrenergiczne dziatanie
adrenaliny (inotropowe i chronotropowe) moze zwigk-
szaé przeptyw wiencowy i mézgowy. Jednak réwno-
czesny wzrost zuzycia tlenu przez migsien sercowy,
wywotywanie ektopowych arytmii komorowych (szcze-
golnie gdy miesien sercowy jest zakwaszony) i przej-
Sciowa hipoksemia w nastepstwie przecieku ptucnego
moga zniwelowac ten korzystny efekt.
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Ten potencjalnie niekorzystny efekt dziatania adre-
naliny wywierany za pos$rednictwem receptoréw f3
spowodowat poszukiwanie innych wazopresorow.
Wazopresyna jest fizjologicznie wystepujacym hor-
monem o dziataniu antydiuretycznym. W bardzo
duzych dawkach silnie obkurcza naczynia za po-
Srednictwem stymulacji receptorow V; w migs-
niach gtadkich.

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

Pierwsze kliniczne zastosowanie wazopresyny

w zatrzymaniu krazenia zostato opisane w 1996 ro-
ku i wydawato sie obiecujgce. W badaniu pacjen-
téw z zatrzymaniem krgzenia opornym na standar-
dowe leczenie adrenaling, wazopresyna przywroci-
ta krazenie u wszystkich 8 pacjentéw, sposrod kto-
rych 3 zostato wypisanych ze szpitala bez ubyt-
kéw neurologicznych [186]. W nastepnym roku ta
sama grupa badaczy opublikowata wyniki matej
randomizowanej préby klinicznej dotyczacej poza-
szpitalnego migotania komér, w ktérym czestosé
skutecznej resuscytacji i 24-godzinne przezycie by-
to znamiennie wyzsze u pacjentéw leczonych wa-
zopresyna niz u pacjentéw leczonych adrenaling
[192]. Po tych dwo6ch badaniach American Heart
Association (AHA) wydato rekomendacje, ze wazo-
presyna moze byé stosowana jako alternatywa dla
adrenaliny w przebiegu leczenia opornego na defi-
brylacje VF u dorostych [182]. Powodzenie tych
matych badan doprowadzito do powstania 2 du-
zych randomizowanych badan, poréwnujacych wa-
zopresyne z adrenaling w wewnatrzszpitalnych
[193] i pozaszpitalnych [194] zatrzymaniach krgze-
nia. W obu badaniach pacjentom podawano po-
czatkowo wazopresyne albo adrenaline, a adrenali-
ne witaczano u wszystkich opornych na wstepnie
podane leki. W zadnym z tych badan nie wykaza-
no wzrostu czesto$ci ROSC ani wzrostu przezywal-
nosci, gdy jako pierwszego leku uzyto wazopresy-
ny (40 U) [193], ani po powtérzeniu tej dawki

w jednym z badan [194], w poréwnaniu z adrenali-
na w dawce powtarzanej 1 mg. W duzym badaniu
dotyczacym pozaszpitalnych zatrzyman krazenia
[194] analiza post-hoc sugerowata, ze w podgru-
pie pacjentéw z asystolig znamiennie wzrosto prze-
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zycie do wypisu ze szpitala, ale nie byto roznicy
w przezywalnos$ci bez ubytkéw neurologicznych.

Ostatnio przeprowadzona metaanaliza pieciu randomi-
zowanych badan klinicznych [195] wykazata niezna-
mienng statystycznie r6znice miedzy wazopresyng i ad-
renaling w iloéci ROSC, zgondéw w ciggu 24 godzin

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

Uczestnicy C2005, wykorzystujac dostepne wyniki
badan analizowali zalecenia terapeutyczne. Pomi-
mo braku badan z grupa kontrolng placebo, adre-
nalina pozostaje standardowym wazopresorem

w zatrzymaniu krazenia. Uzgodniono, ze aktualnie
nie ma wystarczajgcych dowodéw naukowych aze-
by zalecaé lub odrzuca¢ stosowanie wazopresyny
w zatrzymaniu krazenia jako alternatywy dla adre-
naliny lub tgcznie z nig. Powszechnie przyjeta pra-
ktyka czyni adrenaline podstawowym wazopreso-
rem w leczeniu zatrzymania krazenia, niezaleznie
od mechanizmu.

ADRENALINA
Wskazania

Adrenalina jest pierwszym lekiem podawanym

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

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

Adrenalina jest lekiem drugiego rzutu w leczeniu
wstrzagsu kardiogennego.

Dawkowanie

Podczas zatrzymania krazenia wstepna dozylna da-
wka adrenaliny wynosi 1 mg. Jesli uzyskanie doste-
pu donaczyniowego (dozylnego lub doszpikowego)
opdznia sie lub nie udaje sie go uzyskaé, nalezy po-
daé¢ 2-3 mg adrenaliny, rozcieficzone do 10 ml wo-
da do iniekcji, przez rurke dotchawiczg. Wchtanianie
po podaniu tg droga jest bardzo rézne.

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

Zastosowanie

Adrenalina jest dostepna najczesciej w dwdch roz-
cienczeniach:

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

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

Oba te roztwory sa rutynowo stosowane w krajach
europejskich.

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

LEKI ANTYARYTMICZNE

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

z zatrzymaniem krazenia.

AMIODARON

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

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

Wskazania

Amiodaron jest wskazany w nastepujacych przy-
padkach:

e Oporne na leczenie VF/VT.

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

Dawkowanie

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

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

Kliniczne aspekty zastosowania
Amiodaron moze wywiera¢ paradoksalne dziatanie

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

LIDOKAINA (LIGNOKAINA)

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

z amiodaronem [90] odsunely ja z tej pozyciji i lido-
kaina jest obecnie zalecana tylko wtedy, gdy amioda-
ron jest niedostepny. Amiodaron powinien by¢ doste-
pny do leczenia wszystkich, szpitalnych i pozaszpital-
nych, zatrzyman krazenia.

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

Toksyczne dziatanie lidokainy polega na wystepo-
waniu parestezji, sennosci, splatania oraz skur-
czow miesniowych, ktére moga narasta¢ az do
drgawek. Powszechnie uwaza sie, ze bezpieczna
dawka lidokainy nie moze przekracza¢ 3 mg/kg

w ciggu 1. godziny. Gdy pojawiag sie objawy zatru-
cia, nalezy natychmiast przerwaé wlew leku i le-
czy¢ drgawki jesli wystgpig. Lidokaina obniza
kurczliwos¢é miesnia sercowego, ale w znacznie
mniejszym stopniu niz amiodaron.

Obnizenie kurczliwosci jest przej$ciowe i moze byé
leczone podazg ptynéw i wazopresoréw.

Wskazania

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

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

w przypadku VF/VT, opornych na defibrylacje. W ra-
zie potrzeby mozna dodatkowo podaé bolus 50 mg.
Catkowita dawka nie powinna przekroczyé 300 mg
w czasie 1. godziny leczenia.

Kliniczne aspekty zastosowania

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

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

SIARCZAN MAGNEZU

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

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

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

u pacjentow hospitalizowanych i wspoétwystepuije

z innymi zaburzeniami elektrolitowymi, szczegdlnie
hipokaliemia, hipofosfatemig, hiponatremia i hipokal-
cemia.

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

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

Wskazania

Siarczan magnezu jest wskazany w nastepujacych
przypadkach:

Oporne na defibrylacje VF przy podejrzeniu hipo-
magnezemii.

Tachyarytmie komorowe przy podejrzeniu hipo-
magnezemii.

Torsades de pointes.
Zatrucie digoksyna.
Dawkowanie

W opornym na defibrylacje VF nalezy poda¢ dawke

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

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

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

Kliniczne aspekty zastosowania

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

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

i wazopresory.

