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Wstęp

PROCES OPRACOWYWANIA WYTYCZNYCH

Europejska Rada Resuscytacji — European Resuscita-

tion Council (ERC) wydała wytyczne dotyczące za-

awansowanych zabiegów resuscytacyjnych u dzieci

(Paediatric Life Support — PLS) w 1994, 1998 i 2000

roku [1–4]. Ostatnie wytyczne były oparte na Internatio-

nal Consensus on Science opublikowanym przez Ame-

rican Heart Association we współpracy z International

Liaison Commitee on Resuscitation (ILCOR).

Przygotowano i przeprowadzono serię badań z za-

kresu resuscytacji, opartych na wiarygodnych fak-

tach naukowych, które zostały zebrane i opublikowa-

ne w sierpniu 2000 roku jako Guidelines 2000 for

Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Car-

diovascular Care [5–6].

Proces ten został powtórzony w latach 2004–2005,

czego efektem był CoSTR. Informacje w nim zawarte

zostały jednocześnie opublikowane w Resuscitaton,

Circulation i Paediatrics w listopadzie 2005 roku [7–8].

Grupa Robocza ERC do spraw PLS przeanalizowała

ten dokument, poparty literaturą naukową i w wytycz-

nych zarekomendowała ERC zmiany dotyczące zabie-

gów resuscytacyjnych u dzieci. Zmiany te przedstawio-

ne są w tym rozdziale.

ZMIANY W WYTYCZNYCH

Wprowadzanie zmian w wytycznych było odpowie-

dzią na nowe przekonywające dowody naukowe,

a tam gdzie to możliwe miało na celu uproszczenie

wytycznych, aby ułatwić nauczanie i zapamiętywanie.

Do tej pory brak było wiarygodnych dowodów nau-

kowych opartych na wynikach badań dotyczących

resuscytacji u dzieci. Niektóre wnioski sformułowa-

no na podstawie prac doświadczalnych na zwierzę-

tach, a inne na podstawie danych dotyczących lu-

dzi dorosłych.

Opracowując aktualne wytyczne, położono duży na-

cisk na uproszczenie procedur. Dane dotyczące resus-

cytacji dzieci nie są liczne, gdyż wielokrotnie ratownicy

nie podejmowali resuscytacji w obawie, że zrobią

dziecku krzywdę. Ta obawa wynika z przeświadczenia,

iż wytyczne dotyczące resuscytacji dzieci są inne.

Głównym obszarem badań była możliwość wykorzysta-

nia tych samych wytycznych dla wszystkich: zarówno

dorosłych, jak i dzieci. Rozpoczęcie resuscytacji przez

świadków zdarzenia znacząco poprawia przeżywal-

ność [9, 10]. Istnieją również silne dowody oparte na

zwierzęcych modelach pediatrycznych, że nawet samo

wykonywanie uciskania klatki piersiowej lub wentylowa-

nie powietrzem wydechowym jest lepsze niż nie robie-

nie niczego [11].

Wynika z tego, że przeżywalność można popra-

wić, jeśli świadkowie zdarzenia, którzy do tej pory

nie podejmowali działań, zostaną zachęceni do

rozpoczęcia resuscytacji, nawet jeśli nie będą po-

stępować zgodnie z algorytmem opracowanym dla

dzieci.

Istnieją wyraźne różnice pomiędzy występującą zwy-

kle u dorosłych sercową przyczyną zatrzymania krą-

żenia, a częstszą u dzieci przyczyną oddechową

[12], dlatego odmienny algorytm jest uzasadniony

dla tych, którzy pracują z dziećmi w stanach zagro-

żenia życia (zazwyczaj są to osoby z wykształce-

niem medycznym). W związku z tym osoby te wyma-

gają bardziej zaawansowanego szkolenia.

STOSUNEK UCIŚNIĘĆ DO WENTYLACJI

Zalecenia ILCOR uzależniały stosunek uciśnięć klat-

ki piersiowej do ilości oddechów od faktu, czy obec-

ny jest jeden, czy więcej niż jeden ratownik. ILCOR

zaleca, aby ratownicy przedmedyczni, którzy zazwy-

czaj uczą się techniki resuscytacji wykonywanej

przez jednego ratownika, byli uczeni stosowania 30

uciśnięć do 2 oddechów ratowniczych. Stosunek ten

jest taki sam jak w wytycznych dotyczących resuscy-

tacji dorosłych i umożliwia resuscytację dzieci z wy-

korzystaniem jak najmniejszej ilości dodatkowych in-

formacji. Dwóch lub więcej ratowników, z obowiąz-

kiem udzielania pomocy, należy uczyć techniki 15 : 2,

co zostało zatwierdzone na podstawie badań na ma-

nekinach i zwierzętach [13–17]. Są to osoby z wy-

kształceniem medycznym, które powinny przejść roz-

szerzone szkolenie, ukierunkowane szczególnie na
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resuscytację pacjentów pediatrycznych. Nie ma żad-

nych danych popierających wyższość któregokolwiek

stosunku wentylacji do uciskania klatki piersiowej

u dzieci. CV 5 : 1 i 15 : 2 były analizowane na pod-

stawie badań na manekinach, zwierzętach i mode-

lach matematycznych. Istnieje coraz większa ilość

dowodów, że stosunek 5 : 1 nie zapewnia wystarcza-

jącej liczby uciśnięć [14, 18].

Nie ma uzasadnienia dla używania dwóch różnych

technik uciśnięć do wentylacji u dzieci poniżej lub

powyżej 8. roku życia, dlatego jednolita technika

15 : 2 resuscytacji prowadzonej przez kilka osób

z wykształceniem medycznym jest logicznym

uproszczeniem.

Nie ma żadnej korzyści z tego uproszczenia, jeśli ra-

townicy przedmedyczni byliby uczeni zastosowania

innej techniki uciśnięć do wentylacji gdy jest ich

dwóch. Osoby mające obowiązek udzielania pomocy

mogą użyć techniki 30 : 2 jeśli są same, szczególnie

gdy nie osiągają wystarczającej liczby uciśnięć z po-

wodu konieczności wykonywania naprzemiennie wen-

tylacji i uciśnięć.

DEFINICJA WIEKU 

Zastosowanie jednej techniki uciśnięć do wentyla-

cji u dzieci we wszystkich grupach wiekowych,

wraz z obniżeniem w zaleceniach dolnego limitu

wieku zastosowania automatycznych defibrylato-

rów zewnętrznych AED sprawia, że utrzymanie po-

działu wytycznych na te dla dzieci powyżej i poni-

żej 8. roku życia jest zbyteczne. Różnice pomię-

dzy resuscytacją dzieci i dorosłych są głównie

oparte na różnej etiologii zatrzymania krążenia,

u dzieci, w odróżnieniu od dorosłych, NZK ma

rzadko przyczynę kardiologiczną. Początek pokwi-

tania, który jest fizjologicznym końcem dzieciń-

stwa, jest najbardziej logiczną górną granicą wie-

ku w wytycznych pediatrycznych. Ułatwia to okre-

ślenie górnej granicy wieku w wytycznych, w prze-

ciwieństwie do limitu w latach, ponieważ wiek mo-

że nie być znany w momencie rozpoczęcia resu-

scytacji. Wyjaśniając, niewłaściwe i niepotrzebne

jest oficjalne ustanawianie początku pokwitania.

Jeśli ratownicy są przekonani, że pacjentem jest

dziecko, powinni użyć wytycznych dla pacjenta pe-

diatrycznego.

Jeśli źle oceniono wiek poszkodowanego, i okazu-

je się on być młodym dorosłym, szkoda będzie nie-

wielka, jako że badania nad etiologią wykazały, że

pediatryczne przyczyny zatrzymania krążenia utrzy-

mują się nadal aż do wczesnej dojrzałości [19]. Za

niemowlę uznajemy dziecko poniżej 1. roku życia,

dziecko natomiast jest to pacjent pomiędzy 1. ro-

kiem życia a okresem pokwitania. Zróżnicowanie

na niemowlęta i dzieci starsze jest konieczne, po-

nieważ występuje kilka istotnych różnic pomiędzy

tymi dwiema grupami.

TECHNIKA UCISKANIA KLATKI PIERSIOWEJ

Modyfikacja oparta na nowej definicji wieku umożli-

wia uproszczenie zaleceń dotyczących uciskania

klatki piersiowej. Zalecenia dotyczące wyznacze-

nia miejsca uciśnięć klatki piersiowej u niemowląt

są teraz takie same, jak u dzieci starszych. Istnie-

ją dowody, że zastosowanie poprzednich zaleceń

mogło powodować w rezultacie uciskanie nadbrzu-

sza [20]. Technika uciskania klatki piersiowej u nie-

mowląt pozostała ta sama: dla jednego ratownika

technika dwóch palców, natomiast dla dwóch lub

więcej ratowników technika dwóch kciuków i dłoni

obejmujących klatkę piersiową [21–25]. W przypad-

ku starszych dzieci nie ma już podziału na techni-

kę jednej lub dwóch dłoni [26]. Główny nacisk jest

położony na osiągnięcie odpowiedniej głębokości

uciśnięć z jak najmniejszymi przerwami, przy uży-

ciu jednej lub dwóch dłoni w zależności od wyboru

ratownika.

AUTOMATYCZNE DEFIBRYLATORY ZEWNĘTRZNE (AED)

Doniesienia opublikowane od czasu wydania Mię-

dzynarodowych Wytycznych Resuscytacji 2000 mó-

wiły o bezpiecznym i skutecznym użyciu AED

u dzieci poniżej 8. roku życia. Ponadto ostatnie ba-

dania pokazały, że AED są w stanie dokładnie roz-

poznać zaburzenia rytmu u dzieci i istnieje bardzo

małe prawdopodobieństwo aby zalecały defibryla-

cję gdy jest ona niewskazana [29, 30]. Wskutek te-

go zalecenia użycia AED zostały skorygowane

i do grupy pacjentów włączono wszystkie dzieci po-

wyżej 1. roku życia [31]. Niemniej jednak, jeśli

istnieje prawdopodobieństwo, że AED trzeba bę-

dzie użyć u dzieci, nabywca powinien sprawdzić,

czy działanie określonego modelu było testowane

pod kątem zaburzeń rytmu występujących u dzie-

ci. Obecnie wielu producentów dostarcza na zamó-

wienie dziecięce elektrody samoprzylepne lub opro-

gramowanie standardowo obniżające energię urzą-

dzenia do 50–75 J [32]. Takie urządzenia są zale-

cane dla dzieci pomiędzy 1. a 8. rokiem życia [33,

34]. Jeśli taki system lub urządzenie z ręcznym

wyborem energii jest niedostępne, w przypadku

dzieci powyżej 1. roku życia można zastosować

niezmodyfikowane AED przeznaczone dla doros-

łych [35]. Nie ma aktualnie wystarczających dowo-

dów za lub przeciw użyciu AED u dzieci poniżej 1.

roku życia. 
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DEFIBRYLATORY MANUALNE

Rekomendacje z 2005 Consensus Conference

(C2005) dotyczące leczenia migotania komór (VF)

i częstoskurczu komorowego bez tętna (VT) u dzie-

ci zalecają szybkie wykonanie defibrylacji. W za-

awansowanych zabiegach resuscytacyjnych u do-

rosłych zalecane jest wykonanie jednej defibryla-

cji, a następnie rozpoczęcie BLS bez sprawdzania

tętna lub ponownej oceny rytmu (patrz rozdział 3).

Następstwem tej strategii pojedynczej defibrylacji

za pomocą defibrylatora jednofazowego u doros-

łych jest zalecenie dostarczenia początkowej daw-

ki energii wyższej niż poprzednio stosowane

(360 J zamiast 200 J) (patrz rozdział 3). Nieznany

jest najwłaściwszy poziom energii bezpiecznej

i efektywnej defibrylacji u dzieci, ale modele zwie-

rzęce i nieliczne kliniczne przypadki pediatryczne

pokazują, że dawka większa niż 4 J/kg jest sku-

teczna i nie wywołuje efektów ubocznych [27, 34,

36, 37]. Energie dwufazowe są co najmniej równie

skuteczne i powodują mniej dysfunkcji miokardium

po defibrylacji niż energie jednofazowe [33, 34,

37–40]. Aby uprościć sekwencje i utrzymać zgod-

ność z technikami BLS i ALS u dorosłych, u dzieci

zalecana jest strategia pojedynczej defibrylacji

z użyciem niewzrastającej dawki energii 4 J/kg

(jednofazowej lub dwufazowej).

KOLEJNOŚĆ POSTĘPOWANIA W PRZYPADKU
OBECNOŚCI CIAŁA OBCEGO W DROGACH
ODDECHOWYCH U DZIECI

Wytyczne dotyczące postępowania w przypadku

obecności ciała obcego w drogach oddechowych

u dzieci (Foreign-Body Airway Obstruction — FBAO)

zostały uproszczone i ujednolicone z wytycznymi

postępowania u dorosłych. Zmiany te będą omówio-

ne na końcu tego rozdziału. 

W dalszej części tekstu użycie rodzaju męskiego od-

nosi się również do rodzaju żeńskiego, a słowo

„dziecko” dotyczy zarówno niemowlęcia jak i dziec-

ka, chyba, że będzie podane inaczej.
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6a. PODSTAWOWE ZABIEGI
RESUSCYTACYJNE U DZIECI

Kolejność postępowania

Ratownicy, którzy umieją wykonywać BLS u do-

rosłych i nie posiadają konkretnej wiedzy z zakre-

su resuscytacji dzieci, mogą używać sekwencji dla

dorosłych z zastrzeżeniem, że powinni najpierw

wykonać 5 oddechów ratowniczych, a następnie

przez minutę prowadzić BLS zanim udadzą się po

pomoc. (ryc. 6.1, patrz też wytyczne BLS u do-

rosłych).

Poniższa sekwencja ma być stosowana przez ratow-

ników z obowiązkiem udzielenia pomocy pracują-

cych z dziećmi w stanach zagrożenia życia (zwykle

osoby z wykształceniem medycznym).

1. Upewnij się, że jest bezpiecznie zarówno dla cie-

bie jak i dla dziecka.

2. Sprawdź reakcję dziecka:

● delikatnie potrząśnij dzieckiem i zapytaj głoś-

no: „Czy wszystko w porządku?”,

● nie potrząsaj niemowlęciem i dzieckiem, jeśli

podejrzewasz u niego uraz szyjnego odcinka

kręgosłupa.

3a. Jeśli dziecko odpowiada lub porusza się:

● pozostaw dziecko w pozycji w jakiej je zastałeś

(pod warunkiem, że jest ona dla niego bezpieczna),

● oceń jego stan i udziel pomocy w razie potrzeby,

● powtarzaj regularnie ocenę stanu ogólnego dziecka.

3b. Jeśli dziecko nie reaguje:

● głośno wołaj o pomoc,

● udrożnij drogi oddechowe dziecka poprzez od-

gięcie głowy i uniesienie żuchwy w następują-

cy sposób:

❍ początkowo w pozycji zastanej, umieść rę-

kę na czole dziecka i delikatnie odegnij je-

go głowę ku tyłowi,

❍ w tym samym czasie umieść opuszki palca

(lub palców) pod bródką dziecka i unieś ją;

nie naciskaj na tkanki miękkie pod bródką,

bo możesz spowodować niedrożność dróg

oddechowych,

❍ jeśli wciąż masz trudności z udrożnieniem

dróg oddechowych, spróbuj metody wysu-

nięcia żuchwy; połóż palce wskazujące oby-

dwu rąk za żuchwą dziecka, po jej bokach

i popchnij ją do przodu,

❍ obie metody mogą być łatwiejsze do wyko-

nania, jeśli dziecko zostanie delikatnie obró-

cone na plecy.

Jeżeli podejrzewasz istnienie urazu okolicy szyi, sta-

raj się udrożnić drogi oddechowe, używając jedynie

metody wysunięcia żuchwy. Jeśli nadal jest to nie-

skuteczne, zastosuj niewielkie odchylenie głowy do

tyłu, do momentu aż drogi oddechowe zostaną

udrożnione.

4. Utrzymując drożność dróg oddechowych wzro-

kiem, słuchem i dotykiem oceń, czy występują

prawidłowe oddechy poprzez przysunięcie swojej

twarzy blisko twarzy dziecka i obserwowania jego

klatki piersiowej:

● obserwuj ruchy klatki piersiowej,

● słuchaj w okolicy nosa i ust dziecka szmerów

oddechowych,

● poczuj ruch powietrza na swoim policzku.Ryc. 6.1. Algorytm BLS u dzieci
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Patrz, słuchaj i staraj się wyczuć nie dłużej niż

10 sekund zanim podejmiesz decyzję.

5a. Jeśli dziecko oddycha prawidłowo:

● ułóż dziecko w pozycji bezpiecznej (patrz 

dalej),

● regularnie oceniaj oddech.

5b. Jeśli dziecko nie oddycha lub ma oddechy ago-

nalne (nieregularne, rzadkie oddechy):

● delikatnie usuń widoczne ciała obce mogące

powodować niedrożność dróg oddechowych,

● wykonaj 5 oddechów ratowniczych,

● podczas wykonywania oddechów ratowni-

czych zwróć uwagę na pojawienie się kaszlu

lub odruchów z tylnej ściany gardła w odpo-

wiedzi na twoje działania; obecność lub brak

tego typu reakcji stanowi część oceny oznak

krążenia; zostaną one opisane w dalszej częś-

ci rozdziału.

Oddechy ratownicze u dziecka powyżej 1. roku powin-

ny być wykonane w następujący sposób (ryc. 6.2):

● zapewnij odgięcie głowy i uniesienie żuchwy,

● kciukiem i palcem wskazującym ręki leżącej na

czole zaciśnij miękkie części nosa,

● rozchyl nieco usta dziecka, ale utrzymuj uniesie-

nie bródki,

● nabierz powietrza, obejmij szczelnie swoimi usta-

mi usta dziecka i upewnij się, że nie ma przecie-

ku powietrza,

● wykonaj powolny wydech do ust poszkodowane-

go trwający ok. 1–1,5 sekundy, obserwując równo-

cześnie unoszenie się klatki piersiowej,

● utrzymując odgięcie głowy i uniesienie żuchwy od-

suń swoje usta od ust poszkodowanego i obserwuj,

czy podczas wydechu opada klatka piersiowa,

● ponownie nabierz powietrza i powtórz opisaną

sekwencję 5 razy; oceń jakość oddechu obserwu-

jąc klatkę piersiową dziecka: powinna się unosić

i opadać jak przy normalnym oddechu. 

