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8a Zagrażające życiu zaburzenia równowagi 
elektrolitowej

Wstęp
Zaburzenia równowagi elektrolitowej mogą być przy-

czyną wystąpienia zaburzeń rytmu, a nawet zatrzymania 

krążenia. Zaburzenia rytmu zagrażające życiu wynikają naj-

częściej z nieprawidłowego poziomu jonów potasu, zwłasz-

cza z hiperkaliemii. Nieco rzadziej ich przyczyną są zaburze-

nia poziomu jonów wapnia i magnezu w surowicy. W nie-

których przypadkach leczenie zagrażających życiu zaburzeń 

równowagi elektrolitowej powinno być rozpoczęte przed 

otrzymaniem wyników badań laboratoryjnych.

Przy podejmowaniu decyzji klinicznych punktem od-

niesienia powinny być prawidłowe wartości stężenia jonów 

w surowicy. Dokładne wartości wpływające na podejmowa-

nie decyzji terapeutycznych zależą od stanu ogólnego pa-

cjenta i tempa, w jakim dokonały się zmiany w stężeniach 

elektrolitów.

Istnieje mało lub w ogóle brak jest danych opartych na 

dowodach naukowych dotyczących leczenia zaburzeń elek-

trolitowych podczas zatrzymania krążenia. Wytyczne leczenia 

oparte są na zasadach postępowania z pacjentem, u którego 

nie doszło do zatrzymania krążenia. W nowych wytycznych 

brak jest znaczących zmian w postępowaniu w porównaniu 

z zaleceniami zawartymi w Wytycznych 20051.

Zapobieganie występowaniu zaburzeń 
elektrolitowych

Zagrażające życiu zaburzenia elektrolitowe należy roz-

poznać i leczyć przed wystąpieniem zatrzymania krążenia. 

Po rozpoczęciu leczenia powinny zostać usunięte wszelkie 

czynniki doprowadzające do rozwoju tych zaburzeń (np. 

leki), wskazane jest stałe monitorowanie stężeń elektrolitów, 

aby zapobiec nawrotowi nieprawidłowości. U pacjentów 

zagrożonych wystąpieniem zaburzeń elektrolitowych (np. 

przewlekła niewydolność nerek, niewydolność serca) ko-

nieczne jest ciągłe monitorowanie funkcji nerek. U pacjen-

tów poddawanych hemodializie należy regularnie sprawdzać 

zlecenia dotyczące dializy i modyfi kować je tak, aby zapobiec 

wystąpieniu zaburzeń elektrolitowych podczas leczenia.

Zaburzenia stężenia jonów potasu

Homeostaza jonów potasu
Zewnątrzkomórkowe stężenie jonów potasu jest utrzy-

mywane ściśle pomiędzy 3,5 a 5,0 mmol/l. W warunkach 
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fi zjologicznych pomiędzy płynem wewnątrzkomórkowym 

a zewnątrzkomórkowym występuje bardzo duża różnica 

stężeń. Gradient stężeń występujący po obu stronach błony 

komórkowej warunkuje prawidłową pracę neuronów i ko-

mórek mięśniowych, w tym również komórek mięśnia sero-

wego. Oceniając stężenie jonów potasu w surowicy krwi nie-

zbędne jest wzięcie pod uwagę wpływających na nie zmian 

w pH. Kiedy pH surowicy spada (kwasica), stężenie jonów 

potasu w surowicy rośnie w wyniku przemieszczenia się ich 

z przestrzeni wewnątrzkomórkowej do wewnątrznaczynio-

wej. Kiedy pH surowicy rośnie (zasadowica), stężenie jonów 

potasu w surowicy spada w wyniku ich przesuwania się do 

komórek. Zmiany wynikające ze spadku lub wzrostu pH na-

leży wziąć pod uwagę podczas leczenia hiper- i hipokalie-

mii.

Hiperkaliemia
Hiperkaliemia jest najczęstszym zaburzeniem równo-

wagi elektrolitowej związanym z zatrzymaniem krążenia. 

Najczęściej jest spowodowana uwolnieniem jonów pota-

su zawartych w komórkach, zaburzeniem wydalania potasu 

przez nerki lub przypadkowym podaniem chlorku potasu.

Defi nicja
Nie istnieje jedna uniwersalna defi nicja. Na potrzeby 

wytycznych za hiperkaliemię uważa się stan, kiedy stężenie 

jonów potasu jest wyższe niż 5,5 mmol/l, ale w praktyce gra-

nica ta jest płynna. Przekroczenie stężenia powyżej wspo-

mnianej wartości zwiększa ryzyko wystąpienia zagrażają-

cych życiu powikłań i stwarza potrzebę natychmiastowego 

leczenia. O ciężkiej hiperkaliemii mówimy, kiedy stężenie 

jonów potasu w surowicy wzrasta powyżej 6,5 mmol/l.

Przyczyny
Możemy wyróżnić kilkanaście możliwych przyczyn 

wystąpienia hiperkaliemii, włączając w to niewydolność ne-

rek, leki (inhibitory enzymu konwertującego angiotensy-

nę [ACE-I], antagoniści receptora angiotensyny II, diure-

tyki oszczędzające potas, niesterydowe leki przeciwzapalne 

[NSAID], β-blokery, trimetoprim), rozpad tkanek (rabdo-

mioliza, rozpad guza, hemoliza), kwasicę metaboliczną, za-

burzenia gruczołów wydzielania wewnętrznego (choroba 

Addisona), postać hiperkaliemiczną porażenia okresowego 

lub dietę (może być jedyną przyczyną hiperkaliemii u pa-

cjenta z zaawansowaną przewlekłą chorobą nerek). Obec-

ność nieprawidłowych erytrocytów lub trombocytoza mogą 

odpowiadać za hiperkaliemię rzekomą2. Ryzyko wystąpie-

nia hiperkaliemii wzrasta jeszcze bardziej, kiedy u pacjen-

ta występuje kombinacja kilku czynników predysponują-

cych, jak na przykład połączenie terapii inhibitorami ACE-I 

i niesterydowymi lekami przeciwzapalnymi lub diuretykami 

oszczędzającymi potas.

Rozpoznanie hiperkaliemii
U pacjentów z zaburzeniami rytmu lub zatrzymaniem 

krążenia należy wykluczyć hiperkaliemię3. Pacjenci mogą 

mieć objawy osłabienia prowadzącego do wystąpienia po-

rażenia wiotkiego, parestezji lub osłabienia odruchów głę-

bokich. W innych przypadkach objawy pierwotnej choroby 

odpowiedzialnej za wywołanie hiperkaliemii mogą znacznie 

zamazać obraz kliniczny. Pierwszą manifestacją hiperkalie-

mii mogą też być nieprawidłowości w zapisie EKG, zabu-

rzenia rytmu, zatrzymanie krążenia, lub nagły zgon serco-

wy. Zmiany w zapisie EKG zależą od stężenia jonów potasu 

w surowicy tak samo jak od szybkości zachodzących zmian. 

U większości pacjentów obserwuje się zmiany w zapisie 

EKG, kiedy stężenie jonów potasu przekroczy 6,7 mmol/l4. 

Pomiar gazometrii wraz ze stężeniem jonów potasu w suro-

wicy może przyspieszyć rozpoznanie.

Związane z hiperkaliemią zmiany w zapisie EKG zwy-

kle stopniowo ulegają nasileniu i obejmują:

 blok przedsionkowo-komorowy I stopnia (wydłużenie 

odstępu PR >0,2 s),

 spłaszczenie lub brak załamka P,

 wysoki, spiczasty (narastający) załamek T (większy niż 

załamek R w więcej niż jednym odprowadzeniu),

 obniżenie odcinka ST,

 połączenie załamka S i T (w kształcie sinusoidy),

 poszerzenie zespołu QRS >0,12 sekundy,

 tachykardię komorową,

 bradykardię,

 zatrzymanie krążenia (PEA, VF/VT, asystolia).

Leczenie hiperkaliemii
Można wyróżnić trzy kluczowe sposoby leczenia hiper-

kaliemii5:

1. Ochrona mięśnia sercowego;

2. Przesunięcie jonów potasu do komórek;

3. Usunięcie jonów potasu z organizmu.

Dożylne podawanie soli wapnia nie jest zwykle zaleca-

ne przy braku zmian w zapisie EKG. Należy monitorować 

efektywność leczenia, aby zauważyć ewentualne wystąpienia 

efektu z odbicia oraz przedsięwziąć kroki w celu zapobie-

żenia nawrotowi hiperkaliemii. Jeśli podejrzenie hiperkalie-

mii jest wysoce prawdopodobne, np. przy współistniejących 

zmianach w zapisie EKG, należy rozpocząć leczenie nawet 

przed otrzymaniem wyników badań laboratoryjnych. Spo-

sób leczenia hiperkaliemii był tematem przeprowadzonej 

analizy prac zawartych w bazie Cochrane6.

Pacjent niebdcy w stanie zatrzymania krenia
Należy ocenić ABCDE (Airway, Breathing, Circula-

tion, Disability, Exposure) i leczyć stwierdzone nieprawid-

łowości. Po uzyskaniu dostępu donaczyniowego konieczne 

jest oznaczenie stężenia jonów potasu w surowicy i wykona-

nie EKG. Stopień nasilenia hiperkaliemii determinuje spo-

sób leczenia. 

Celem ustalenia postępowania przyjęto przybliżone 

wartości stężenia jonów potasu dla kolejnych stadiów hiper-

kaliemii.

Łagodna hiperkaliemia (5,5–5,9 mmol/l):
 Usuń potas z organizmu za pomocą żywic jonowymien-

nych, np. calcium resonium 15–30 g lub sulfonian poli-

styrenu (Kayexalate) 15–30 g w 50–100 ml 20-procen-

towego sorbitolu, podawanych doustnie lub jako wlew-

ka doodbytnicza (początek działania po 1–3 godzinach, 

maksymalny efekt po 6 godzinach),
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 Znajdź i lecz przyczynę hiperkaliemii (np. leki, dieta), 

aby zapobiec kolejnym epizodom wzrostu stężenia jo-

nów potasu.

Umiarkowana hiperkaliemia (6,0–6,4 mmol/l) bez zmian 
w EKG:

 Przesuń jony potasu do komórek za pomocą glukozy/

insuliny: 10 jednostek krótko działającej insuliny i 25 g 

glukozy dożylnie w ciągu 15–30 minut (początek dzia-

łania 15–30 minut, maksymalny efekt 30–60 minut; 

kontroluj poziom glukozy w surowicy).

 Usuń potas z organizmu za pomocą metod opisanych 

powyżej.

 Hemodializa (rozważ, jeśli u pacjenta występuje oligu-

ria). Hemodializa w usuwaniu jonów potasu jest sku-

teczniejsza niż dializa otrzewnowa.

Ciężka hiperkaliemia (≥6,5 mmol/l) bez zmian w zapisie EKG. 
Poszukaj pomocy specjalisty oraz:

 Użyj kilku substancji przesuwających jony potasu do 

komórek.

 Glukoza z insuliną (jak wyżej).

 Salbutamol 5 mg w nebulizacji; może być konieczne 

kilkukrotne powtórzenie dawki (10–20 mg), początek 

działania po 15–30 minutach.

 Wodorowęglan sodu: 50 mmol dożylnie w ciągu 5 mi-

nut należy zastosować, jeżeli występuje kwasica meta-

boliczna (początek działania po 15–30 minutach). Same 

wodorowęglany są mniej skuteczne niż glukoza z insu-

liną lub salbutamol w nebulizacji, najlepiej używać ich 

w połączeniu z tymi preparatami7,8.

 Usuń potas z organizmu za pomocą metod opisanych 

powyżej.

Ciężka hiperkaliemia (≥6,5 mmol/l) ze zmianami w zapisie 
EKG wynikającymi z TOKSYCZNEGO wpływu jonów pota-
su na mięsień sercowy. Poszukaj pomocy specjalisty oraz:

 W pierwszej kolejności chroń mięsień sercowy przy 

pomocy chlorku wapnia: 10 ml 10% CaCl
2
 dożylnie 

w ciągu 2–5 minut. Jony wapnia, poprzez działanie an-

tagonistyczne, zmniejszają toksyczność wysokiego stę-

żenia jonów potasu działających na błonę komórkową 

mięśnia sercowego. W ten sposób zmniejszają ryzyko 

wystąpienia VF/VT, lecz nie obniżają poziomu jonów 

potasu w surowicy (początek działania po 1–3 minu-

tach).

 Użyj kilku substancji przesuwających jony potasu do 

komórek (jak wyżej).

 Usuń potas z organizmu za pomocą metod opisanych 

powyżej.

 Konieczne jest przekazanie pacjenta pod opiekę specja-

listy.

Zatrzymanie krenia

Zmiany w algorytmie BLS
W przypadku pacjenta, u którego doszło do zatrzyma-

nia krążenia z powodu zaburzeń elektrolitowych, procedury 

BLS pozostają bez zmian.

Zmiany w algorytmie ALS
 Postępuj zgodnie z uniwersalnym algorytmem. Hiper-

kaliemia może być szybko potwierdzona dzięki bada-

niom gazometrycznym, jeżeli analizator jest dostępny. 

W pierwszej kolejności chroń serce. Podaj 10 ml 10% 

CaCl
2
 dożylnie w bolusie.

 Przesuń jony potasu do komórek:

 glukoza/insulina: 10 jednostek krótko działającej 

insuliny i 25 g glukozy dożylnie w bolusie, 

 wodorowęglan sodu: 50 mmol dożylnie, w bolusie 

(jeżeli występuje ciężka kwasica lub niewydolność 

nerek).

 Usuń potas z organizmu: dializa – rozważ w przypad-

ku zatrzymania krążenia spowodowanego hiperkalie-

mią, opornego na leczenie. W przypadku zatrzymania 

krążenia można rozważyć kilka protokołów dializy, któ-

rych używano bezpiecznie i skutecznie w takiej sytuacji. 

Jednakże takie postępowanie może być dostępne tylko 

w specjalistycznych ośrodkach.

Wskazania do dializy
Hemodializa (HD) jest najefektywniejszą metodą usu-

wania jonów potasu z organizmu. Jej podstawowe działa-

nie opiera się na dyfuzji jonów potasu przez błonę zgodnie 

z gradientem stężeń. Zazwyczaj obniżanie stężenia jonów 

potasu w surowicy wynosi o 1 mmol/l w ciągu 60 minut, 

a następnie o 1 mmol/l w ciągu kolejnych 2 godzin. Skutecz-

ność HD w obniżaniu stężenia potasu w surowicy może być 

zwiększona poprzez użycie do dializy płynów z niskim stę-

żeniem jonów potasu w dializacie9, poprzez przyspieszenie 

przepływu krwi10 lub zwiększenie stężenia wodorowęglanów 

w płynie dializacyjnym11.

Należy wcześnie rozważyć przeprowadzenie dializy 

w przypadku hiperkaliemii u pacjentów z przewlekłą niewy-

dolnością nerek, ostrą niewydolnością nerek z oligurią (<400 ml 

moczu w ciągu doby) lub masywnym rozpadem tkanek. Diali-

za jest także wskazana w przypadku hiperkaliemii opornej na 

inne metody leczenia. Stężenie jonów potasu w surowicy czę-

sto wzrasta po początkowym leczeniu. W przypadku pacjentów 

niestabilnych ciągła nerkowa terapia zastępcza (CRRT) (np. 

ciągła hemofi ltracja żylno-żylna) w mniejszym stopniu wpływa 

na upośledzenie rzutu serca w porównaniu z okresową hemo-

dializą. Ciągła nerkowa terapia zastępcza jest obecnie szeroko 

dostępna na wielu oddziałach intensywnej terapii.

Zatrzymanie krążenia u pacjentów dializowanych
Zatrzymanie krążenia jest najczęstszą przyczyną zgonu 

u pacjentów dializowanych12. Nagłe zatrzymanie krążenia, 

szczególnie podczas zabiegu hemodializy, zmusza do specy-

fi cznego postępowania.

Wstpne postpowanie
Wezwij zespół resuscytacyjny i natychmiast poszukaj 

pomocy specjalisty. Podczas prowadzenia BLS wyszkolona 

pielęgniarka dializacyjna powinna zostać przydzielona do 

obsługi aparatu do dializy. Standardowym postępowaniem 

jest z powrotem przetoczenie pacjentowi jego objętości krwi 

i przerwanie zabiegu hemodializy, chociaż to postępowanie 

wymaga czasu13.
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Defibrylacja
Rytmy do defi brylacji (VF/VT) występują częściej pod-

czas zatrzymania krążenia u pacjentów poddawanych hemo-

dializie14,15 niż w pozostałej populacji16,17.

Ustalenie najbezpieczniejszego sposóbu wykonania de-

fi brylacji podczas zabiegu dializy wymaga dalszych badań. 

Większość producentów aparatów do dializy zaleca odłącze-

nie pacjenta od aparatu przed defi brylacją18. Opisano szybką 

alternatywną technikę odłączania od aparatu do hemodiali-

zy. Nie ma potrzeby odłączania pacjenta od aparatu podczas 

ciągłej hemofi ltracji żylno-żylnej13. Użycie automatycznych 

defi brylatorów zewnętrznych w stacjach dializ może ułatwić 

wykonanie wczesnej defi brylacji19.