INNE LEKI

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

Atropina antagonizuje dziatanie parasympatycznego
neurotransmitera acetylocholiny na receptory muska-
rynowe. Dzieki temu blokuje wptyw nerwu btednego
zar6éwno na wezet zatokowo-przedsionkowy (SA),
jak i przedsionkowo-komorowy (AV), zwiekszajac
automatyzm wezta zatokowego i utatwiajgc przewo-
dzenie w wezle AV.

Wystepowanie objawéw ubocznych po podaniu atro-
piny (pogorszenie widzenia, suchos¢ w jamie ustnej,
retencja moczu) zalezy od dawki; objawy te nie sg
istotne w trakcie zatrzymania krazenia. Po podaniu
dozylnym moze dochodzi¢ do ostrych stanéw splata-
nia, szczegolnie u oséb w podesztym wieku. Posze-
rzenie zrenic po zatrzymaniu krgzenia nie powinno
by¢ traktowane wylgcznie jako nastepstwo podania
atropiny.

Atropina jest zalecana w nastepujacych przypadkach:
Asystolia.

Aktywnos¢ elektryczna bez tetna (PEA) o czestosci
zespotow QRS < 60/min.

Bradykardia zatokowa, weztowa lub przedsion-
kowa, powodujace niestabilno$¢ hemodyna-
miczna.

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

TEOFILINA (AMINOFILINA)

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

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

Tedfilina jest podawana jako aminofilina, mieszanina
teofiliny z etylenodwuaming, ktéra ma 20 razy wieksza
rozpuszczalno$¢ niz sama teofilina. Zalecana dawka
dla oséb dorostych wynosi 250-500 mg (5 mg/kg) do-
zylnie w powolnym wstrzyknieciu.

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

WAPN

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

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

Poczatkowa dawke 10 ml 10% chlorku wapnia

(6,8 mmol Ca2+) mozna powtdrzy¢ w razie potrzeby.
Wapn moze zwolni¢ czynno$¢ serca i wywotaé aryt-
mie. W zatrzymaniu krgzenia podaje sie go dozylnie
w postaci szybkiego wstrzykniecia. Jesli krgzenie
jest zachowane, zaleca sie wolniejsze podawanie.
Nie nalezy podawac¢ roztworéw wapnia i wodorowe-
glanu sodu réwnoczes$nie przez to samo wkiucie.

BUFORY

Zatrzymanie krgzenia powoduje mieszang kwasice
oddechowg i metaboliczng w nastepstwie ustania wy-
miany gazowej w ptucach i przejscia metabolizmu
komérek na tor beztlenowy. Najlepszym sposobem
leczenia kwasicy wywotanej zatrzymaniem krazenia
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jest uciskanie klatki piersiowej; pewne dodatkowe ko-
rzy$ci przynosi wentylacja. Jesli podczas resuscyta-
cji, lub po niej, pH krwi tetniczej jest nizsze niz 7,1
(lub niedobér zasad przekracza —10 mmol/l) nalezy
rozwazy¢ podanie matych dawek wodoroweglanu so-
du (50 ml roztworu 8,4%). Podczas zatrzymania kra-
zenia wartosci gazometrii krwi tetniczej moga byé
mylace i wykazywac niewielki zwigzek ze stanem
réwnowagi kwasowo-zasadowe] tkanek [96]. Analiza
krwi z zyty gtéwnej pozwala lepiej oceni¢ pH tkanek
(patrz rozdziat 4c). Z wodoroweglanu uwalniania sie
dwutlenek wegla, ktéry szybko dyfunduje do komo-
rek. Wodoroweglan powoduije:

e nasilenie kwasicy wewnatrzkomoérkowej,

wywiera ujemne dziatanie inotropowe na niedo-
krwiony migsien sercowy,

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

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

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

Kilka badan na zwierzetach oraz badania kliniczne
analizowaly zastosowanie buforow w czasie zatrzy-
mania krgzenia. Badania kliniczne z uzyciem Tribo-
nate® [215] lub wodoroweglanu sodu jako bufo-
réw, nie potwierdzity zadnych wskazan do stosowa-
nia buforéw [216—-220]. Tylko w jednym badaniu
stwierdzono kliniczng poprawe, sugerujac, ze sy-
stemy pomocy doraznej, ktére stosowaty wodoro-
weglan wczes$niej, czesciej osiggnety znamiennie
wyzszg liczbe ROSC i przezywalnoéci do wypisu
ze szpitala oraz mniejszg liczbe powiktan neurolo-
gicznych [221]. Ogo6lnie biorac, badania na zwie-
rzetach nie przyniosty konkluzji, ale niektére wyka-
zaty korzysci z podania wodoroweglandéw w przy-
padku kardiotoksycznego (hipotensja, arytmie)
dziatania tréjcyklicznych antydepresantéw i innych
blokeréw szybkich kanatéw sodowych (patrz roz-
dziat 7b) [222]. Nie jest zalecane rutynowe stoso-
wanie wodoroweglanu sodu podczas zatrzymania
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krazenia i RKO (szczegoblnie w pozaszpitalnych za-
trzymaniach krazenia) lub po powrocie spontanicz-
nego krazenia. Nalezy rozwazy¢ jego zastosowa-
nie w zagrazajgcej zyciu hiperkaliemii lub zatrzy-
maniu krazenia w przebiegu hiperkaliemii, ciezkiej
kwasicy metabolicznej oraz zatruciu tréjcykliczny-
mi antydepresantami. Podaje sie 50 mmol (50 ml
roztworu 8,4%) wodoroweglanu sodu dozylnie i da-
wke powtarza w zaleznosci od potrzeby, na podsta-
wie badania rownowagi kwasowo-zasadowej (tetni-
czej lub z zyty gtéwnej). Wynaczynienie stezonego
roztworu wodoroweglanu sodu do tkanki podskor-
nej moze doprowadzié¢ do jej powaznego uszkodze-
nia. Roztworu wodoroweglanu sodu nie wolno mie-
sza¢ z solami wapnia, poniewaz wytrgca sie wow-
czas weglan wapnia.

TROMBOLIZA W TRAKCIE RKO

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

w eliminacji skrzeplin w naczyniach wiencowych i tet-
nicy ptucnej. Wykazano réwniez korzystny wptyw
trombolitykéw na krgzenie médzgowe w badaniach za-
trzymania krgzenia na zwierzetach [223, 224], a do-
niesienia kliniczne pokazaty mniejszg ilos¢ encefalo-
patii anoksemicznych po zastosowaniu trombolity-
kow podczas RKO [225].

Kilka badan poswiecono ocenie zastosowania trom-
bolitykéw w czasie zatrzymania krazenia nie zwig-
zanego z urazem i opornego na standardowe po-
stepowanie. W 2 z nich zaobserwowano wzrost
ilosci ROSC bez znaczacej poprawy przezywalnos-
ci do momentu wypisania ze szpitala [97, 226],

a dalsze badania wykazaty zwiekszenie przezywal-
nosci w OIT [225]. Sposrdd kilku doniesien na te-
mat stosowania trombolitykdéw opisano 3 przypadki
przezycia do wypisu ze szpitala. Dotyczytly one
opornych na standardowe leczenie zatrzyman krag-
zenia w mechanizmie VF lub PEA [227]. Przeciw-
ne wyniki otrzymano w 1 duzym badaniu [228],

w ktérym nie wykazano znaczacych korzysci ze
stosowania trombolizy w przypadkach gdy przyczy-
na PEA bytfa trudna do okreslenia. Badanie to doty-
czyto zewnatrzszpitalnych zatrzyman krazenia
opornych na standardowe postepowanie.

W przypadku prawdopodobnego lub udowodnione-
go zatoru tetnicy ptucnej 2 badania wykazaty ko-
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rzysci ptyngce z zastosowania trombolitykéw w za-
trzymaniu krazenia [229, 230]. Jedno z nich wyka-
zalo wzrost przezywalnosci w pierwszych 24 godzi-
nach [229]. Przeprowadzone badania kliniczne

[97, 226, 229, 231] oraz analiza przypadkéw

[227, 230, 232—-234] nie wykazaty wzrostu ilosci
powiktan krwotocznych w przebiegu stosowania
trombolitykéw w zatrzymaniu krgzenia nie zwigza-
nym z urazem.