Oddechy ratownicze dla niemowląt powinny być wy-

konane w następując sposób (ryc. 6.3):

● umieść głowę w pozycji neutralnej i unieś bródkę,

● nabierz powietrza, obejmij szczelnie swoimi usta-

mi usta i nos dziecka i upewnij się, że nie ma

przecieku powietrza. Jeśli u starszego niemowlę-

cia nie można objąć ust i nosa, ratownik może

próbować objąć swoimi ustami albo usta, albo

nos niemowlęcia (jeśli tylko nos — należy zacis-

nąć usta, aby powietrze nie wydostawało się na

zewnątrz),

● powoli wdmuchuj powietrze do ust i nosa niemow-

lęcia przez 1–1,5 sekundy, w ilości wystarczającej

do widocznego uniesienia się klatki piersiowej,

● utrzymując odgięcie głowy i uniesienie żuchwy od-

suń swoje usta od ust poszkodowanego i obserwuj,

czy podczas wydechu opada klatka piersiowa,

Ryc. 6.2. Wentylacja usta–usta u dzieci Ryc. 6.3. Wentylacja usta–usta nos u niemowląt
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● ponownie nabierz powietrza i powtórz opisaną

sekwencję 5 razy.

Jeśli wykonanie skutecznego oddechu natrafia na

trudność, drogi oddechowe mogą być niedrożne.

Wtedy:

● otwórz usta dziecka i usuń z nich wszelkie

widoczne przeszkody; nigdy nie staraj się usunąć

ciała obcego na ślepo,

● upewnij się, że głowa jest prawidłowo odgięta,

bródka uniesiona, ale także, że szyja nie jest nad-

miernie wyprostowana,

● jeśli odgięcie głowy i uniesienie bródki nie powo-

duje udrożnienia dróg oddechowych, spróbuj me-

tody wysunięcia żuchwy,

● podejmij do 5 prób w celu uzyskania efektywnych

oddechów, jeśli nadal jest to nieskuteczne, roz-

pocznij uciskanie klatki piersiowej.

6. Oceń układ krążenia dziecka. Masz nie więcej

niż 10 sekund na:

● poszukiwanie oznak krążenia — zalicza się do te-

go ruch, kaszel lub prawidłowy oddech (nie odde-

chy agonalne, które są rzadkie i nieregularne),

● sprawdzenie tętna (jeśli jesteś przeszkolony), ale

upewnij się, że nie zajmie ci to więcej niż 10 sekund.

U dziecka powyżej 1. roku życia badaj tętno na tętni-

cy szyjnej.

Jeśli jest to niemowlę, badaj tętno na tętnicy ramien-

nej na wewnętrznej stronie ramienia.

7a. Jeżeli jesteś pewien, że w ciągu 10 sekund

stwierdziłeś obecność oznak krążenia:

● jeśli to konieczne, kontynuuj oddechy ratownicze

aż do powrotu spontanicznego oddechu,

● jeśli dziecko nadal jest nieprzytomne, ułóż je

w pozycji bezpiecznej,

● powtarzaj regularnie ocenę stanu ogólnego dziecka.

7b. Jeśli brak tętna (oznak krążenia) lub gdy tętno

jest wolne (poniżej 60/min z objawami złej per-

fuzji) lub nie masz pewności, czy jest obecne:

● rozpocznij uciskanie klatki piersiowej,

● połącz oddechy ratownicze z uciskaniem klatki pier-

siowej.

Uciskania klatki piersiowej należy wykonać w nastę-

pujący sposób. U dzieci należy uciskać jedną trzecią

dolną mostka. Aby uniknąć uciskania nadbrzusza,

należy zlokalizować wyrostek mieczykowaty poprzez

znalezienie miejsca gdzie łuki żebrowe łączą się ze

sobą. Szerokość jednego palca powyżej tego punktu

wyznaczy prawidłowe miejsce do uciskania mostka.

Uciśnięcia powinny być wystarczające aby obniżyć

mostek do około jednej trzeciej głębokości klatki pier-

siowej. Należy zwolnić ucisk i powtarzać tę czyn-

ność z częstością około 100/min. Po 15 uciśnięciach

należy odgiąć głowę, unieść żuchwę i wykonać dwa

efektywne oddechy. Uciskanie klatki piersiowej i od-

dechy ratownicze powinno się kontynuować w sto-

sunku 15 : 2. Jeśli ratownik jest sam, może użyć sto-

sunku 30 : 2, zwłaszcza jeśli ma trudności w zmienia-

niu pozycji pomiędzy uciskaniem a wentylacją. Cho-

ciaż częstość uciśnięć wynosi 100/min, rzeczywista

liczba uciśnięć na minutę będzie mniejsza niż 100,

ze względu na przerwy na wykonanie oddechów.

Najkorzystniejsza metoda uciskania klatki piersiowej

różni się nieznacznie u dzieci i niemowląt.

W przypadku wykonywania uciśnięć klatki piersiowej

u niemowląt przez jednego ratownika zalecany jest

masaż opuszkami dwóch palców (ryc. 6.4), nato-

miast gdy jest dwóch lub więcej ratowników należy

użyć techniki dwóch kciuków i dłoni obejmujących

klatkę piersiową niemowlęcia. Należy umieścić kciu-

ki jeden obok drugiego w jednej trzeciej dolnej mo-

stka (jak powyżej), ułożone w kierunku głowy nie-

mowlęcia. Pozostałe palce obu dłoni obejmują klatkę

piersiową, a końce palców podtrzymują plecy nie-

mowlęcia. Należy uciskać dwoma kciukami dolną

część mostka aby obniżyć mostek do około jednej

trzeciej głębokości klatki piersiowej. 

Ryc. 6.4. Uciskanie klatki piersiowej — niemowlę
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Aby wykonać uciskanie klatki piersiowej u dziecka

powyżej 1. roku życia należy umieścić nadgarstek

jednej ręki w jednej trzeciej dolnej mostka (jak po-

wyżej) (ryc. 6.5 i 6.6). Konieczne jest uniesienie

palców aby upewnić się, że nie uciska się żeber.

Należy ustawić się pionowo nad klatką piersiową

ratowanego, wyprostować ramiona i uciskać tak,

aby obniżyć mostek do około jednej trzeciej głębo-

kości klatki piersiowej. W przypadku większych

dzieci lub mniejszych ratowników łatwiej to będzie

osiągnąć przy użyciu dwóch rąk ze splecionymi

palcami. 

8. Kontynuuj resuscytację do czasu:

● powrotu oznak życia u dziecka (spontaniczny

oddech, tętno, ruch),

● przybycia wykwalifikowanej pomocy,

● wyczerpania własnych sił.

KIEDY WZYWAĆ POMOC

Dla ratowników ważne jest, aby wezwać pomoc tak

szybko jak to możliwe, kiedy tylko dziecko straci

przytomność.

● Gdy jest więcej niż jeden ratownik, jeden z nich

rozpoczyna resuscytację, podczas gdy drugi idzie

po pomoc.

● Gdy jest tylko jeden ratownik, prowadzi on resu-

scytację przez około minutę zanim pójdzie po

pomoc. Aby zminimalizować czas trwania

przerw w BLS, możliwe jest przeniesienie nie-

mowlęcia lub małego dziecka do miejsca wzy-

wania pomocy.

● Jedynym wyjątkiem, kiedy nie należy prowadzić

BLS przez minutę zanim uda się po pomoc jest

przypadek, kiedy dziecko nagle straci przytom-

ność i jest to zauważone przez jednego ratowni-

ka. W tej sytuacji najbardziej prawdopodobną

przyczyną zatrzymania krążenia są zaburzenia ryt-

mu serca i dziecko wymaga defibrylacji. Należy

natychmiast szukać pomocy jeśli nikt inny nie mo-

że tego zrobić. 

Pozycja bezpieczna

Nieprzytomne dziecko z drożnymi drogami odde-

chowymi i ze spontanicznym oddechem powinno

być ułożone w pozycji bezpiecznej. Jest kilka wa-

riantów tej pozycji i każdy z nich ma swoich zwo-

lenników, ale istotne są reguły, które powinny być

spełnione.

● Jeśli jest to możliwe, połóż dziecko w pozycji naj-

bardziej zbliżonej do bocznej, z otwartym ustami

umożliwiającymi wydostanie się płynnej treści. 

● Pozycja powinna być stabilna. Niemowlęta mogą

potrzebować podparcia za pomocą małej podusz-

ki lub zrolowanego koca położonego za plecami

dziecka celem utrzymania go w takiej pozycji.

● Unikaj wywierania ucisku na klatkę piersiową, bo

może to utrudnić oddychanie.

Ryc. 6.5. Uciskanie klatki piersiowej jedną ręką — dziecko

Ryc. 6.6. Uciskanie klatki piersiowej dwoma rękami — dziecko

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u dzieci

115



● Przewrócenie dziecka na bok z jednej strony na

drugą powinno być możliwe łatwe i bezpieczne.

Należy uwzględnić prawdopodobne uszkodzenia

kręgosłupa w odcinku szyjnym. 

● Zapewnij możliwość obserwacji i łatwego dostępu

do dróg oddechowych.

● Pozycja bezpieczna stosowana u dorosłych jest

również odpowiednia dla dzieci.

Niedrożność dróg oddechowych
spowodowana ciałem obcym

Podczas C2005 nie przedstawiono żadnych nowych

dowodów dotyczących tego tematu. Uderzenia

w okolicę międzyłopatkową, uciśnięcia klatki piersio-

wej i nadbrzusza powodują wzrost ciśnienia w klatce

piersiowej i mogą spowodować usunięcie ciała obce-

go z dróg oddechowych. W połowie przypadków,

aby usunąć przyczynę niedrożności trzeba użyć wię-

cej niż jednej techniki [41]. Nie ma danych wskazują-

cych na to, który sposób powinien być użyty jako

pierwszy, ani w jakim porządku te techniki powinny

być stosowane. Jeśli jedna jest nieskuteczna, trzeba

spróbować innych — zamiennie aż do momentu usu-

nięcia ciała obcego.

Algorytmy zawarte w Międzynarodowych Wytycznych

Resuscytacji 2000 są trudne do nauczenia i zdolność

do zapamiętania tej wiedzy jest ograniczona. Algorytm

postępowania w przypadku obecności ciała obcego

w drogach oddechowych u dzieci został uproszczony

i ujednolicony z algorytmem postępowania u dorosłych

(ryc. 6.7). Powinno to poprawić zapamiętywanie dane-

go sposobu postępowania i zachęcić do stosowania te-

go algorytmu.

W porównaniu z algorytmem stosowanym u dorosłych

najbardziej znaczącą różnicą jest to, że u zadławionych

niemowląt nie wolno stosować uciśnięć nadbrzusza.

Chociaż te uciśnięcia mogą powodować urazy w każ-

dej grupie pacjentów, ryzyko jest szczególnie wysokie

w grupie niemowląt i bardzo małych dzieci. Spowodo-

wane jest to poziomym ułożeniem żeber, w wyniku cze-

go narządy górnego piętra jamy brzusznej są bardziej

narażone na urazy. Z tego powodu wytyczne dotyczą-

ce postępowania w przypadku obecności ciała obcego

w drogach oddechowych są różne u niemowląt i dzieci.

ROZPOZNAWANIE OBECNOŚCI CIAŁA OBCEGO
W DROGACH ODDECHOWYCH

Gdy ciało obce dostanie się do dróg oddechowych

dziecko natychmiast zareaguje kaszlem, próbując je

usunąć. Spontaniczny kaszel jest prawdopodobnie bar-

dziej efektywny i bezpieczniejszy niż jakikolwiek ręko-

czyn wykonany przez ratownika. Jeśli jednak kaszel

jest nieskuteczny lub dziecko nie kaszle, świadczy to

o całkowitym zatkaniu dróg oddechowych, co może

szybko doprowadzić do uduszenia. Dlatego kiedy ka-

szel staje się nieefektywny, podjęcie interwencji mają-

cych na celu usunięcie ciała obcego jest wymagane.

Należy je wtedy wdrożyć szybko i pewnie.

Większość przypadków zadławienia u niemowląt

i dzieci zdarza się podczas zabawy lub podczas po-

siłków w obecności opiekunów. A zatem większość

tych wypadków zdarza się przy świadkach i interwen-

cje są zwykle podjęte kiedy dziecko jest przytomne.

Niedrożność z powodu ciała obcego w drogach od-

dechowych charakteryzuje się nagłym początkiem

zaburzeń oddechowych z kaszlem, nudnościami lub

świstami. Podobne objawy mogą towarzyszyć innym

Ryc. 6.7. Algorytm postępowania w zadławieniu
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przyczynom niedrożności dróg oddechowych, takim

jak zapalenie nagłośni lub podgłośniowe zapalenie

krtani. Wymagają one jednak innego postępowania.

Zadławienie podejrzewamy kiedy początek jest na-

gły, brak innych objawów choroby oraz w wywiadzie

występują wskazówki alarmujące ratownika, np. posi-

łek lub zabawa małymi przedmiotami tuż przed po-

czątkiem objawów.

POMOC W ZADŁAWIENIU

BEZPIECZEŃSTWO I WEZWANIE POMOCY

Bezpieczeństwo jest nadrzędne: ratownik nie może

narażać siebie na zagrożenie i powinien rozważyć

najbardziej bezpieczny sposób leczenia zadławione-

go dziecka.

● Jeśli dziecko kaszle efektywnie, żadne dodatko-

we działania nie są potrzebne. Zachęcaj je do ka-

szlu i nieustannie obserwuj.

Jeśli kaszel jest lub staje się nieefektywny, natych-

miast wołaj o pomoc i oceń stan świadomości dziecka.

ZADŁAWIENIE U PRZYTOMNEGO DZIECKA

● Jeśli dziecko jest nadal przytomne, ale nie kaszle

lub kaszel jest nieefektywny, wykonaj 5 uderzeń

w okolicę międzyłopatkową.

● Jeśli uderzenia w okolicę międzyłopatkową są

nieskuteczne, wykonaj uciśnięcia klatki piersio-

wej u niemowląt, a u dzieci uciśnięcia nadbrzu-

sza. Zabiegi te powodują wytworzenie „sztucz-

nego kaszlu”, mającego na celu usunięcie ciała

obcego poprzez zwiększenie ciśnienia we-

wnątrz klatki piersiowej.

Uderzenia w okolicę międzyłopatkową

U niemowląt uderzenia w okolicę międzyłopatkową

należy wykonać w następujący sposób:

● ułóż dziecko głową w dół, aby do usunięcia ciała

obcego wykorzystać siłę grawitacji,

● siedzący lub klęczący ratownik powinien być w stanie

bezpiecznie podtrzymywać dziecko na swoim kolanie,

● podeprzyj głowę niemowlęcia w następujący spo-

sób: kciuk jednej dłoni połóż na kącie żuchwy po

jednej stronie, a po drugiej stronie żuchwy jeden

lub dwa palce tej samej ręki,

● nie uciskaj na miękkie tkanki pod żuchwą, bo to

może nasilić niedrożność dróg oddechowych,

● wykonaj do 5 mocnych uderzeń w plecy nadgar-

stkiem jednej ręki w okolicę międzyłopatkową,

● celem jest usunięcie niedrożności, a nie wykonanie

wszystkich 5 uderzeń,

U dziecka powyżej roku uderzenia w okolice międzyłopat-

kową powinny być wykonane w następujący sposób:

● uderzenia w okolicę międzyłopatkową są bardziej

efektywne, jeśli dziecko będzie ułożone głową w dół,

● małe dziecko, podobnie jak niemowlę, może być

ułożone w poprzek kolan ratownika, 

● jeśli to nie jest możliwe, utrzymuj dziecko nachylo-

ne do przodu i wykonaj od tyłu uderzenia w okoli-

cę międzyłopatkową.

Jeśli uderzenia w okolicę międzyłopatkową są nie-

skuteczne, a dziecko jest nadal przytomne, wykonaj

u niemowląt uciśnięcia klatki piersiowej, a u dzieci

uciśnięcia nadbrzusza. Nie wykonuj uciśnięć nad-

brzusza (manewru Heimlicha) u niemowląt.

Uciśnięcia klatki piersiowej u niemowląt

● obróć dziecko na wznak głową skierowaną

w dół. Aby to bezpiecznie wykonać, połóż dziec-

ko na wolnym przedramieniu i obejmij ręką jego

potylicę,

● utrzymuj dziecko leżące głową skierowaną w dół

na twoim przedramieniu opartym o udo,

● wyznacz miejsce jak do uciskania klatki piersio-

wej (dolna połowa mostka, szerokość około jedne-

go palca powyżej wyrostka mieczykowatego),

● wykonaj 5 uciśnięć klatki piersiowej podobnie jak

przy pośrednim masażu serca, ale wykonaj je

energiczniej i z mniejszą częstotliwością.

Główne objawy obecności ciała obcego w drogach
oddechowych
zdarzenie w obecności świadków
kaszel/dławienie
nagły początek
informacja z wywiadu o połknięciu lub zabawie małym przedmiotem

Kaszel nieefektywny
niemożność mówienia
cisza lub bezgłośny kaszel
niemożność oddychania
sinica
postępująca utrata przytomności

Kaszel efektywny
płacz  lub słowna odpowiedź
na pytania
głośny kaszel
może nabrać powietrza przed
kaszlem
w pełni reagujący
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Uciśnięcia nadbrzusza u dzieci powyżej roku

● stań lub uklęknij za dzieckiem, obejmij jego tułów

i umieść swoje ramiona pod ramionami dziecka,

● zaciśnij rękę w pięść i ułóż ją pomiędzy pępkiem

a wyrostkiem mieczykowatym,

● chwyć ją drugą ręką i mocno pociągnij ręce do

siebie i ku górze,

● powtórz tę czynność do 5 razy,

● upewnij się, że nie uciskasz wyrostka mieczy-

kowatego lub dolnych żeber, bo może to doprowa-

dzić do urazu jamy brzusznej.

Po wykonaniu uciśnięć klatki piersiowej lub nadbrzu-

sza należy ponownie ocenić stan dziecka. Jeśli

przedmiot nie został usunięty i poszkodowany jest

wciąż przytomny, konieczne jest wykonywanie

sekwencji uderzeń w okolicę międzyłopatkową

i uciśnięcia klatki piersiowej (u niemowląt) lub uciś-

nięcia nadbrzusza (u dzieci). Należy zadzwonić lub

wysłać kogoś po pomoc, jeśli ona jeszcze nie dotar-

ła. Na tym etapie działań nie należy zostawiać dziec-

ka samego.

Jeśli przedmiot został usunięty, należy ocenić stan

kliniczny dziecka. Istnieje możliwość, że małe frag-

menty mogły pozostać w drogach oddechowych

i spowodować powikłania. W razie jakichkolwiek wąt-

pliwości konieczne jest zasięgnięcie porady medycz-

nej.

Uciśnięcia nadbrzusza mogą spowodować powsta-

nie obrażeń wewnętrznych, dlatego każdy poszkodo-

wany leczony w ten sposób powinien być zbadany

przez lekarza [42].