Dostp naczyniowy
W sytuacji zagrożenia życia i podczas zatrzymania krą-

żenia dostęp naczyniowy używany do zabiegu dializy może 

zostać użyty do podania leków13.

Potencjalnie odwracalne przyczyny zatrzymania 
krenia

Wszystkie potencjalnie odwracalne przyczyny zatrzy-

mania krążenia (4 H i 4 T) dotyczą również pacjentów dia-

lizowanych. Najczęściej występują zaburzenia elektrolito-

we, szczególnie hiperkaliemia i przewodnienie (np. obrzęk 

płuc).

Hipokaliemia
Hipokaliemia występuje często u pacjentów hospitali-

zowanych20. Pacjenci z uprzednio występującymi chorobami 

serca oraz leczeni digoksyną są szczególnie narażeni na po-

jawienie się zaburzeń rytmu serca w przebiegu hipokaliemii.

Defi nicja
O hipokaliemii mówimy wtedy, gdy poziom jonów po-

tasu w surowicy spadnie poniżej 3,5 mmol/l. Ciężka hipoka-

liemia występuje przy stężeniu jonów potasu w surowicy po-

niżej 2,5 mmol/l i może być objawowa.

Przyczyny
Przyczyną hipokaliemii może być utrata potasu przez 

przewód pokarmowy (biegunka), leki (diuretyki, leki prze-

czyszczające, sterydy), utrata potasu przez nerki (choroby 

kanalików nerkowych, moczówka prosta, dializa), zaburze-

nia gruczołów wydzielania wewnętrznego (zespół Cushin-

ga, hiperaldosteronizm), zasadowica metaboliczna, niedo-

bór magnezu, nieprawidłowa dieta. Leczenie hiperkaliemii 

może również doprowadzić do hipokaliemii.

Rozpoznanie hipokaliemii
U każdego pacjenta z zaburzeniami rytmu lub zatrzy-

maniem krążenia należy wykluczyć hipokaliemię. W przy-

padku pacjentów dializowanych hipokaliemia dość często 

występuje pod koniec hemodializy lub w trakcie leczenia 

z zastosowaniem dializy otrzewnowej.

Spadek stężenia jonów potasu w surowicy powoduje 

w pierwszej kolejności zaburzenia dotyczące funkcji włó-

kien nerwowych i komórek mięśni, prowadząc do wyczerpa-

nia, osłabienia, kurczy mięśniowych kończyn dolnych oraz 

zaparć. W przypadku ciężkiej hipokaliemii (K+ <2,5 mmol/l) 

może dojść do rabdomiolizy, wstępującego paraliżu oraz za-

burzeń oddechowych.

W EKG można zaobserwować następujące zmiany 

związane z hipokaliemią:

 Załamek (fala) U;

 Spłaszczenia załamka T;

 Zmiany odcinka ST;

 Zaburzenia rytmu, szczególnie u pacjentów przyjmują-

cych digoksynę;

 Zatrzymanie krążenia (PEA, VF/VT, asystolia).

Leczenie
Sposób leczenia zależy od stopnia nasilenia hipokalie-

mii, obecności objawów i zmian w zapisie EKG. Preferu-

je się stopniowe uzupełnianie jonów potasu, lecz w sytuacji 

zagrożenia życia konieczne jest podanie jonów potasu do-

żylnie. Maksymalna zalecana dawka dożylna jonów potasu 

wynosi 20 mmol/godz, jednak w sytuacji wystąpienia zabu-

rzeń rytmu zagrażających zatrzymaniem krążenia wskazane 

jest szybsze tempo infuzji, np. 2 mmol/min przez 10 minut 

a następnie 10 mmol w ciągu 5–10 minut. Konieczne jest 

ciągłe monitorowanie rytmu serca podczas podawania do-

żylnego jonów potasu, a ich dawkowanie powinno być okre-

ślone na podstawie powtarzanych badań stężenia jonów po-

tasu w surowicy.

Wielu pacjentów z niedoborem potasu ma także nie-

dobór magnezu. Magnez jest niezbędny do prawidłowego 

wchłaniania jonów potasu. Zapewnia także utrzymanie pra-

widłowego stężenia jonów potasu wewnątrz komórki, szcze-

gólnie w obrębie mięśnia sercowego. Uzupełnienie niedobo-

rów magnezu umożliwi szybsze wyrównanie niedoboru jo-

nów potasu w surowicy, dlatego jest ono zalecane w ciężkich 

przypadkach hipokaliemii21.

Zaburzenia stężenia jonów wapnia i magnezu
Dane dotyczące rozpoznania i leczenia zaburzeń stęże-

nia jonów wapnia i magnezu są zebrane w tabeli 8.1.

Podsumowanie
Zaburzenia gospodarki elektrolitowej są jedną z głów-

nych przyczyn występowania zaburzeń rytmu zagrażających 

życiu. Wśród wszystkich zaburzeń elektrolitowych hiperka-

liemia najszybciej może doprowadzić do wystąpienia stanu 

zagrożenia życia. Szybkie rozpoznanie zaburzeń elektrolito-

wych na podstawie objawów klinicznych i agresywne ich le-

czenie może zapobiec zatrzymaniu krążenia.

8b Zatrucia

Wstęp
Zatrucia rzadko są przyczyną zatrzymania krążenia, ale 

pozostają główną przyczyną śmierci wśród osób w wieku 

poniżej 40. roku życia22. Schematy leczenia wynikają z do-

wodów opartych na obserwacji małych grup pacjentów, ba-

dań na zwierzętach i opisach przypadków klinicznych.

Najczęstszą przyczyną przyjęć do szpitala i konsulta-

cji telefonicznych prowadzonych przez ośrodki toksykolo-

giczne są zatrucia lekami, substancjami narkotycznymi lub 
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substancjami używanymi w gospodarstwach domowych. 

Toksyczność leków może wynikać także z ich błędne-

go dawkowania lub interakcji między różnymi preparata-

mi. Przypadkowe zatrucia najczęściej zdarzają się u dzie-

ci. Otrucia są stosunkowo rzadkie. Wypadki w zakładach 

przemysłowych, działania wojenne lub ataki terrorystyczne 

mogą być również przyczyną narażenia na substancje szko-

dliwe.

Zapobieganie zatrzymaniu krążenia
Należy ocenić pacjenta używając schematu badania 

ABCDE (Airway, Breathing, Circulation, Disability, Exposu-
re). Utrata przytomności prowadząca wtórnie do niedrożno-

ści dróg oddechowych i zatrzymania oddechu jest najczęst-

szą przyczyną zgonów w grupie pacjentów, którzy przyjęli 

leki w celach samobójczych23. Po zatruciu lekami działający-

mi depresyjnie na ośrodkowy układ nerwowy może wystąpić 

aspiracja treści pokarmowej. Wczesna intubacja nieprzytom-

nego pacjenta przez wykwalifi kowaną osobę może zmniej-

szyć ryzyko aspiracji. Spadek ciśnienia wywołany działa-

niem leków zwykle reaguje na dożylną terapię płynami, ale 

w niektórych przypadkach konieczne jest zastosowanie le-

ków o działaniu wazopresyjnym (np. wlew noradrenaliny). 

Długo trwająca śpiączka, z ułożeniem ciała w jednej pozy-

cji może przyczynić się do wystąpienia odleżyn i rabdomio-

lizy. Należy badać poziom elektrolitów (szczególnie potasu), 

poziom glikemii i wykonać gazometrię krwi tętniczej. Mo-

nitorowanie temperatury ciała jest konieczne z powodu za-

burzonej termoregulacji. Zarówno hipotermia, jak i wyso-

ka gorączka mogą być objawem zatrucia niektórymi lekami. 

Należy zachować próbki krwi i moczu do dalszych badań. 

Pacjenci z ciężkim zatruciem powinni być leczeni w warun-

kach intensywnej terapii.

Takie działania jak dekontaminacja, zwiększenie eli-

minacji trucizny, użycie odtrutek mogą być wskazane, ale są 

zwykle interwencjami drugoplanowymi24. Nadużycie alko-

holu często jest skojarzone z przyjęciem leków w celach sa-

mobójczych.

Modyfikacje BLS/ALS
 Zachowaj daleko idące środki ostrożności osobistej 

w przypadku podejrzenia, że do zatrzymania krążenia 

doprowadziło zatrucie, lub gdy przyczyna zatrzyma-

nia krążenia jest nieznana. Szczególnie istotne jest to 

w przypadku jednoczasowej utraty przytomności wię-

cej niż jednej osoby.

Zaburzenie Przyczyna Objawy Zmiany EKG Leczenie

Hiperkalcemia

(Ca2+ >2,6 mmol/l)

Pierwszo- lub trzeciorzędowa 

nadczynność przytarczyc

Nowotwór złośliwy

Sarkoidoza

Leki

Splątanie

Osłabienie

Ból brzucha

Spadek ciśnienia

Zaburzenia rytmu

Zatrzymanie krążenia

Skrócenie odstępu QT

Wydłużenie czasu trwania ze-

społu QRS

Płaski załamek T

Blok PK

Zatrzymanie krążenia

Płynoterapia iv

Furosemid 1 mg/kg iv

Hydrokortyzon

200–300 mg iv

Pamidronat 30–90 mg iv

Leczenie przyczynowe

Hipokalcemia

(Ca2+ <2,1 mmol/l)

Przewlekła niewydolność

nerek

Ostre zapalenie trzustki

Przedawkowanie blokerów 

kanału wapniowego

Zespół wstrząsu toksycznego

Rabdomioliza

Zespół rozpadu guza

Parestezje

Tężyczka

Drgawki

Blok PK

Zatrzymanie krążenia

Wydłużenie odstępu QT

Odwrócenie załamka T

Blok serca

Zatrzymanie krążenia

Chlorek wapnia 10%,

10–40 ml

Siarczan magnezu 50%,

4–8 mmol (jeżeli konieczne)

Hipermagnezemia

(Mg2+ >1,1 mmol/l)

Niewydolność nerek

Jatrogenna

Splątanie

Osłabienie

Depresja oddechowa

Blok PK

Zatrzymanie krążenia

Wydłużenie odstępu PR i QT

Szpiczasty załamek T

Blok PK

Zatrzymanie krążenia

Rozważ leczenie, jeśli (Mg2+ 

>1,75mmol/l: chlorek wap-

nia 10%, 5–10 ml, powtó-

rzyć, jeśli konieczne

Wspomaganie oddechu (jeżeli 

konieczne)

Diureza forsowana: 0,9% NaCl 

+ furosemid 1 mg/kg iv

Hemodializa

Hipomagnezemia

(Mg2+ <0,6 mmol/l)

Utrata przez przewód pokar-

mowy

Poliuria

Niedożywienie

Alkoholizm

Zaburzenia wchłaniania

Drżenia

Ataksja

Oczopląs

Drgawki

Zaburzenia rytmu:

torsades de pointes
Zatrzymanie krążenia

Wydłużenie odstępu PR i QT

Obniżenie odcinka ST

Odwrócenie załamka T

Spłaszczenie załamka P

Wydłużenie czasu trwania ze-

społu QRS

Torsades de pointes

Ciężka lub objawowa: 

2g 50% siarczanu magnezu 

(4 ml = 8 mmol) iv w ciągu 

15 minut

Torsades de pointes: 2g 50% 

siarczanu magnezu (4 ml = 

8 mmol) iv w ciągu 1–2 min

Drgawki: 2g 50% siarczanu 

magnezu (4 ml = 8 mmol iv 

w ciągu 10 min)

Tabela 8.1. Zaburzenia stężenia jonów wapnia (Ca2+) i magnezu (Mg2+) związane z nimi objawy, zmiany w zapisie EKG i zalecane 

 leczenie
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 Unikaj prowadzenia wentylacji usta–usta w przypadku 

zatrucia środkami chemicznymi takimi jak: cyjanki, siar-

kowodór, środki fosforoorganiczne oraz substancje żrące.

 W leczeniu zagrażających życiu tachykardii zaleca się 

wykonanie kardiowersji zgodnie z algorytmem leczenia 

zaburzeń rytmu serca (zob. rozdział 4. Zaawansowane 

zabiegi resuscytacyjne u osób dorosłych)24a. Należy rów-

nież leczyć zaburzenia elektrolitowe i równowagi kwa-

sowo-zasadowej.

 Spróbuj zidentyfi kować truciznę(y). Użytecznych infor-

macji mogą udzielić krewni, przyjaciele i personel po-

gotowia ratunkowego. Badanie fi zykalne pacjenta może 

pomóc w rozpoznaniu trucizny i dostarczyć wskazówek 

takich jak: zapach, ślady po wkłuciach igieł, nieprawi-

dłowości w badaniu źrenic czy ślady świadczące o uży-

ciu substancji żrącej w jamie ustnej.

 Zbadaj temperaturę ciała pacjenta, ponieważ zarówno 

hipo- jak i hipertermia mogą wystąpić po przedawko-

waniu pewnych leków (zob. rozdział 8d i 8e).

 Przygotuj się na prowadzenie resuscytacji przez długi 

czas, szczególnie u młodych osób, część trucizn może 

ulec zmetabolizowaniu lub wydaleniu w czasie przedłu-

żonych czynności resuscytacyjnych.

 Odmienne postępowanie, które może być skuteczne 

u pacjentów z ciężkim zatruciem obejmuje: użycie wyż-

szych niż standardowe dawek leków, niestandardowe 

protokoły leczenia, przedłużoną resuscytację krążenio-

wo-oddechową.

 Skontaktuj się z regionalnymi lub krajowymi ośrodkami 

leczenia zatruć w celu uzyskania informacji o sposobie 

leczenia zatrutego pacjenta. Th e International Program-

me on Chemical Safety (IPCS) umieszcza listę ośrod-

ków leczenia zatruć na stronie internetowej: http://

www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/.

 Dostępna on-line baza danych toksykologicznych i in-

formacji o niebezpiecznych związkach chemicznych: 

http://toxnet.nlm.nih.gov. W Polsce strony: www.oit.

cm-uj. krakow.pl oraz www.pctox.pl.

Specyficzne postępowanie terapeutyczne 
w zatruciach

Z leczeniem zatruć związanych jest ściśle kilka proce-

dur terapeutycznych, które są natychmiastowo skuteczne 

i poprawiają wyniki leczenia25-29. 

Procedury terapeutyczne obejmują dekontaminację, 

węgiel aktywowany w powtarzanych dawkach, zabiegi ma-

jące na celu przyspieszenie wydalania przyjętej trucizny oraz 

użycie specyfi cznych odtrutek. Większość z tych działań po-

winna być wykonana tylko pod nadzorem specjalisty. W celu 

uzyskania aktualnych wytycznych dotyczących leczenia cięż-

kich i rzadkich zatruć należy skontaktować się z ośrodkami 

leczenia ostrych zatruć.

Dekontaminacja przewodu pokarmowego
Węgiel aktywowany posiada zdolność absorbowania 

większości leków. Korzyści z jego stosowania zmniejszają się 

wraz z upływem czasu od spożycia toksyny. W badaniach 

naukowych brak jest dowodów na to, że użycie węgla me-

dycznego poprawia wyniki leczenia zatruć. Należy rozważyć 

podanie jednej dawki węgla medycznego w ciągu godziny od 

zatrucia u pacjentów, którzy spożyli potencjalnie toksyczną 

ilość trucizny (o której wiemy, że jest absorbowana przez wę-

giel medyczny)30. Węgiel można bezpiecznie podawać jedy-

nie pacjentom przytomnym z niezagrożonymi niedrożno-

ścią drogami oddechowymi lub po przyrządowym zabezpie-

czeniu drożności dróg oddechowych.

Powtarzane dawki węgla medycznego znacząco zwięk-

szają eliminację substancji toksycznej z organizmu, jednak 

żadne z badań prowadzonych z grupą kontrolną u pacjen-

tów z zatruciem nie wykazało zmniejszenia zachorowalności 

oraz śmiertelności i ten sposób leczenia może być wdrożony 

jedynie po zasięgnięciu konsultacji specjalisty w dziedzinie 

leczenia ostrych zatruć. Istnieje niewiele dowodów nauko-

wych wspierających stosowanie płukania żołądka. Powinno 

się je rozważyć tylko w przeciągu godziny od spożycia truci-

zny w ilości potencjalnie zagrażającej życiu. Nawet przy ta-

kim założeniu kliniczne korzyści z tego sposobu postępowa-

nia nie zostały potwierdzone w badaniach z grupą kontrolną. 

Płukanie żołądka jest przeciwwskazane, jeżeli nie są zabez-

pieczone drogi oddechowe, w przypadku zatrucia węglowo-

dorami, w przypadku zagrożenia aspiracją lub przy zatruciu 

substancją żrącą27, 28.