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

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

w przypadkach wymagajacych ponad 60-minutowe-
go postepowania resucytacyjnego. W tych przypad-
kach nalezy rozwazyé prowadzenie przynajmniej 60—
—90-minutowej resuscytacji [235, 236].

Ptynoterapia

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

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

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

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

LEKI PODAWANE PRZEZ RURKE DOTCHAWICZA

Leki resuscytacyjne moga by¢ réwniez podawane
przez rurke dotchawiczg. Osoczowe stezenie lekow,
dostarczonych ta droga, jest zmienne i ilosciowo niz-
sze od stezenia osigganego poprzez podanie dozylne
lub doszpikowe. W przypadku adrenaliny dawki wyma-
gane do osiggniecia osoczowego poziomu poréwnywal-
nego z podaza dozylng sg od 3 do 10 razy wyzsze
[79, 80]. Podczas RKO perfuzja ptuc wynosi jedynie
10-30% normalnych wartosci, powodujac deponowa-
nie adrenaliny w ptucach. Po przywrdceniu rzutu ser-
ca, gdy dooskrzelowo byly podawane duze dawki adre-
naliny, moze dojs¢ do przedtuzonego uwalniania jej

z ptuc i w konsekwencji do nadcisnienia tetniczego,
ciezkich zaburzen rytmu, czy nawrotu VF [80]. Lidokai-
ne i atropine mozna réwniez podawaé dotchawiczo,
lecz ich stezenia osoczowe sg réwnie zmienne [256—
—258]. Nalezy rozwazyé droge doszpikowa gdy uzyska-
nie dostepu dozylnego jest czasochtonne lub niemozli-
we. Jesli nie uzyskano dostepu donaczyniowego (do-
szpikowego lub dozylnego), nalezy poda¢ leki dotcha-
wiczo. Nie wykazano lepszego efektu podazy lekow
dooskrzelowo w poréwnaniu z ich stosowaniem bezpo-
$rednio do rurki dotchawiczej [256]. Rozciericzenie wo-
da do iniekcji zamiast 0,9% roztworem soli fizjologicz-
nej moze powodowac lepsza absorbcje leku i mniej-
sza redukcje PaO, [85, 259].

Techniki i urzadzenia do prowadzenia RKO

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

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

BEZPOSREDNI MASAZ SERCA

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

NAPRZEMIENNE UCISKANIE JAMY BRZUSZNEJ
PODCZAS RKO

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

RKO Z ZASTOSOWANIEM AKTYWNEJ
KOMPRESJI-DEKOMPRESJI

Aktywna kompresja—dekompresja (ACD-CPR — Acti-
ve Compression-Decompression) polega na stosowa-
niu urzadzenia wyposazonego w przyssawke poma-
gajaca uniesé przednig Sciane klatki piersiowej pod-
czas fazy relaksacji uciskania klatki piersiowej. Obni-
zenie cisSnienia wewnatrz klatki piersiowej w fazie de-
kompresji zwigksza nawr6t zylny, powodujac zwiek-
szenie rzutu serca i nastepowo cisnienia perfuzji

w naczyniach wiedicowych i mézgowych w trakcie fa-
zy kompres;ji [276-279]. Wyniki stosowania ACD-
-CPR sa rézne, w niektérych badaniach klinicznych
wykazano poprawe parametrow hemodynamicznych
w poréwnaniu ze standardowg RKO [173, 277, 279,
280] w innych zas nie [281]. W 3 badaniach z rando-
mizacja [280, 282, 283] uzycie ACD-CPR poprawito
odlegta przezywalno$¢ po zewnatrzszpitalnym zatrzy-
maniu krgzenia, w 5 innych badaniach tego typu nie
wykazano zadnej r6znicy w przezywalnosci [284—
—288]. Skuteczno$¢ ACD-CPR moze by¢é w duzym
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stopniu zalezna od jakosci i czasu trwania szkolenia
w obstudze sprzetu [289].

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

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

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

Impedance Threshold Device (ITD)

ITD jest to zastawka oporowa, ktéra ogranicza mozli-
wos$¢ wejscia powietrza do klatki piersiowej podczas
fazy relaksacji uciskania klatki piersiowej. Zmniejsza
to cisnienie wewnatrz klatki piersiowej, zwiekszajac
powr6t krwi zylnej do serca. Uwaza sie, ze zastoso-
wanie tego urzadzenia u zaintubowanego pacjenta

i przy jednoczesnym uzyciu ACD-CPR [294-296] ma
synergiczny efekt, poprawiajac nawrét zylny podczas
fazy aktywnej dekompresji. ITD uzywano takze

w trakcie standardowo prowadzonej RKO u pacjen-
téw zaintubowanych lub wentylowanych za pomoca
maski twarzowej [297]. Jezeli ratownik jest w stanie
utrzymac dobrg szczelno$é maski, to mozliwe jest
uzyskanie ujemnego cisnienia wewnatrz klatki pier-
siowej o wartosciach poréwnywalnych z tymi, ktére
uzyskuje sie przy zastosowaniu intubacji dotchawi-
czej [297].

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

RKO przy uzyciu mechanicznego tioka

Mechaniczny ttok uzywany do prowadzenia RKO to
urzadzenie uciskajgce mostek, zamontowane na des-
ce, zasilane sprezonym gazem. W kilku badaniach
na zwierzetach [299, 300] zastosowanie tego urza-
dzenia poprawito zarbwno koncowowydechowe ste-
zenie dwutlenku wegla, rzut serca, mézgowy prze-
ptyw krwi, Srednie ci$nienie tetnicze krwi, jak i krétko-
terminowe przezycie z dobrym efektem neurologicz-
nym. W poréwnaniu ze standardowag RKO u ludzi,
wykazano takze poprawe korcowowydechowego ste-
zenia dwutlenku wegla oraz $redniego cisnienia tetni-
czego krwi [301-303].
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LUND UNIVERSITY CARDIAC ARREST SYSTEM
(LUCAS) CPR

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

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

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

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

w trakcie transportu i defibrylacji.

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

LOAD DISTRIBUTING BAND (LDB-CPR)
LUB VEST CPR

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

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

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

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

MINIMALNIE INWAZYJNY BEZPOSREDNI MASAZ
SERCA (MIDCM)

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

Wstep

Skuteczny sposéb zmniejszajacy zachorowalnosé

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

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

w stanie zagrozenia zycia. Z tego powodu starano
sie je przedstawi¢ w sposob, ktdry pozwoli je przy-

swoi¢ jak najlepiej. Jezeli zycie pacjenta nie jest bez-
posrednio zagrozone, sposoby postepowania sg roz-
ne, wtaczajgc w to podaz lekéw (doustnie lub paren-

teralnie), w stosowaniu ktérych niespecjalista moze
mieé¢ mniejsze do$wiadczenie. W tej sytuacji istnieje
mozliwo$é poszukania pomocy kardiologa lub do-
$wiadczonego w danej dziedzinie lekarza.

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

Podstawowe zasady leczenia

We wszystkich przypadkach podczas oceny zabu-
rzen rytmu nalezy podaé tlen i uzyskaé¢ dostep do-
zylny. Jezeli tylko jest to mozliwe trzeba wykonaé
12-odprowadzeniowe EKG. Pomoze to doktadnie
oceni¢ rytm przed leczeniem, badz retrospektywnie,

gdy pomoc specijalisty bedzie potrzebna. Nalezy wy-

rownywac wszelkie zaburzenia elektrolitowe (np. K+,
Mg2+, Ca2+) (patrz rozdziat 7a).

W ocenie i leczeniu wszystkich zaburzen rytmu bra-

ne sg pod uwage dwa czynniki: stan pacjenta (stabil-

ny czy niestabilny) oraz charakter arytmii.