NIEDROŻNOŚĆ DRÓG ODDECHOWYCH U NIEPRZYTOMNEGO

DZIECKA

Jeśli dziecko z niedrożnymi drogami oddechowymi

jest nieprzytomne lub traci przytomność, należy poło-

żyć je na twardej, płaskiej powierzchni. Następnie

należy zadzwonić lub wysłać kogoś po pomoc, jeżeli

ta nadal nie jest obecna. Na tym etapie działań nie

należy zostawiać dziecka samego. Powinno się po-

stępować w następujący sposób:

● otwórz usta i poszukaj widocznych ciał obcych; jeśli

widzisz jakiekolwiek, podejmij jednorazową próbę

usunięcia poprzez wygarnięcie palcem; nie usuwaj

nic na ślepo ani nie powtarzaj próby wygarnięcia,

może to spowodować wepchnięcie ciała obcego głę-

biej do krtani i być przyczyną urazu,

● udrożnij drogi oddechowe poprzez odgięcie głowy

i/lub wysunięcie żuchwy, a następnie podejmij pró-

bę wykonania 5 oddechów ratowniczych; oceń efek-

tywność każdego wdechu, jeśli wdech nie spowodu-

je uniesienia się klatki piersiowej, popraw pozycję

głowy przed wykonaniem następnej próby,

● podejmij 5 prób wykonania oddechów ratowni-

czych, jeżeli nie spowodują one żadnej reakcji

(poruszanie się, kaszel, spontaniczny oddech),

przejdź do uciśnięć klatki piersiowej bez uprzed-

niej oceny krążenia,

● postępuj zgodnie z algorytmem BLS dla jednego

ratownika (patrz krok 7b) przez około minutę za-

nim wezwiesz pogotowie ratunkowe (jeśli nikt te-

go nie zrobił wcześniej),

● kiedy udrażniasz drogi oddechowe w celu wykona-

nia kolejnych oddechów ratowniczych, skontroluj ja-

mę ustną czy nie ma tam ciała obcego,

● jeśli widzisz jakiekolwiek, podejmij próbę usunię-

cia poprzez jednokrotne wygarnięcie palcem,

● jeśli ciało obce się pojawiło i zostało usunięte,

sprawdź i udrożnij drogi oddechowe w wyżej opi-

sany sposób oraz wykonaj oddechy ratownicze,

jeśli dziecko nadal nie oddycha,

● jeśli dziecko zaczyna odzyskiwać przytomność

i wykazywać spontaniczne, efektywne oddechy,

ułóż je w pozycji bezpiecznej i obserwuj oddycha-

nie i stan świadomości do czasu przybycia pogo-

towia ratunkowego.
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6b. ZAWANSOWANE ZABIEGI
RESUSCYTACYJNE U DZIECI

Zapobiegnie wystąpieniu zatrzymaniu
krążenia

U dzieci zatrzymanie krążenia jako wtórne do niewy-

dolności krążenia lub oddychania jest znacznie częst-

sze niż pierwotne zatrzymanie krążenia spowodowa-

ne zaburzeniami rytmu [9, 12, 43–46]. Tak zwane

„uduszenie” lub zatrzymanie oddechu jest również

znacznie częstsze u młodych dorosłych (np. uraz,

utonięcie, zatrucie) [47, 48]. Przeżywalność po za-

trzymaniu krążenia i oddychania u dzieci jest niska,

a sprawą nadrzędną jest identyfikacja objawów zapo-

wiadających rozwój niewydolności krążenia lub oddy-

chania, gdyż wczesna i skuteczna interwencja może

uratować życie.

Kolejność oceny i wykonywanych interwencji u każ-

dego poważnie chorego lub rannego dziecka powin-

na przebiegać zgodnie z zasadą ABC.

● A oznacza drogi oddechowe (Airway), Ac — dro-

gi oddechowe z równoczesną stabilizacją szyjne-

go odcinka kręgosłupa u dziecka urazowego

(cervical spine).

● B oznacza oddychanie (Breathing).

● C oznacza krążenie (Circulation).

Interwencje są podejmowane na każdym etapie oce-

ny, jeśli tylko stwierdzi się odchylenia od normy. Nie

można przejść do następnego etapu, jeśli poprzed-

nie zaburzenie nie zostanie w miarę możliwości za-

opatrzone i skorygowane.

ROZPOZNAWANIE NIEWYDOLNOŚCI
ODDECHOWEJ: OCENA A I B

Pierwsze kroki, które należy podjąć przy ocenie po-

ważnie chorego lub rannego dziecka, to zabezpie-

czenie drożności dróg oddechowych i oddechu. Za-

burzenia drożności dróg oddechowych i oddychania

prowadzą do niewydolności oddechowej, która chara-

kteryzuje się następującymi objawami:

● częstością oddechów wykraczającą poza normal-

ne wartości należne dla wieku dziecka — zarów-

no za szybką, jak i za wolną,

● początkowo wzmożonym wysiłkiem oddechowym,

który z czasem może być niewystarczający lub

osłabiony, dodatkowymi odgłosami takimi jak: stri-

dor (świst krtaniowy), charczenie, pochrząkiwanie

lub całkowity brak szmerów oddechowych,

● sinicą (bez lub z podażą tlenu).

Tym objawom mogą towarzyszyć dodatkowe zabu-

rzenia w innych narządach i układach dotkniętych

niedostateczną wentylacją i podażą tlenu. Będzie

można je wykryć przy ocenie C — krążenia. Są to:

● narastająca tachykardia przechodząca w bradykar-

dię (ten późny objaw jest złym prognostycznie

wskaźnikiem wyczerpania się mechanizmów kom-

pensacyjnych),

● zmiany w stanie świadomości.

ROZPOZNAWANIE NIEWYDOLNOŚCI KRĄŻENIA:
OCENA C

Wstrząs jest określany jako niewspółmierność pomię-

dzy zapotrzebowaniem metabolicznym tkanek a dostar-

czaniem tlenu i składników odżywczych przez układ

krążenia [49]. Fizjologiczne mechanizmy kompensacyj-

ne prowadzą do zmian w częstości akcji serca, obwo-

dowym oporze naczyniowym, (który zwykle wzrasta ja-

ko mechanizm kompensacyjny) oraz perfuzji tkanek

i narządów. Objawy niewydolności krążenia to:

● wzrastająca częstość akcji serca (bradykardia jest

złym prognostycznie wskaźnikiem zwiastującym

dekompensację),

● obniżające się ciśnienie systemowe,

● zmniejszająca się perfuzja obwodowa (wydłużony

nawrót włośniczkowy, obniżona temperatura skó-

ry, blada lub marmurkowata skóra),

● słabo wyczuwalne tętno lub całkowity brak tętna

na obwodzie,

● obniżające się lub wzrastające obciążenie wstęp-

ne (preload),

● spadek diurezy i kwasica metaboliczna.

Objawy mogą dotyczyć także innych układów i na-

rządów, np:

● początkowy wzrost częstości oddechów, przecho-

dzący w bradypnoe w przypadku zdekompenso-

wanego wstrząsu,

● poziom świadomości może się obniżyć z powodu

obniżonej perfuzji mózgowej.
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ROZPOZNAWANIE ZATRZYMANIA KRĄŻENIA

Objawy zatrzymania krążenia są następujące:

● Brak reakcji na bodźce.

● Brak oddechu lub oddechy agonalne.

● Brak krążenia.

● Bladość lub głęboka sinica.

Jeśli brak jest „oznak życia” należy poszukiwać tętna

na dużych tętnicach lub tonów serca (poprzez osłuchi-

wanie klatki piersiowej) nie dłużej niż 10 sekund zanim

rozpocznie się RKO. Jeżeli istnieją jakiekolwiek wątpli-

wości, rozpocznij RKO [50–53].

Postępowanie w niewydolności
oddechowej i krążeniowej

A i B

Udrożnij drogi oddechowe i zapewnij prawidłową

wentylację i podaż tlenu.

● Podaj tlen w dużym przepływie.

● Osiągnięcie prawidłowej wentylacji i natleniania

może być związane z użyciem: prostych przy-

rządów do udrażniania dróg oddechowych, wen-

tylacji workiem samorozprężalnym, zastosowa-

niem maski krtaniowej lub, w celu ostatecznego

zabezpieczenia drożności dróg oddechowych,

intubacją dotchawiczą i wentylacją dodatnimi

ciśnieniami.

● W skrajnych, rzadkich przypadkach może być

wymagane chirurgiczne udrożnienie dróg odde-

chowych.

C

Podłącz kardiomonitor.

● Zapewnij dostęp donaczyniowy. Można go uzyskać

poprzez założenie kaniuli do krążenia obwodowego,

centralnego (i.v.) lub do jamy szpikowej (i.o.).

● Podaj bolus płynów i/lub leki działające inotropo-

wo dodatnio, jeśli są wymagane.

Należy oceniać stan dziecka, za każdym razem roz-

poczynając od oceny drożności dróg oddechowych,

a następnie, zanim przejdzie się do oceny krążenia,

oceny oddychania.

DROGI ODDECHOWE

Drogi oddechowe należy udrożnić przy użyciu tech-

nik stosowanych w podstawowych zabiegach resu-

scytacyjnych. Rurka ustno-gardłowa lub nosowo-gar-

dłowa może pomóc utrzymać drożność dróg odde-

chowych. Rurkę ustno-gardłową należy użyć tylko

u nieprzytomnego dziecka, u którego nie ma odru-

chów z tylnej ściany gardła. Ważne jest użycie właś-

ciwego jej rozmiaru, aby uniknąć wepchnięcia języka

głębiej i zamknięcia wejścia do krtani nagłośnią lub

bezpośredniego uciśnięcia okolicy głośni. Podniebie-

nie miękkie u dzieci może zostać uszkodzone w cza-

sie wprowadzania rurki ustno-gardłowej. Można tego

uniknąć, wprowadzając rurkę pod kontrolą wzroku

przy użyciu szpatułki lub laryngoskopu. Rurka noso-

wo-gardłowa jest lepiej tolerowana przez przytomne

dzieci z zachowanymi odruchami z tylnej ściany

gardła, ale nie powinna być użyta jeśli doszło do zła-

mania podstawy czaszki lub w koagulopatii. Te pro-

ste przyrządy do udrażniania dróg oddechowych nie

zabezpieczają przed aspiracją wydzieliny, krwi lub

zawartości żołądka.

MASKA KRTANIOWA

Maska krtaniowa, jako przyrząd do wstępnego

udrażniania dróg oddechowych może być użyta

przez osoby mające doświadczenie w jej zastoso-

waniu. Może być szczególnie przydatna w niedroż-

ności górnych dróg oddechowych spowodowanej

ich nieprawidłową budową. Jednak maska krtanio-

wa nie zabezpiecza dróg oddechowych przed aspi-

racją wydzieliny, krwi lub zawartości żołądka, dlate-

go wymagana jest stała i dokładna obserwacja.

U małych dzieci, w porównaniu z dorosłymi, uży-

cie maski krtaniowej wiąże się z większym ryzy-

kiem wystąpienia powikłań [54].

INTUBACJA DOTCHAWICZA

Intubacja dotchawicza jest najbezpieczniejszym i naj-

skuteczniejszym sposobem zabezpieczenia górnych

dróg oddechowych, zapobiega rozdęciu żołądka, za-

bezpiecza przed aspiracją, daje możliwość optymalnej

kontroli ciśnienia w drogach oddechowych oraz dodat-

niego ciśnienia końcowowydechowego (PEEP). Pod-

czas resuscytacji zalecana jest intubacja przez usta.

Ta droga jest szybsza i obarczona mniejszą ilością po-

wikłań niż intubacja przez nos. Zaleca się rozważne

użycie anestetyków, leków sedujących i zwiotczają-

cych u przytomnego dziecka, aby uniknąć wielokro-

tnych prób intubacji lub jej niepowodzenia [55–65].

Anatomia dróg oddechowych u dzieci znacząco się

różni od anatomii dróg oddechowych u dorosłych,

w związku z tym intubacja dziecka wymaga szczegól-
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nej wprawy i doświadczenia. Należy sprawdzić prawid-

łowe położenie rurki intubacyjnej poprzez ocenę klinicz-

ną oraz kontrolę końcowowydechowego dwutlenku

węgla (kapnografia). Rurka intubacyjna musi być za-

bezpieczona przed przemieszczeniem. Niezbędne jest

stałe monitorowanie parametrów życiowych [66]. Ko-

nieczne jest również zaplanowanie alternatywnej meto-

dy udrażniania dróg oddechowych w przypadku trudno-

ści z intubacją.

Kolejność postępowania w technice szybkiego wprowadzenia
do intubacji

Dziecko w stanie zatrzymania krążenia lub w śpiącz-

ce nie wymaga sedacji lub analgezji w celu intuba-

cji; w innym przypadku intubacja musi być poprze-

dzona natlenieniem, szybką sedacją, analgezją

i zwiotczeniem mięśni w celu zminimalizowania ryzy-

ka wystąpienia powikłań lub niepowodzenia intubacji

[63]. Osoba wykonująca intubację musi mieć do-

świadczenie i być zaznajomiona z lekami używany-

mi w trakcie szybkiego wprowadzenia do intubacji.

Rozmiary rurek intubacyjnych

Średnica wewnętrzna rurki intubacyjnej (Internal Dia-

meters — ID) jest różna w zależności od wieku:

● dla noworodków — 2,5 do 3,5 mm zgodnie z re-

gułą (tydzień ciąży podzielony przez 10),

● dla niemowląt — 4 lub 4,5 mm,

● dla dzieci powyżej roku zgodnie z regułą 

[(wiek w latach/4) + 4].

Rozmiar rurki intubacyjnej określa się również na

podstawie długości ciała dziecka wyznaczanego

przy użyciu taśmy resuscytacyjnej. Jest to dokładniej-

szy sposób od wyżej wymienionej reguły [67].

Porównanie rurek intubacyjnych bez i z mankietem
uszczelniającym

W pomocy przedszpitalnej zalecane jest użycie ru-

rek bez mankietu uszczelniającego od rozmiaru

5,5 mm ID (np.: dla dzieci do 8. roku życia). W szpi-

talu rurki z mankietem mogą być przydatne w niektó-

rych okolicznościach, np.: w przypadku zmniejszonej

podatności płuc, dużych oporów w drogach oddecho-

wych lub dużego przecieku wokół rurki na poziomie

głośni [68–70].

Dla niemowląt i dzieci prawidłowo dobrana rurka intu-

bacyjna z mankietem jest tak samo bezpieczna jak

rurka bez mankietu (ale nie dla noworodków), pod

warunkiem zwrócenia uwagi na właściwe umiejsco-

wienie, rozmiar i odpowiednie ciśnienie w jej mankie-

cie uszczelniającym. Zbyt duże ciśnienie może pro-

wadzić do powstania miejscowej martwicy w otacza-

jących tkankach tchawicy i zwężenia. Należy utrzy-

mywać ciśnienie w mankiecie poniżej 20 cm H2O

i stale je kontrolować [71].

Potwierdzenie prawidłowego położenia rurki intubacyjnej

Przemieszczenie, złe umiejscowienie lub zatkanie

rurki często występuje u zaintubowanych dzieci i wią-

że się ze zwiększonym ryzykiem zgonu [72, 73].

Żadna z metod nie jest w 100% niezawodna do roz-

różnienia intubacji do przełyku od intubacji dotchawi-

czej [74–76].

Ocena prawidłowego położenia rurki intubacyjnej

opiera się na: 

● obserwacji przejścia rurki przez struny głosowe,

● obserwacji symetrycznych ruchów klatki piersio-

wej podczas wentylacji dodatnimi ciśnieniami,

● obserwacji pojawienia się pary wodnej w rurce

intubacyjnej podczas wydechowej fazy wentylacji, 

● braku rozdęcia żołądka,

● symetrycznie słyszalnych szmerach oddechowych

przy obustronnym osłuchiwaniu w liniach pacho-

wych i szczytach płuc,

● braku odgłosów przedostawania się powietrza

przy osłuchiwaniu żołądka,

● wykryciu końcowowydechowego dwutlenku węgla

u dziecka z rytmem perfuzyjnym (może być to

również obserwowane przy skutecznej RKO),

● poprawie lub stabilizacji saturacji na oczekiwa-

nym poziomie,

● normalizacji częstości akcji serca do wartości na-

leżnej dla wieku (lub pozostawania w granicach

normy).

Jeżeli u dziecka doszło do zatrzymania krążenia i nie

można wykryć końcowowydechowego CO2 oraz w ra-

zie jakichkolwiek wątpliwości, należy potwierdzić poło-

żenie rurki intubacyjnej w laryngoskopii bezpośredniej.

Po prawidłowym wprowadzeniu rurki intubacyjnej i po-

twierdzeniu jej pozycji należy ją zabezpieczyć i jeszcze

raz ocenić jej położenie. Należy utrzymywać głowę

dziecka w pozycji neutralnej, odgięcie głowy powoduje
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przemieszczenie się rurki w głąb tchawicy, podczas

gdy przygięcie może spowodować wysunięcie się rurki

z dróg oddechowych [77]. Konieczne jest potwierdze-

nie położenia rurki intubacyjnej w środkowej części

tchawicy poprzez wykonanie zdjęcia rentgenowskiego

AP klatki piersiowej; koniec rurki intubacyjnej powinien

znajdować się na wysokości drugiego lub trzeciego

kręgu piersiowego. 

DOPES jest angielskim akronimem obejmującym

przyczyny nagłego pogorszenia się stanu dziecka

zaintubowanego.

● D (Diplacement) — przemieszczenie się rurki intu-

bacyjnej.

● O (Obstruction) — zatkanie się rurki intubacyjnej.

● P (Pneumothorax) — odma prężna.

● E (Equipment) — problemy ze sprzętem (źródło

gazów, maska twarzowa z workiem samorozprę-

żalnym, respirator itd.).

● S (Stomach) — rozdęcie żołądka może utrudnić

wentylację (w związku z uniesieniem przepony).

ODDYCHANIE

PODAŻ TLENU

W czasie resuscytacji należy używać najwyższych

stężeń tlenu (tzn. 100%). Po przywróceniu krążenia

należy zapewnić wystarczającą ilość tlenu pozwalają-

cą utrzymać obwodową saturację na poziomie 95%

lub wyższym [78, 79].

Badania nad noworodkami sugerują przewagę zastoso-

wania powietrza atmosferycznego używanego podczas

resuscytacji, ale dotychczasowe dowody są nieprzeko-

nywające (patrz rozdział 6c) [80–83]. U starszych dzie-

ci nie ma dowodów na istnienie takich korzyści, dlate-

go należy używać 100% tlenu podczas resuscytacji.

WENTYLACJA

Osoby z wykształceniem medycznym zwykle nad-

miernie wentylują poszkodowanych z zatrzymaniem

krążenia lub oddychania, co może być szkodliwe.