Badania na ochotnikach wykazały znaczne zmniej-

szenie biodostępności spożytej trucizny, ale żadne z badań 

z grupą kontrolną nie potwierdziło, że płukanie jelit popra-

wia rokowanie u zatrutych pacjentów. W oparciu o badania 

na ochotnikach płukanie jelit można rozważyć w przypad-

kach spożycia toksycznych ilości leków o wydłużonym czasie 

uwalniania lub leków powlekanych, wchłaniających się w je-

litach. Teoretycznie możliwe jest użycie płukania jelit w celu 

usunięcia substancji toksycznej w przypadku zatrucia prepa-

ratami żelaza, ołowiu, cynku lub usunięcia z przewodu po-

karmowego woreczków zawierających toksyczne substancje. 

Płukanie jelit jest przeciwwskazane u pacjentów z zaburze-

niem drożności przewodu pokarmowego, perforacją i u pa-

cjentów niestabilnych hemodynamicznie31.

Środki przeczyszczające (przyspieszające perystaltykę) 

i wymiotne (np. syrop z wymiotnicy) nie odgrywają żadnej 

roli w leczeniu pacjentów z ostrymi zatruciami i nie są reko-

mendowane26,32,33.

Przyspieszenie wydalania
Alkalizacja moczu (pH moczu 7,5 lub wyższe) poprzez 

podanie dożylne wodorowęglanu sodu jest leczeniem z wyboru 

w przypadkach umiarkowanego i ciężkiego zatrucia salicylana-

mi u pacjentów, którzy nie wymagają hemodializy25. Alkalizacja 

moczu w połączeniu z forsowaniem diurezy (około 600 ml mo-

czu/h) powinna być również rozważona w przypadku zatrucia 

herbicydami, kwasem 2,4-dichlorofenoksyoctowym, kwasem 

metylochlorofenoksypropionowym (mecoprop). Hipokaliemia 

jest najczęstszym powikłaniem zasadowicy.

Hemodializa lub hemoperfuzja powinny być rozważo-

ne tylko w szczególnych przypadkach zatruć zagrażających 

życiu. Hemodializa usuwa leki lub ich metabolity rozpusz-

czalne w wodzie, mające małą objętość dystrybucji oraz sła-

bo wiążące się z białkami osocza. Hemoperfuzja umożliwia 

usunięcie substancji mających właściwości silnego wiązania 

się białkami osocza.
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Niektóre rodzaje zatruć
Te wytyczne dotyczą tylko niektórych przyczyn zatrzy-

mania krążenia z powodu zatrucia.

Benzodiazepiny

Pacjenci zagrożeni zatrzymaniem krążenia
Przedawkowanie benzodiazepin może spowodować 

utratę przytomności, depresję oddychania i spadek ciśnie-

nia. Flumazenil, konkurencyjny antagonista dla benzodia-

zepin, powinien być używany jedynie do odwrócenia seda-

cji spowodowanej przyjęciem pojedynczej dawki dowolne-

go leku z grupy benzodiazepin, wówczas gdy w wywiadzie 

nie występowały drgawki lub nie ma zagrożenia ich wystą-

pienia. Odwrócenie działania benzodiazepin za pomocą fl u-

mazenilu może być związane z dużą toksycznością (drgawki, 

zaburzenia rytmu serca, spadek ciśnienia tętniczego i zespół 

z odstawienia) u pacjentów z uzależnieniem od benzodiaze-

pin lub przy zatruciu mieszanym benzodiazepinami i leka-

mi mogącymi potencjalnie powodować drgawki, takimi jak 

trójcykliczne leki przeciwdepresyjne34-36. Nie jest zalecane 

rutynowe stosowanie fl umazenilu u pacjentów znajdujących 

się w stanie śpiączki po przedawkowaniu benzodiazepin.

Zmiany w algorytmie BLS/ALS
Nie ma żadnych szczególnych zmian w algorytmie BLS 

i ALS w leczeniu zatrzymania krążenia spowodowanego za-

truciem benzodiazepinami36-40.

Opioidy
Zatrucie opioidami powoduje depresję oddechową z na-

stępującą po niej niewydolnością oddechową lub zatrzymaniem 

oddychania. Efekt działania opioidów na układ oddechowy jest 

szybko odwracany przez ich antagonistę – nalokson.

Pacjenci zagrożeni zatrzymaniem krążenia
W ciężkiej depresji oddechowej spowodowanej przez 

opioidy powikłania występują rzadziej, jeżeli podanie nalok-

sonu poprzedzone jest udrożnieniem dróg oddechowych, po-

daniem tlenu i wentylacją41-47. Podanie naloksonu może zapo-

biec konieczności intubacji. Sposób podania naloksonu zale-

ży od umiejętności ratownika. Lek można podawać dożylnie 

(iv), domięśniowo (im), podskórnie (sc) i donosowo (in). Po-

danie leku w sposób inny niż dożylnie może być szybsze ze 

względu na to, że nie będzie konieczne czasochłonne uzyska-

nie dostępu donaczyniowego. Procedura ta może być bardzo 

trudna u osób przewlekle nadużywających narkotyków po-

dawanych drogą dożylną. Pierwsza dawka powinna wyno-

sić 400 μg dożylnie43, 800 μg domięśniowo, 800 μg podskór-

nie43 lub 2 mg donosowo48,49. Silne zatrucie opioidami może 

wymagać miareczkowania naloksonu do dawki całkowitej 6–

–10 mg. Czas działania naloksonu wynosi około 45–70 mi-

nut, natomiast depresja oddechu po przedawkowaniu opio-

idów może trwać 4–5 godzin. W związku z tym efekt dzia-

łania naloksonu może trwać krócej niż objawy kliniczne spo-

wodowane przedawkowaniem opioidów. Należy podawać 

kolejne dawki naloksonu do momentu, kiedy pacjent będzie 

wydolnie oddychał i będzie miał zachowane odruchy obron-

ne, które zapewnią drożność dróg oddechowych.

Gwałtowne odstawienie opioidów może prowadzić 

do silnego pobudzenia układu współczulnego, a w efekcie 

do wystąpienia obrzęku płuc, komorowych zaburzeń ryt-

mu i silnego pobudzenia. Nalokson należy używać ostroż-

nie u pacjentów, których podejrzewamy o uzależnienie od 

opioidów.

Zmiany w algorytmie ALS
Nie ma badań potwierdzających skuteczność stoso-

wania naloksonu w zatrzymaniu krążenia spowodowanym 

przedawkowaniem opioidów. Zatrzymanie krążenia jest 

zwykle wtórne do zatrzymania oddechu i związane z cięż-

kim niedotlenieniem CSN. Rokowanie w takich przypad-

kach jest złe42. Podanie naloksonu nie powinno jednak wpły-

nąć negatywnie na stan pacjenta. Jeżeli dojdzie do zatrzyma-

nia krążenia, należy postępować zgodnie z wytycznymi dla 

zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych.

Trójcykliczne leki przeciwdepresyjne
Ten rozdział odnosi się zarówno do leków trójpierście-

niowych, jak i innych leków pierścieniowych (np. amitrypty-

lina, dezypramina, imipramina, nortryptylina, doksepin i klo-

mipramina). Celowe zatrucia trójcyklicznymi antydepresan-

tami występują stosunkowo często i prowadzą do spadku 

ciśnienia tętniczego, drgawek, śpiączki i zagrażających życiu 

zaburzeń rytmu. Działanie toksyczne na mięsień sercowy, za 

pomocą mechanizmu antycholinergicznego i blokującego ka-

nały sodowe, odpowiada za wystąpienie częstoskurczu z sze-

rokimi zespołami QRS. Spadek ciśnienia tętniczego jest potę-

gowany przez blokadę receptorów alfa-1. Działanie antycho-

linergiczne obejmuje rozszerzenie źrenic, gorączkę, suchość 

skóry, delirium, tachykardię, niedrożność jelit oraz retencję 

moczu. Większość zagrażających życiu objawów zwykle poja-

wia się w ciągu pierwszych 6 godzin od spożycia leku50-52.

Pacjenci zagrożeni zatrzymaniem krążenia
Poszerzenie zespołów QRS (>100 ms) i odchylenie osi 

elektrycznej serca w prawo wskazuje na większe ryzyko wy-

stąpienia zaburzeń rytmu53-55. Należy rozważyć użycie wo-

dorowęglanu sodu w leczeniu zaburzeń przewodnictwa ko-

morowego wywołanych przez zatrucie lekami trójcykliczny-

mi56-63. Chociaż żadne z badań nie sprawdzało optymalnego 

poziomu pH krwi tętniczej, przy leczeniu wodorowęglanem 

sodu dążenie do osiągnięcia w krwi tętniczej pH 7,45 do 7,55 

jest powszechnie akceptowane i wydaje się uzasadnione.

Dożylny wlew lipidów stosowany w modelach badaw-

czych zatruć lekami trójcyklicznymi wydaje się działać ko-

rzystnie, jednakże nie zostało to potwierdzone wystarczającą 

ilością badań klinicznych64, 65. W eksperymentalnych bada-

niach nad kardiotoksycznością leków trójcyklicznych wyka-

zano korzystne działanie przeciwciał skierowanych przeciw-

ko tym lekom66-71. Jedno badanie na małej grupie pacjen-

tów72 dowiodło, że jest to bezpieczny sposób leczenia, jednak 

nie wykazało korzyści klinicznych.

Zmiany w algorytmie BLS/ALS
Brak jest randomizowanych badań klinicznych z grupą 

kontrolną oceniających typowy i inny od typowego sposób 

postępowania w zatrzymaniu krążenia spowodowanym za-
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truciem lekami trójcyklicznymi. W jednej małej serii przy-

padków klinicznych u pacjentów z zatrzymaniem krążenia 

wykazano poprawę wyników w przypadku użycia wodoro-

węglanu sodu73.

Kokaina
Zatrucie kokainą prowadzi do nadmiernego pobudze-

nia układu współczulnego, w efekcie którego może dojść do 

silnego pobudzenia, objawowej tachykardii, przełomu nad-

ciśnieniowego, hipertermii oraz skurczu naczyń wieńcowych 

prowadzącego do niedotlenienia mięśnia sercowego z obja-

wami dusznicy bolesnej.

Pacjenci zagrożeni zatrzymaniem krążenia
U pacjentów z zatruciem kokainą, z objawami toksycz-

nymi dotyczącymi układu krążenia, można zastosować blo-

kery receptorów alfa (phentolamina)74, benzodiazepiny (lo-

razepam, diazepam)75, 76, blokery kanału wapniowego (wera-

pamil)77, morfi nę78 i nitroglicerynę podjęzykowo79 i 80 w celu 

kontroli nadciśnienia tętniczego, tachykardii, niedokrwienia 

mięśnia sercowego i pobudzenia. Istnieją ograniczone do-

wody naukowe za lub przeciw stosowaniu blokerów recepto-

rów beta81-84, w tym beta-blokerów z częściową aktywnością 

blokerów receptorów alfa (karwedilol i labetolol)85-87. Nie 

określono leku z wyboru stosowanego w celu leczenia zabu-

rzeń rytmu wywołanych kokainą.

Zmiany w algorytmie BLS /ALS
Jeżeli dojdzie do zatrzymania krążenia, należy postępo-

wać zgodnie ze standardowymi wytycznymi resuscytacji88.

Leki znieczulenia miejscowego
Toksyczny wpływ leków miejscowo znieczulających 

obejmuje ośrodkowy układ nerwowy i układ sercowo-na-

czyniowy. Może wystąpić znaczne pobudzenie, utracie przy-

tomności mogą towarzyszyć drgawki toniczno-kloniczne, 

bradykardia zatokowa, bloki przewodzenia, asystolia i ko-

morowe zaburzenia rytmu serca o typie częstoskurczu. Tok-

syczny wpływ leków może nasilić się w ciąży, u osób w po-

deszłym wieku, u dzieci oraz w przypadku hipoksemii. Za-

trucie z reguły występuje w sytuacji przypadkowego podania 

dawki leku znieczulenia miejscowego do tętnicy lub żyły 

w trakcie wykonywania znieczulenia miejscowego.

Pacjenci zagrożeni zatrzymaniem krążenia
Dowody naukowe dotyczące specyfi cznego leczenia są 

ograniczone do opisów przypadków zatrzymania krążenia 

i ciężkiego zatrucia z objawami ze strony układu krążenia 

u ludzi oraz badań na zwierzętach.

Oprócz wykonywania standardowych procedur ALS za-

równo pacjenci w niewydolności krążenia, jak i w zatrzyma-

niu krążenia wywołanym przez toksyczne działanie leków 

znieczulenia miejscowego mogą odnieść korzyści z leczenia 

dożylnym wlewem 20% emulsji lipidów89-103. Początkowo 

należy podać dożylnie bolus 20% emulsji lipidów, a następ-

nie kontynuować wlew ciągły 15 ml/kg/h. Należy podać do 

trzech bolusów w odstępach 5-minutowych i kontynuować 

wlew do chwili, gdy stan pacjenta ustabilizuje się lub dawka 

całkowita podanych lipidów osiągnie 12 ml/kg104.

Zmiany w algorytmie BLS /ALS
W resuscytacji powinno używać się standardowych le-

ków (np. adrenaliny) opisanych w wytycznych. Jednakże ba-

dania na zwierzętach dostarczają niejednoznacznych danych 

co do ich roli w przypadku zatrucia środkami znieczulenia 

miejscowego100, 103, 105-107.

Blokery receptorów beta
Toksyczne działanie beta-blokerów polega na wywoły-

waniu zaburzeń rytmu o typie bradykardii i ujemnym dzia-

łaniu inotropowym, które są trudne do leczenia i mogą pro-

wadzić do zatrzymania krążenia. 

Pacjenci zagrożeni zatrzymaniem krążenia
Wskazówki dotyczące leczenia oparte są na opisach przy-

padków i badaniach na zwierzętach. Poprawę stanu kliniczne-

go osiągano po podaniu glukagonu (50–150 μg/kg)108-121, du-

żych dawek insuliny i glukozy122-124, inhibitorów fosfodieste-

razy125,126, soli wapnia127,131, użyciu pozaustrojowych metod 

wspomagania krążenia i oddychania oraz kontrapulsacji we-

wnątrzaortalnej128-130.

Blokery kanału wapniowego
Przedawkowanie blokerów kanału wapniowego sta-

je się niepokojąco częstą przyczyną śmierci spowodowa-

nej przedawkowaniem leków dostępnych na receptę22,132. 

Przedawkowanie leków krótko działających może szyb-

ko doprowadzać do zatrzymania krążenia. Zatrucie lekami 

o przedłużonym uwalnianiu może spowodować opóźnienie 

w wystąpieniu objawów pod postacią zaburzeń rytmu ser-

ca, wstrząsu i nagłej zapaści krążeniowej. Jest mało praw-

dopodobne, aby u pacjentów bez objawów klinicznych do-

szło do objawów toksycznych, jeżeli czas, który upłynął od 

momentu spożycia do zgłoszenia się po poradę, jest dłuższy 

niż 6 godzin dla leków natychmiast uwalniających substan-

cję leczniczą, 18 godzin dla leków o zmodyfi kowanym czasie 

uwalniania (poza werapamilem) i 24 godziny dla werpamilu 

o zmodyfi kowanym uwalnianiu.

Pacjenci zagrożeni zatrzymaniem krążenia
Leczenie ciężkiego zatrucia blokerami kanału wap-

niowego wymaga intensywnego wsparcia układu krążenia. 

Chlorek wapnia, podany w dużych dawkach, może odwró-

cić część niepożądanych skutków zatrucia, rzadko jednak 

przywraca prawidłowy stan układu krążenia. Poza standar-

dowym leczeniem obejmującym płynoterapię i leki inotro-

powe, pacjenci niestabilni hemodynamicznie mogą zareago-

wać na wysokie dawki insuliny z glukozą i kontrolą poziomu 

elektrolitów133-148. Potencjalnie korzystny wpływ może mieć 

również zastosowanie glukagonu, wazopresyny i inhibitorów 

fosfodiesterazy139, 149.

Digoksyna
Chociaż zatrucie digoksyną nie zdarza się tak często 

jak zatrucia blokerami kanałów wapniowych i blokerami re-

ceptorów beta, to śmiertelność w zatruciu tą substancją jest 

o wiele większa. Cześć leków, włączając w to blokery kana-

łu wapniowego i amiodaron, może powodować wzrost stę-

żenia digoksyny w surowicy. Wywołane przez zatrucie digo-
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ksyną zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowe-

go i nadpobudliwość mięśnia sercowego mogą prowadzić do 

poważnych zaburzeń rytmu serca i zatrzymania krążenia.

Pacjenci zagrożeni zatrzymaniem krążenia
W przypadku zaburzeń rytmu połączonych z niesta-

bilnością hemodynamiczną u pacjentów zatrutych digoksy-

ną należy wdrożyć standardowe postępowanie, rozszerzone 

o użycie odtrutki, jaką są specyfi czne przeciwciała przeciw-

ko digoksynie150-163. Specyfi czne przeciwciała mogą być rów-

nież skuteczne w zatruciu roślinami, jak i chińskimi leka-

mi ziołowymi zawierającymi glikozydy naparstnicy150, 164, 165. 