OBJAWY NIEPOKOJACE

W przypadku wigkszosci zaburzen rytmu obecnosé lub
brak niepokojacych objawéw determinuje sposob lecze-

nia. Ponizej wymienione objawy wystepuja u pacjen-
téw z niestabilnoscia hemodynamiczng w przebiegu
arytmii:

1. Kliniczne objawy niskiego rzutu serca. Objawia
sie to: bladoscig powlok, nadmierng potliwos-

cig, zimng i wilgotng skoérag konczyn (zwiekszo-
na aktywno$¢ uktadu sympatycznego), zaburzo-
nym stanem $wiadomos$ci (zmniejszony prze-
ptyw mézgowy) i hipotensja (skurczowe cisnie-
nie krwi < 90 mm Hg)

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

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

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

5. B6l w klatce piersiowej. Obecno$¢ bélu w klatce
piersiowej wskazuje na to, ze arytmia (gtéwnie ta-
chyarytmia) powoduje niedokrwienie migsénia ser-
cowego. Jest to szczegdlnie wazne gdy pacjent
ma wyjsciowo chorobe niedokrwienng lub wade
strukturalng serca. W tych przypadkach dodatko-
we niedokrwienie moze pociagnaé za sobg dal-
sze, zagrazajace zyciu komplikacje z zatrzyma-
niem krazenia wigcznie.

MOZLIWOSCI TERAPII

Po dokonaniu oceny rytmu oraz obecnosci lub braku
objawéw niepozadanych istniejg 3 sposoby postepo-
wania:

1. Podaz lekéw antyarytmicznych (i innych).

2. Proba elektrycznej kardiowersji.

3. Stymulacja serca.

Wszystkie dziatania antyarytmiczne — stymulacja

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

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

kowaé ewentualne towarzyszace zmiany mogace wy-
magac diugoterminowej terapii.

Bradykardia

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

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

Bradykardia

(czesto$¢ pracy serca zbyt wolna do utrzymania prawidtowej hemodynamiki)

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

Objawy niepokojace?

« Skurczowe ci$nienie tetnicze < 90 mm Hg Nie

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

Ryzyko asystolii?

+ Niedawno przebyty epizod asystolii

« Blok przedsionkowo-komorowy Mébitz Il

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

A

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

Nie

Obserwacja

*Alternatywne leki:
aminofilina
izoprenalina
dopamina

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

Ryc. 4.11. Algorytm postepowania w przypadku bradykardii
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e skurczowe ci$nienie krwi < 90 mm Hg,

e czynno$¢ serca < 40/min,

e komorowe zaburzenia rytmu wymagajace leczenia,
e niewydolno$¢ serca.

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

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

e niedawno przebyty epizod asystolii,
e Dblok przedsionkowo-komorowy typu Mobitz I,

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

e pauzy miedzy zespotami QRS dtuzsze niz 3 se-
kundy.

Bloki przedsionkowo-komorowe mozna podzieli¢
na I, Il i Il stopien. Moga one by¢ skutkiem zaréw-
no dziatania licznych lekéw lub zaburzen elektroli-
towych, jak rowniez zmian strukturalnych w sercu
zwigzanych z zawatem lub zapaleniem migénia
sercowego. Blok przedsionkowo-komorowy | stop-
nia jest definiowany jako wydtuzenie odstepu PQ
(> 0,20 s) i zwykle jest bezobjawowy. Blok przed-
sionkowo-komorowy |l stopnia podzielono na blok
typu Mobitz | i Mébitz 1. W przypadku bloku typu
Mébitz | zaburzenie przewodnictwa wystepuje

w wezle przedsionkowo-komorowym. Zwykle ma
to charakter przej$ciowy i bezobjawowy. W bloku
typu Mdbitz Il zaburzenie przewodnictwa jest zlo-
kalizowane ponizej wezta przedsionkowo-komoro-
wego i dotyczy peczka Hisa lub jego gatezi. Blok
tego typu czesto jest objawowy, potencjalnie moze
sie rozwing¢ catkowity blok serca. Blok Il stopnia
jest definiowany jako catkowite przerwanie przewo-
dzenia pobudzen z przedsionkéw do komér. Moze
ono by¢ przejsciowe lub trwate, w zaleznosci od
wywotujgcej go przyczyny.

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

e stymulacja przezskoérna,

e wlew adrenaliny w dawce 2—10 pg/min miareczko-
wany do uzyskania poprawy stanu pacjenta.

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

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

STYMULACJA
STYMULACJA PRZEZSKORNA

Jezeli nie ma odpowiedzi na leczenie atroping lub jest
mato prawdopodobne, ze atropina bedzie skuteczna
oraz u pacjentéw z powaznymi objawami klinicznymi,
a takze w zaawansowanym bloku serca (blok typu
Mobitz Il lub blok Il stopnia) nalezy natychmiast wdro-
zy¢ stymulacje przezskérna. Stymulacja przezskérna
moze powodowacé bdl, a przechwycenie skutecznego
hemodynamicznie rytmu moze nie zostaé osiggniete.
Nalezy potwierdzi¢ skutecznos¢ stymulacji i ponownie
ocenié¢ stan pacjenta. Korzystne jest uzycie sedacii

i analgezji do kontroli bolu, jak réwniez wskazana jest
identyfikacja przyczyny bradyarytmii.

STYMULACJA MECHANICZNA PIESCIA

W przypadku braku reakcji po podaniu atropiny i gdy
niedostepna jest stymulacja przezskérna mozna, ocze-
kujac na sprzet do stymulaciji elektrycznej, zastosowac
stymulacje mechaniczng piescig [316—318]. Nalezy ryt-
micznie uderza¢ w dolng cze$¢ lewego brzegu mostka
piescig, starajgc sie uzyskac fizjologiczng czestosé
uderzen 50—70/min.
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Czestoskurcze

Poprzednie wytyczne ERC zawieraty 3 oddzielne al-
gorytmy postepowania w przypadku czestoskurczu:
czestoskurcz z szerokimi zespotami QRS, czesto-
skurcz z waskimi zespotami QRS, migotanie przed-
sionkéw. W okresie okoto zatrzymania krazenia pod-
stawowe zasady leczenia sg wspdlne dla wszystkich
czestoskurczoéw. Z tego powodu utworzono jeden al-
gorytm postepowania (ryc. 4.12).

Jezeli pacjent jest niestabilny, pogarsza sie jego

stan i wystepuja objawy wywotane przez czesto-
skurcz (zaburzenia $wiadomosci, bol w klatce piersio-
wej, niewydolnos¢ serca, hipotensja lub inne objawy
wstrzgsu) nalezy natychmiast wykonaé kardiowersie.
U pacjentéw z niezmienionym chorobowo miesniem
sercowym rzadko wystepuja niepokojace objawy gdy
czynno$é serca jest < 150/min. U oséb z upos$ledzo-
na funkcjg miesnia sercowego lub obcigzajacymi
schorzeniami towarzyszacymi niepozgdane objawy

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

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

KARDIOWERSJA ELEKTRYCZNA

Jezeli elektryczna kardiowersja jest uzywana do le-
czenia komorowych lub nadkomorowych tachyaryt-
mii, wytadowanie musi by¢ zsynchronizowane z za-
tamkiem R. Unikanie dostarczenia energii podczas
trwania zatamka T, czyli okresu refrakcji wzglednej,
minimalizuje ryzyko indukcji migotania komér. Przed
wykonaniem kardiowersji u przytomnych pacjentéw
nalezy zastosowaé sedacje lub wykonaé znieczule-
nie ogdlne. Leczenie czestoskurczu z szerokimi ze-
spotami QRS i migotania przedsionkéw nalezy rozpo-
czaé od energii 200 J dla defibrylatoréw jednofazo-
wych lub 120-150 J dla dwufazowych. Przy braku
efektu zwieksza sie energie (patrz rozdziat 3c). Trze-
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potanie przedsionkéw i napadowy czestoskurcz nad-
komorowy czesto mozna skutecznie leczyé wytado-

waniami o nizszych energiach — 100 J dla defibryla-
toréw jednofazowych lub 70-120 J dla dwufazowych.