Hyperwetylacja powoduje wzrost ciśnienia w klatce

piersiowej, spadek przepływu mózgowego i wieńco-

wego oraz gorszą przeżywalność, co wynika z ba-

dań na zwierzętach i u dorosłych [84–89]. Idealna

objętość oddechowa powinna spowodować niewiel-

kie uniesienie się klatki piersiowej. Należy używać

stosunku 15 uciśnięć klatki piersiowej do 2 wentyla-

cji (jeden ratownik może użyć stosunku 30 : 2). Pra-

widłowa częstość uciśnięć wynosi 100/min. Gdy tyl-

ko drogi oddechowe zostaną zabezpieczone po-

przez intubację, można kontynuować wentylację do-

datnimi ciśnieniami o częstości 12–20 oddechów/min

bez przerywania uciskania klatki piersiowej. Należy

zapewnić wystarczającą wentylację płuc podczas

uciśnięć klatki piersiowej. Po przywróceniu krążenia

lub u dziecka z rytmem perfuzyjnym należy wentylo-

wać z częstością 12–20 oddechów/min w celu utrzy-

mania pCO2 w granicach normy. Hyperwetylacja jest

szkodliwa. 

Wentylacja za pomocą worka samorozprężalnego i maski

Wentylacja za pomocą worka samorozprężalnego

i maski jest skuteczną i bezpieczną metodą u dzieci

wymagających wspomaganej wentylacji przez krótki

okres, np. w pomocy przedszpitalnej lub na oddziale

ratunkowym [73, 90–92]. Ocena efektywności tego ro-

dzaju wentylacji polega na obserwowaniu odpowiednie-

go uniesienia się klatki piersiowej, monitorowaniu czę-

stości akcji serca, osłuchiwaniu szmerów oddecho-

wych oraz obserwacji wskazań pulsoksymetru (SpO2).

Każda osoba z wykształceniem medycznym pracująca

z dziećmi musi umieć prowadzić skuteczną wentylację

za pomocą maski i worka samorozprężalnego. 

Przedłużona wentylacja

Jeśli wymagana jest przedłużona wentylacja, korzyś-

ci wynikające z zabezpieczenia dróg oddechowych

prawdopodobnie przeważają nad potencjalnym ryzy-

kiem związanym z intubacją dotchawiczą.

MONITOROWANIE ODDYCHANIA I WENTYLACJI

Końcowowydechowe CO2

Monitorowanie końcowowydechowego CO2 za po-

mocą detektora zmieniającego kolor lub kapnome-

tru pozwala potwierdzić prawidłowe położenie rurki

intubacyjnej u dzieci ważących powyżej 2 kg i mo-

że być przydatne zarówno w warunkach przed- jak

i wewnątrzszpitalnych oraz podczas każdego trans-

portu pacjenta pediatrycznego [93–97]. Zmiana ko-

loru lub obecność fali kapnograficznej wskazuje

na to, że rurka jest w drzewie oskrzelowym. Oba

wskaźniki występują podczas rytmu z zachowaną

perfuzją i w zatrzymaniu krążenia. Prawidłowy wy-

nik kapnografii nie wyklucza intubacji prawego,

głównego oskrzela. Brak lub niski poziom końcowo-

wydechowego CO2 może nie wynikać z przemiesz-

czenia się rurki intubacyjnej, ale odzwierciedlać

całkowity brak lub niski przepływ krwi w krążeniu

płucnym [98–101].
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Detektory przełykowe

Użycie elastycznej gumowej gruszki lub aspiracja za

pomocą specjalnej strzykawki może być użyteczną me-

todą potwierdzającą wtórnie prawidłowe położenie rurki

u dzieci z rytmem perfuzyjnym [102–103]. Nie ma żad-

nych badań naukowych na temat zastosowania tych

urządzeń u dzieci w zatrzymaniu krążenia.

Pulsoksymetria

Kliniczna ocena poziomu tlenu we krwi jest niepew-

na, dlatego należy stale monitorować saturację ob-

wodową u dziecka za pomocą pulsoksymetrii. Pulso-

ksymetria w niektórych przypadkach może nie być

wiarygodna, np. jeśli dziecko jest we wstrząsie, pod-

czas zatrzymania krążenia lub przy złej perfuzji ob-

wodowej. Pomimo, że pulsoksymetria jest relatywnie

prosta do zastosowania, nie jest dobrym wskaźni-

kiem w sytuacji przemieszczenia się rurki intubacyj-

nej. Kapnografia, szybciej niż pulsoksymetria, pozwa-

la wykryć wysunięcie się rurki [104]. 

KRĄŻENIE

DOSTĘP DONACZYNIOWY

Dostęp dożylny jest niezbędny do podawania leków

i płynów oraz w celu uzyskania próbek krwi. Dostęp ta-

ki może być trudny do uzyskania podczas resuscytacji

niemowlęcia lub dziecka [105]. Maksymalna liczba

prób uzyskania dostępu dożylnego wynosi 3, potem

należy założyć dostęp do jamy szpikowej [106].

Dostęp doszpikowy

Dostęp doszpikowy jest szybką, bezpieczną i sku-

teczną drogą do podawania leków, płynów i prepara-

tów kwiopochodnych [107–113]. Początek działania

i czas potrzebny do osiągnięcia odpowiedniego stę-

żenia leku w osoczu są podobne do tych uzyskiwa-

nych po podaniu do dostępu centralnego [114, 115].

Próbki szpiku kostnego mogą być użyte do oznacze-

nia grupy krwi i próby krzyżowej [116], do analiz che-

micznych [117, 118] i pobrane celem wykonania ga-

zometrii (wartości są porównywalne z wartościami

gazometrii krwi żylnej) [117, 119, 120]. Po podaniu

każdego leku należy podać bolus soli fizjologicznej

aby upewnić się, że nie doszło do podania leku po-

za jamę szpikową i aby zapewnić szybszą dystrybu-

cję leku do krążenia centralnego. Duże bolusy pły-

nów należy podawać pod ciśnieniem (np. wykorzy-

stując zestaw do szybkich przetoczeń lub strzyka-

wkę — przyp. tłum.). Dostęp doszpikowy może być

utrzymany do czasu uzyskania pewnego dostępu

donaczyniowego.

Dostęp dożylny

Obwodowy dostęp dożylny zapewnia odpowiednie

stężenie leków i związaną z tym odpowiedź klinicz-

ną, równoważną z dostępem centralnym lub doszpi-

kowym [121–125]. Dostępy centralne są pewniejsze

i można je dłużej utrzymać [121, 122, 124, 125], ale

w postępowaniu resuscytacyjnym nie posiadają żad-

nych zalet w porównaniu z dostępem doszpikowym

czy obwodowym. 

DOSTĘP DOTCHAWICZY

Dostęp dożylny lub doszpikowy jest lepszy do po-

dawania leków niż dostęp dotchawiczy [126]. Leki

rozpuszczalne w tłuszczach, takie jak: lidokaina,

atropina, adrenalina i nalokson, są absorbowane

na poziomie dolnych dróg oddechowych [127–131].

Z powodu znacznej zmienności absorbcji leków

w pęcherzykach płucnych nieznane są optymalne

ich dawki, ale poniższe dawki są rekomendowane

jako wytyczne:

● adrenalina — 100 µg/kg,

● lidokaina — 2–3 mg/kg,

● atropina — 30 µg/kg.

Nieznana jest optymalna dawka naloksonu. 

Należy rozcieńczyć lek w 5 ml soli fizjologicznej i po

podaniu 5-krotnie rozprężyć płuca [132–134].

Nie należy podawać do rurki intubacyjnej leków nie-

rozpuszczalnych w tłuszczach (np. glukoza, wodoro-

węglany, wapń), ponieważ mogą spowodować uszko-

dzenie błony śluzowej dróg oddechowych.

PŁYNY I LEKI

Kiedy dziecko ma objawy wstrząsu a nie ma obja-

wów przeciążenia układu krążenia, wskazane są ma-

sywne przetoczenia [135]. Jeśli ogólnoustrojowa per-

fuzja jest niewystarczająca, nawet przy prawidłowym

ciśnieniu krwi należy podać bolus izotonicznych kry-

staloidów 20 ml/kg. 

Po każdym bolusie płynów powinno się ponownie

ocenić stan kliniczny dziecka według reguły ABC,

aby zadecydować, czy kolejny bolus płynów jest po-

trzebny.

Nie ma wystarczających danych klinicznych aby re-

komendować stosowanie hipertonicznych roztworów

soli we wstrząsie ze współistniejącym urazem głowy
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lub hipowolemią [136]. Nie ma również wystarczają-

cych danych klinicznych zalecających odroczenie re-

suscytacji płynowej u dzieci z tępym urazem i niskim

ciśnieniem [137]. Należy unikać roztworów zawierają-

cych glukozę, o ile nie stwierdza się hipoglikemii

[138–141], ale powinno się jej poszukiwać i starać

się unikać szczególnie u małych dzieci i niemowląt.

ADENOZYNA

Adenozyna jest endogennym nukleotydem, który powo-

duje krótkotrwałą blokadę przewodzenia przedsionko-

wo-komorowego (AV) i utrudnia przewodnictwo przez

dodatkowe drogi przewodzenia w mechanizmie re-en-

try na poziomie węzła przedsionkowo-komorowego.

Adenozyna jest zalecana w leczeniu tachykardii nadko-

morowych (SVT) [142]. Jest bezpieczna w użyciu i ma

krótki okres półtrwania (10 s), należy ją podać do żył

kończyny górnej lub do żył centralnych aby skrócić

czas dotarcia do serca. Adenozynę należy podać w bo-

lusie i natychmiast przepłukać 3–5 ml roztworu soli

fizjologicznej [143].

ADRENALINA (EPINEFRYNA)

Adrenalina jest endogenną katecholaminą z silną

α, β1 i β2 aktywnością adrenergiczną. Jest podsta-

wowym lekiem stosowanym w zatrzymaniu krąże-

nia i odgrywa ważną rolę w algorytmach leczenia

rytmów niedefibrylacyjnych i defibrylacyjnych. Adre-

nalina powoduje skurcz naczyń, podnosi ciśnienie

rozkurczowe i przez to poprawia ciśnienie perfuzyj-

ne w naczyniach wieńcowych, zwiększa kurcz-

liwość miokardium, pobudza skurcze spontanicz-

ne, zwiększa amplitudę i częstotliwość migotania

komór (VF), tym samym zwiększając prawdopodo-

bieństwo powodzenia defibrylacji. Zalecane dawki

adrenaliny u dzieci, zarówno dożylne jak i doszpi-

kowe, to 10 µg/kg. Dawka podawana do rurki intu-

bacyjnej jest 10-krotnie większa (100 µg/kg) [127,

144–146]. Jeśli są wskazania, kolejne dawki adre-

naliny należy podawać co 3–5 minut. Nie jest zale-

cane stosowanie wyższych dożylnych lub doszpiko-

wych dawek adrenaliny, ponieważ nie poprawia to

w znaczący sposób przeżywalności, ani nie zmniej-

sza liczby powikłań neurologicznych po zatrzyma-

niu krążenia [147–150].

Po przywróceniu spontanicznego krążenia może być

wymagany ciągły wlew adrenaliny. Jej skuteczność

hemodynamiczna zależy od dawki, a w przypadku

dzieci występują także znaczące różnice osobnicze

w odpowiedzi na lek. Należy miareczkować wlew le-

ku w zależności od oczekiwanego efektu. Szybka

infuzja dużej ilości leku może spowodować nadmier-

ny skurcz naczyń, upośledzać krążenie w kończy-

nach, krążenie krezkowe i nerkowe. Wysokie dawki

adrenaliny mogą powodować wzrost ciśnienia i zabu-

rzenia rytmu serca [151].

Aby uniknąć uszkodzenia tkanek należy podawać adre-

nalinę przez pewny dostęp donaczyniowy (i.v. lub i.o.).

Adrenalina i inne katecholaminy mogą być inaktywowa-

ne przez roztwory alkaliczne i nigdy nie powinny być

mieszane z wodorowęglanem sodu [152].

AMIODARON

Amiodaron jest niekompetencyjnym inhibitorem re-

ceptorów adrenergicznych, hamuje przewodzenie

w tkance mięśnia sercowego, odpowiadając za zwol-

nienie przewodnictwa w węźle AV, wydłużenie odstę-

pu QT i okresu refrakcji. Poza leczeniem opornego

na defibrylację VF lub VT bez tętna, amiodaron nale-

ży podawać powoli (przez 10–20 min) pod kontrolą

ciśnienia tętniczego krwi i monitorowania EKG, aby

uniknąć spadku ciśnienia związanego z szybkim po-

daniem leku. Ten skutek uboczny występuje rzadziej

przy prawidłowym rozcieńczeniu leku [153]. Inne,

rzadsze ale znaczące skutki uboczne to bradykardia

i wielokształtna VT [154].

ATROPINA

Atropina zwiększa automatyzm węzła zatokowego

i przedsionkowo-komorowego poprzez blokowanie

układu parasympatycznego. Może też zwiększać

szybkość przewodzenia w węźle AV. Małe dawki

(< 100 µg) mogą powodować paradoksalną brady-

kardię [155].

WAPŃ

Wapń jest niezbędny do prawidłowej kurczliwości

mięśnia sercowego [156, 157], ale rutynowe podawa-

nie wapnia nie zwiększa przeżywalności w zatrzyma-

niu krążenia [158–160].

GLUKOZA

Badania dotyczące noworodków, dzieci i dorosłych

pokazują, że występowanie zarówno hiperglikemii

jak i hipoglikemii źle wpływa na rokowanie po zatrzy-

maniu krążenia [161–163], ale wątpliwe jest, czy jest

to związek przyczynowo-skutkowy [164]. Należy

sprawdzić poziom glukozy we krwi i dokładnie moni-

torować u każdego chorego dziecka lub dziecka

z urazem, włączając w to pacjentów po zatrzymaniu

krążenia. Podczas RKO nie powinno się podawać

płynów zawierających glukozę, chyba że występuje

hipoglikemia. Należy unikać hipo- i hiperglikemii po

powrocie spontanicznego krążenia.
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MAGNEZ

Nie ma żadnych dowodów potwierdzających koniecz-

ność rutynowego stosowania magnezu podczas za-

trzymania krążenia [165]. Leczenie magnezem jest

wskazane u dziecka z udokumentowaną hipomagne-

zemią lub z torsades de pointes, niezależnie od przy-

czyny [166].

WODOROWĘGLAN SODU

Nie jest zalecane rutynowe stosowanie wodorowęgla-

nu sodu podczas zatrzymania krążenia czy po po-

wrocie spontanicznego krążenia [167, 168]. Po wdro-

żeniu efektywnej wentylacji i uciskaniu klatki piersio-

wej oraz po podaniu adrenaliny, podanie wodorowę-

glanu sodu może być rozważane u dzieci z przedłu-

żającym się zatrzymaniem krążenia i ostrą kwasicą

metaboliczną. Można go także wziąć pod uwagę

w przypadku niestabilności hemodynamicznej

i współistniejącej hiperkaliemii oraz w leczeniu za-

trucia trójcyklicznymi lekami antydepresyjnymi. Nad-

mierna podaż wodorowęglanów może pogorszyć do-

starczanie tlenu do tkanek, wywołać hipokaliemę,

hipernatremię i hiperosmię oraz inaktywować kate-

cholaminy.

LIDOKAINA

U dorosłych lidokaina jest mniej skuteczna od amio-

daronu w leczeniu opornego na defibrylację migota-

nia komór lub częstoskurczu komorowego bez tętna

[169] i dlatego nie jest zalecana jako lek pierwszego

rzutu w leczeniu tych zaburzeń u dzieci. 

PROKAINAMID

Prokainamid zwalnia wewnątrzprzedsionkowe prze-

wodnictwo oraz wydłuża czas trwania zespołu

QRS i odstęp QT. Może być używany w leczeniu

tachykardii nadkomorowej [170, 171] lub często-

skurczu komorowego [172] opornego na inne leki

u dziecka stabilnego hemodynamicznie. Jednakże

wyniki badań u dzieci są nieliczne i z tego powo-

du prokainamid powinien być stosowany ostrożnie

[173, 174]. Prokainamid wywołuje rozszerzenie na-

czyń i może powodować hipotensję, dlatego nale-

ży go podawać powoli i uważnie monitorować stan

pacjenta [170, 175, 176].

WAZOPRESYNA

Wazopresyna jest endogennym hormonem, który po-

przez działanie na specyficzne receptory pośredni-

czy w skurczu naczyń (poprzez receptory V1) i re-

sorpcji zwrotnej wody w kanalikach nerkowych (po-

przez receptory V2) [177]. Użycie wazopresyny w za-

trzymania krążenia u dorosłych jest szczegółowo

omówione w rozdziale 4e. Obecnie brak jest wystar-

czających dowodów aby poprzeć lub kwestionować

użycie wazopresyny w połączeniu z adrenaliną lub

jako alternatywę w jakimkolwiek mechanizmie zatrzy-

mania krążenia u dorosłych. Obecnie brak jest wy-

starczających dowodów aby zalecić stosowanie wa-

zopresyny u dzieci podczas zatrzymania krążenia

[178–180].

DEFIBRYLATORY

Defibrylatory mogą być automatyczne (takie jak

AED) lub manualne. Mogą one również dostarczać

energię jednofazową lub dwufazową. Defibrylatory

manualne są w stanie dostarczyć każdy wymagany

poziom energii, począwszy od właściwej dla nowo-

rodków, jak i większy. Muszą być one dostępne

w szpitalach i innych ośrodkach zajmujących się

opieką nad dziećmi z ryzykiem zatrzymania krąże-

nia. Automatyczne defibrylatory zewnętrzne mają fa-

brycznie ustawione wszystkie parametry pracy, włą-

czając w to także poziom energii.

Rozmiar elektrod samoprzylepnych i łyżek defibrylatora 

Należy wybrać największe dostępne łyżki w celu

zapewnienia dobrego kontaktu ze ścianą klatki

piersiowej. Nie jest znany idealny rozmiar łyżek,

jakkolwiek należy zachować odpowiedni odstęp po-

między nimi [181, 182]. Rekomendowane są nastę-

pujące rozmiary: 

● 4,5 cm średnicy dla niemowląt i dzieci o wadze

poniżej 10 kg,

● 8–12 cm średnicy dla dzieci o wadze powyżej

10 kg (powyżej 1. roku życia).

Aby zmniejszyć impedancję skóry i klatki piersio-

wej, należy użyć pomiędzy skórą a łyżkami mate-

riału przewodzącego energię. Skuteczne są pod-

kładki żelowe lub fabryczne elektrody samoprzylep-

ne. Nie należy używać żelu stosowanego w ultra-

sonografii, gazy nasiąkniętej roztworem soli fizjo-

logicznej lub alkoholu.

Położenie łyżek

Należy pewnie umieścić łyżki na nieosłoniętej klatce

piersiowej w pozycji przednio-bocznej.