Specyfi czne przeciwciała przeciwko digoksynie zafałszowu-

ją pomiary stężenia digoksyny w osoczu przy użyciu metod 

immunoenzymatycznych, co może prowadzić do przeszaco-

wania poziomu stężenia tego leku.

Cyjanki
Uważa się, że cyjanki są rzadką przyczyną ostrych za-

truć, niemniej jednak narażenie na te związki dość często 

występuje u pacjentów po inhalacji dymów z pożarów bu-

dynków mieszkalnych i przemysłowych. Główne działa-

nie toksyczne polega na inaktywacji oksydazy cytochromo-

wej (na cytochromie a3), a w efekcie zakłóceniu mitochon-

drialnej fosforylacji oksydacyjnej i hamowaniu oddychania 

komórkowego, nawet w sytuacji odpowiedniego zaopatrze-

nia w tlen. Tkanki o najwyższym zapotrzebowaniu na tlen 

(mózg i serce) są najbardziej narażone w przypadku ostrego 

zatrucia cyjankami.

Pacjenci zagrożeni zatrzymaniem krążenia
Pacjenci z ciężkimi objawami zatrucia ze strony układu 

krążenia (zatrzymanie krążenia, niestabilność układu krąże-

nia, kwasica metaboliczna, zaburzenia świadomości) wywo-

łanymi prawdopodobnie lub z pewnością przez narażenie na 

cyjanki powinni, poza standardowym leczeniem zawartym 

w wytycznych, włączając w to tlenoterapię, otrzymać specy-

fi czne antidotum.

Wstępne leczenie powinno zawierać substancję wy-

chwytującą cyjanki (hydroksykobalamina dożylnie lub azo-

tyny – np. azotyn sodu dożylnie i/lub azotan amylu wziew-

nie), a następnie jak najszybsze podanie dożylne tiosiarcza-

nu sodowego166-175. Hydroksykobalamina i azotyny są równie 

skuteczne, ale użycie hydroksykobalaminy może być bez-

pieczniejsze, ponieważ nie powoduje powstawania methe-

moglobiny i hipotensji.

Zmiany w algorytmie BLS/ALS
W przypadku zatrzymania krążenia spowodowanego 

przez zatrucie cyjankiem procedury uniwersalnego algoryt-

mu ALS nie przywrócą spontanicznego krążenia tak dłu-

go, jak długo zablokowane będzie oddychanie wewnątrzko-

mórkowe. Leczenie odtrutką jest konieczne dla reaktywacji 

oksydazy cytochromowej.

Tlenek węgla
Zatrucie tlenkiem węgla jest powszechne. W 2005 roku 

w Stanach Zjednoczonych około 25 000 przyjęć do szpita-

la było związanych z zatruciem tlenkiem węgla176. Pacjenci, 

u których do zatrzymania krążenia doszło w wyniku zatru-

cia tlenkiem węgla, rzadko przeżywają do wypisu ze szpitala, 

nawet w przypadku kiedy udało się uzyskać powrót sponta-

nicznego krążenia. Niemniej jednak u tych pacjentów war-

to rozważyć zastosowanie tlenoterapii hiperbarycznej, która 

może zmniejszyć ryzyko wystąpienia trwałych lub pojawia-

jących się z opóźnieniem powikłań neurologicznych177-185. 

Transport pacjentów po zatrzymaniu krążenia, w ciężkim 

stanie klinicznym, do ośrodków terapii hiperbarycznej nie-

sie za sobą znaczne ryzyko, które należy w każdym przypad-

ku rozważyć, indywidualnie oceniając korzyści z tego spo-

sobu leczenia.

U pacjentów, którzy doznali uszkodzenia mięśnia serco-

wego spowodowanego przez tlenek węgla, występuje zwięk-

szone ryzyko zgonu z przyczyn sercowych i niezwiązanych 

z układem krążenia przez okres co najmniej 7 lat. Uzasad-

nione jest zalecenie tym pacjentom okresowej kontroli kar-

diologicznej.186,187.

8c Tonięcie

Wstęp
W Europie przypadki tonięcia są jedną z częstszych 

przyczyn zgonów. Głównym czynnikiem wpływającym na 

rokowanie po epizodzie tonięcia jest czas trwania niedotle-

nienia i dlatego natlenienie, wentylacja i perfuzja powinny 

być przywrócone tak szybko, jak to jest tylko możliwe. Na-

tychmiastowe rozpoczęcie resuscytacji w miejscu zdarzenia 

ma podstawowe znaczenie dla przeżycia i powrotu funkcji 

neurologicznych po epizodzie tonięcia.

Sytuacja taka wymaga rozpoczęcia resuscytacji przez 

świadków zdarzenia i natychmiastowego wezwania pogoto-

wia ratunkowego. W przypadku pacjentów, którzy w chwi-

li przybycia do szpitala mają zachowane spontaniczne krą-

żenie i oddech, rokowanie jest dobre. Badania dotyczące to-

nięcia, w porównaniu z pierwotnym zatrzymaniem krążenia, 

są ograniczone i zagadnienie to wymaga kontynuacji badań 

w przyszłości188. Niniejsze wytyczne są kierowane do profe-

sjonalnych służb medycznych i grup osób szczególnie zain-

teresowanych opieką nad ofi arami tonięcia, jak np. ratowni-

cy wodni.

Epidemiologia
Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) ocenia, że 

każdego roku z powodu tonięcia umiera na całym świecie 

450 000 osób. Dodatkowo 1,3 miliona lat życia (skorygo-

wanych o okres niesprawności) traci się każdego roku z po-

wodu przedwczesnej śmierci lub trwałego kalectwa w na-

stępstwie tonięcia189, a 97% zgonów spowodowanych tonię-

ciem stwierdza się w krajach o małym i średnim dochodzie 

narodowym189. W 2006 roku w Zjednoczonym Króle-

stwie190 utonęło 312 osób, a w Stanach Zjednoczonych191 

3582 osoby, co w efekcie daje rocznie liczbę od 0,56–1,2 

przypadków zgonu z powodu tonięcia na 100 000 mieszkań-

ców192. Utonięcie jest jedną z częstszych przyczyn śmierci 

młodych mężczyzn i jest główną przyczyną przypadkowych 

zgonów w tej grupie wiekowej189. Czynniki współwystępu-

jące z tonięciem (jak np. samobójstwo, wypadek komunika-

cyjny, alkohol i narkotyki) różnią się w zależności od kraju193.
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Definicje, klasyfikacje i zbieranie danych 
naukowych

Do opisu przebiegu i rokowania w przypadkach podto-

pienia i zanurzenia używanych jest ponad 30 różnych okre-

śleń194. ILCOR defi niuje tonięcie jako „proces skutkujący 

pierwotnie zatrzymaniem oddechu spowodowanym podto-

pieniem lub zanurzeniem w cieczy. Z defi nicji tej wynika, 

że granica ciecz/powietrze znajduje się na poziome wejścia 

do dróg oddechowych ofi ary i uniemożliwia jej oddychanie. 

Niezależnie od tego, czy poszkodowany przeżyje, czy też 

umrze, doświadczył epizodu tonięcia”195. Określenie „zanu-

rzenie” oznacza, że poszkodowany jest otoczony przez wodę 

lub inną ciecz. Aby w takiej sytuacji mówić o tonięciu, przy-

najmniej twarz i drogi oddechowe powinny być zanurzone. 

„Podtopienie” oznacza, że całe ciało wraz z drogami odde-

chowymi jest zanurzone w wodzie lub innej cieczy.

ILCOR zaleca, aby nie stosować innych, dawniej uży-

wanych terminów, takich jak: tonięcie suche i mokre, tonię-

cie czynne i bierne, ciche tonięcie, wtórne tonięcie, utopio-

ny/bliski utonięcia195. Aby dane pochodzące z różnych badań 

były porównywalne, w raportach z wynikami epizodów to-

nięcia należy zachować protokół z Utstein195.

Patofizjologia
Patofi zjologia tonięcia została szczegółowo opisa-

na195,196. W skrócie polega na tym, że po podtopieniu przed 

wystąpieniem skurczu krtani dochodzi do wstrzymania od-

dechu. W tym czasie poszkodowany często połyka duże ob-

jętości wody. W czasie wstrzymania oddechu i trwania skur-

czu krtani rozwija się hipoksja i hiperkapnia. Ewentualnie 

odruchy te słabną i ofi ara aspiruje wodę do płuc, co nasi-

la hipoksemię. Bez pomocy i przywrócenia wentylacji czyn-

ność serca poszkodowanego zwalnia, a następnie dochodzi 

do zatrzymania krążenia. Istotne znaczenie w patofi zjologii 

tonięcia ma fakt, że zatrzymanie krążenia jest następstwem 

hipoksji i dlatego wyrównanie hipoksemii ma podstawowe 

znaczenie w uzyskaniu powrotu spontanicznego krążenia.

Leczenie
Leczenie ofi ar tonięcia obejmuje cztery różne, ale zwią-

zane ze sobą fazy: (i) ratownictwo wodne (ii) podstawowe 

zabiegi resuscytacyjne (iii) zaawansowane zabiegi resuscyta-

cyjne (iv) opiekę poresuscytacyjną. Ratowanie i resuscytacja 

ofi ary tonięcia prawie zawsze wymaga działania wielospe-

cjalistycznego zespołu. Wydobycie z wody zwykle podejmują 

świadkowie zdarzenia lub zobowiązani do tego przeszkole-

ni ratownicy wodni lub załoga pływających jednostek ratow-

nictwa wodnego. Podstawowe zabiegi resuscytacyjne często 

pierwsi prowadzą ratownicy, którzy wydobyli poszkodowa-

nego z wody, jeszcze przed przybyciem służb ratownictwa 

medycznego. Resuscytacja często trwa w drodze do szpitala, 

a w przypadku powrotu spontanicznego krążenia następuje 

przekazanie na oddział intensywnej terapii. Złożoność wy-

padków tonięcia zależy od tego, czy tonie jedna osoba, kil-

ka osób, czy jest to zdarzenie zbiorowe. Odpowiedź syste-

mu ratownictwa będzie uzależniona nie tylko od liczby ofi ar, 

ale także od dostępnych środków. Jeśli liczba poszkodowa-

nych będzie przewyższać liczbę dostępnych środków, wów-

czas prawdopodobnie konieczne będzie wykonanie segrega-

cji medycznej w celu określenia, kto wymaga priorytetowego 

leczenia. Pozostała część tego rozdziału skoncentruje się na 

postępowaniu z pojedynczą ofi arą tonięcia, gdy są dostępne 

wystarczające środki.

Podstawowe zabiegi resuscytacyjne

Ratownictwo wodne i wydobywanie z wody
Zawsze należy pamiętać o własnym bezpieczeństwie 

i przez cały czas starać się minimalizować ryzyko zarów-

no swoje, jak i ratowanego. Jeśli to możliwe, należy starać się 

prowadzić akcję ratunkową, nie wchodząc do wody. Rozmo-

wa z poszkodowanym, podanie jakiegoś przedmiotu (np. kija 

lub elementu ubioru) lub rzucenie poszkodowanemu liny, albo 

specjalnej rzutki ratowniczej może być skuteczne, jeśli osoba 

znajduje się blisko brzegu. Aby dotrzeć do poszkodowanego, 

można użyć łodzi lub innego sprzętu pływającego. Jeśli jest to 

możliwe, należy unikać wchodzenia do wody. Jeżeli wejście do 

wody jest konieczne, należy wziąć ze sobą bojkę ratowniczą 

lub inny niezatapialny przedmiot197. Bezpieczniej jest wejść do 

wody w towarzystwie drugiego ratownika. Prowadząc akcję 

ratunkową, nie należy skakać do wody na głowę, gdyż moż-

na w ten sposób stracić kontakt wzrokowy z poszkodowanym 

i ryzykuje się odniesieniem obrażeń kręgosłupa.

Wszystkich poszkodowanych należy wydobywać z wody 

w jak najszybszy i najbardziej bezpieczny sposób, a resuscy-

tację rozpocząć tak szybko, jak to tylko możliwe. Ryzyko 

obrażeń szyjnego odcinka kręgosłupa u osób tonących jest 

bardzo małe (około 0,5%)198. Unieruchomienie kręgosłupa 

szyjnego może być trudne do wykonania w wodzie, może 

opóźnić wydobycie poszkodowanego i utrudnić jego wła-

ściwą resuscytację. Źle założony kołnierz szyjny może po-

nadto u osoby nieprzytomnej spowodować niedrożność dróg 

oddechowych199. Unieruchomienie kręgosłupa szyjnego nie 

jest wskazane, chyba że stwierdza się oznaki ciężkich obra-

żeń lub wywiad wskazuje na możliwość ich wystąpienia200. 

Dotyczy to przede wszystkim urazów podczas skoków do 

wody, zjazdów na zjeżdżalniach, stwierdzenia urazu w bada-

niu fi zykalnym lub oznak zatrucia alkoholem. Poszkodowa-

ny z brakiem tętna i zatrzymaniem oddechu powinien zo-

stać wydobyty z wody tak szybko, jak to jest możliwe (nawet, 

jeżeli deska unieruchamiająca kręgosłup nie jest dostępna), 

z próbą ograniczenia ruchów zginania i prostowania szyi.

Oddechy ratownicze
Pierwszym i najważniejszym celem leczenia pacjenta po 

epizodzie tonięcia jest zmniejszenie niedotlenienia. Natych-

miastowe rozpoczęcie i prawidłowe prowadzenie oddechów 

ratowniczych lub wentylacji dodatnimi ciśnieniami zwięk-

sza przeżywalność201−204. Jeśli to możliwe, oddechy ratowni-

cze/wentylacja powinny być prowadzone z użyciem tlenu205. 

Należy wykonać pięć wstępnych wentylacji/oddechów ra-

towniczych tak szybko, jak to możliwe.

Prowadzenie oddechów ratowniczych można rozpo-

cząć, gdy poszkodowany znajduje się jeszcze w płytkiej wo-

dzie, jeżeli bezpieczeństwo ratownika nie jest zagrożone. Po-

nieważ zaciśnięcie skrzydełek nosa zwykle jest trudne w wo-

dzie, alternatywą dla wentylacji usta–usta jest wentylacja 

usta–nos.
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Jeżeli poszkodowany znajduje się w głębokiej wodzie i po 

udrożnieniu dróg oddechowych nie oddycha, należy rozpocząć 

oddechy ratownicze, ale tylko wtedy, gdy jest się przeszkolo-

nym w wykonywaniu tej czynności. Resuscytacja w wodzie jest 

możliwa206, ale najlepiej, jeśli jest prowadzona z użyciem boj-

ki ratowniczej207. Należy wykonać 10−15 oddechów ratowni-

czych w ciągu około minuty207. Jeśli prawidłowy oddech nie 

powróci spontanicznie, a czas holowania poszkodowanego do 

brzegu jest krótszy niż 5 minut, należy kontynuować oddechy 

ratownicze w czasie holowania. Jeśli szacunkowa odległość od 

lądu wskazuje, że holowanie będzie trwać dłużej niż 5 minut, 

trzeba wykonać dalsze oddechy ratownicze przez minutę, a na-

stępnie dostarczyć poszkodowanego na ląd tak szybko, jak to 

możliwe, bez kolejnych prób wentylacji207.

Uciskanie klatki piersiowej
Przed rozpoczęciem uciskania klatki piersiowej należy 

ułożyć poszkodowanego na twardej powierzchni, ponieważ 

uciskanie klatki piersiowej w wodzie jest nieskuteczne208,209. 

Po stwierdzeniu, że poszkodowany nie reaguje i nie oddycha 

prawidłowo, należy wykonać 30 uciśnięć klatki piersiowej, 

a następnie kontynuować resuscytację krążeniowo-odde-

chową w stosunku 30 uciśnięć do 2 wentylacji. U większość 

ofi ar tonięcia stwierdza się zatrzymanie krążenia wtórnie do 

hipoksji. U tych pacjentów należy unikać prowadzenia uci-

skania klatki piersiowej jako jedynego elementu resuscytacji, 

ponieważ jest to zwykle mniej efektywne.

Automatyczna defibrylacja zewntrzna
Jeśli AED jest dostępny w czasie prowadzenia resuscy-

tacji krążeniowo-oddechowej, należy osuszyć klatkę pier-

siową poszkodowanego, podłączyć elektrody i uruchomić 

AED. Na polecenie AED należy wykonać defi brylację.

Regurgitacja w czasie resuscytacji
Chociaż prowadzenie efektywnych oddechów ratow-

niczych jest trudne u ofi ar tonięcia z powodu konieczno-

ści uzyskania bardzo wysokich ciśnień wdechowych lub na 

skutek obecności płynu w drogach oddechowych, należy do-

łożyć wszelkich starań, aby utrzymać wentylację do czasu 

przybycia ratowników, którzy wdrożą zaawansowane zabie-

gi resuscytacyjne.

Regurgitacja treści żołądkowej i połkniętej/zaaspirowanej 

wody zdarza się często w czasie resuscytacji ofi ar tonięcia210. 