Jezeli pacjent, u ktérego wystepuje czestoskurcz

jest stabilny (nie ma zadnych niepokojgcych obja-
wow powodowanych tachykardig) i nie pogarsza sie
jego stan, czas pozwala na ocene rytmu za pomoca
12-odprowadzeniowego EKG oraz na wybér sposo-
bu leczenia. Osoba przeszkolona w zakresie ALS
moze nie posiada¢ specjalistycznej wiedzy dotycza-
cej doktadnej oceny tachykardii, lecz powinna rozr6z-
nia¢ tachykardie zatokowag od czestoskurczu z waski-
mi i szerokimi zespotami QRS. W przypadku stabil-
nego pacjenta zwykle jest czas aby szuka¢ pomocy
specjalisty. W przypadku, gdy stan pacjenta ulega
znacznemu pogorszeniu nalezy natychmiast wyko-
na¢ kardiowersje elektryczna. U pacjentdow obcigzo-
nych istotnymi schorzeniami wspottowarzyszacymi

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

CZESTOSKURCZ Z SZEROKIMI ZESPOLAMI
QRS

W przebiegu czestoskurczu z szerokimi zespotami
QRS ich szerokos¢ wynosi > 0,12 sekundy i z reguty
sg one pochodzenia komorowego. Istnieje jednak moz-
liwosé, ze czestoskurcz z szerokimi zespotami QRS
jest pochodzenia nadkomorowego z aberracjg prze-
wodnictwa. U niestabilnych pacjentéw w okresie okoto
zatrzymania krgzenia nalezy przyjaé, ze ten rytm jest
pochodzenia komorowego. W przypadku pacjentow
stabilnych kolejny krok to ocena miarowosci rytmu.

MIAROWY CZESTOSKURCZ Z SZEROKIMI ZESPOLAMI QRS

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

NIEMIAROWY CZESTOSKURCZ Z SZEROKIMI ZESPOLAMI
QRS

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

« Monitoruj EKG, ci$nienie tetnicze, SpO2

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

Niestabilny Czy pacjent jest stabilny? CZQS.tO.SkUI’FJZGI
- — Objawy niestabilno$ci obejmuja: Zagrazajace zycCiu
Kardiowersja zaburzenia $wiadomosci bol w kl. piersiowej tet
D A b Y n . Ve Z e nem
0 3 prd ci$nienie skurczowe < 90 mm Hg niewydolnos¢ serca
+ (objawy zalezne od czestos$ci pracy serca —
: . - - rzadko <150 uderzer/min)
» Amiodaron 300 mg i.v. w ciggu 10-20 min,
kolejna kardiowersja a nastgpnie: .
+ amiodaron 900 mg w ciagu 24 godz. 'Stabllny
" ( Zesp. QRS waskie (< 0,12 s)? -
¢ Szerokie | p- QRS waskie ( ) Waskie
Szerokie QRS Waskie QRS
Czy QRS sg miarowe? Miarowe Czy QRS sgmiarowe? Niemiarowe
Niemiarowe i h 4
Miarowe - K X
« Stymulacja n. btednego o
« Adenozyna 6 mg szybki bolus i.v.; N";Tv'a;?(m/i ;ézstoglausrcz
jezeli nieskuteczna 12 mg; & ,p'
Popros o konsultacje specialistyczna jezeli nieskuteczna 12 mg B dopedobic
- Stale monitoruj rytm serca Kontroluj czgstos¢ pracy serca:
~ A « B-blokery i.v., digoksyna i.v. lub
Mozliwe przyczyny: N Jezeli VT N\ diltiazem i.v.
. I/.\F z bLokiem odknOQi ; (lub nie masz pewnosci) 4 Jezeli poczatek <48 h rozwaz:
ecz jak czgstoskurcz z waskimi « podaj amiodaron 300 mg i.v. } + amiodaron 300 mg i.v. 20-60 min;
f ; . Przywrécono rytm zatokowy? - !
zespotami QRS w ciggu 20-60 min; id 4 v potem 900 mg w ciggu 24 godz.

AF w zespole preekscytacji
rozwaz amiodaron
Polimorficzne VT (np. torsades
de pointes) podaj magnez 2 g z blokiem odnogi

w ciagu 10 min podaj adenozyne jak

\_ % w czestoskurczu z waskimi
K zespotami QRS

potem 900 mg w ciagu 24 godz.

Jezeli weze$niej stwierdzono SVT

*Kardiowersja zawsze powinna by¢
wykonywana po zastosowaniu sedacji lub
znieczulenia ogdinego

Ryc. 4.12. Algorytm postepowania w przypadku tachykardii

sa. Doktadna analiza zapisu EKG (jezeli potrzeba
— z konsultacjg specjalistyczng) powinna daé¢ pew-
ne rozpoznanie co do charakteru rytmu. Inng praw-
dopodobng przyczyna moze byé migotanie przed-
sionkdéw z towarzyszacym zespotem pre-ekscytacii
(np. u pacjentéw z zespotem Wolffa—Parkinsona—Whi-
te’'a — WPW). Istnieje wiecej mozliwosci zmian
morfologicznych zespotéw QRS niz AF z blokiem
odnogi peczka Hisa. Trzecig mozliwoscig jest poli-
morficzny VT (np. torsades de pointes), lecz taki
rytm rzadko wystepuje bez niepokojacych objawow.

Podczas oceny i leczenia niemiarowego VT nalezy
szukaé pomocy specjalisty. W przypadku rozpozna-
nia AF z blokiem odnogi peczka Hisa nalezy poste-
powaé zgodnie z algorytmem leczenia AF (patrz da-
lej). Przy podejrzeniu obecnosci AF z zespotem pre-
ekscytacji (lub trzepotania przedsionkéw) nalezy uni-
ka¢ stosowania adenozyny, digoksyny, werapamilu

Tak Nie

> A

Popros$ o konsultacje specjalistyczng

A

Prawdopodobnie PSVT
w mechanizmie re-entry

Prawdopodobnie trzepotanie

przedsionkéw

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

* Wykonaj 12-odpr. EKG przy
rytmie zatokowym

« Jezeli nawréci podaj ponownie
adenozyne i rozwaz
profilaktyczne leczenie arytmii

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

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

Miarowy czestoskurcz z waskimi zespotami QRS mo-
ze wystepowad jako:

Tachykardia zatokowa.

Czestoskurcz z wezta zatokowo-przedsionkowego
z towarzyszacym zjawiskiem re-entry (AVNRT, naj-
czestszy typ czestoskurczu nadkomorowego —
SVT).

Czestoskurcz przedsionkowo-komorowy ze zjawi-
skiem re-entry (AVRT z powodu zespotu WPW).

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

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

MIAROWY CZESTOSKURCZ Z WASKIMI ZESPOLAMI QRS
Tachykardia zatokowa

Tachykardia zatokowa jest czesta fizjologiczna odpo-
wiedzig organizmu miedzy innymi na wysitek fizycz-
ny lub niepokdj. W przebiegu choroby stan ten mo-
ze wywotywaé wiele bodzcow, takich jak: bol, goracz-
ka, anemia, utrata krwi, niewydolno$¢ krazenia.
Leczenie powinno by¢ przyczynowe, gdyz inne pré-
by zwolnienia rytmu pogorsza stan chorego.