Jedną łyżkę należy umieścić poniżej prawego oboj-

czyka, a drugą pod lewą pachą (ryc. 6.8). Jeśli łyżki

są za duże, istnieje niebezpieczeństwo powstania
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łuku elektrycznego pomiędzy nimi; wtedy jedną nale-

ży umieścić na plecach poniżej lewej łopatki, a dru-

gą z przodu na lewo od mostka. Określa się to jako

pozycję przednio-tylną.

Optymalna siła nacisku na łyżki

Aby zmniejszyć impedancję klatki piersiowej podczas

defibrylacji, należy naciskać na łyżki z siłą 3 kg u dzie-

ci poniżej 10 kg i z siłą 5 kg u większych dzieci [183,

184].

WARTOŚCI ENERGII STOSOWANE U DZIECI

Nieznana jest idealna dawka energii, którą należy

użyć aby wykonać bezpieczną i skuteczną defibry-

lację. Energie dwufazowe są co najmniej równie

skuteczne i powodują mniejszą dysfunkcję miokar-

dium po defibrylacji, niż energie jednofazowe

[33, 34, 37–40]. Badania na zwierzętach wykazują

lepsze wyniki w przypadku wartości energii stoso-

wanych w pediatrii (3–4 J/kg) w porównaniu z niż-

szymi [34, 37] lub stosowanymi u dorosłych [35].

Dawki większe niż 4 J/kg (tak duże jak 9 J/kg), za-

pewniają skuteczną defibrylację u dzieci bez istot-

nych efektów ubocznych [27, 36]. Jeśli używa się

defibrylatorów manualnych (jedno- lub dwufazo-

wych), należy użyć energii 4 J/kg dla pierwszego

i kolejnych wyładowań.

Jeśli nie jest dostępny defibrylator manualny, nale-

ży użyć AED, które rozpoznaje pediatryczne rytmy

defibrylacyjne [29, 30, 185]. Takie AED powinno

być wyposażone w urządzenie redukujące wartość

energii do ilości odpowiedniej dla dzieci pomiędzy

1.–8. rokiem życia (50–70 J) [31]. Jeśli takie AED

jest niedostępne, w sytuacji zagrożenia życia nale-

ży użyć standardowego AED zaprogramowanego

dla dorosłych. U dzieci ważących powyżej 25 kg

(powyżej 8. roku życia) należy użyć normalnego

AED ze standardowymi elektrodami. Nie ma aktual-

nie wystarczających dowodów za lub przeciw uży-

ciu AED u dzieci poniżej 1. roku życia. 

Postępowanie w NZK

ABC

Należy rozpocząć resuscytację i postępować zgod-

nie z algorytmem BLS (ryc. 6.9).

A i B

Pacjenta należy natleniać i wentylować za pomocą

worka samorozprężalnego i maski.

● Zapewnij wentylację dodatnimi ciśnieniami z wyso-

kim stężeniem tlenu.

● Wykonaj 5 efektywnych wentylacji, a następnie

rozpocznij uciskanie klatki piersiowej i wenty-

lację dodatnimi ciśnieniami w stosunku 15 : 2

(jeśli ratownik jest sam, może użyć sekwencji

30 : 2).

● Unikaj zmęczenia ratownika poprzez częstą zmia-

nę osoby uciskającej klatkę piersiową.

● Zapewnij monitorowanie rytmu serca.

C

Oceń rytm serca i oznaki krążenia (± sprawdzanie

tętna na głównych naczyniach, nie dłużej niż 10 s).

ASYSTOLIA, AKTYWNOŚĆ ELEKTRYCZNA BEZ TĘTNA (PEA)

— RYTMY NIEDEFIBRYLACYJNE

● Podawaj adrenalinę w dawce 10 µg/kg dożylnie

lub doszpikowo co 3–5 minut.

● Jeśli pacjent nie ma dostępu donaczyniowego ale

jest zaintubowany, podawaj adrenalinę dotchawi-

czo w dawce 100 µg/kg do momentu uzyskania

dostępu dożylnego lub doszpikowego.

● Rozpoznaj i lecz odwracalne przyczyny zatrzyma-

nia krążenia (4 H i 4 T).

VF/VT — RYTMY DEFIBRYLACYJNE

● Natychmiast wykonaj defibrylację (4 J/kg dla

wszystkich wyładowań).

● Rozpocznij RKO tak szybko jak to możliwe.

Ryc. 6.8. Położenie elektrod w trakcie defibrylacji u dzieci
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● Po 2 minutach sprawdź zapis rytmu na monitorze.

● Jeśli nadal występuje VF/VT wykonaj następne

wyładowanie.

● Natychmiast rozpocznij RKO, prowadź ją przez

2 minuty, a następnie ponownie oceń rytm; jeśli

nic się nie zmieniło, podaj adrenalinę, a nastę-

pnie wykonaj 3. wyładowanie.

● Prowadź RKO przez 2 minuty.

● Jeśli nadal występuje VF/VT podaj amiodaron,

a następnie szybko wykonaj 4. wyładowanie.

● Podawaj adrenalinę co 3–5 minut podczas RKO.

● Jeśli u dziecka nadal występuje VF/VT, kontynuuj

wykonywanie wyładowań na zmianę z 2 minutami

RKO.

● Jeśli widoczne są oznaki życia, oceń rytm na mo-

nitorze w celu poszukiwania zorganizowanej

aktywności elektrycznej serca, jeśli jest obecna,

sprawdź tętno.

● Poszukuj i lecz odwracalne przyczyny zatrzyma-

nia krążenia (4 H i 4 T).

● Jeśli defibrylacja była skuteczna ale VF/VT pojawi-

ło się ponownie, rozpocznij RKO, podaj amioda-

ron i defibryluj ostatnią skuteczną dawką energii.

Rozpocznij ciągły wlew amiodaronu.

Ryc. 6.9. Algorytm ALS u dzieci
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ODWRACALNE PRZYCZYNY ZATRZYMANIA
KRĄŻENIA (4 H i 4 T)

● Hipoksja.

● Hipowolemia.

● Hiper/hipokaliemia.

● Hipotermia.

● Odma prężna (Tension pneumothorax).

● Tamponada serca.

● Toksyny (Toxic overdose).

● Trombembolia (Thrombembolic obstruction).

KOLEJNOŚĆ POSTĘPOWANIA W NAGŁYM
ZATRZYMANIU KRĄŻENIA

● Natychmiast rozpocznij RKO jeśli dziecko przesta-

je reagować i nie ma oznak życia (nie oddycha,

nie kaszle, nie rusza się).

● Prowadź wentylację z użyciem worka samorozprę-

żalnego i maski przy podaży 100% tlenu.

● Rozpocznij monitorowanie pacjenta, wyślij kogoś

po automatyczny lub manualny defibrylator aby

zidentyfikować i leczyć rytmy defibrylacyjne tak

szybko jak to możliwe.

W rzadszych sytuacjach utraty przytomności

w obecności świadków, może być właściwsze

wczesne wezwanie pogotowia ratunkowego i do-

starczenie AED. RKO należy rozpocząć tak szyb-

ko jak to możliwe.

Jedynym wyjątkiem od reguły wykonywania pojedyn-

czej defibrylacji jest sytuacja, kiedy VF/VT pojawia się

u monitorowanego dziecka w obecności świadków,

wówczas, jeśli używa się defibrylatora manualnego, na-

leży wykonać serię 3 defibrylacji wyładowaniem o ener-

gii 4 J/kg i rozpocząć 2 minuty RKO. Jeśli został przy-

wrócony zorganizowany rytm z wyczuwalnym tętnem,

nie należy wykonywać kolejnych wyładowań.

Do momentu wykonania defibrylacji ratownicy muszą

do minimum ograniczyć przerwy w RKO.

MONITOROWANIE RYTMU SERCA

Należy najszybciej jak to możliwe umieścić na klatce

piersiowej elektrody lub łyżki defibrylatora w celu

umożliwienia oceny rytmu i dokonania podziału na

rytmy defibrylacyjne i niedefibrylacyjne. Inwazyjny po-

miar ciśnienia tętniczego krwi może pomóc w podnie-

sieniu skuteczności wykonywania uciśnięć klatki pier-

siowej [186], ale nie może opóźniać zastosowania

podstawowych i zaawansowanych zabiegów resuscy-

tacyjnych.

Rytmy defibrylacyjne obejmują VF i VT bez tętna.

U dzieci, u których doszło do nagłej utraty przytom-

ności, rytmy te występują częściej. Rytmy niede-

fibrylacyjne obejmują PEA, w tym bradykardię

(< 60 uderzeń/min bez oznak krążenia) i asystolię.

W PEA i bradykardii często występują szerokie

zespoły QRS.

RYTMY NIEDEFIBRYLACYJNE

Większość NZK u dzieci i nastolatków ma swoje źród-

ło w zaburzeniach oddechowych [19, 44, 187–189].

Dlatego w tej grupie wiekowej obowiązkowa jest RKO

przed udaniem się po AED lub defibrylator manualny,

gdyż ich dostępność nie poprawia wyników leczenia

u pacjentów z zatrzymaniem krążenia o etiologii odde-

chowej [11, 13]. Prowadzenie RKO przez świadków

zdarzenia łączy się z mniejszą częstością występowa-

nia uszkodzeń neurologicznych, zarówno u dorosłych

jak i dzieci [9, 10, 190]. Najczęstszymi mechanizmami

zatrzymania krążenia u niemowląt, dzieci i nastolatków

są asystolia i PEA. PEA charakteryzuje się zorganizo-

waną aktywnością elektryczną, szerokimi zespołami

QRS, zwykle o małej częstości, oraz brakiem tętna.

PEA najczęściej występuje po okresie niedotlenienia

lub niedokrwienia mięśnia sercowego, ale niekiedy mo-

że do niej dojść w wyniku wystąpienia odwracalnej

przyczyny NZK (np. jedno z 4 H lub 4 T), która prowa-

dzi do nagłego upośledzenia rzutu serca.

RYTMY DEFIBRYLACYJNE

Częstość występowania NZK w mechanizmie VF/VT

u dzieci wynosi 3,8–19% [9, 45, 188, 189] i wzrasta

z wiekiem [185, 191]. Głównym czynnikiem determinu-

jącym przeżywalność pacjentów u których doszło do

NZK w mechanizmie VF/VT jest czas do wykonania

defibrylacji. Wykonanie defibrylacji w czasie poniżej

3 minut od wystąpienia zewnątrzszpitalnego zatrzyma-

nia krążenia (VF) u osób dorosłych (zauważone NZK)

zapewnia szansę przeżycia powyżej 50%. Jakkolwiek

szansa na skuteczną defibrylację dramatycznie zmniej-

sza się wraz z wydłużeniem czasu do momentu jej wy-

konania, każda minuta opóźnienia (bez prowadzenia

RKO) skutkuje spadkiem przeżywalności od 7–10%.

Przeżywalność po trwającym dłużej niż 12 minut VF

u dorosłych wynosi < 5% [192]. W niektórych doniesie-

niach [193, 194], ale nie we wszystkich [195], RKO
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prowadzona przed wykonaniem defibrylacji w przypad-

ku czasu dotarcia do poszkodowanego powyżej 5 mi-

nut poprawiała przeżywalność. 

FARMAKOTERAPIA W PRZYPADKU RYTMÓW

DEFIBRYLACYJNYCH

Adrenalinę należy podawać w odstępach 3–5 minut.

Droga dożylna lub doszpikowa jest lepsza od dotcha-

wiczej. Amiodaron jest wskazany w przypadku opor-

nego na defibrylację VF/VT. Dane eksperymentalne

i kliniczne dotyczące użycia amiodaronu u dzieci są

niewystarczające, dane z badań prowadzonych

wśród dorosłych [169, 196, 197] pokazują wzrost

przeżywalności do momentu przyjęcia do szpitala,

ale nie do momentu wypisu. Jedna seria pediatrycz-

nych przypadków klinicznych wykazała skuteczność

amiodaronu w leczeniu zagrażających życiu komoro-

wych zaburzeń rytmu [198].

Dlatego dożylnie podany amiodaron ma znaczenie

w leczeniu opornego na defibrylację lub nawracające-

go VF/VT u dzieci.

Zaburzenia rytmu

ZABURZENIA RYTMU U NIESTABILNYCH
PACJENTÓW

Należy zbadać tętno na dużych tętnicach u każde-

go dziecka z zaburzeniami rytmu w zapisie EKG

i jeżeli brak jest tętna należy rozpocząć leczenie

dziecka zgodnie z wytycznymi dla NZK. Jeżeli

stwierdza się obecność tętna na dużych tętnicach,

konieczna jest ocena stanu hemodynamicznego.

Jeżeli stwierdzi się jego upośledzenie, należy po-

stępować następująco:

● udrożnij drogi oddechowe,

● wspomagaj wentylację i podaj tlen,

● podłącz monitor EKG lub defibrylator i oceń zapis

rytmu serca,

● oceń, czy rytm nie jest za szybki lub za wolny

w stosunku do wieku dziecka,

● oceń, czy rytm jest miarowy, czy niemiarowy,

● oceń szerokość zespołów QRS (wąski zespół,

czas trwania < 0,08 sekundy; szeroki zespół,

czas trwania > 0,08 sekundy),

● Postępowanie jest zależne od stanu hemodyna-

micznego dziecka.

Bradykardia

Bradykardia jest zwykle spowodowana niedotlenie-

niem, kwasicą lub ciężką hipotensją i może rozwi-

nąć się w zatrzymanie krążenia. Należy podać

100% tlen i, jeżeli to konieczne, wentylować dodatni-

mi ciśnieniami każde dziecko z objawami bradykardii

i niewydolności krążenia.

Jeżeli u dziecka z objawami złej perfuzji częstość ryt-

mu serca wynosi < 60/min i nie przyspiesza pomimo

wentylacji i tlenoterapii, należy rozpocząć uciskanie

klatki piersiowej i podać adrenalinę. Jeżeli bradykar-

dia jest spowodowana pobudzeniem nerwu błędne-

go, powinno się zapewnić wentylację 100% tlenem

oraz podać atropinę przed adrenaliną. 

Stymulacja mięśnia sercowego może być użyteczna

tylko w przypadkach bloku AV lub dysfunkcji węzła za-

tokowego nie reagującej na tlenoterapię, wentylację,

uciskanie klatki piersiowej i inne leki. Stymulacja jest

nieskuteczna w asystolii oraz zaburzeniach rytmu spo-

wodowanych niedotlenieniem i niedokrwieniem [199].

CZĘSTOSKURCZE

Częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS

Jeżeli prawdopodobne jest wystąpienie częstoskurczu

nadkomorowego (SVT) u hemodynamicznie stabilnych

dzieci, można wykonać stymulację nerwu błędnego

(próba Valsalvy lub odruch na nurkowanie). Można ją

także wykonać u niestabilnych pacjentów pod warun-

kiem, że nie opóźnia farmakologicznej lub elektrycznej

kardiowersji [200]. Jeżeli stan dziecka jest niestabilny,

należy pominąć stymulację nerwu błędnego i natych-

miast przystąpić do kardiowersji. Adenozyna jest zwy-

kle skuteczna w leczeniu SVT i przywróceniu rytmu za-

tokowego. Należy ją podawać w szybkim wstrzyknię-

ciu dożylnym z miejsca znajdującego się jak najbliżej

serca (patrz wyżej) i natychmiast podać bolus soli fizjo-

logicznej.

Kardiowersja (zsynchronizowana z załamkiem R)

jest wskazana u dziecka niestabilnego hemodyna-

micznie, u którego brak jest dostępu donaczyniowe-

go, lub u którego adenozyna była nieskuteczna

w przywróceniu rytmu zatokowego. Pierwsza dawka

energii dla kardiowersji w przypadku SVT wynosi 0,5–

–1 J/kg, a druga 2 J/kg. Jeżeli kardiowersja była nie-

skuteczna, należy przed podjęciem 3. próby, podać

amiodaron lub prokainamid zgodnie z zaleceniami

kardiologa dziecięcego lub intensywisty.

Skuteczność amiodaronu w leczeniu SVT została po-

twierdzona w kilku badaniach klinicznych z udziałem
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dzieci [198, 201–207]. Ponieważ większość badań

nad zastosowaniem amiodaronu w leczeniu często-

skurczu z wąskimi zespołami QRS dotyczyła ektopo-

wej tachykardii węzłowej u wcześniej operowanych

dzieci, przydatność tego leku we wszystkich przypad-

kach SVT może być ograniczona. Jeżeli dziecko jest

hemodynamicznie stabilne, przed podaniem amioda-

ronu zaleca się konsultację specjalistyczną.

Częstoskurcz z szerokimi zespołami ORS

U dzieci bardziej jest prawdopodobne to, że czę-

stoskurcz z szerokimi zespołami QRS jest pocho-

dzenia nadkomorowego, a nie komorowego [208],

ale u hemodynamicznie niestabilnych dzieci taki

częstoskurcz, choć rzadko występuje, musi być

traktowany jak VT, dopóki nie udowodni się że jest

inaczej. VT najczęściej występuje u dzieci z cho-

robami serca (zabiegi kardiochirurgiczne, kardio-

miopatie, zapalenia mięśnia sercowego, zaburze-

nia równowagi wodno-elektrolitowej, zespół wydłu-

żonego odstępu QT, stan po założeniu cewnika do

jam serca).

Kardiowersja jest leczeniem z wyboru pacjentów

z zachowanym tętnem, u których występuje VT. Na-

leży rozważyć zastosowanie leków antyarytmicz-

nych, jeżeli 2. kardiowersja jest nieskuteczna, lub

VT nawraca. Udowodniono skuteczność i bezpie-

czeństwo zastosowania amiodaronu w leczeniu zabu-

rzeń rytmu serca u dzieci [198, 202, 203, 209].

ZABURZENIA RYTMU U STABILNYCH
PACJENTÓW

W tych przypadkach należy skontaktować się ze spe-

cjalistą podczas oceny ABC, a przed rozpoczęciem le-

czenia. W zależności od wywiadu, stanu klinicznego

oraz zapisu EKG dziecko ze stabilnym częstoskur-

czem z szerokimi zespołami QRS może być leczone

jak w przypadku SVT, poprzez wykonanie stymulacji

nerwu błędnego i podanie adenozyny. W innych przy-

padkach jako opcję leczenia należy rozważyć podanie

amiodaronu. Powinno się także rozważyć jego zastoso-

wanie w sytuacji, kiedy diagnoza VT została potwier-

dzona w zapisie EKG. Można także zastanowić się

nad podaniem prokainamidu w przypadku stabilnego

stanu u pacjenta z SVT, opornym na stymulację nerwu

błędnego i adenozynę [210–212], a także w przypadku

VT u stabilnego pacjenta [172, 213, 214]. Nie wolno

podawać prokainamidu razem z amiodaronem.

Opieka poresuscytacyjna

Dysfunkcja miokardium jest częsta po resuscytacji

krążeniowo-oddechowej [215, 216]. U dziecka po za-

trzymaniu krążenia leki wazoaktywne mogą popra-

wić parametry hemodynamiczne, lecz ich dawkowa-

nie musi opierać się na stanie klinicznym dziecka.