Jeśli to całkowicie uniemożliwi wentylację, należy obrócić po-

szkodowanego na bok i usunąć treść za pomocą bezpośrednie-

go odessania. Należy być ostrożnym w przypadku podejrzenia 

urazu kręgosłupa, ale nie powinno to powstrzymać lub opóźnić 

wykonania interwencji ratujących życie, takich jak: udrożnie-

nie dróg oddechowych, wentylacja i uciskanie klatki piersiowej. 

Uciśnięcia nadbrzusza mogą przyczynić się do wystąpienia re-

gurgitacji treści żołądkowej oraz spowodować inne zagrażające 

życiu obrażenia i nie powinny być wykonywane211.

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne

Drono dróg oddechowych i wentylacja
Samodzielnie oddychającej ofi erze tonięcia należy pod-

czas prowadzenia badania wstępnego podać tlen o dużym 

przepływie, najlepiej przez maskę twarzową z rezerwu-

arem205. Powinno się rozważyć nieinwazyjne wspomaga-

nie oddechu lub zastosowanie ciągłego dodatniego ciśnie-

nia w drogach oddechowych, jeżeli sama tlenoterapia nie 

wystarcza do zapewnienia odpowiedniego natlenowania212. 

Konieczne jest wykorzystanie pulsoksymetrii i badania ga-

zometrycznego krwi tętniczej do kontrolowania właściwego 

stężenia tlenu w mieszaninie oddechowej. Trzeba rozważyć 

szybką intubację i wentylację zastępczą u pacjentów, u któ-

rych wyżej opisana terapia nie daje zadowalających wyni-

ków, oraz u osób z zaburzeniami świadomości. Przed wy-

konaniem intubacji należy zadbać o właściwe natlenienie 

pacjenta. Ze względu na duże ryzyko aspiracji trzeba zasto-

sować technikę szybkiej indukcji i intubacji z zastosowaniem 

ucisku na chrząstkę pierścieniowatą213. W przypadku obrzę-

ku płuc z obecnością płynu przesiękowego może okazać się 

konieczne odessanie, aby uwidocznić wejście do krtani. Po 

potwierdzeniu prawidłowego położenia rurki dotchawiczej 

należy kontrolować stężenie tlenu w mieszaninie oddecho-

wej do uzyskania SaO₂ między 94–98%205. Zastosowane do-

datnie ciśnienie końcowowydechowe (PEEP) powinno być 

na poziomie co najmniej 5–10 cm H₂O, chociaż w przypad-

ku ciężkiej hipoksemii konieczne mogą się okazać wyższe 

(15–20 cm H₂O) ustawienia PEEP214.

W przypadku zatrzymania krążenia konieczne jest 

szybkie zabezpieczenie dróg oddechowych, najlepiej za po-

mocą rurki dotchawiczej z balonem. Zmniejszona podat-

ność tkanki płucnej, wymuszająca użycie wysokich ciśnień 

w czasie wentylacji, ogranicza przydatność nadgłośniowych 

przyrządów do udrożnienia dróg oddechowych.

Krenie i defibrylacja
Różnicowanie między oddechową a krążeniową przy-

czyną zatrzymania krążenia ma szczególne znaczenie w przy-

padku ofi ar tonięcia. Jeśli poszkodowany doznał zatrzymania 

krążenia z przyczyn sercowych, opóźnienie rozpoczęcia uci-

skania klatki piersiowej zmniejszy jego szanse przeżycia.

Typowy oddech agonalny występujący tuż po zatrzyma-

niu krążenia jest bardzo trudny do odróżnienia od początko-

wego wysiłku oddechowego u ofi ary tonięcia samodzielnie 

powracającej do prawidłowego stanu. Badanie palpacyjne 

tętna jako jedyny wskaźnik zatrzymania krążenia jest nie-

wiarygodne215. Aby potwierdzić zatrzymanie krążenia, trze-

ba uzyskać dodatkowe informacje diagnostyczne z wykorzy-

staniem dostępnych środków, takich jak: zapis EKG, końco-

wowydechowe CO₂, badanie echokardiografi czne.

W przypadku zatrzymania krążenia należy postępować 

zgodnie z wytycznymi prowadzenia zaawansowanych zabie-

gów resuscytacyjnych. Jeżeli stwierdza się u poszkodowanego 

temperaturę głęboką <30°C, należy ograniczyć liczbę defi bry-

lacji do trzech i nie podawać żadnych leków iv, dopóki tempe-

ratura nie osiągnie wartości >30°C (zob. rozdział 8d).

Na skutek długotrwałego przebywania pod wodą u pa-

cjenta może rozwinąć się hipowolemia spowodowana ciś-

nieniem hydrostatycznym oddziałującym na ciało. Do wy-

równania hipowolemii stosuje się dożylną płynoterapię. Po 

przywróceniu spontanicznego krążenia resuscytację płyno-

wą należy prowadzić, monitorując stan hemodynamiczny 

pacjenta.
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Przerwanie zabiegów resuscytacyjnych
Decyzja o zaprzestaniu resuscytacji w przypadku pa-

cjentów po epizodzie tonięcia jest zawsze trudna. Nie ma 

pojedynczego czynnika, który ze 100-procentową dokład-

nością określałby, czy rokowanie jest dobre, czy złe. Dowo-

dy uzyskane później często wskazują, że decyzja podjęta na 

miejscu zdarzenia była niewłaściwa216. Zabiegi reanimacyj-

ne należy zawsze prowadzić, chyba że są oczywiste dowody 

świadczące, że nie ma szans na skuteczną resuscytację (np. 

rozległe obrażenia, stężenie pośmiertne, rozkład zwłok itp.) 

lub szybki transport pacjenta do szpitala jest niemożliwy. 

W literaturze medycznej opisano przypadki pacjentów, któ-

rzy zostali zreanimowani bez ubytków neurologicznych po 

trwającym ponad 60 minut zanurzeniu w wodzie. Te rzadkie 

przypadki dotyczą prawie zawsze dzieci zanurzonych w lo-

dowatej wodzie217, 218.

Opieka poresuscytacyjna

Tonicie w wodzie słodkiej a tonicie w wodzie słonej
Dawniej dużą uwagę przywiązywano do różnicy po-

między tonięciem w wodzie słodkiej i słonej. Liczne bada-

nia na zwierzętach, a także opublikowane serie przypad-

ków klinicznych udowodniły, że niezależnie od stężenia soli 

w wodzie, która dostała się do dróg oddechowych, podsta-

wowym problemem w patofi zjologii tonięcia jest rozwija-

jące się niedotlenienie na skutek wypłukania i zniszczenia 

warstwy surfaktantu, zapadnięcia się pęcherzyków płucnych 

oraz pojawienia się niedodmy i wewnątrzpłucnego przecie-

ku tętniczo-żylnego. Niewielkie zaburzenia elektrolitowe są 

stwierdzane rzadko, nie mają znaczenia klinicznego i zwykle 

nie wymagają leczenia.

Uszkodzenie tkanki płucnej
U ofi ar tonięcia występuje ryzyko rozwinięcia się ostrej 

niewydolności oddechowej dorosłych (ARDS) wskutek pod-

topienia219. Chociaż nie ma randomizowanych badań z gru-

pą kontrolną dla tej populacji pacjentów, wydaje się rozsąd-

ne użycie takich strategii terapeutycznych, jak wentylacja 

oszczędzająca płuca, która poprawia przeżywalność pacjen-

tów z ARDS220. Stopień uszkodzenia tkanki płucnej może 

być różny: od lekkiej, samoograniczającej się patologii po 

oporne na leczenie niedotlenienie. W ciężkich przypadkach 

skuteczna okazała się niekiedy technika pozaustrojowego 

natleniania krwi (ECMO)221, 222. Kliniczna skuteczność i po-

równanie korzyści w stosunku do kosztów tych interwencji 

nie były poddane randomizowanym badaniom.

Częstym powikłaniem jest zapalenie płuc. Nie ma na-

ukowych dowodów na skuteczność profi laktycznej antybio-

tykoterapii223, ale jej wdrożenie można rozważyć w przypad-

ku podtopienia w silnie zanieczyszczonej wodzie (np. ścieki). 

Jeżeli występują objawy infekcji, w leczeniu należy zastoso-

wać antybiotyki o szerokim spektrum200, 224.

Hipotermia
U ofi ar podtopienia może rozwinąć się pierwotna lub 

wtórna hipotermia. Jeżeli do podtopienia doszło w lodo-

watej wodzie (<5°C lub 41°F), hipotermia może rozwinąć 

się bardzo szybko i może zapewnić pewien stopień ochro-

ny przed niedotlenieniem. Typowe opisy takich przypadków 

dotyczą dzieci podtopionych w lodowatej wodzie189. Hi-

potermia może rozwinąć się także jako wtórne powikłanie 

podtopienia na skutek szybkiej utraty ciepła przez parowa-

nie podczas zabiegów resuscytacyjnych (zob. rozdział 8d).

Przypadki kliniczne opisujące pacjentów w głębokiej hi-

potermii wykazały, że poprawę przeżywalności można uzy-

skać zarówno dzięki biernemu, jak i czynnemu ogrzewa-

niu poszkodowanych200. Istnieją również dowody naukowe 

stwierdzające poprawę przeżywalności nieprzytomnych pa-

cjentów po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia, u któ-

rych zastosowano terapeutyczną hipotermię po przywróce-

niu spontanicznego krążenia225,226. Aktualne wyniki badań 

naukowych nie umożliwiają opracowania wytycznych doty-

czących terapii w tej grupie pacjentów. Właściwe wydaje się 

zastosowanie czynnych technik ogrzewania do osiągnięcia 

temperatury głębokiej ciała 32–34°C i zapobieganie hiper-

termii (>37°C) w czasie leczenia pacjenta na oddziale inten-

sywnej terapii (International Life Saving Federation 2003).

Inne techniki leczenia
W celu poprawy stanu neurologicznego pacjentów po 

epizodzie tonięcia podejmowano próby zastosowania innych 

procedur, takich jak: podawanie barbituranów, monitorowa-

nie ciśnienia wewnątrzczaszkowego (ICP) i zastosowanie 

steroidów. Nie ma dowodów świadczących, że którekolwiek 

z wyżej wymienionych postępowań poprawia przeżywalność 

pacjentów. Wzrost ciśnienia wewnątrzczaszkowego świad-

czy o ciężkim uszkodzeniu ośrodkowego układu nerwowe-

go spowodowanym niedotlenieniem i brak jest dowodów, że 

aktywne obniżanie ICP wpływa na przeżywalność pacjen-

tów200.

Obserwacje odległe
Zaburzenia rytmu mogą powodować nagłą utratę przy-

tomności, prowadząc do tonięcia poszkodowanego przeby-

wającego w wodzie. Od ofi ar tonięcia, które przeżyły ten in-

cydent, należy zebrać dokładny wywiad w kierunku objawów 

sugerujących omdlenie w przebiegu zaburzeń rytmu serca. 

Objawy te mogą obejmować: omdlenie (podczas pionizacji, 

w czasie ćwiczeń, krótkie objawy zwiastunowe, powtarzają-

ce się epizody lub związane z kołataniem serca), drgawki lub 

nagłe zgony w wywiadzie rodzinnym. Brak strukturalnych 

chorób serca w badaniu sekcyjnym nie wyklucza możliwości 

wystąpienia nagłej śmierci sercowej. Pośmiertne badanie ge-

netyczne okazało się pomocne w tych przypadkach i powin-

no być wzięte pod uwagę, jeśli nie ma pewności co do tonię-

cia jako przyczyny śmierci227−229.

8d Hipotermia przypadkowa

Definicja
Hipotermię przypadkową stwierdzamy, gdy tempera-

tura głęboka ciała w sposób niezamierzony spada poniżej 

35°C. Hipotermię dzielimy na łagodną (35–32°C), umiar-

kowaną (32–28°C) oraz ciężką (poniżej 28°C)230. Ratowni-

cy mogą również używać szwajcarskiej skali hipotermii231, 

opartej na objawach klinicznych u poszkodowanego: stopień 

I – w pełni przytomny, obecne dreszcze; stopień II – zabu-
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rzenia świadomości, bez dreszczy; stopień III – nieprzytom-

ny; stopień IV – nieoddychający; stopień V – zgon w wyni-

ku nieodwaracalnej hipotermii.

Rozpoznanie
Hipotermia może być diagnozowana rzadziej niż wystę-

puje w rzeczywistości, zwłaszcza w krajach klimatu umiar-

kowanego. U osób ze sprawną termoregulacją hipotermia 

może się rozwinąć w wyniku narażenia na niską temperatu-

rę, szczególnie przy deszczowej i wietrznej pogodzie, u osób 

unieruchomionych oraz w wyniku zanurzenia w zimnej wo-

dzie. W przypadku osób z upośledzonym mechanizmem 

termoregulacji (np. osoby starsze, małe dzieci) hipotermia 

może wystąpić nawet w niezbyt chłodnym otoczeniu. Ryzy-

ko wystąpienia hipotermii wzrasta również w wyniku spoży-

cia leków, alkoholu, wyczerpania, choroby, urazu oraz u osób 

zaniedbanych, zwłaszcza jeśli doszło do obniżenia poziomu 

przytomności. Możemy podejrzewać hipotermię na podsta-

wie wywiadu bądź szybkiego badania nieprzytomnego pa-

cjenta. By potwierdzić diagnozę, konieczne jest zmierzenie 

temperatury głębokiej ciała przy użyciu termometru z od-

powiednio niskim zakresem temperatur. Temperaturze ser-

ca dobrze odpowiada temperatura głęboka zmierzona w 1/3 

dolnej przełyku. Wiarygodnym odpowiednikiem jest po-

miar temperatury na błonie bębenkowej, używając techni-

ki termo-oporników. Temperatura mierzona w ten sposób 

może być niższa niż wewnątrzprzełykowa, w sytuacji gdy 

temperatura zewnętrzna jest bardzo niska, gdy termometr 

nie znajduje się we właściwym miejscu, kanał słuchowy ze-

wnętrzny jest zatkany lub w przypadku zatrzymania krąże-

nia, gdy nie ma przepływu krwi przez tętnicę szyjną232. Sze-

roko dostępne termometry mierzące temperaturę w kanale 

słuchowym są oparte na technice podczerwieni, nie przyle-

gają ściśle do ucha i nie są przeznaczone do pomiaru niskiej 

temperatury głębokiej ciała233. W szpitalach zarówno pod-

czas resuscytacji, jak i ogrzewania powinny być stosowane 

te same metody pomiaru temperatury. Temperaturę należy 

mierzyć w przełyku, pęcherzu moczowym, odbytnicy lub na 

błonie bębenkowej234,235. 

Decyzja o rozpoczęciu resuscytacji
Obniżenie temperatury głębokiej organizmu zmniej-

sza zapotrzebowanie tkankowe na tlen o ok. 6% na każdy 

1°C236. Przy 28°C zapotrzebowanie na tlen jest zmniejszo-

ne o ok. 50%, a przy 22°C o 75%. W niektórych przypad-

kach hipotermia może działać ochronnie na mózg i życiowo 

ważne narządy237. W takiej sytuacji, pomimo długo trwają-

cego zatrzymania krążenia, jeśli głęboka hipotermia wystą-

piła przed zatrzymaniem oddechu, możliwy jest powrót do 

zdrowia bez uszkodzeń neurologicznych. Należy unikać 

stwierdania zgonu u pacjentów w hipotermii. Niska tem-

peratura może prowadzić do wystąpienia bardzo wolnego, 

słabo napiętego, niemiarowego tętna oraz nieoznaczalnego 

ciśnienia krwi. U pacjentów w hipotermii sam brak oznak 

życia (stopień IV szwajcarskiej skali hipotermii) nie jest wia-

rygodnym wskaźnikiem do stwierdzenia zgonu. Przy 18°C 

mózg jest w stanie wytrzymać dziesięciokrotnie dłuższy czas 

zatrzymania krążenia niż przy temperaturze 37°C. Posze-

rzenie źrenic może być spowodowane różnymi czynnikami 

i nie powinno być rozpatrywane jako oznaka śmierci. Opisa-

no przypadki przeżycia w dobrym stane klinicznym pacjen-

tów zanurzonych w zimnej wodzie po zatrzymaniu krążenia, 

gdy temperatura głęboka ciała wynosiła 13,7°C i stosowa-

no przedłużoną resuscytację238. W innym przypadku pacjent 

w głębokiej hipotermii został zreanimowany po 6,5 godz. 

prowadzenia RKO239. 

W warunkach przedszpitalnych zakończyć resuscytację 

należy tylko wtedy, gdy przyczyna zatrzymania krążenia jest 

wyraźnie spowodowana śmiertelnym urazem, chorobą ter-

minalną, przedłużonym zatrzymaniem oddechu lub gdy nie 

ma możliwości uciskania klatki piersiowej. U wszystkich in-

nych pacjentów należy rozważyć tradycyjną regułę, mówią-

cą, że „nikt nie jest martwy, dopóki nie jest ciepły i martwy”. 