AVNRT i AVRT (napadowy SVT)

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

Tachykardia przedsionkowo-komorowa ze zjawis-
kiem re-entry (AVRT) wystepuje u pacjentéow z ze-
spotem WPW i z reguly przebiega réwniez tagodnie,
jezeli nie wspottowarzyszy temu inna strukturalna
choroba serca. Czestym typem AVRT jest regularna
tachykardia z waskimi zespotami QRS bez widocz-
nej aktywnosci przedsionkéw w zapisie EKG.
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Trzepotanie przedsionkéw z regularnym blokiem
przedsionkowo-komorowym (czesto blok 2 : 1)

Trzepotanie przedsionkéw z regularnym blokiem
przedsionkowo-komorowym (czesto 2 : 1) generuje
czestoskurcz z waskimi zespotami QRS i trudng do
jednoznacznej oceny aktywnoscig przedsionkéw czy
fale trzepotania. W konsekwencji moze ono by¢ po-
czatkowo trudne do odréznienia od AVNRT i AVRT.
Kiedy trzepotaniu przedsionkéw z blokiem 2 : 1 lub
nawet 1 : 1 towarzyszy blok odnogi peczka Hisa, ge-
nerowany czestoskurcz z szerokimi zespotami QRS
moze by¢ trudny do odréznienia od VT. Leczenie te-
go rytmu jako VT najczesciej bedzie skuteczne lub
doprowadzi do zwolnienia czynnosci komor i wasci-
wej identyfikacji rytmu. Najbardziej typowy obraz trze-
potania przedsionkéw to rytm z czestoscig przed
sionkéw okoto 300/min, a wiec przy obecnosci bloku
2 : 1 bedzie obecna tachykardia okoto 150/min.
Znacznie szybsze rytmy (170/min lub wiecej) rzadko
sg wywolywane przez trzepotanie przedsionkéw

z blokiem 2 : 1.

Leczenie miarowego czestoskurczu z waskimi zespotami QRS

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

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

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

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

Jezeli sg przeciwwskazania do stosowania adeno-
zyny lub jest ona nieskuteczna (bez potwierdze-
nia, ze mamy do czynienia z trzepotaniem przed-
sionkéw) nalezy podaé bloker kanatu wapniowego
(np. werapamil 2,5-5 mg dozylnie przez 2 min).

NIEMIAROWY CZESTOSKURCZ Z WASKIMI
ZESPOLAMI QRS

Niemiarowy czestoskurcz z waskimi zespotami QRS
najczesciej jest AF z niekontrolowang odpowiedzig
komér lub, rzadziej, trzepotaniem przedsionkéw ze
zmiennym blokiem przedsionkowo-komorowym. Nale-
zy dokonaé zapisu EKG celem identyfikacji rytmu.
Gdy pacjent jest niestabilny, z objawami niewydol-
nosci wywotanymi arytmiag, nalezy wykonac¢ kardio-
wersje elektryczna.

Kiedy brak jest objawéw niewydolnosci zalecane po-
stepowanie obejmuje:

e farmakologiczng kontrole czesto$ci rytmu,

e umiarowienie przy uzyciu lekdw (farmakologiczna
kardiowersja),

82

e umiarowienie przez elektryczna kardiowersje,

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

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

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

W przypadku pacjentéw z AF i wspdtistniejgcym ze-
spotem WPW zalecana jest konsultacja specjalistycz-
na. U pacjentéw z zespotem preekscytacji i towarzy-
szacym AF lub trzepotaniem przedsionkéw nalezy
unikaé¢ stosowania adenozyny, diltiazemu, werapami-
lu lub digoksyny, poniewaz leki te moga, blokujac
przewodnictwo przedsionkowo-komorowe, wzglednie
nasili¢ zjawisko preekscytacji.

Leki antyarytmiczne
ADENOZYNA

Adenozyna jest naturalnie wystepujacym nukleoty-
dem purynowym. Zwalnia ona przewodnictwo przez
wezet przedsionkowo-komorowy, lecz ma niewielki
wplyw na pozostate komoérki migsnia sercowego

i drogi przewodzenia. Jest wysoce skuteczna w le-
czeniu napadowych SVT powodowanych petlami
re-entry, wigczajac w to AVNRT. W innych czesto-
skurczach z waskimi zespotami QRS, adenozyna,
poprzez zwolnienie czynnosci komoér, pozwala na
uwidocznienie wyj$ciowego rytmu przedsionkéw. Ma
ona wyjatkowo krétki czas potowiczego rozpadu, wy-
noszacy 10—15 sekund, dlatego tez jest podawana
w postaci bolusa rownolegle z szybkim wlewem do-
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zylnym lub szybkim wstrzyknigeciem roztworu soli fi-
zjologicznej. Najmniejsza skuteczna dawka to 6 mg
(niektore zrédta nie rekomenduja takiej dawki wste-
pnej), jezeli nie jest efektywna mozna dwukrotnie po-
wtdrzy¢ dawki po 12 mg co 1-2 minut. Powinno sie
poinformowacé pacjenta o przej$ciowych, nieprzyjem-
nych skutkach ubocznych podania tego leku, szcze-
goblnie o nudnosciach, uderzeniach goraca, dyskom-
forcie w klatce piersiowej [327]. W kilku krajach euro-
pejskich adenozyna nie jest dostepna, alternatywa
jest trojfosforan adenozyny (ATP). Jezeli i ten prepa-
rat jest nieosiggalny, nalezy podaé¢ werapamil. Teofili-
na i jej pochodne blokuja dziatanie adenozyny. U pa-
cjentéw otrzymujacych dypirydamol lub karbamazepi-
ne, jak rébwniez po przeszczepie miesnia sercowego,
zastosowanie adenozyny moze by¢ niebezpieczne
ze wzgledu na znaczne nasilenie efektu jej dziata-
nia. W tej grupie pacjentéw lub przy podazy leku do
zyly centralnej nalezy zmniejszy¢ poczatkowa dawke
do 3 mg. W przypadku obecnosci zespotu WPW blo-
kada wezta przedsionkowo-komorowego moze utat-
wiaé przewodnictwo przez istniejaca dodatkowa dro-
ge, co w czestoskurczach nadkomorowych doprowa-
dzi do niebezpiecznego przyspieszenia czynnosci ko-
mér. Ponadto rzadko wystepujaca reakcja na poda-
nie adenozyny w przebiegu WPW jest wyzwolenie
AF z szybka czynnoscig komor.

AMIODARON

Amiodaron podany dozylnie wptywa na kanaly sodo-
we, potasowe i wapniowe, jak réwniez posiada wia-
Sciwosci blokujace receptory a- i B-adrenergiczne.

Wskazaniami do dozylnego podania amiodaronu sa:

kontrola stabilnego hemodynamicznie VT, polimor-
ficznego VT oraz tachykardii z szerokimi zespota-
mi QRS niewiadomego pochodzenia,

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

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

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

i komorowych zaburzeniach rytmu. Gtéwnymi skutka-
mi ubocznymi terapii amiodaronem sa hipotensja

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

BLOKERY KANALU WAPNIOWEGO: WERAPAMIL
| DILTIAZEM

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

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

stabilny, regularny czestoskurcz z waskimi zespo-
tami QRS bez reakcji na podanie adenozyny i sty-
mulacje nerwu btednego,

kontrole rytmu komoér u pacjentéw z AF lub trzepota-
niem przedsionkéw z zachowana funkcja komér,
gdy czas trwania arytmii jest dtuzszy niz 48 godz.

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

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

z ciezka dysfunkcja lewej komory. Z tego powodu
blokery kanatu wapniowego uwazane sg za szkodli-
we u pacjentdéw z AF lub trzepotaniem przedsionkéw
w przebiegu zespotu preekscytacji (WPW).
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B-BLOKERY

Leki blokujace receptor B: atenolol, metoprolol, labe-
talol (posiadajgcy wtasciwosci blokujgce receptor a

i B), propranolol i esmolol zmniejszaja efekt krgza-
cych katecholamin, czesto$¢ skurczéw serca i obni-
zaja cisnienie krwi. Majg one takze dziatanie kardio-
protekcyjne u pacjentéw z OZW (ostry zespot wien-
cowy). Uzycie B-blokeréw jest wskazane w przypad-
ku nastepujacych czestoskurczéw:

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

u pacjentéw z zachowang funkcjg komor,

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

Dozylna dawka atenololu (B,) wynosi 5 mg podane

przez 5 minut. Mozna jg powtérzy¢ w razie potrzeby
po 10 minutach. Metoprolol (B;) jest podawany w daw-
kach 2-5 mg co 5 minut do catkowitej dawki 15 mg.
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Propranolol (B, i B, efekt) 100 pg/kg podaje sie powoli
w trzech réwnych dawkach w odstepach 2—3-minuto-
wych. Podawany dozylnie esmolol jest krotko dziataja-
cym lekiem (czas péitrwania 2—-9 min), blokujacym se-
lektywnie receptory 4. Dawka wysycajaca podana do-
zylnie przez minute wynosi 500 pg/kg. Nastepnie sto-
suje sie wlew 50—200 pg/kg/min.