Powinny być one podawane we wlewie ciągłym.

KONTROLA TEMPERATURY

Hipotermia jest częstym zjawiskiem u dzieci po resu-

scytacji krążeniowo-odechowej [217].

Obniżenie temperatury głębokiej (32–34°C) może

być korzystne, podczas gdy gorączka może wpły-

wać niekorzystnie na uszkodzony mózg i przeżywal-

ność w przebiegu NZK. Zastosowanie łagodnej hipo-

termii jest dopuszczalną i bezpieczną procedurą, mo-

gącą poprawić neurologiczny wynik leczenia NZK

u dorosłych [218, 219] i noworodków [220–224], jak-

kolwiek brak danych pochodzących z badań klinicz-

nych z udziałem dzieci.

W przypadku dzieci, u których przywrócono spontanicz-

ne krążenie, pozostających w śpiączce po NZK, roko-

wanie może być lepsze, jeżeli obniży się temperaturę

głęboką do 32–34°C na okres 12 do 24 godzin. Dzie-

ci, u których resuscytacja była skuteczna, ale nadal po-

zostają w hipotermii nie należy ogrzewać, z wyjątkiem

sytuacji kiedy temperatura głęboka jest poniżej 32°C.

Po okresie łagodnej hipotermii pacjenta należy ogrze-

wać powoli o około 0,25–0,5°C na godzinę.

Istnieje kilka technik obniżenia, monitorowania i utrzy-

mywania temperatury ciała dziecka. W celu rozpoczę-

cia i prowadzenia tej procedury można zastosować te-

chniki zewnętrznego lub wewnętrznego ochładzania

[225–227]. Drżeniom mięśniowym można zapobiegać,

stosując głęboką sedację i leki zwiotczające. Możliwy-

mi komplikacjami takiego postępowania są: wzrost ry-

zyka infekcji, wystąpienie niestabilności układu serco-

wo-naczyniowego, koagulopatii, hiperglikemii i zabu-

rzeń gospodarki wodno-elektrolitowej [228, 229].

Optymalna wartość temperatury, do której należy dą-

żyć w trakcie ochładzania, jego tempo, czas trwania hi-

potermii i tempo ogrzewania wymagają jeszcze dokład-

nych badań. Obecnie nie można rekomendować dla

dzieci żadnego konkretnego protokołu postępowania.

Gorączka często pojawia się po resuscytacji krąże-

niowo-oddechowej i jej wystąpienie wiąże się ze

złym rokowaniem neurologicznym [230–232]. Ryzy-

ko takich powikłań rośnie wraz ze wzrostem tempe-

ratury o każdy stopień powyżej 37°C [230]. Istnieje

ograniczona liczba badań eksperymentalnych sugeru-

jących, że zastosowanie leków przeciwgorączko-

wych lub fizyczne ochładzanie zmniejsza uszkodze-

nie komórek nerwowych [233, 234].
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Leki obniżające temperaturę są bezpieczne, dlate-

go należy używać ich w celu agresywnego lecze-

nia gorączki.

Rokowanie po zatrzymaniu krążenia

Brak jest jednoznacznych wytycznych dotyczących

sytuacji, kiedy resuscytacja staje się daremna. Po

20 minutach trwania resuscytacji osoba odpowie-

dzialna za jej prowadzenie powinna rozważyć czy

należy nadal ją kontynuować, czy też przerwać [187,

235–239]. Czynniki wpływające na decyzję o konty-

nuowaniu resuscytacji obejmują: przyczynę zatrzyma-

nia krążenia [45, 240], stan pacjenta w okresie po-

przedzającym NZK, obecność świadków zdarzenia,

czas trwania nieleczonego NZK („bez przepływu”),

efektywność i czas trwania RKO („niski przepływ”),

gotowość do zastosowania pozaustrojowych technik

podtrzymujących życie w przypadkach, kiedy możli-

we jest odwrócenie procesu chorobowego [241–243]

oraz inne szczególne okoliczności (np. tonięcie w lo-

dowatej wodzie [9, 244], narażenie na toksyczne

dawki leków lub narkotyków).

Obecność rodziców w trakcie resuscytacji

Większość rodziców chce być obecna przy dziecku

podczas resuscytacji i wykonywania procedur tera-

peutycznych [245–255]. Rodzice obecni podczas re-

suscytacji dziecka mogą zobaczyć, że zrobiono

wszystko co możliwe [256–260].

Ponadto mają oni okazję pożegnania się z dziec-

kiem. Udowodniono, że umożliwienie rodzicom po-

zostania u boku dziecka pomaga im w uzyskaniu

realistycznego obrazu resuscytacji oraz śmierci

dziecka [261]. U rodziców, którzy byli obecni przy

śmierci dziecka stwierdza się mniejsze napięcie emo-

cjonalne i mniejsze nasilenie depresji, a oceniany

u nich kilka miesięcy później przebieg procesu go-

dzenia się z utratą dziecka jest łagodniejszy [260].

Obecność rodziców w sali resuscytacyjnej może po-

móc zespołowi w utrzymaniu profesjonalnego zacho-

wania oraz zobaczyć w ratowanym dziecku istotę

ludzką i członka rodziny [261].

WYTYCZNE DOTYCZĄCE OBECNOŚCI RODZINY
W TRAKCIE RESUSCYTACJI

Wyznaczony członek zespołu resuscytacyjnego po-

winien pozostawać z rodzicami w celu wyjaśnienia

im, w zrozumiały sposób, przebiegu resuscytacji,

jego zadaniem jest także upewnienie się, że rodzi-

na nie angażuje pozostałych członków zespołu. Je-

żeli obecność rodziców przeszkadza w prowadze-

niu resuscytacji, powinni oni zostać grzecznie po-

proszeni o opuszczenie pomieszczenia. Należy

wziąć pod uwagę możliwość bezpośredniego, fizy-

cznego kontaktu rodziców z dzieckiem oraz, jeśli

to tylko możliwe, przebywania z nim w chwili

śmierci [256, 261–264].

Osoba odpowiedzialna za prowadzenie resuscyta-

cji, a nie rodzice, powinna decydować o jej zakoń-

czeniu, a zasada ta powinna być uświadomiona ro-

dzicom delikatnie i ze zrozumieniem. Po zakończe-

niu resuscytacji zespół powinien się spotkać w ce-

lu umożliwienia jego członkom wypowiedzenia swo-

ich emocji oraz omówienia przebiegu działań klini-

cznych.
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6c. RESUSCYTACJA DZIECI
PO URODZENIU

Wstęp

Opisane tutaj wytyczne dotyczące resuscytacji dzie-

cka po urodzeniu są efektem procesu, którego

uwieńczeniem jest 2005 International Consensus

Conference on Emergency Cardiovascular Care

(ECC) and Cardiopulmonary Resuscitation (CPR)

Science with Treatment Recommendations [265]. Są

one rozwinięciem wcześniej opublikowanych przez

ERC [2] wytycznych i biorą pod uwagę rekomenda-

cje opracowane przez inne narodowe [266] i między-

narodowe organizacje [267].

Opisane tutaj wytyczne nie przedstawiają „jedynie

słusznej” drogi postępowania w resuscytacji dziecka

po urodzeniu, są one jedynie przedstawieniem ogólnie

zaakceptowanych faktów dotyczących sposobów pro-

wadzenia bezpiecznej i efektywnej resuscytacji.

Przygotowanie

Relatywnie mała grupa dzieci wymaga zabiegów

resuscytacyjnych w momencie narodzin. Wśród

tych, które rzeczywiście ich potrzebują znacząca

większość będzie wymagać tylko pomocy w upo-

wietrznieniu płuc. Tylko niewielka grupa będzie

oprócz wentylacji wymagać także uciskania klatki

piersiowej. Wśród 100 000 dzieci urodzonych

w Szwecji w ciągu roku tylko 10 na 1000 (1%)

o wadze równej lub wyższej niż 2,5 kg wymagało

resuscytacji w trakcie porodu [268]. Wśród resu-

scytowanych dzieci 8 na 1000 odpowiedziało pozy-

tywnie na wentylację przy użyciu maski a tylko

2 na 1000 wymagało intubacji [268]. W tej samej

pracy starano się określić częstość występowania

niespodziewanej resuscytacji w trakcie porodu.

Stwierdzono, że w przypadku dzieci z grupy niskie-

go ryzyka, np. urodzonych w 32. tygodniu ciąży

lub później, po przebiegającym prawidłowo poro-

dzie, tylko 2 na 1000 (0,2%) wymagało resuscyta-

cji w trakcie porodu. Wśród nich 90% odpowiedzia-

ło pozytywnie na wentylację przy użyciu maski,

a tyko pozostałe 10% wymagało intubacji w związ-

ku z brakiem odpowiedzi na tę procedurę.

Resuscytacja lub specjalistyczna pomoc może być

bardziej potrzebna dzieciom, u których stwierdzo-

no istotne objawy zagrożenia płodu w okresie po-

przedzającym i w trakcie porodu, urodzonym

przed 35. tygodniem ciąży, po porodzie pośladko-

wym lub mnogim. Jakkolwiek często istnieje możli-

wość przewidzenia przed porodem że resuscytacja

będzie konieczna, nie w każdym przypadku jest to

możliwe. Dlatego personel przeszkolony w resuscy-

tacji noworodka powinien być łatwo osiągalny przy

każdym porodzie jeśli pojawi się potrzeba prowa-

dzenia resuscytacji, a opieka nad dzieckiem nale-

ży do jego obowiązków. Osoba doświadczona w in-

tubacji noworodka powinna być łatwo osiągalna

w przypadku prawidłowego porodu o niskim ryzy-

ku oraz być przy porodzie skojarzonym z wysokim

ryzykiem resuscytacji noworodka. Lokalne wytycz-

ne powinny precyzować kto uczestniczy przy poro-

dzie i powinny być oparte na aktualnej praktyce

i poddane kontroli klinicznej.

W instytucjach gdzie odbywają się porody, koniecz-

na jest organizacja edukacji i utrwalanie wiedzy doty-

czącej standardów resuscytacji noworodków.

PORODY PLANOWANE W DOMU

Rady dla tych, którzy powinni uczestniczyć przy

porodzie zaplanowanym w domu są różne w zależ-

ności od kraju, ale podjęta przez lekarza i położną

decyzja o przeprowadzeniu porodu w domu nie po-

winna wpływać na standardy wstępnej resuscytacji

po porodzie. Na pewno istnieją ograniczenia zwią-

zane z resuscytacją noworodka w domu, wynikają-

ce z dużej odległości do dodatkowej pomocy me-

dycznej; musi to być jasno wytłumaczone matce

w okresie przygotowań do takiego porodu. Najle-

piej byłoby, aby dwóch profesjonalistów uczestni-

czyło w każdym porodzie domowym [269], jeden

z nich powinien być w pełni przeszkolony i do-

świadczony w prowadzeniu wentylacji workiem

samorozprężalnym z maską oraz uciskaniu klatki

piersiowej u noworodków.

SPRZĘT I ŚRODOWISKO

Resuscytacja po porodzie jest często zdarzeniem

przewidywalnym. Dlatego łatwiej jest przygotować

odpowiednie warunki i sprzęt przed porodem dziec-

ka, niż w przypadku resuscytacji osoby dorosłej.

Resuscytację najlepiej prowadzić w ciepłym, dob-

rze oświetlonym, nie narażonym na przeciągi miej-

scu, z płaską powierzchnią przeznaczoną do reani-

macji umieszczoną poniżej promiennika ciepła

oraz z dostępnym sprzętem niezbędnym do resus-

cytacji. Całe wyposażenie powinno być sprawdza-

ne każdego dnia.

Jeżeli do porodu dojdzie w miejscu do tego nieprze-

znaczonym, minimalny zestaw sprzętu obejmuje

przyrząd do prowadzenia bezpiecznej wentylacji płuc

we właściwym dla noworodka rozmiarze, ciepłe su-

che ręczniki i koce, czyste (sterylne) narzędzie do
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przecięcia sznura pępowinowego oraz sterylne ręka-

wiczki dla całego zespołu. Pomocne może być także

posiadanie ssaka wraz z cewnikiem we właściwym

rozmiarze oraz szpatułki (lub laryngoskopu), co

umożliwi ocenę jamy ustnej i gardła.

Kontrola temperatury

Nagie, wilgotne noworodki nie mogą utrzymać pra-

widłowej temperatury ciała w pomieszczeniu, w któ-

rym temperatura jest odpowiednia dla dorosłych.

Dzieci bezpośrednio po porodzie narażone na ta-

kie warunki są szczególnie wrażliwe [270]. Stres

związany z niską temperaturą otoczenia powoduje

spadek ciśnienia parcjalnego tlenu w krwi tętniczej

[271] i nasila kwasicę metaboliczną [272]. Należy

zapobiegać utracie ciepła poprzez:

● ochronę noworodka przed przeciągiem,

● utrzymywanie odpowiednio wysokiej temperatury

w sali porodowej,

● osuszenie nowo narodzonego dziecka tuż po po-

rodzie; okrycie głowy i ciała dziecka, z wyjątkiem

twarzy, ciepłym kocem w celu zapobieżenia dal-

szej utracie ciepła; alternatywnie można położyć

nagie dziecko bezpośrednio na skórze matki

i przykryć oboje kocem,

● położenie dziecka na płaskiej powierzchni pod

wcześniej włączonym promiennikiem ciepła, jeżeli

jest niezbędne prowadzenie resuscytacji.

U dzieci urodzonych znacznie przed terminem poro-

du (szczególnie przed 28. tygodniem ciąży) osusze-

nie i zawinięcie mogą nie być wystarczające. Bar-

dziej efektywną metodą utrzymania właściwej tempe-

ratury u takich dzieci może być owinięcie głowy i cia-

ła dziecka (z wyjątkiem twarzy) plastikową folią bez

wcześniejszego osuszania, a następnie umieszcze-

nie go pod promiennikiem ciepła.

Ocena wstępna

Skala Apgar nie została opracowana w celu prze-

widywania potrzeby resuscytacji u dzieci [273]. Kil-

ka prac naukowych sugeruje ponadto, że jest ona

silnie subiektywna [274]. Jakkolwiek pewne ele-

menty składowe tej skali, mianowicie częstość od-

dechów, częstość pracy serca i kolor skóry, jeśli

szybko są ocenione mogą pomóc zidentyfikować

dzieci wymagające resuscytacji [275]. Ponadto po-

wtarzana ocena tych parametrów może pokazać

czy dziecko reaguje na leczenie, czy też wymaga

dalszych wysiłków w celu poprawy jego stanu.

AKTYWNOŚĆ ODDECHOWA

Należy sprawdzić czy dziecko oddycha. Jeżeli tak,

trzeba ocenić częstość, głębokość oddechów i syme-

trię ruchów klatki piersiowej wraz z ewentualną

obecnością nieprawidłowych objawów, takich jak

łapanie powietrza (gasping) lub chrząkanie.

CZĘSTOŚĆ PRACY SERCA

Najlepiej oceniać tony serca poprzez osłuchanie za

pomocą stetoskopu w okolicy koniuszka serca. Pal-

pacyjne badanie tętna na podstawie pępowiny jest

często skuteczne, ale może być mylące. Pulsowanie

pępowiny jest wiarygodnym objawem, jeżeli stwier-

dza się jego częstość wyższą niż 100 uderzeń/minu-

tę [276].

KOLOR SKÓRY

Zdrowy noworodek rodzi się z sinicą, ale w ciągu

30 sekund od rozpoczęcia efektywnego oddechu ko-

lor skóry zmienia się na różowy. Należy obserwować

czy skóra dziecka jest różowa, blada lub czy wystę-

puje sinica. Sinica obwodowa jest częsta i jako taka

nie jest objawem niedotlenienia.

NAPIĘCIE MIĘŚNIOWE

Istnieje duże prawdopodobieństwo, że wiotkie dziec-

ko jest nieprzytomne oraz będzie wymagać wspoma-

gania wentylacji.

STYMULACJA PRZEZ DOTYK

Osuszenie dziecka zwykle zapewnia wystarczają-

cą stymulację do zainicjowania skutecznego oddy-

chania. Należy unikać gwałtowniejszych metod

stymulowania dziecka. Jeżeli noworodek nie po-

dejmie spontanicznego oddechu po krótkim okre-

sie stymulacji, konieczna może być dodatkowa

pomoc.

KLASYFIKACJA OPARTA NA OCENIE WSTĘPNEJ

Opierając się na ocenie wstępnej zazwyczaj można

podzielić dzieci na cztery grupy:

Grupa 1: — energicznie płaczące i oddychające,

— z prawidłowym napięciem mięśniowym,

— szybko zmieniające kolor na różowy,

— z częstością pracy serca powyżej 

— 100 uderzeń/min.

Takie dziecko nie wymaga innych interwencji niż osu-

szenie, owinięcie w ciepły ręcznik i, jeśli to możliwe,
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przekazanie matce. Dziecko w takim stanie pozosta-

jąc pod przykryciem, będzie utrzymywać ciepło dzię-

ki bezpośredniemu kontaktowi ze skórą matki i mo-

że być przystawione do piersi.

Grupa 2: — oddychające niewystarczająco lub nieod-

— dychające,

— z utrzymującą się sinicą centralną,

— z prawidłowym lub obniżonym napięciem

— mięśniowym,

— z częstością pracy serca poniżej

— 100 uderzeń/min.

Takie dziecko może odpowiedzieć na delikatną sty-

mulację dotykiem i/lub podanie tlenu, ale może tak-

że wymagać wentylacji.

Grupa 3: — oddychające niewystarczająco lub nie-

— oddychające,

— sine lub blade,

— wiotkie,

— z częstością pracy serca poniżej

— 100 uderzeń/min.

Stan takiego dziecka może ulec poprawie po wen-

tylacji, ale może także wymagać uciskania klatki

piersiowej.

Grupa 4: — oddychające niewystarczająco lub nie-

— oddychające,

— sine lub blade,

— wiotkie,

— z niewykrywalną pracą serca.

Takie dziecko będzie wymagać natychmiastowego

udrożnienia dróg oddechowych, rozprężenia płuc

i wentylacji. Po wykonaniu tych procedur dziecko mo-

że także wymagać uciskania klatki piersiowej, a na-

wet podania leków.

Pozostaje nieliczna grupa dzieci z utrzymującą się si-

nicą pomimo prawidłowego oddychania i częstości

pracy serca. Ta grupa zawiera różnorodne przypadki

kliniczne, takie jak: przepuklina przeponowa, niedo-

bór surfaktantu, wrodzone zapalenie płuc, odma

oraz sinicza wada serca.

Resuscytacja noworodka

Resuscytację noworodka należy rozpocząć (ryc. 6.10),

jeśli w czasie oceny stwierdza się, że dziecko nie jest

w stanie rozpocząć regularnego i prawidłowego oddy-

chania lub częstość pracy serca wynosi poniżej 100

uderzeń/min. Udrożnienie dróg oddechowych i rozprę-

żenie płuc zazwyczaj okazują się wystarczające.