W oddalonych od szpitala obszarach niezaludnionych nale-

ży rozważyć, czy praktycznie możliwe jest ogrzanie pacjenta. 

W warunkach szpitalnych koniecznym jest włączenie pomo-

cy specjalisty i klinicznej oceny stanu pacjenta do określenia 

momentu zakończenia resuscytacji u poszkodowanego z za-

trzymaniem krążenia w mechanizmie hipotermii.

Resuscytacja
Wszystkie zasady zapobiegania NZK, prowadzenia za-

równo podstawowych, jak i zaawansowanych zabiegów re-

suscytacyjnych dotyczą także pacjentów z hipotermią. Na-

leży wykonywać uciśnięcia klatki piersiowej i wentylację 

z taką samą częstotliwością jak u pacjentów z prawidłową 

temperaturą ciała. Hipotermia powoduje jednak zwiększe-

nie sztywności klatki piersiowej, przez co zarówno wenty-

lacja, jak i uciśnięcia klatki piersiowej mogą być trudniejsze 

do wykonania. Należy pamiętać, aby nie opóźniać wykona-

nia kluczowych czynności, jak dostęp donaczyniowy czy in-

tubacja dotchawicza. Mimo że istnieje niewielkie ryzyko, iż 

intubacja wywoła VF, korzyści związane z prawidłową wen-

tylacją i zabezpieczeniem przed aspiracją są niewspółmier-

nie większe240.

Należy udrożnić drogi oddechowe i jeśli pacjent spon-

tanicznie nie oddycha, rozpocząć wentylację z użyciem wy-

sokiego stężenia tlenu. Zgodnie z wytycznymi zaawansowa-

nych zabiegów resuscytacyjnych należy rozważyć ostrożną 

intubację, jeśli jest wskazana. Powinno się przez co naj-

mniej minutę szukać tętna na jednej z głównych tętnic, oce-

nić EKG (jeśli dostępne), poszukiwać oznak życia, zanim 

stwierdzi się, że doszło do zatrzymania krążenia. Echokar-

diografi a lub Doppler USG mogą być użyte, by ocenić rzut 

serca czy obwodowy przepływ krwi. Jeśli ma się jakiekol-

wiek wątpliwości, czy tętno jest obecne, czy nie, należy na-

tychmiast rozpocząć RKO. W trakcie prowadzenia RKO 

konieczne jest potwierdzenie hipotermii przy użyciu termo-

metru z odpowiednio szeroką skalą.

Serce pacjenta w hipotermii może nie odpowiadać na 

leki, próby elektrostymulacji czy defi brylację. Metabolizm 

leków jest zwolniony, co prowadzi, przy powtarzanych daw-

kach, do potencjalnie toksycznego ich stężenia w osoczu241. 

Dowody na efektywność działania leków w ciężkiej hipoter-

mii są ograniczone i oparte głównie o badania na zwierzętach. 

Dla przykładu adrenalina w zatrzymaniu krążenia w ciężkiej 

hipotermii jest skuteczna w zwiększeniu przepływu wień-

cowego, lecz nie zwiększa przeżywalności242,243. Zmniejszo-
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na jest również skuteczność amiodaronu244. Z tego powodu 

należy wstrzymać podawanie adrenaliny i innych leków sto-

sowanych w reanimacji do czasu ogrzania pacjenta powy-

żej 30°C. Gdy temperatura osiągnie 30°C, należy podwoić 

przerwy pomiędzy dawkami leków w stosunku do przerw 

stosowanych w normotermii. Gdy zostanie osiągnięta nor-

motermia (>35°C), należy stosować standardowy protokół 

podawania leków. Konieczne jest wykluczenie pozostałych 

odwracalnych przyczyn zatrzymania krążenia, zgodnie z za-

sadą 4 H i 4 T (np. przedawkowanie leków, uraz, niedoczyn-

ność tarczycy).

Zaburzenia rytmu
W miarę obniżania się temperatury głębokiej ciała bra-

dykardia zatokowa przechodzi w migotanie przedsionków, 

a następnie w VF i ostatecznie w asystolię245. Gdy tylko po-

szkodowany z ciężką hipotermią i z zatrzymaniem krąże-

nia znajdzie się w szpitalu, powinien być aktywnie ogrze-

wany przy użyciu metod wewnętrznych. Zaburzenia rytmu, 

poza VF, mają tendencję do ustępowania wraz ze wzrostem 

temperatury ciała i z reguły nie wymagają podjęcia natych-

miastowego leczenia. Bradykardia może fi zjologicznie wy-

stępować w ciężkiej hipotermii, lecz stymulacja serca nie jest 

wskazana, chyba że po ogrzaniu bradykardia wciąż występu-

je wraz z objawami niestabilności hemodynamicznej.

W ciężkiej hipotermii nie została określona tempera-

tura, przy której powinno się podjąć po raz pierwszy próbę 

defi brylacji oraz jak często należy ją powtarzać. Można sto-

sować AED u tych pacjentów. Jeśli stwierdzi się VF, należy 

wykonać defi brylację najwyższą możliwą energią, jeśli nato-

miast VF/VT utrzymuje się po trzech wyładowaniach, ko-

lejne próby defi brylacji powinno się wykonać po osiągnięciu 

temperatury głębokiej ciała na poziomie 30°C246. Używając 

AED, należy postępować zgodnie z poleceniami urządze-

nia, równocześnie ogrzewając pacjenta. RKO oraz ogrzewa-

nie mogą wymagać kontynuacji przez kilka godzin, zanim 

uda się doprowadzić do efektywnej defi brylacji246. 

Ogrzewanie
Ogólne zasady postępowania ze wszystkimi pacjentami 

w hipotermii obejmują usunięcie poszkodowanego z zim-

nego otoczenia, zapobieganie dalszej utracie ciepła i szybki 

transport do szpitala. Poza szpitalem pacjent z umiarkowa-

ną lub ciężką hipotermią (stopień II i wyższe skali szwajcar-

skiej) powinien być unieruchomiony i ostrożnie przenie-

siony. Należy go monitorować (EKG i temperatura głębo-

ka ciała), podać tlen w odpowiednim stężeniu, równocześnie 

osuszyć całe ciało i zabezpieczyć przed dalszą utratą cie-

pła241. Mokre ubrania należy rozciąć zamiast je zdejmować, 

by uniknąć nadmiernego poruszania poszkodowanym. Po-

szkodowanych przytomnych można zachęcać do ćwiczeń, 

gdyż rozgrzewa to bardziej niż dreszcze. Ćwiczenia mogą 

ograniczyć dalsze oziębianie po usunięciu poszkodowanego 

z zimnego środowiska. Osoby w śpiączce lub nieprzytomne 

mają niższy próg wywołania VF czy VT bez tętna, dlatego 

powinny być szybko unieruchomione i utrzymywane w po-

zycji poziomej, by uniknąć destabilizacji układu krążenia czy 

ponownego spadku temperatury w trakcie ogrzewania. Od-

powiednie natlenianie jest niezmiernie ważne do stabiliza-

cji funkcji mięśnia sercowego, dlatego wszyscy poszkodowa-

ni powinni otrzymywać tlen. U pacjentów nieprzytomnych 

należy zabezpieczyć drogi oddechowe. Powinno się unikać 

przedłużającego się postępowania i leczenia przedszpitalne-

go, gdyż trudno jest wówczas zabezpieczyć pacjenta przed 

dalszą utratą ciepła.

Ogrzewanie możemy podzielić na bierne, czynne ze-

wnętrzne i czynne wewnętrzne. Bierne ogrzewanie jest wła-

ściwe u poszkodowanych przytomnych w łagodnej hipoter-

mii, u których wciąż występują dreszcze. Można je najłatwiej 

uzyskać przez okrycie całego ciała kocami wełnianymi, folią 

aluminiową i izolację w zamkniętym, ciepłym pomieszczeniu. 

W postępowaniu przedszpitalnym, w umiarkowanej i ciężkiej 

hipotermii sprawdzają się chemiczne okłady rozgrzewające, po-

łożone na klatce piersiowej w celu zapobieżenia dalszej utracie 

ciepła. Jeśli pacjent jest nieprzytomny, a drogi oddechowe nie-

zabezpieczone, należy go okryć w pozycji bocznej. Na miejscu 

zdarzenia nie jest efektywne ogrzewanie przy użyciu ciepłych 

płynów podawanych dożylnie czy ogrzanych, nawilżonych ga-

zów oddechowych. Przetoczenie 1 litra płynów o temperatu-

rze 40°C poszkodowanemu o wadze 70 kg i temperaturze we-

wnętrznej 28°C ogrzewa go tylko o ok. 0,3°C241. Intensywne, 

czynne ogrzewanie nie może opóźnić transportu do szpita-

la, gdzie dostępne są zaawansowane techniki ogrzewania oraz 

możliwość ciągłego monitorowania i obserwacji. Reasumując, 

jeśli pacjent w hipotermii jest przytomny i ma dreszcze, a nie 

widzimy zaburzeń rytmu serca, może być on transportowany 

do najbliższego szpitala celem biernego ogrzewania i obserwa-

cji. Poszkodowani w hipotermii z ograniczeniem świadomo-

ści powinni być transportowani do szpitala, w którym możliwe 

jest czynne ogrzewanie zewnętrzne i wewnętrzne. 

Opisano wiele technik czynnego wewnątrzszpitalnego 

ogrzewania, jednak żadna z nich nie zapewnia wyższej prze-

żywalności w stosunku do pozostałych u pacjentów ze sta-

bilnym układem krążenia. Techniki ogrzewania czynnego 

zewnętrznego to ogrzewanie wymuszonym ruchem ciepłe-

go powietrza lub ogrzanymi (aż do 42°C) płynami. Te tech-

niki są efektywne u pacjentów w ciężkiej hipotermii z ryt-

mem perfuzyjnym (czas ogrzewania 1–1,5°C/godz)247,248. 

Nawet w ciężkiej hipotermii nie zauważono spadku tempe-

ratury w trakcie ogrzewania czy zagrażających życiu zabu-

rzeń rytmu. Ogrzewanie za pomocą ciepłego powietrza lub 

ciepłych płynów jest szeroko rozpowszechnione w praktyce 

klinicznej ze względu na swoją prostotę i efektywność. Do 

ogrzewania czynnego, wewnętrznego zaliczamy: zastosowa-

nie ogrzanych, nawilżonych gazów; płukanie, przy użyciu 

ciepłych płynów (o temp. 40°C), żołądka, otrzewnej czy pę-

cherza moczowego; oraz ogrzewanie pozaustrojowe237,249-253. 

Preferowaną metodą czynnego, wewnętrznego ogrze-

wania u pacjentów nieoddychających i będących w zatrzy-

maniu krążenia jest ogrzewanie pozaustrojowe, ponieważ 

zapewnia również efektywne krążenie i natlenowanie, pod-

czas gdy temperatura wewnętrzna jest podnoszona w tem-

pie 8–12°C/godzinę253. W serii przypadków klinicznych 

opisano osoby, które przeżyły zatrzymanie krążenia mając 

prowadzone RKO przez średnio 65 minut, zanim zostały 

podłączone do płucoserca254, co podkreśla, jak ważnym jest 

prowadzenie ciągłej RKO. Niestety techniki ogrzewania po-

zaustrojowego nie są powszechnie dostępne, co powoduje, że 
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najczęściej konieczne jest połączenie różnych metod ogrze-

wania. Zaleca się przed transportem chorego wczesny kon-

takt ze szpitalem wyposażonym w urządzenie do ogrzewa-

nia pozaustrojowego, by ustalić, czy może on przyjąć pacjen-

ta celem ogrzewania. Preferowaną procedurą ogrzewania 

pozaustrojowego może stać się pozaustrojowe natlenianie 

krwi (ECMO), gdyż zmniejsza ryzyko wystąpienia opornej 

na leczenie niewydolności krążeniowo-oddechowej, często 

występującej po ogrzewaniu255. 

W trakcie ogrzewania pacjent powinien otrzymywać 

duże objętości płynów, gdyż na skutek rozszerzenia naczyń 

dochodzi do zwiększenia przestrzeni wewnątrznaczyniowej. 

Podstawową czynnością jest ciągły monitoring hemodyna-

miczny i podawanie dożylne ciepłych płynów, jak również 

unikanie hipertermii zarówno w trakcie, jak i po ogrzewaniu. 

Mimo że brak jest opublikowanych badań, gdy tylko uda się 

osiągnąć ROSC, należy rozpocząć standardową procedurę 

opieki poresuscytacyjnej, włączając w to łagodną hipotermię, 

jeśli są ku temu wskazania (zob. rozdział 4g)24a.

Zasypanie przez lawinę śnieżną
Każdego roku w Europie i Ameryce Północnej ma miej-

sce 150 zgonów spowodowanych lawiną śnieżną. Większość 

z nich jest związana z uprawianiem sportu i dotyczy nar-

ciarzy, snowbordzistów oraz poruszających się na skuterach 

śnieżnych. Przyczyną śmierci spowodowanej lawiną jest za-

trzymanie oddechu, uraz i hipotermia. Lawiny z reguły zasy-

pują wiele ofi ar i mają miejsce w rejonach trudno dostępnych 

dla ratowników w krótkim czasie. Decyzja o rozpoczęciu 

pełnych czynności resuscytacyjnych zależy od dostępnych sił 

i środków oraz liczby poszkodowanych, z uwzględnieniem 

prawdopodobieństwa przeżycia256. Ofi ary lawin najczęściej 

nie przeżywają, gdy są:

 zasypane ponad 35 min, przy wydobyciu z zatrzymaniem 

krążenia i zablokowanymi drogami oddechowymi;

 początkowo zasypane, wydobyte w zatrzymaniu krąże-

nia z zablokowanymi drogami oddechowymi i tempera-

turą głęboką ciała <32°C;

 początkowo zasypane, wydobyte w zatrzymaniu krąże-

nia z poziomem potasu we krwi >12 mmol.

Wskazane jest wykonywanie pełnych czynności resu-

scytacyjnych, włączając w to ogrzewanie pozaustrojowe, jeśli 

jest dostępne, u wszystkich pacjentów zasypanych przez la-

winę, jeżeli brak jest u nich dowodów na śmiertelny uraz.

8e Hipertermia

Definicja
Hipertermia występuje wtedy, kiedy wyczerpują się 

mechanizmy termoregulacji, w efekcie czego temperatura 

głęboka podnosi się powyżej górnej granicy wartości pra-

widłowych utrzymywanych przez mechanizmy homeo-

stazy ustroju. Hipertermia może się rozwinąć w wyniku 

działania czynników zewnętrznych (środowiskowych) lub 

wtórnie z powodu nadmiernej produkcji ciepła przez or-

ganizm. 

Do hipertermii związanej z działaniem czynników śro-

dowiskowych dochodzi wówczas, gdy ciepło (zwykle dzięki 

promieniowaniu) jest absorbowane przez organizm szybciej, 

niż może być eliminowane dzięki mechanizmom termore-

gulacji. Hipertermia może się manifestować w szeregu coraz 

poważniejszych stanów klinicznych, od objawów przegrza-

nia (heat stress) poprzez wyczerpanie cieplne i udar cieplny 

(Heat Stroke – HS) do zespołu niewydolności wielonarządo-

wej, a niekiedy nawet zatrzymania krążenia257.

Hipertermia złośliwa (Malignant Hyperthermia – MH) 

jest rzadką jednostką chorobową związaną z zaburzeniami 

równowagi wapniowej w mięśniach szkieletowych, prowa-

dząca do wystąpienia skurczów mięśni i zagrażającego ży-

ciu przyspieszenia procesów metabolicznych. Do rozwinię-

cia się choroby dochodzi u predysponowanych genetycznie 

osób w wyniku stosowania u nich wziewnych halogenowych 

środków znieczulających i depolaryzujących środków zwiot-

czających258, 259.

Podstawowe objawy i sposób leczenia przegrzania i wy-

czerpania cieplnego są ujęte w tabeli 8.2.