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

MAGNEZ

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

w razie koniecznosci.
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4g. OPIEKA PORESUSCYTACYJNA

Wstep

Przywrécenie spontanicznego krazenia (ROSC)
jest tylko pierwszym krokiem w kierunku osiagnie-
cia celu jakim jest powrét do stanu zdrowia sprzed
zatrzymania krazenia. Interwencje podjete w okre-
sie poresuscytacyjnym znaczaco wpltywaja na kon-
cowy efekt leczenia [237, 331], jakkolwiek istnieje
mato danych dotyczacych tej fazy. Sposrod

22 105 pacjentéw przyjetych na oddziaty intensyw-
nej terapii w Wielkiej Brytanii po zatrzymaniu kra-
zenia, 9974 (45%) przezyto do momentu opuszcze-
nia intensywnej terapii, a 6353 (30%) przezyto do
wypisu za szpitala (dane z Intensive Care National
Audit and Research Centre — ICNARC, Londyn
grudzien 1995-pazdziernik 2004). Aby przywrécié
normalne funkcjonowanie centralnego systemu ner-
wowego (CSN), bez ubytkédw neurologicznych, mu-
si powr6cié¢ stabilny rytm, dajgcy wydolne hemody-
namicznie krazenie, jak rowniez musi byé wdrozo-
ne wtasciwe dalsze postepowanie resuscytacyjne
indywidualne u kazdego pacjenta. Faza poresuscy-
tacyjna rozpoczyna sie w miejscu, gdzie udaje sie
osiggna¢ ROSC. Po stabilizacji pacjent jest przeka-
zywany do wtasciwego oddziatu o wzmozonym
nadzorze (oddziat intensywnej terapii, oddziat
intensywnej opieki kardiologicznej) celem dalszego
monitorowania i leczenia.

Drogi oddechowe i oddychanie

Pacjenci, u ktérych doszto do krétkotrwatego epizo-
du zatrzymania krazenia i natychmiastowo zastoso-
wane leczenie przyniosto pozytywny rezultat moga
szybko odzyskaé prawidtowe funkcje CSN. Ci pa-
cjenci nie wymagaja intubacji dotchawiczej i wentyla-
cji, lecz powinno im sie podac tlen przez maske twa-
rzowa. Hipoksja i hiperkarbia moga zwiekszaé praw-
dopodobienstwo kolejnego epizodu zatrzymania kra-
zenia, jak rowniez wtérnego uszkodzenia mézgu. Na-
lezy rozwazy¢ intubacje dotchawicza, sedacje i kon-
trolowang wentylacje u kazdego pacjenta z obnizong
aktywnoscig CSN. Nalezy potwierdzi¢ wtasciwe poto-
zenie rurki intubacyjnej powyzej rozwidlenia tchawi-
cy. Hipokarbia powoduje skurcz naczyn mézgowych
i zmniejszenie przeptywu mozgowego [332]. Po za-
trzymaniu krgzenia hipokapnia wywotana hiperwenty-
lacja powoduje niedokrwienie mézgu [333—-336]. Nie
ma danych okreslajacych wtasciwy poziom PaCO,
po resuscytacji, lecz jest wskazane prowadzenie od-
powiedniej wentylacji w celu osiagniecia normokar-
bii. Nalezy monitorowa¢ zaréwno koricowo-wydecho-
wy poziom PCO,, jak i gazometrie krwi tetniczej. Po-
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daz tlenu powinna zapewni¢ wtasciwg saturacje krwi
tetnicze;j.

Korzystne jest odbarczenie zotadka za pomocag
zgtebnika. Rozdecie zotgdka powodowane przez
wentylacje usta—usta lub uzycie worka samorozpre-
zalnego z maska powoduje zmniejszenie ruchomos-
ci przepony i upo$ledza wentylacje. Nalezy zapobie-
gaé wystgpieniu kaszlu, gdyz zwiekszajac ci$nienie
wewnatrzczaszkowe moze doprowadzi¢ do przejscio-
wej hipoksemii. Zaleca sie stosowanie adekwatne;j
sedacji, a jezeli jest to absolutnie konieczne — poda-
zy lekéw zwiotczajacych. Zdjecie radiologiczne klatki
piersiowej pozwala na ocene potozenia rurki dotcha-
wiczej, cewnikbw w naczyniach centralnych itp. Wy-
korzystuje sie je rowniez w diagnostyce obrzeku

ptuc oraz powiktan resuscytacii, takich jak na przy-
ktad odma zwigzana ze ztamaniem zeber.

Krazenie

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

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

i czesto ustepuje w ciggu 2448 godzin [338]. Okres
poresuscytacyjny jest zwigzany ze znacznym wzros-
tem poziomu cytokin w surowicy, co moze si¢ manifes-
towac zespotem objawdw przypominajacym posoczni-
ce lub niewydolno$é wielonarzadowa [339]. Moze by¢
wskazana podaz ptynéw w celu zwiekszenia ci$nienia
napetniania prawej komory, cho¢ czasem przeciwnie,
nalezy zastosowaé diuretyki i leki wazodilatacyjne by
leczy¢ niewydolnos¢ lewokomorowa. Na oddziale inten-
sywnej terapii kluczowe jest inwazyjne monitorowanie
cisnienia krwi, a inwazyjny (cewnik w tetnicy ptucnej)
lub nieinwazyjny pomiar rzutu serca moze by¢ pomoc-
ny. Niewiele jest badan z randomizacja oceniajacych
wplyw cisnienia krwi na odlegte wyniki leczenia po za-
trzymaniu krgzenia. Jedno z nich nie wykazato r6znic
w stanie neurologicznym pomiedzy grupa pacjentow
ze $rednim cisnieniem krwi > 100 mm Hg w poréwna-
niu z grupa ze $rednim cisnieniem < 100 mm Hg

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

Inwalidztwo (zapobieganie powiktaniom
neurologicznym)

PERFUZJA MOZGOWA

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

W tych okoliczno$ciach hipotensja znaczaco upo$le-
dza mézgowy przeptyw krwi, nasilajac uszkodzenie

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

SEDACJA

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

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

KONTROLA DRGAWEK

Drgawki i/lub mioklonie wystepuja w przypadku 5-15%
dorostych pacjentéw po ROSC i okoto 40% spoérod
pozostajacych w stanie $pigczki [343]. Drgawki mo-
ga spowodowac az czterokrotne zwiekszenie meta-
bolizmu mézgowego. Przedtuzone drgawki doprowa-
dzajg do uszkodzenia CSN i powinny byé kontrolo-
wane za pomocg benzodiazepin, fenytoiny, propofo-
lu lub barbituranéw. Kazdy z wymienionych lekow
moze powodowaé hipotensje, ktéra musi byé leczo-
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na we wiasciwy sposéb. Drgawki i mioklonie same

w sobie nie majg wptywu na efekt koricowy lecze-
nia, ale wystapienie stanu padaczkowego, a szcze-
goblnie stanu mioklonicznego wigze sie z gorszg prog-
noza [343, 344].