Ponadto bardziej złożone interwencje nie będą miały

szans powodzenia dopóki te dwa pierwsze kroki nie

zostaną wykonane.

DROŻNOŚĆ DRÓG ODDECHOWYCH

Dziecko powinno leżeć na plecach z głową w pozy-

cji neutralnej (ryc. 6.11). Koc lub ręcznik o grubości

2 cm położony pod ramionami dziecka może być po-

mocny w utrzymaniu głowy we właściwej pozycji.

U wiotkich dzieci zastosowanie rękoczynu wysunię-

cia żuchwy lub założenie rurki ustno-gardłowej

o właściwym rozmiarze może pomóc w udrożnieniu

dróg oddechowych. 

Ssaka należy użyć tylko wtedy, gdy drobne cząstecz-

ki (treści płynnej lub stałej) lub krew powodują nie-

drożność dróg oddechowych. Zbyt energiczne odsy-

sanie gardła może spowodować opóźnienie w rozpo-

częciu samodzielnego oddychania, być przyczyną

kurczu głośni i wywołać odruchową bradykardię po-

przez stymulację nerwu błędnego [277]. Obecność

Ryc. 6.10. Algorytm resuscytacji noworodka
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gęstej smółki u mało żywotnego dziecka jest jedy-

nym wskazaniem, kiedy należy rozważyć natych-

miastowe rozpoczęcie odsysania. Jeśli użycie ssaka

jest konieczne, najlepiej wykonać to pod kontrolą

wzroku. Należy podłączyć cewnik do odsysania

o rozmiarze 12–14 F lub cewnik typu Yankauer do

próżni, tak aby ujemne ciśnienie ssania nie przekra-

czało 100 mm Hg.

ODDYCHANIE

Aktualnie nie ma wystarczających dowodów aby

określić jakie stężenie tlenu jest potrzebne na po-

czątku resuscytacji. Po wykonaniu wstępnych proce-

dur, jeśli próby samodzielnego oddychania są niewy-

starczające lub ich brak, sprawą nadrzędną jest upo-

wietrznienie płuc (ryc. 6.12). Najlepszym wskaźni-

kiem właściwej wentylacji jest szybki wzrost często-

ści pracy serca, natomiast jeśli brak takiej odpowie-

dzi, należy ocenić ruchy klatki piersiowej. 

Przez kilka pierwszych wdechów należy utrzymy-

wać dodatnie ciśnienie wdechowe przez 2–3 se-

kundy. Pomoże to w rozprężeniu płuc. Większość

dzieci spośród tych, które wymagają resuscytacji

w momencie urodzenia odpowiada zwiększeniem

częstości pracy serca po uprzedniej 30-sekundo-

wej wentylacji. Jeśli częstość pracy serca wzrasta

ale dziecko nadal nie oddycha wydolnie, należy

kontynuować wentylację z częstością około 30 od-

dechów/min do momentu pojawienia się wydolne-

go, spontanicznego oddechu, przeznaczając na je-

den wdech około sekundę.

Dowodem na to, że wentylacja jest prowadzona pra-

widłowo, jest wzrost częstości pracy serca lub czę-

stość ta utrzymuje się na poziomie powyżej 100 ude-

rzeń/min. Jeśli dziecko nie odpowie w ten sposób,

najczęstszą przyczyną jest niedostateczna kontrola

dróg oddechowych i wentylacji. Należy obserwować

bierne unoszenie się klatki piersiowej w czasie pró-

by wdechu, jeśli jest ono obecne, to świadczy o pra-

widłowym rozprężeniu płuc. Brak unoszenia uniemo-

żliwia potwierdzenie prawidłowej kontroli drożności

dróg oddechowych i rozprężenia płuc. Jeśli nie uzy-

ska się prawidłowego rozprężenia płuc, uciskanie

klatki piersiowej będzie nieskuteczne, dlatego zaleca-

ne jest potwierdzenie prawidłowego rozprężenia za-

nim przystąpi się do resuscytacji krążeniowej. Niektó-

rzy praktycy zapewniają prawidłowe rozprężenie

płuc poprzez intubację dotchawiczą, ale skuteczne

wykonanie tej procedury wymaga praktyki i doświad-

czenia. Jeśli nie posiada się tej umiejętności, a czę-

stość pracy serca obniża się, należy ponownie oce-

nić drożność dróg oddechowych i rozpocząć wentyla-

cję mającą na celu rozprężenie płuc do momentu

przybycia osoby posiadającej umiejętność intubacji.

Należy kontynuować wspomaganie wentylacji dopó-

ki dziecko nie rozpocznie regularnie i prawidłowo

oddychać.

WSPARCIE UKŁADU KRĄŻENIA

Wsparcie układu krążenia poprzez uciskanie klatki

piersiowej jest skuteczne tylko wtedy, jeżeli wcześ-

niej udało się rozprężyć płuca dziecka. Jeżeli pomi-

mo dobrej wentylacji częstość pracy serca pozosta-

je poniżej 60 uderzeń/min należy rozpocząć uciska-

nie klatki piersiowej. Najlepsza technika polega na

umieszczeniu nad dolną jedną trzecią mostka

obok siebie obu kciuków, pozostałe palce obu dło-

ni obejmują klatkę piersiową i podtrzymują plecy

dziecka (ryc. 6.13) [21, 22, 25, 278, 279]. Dolna

jedna trzecia mostka powinna być uciskana na głę-

bokość odpowiadającą około jednej trzeciej wymia-

ru przednio-tylnego klatki piersiowej. Stosunek cza-

su trwania uciśnięcia do relaksacji z nieco krót-

szym czasem trwania uciskania niż relaksacji wy-

daje się być teoretycznie korzystniejszy aby wymu-

sić przepływ krwi u bardzo małych niemowląt

Ryc. 6.11. Ułożenie głowy noworodka w pozycji neutralnej

Ryc. 6.12. Udrożnienie dróg oddechowych i wentylacja —
noworodek
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[280]. Nie należy odrywać kciuków od mostka

w trakcie trwania fazy relaksacji, ale powinno się

pozwolić ścianie klatki piersiowej na powrót do

neutralnej pozycji pomiędzy uciśnięciami. Stosu-

nek uciśnięć do wentylacji powinien wynosić 3 : 1,

co pozwala uzyskać około 120 czynności/min (oko-

ło 90 uciśnięć i 30 oddechów). Należy jednak pa-

miętać, że jakość uciśnięć i wentylacji jest ważniej-

sza niż ich ilość [281].

Powinno się ocenić częstość pracy serca po około

30 sekundach, a następnie okresowo powtarzać tę

procedurę. Należy przerwać uciskanie klatki piersio-

wej, jeżeli częstość pracy serca wzrośnie powyżej

60 uderzeń/min.

LEKI

Podawanie leków jest rzadko wskazane w resuscytacji

noworodka po porodzie. Bradykardia u noworodka po

porodzie jest zwykle spowodowana niewystarczającym

rozprężeniem płuc i głębokim niedotlenieniem, a najlep-

szym sposobem jej leczenia jest zapewnienie właści-

wej wentylacji. Jeśli jednak częstość pracy serca utrzy-

muje się poniżej 60 uderzeń/min pomimo właściwej

wentylacji i uciskania klatki piersiowej, może być ko-

nieczne zastosowanie leków. Leki te wywierają korzyst-

ny wpływ na niedostatecznie pracujący mięsień serco-

wy. Dlatego konieczne jest ich podanie jak najbliżej

serca, najlepiej przez cewnik szybko wprowadzony do

żyły pępowinowej (ryc. 6.14).

ADRENALINA

Pomimo braku danych opartych na badaniach klini-

cznych z udziałem ludzi, wydaje się nadal sensow-

ne używanie adrenaliny w sytuacji, kiedy właściwa

wentylacja i uciskanie klatki piersiowej nie spowo-

dowały przyspieszenia częstości pracy serca powy-

żej 60 uderzeń/min. Należy wykorzystać dożylną

drogę podania leku gdy tylko uzyska się ten ro-

dzaj dostępu. Zalecana dawka dożylna wynosi 10–

–30 µg/kg. Nie jest zalecane dotchawicze podawa-

nie leku (patrz dalej), ale jeżeli wykorzystuje się tę

drogę istnieje wysokie prawdopodobieństwo, że da-

wka 30 µg/kg lub mniejsza jest nieskuteczna. Nale-

ży rozważyć podanie wyższej dawki (do 100 µg/kg).

Brak jest danych dotyczących bezpieczeństwa sto-

sowania tak wysokich dawek adrenaliny drogą do-

tchawiczą. Nie powinno się podawać wysokich da-

wek adrenaliny dożylnie.

WODOROWĘGLANY

Jeśli pomimo właściwej wentylacji i uciskania klat-

ki piersiowej nie udało się przywrócić efektywne-

go i spontanicznego krążenia, zlikwidowanie kwa-

sicy mięśnia sercowego może poprawić pracę

mięśnia sercowego i umożliwić powrót krążenia.

Należy podać dożylnie 1–2 mmol/kg NaHCO3.

PŁYNY

Należy rozważyć podanie płynów, jeżeli podejrzewa

się u noworodka utratę krwi lub obserwuje się obja-

wy wstrząsu (dziecko blade, ze złą perfuzją odwodo-

wą i słabo wyczuwalnym tętnem) a dziecko nie re-

aguje właściwie na inne zabiegi resuscytacyjne.

W przypadku braku odpowiedniej krwi (ubogoleuko-

cytarna, napromieniana krew grupy 0 Rh minus)

w celu przywrócenia objętości wewnątrznaczyniowej

na sali porodowej należy raczej stosować izotonicz-

ne krystaloidy niż roztwory albumin. Powinno się po-

dać bolus 10–20 ml/kg.

PRZERWANIE RESUSCYTACJI

Lokalne i narodowe komitety powinny opracować

wskazania do przerwania resuscytacji. Należy jed-

nak pamiętać, że dane dotyczące noworodków

bez oznak życia, resuscytowanych od chwili uro-

dzenia przez co najmniej 10 minut lub dłużej,

wskazują na wysoką śmiertelność i dużą częstość

występowania ciężkiego upośledzenia neurologicz-

Ryc. 6.13. Wentylacja i uciskanie klatki piersiowej — noworodek

Ryc. 6.14. Przecięta pępowina noworodka z uwidocznionymi
tętnicami i żyłą pępowinową
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nego. Po 10 minutach prowadzenia prawidłowych

zabiegów resuscytacyjnych może być uzasadnione

ich przerwanie, jeżeli brak u dziecka oznak życia.

KOMUNIKACJA Z RODZICAMI

Jest niezwykle ważne, aby zespół opiekujący się no-

worodkiem informował rodziców o postępach dzia-

łań. W trakcie porodu należy stosować się do lokal-

nych standardów i, jeśli to możliwe, należy najszyb-

ciej przekazać dziecko matce. Jeżeli konieczne jest

rozpoczęcie resuscytacji powinno się informować ro-

dziców o wykonywanych procedurach i celu ich wy-

konywania.

Decyzja o przerwaniu resuscytacji powinna być

podjęta przy udziale doświadczonego personelu

oddziału pediatrycznego. Kiedy to tylko możliwe,

decyzja o rozpoczęciu resuscytacji dziecka skraj-

nie wcześnie urodzonego powinna być podjęta po

konsultacji z rodzicami, starszym pediatrą i zespo-

łem położniczym. Jeżeli trudności zostały przewi-

dziane wcześniej (np. w przypadku stwierdzenia

ciężkiej malformacji płodu) możliwe opcje postępo-

wania i rokowanie powinny być omówione przed

rozpoczęciem się porodu z rodzicami, położnymi,

położnikami i osobami uczestniczącymi przy po-

rodzie.

Wszelkie dyskusje i podjęte decyzje powinny być sta-

rannie zapisane przed porodem w dokumentacji me-

dycznej matki oraz w dokumentacji medycznej dziec-

ka po porodzie.

Szczególne pytania adresowane
do C2005

UTRZYMANIE PRAWIDŁOWEJ TEMPERATURY
U DZIECI URODZONYCH PRZEDWCZEŚNIE

Duże prawdopodobieństwo rozwinięcia się hipoter-

mii pomimo zastosowania tradycyjnych technik

utrzymania ciepłoty ciała (osuszenie, owinięcie

i położenie pod promiennikiem ciepła) występuje

szczególnie u dzieci urodzonych przedwcześnie

[282]. Kilka randomizowanych badań i obserwacje

kliniczne wykazały, że położenie wcześniaka pod

promiennikiem ciepła bez osuszenia go, a nastę-

pnie owinięcie plastikową folią (taką jak do prze-

chowywania żywności) znacząco poprawia wartość

temperatury w chwili przyjęcia na oddział intensyw-

nej terapii w porównaniu z tradycyjnym postępowa-

niem [283–285]. Temperatura dziecka musi być do-

kładnie monitorowana w związku z małym, lecz

opisanym w badaniach ryzykiem wystąpienia hiper-

termii w wypadku użycia tej techniki [286]. Wszyst-

kie procedury resuscytacyjne, w tym intubacja,

uciskanie klatki piersiowej i uzyskanie dostępu

donaczyniowego, mogą być wykonywane u dzie-

cka zawiniętego w folię.

U noworodków urodzonych przez gorączkujące mat-

ki opisano częstsze występowanie okołoporodowej

depresji oddechowej, drgawek noworodkowych, móz-

gowego porażenia dziecięcego oraz przedwczesną

umieralność [286–288]. Badania na zwierzętach su-

gerują, że hipertermia w trakcie i po niedokrwieniu

centralnego systemu nerwowego jest związana z na-

sileniem uszkodzenia mózgu [233, 289]. Należy uni-

kać wystąpienia hipertermii.

SMÓŁKA

Pięć lat temu duże randomizowane badanie wykaza-

ło, że podjęcie prób intubacji i odsysania zaaspirowa-

nej do tchawicy smółki u żywotnego noworodka po

porodzie nie przynosi korzyści [290]. Ostatnio prze-

prowadzone duże wieloośrodkowe randomizowane

badanie kliniczne wykazało także, że odessanie

smółki z nosa i ust dziecka przed urodzeniem się

klatki piersiowej (odsysanie w trakcie porodu) nie

zmniejsza częstości i ciężkości przebiegu zespołu

aspiracji smółki [291]. Dlatego odsysanie w trakcie

porodu nie jest już obecnie zalecane. Jednak nadal

zalecana jest intubacja i odsysanie smółki z tchawi-

cy u mało żywotnych noworodków w przypadkach

zanieczyszczenia płynu owodniowego smółką.

POWIETRZE LUB 100% TLEN

Wyniki kilku badań przeprowadzonych w ciągu ostat-

nich lat zwiększyły obawy związane z ubocznymi

działaniami 100% tlenu na układ oddechowy i krąże-

nie mózgowe oraz potencjalnymi uszkodzeniami tka-

nek spowodowanymi przez wolne rodniki. Z drugiej

strony, uszkodzenia tkanek mogą wynikać z braku

tlenu w trakcie i po asfiksji. Badania oceniające ciś-

nienie tętnicze krwi, perfuzję mózgową i różne para-

metry biochemiczne uszkodzenia komórek podczas

resuscytacji z użyciem 100% w porównaniu z 21%

tlenem prowadzone na zwierzętach z asfiksją, dały

sprzeczne wyniki [292–296]. Jedno badanie klinicz-

ne, do którego włączano przypadki dzieci urodzo-

nych przedwcześnie (przed 33. tygodniem ciąży) wy-

kazało niższy przepływ mózgowy u dzieci podda-

nych tlenoterapii (FiO2 0,8) niż tych, u których zasto-

sowano 21% tlenu [297]. Niektóre badania na zwie-

rzętach wskazują na odwrotny efekt, np. redukcję

ciśnienia tętniczego krwi i perfuzji mózgowej w przy-

padku zastosowania powietrza w porównaniu z uży-

ciem 100% tlenu [292]. Metaanaliza 4 badań klinicz-

nych dotyczących noworodków wykazała zmniejsze-
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nie śmiertelności i brak szkodliwości stosowania

w trakcie resuscytacji powietrza w porównaniu z uży-

ciem 100% tlenu. Istnieje jednak kilka znaczących

wątpliwości co do metodologii tych badań, a ich wy-

niki powinny być ostrożnie interpretowane [80, 298].

Na dzień dzisiejszy standardowym postępowaniem

w resuscytacji jest użycie 100% tlenu. Niektórzy klini-

cyści mogą podjąć decyzję o rozpoczynaniu resuscy-

tacji z użyciem mniejszego niż 100% stężenia tlenu,

jak również z użyciem powietrza. Dowody sugerują,

że takie postępowanie może być właściwe. Tym nie-

mniej, gdzie to możliwe należy upewnić się o dostę-

pności tlenu w celu użycia go, jeżeli brak jest szyb-

kiej poprawy po skutecznym upowietrznieniu płuc.

Jeżeli tlen nie jest łatwo dostępny, powinno się pro-

wadzić wentylację powietrzem. Tlenoterapia jest zale-

cana w przypadku oddychających dzieci, u których

utrzymuje się sinica centralna.

Monitorowanie saturacji u resuscytowanych dzieci

może być pomocne, ale badania dowodzą, że uro-

dzone o czasie zdrowe noworodki mogą potrzebo-

wać więcej niż 10 minut na osiągnięcie saturacji pre-

duktalnej powyżej 95%, a nawet godziny aby osiąg-

nąć takie wartości postduktalnie [299–301]. Zróżnico-

wana podaż tlenu oparta na wskazaniach pulsoksy-

metru może zwiększyć szansę uzyskania „normalne-

go” poziomu saturacji, dzięki czemu uniknie się

hiperoksji, ale definicje tych dwóch pojęć u noworod-

ków po urodzeniu nie zostały jeszcze w pełni okre-

ślone. Tlen jest lekiem, ale jego stosowanie w wyso-

kim stężeniu może powodować uszkodzenia spowo-

dowane uwalnianiem wolnych rodników. Są one bar-

dziej prawdopodobne u wcześniaków.

PIERWSZE ODDECHY I WENTYLACJA
WSPOMAGANA

U donoszonych dzieci spontaniczne lub wymuszone

pierwsze oddechy tworzą czynnościową objętość za-

legającą (Functional Residual Capacity — FRC)

[302–309]. Optymalne ciśnienie, czas trwania wenty-

lacji i przepływ niezbędne w celu uzyskania wystar-

czającej FRC nie zostały jeszcze określone. Około

30–40 cm H2O szczytowego ciśnienia końcowowde-

chowego (czas trwania takiego wdechu jest niezdefi-

niowany) zwykle umożliwia skuteczną wentylację nie-

reagującego, donoszonego noworodka [305–307,

309]. Częstość wentylacji zwykle wynosi 30–60 od-

dechów/min, ale skuteczność innych częstości nie

była dotychczas oceniana.