Tabela 8.2. Przegrzanie (heat stress) i wyczerpanie cieplne

Objawy Leczenie

Przegrzanie (heat stress) Temperatura prawidłowa lub nieco podniesiona

Obrzęki z przegrzania: stóp i okolicy kostek

Utrata przytomności z przegrzania spowodowana 

rozszerzeniem naczyń w wyniku działania wy-

sokiej temperatury

Kurcze cieplne: utrata sodu powoduje wystąpie-

nie kurczy

Odpoczynek

Uniesienie obrzękniętych kończyn

Ochładzanie

Nawadnianie doustne

Uzupełnienie soli

Wyczerpanie cieplne Reakcja systemowa na długotrwałe narażenie na 

wysoką temperaturę (godziny do dni)

Temperatura >37°C i <40°C

Bóle i zawroty głowy, nudności, wymioty, tachy-

kardia, hipotensja, nadmierne pocenie, bóle mię-

śniowe, osłabienie, kurcze

Zagęszczenie krwi

Hiponatremia lub hipernatremia

Może gwałtownie ulec pogorszeniu i przejść 

w udar cieplny

Jak powyżej

W ciężkich przypadkach należy rozważyć dożylne po-

danie płynów oraz okłady z lodu



238

www.erc.edu Wytyczne resuscytacji 2010 www.prc.krakow.pl

J. Soar, G.D. Perkins, G. Abbas, A. Alfonzo, A. Barelli, J.J.L.M. Bierens, H. Brugger, Ch.D. Deakin, 
J. Dunning, M. Georgiou, A.J. Handley, D.J. Lockey, P. Paal, C. Sandroni, K.-Ch. Thies, D.A. Zideman, J.P. Nolan

8

Udar cieplny
Udar cieplny powstaje w wyniku rozwinięcia się systemo-

wej odpowiedzi zapalnej spowodowanej wzrostem temperatu-

ry głębokiej powyżej 40,6°C. Towarzyszą temu zaburzenia sta-

nu świadomości i objawy niewydolności narządów o różnym 

stopniu zaawansowania. Rozpoznaje się 2 postaci udaru ciepl-

nego. Klasyczna postać udaru cieplnego nie jest związana z wy-

siłkiem i występuje w wyniku narażenia na wysoką temperatu-

rą otoczenia. Tę postać często można obserwować u osób star-

szych podczas fali upałów260. Podczas fali upałów we Francji 

w roku 2003 zanotowano wzrost częstości zatrzymań krążenia 

u osób starszych niż 60 lat261. Postać udaru cieplnego związa-

na z wysiłkiem fi zycznym częściej występuje u zdrowych, mło-

dych osób. Rozwija się ona w wyniku wykonywania intensyw-

nego wysiłku fi zycznego przy wysokiej temperaturze otoczenia 

i/lub wysokiej wilgotności powietrza262. Śmiertelność w prze-

biegu udaru cieplnego wynosi od 10 do 50%263.

Czynniki predysponujące
U osób w podeszłym wieku wzrasta ryzyko hipertermii. 

Wynika to ze współistniejących chorób, przyjmowanych le-

ków, zaburzeń mechanizmów termoregulacji, a niekiedy 

z braku właściwej opieki. Do czynników ryzyka należą: brak 

aklimatyzacji, odwodnienie, otyłość, alkohol, choroby ukła-

du sercowo-naczyniowego, choroby skóry (łuszczyca, egze-

ma, sklerodermia, oparzenia, mukowiscydoza), nadczynność 

tarczycy, pheochromocytoma oraz stosowanie niektórych 

leków (antycholinergicznych, diamorfi ny, kokainy, amfeta-

miny, fenotiazyn, sympatykomimetyków, blokerów kanału 

wapniowego, beta-blokerów).

Objawy kliniczne
Udar cieplny przypomina wstrząs septyczny i jest wy-

woływany przez podobne mechanizmy264. W serii przypad-

ków klinicznych pochodzących z jednego ośrodka opisano 

14 przypadków zgonów u 22 pacjentów z udarem cieplnym 

przyjętych na oddziały IT z niewydolnością wielonarządo-

wą265. Do objawów należą:

 temperatura głęboka 40,6°C i więcej;

 gorąca, sucha skóra (pocenie się występuje w 50% przy-

padków udaru cieplnego związanego z wysiłkiem fi -

zycznym);

 wczesne objawy: silne wyczerpanie, ból głowy, omdle-

nie, uderzenia gorąca, wymioty, biegunka;

 zaburzenia sercowo-naczyniowe, włączając zaburzenia 

rytmu266 i spadek ciśnienia;

 niewydolność oddechowa, włączając ARDS267;

 zaburzenia ze strony centralnego układu nerwowego, 

włączając drgawki i śpiączkę268;

 niewydolność wątroby i nerek269;

 koagulopatia267;

 rabdomioliza270.

Należy zawsze rozważyć również inne stany kliniczne, 

takie jak:

 toksyczne działanie leków271,272;

 zespół odstawienia;

 zespół serotoninergiczny273;

 złośliwy zespół neuroleptyczny274;

 sepsę275;

 zapalenia w obrębie centralnego systemu nerwowego;

 zaburzenia funkcji gruczołów wydzielania wewnętrzne-

go (np. przełom tarczycowy, pheochromocytoma)276.

Postępowanie
Podstawą leczenia jest zabezpieczenie i optymalizacja 

ABCDE oraz szybkie chłodzenie pacjenta277-279. Chłodze-

nie należy rozpocząć jeszcze przed przybyciem do szpitala. 

Celem jest jak najszybsze obniżenie temperatury głębokiej 

ciała do ok. 39°C. Pacjenci z ciężkim udarem cieplnym po-

winni być leczeni w warunkach intensywnego nadzoru. Na-

leży ciągle monitorować stan hemodynamiczny pacjenta i na 

jego podstawie podejmować decyzje dotyczące płynoterapii. 

Może być konieczne podawanie dużych objętości płynów. 

Zaburzenia elektrolitowe należy korygować zgodnie z wy-

tycznymi zawartymi w rozdziale 8a.

Metody chłodzenia
Opisano kilka technik obniżania temperatury ciała pa-

cjenta, ale przeprowadzono tylko nieliczne badania naukowe, 

mające na celu wykazanie, która z nich jest najbardziej skutecz-

na. Proste techniki ochładzania obejmują picie zimnych pły-

nów, użycie wentylatorów wymuszających stały przepływ po-

wietrza wokół rozebranego pacjenta oraz spryskiwanie pacjenta 

chłodną wodą. Równie skuteczną metodą może być stosowa-

nie okładów z lodu nad miejscami przebiegu dużych, leżących 

powierzchownie naczyń (pachy, pachwiny, szyja). Techniki 

chłodzenia powierzchniowego mogą spowodować wystąpienie 

dreszczy. U współpracujących, stabilnych pacjentów skuteczne 

może być chłodzenie poprzez zanurzenie w zimnej wodzie280. 

Zastosowanie tej metody może spowodować jednak obkurcze-

nie naczyń obwodowych, zmniejszając przepływ i w efekcie 

ograniczając utratę ciepła. Jest ona także trudna do wykonania 

w przypadku pacjentów w stanie ciężkim. 

Inne metody stosowane w obniżaniu temperatury są 

podobne do tych używanych celem wywołania hipotermii 

terapeutycznej u pacjentów po zatrzymaniu krążenia (zob. 

rozdział 4g)24a. Dożylne podawanie zimnych płynów obni-

ży temperaturę głęboką ciała. Płukanie zimnymi płynami 

żołądka, jamy otrzewnej281, jamy opłucnej i pęcherza mo-

czowego są skutecznymi sposobami obniżania tempera-

tury głębokiej. Można wykorzystać także wewnątrznaczy-

niowe techniki chłodzenia z użyciem zimnych płynów282, 

wewnątrznaczyniowych cewników chłodzących283,284 lub 

pozaustrojowe ochładzanie krwi285, np. hemofi ltrację żylno-

-żylną lub krążenie pozaustrojowe.

Leki stosowane w udarze cieplnym
Nie istnieją ściśle określone leki obniżające temperaturę 

głęboką w udarze cieplnym. Nie ma pewnych dowodów na 

skuteczne działanie leków przeciwgorączkowych (np. nieste-

rydowych leków przeciwzapalnych lub paracetamolu). Przy-

datny może być diazepam w znoszeniu drgawek, co ułatwia 

chłodzenie286. Nie udowodniono również korzyści ze stoso-

wania dantrolenu287-289.

Hipertermia złośliwa
Hipertermia złośliwa jest zagrażającą życiu uwarunko-

waną genetycznie jednostką chorobową wynikającą z pato-
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logicznej wrażliwości mięśni szkieletowych na anestetyki 

wziewne oraz depolaryzujące środki zwiotczające. Do wy-

stąpienia objawów dochodzi w trakcie lub po znieczuleniu 

ogólnym290. W przypadku wystąpienia hipertermii należy 

przerwać natychmiast podawanie tych leków, podać tlen, ko-

rygować kwasicę i zaburzenia elektrolitowe. Wskazane jest 

rozpoczęcie czynnego chłodzenia i podanie dantrolenu291.

Inne leki, jak 3,4-metylenodioksymetamfetamina 

(MDMA, ecstasy) czy amfetamina, mogą wywoływać stan 

podobny do hipertermii złośliwej i użycie dantrolenu może 

być w tych przypadkach korzystne292. 

Modyfikacje resuscytacji krążeniowo-oddechowej 
i opieki poresuscytacyjnej

Brak badań klinicznych dotyczących postępowania 

w zatrzymaniu krążenia u pacjentów w hipertermii. Jeżeli 

dojdzie do zatrzymania krążenia, należy postępować zgod-

nie z wytycznymi dla podstawowych i zaawansowanych za-

biegów resuscytacyjnych oraz rozpocząć ochładzanie pacjen-

ta. Należy stosować techniki chłodzenia podobne do induk-

cji hipotermi leczniczej (zob. rozdział 4g)24a. Nie ma badań 

opisujących wpływ hipertermii na próg defi brylacji, dlate-

go należy wykonywać defi brylację zgodnie z aktualnymi 

wytycznymi, równocześnie chłodząc pacjenta. Badania na 

zwierzętach pokazują, że efektywność takiej resuscytacji jest 

znacznie gorsza niż przy zatrzymaniu krążenia w normoter-

mii293,294. Wraz ze wzrostem temperatury o 1 stopień powy-

żej 37°C zwiększa się odsetek wystąpienia niepożądanego 

stanu neurologicznego295. Wykonuj opiekę poresuscytacyjną 

zgodnie ze standardowymi wytycznymi. Brak jest informacji 

o wpływie hipertermii na skuteczność defi brylacji. 

8f Astma

Wstęp
Około 300 milionów osób na całym świecie, niezależ-

nie od wieku i pochodzenia etnicznego, cierpi z powodu ast-

my296. Objawy astmy na świecie dotyczą od 1% do 18% po-

pulacji z częstszym występowaniem w niektórych krajach 

Europy (Wielka Brytania, Irlandia i Skandynawia)296. Róż-

nice pomiędzy krajami w symptomatologii astmy wydają 

się zanikać w ostatnich latach, szczególnie wśród nastolat-

ków297. Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) ustaliła, że 

rocznie z powodu astmy traci się 15 milionów lat życia o ak-

ceptowalnej jakości (Disability-Adjusted Life Years, DALYs), 

co stanowi 1% kosztów stałych związanych z chorobami. 

Roczna umieralność z powodu astmy została określo-

na na 250 000 zgonów. Wydaje się, że współczynnik umie-

ralności nie koreluje z częstością występowania astmy296. 

Istnieją już krajowe i międzynarodowe wytyczne postępo-

wania w astmie296,298. Wytyczne te skupiają się na leczeniu 

pacjentów z astmą zagrażającą życiu i zatrzymaniem krąże-

nia w przebiegu tej choroby.

Pacjenci zagrożeni zatrzymaniem krążenia 
w przebiegu astmy

Ryzyko zagrażającego życiu napadu astmy niekoniecz-

nie wiąże się z ciężkością przebiegu choroby299. Większość 

pacjentów obarczonych ryzykiem to pacjenci:

 z epizodem zagrażającego życiu napadu astmy, wyma-

gającego intubacji i wentylacji mechanicznej w wywia-

dzie;

 hospitalizowani lub przyjęci na oddziały ratunkowe 

z powodu astmy w ciągu ostatniego roku300;

 stosujący niskie dawki lub niestosujący kortykostero-

idów wziewnych301; 

 stosujący coraz wyższe dawki lub uzależnieni od beta-

-2-agonistów302; 

 pobudzeni, z depresją i/lub z mierną poprawą pomimo 

terapii303. 

Przyczyny zatrzymania krążenia
Zatrzymanie krążenia u chorych na astmę jest często 

końcowym etapem po okresie ciężkiego niedotlenienia; spo-

radycznie może mieć nagły charakter.

Zatrzymanie krążenia w przebiegu astmy jest związane z: 

 ciężkim skurczem oskrzeli i zamknięciem ich światła 

wydzieliną śluzową, co prowadzi do asfi ksji (ten stan jest 

przyczyną zdecydowanej większości zgonów w przebie-

gu astmy);

 zaburzeniami rytmu spowodowanymi niedotlenieniem 

(które jest najczęstszą przyczyną arytmii w przebiegu 

astmy)304; zaburzenia rytmu mogą być także wynikiem 

działania leków stymulujących (np. agonistów recepto-

rów beta-adrenergicznych, aminofi liny) lub zaburzeń 

elektrolitowych;

 dynamicznie postępującą hiperinfl acją  pęcherzyków 

płuc nych, np. auto-PEEP, która może się pojawić 

u wentylowanych mechanicznie astmatyków. Auto-

-PEEP jest spowodowany pułapką powietrzną i gro-

madzeniem się powietrza (powietrze podczas wdechu 

dostaje się do pęcherzyków płucnych, ale nie może się 

z nich wydostać). Ciśnienie w pęcherzykach płucnych 

wzrasta stopniowo, redukując powrót krwi żylnej i ci-

śnienie tętnicze krwi;

 odmą prężną (często obustronną).

Rozpoznanie
Częstym objawem towarzyszącym napadowi astmy są 

świsty obecne nad polami płucnymi, jednak ich nasilenie 

nie koreluje ze stopniem zwężenia dróg oddechowych. Brak 

słyszalnych świstów może świadczyć o krytycznym zwęże-

niu dróg oddechowych, podczas gdy ich powrót lub nasi-

lenie może wskazywać na powodzenie terapii lekami roz-

szerzającymi oskrzela. Wskazania pulsoksymetru mogą nie 

odzwierciedlać postępującej hipowentylacji w pęcherzy-

kach płucnych, zwłaszcza jeśli podawany jest tlen. W trak-

cie leczenia można początkowo obserwować spadek satura-

cji, ponieważ beta-agoniści powodują rozszerzenie zarówno 

oskrzeli, jak i naczyń krwionośnych i mogą nasilać prze-

ciek płucny.

Świsty mogą występować również w przebiegu: obrzę-

ku płuc, przewlekłej obturacyjnej choroby płuc (POChP), 

zapalenia płuc, anafi laksji305, obecności ciała obcego, zatoru 

tętnicy płucnej, rozstrzeni oskrzeli oraz guzów okolicy pod-

głośniowej306.

Stopnie ciężkości w przebiegu astmy są opisane w ta-

beli 8.3.
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Kluczowe interwencje zapobiegające wystąpieniu 
zatrzymania krążenia

Pacjent z objawami ciężkiego napadu astmy wymaga 

„agresywnego” leczenia, aby zapobiec pogorszeniu jego sta-

nu. Ocenę i leczenie pacjenta należy opierać na schemacie 

ABCDE. U pacjentów z SaO
2
 <92% lub z cechami astmy 

zagrażającej życiu istnieje ryzyko hiperkapnii i wymagają 

oni oznaczenia gazometrii krwi tętniczej. Tego rodzaju pa-

cjenci wysokiego ryzyka powinni być leczeni przez doświad-

czonych lekarzy w warunkach intensywnej terapii.

Wybór leków i kolejności leczenia będzie różnić się 

w zależności od lokalnej praktyki.

Tlen
Należy zastosować takie wdechowe stężenie tlenu, któ-

re zapewni SaO
2
 94–98%205. Niekiedy w tym celu konieczne 

jest zastosowanie wysokich przepływów przez maskę.

Beta-2-agoniści w nebulizacji
Salbutamol w dawce 5 mg podany w nebulizacji jest 

podstawowym lekiem stosowanym w leczeniu napadu ast-

my prawie na całym świecie. Często konieczne jest powta-

rzanie tej dawki w 15–20-minutowych odstępach czasu. 

W ciężkim napadzie astmy może się okazać konieczne za-

stosowanie ciągłej nebulizacji z salbutamolu. Do takiej tera-

pii powinny być dostępne nebulizatory, za pomocą których 

nebulizację uzyskuje się dzięki wysokim przepływom tlenu. 

Hipowentylacja związana z ciężkim lub zagrażającym życiu 

napadem astmy może uniemożliwić skuteczne dostarczanie 

leków drogą nebulizacji.

Jeśli nebulizator nie jest natychmiast dostępny, beta-2-

-agoniści mogą zostać tymczasowo podane w powtarzanych 

odmierzonych dawkach z inhalatora za pośrednictwem wy-

sokoobjętościowej komory inhalacyjnej (spejsera)298,307. Ad-

renalina w nebulizacji nie dostarcza dodatkowych korzyści 

nad nebulizacją z beta-2-agonistów w ciężkiej astmie308. 

Kortykosteroidy podawane dożylnie
Wczesne zastosowanie ogólne kortykosteroidów do le-

czenia astmy w oddziałach ratunkowych znamiennie re-

dukuje częstość przyjęć do szpitala, szczególnie u tych pa-

cjentów, którzy nie zażywają kortykosteroidów w leczeniu 

uzupełniającym309. Pomimo że nie wykazano różnic w sku-

teczności klinicznej między kortykosteroidami podawanymi 

doustnie a dożylnie310, preferowana jest droga iv, ponieważ 

pacjenci z zagrażającą życiu astmą mogą wymiotować lub 

nie być w stanie połknąć leków.