KONTROLA TEMPERATURY

Okres hipertermii (hiperpyreksji) wystepuje czesto

W ciggu pierwszych 48 godzin po zatrzymaniu kraze-
nia [345-347]. Ryzyko wystapienia powiktari neurolo-
gicznych zwieksza sie z kazdym stopniem temperatu-
ry ciata powyzej 37°C [348]. Leki przeciwgoraczko-
we i/lub chtodzenie fizykalne zmniejszaja obszary za-
watowe w badaniach uogélnionego niedokrwienia
CSN na zwierzetach [349, 350]. Nalezy leczy¢ kaz-
dy epizod hipertermii w okresie pierwszych 72 go-
dzin po zatrzymaniu krazenia, stosujac leki prze-
ciwgoragczkowe lub aktywne ochtadzanie.

TERAPEUTYCZNA HIPOTERMIA

Uwaza sig, ze umiarkowana hipotermia hamuje wiele
reakcji chemicznych zwigzanych z uszkodzeniem re-
perfuzyjnym. Zalicza sie do nich powstawanie wolnych
rodnikéw, uwalnianie aminokwaséw pobudzajacych,
przesuniecia jonéw wapnia, co moze kolejno powodo-
waé uszkodzenie mitochondriéw i apoptoze (zaprogra-
mowang $mier¢ komérki) [351-353]. Dwa badania kli-
niczne z randomizacjg wykazaty poprawe wynikéw kon-
cowych u dorostych w stanie $pigczki po resuscytaciji
z powodu pozaszpitalnego zatrzymania krazenia (VF),
u ktérych zastosowano obnizenie temperatury ciata

w kilka minut lub godzin po ROSC [354, 355]. U pa-
cjentéw utrzymywano obnizong do 32—-34°C temperatu-
re ciata przez 12-24 godzin. Jedno z badar udoku-
mentowato poprawe analizowanych parametréw meta-
bolitycznych (poziom mleczanéw i ekstrakcja tlenu).

W tym badaniu stosowano hipotermie u pozostajacych
w $pigczce pacjentdow z ROSC po pozaszpitalnym za-
trzymaniu krazenia, do ktérego dosztio w mechanizmie
PEA lub asystolii [356]. Inne, mate badanie wykazato
korzysci po stosowaniu terapeutycznej hipotermii u pa-
cientéw w stanie $pigczki po NZK w mechanizmie
nie-VF [357].

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

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

Nieprzytomni, dorosli pacjenci z przywréconym kra-
zeniem po pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia
(VF) powinni byé ochtodzeni do temperatury 32—-34°C.
Chtodzenie nalezy wdrozy¢ jak najwczes$niej i utrzy-
mac przez co najmniej 12—-24 godzin [368—374].
Indukowana hipotermia moze by¢ réwniez korzystna
u nieprzytomnych pacjentéw z ROSC po pozaszpital-
nym zatrzymaniu krgzenia w mechanizmie nie do de-
fibrylacji, jak réwniez w przypadkach wewnatrzszpi-
talnego zatrzymania krazenia. Nalezy leczy¢ drzenia
migsniowe poprzez zapewnienie odpowiedniej seda-
cji lub stosujac leki zwiotczajgce. Zwykle wystarcza-
jace jest podawanie lekéw zwiotczajacych w postaci
boluséw, ale czasem konieczne jest zastosowanie
ich ciagtego wlewu. Nalezy wolno ogrzewac pacjen-
téw (0,25-0,5°C/godz.) i unika¢ hipertermii. Ustale-
nie optymalnych warto$ci docelowej temperatury,
szybkosci i czasu trwania ochtadzania oraz szybkos-
ci ogrzewania pacjentéw wymaga dalszych badan.
Dane te nie zostaly jeszcze okreslone.

KONTROLA POZIOMU GLUKOZY

Istnieje silny zwigzek pomiedzy wysokim poziomem gli-
kemii u pacjentdow po resuscytacji, a niekorzystnym
neurologicznym rokowaniem [237—244]. Przetrwata
hiperglikemia w przebiegu udaru mézgu zwigzana jest
rowniez z gorszym neurologicznym wynikiem leczenia
[375-378]. Scista kontrola glikemii (4,4-6,1 mmol/l lub
80-110 mg/dl) przy uzyciu insuliny redukuje wewnatrz-
szpitalng $miertelno$¢ u powaznie chorych, dorostych
pacjentéw [379, 380], ale nie dotyczy to jedynie pacjen-
téw po zatrzymaniu krazenia. Uwaza sie, ze korzysci
zalezne s3 raczej od Scistej kontroli glikemii, a nie od
podanej dawki insuliny [381]. Jedno z badan na szczu-
rach wykazato poprawe neurologicznego rokowania

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

w miare obnizania docelowego poziomu glikemii.

U wszystkich ciezko chorych pacjentéw, wigczajac pa-
cjentéw przyjetych do OIT po zatrzymaniu krazenia, na-
lezy monitorowaé poziom glikemii, a hiperglikemie le-
czy¢ wlewem insuliny. Poziom glikemii, wymagajacy
insulinoterapii, i docelowy poziom glukozy we krwi po-
winny by¢ okre$lone lokalnymi protokotami postepowa-
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nia. Istnieje potrzeba prowadzenia badan dotyczacych
kontroli glikemii po zatrzymaniu krgzenia.

Czynniki prognostyczne

Po skutecznej resuscytacji miesnia sercowego

i uzyskaniu stabilnego rytmu oraz rzutu serca orga-
nem najbardziej wptywajacym na indywidualne prze-
zycie po NZK jest mozg. Dwie trzecie pacjentow
przyjetych na oddziat intensywnej terapii po poza-
szpitalnym zatrzymaniu krgzenia umiera z powodu
uszkodzen neurologicznych [383]. W przypadku pa-
cjentéw po wewnatrzszpitalnym zatrzymaniu kraze-
nia odsetek ten wynosi 25%. Poszukiwane sa czynni-
ki umozliwiajace przewidywanie powiktan neurolo-
gicznych, ktére mozna by wykorzystaé u pacjentéw
bezposrednio po ROSC. Tego typu testy musza
mieé¢ 100% specyficznosci.

TESTY KLINICZNE

Nie ma neurologicznych objawoéw, ktére pomogtyby
przewidzie¢ wynik leczenia w ciggu pierwszych go-
dzin po ROSC. W ciagu 3 dni po wystgpieniu $pigcz-
ki zwigzanej z zatrzymaniem krazenia 50% pacjen-
téw nie majacych szans na ostateczne wyzdrowienie
umiera. W pozostatej grupie wykazano, ze brak reak-
cji Zrenic na Swiatto oraz brak motorycznej odpowie-
dzi na bodziec bélowy w 3. dobie od ROSC to nieza-
leznie wysoce specyficzne czynniki, zwigzane ze
zlym rokowaniem ($mier¢ lub stan wegetatywny)
[384-386].

TESTY BIOCHEMICZNE

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

w indywidualnych przypadkach.

BADANIA ELEKTROFIZJOLOGICZNE
Somatosensoryczne potencjaty wywotane z nerwu

posrodkowego u pacjentdow z prawidtowa temperatu-
rg ciata, pozostajgcych w stanie $pigczki w 72 godzi-
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ny po zatrzymaniu krazenia, wskazujg na zty wynik
leczenia ze 100% specyficznoscia [384]. Obustronny
brak sktadnika N20 potencjatdéw wywotanych u pa-
cjentéw pozostajacych w $pigczce pochodzenia hipo-
ksyczno-anoksycznego wigze sie jednoznacznie ze
ztym rokowaniem. Badanie elektroencefalograficzne
wykonane co najmniej 24—48 godzin po ROSC do-
starcza ograniczonej ilosci prognostycznych informa-
cji [401— —413]. Prawidtowy lub patologiczny zapis
EEG pozwala prognozowaé w sposéb wiarygodny,
jakkolwiek zapisy bedace pomiedzy tymi ekstremami
nie pozwalajg na wycigganie wnioskow.
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