Pierwotnym celem prawidłowej wstępnej wentylacji

jest spowodowanie szybkiego wzrostu częstości pra-

cy serca, jeśli częstość się nie zwiększa, należy oce-

nić ruchomość bierną klatki piersiowej. Na początku

wymagane ciśnienie końcowowdechowe jest różne

i nieprzewidywalne, dlatego jego wartości powinny

być dobierane indywidualnie i zapewniać przyspie-

szenie częstości pracy serca oraz ruchomość klatki

piersiowej przy każdym oddechu. Jeśli istnieje możli-

wość monitorowania ciśnienia, początkowo ciśnienie

wdechowe o wartości 20 cm H2O może być efektyw-

ne, ale użycie ciśnienia 30–40 cm H2O lub wyższe-

go może być konieczne u niektórych donoszonych

dzieci. Jeżeli ciśnienie nie jest monitorowane, lecz

tylko ograniczane przez zastawkę bezpieczeństwa,

należy użyć najniższego możliwego ciśnienia zapew-

niającego przyspieszenie częstości pracy serca.

Brak wystarczających danych umożliwiających opra-

cowanie zaleceń dotyczących optymalnego czasu

trwania wentylacji. Podsumowując, należy bezzwłocz-

nie rozpocząć wentylację zastępczą z częstością 30–

–60 oddechów/min w celu uzyskania i utrzymania

częstości pracy serca powyżej 100 uderzeń/min.

WENTYLACJA ZASTĘPCZA WCZEŚNIAKÓW

Badania prowadzone na zwierzętach wykazały, że

płuca wcześniaków łatwo ulegają zniszczeniu pod

wpływem dużych objętości wentylacji wykonywanych

zaraz po urodzeniu [310] oraz że utrzymanie dodat-

niego końcowowydechowego ciśnienia (Positive End-

-Expiratory Pressure — PEEP) w drogach oddecho-

wych zaraz po porodzie zapobiega uszkodzeniu tkan-

ki płucnej. PEEP poprawia podatność tkanki płucnej

i wymianę gazową [311, 312]. Serie przypadków kli-

nicznych wykazują, że większość nieoddychających

wcześniaków może być wentylowanych na początku

z wykorzystaniem ciśnienia o wartości 20–25 cm

H2O, chociaż niektóre noworodki mogą wymagać

wyższych wartości tego ciśnienia [313, 314].

Podczas prowadzenia wentylacji wcześniaka bardzo

wyraźne bierne ruchy klatki piersiowej mogą świad-

czyć o nadmiernej objętości oddechowej, czego nale-

ży unikać. Monitorowanie ciśnienia podczas wdechu

może pomóc w utrzymaniu stałego ciśnienia wdechu

i uniknąć jego zbyt wysokich wartości. Jeżeli koniecz-

na jest wentylacja dodatnimi ciśnieniami, to w jej

trakcie utrzymanie ciśnienia w granicach 20–25 cm

H2O w drogach oddechowych powinno być wystar-

czające dla większości wcześniaków. Jeżeli nie uzys-

ka się wystarczającego przyspieszenia częstości pra-

cy serca i ruchów klatki piersiowej, może być ko-

nieczne użycie wyższego ciśnienia. Jeżeli niezbędna

jest ciągła wentylacja dodatnimi ciśnieniami korzyst-

ne może być wykorzystanie PEEP. Zastosowanie

CPAP (Continious Positive Airway Pressure) u spon-

tanicznie oddychających wcześniaków po resuscy-

tacji może być także korzystne [314].
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SPRZĘT
Skuteczną wentylację można prowadzić za pomocą

worka samorozprężalnego, worka oddechowego ukła-

du anestetycznego oraz układów T z opcją regulacji

ciśnienia [315–317]. Zastawki bezpieczeństwa monto-

wane w workach samorozprężalnych są zależne od

przepływu, więc ciśnienie generowane podczas wen-

tylacji może przekraczać wartości określone przez

producenta [318]. Zamierzone ciśnienie podczas

wdechu i długi czas jego trwania są łatwiej uzyskiwa-

ne na modelach mechanicznych w przypadku zasto-

sowania układów T niż worków [319], chociaż klinicz-

ne implikacje tego zjawiska są niejasne. Podczas

używania worków oddechowych układów anestetycz-

nych zamiast samorozprężalnych, wymagane jest

większe doświadczenie w celu zapewnienia właści-

wego ciśnienia podczas wdechu [320]. Do wentylacji

noworodka można wykorzystywać worki samorozprę-

żalne, worki oddechowe układów anestetycznych

i układy T pod warunkiem, że mają możliwość regu-

lowania ciśnienia lub są wyposażone w zastawkę

bezpieczeństwa.

Maski krtaniowe (LMA) umożliwiają prowadzenie

wentylacji dzieci donoszonych lub urodzonych tuż

przed terminem [321, 322]. Jest niewiele danych do-

tyczących ich zastosowania u małych wcześniaków

[323, 324]. Trzy serie przypadków klinicznych wyka-

zały, że LMA zapewnia skuteczną wentylację zgod-

ną z ramami czasowymi aktualnych wytycznych, ale

dzieci te nie były resuscytowane [322, 325, 326].

Randomizowane badanie kliniczne nie wykazało róż-

nic istotnych statystycznie pomiędzy zastosowaniem

LMA i intubacją w sytuacji, kiedy wentylacja workiem

samorozprężalnym z maską była nieskuteczna [321].

Nie jest pewne czy można uogólniać wyniki tego ba-

dania, ponieważ LMA było wprowadzane przez oso-

bę doświadczoną w wykonywaniu tej procedury. Se-

rie przypadków klinicznych sugerują, że w sytua-

cjach, kiedy nie można zapewnić efektywnej wentyla-

cji przy użyciu worka samorozprężalnego z maską,

a intubacja jest niemożliwa do wykonania lub niesku-

teczna, LMA może zapewnić efektywną wentylację

[327–329]. Brak wystarczających dowodów aby po-

przeć rutynowe używanie LMA jako przyrządu stoso-

wanego w pierwszej kolejności w celu zabezpiecze-

nia drożności dróg oddechowych dziecka resuscy-

towanego po urodzeniu. Istnieją także ograniczenia

dotyczące efektywnego wykorzystania LMA w nastę-

pujących sytuacjach:

● gdy konieczne jest uciskanie klatki piersiowej,

● u dzieci z bardzo małą masą urodzeniową,

● gdy płyn owodniowy jest zanieczyszczony smółką.

POTWIERDZENIE POŁOŻENIA RURKI
INTUBACYJNEJ

Intubacja tchawicy może być rozważana na kilku eta-

pach resuscytacji noworodka:

● gdy konieczne jest odessanie smółki lub innych

substancji blokujących światło tchawicy,

● jeżeli wentylacja workiem samorozprężalnym

z maską jest nieefektywna lub trwa długo,

● gdy rozpoczęto uciskanie klatki piersiowej,

● w sytuacjach szczególnych (np. wrodzona przepu-

klina przeponowa, masa urodzeniowa poniżej

1000 g).

Możliwość wykonania i czas trwania intubacji dotcha-

wiczej zależą od umiejętności i doświadczenia obec-

nych na miejscu ratowników.

Po intubacji tchawicy i rozpoczęciu wentylacji do-

datnim ciśnieniem, natychmiastowe przyspieszenie

częstości pracy serca jest najlepszym wskaźni-

kiem położenia rurki intubacyjnej w drogach odde-

chowych [330]. Stwierdzenie obecności wydycha-

nego CO2 jest skuteczną metodą potwierdzenia po-

łożenia rurki w tchawicy u noworodków, w tym tak-

że u tych o bardzo małej masie urodzeniowej

[331–334]. Stwierdzenie obecności wydychanego

CO2 u pacjentów z wystarczającym rzutem serca

potwierdza położenie rurki w tchawicy, podczas

gdy jego brak nasuwa silne podejrzenie wprowa-

dzenia rurki do przełyku [331, 333]. Brak lub słaby

przepływ krwi w krążeniu płucnym oraz niedroż-

ność tchawicy mogą uniemożliwić stwierdzenie

obecności wydychanego CO2 pomimo prawidłowej

intubacji dotchawiczej. Miejsce położenia rurki intu-

bacyjnej jest określane prawidłowo u prawie wszyst-

kich pacjentów, u których nie wystąpiło zatrzyma-

nie krążenia [99], ale u noworodków w stanie kry-

tycznym z niskim rzutem serca niemożność stwier-

dzenia obecności wydychanego CO2, pomimo pra-

widłowego położenia rurki, może prowadzić do nie-

potrzebnej ekstubacji. Inne kliniczne objawy wska-

zujące na prawidłowe położenie rurki obejmują

istnienie pary wodnej podczas wydechu oraz obec-

ność lub brak ruchów klatki piersiowej, ale nie by-

ły one poddane systematycznej ocenie u nowo-

rodków.

Położenie rurki intubacyjnej (tab. 1) musi być ocenio-

ne wzrokiem podczas intubacji i w większości przy-

padków będzie potwierdzone szybkim wzrostem czę-

stości pracy serca po rozpoczęciu wentylacji przez
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rurkę intubacyjną. Jeżeli częstość pracy serca pozo-

staje wolna, najczęstszą przyczyną jest niewłaściwe

umieszczenie rurki intubacyjnej. W takiej sytuacji na-

leży sprawdzić położenie rurki poprzez ocenę wzro-

kiem lub za pomocą przyrządu do stwierdzania obec-

ności wydychanego CO2.

DROGA PODANIA I DAWKA ADRENALINY

Dotychczas brak jest badań porównawczych z uży-

ciem placebo, oceniających zastosowanie adrenali-

ny na jakimkolwiek etapie resuscytacji noworodka.

Badania pediatryczne [148] i prowadzone na nowo-

rodkach zwierzęcych [335, 336] wykazały brak ko-

rzyści oraz tendencję do spadku przeżywalności

i wzrostu liczby powikłań neurologicznych po wyso-

kich, dożylnych dawkach adrenaliny (100 µg/kg)

podawanych w trakcie resuscytacji. Badania prowa-

dzone na zwierzętach i z udziałem osób dorosłych

wykazały, że w przypadku podawania adrenaliny

dotchawiczo konieczne są znacznie wyższe niż

obecnie zalecane dawki aby osiągnąć jej wystar-

czające stężenie w surowicy [337–339]. Jedno ba-

danie prowadzone na zwierzęcych noworodkach

nie wykazało korzyści ze stosowania adrenaliny do-

tchawiczo w dawce zalecanej przez dotychczaso-

we wytyczne (10 µg/kg) [126]. Jedno badanie ko-

hortowe na 9 wcześniakach wymagających resus-

cytacji wykazało, że adrenalina jest wchłaniana,

ale członkowie zespołu resuscytacyjnego używali

7–25 razy wyższych dawek niż obecnie zalecane

[340].

OPIEKA PORESUSCYTACYJNA

Stan dzieci, które wymagały resuscytacji może ulec

pogorszeniu. Gdy już dojdzie do osiągnięcia prawid-

łowej wentylacji i krążenia, noworodek powinien być

przeniesiony lub pozostawiony w otoczeniu, w któ-

rym jest możliwość monitorowania i zapewnienia

wstępnej opieki na dzieckiem.

GLUKOZA

Hipoglikemia jest związana z niekorzystnym rokowa-

niem neurologicznym. Zostało to potwierdzone bada-

niami prowadzonymi na noworodkach zwierzęcych

poddawanych asfiksji i resuscytacji [341]. Noworodki

zwierzęce, które miały hipoglikemię z równoczesną hi-

poksją i niedokrwieniem lub były pozbawione tlenu,

miały większy zakres zmian zawałowych w mózgu

i mniejszą przeżywalność w stosunku do grupy kontrol-

nej [342,343]. Jedno z badań klinicznych przedstawia-

ło zależność pomiędzy hipoglikemią a złym rokowa-

niem neurologicznym związanym z niedotlenieniem

okołoporodowym [344]. Żadne z badań klinicznych

z udziałem noworodków nie rozpatrywało zależności po-

między hiperglikemią i neurologicznym rokowaniem, jed-

nakże u pacjentów dorosłych hiperglikemia wiąże się

ze złym rokowaniem neurologicznym [345]. Zakres po-

ziomu wartości glukozy we krwi, towarzyszący nawet

najmniejszemu uszkodzeniu mózgu w wyniku asfiksji

i resuscytacji, nie może być określony na podstawie

dostępnych danych. Dzieci wymagające zaawansowa-

nej resuscytacji powinny być monitorowane i tak leczo-

ne, aby utrzymać poziom glukozy w zakresie prawidło-

wych wartości.

INDUKOWANA HIPOTERMIA

W wieloośrodkowych badaniach nad noworodkami,

u których podejrzewano wystąpienie asfiksji (wskazy-

wała na to konieczność prowadzenia resuscytacji po

porodzie, kwasica metaboliczna, wczesna encefalopa-

tia), wybiórcze ochładzanie głowy (34,5°C) wiązało się

z nieistotną statystycznie redukcją przeżycia dzieci

z ostrym upośledzeniem ocenianym w wieku 18 mie-

sięcy. Ochładzanie głowy było korzystniejsze u dzieci

z umiarkowaną encefalopatią zdiagnozowaną na pod-

stawie wychyleń amplitudy w elektroencefalogramie

[220]. U niemowląt z drgawkami i silną supresją zmian

w elektroencefalogramie po tego typu leczeniu korzy-

ści nie obserwowano [346]. W innej małej pilotażowej

grupie niemowląt po niedotlenieniu, poddanych wcześ-

nie ogólnej kontrolowanej hipotermii, obserwowano

zmniejszenie śmiertelności i upośledzenia, co ocenia-

no w wieku 12 miesięcy. Niewielka hipotermia połączo-

na z bradykardią i podniesionym ciśnieniem krwi za-

zwyczaj nie wymaga leczenia, ale szybki wzrost tempe-

ratury może spowodować hipotensję [347]. Głęboka hi-

potermia (temperatura głęboka poniżej 33°C) może

spowodować zaburzenia rytmu, krwawienia, zatoro-

wość i sepsę, ale do tej pory brak doniesień na temat

wystąpienia tego rodzaju powikłań u niemowląt leczo-

nych umiarkowaną hipotermią [220, 348].

Brak jest wystarczających danych aby zalecić rutyno-

we zastosowanie umiarkowanej lub ograniczonej do

Tabela 1. Rozmiar i głębokość wprowadzenia* rurki
intubacyjnej

Waga dziecka
[kg]

Czas trwania
ciąży
[tygodnie]

Rozmiar rurki
[mm ID]

Głębokość
wprowadzenia
[cm]

< 1 < 28 2,5 6,5–7

1–2 28–34 3,0 7–8

2–3 34–38 3,0/3,5 8–9

> 3 > 38 3,5/4,0 > 9

* Głębokość wprowadzenia rurki mierzona od górnej wargi może
być w przybliżeniu określona wg wzoru: głębokość wprowadzenia
(cm) = waga (kg) + 6 cm
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głowy hipotermii u dzieci resuscytowanych z powodu

niedotlenienia. Potrzebne są dalsze badania klinicz-

ne aby określić, co jest najlepsze dla dzieci i która

z metod ochładzania jest najbardziej efektywna.

NIEPODEJMOWANIE LUB ZAPRZESTANIE
RESUSCYTACJI

Zachorowalność i śmiertelność noworodków jest różna

w zależności od regionu i dostępności środków [349].

Socjologiczne badania naukowe wskazują na to, że ro-

dzice pragną mieć większy wpływ na decyzję o resus-

cytacji i kontynuowaniu zabiegów podtrzymujących ży-

cie u ciężko chorych dzieci [350]. Istnieje znaczna

zmienność opinii wśród osób prowadzących resuscyta-

cję co do korzyści, wskazań i przeciwwskazań prowa-

dzenia agresywnej terapii u takich dzieci [351, 352].

NIEPODEJMOWANIE RESUSCYTACJI

Możliwe jest określenie pewnych okoliczności wiążą-

cych się z wysoką śmiertelnością i złym rokowa-

niem. W takich sytuacjach niepodejmowanie resuscy-

tacji może być uważane za rozsądne, sensowne,

szczególnie, jeżeli istnieje możliwość rozmowy o tym

z rodzicami [282, 353]. Istotnym celem jest wspólne

i zintegrowane podejście zespołu położniczego,

neonatologicznego i rodziców do poszczególnych pa-

cjentów. Niepodejmowanie resuscytacji lub zaprzesta-

nie leczenia podtrzymującego życie w czasie lub po

zabiegach resuscytacyjnych jest rozważane przez

wielu jako problem etyczny. Klinicyści nie powinni

się wahać przy podejmowaniu decyzji o wycofaniu

się z resuscytacji, jeśli możliwość przeżycia i dobre-

go funkcjonowania jest wysoce nieprawdopodobna.

Poniższe wytyczne muszą być rozpatrywane zgod-

nie z obowiązującymi lokalnymi zaleceniami.

● Resuscytacja jest niewskazana, jeśli czas trwa-

nia ciąży, masa urodzeniowa i/lub wrodzone

anomalie prawie na pewno wcześnie doprowa-

dzą do śmierci, a wśród tych nielicznych, którzy

przeżyli, stwierdza się nieakceptowalnie wysoką

chorobowość. Do przypadków opisanych w lite-

raturze zalicza się: skrajne wcześniactwo (wiek

płodowy poniżej 23. tygodnia ciąży i/lub masa

urodzeniowa < 400 g) i anomalie, takie jak: bez-

mózgowie, potwierdzona trisomia chromosomu

13 lub 18.

● Resuscytacja jest prawie zawsze wskazana

w przypadkach skojarzonych z wysokim przeży-

ciem i akceptowalną chorobowością. Najczęściej

dotyczy to dzieci w wieku płodowym 23. tygodnia

ciąży lub wyższym (z wyjątkiem dowodów na

istnienie zagrożeń takich jak: infekcja wewnątrz-

maciczna lub niedotlenienie) i tych z większością

wad wrodzonych.

● W przypadkach o niepewnym rokowaniu, gdzie

przeżywalność jest graniczna i istnieje relatywnie

wysoka chorobowość oraz spodziewane jest duże

upośledzenie dziecka, powinno się poprzeć prag-

nienia rodziców dotyczące decyzji o resuscytacji.

Wycofanie się z wysiłków resuscytacyjnych

Dane dotyczące zresuscytowanych noworodków, któ-

re nie dawały oznak życia zaraz po urodzeniu

i przez następne 10 lub więcej minut, wykazały za-

równo wysoką śmiertelność, jak i rozwój ciężkiego

upośledzenia neurologicznego [354, 355]. Po 10 mi-

nutach nieprzerwanej i właściwie prowadzonej resu-

scytacji można rozważyć zaprzestanie prowadzenia

działań, jeśli nie stwierdza się żadnych oznak życia. 
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