Leki antycholinergiczne podawane w nebulizacji
Podawane w nebulizacji leki antycholinergiczne (ipra-

tropium 0,5 mg co 4–6 godz) mogą spowodować dalsze roz-

szerzenie oskrzeli w ciężkiej astmie lub być skuteczne u pa-

cjentów, którzy nie odpowiedzieli na leczenie beta-agonista-

mi311,312.

Siarczan magnezu podawany w nebulizacji
Wyniki małych randomizowanych badań z grupą kon-

trolną wykazały, że podanie izotonicznego roztworu siarcza-

nu magnezu (250 mmol/l) w objętości 2,5–5 ml w połącze-

niu z beta-2-agonistami jest bezpieczne i wiąże się zarów-

no z poprawą testów czynnościowych płuc, jak i nieistotnym 

statystycznie zmniejszeniem częstości przyjęć do szpitala 

pacjentów z ciężkim napadem astmy313. Aby potwierdzić te 

obserwacje, wymagane są dalsze badania. 

Dożylne leki rozszerzające oskrzela
Leki rozszerzające oskrzela podawane w nebulizacji są 

stosowane z wyboru w ciężkich i zagrażających życiu za-

ostrzeniach astmy. Nie ma ostatecznych dowodów prze-

mawiających za lub przeciw stosowaniu w takich okolicz-

nościach powyższych leków drogą dożylną. W badaniach 

głównie uwzględniono spontanicznie oddychających pacjen-

tów z astmą umiarkowaną i zagrażającymi życiu zaostrze-

niami, a dowody dotyczące pacjentów z zagrażającą życiu 

astmą lub z zatrzymaniem krążenia są nieliczne. Dożylne 

stosowanie leków rozszerzających drogi oddechowe powin-

no być ograniczone do przypadków braku reakcji na terapię 

Tabela 8.3. Stopnie ciężkości astmy 

Astma Cechy

Krytyczna Wzrost PaCO
2
 i/lub potrzeba mecha-

nicznej wentylacji ze zwiększonym ci-

śnieniem wdechowym

Zagrażająca 

życiu

Którakolwiek z:

PEF <33% (najlepszy lub przewidywany)

bradykardia

SpO
2
 <92%, zaburzenia rytmu

PaO
2
 <8 kPa, hipotensja

prawidłowe PaCO
2
 <8 kPa 

(ok. 60 mm Hg), wyczerpanie

„cicha klatka piersiowa”, splątanie

sinica, śpiączka

słaby wysiłek oddechowy

Ostra ciężka Którakolwiek z:

PEF 33–50% (najlepszy lub przewidy-

wany)

częstość oddechów >25/min

częstość pracy serca >110/min

niemożność powiedzenia całego zdania 

na jednym wydechu

Umiarkowana 

zaostrzona

Narastające objawy

PEF >50–75% (najlepszy lub przewi-

dywany)

brak cech ostrej, ciężkiej astmy

Niestabilna Typ 1: duża rozpiętość PEF (zmienność 

wartości w ciągu dnia >40% lub >50% 

w okresie >150 dni) pomimo inten-

sywnego leczenia

Typ 2: nagłe ciężkie napady u pacjenta 

z astmą, która wydaje się być dobrze 

kontrolowana

PEF – szczytowy przepływ wydechowy
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drogą wziewną lub gdy nebulizacja/inhalacja nie jest możli-

wa (np. u pacjentów wentylowanych workiem samorozprę-

żalnym z maską twarzową).

Siarczan magnezu podawany dożylnie
Badania nad dożylnym podawaniem siarczanu magnezu 

w ostrym napadzie ciężkiej i zagrażającej życiu astmy dostar-

czyły sprzecznych wyników314,315. Siarczan magnezu powo-

duje łagodny rozkurcz mięśniówki dróg oddechowych nie-

zależnie od jego poziomu w surowicy krwi i powoduje tylko 

niewielkie objawy uboczne (zaczerwienienie skóry, zawro-

ty głowy). Ze względu na małe ryzyko poważnych objawów 

ubocznych sensowna wydaje się jego podaż dożylna (1,2–2 g 

iv powoli) u osób dorosłych w stanie zagrożenia życia, niere-

agujących na terapię wziewną. Wieloośrodkowe randomizo-

wane badanie z grupą kontrolną 3Mg (ISRCTN04417063) 

będzie opublikowane w roku 2012 i powinno dostarczyć 

ostatecznych informacji o roli magnezu w ostrym napadzie 

ciężkiej astmy. 

Aminofi lina
Przegląd bazy Cochrane dotyczący dożylnej podaży 

aminofi liny nie ujawnił dowodów na korzyści lub częstsze 

występowanie objawów ubocznych (tachykardia, wymioty) 

w porównaniu z wyłącznie standardową terapią316,317. Pozo-

staje niewyjaśnione, czy aminofi lina powinna stanowić do-

datkowy lek po leczeniu ogólnie przyjętymi lekami, taki-

mi, jak beta-agoniści podawanymi drogą wziewną i kor-

tykosteroidami podawanymi ogólnie. Jeśli, po zasięgnięciu 

rady specjalisty, zostaje podjęta decyzja o podaniu amino-

fi liny drogą dożylną, należy zastosować dawkę wysycającą 

5 mg/kg w ciągu 20–30 minut (chyba że pacjent już otrzy-

muje leczenie podtrzymujące aminofi liną), a następnie włą-

czyć wlew 500–700 μg/kg/h. Aby uniknąć zatrucia, stężenie 

teofi liny w surowicy krwi powinno zostać utrzymane poni-

żej 20 μg/ml.

Beta-2-agoniści
Przegląd bazy Cochrane porównujący podawanie beta-

-2-agonistów dożylnie i w nebulizacji nie wykazał korzyści 

z terapii dożylnej. Znaleziono natomiast nieliczne dowody 

na częstsze występowanie objawów ubocznych w porówna-

niu z terapią inhalacyjną318. Salbutamol może być podawa-

ny zarówno w powolnej iniekcji iv (250 μg powoli iv), jak 

i w ciągłej infuzji 3–20 μg/min.

Antagoniści receptorów leukotrienowych
Dane dotyczące zastosowania dożylnych antagonistów 

receptorów leukotrienowych są nieliczne319. Ostatnio prze-

prowadzone randomizowane badania z grupą kontrolną wy-

kazały dodatkowe rozszerzenie dróg oddechowych, gdy w po-

stępowaniu ratunkowym podawany był dożylnie antagonista 

receptorów leukotrienowych LRTA montelukast320. W celu 

potwierdzenia tych doniesień wymagane są dalsze badania.

Adrenalina i terbutalina podawane podskórnie lub 
domięśniowo

Adrenalina i terbutalina są lekami działającymi adre-

nergicznie, które mogą być podane podskórnie pacjentom 

z ostrym napadem ciężkiej astmy. Dawka adrenaliny po-

dawanej podskórnie wynosi 300 μg; może ona być podana 

3-krotnie w 20-minutowych odstępach czasu. Adrenali-

na może spowodować przyspieszenie częstości pracy serca, 

zwiększenie wrażliwości mięśnia sercowego i wzrost zapo-

trzebowania na tlen, aczkolwiek jej zastosowanie u pacjen-

tów (nawet u osób w wieku po 35. roku życia) jest dobrze to-

lerowane321. Terbutalina jest podawana w dawce 250 μg pod-

skórnie, która może być powtórzona po 30–60 minutach. 

Leki te są stosowane częściej w leczeniu dzieci z ostrym na-

padem astmy i, mimo że większość badań naukowych do-

wodzi, iż są one jednakowo skuteczne322, jedno badanie wy-

kazało, że terbutalina była lepsza323. Jeśli uzyskanie dostępu 

dożylnego jest niemożliwe, należy rozważyć zastosowanie 

powyższych alternatywnych dróg podawania leków. U pa-

cjentów z astmą występuje zwiększone ryzyko anafi laksji. 

Czasami może być trudne rozróżnienie ciężkiej zagrażającej 

życiu astmy od anafi laksji. W takich okolicznościach akcep-

towalne jest domięśniowe podanie adrenaliny zgodnie z wy-

tycznymi leczenia anafi laksji (rozdział 8g).

Płynoterapia i uzupełnianie elektrolitów
Ciężkiej lub zagrażającej życiu astmie zwykle towarzy-

szą odwodnienie i hipowolemia, które następnie upośledzają 

krążenie u pacjentów z dynamiczną hiperinfl acją płuc. Jeśli 

rozpoznaje się objawy hipowolemii lub odwodnienia, należy 

podać płyny iv. Beta-2-agoniści oraz steroidy mogą powo-

dować hipokaliemię, która powinna zostać wyrównana po-

daniem roztworów elektrolitów. 

Heliox
Heliox jest mieszaniną helu z tlenem (zwykle w stosun-

ku 80 : 20 lub 70 : 30). Metaanaliza czterech badań klinicz-

nych nie potwierdziła użyteczności tego środka we wstęp-

nym postępowaniu z pacjentami z ostrym epizodem astmy 

oskrzelowej324.

Przekazanie pacjenta do oddziału intensywnej terapii
Pacjenci, którzy nie reagują na wstępne leczenie lub 

u których rozwijają się objawy zagrażającej życiu astmy, po-

winni zostać objęci opieką przez specjalistę intensywnej te-

rapii. Przyjęcia pacjenta na oddział intensywnej terapii po 

zatrzymaniu krążenia w przebiegu astmy wiążą się ze zna-

miennie gorszym wynikiem leczenia niż w sytuacji, gdy za-

trzymanie krążenia nie wystąpiło325. 

Szybka indukcja (rapid sequence induction) i intubacja 

tchawicy powinna zostać rozważona, jeśli, pomimo wysił-

ków w optymalizacji leczenia, u pacjenta dochodzi do:

 obniżenia stanu świadomości, śpiączki,

 utrzymywania się lub pogarszania hipoksemii,

 pogłębiania kwasicy oddechowej mimo intensywnej te-

rapii,

 objawów silnego pobudzenia, dezorientacji oraz walki 

z maską tlenową (objawy kliniczne hipoksemii),

 postępującego wyczerpania,

 zatrzymania oddychania lub krążenia.

Wyłączny wzrost PaCO
2
 nie jest wskaźnikiem potrze-

by intubacji dotchawiczej326. Należy leczyć pacjenta, a nie 

 liczby.
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Wentylacja nieinwazyjna
Nieinwazyjna wentylacja zmniejsza częstość intubacji 

oraz śmiertelność w przebiegu POChP327, aczkolwiek jej 

rola u pacjentów z ostrym napadem ciężkiej astmy pozo-

staje niepewna. Nie ma wystarczających dowodów pozwa-

lających na zalecenie jej jako rutynowego stosowania w ast-

mie328.

Leczenie zatrzymania krążenia

Podstawowe zabiegi resuscytacyjne
BLS należy prowadzić zgodnie ze standardowymi wy-

tycznymi. Wentylacja będzie trudna z powodu zwiększone-

go oporu w drogach oddechowych; należy unikać rozdęcia 

żołądka.

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne
Modyfi kacje w standardowych wytycznych ALS obej-

mują rozważenie potrzeby wczesnej intubacji tchawicy. 

Szczytowe ciśnienia w drogach oddechowych, rejestrowane 

podczas wentylacji pacjentów z ciężką astmą (średnio 67,8 

± 11,1 cm H
2
O u 12 pacjentów) są znacząco wyższe niż ci-

śnienie dolnego zwieracza przełyku w warunkach fi zjolo-

gicznych (około 20 cm H
2
O)329. Dlatego u tych pacjentów 

istnieje o wiele większe ryzyko rozdęcia żołądka i hipowen-

tylacji płuc podczas prowadzenia wentylacji bez wcześniej-

szej intubacji. W trakcie zatrzymania krążenia ryzyko to jest 

jeszcze wyższe, gdyż wtedy ciśnienie otwarcia dolnego zwie-

racza przełyku jest niższe niż fi zjologiczne330.

Częstość oddechów 8–10 na minutę oraz objętość od-

dechowa wymagana do prawidłowego unoszenia się klat-

ki piersiowej podczas RKO nie powinny powodować dyna-

micznej hiperinfl acji płuc (pułapki powietrznej). Objętość 

oddechowa zależy od czasu trwania i przepływu podczas 

wdechu. Opróżnianie płuc zależy od czasu trwania i prze-

pływu podczas wydechu. U pacjentów z ciężką astmą, wen-

tylowanych mechanicznie, wydłużenie czasu wydechu (osią-

gane poprzez zmniejszenie częstości wentylacji) dostarcza 

tylko umiarkowanych korzyści w redukcji pułapki powietrz-

nej, gdy stosowana jest pojemność minutowa mniejsza niż 

10 l/min329.

W pojedynczych przypadkach klinicznych opisywano 

sytuację, kiedy po rozłączeniu rurki intubacyjnej wystąpił 

niespodziewany powrót spontanicznego krążenia u pacjen-

tów podejrzewanych o wystąpienie pułapki powietrznej331-

335. Jeżeli w trakcie resuscytacji podejrzewa się nadmierne 

rozdęcie płuc spowodowane zjawiskiem pułapki powietrz-

nej okresowe rozłączenie rurki intubacyjnej i prowadzenie 

przez chwilę tylko uciśnięć klatki piersiowej może ograni-

czyć to zjawisko. Jakkolwiek nieliczne dowody potwierdza-

ją skuteczność tej metody, raczej nie może ona zaszkodzić 

w tak krytycznej sytuacji336.

Hiperinfl acja płuc prowadzi do wzrostu impedancji klat-

ki piersiowej337. Jeżeli pierwsze defi brylacje są nieskuteczne, 

należy rozważyć użycie wyższych wartości energii338.

Brak wystarczających dowodów potwierdzających sku-

teczność prowadzenia bezpośredniego masażu serca u pa-

cjentów z zatrzymaniem krążenia spowodowanym ciężkim 

napadem astmy. W trakcie resuscytacji pacjenta chorego na 

astmę zawsze należy myśleć o odwracalnych przyczynach za-

trzymania krążenia (4 H, 4 T). Odma prężna może być trud-

na do rozpoznania w trakcie zatrzymania krążenia, może na 

nią wskazywać asymetria ruchów klatki piersiowej w trak-

cie wentylacji, przesunięcie tchawicy i wystąpienie roze-

dmy podskórnej. Badanie ultrasonografi czne jamy opłucno-

wej wykonane przez doświadczoną osobę jest szybszą i bar-

dziej czułą metodą potwierdzającą obecność odmy prężnej 

niż RTG klatki piersiowej339. Jeśli podejrzewa się wystąpie-

nie odmy prężnej, należy uwolnić powietrze poprzez de-

kompresję jamy opłucnowej, nakłuwając ją igłą. W tym celu 

stosuje się igłę o dużej średnicy, wprowadzając ją w drugiej 

przestrzeni międzyżebrowej nad żebrem w linii środkowo-

obojczykowej. Igłę należy wprowadzać powoli, aby zapobiec 

nakłuciu płuca. Jeżeli stwierdza się wypływ powietrza, na-

leży wprowadzić dren do jamy opłucnowej. Zawsze należy 

rozważyć możliwość wystąpienia obustronnej odmy pręż-

nej u pacjentów z zatrzymaniem krążenia spowodowanym 

ostrym napadem astmy.

Pozaustrojowe metody wspomagania układu krążenia 

(Extracorporeal Life Support – ECLS) mogą zapewnić za-

równo perfuzję narządową, jak i wymianę gazową w sytuacji 

braku reakcji na leczenie niewydolności oddechowej i krąże-

niowej. Opisano kilka przypadków skutecznego leczenia za-

trzymania krążenia u pacjentów dorosłych spowodowanego 

ostrym napadem astmy341 przy zastosowaniu ECLS340, jed-

nakże rola ECLS w wyżej wspomnianych okolicznościach 

nigdy nie została analizowana w badaniach z grupą kontro-

lną. Zastosowanie tego typu leczenia wymaga umiejętności 

i odpowiedniego sprzętu, który nie w każdym szpitalu jest 

dostępny.

8g Anafilaksja

Definicja anafilaksji
Precyzyjna defi nicja anafi laksji nie ma znaczenia z per-

spektywy leczenia stanu zagrożenia życia. Nie ma jednej 

ogólnie akceptowanej defi nicji. Th e European Academy of 

Allergology and Clinical Immunology Nomenclature Com-

mittee zaproponował następującą ogólną defi nicję342: „Ana-

fi laksja jest ciężką, zagrażającą życiu, uogólnioną lub ukła-

dową reakcją nadwrażliwości. Charakteryzuje ją gwałtowny 

rozwój zagrażających życiu problemów związanych z droż-

nością dróg oddechowych i/lub oddychaniem i/lub krąże-

niem, połączonych zwykle ze zmianami skórnymi w obrębie 

błon śluzowych”305,343.

Anafi laksja na ogół obejmuje uwolnienie mediato-

rów zapalnych z mastocytów i/lub bazofi li, wyzwolone re-

akcją antygenu z komórkami wiążącymi immunoglobulinę 

E (IgE). Do uwolnienia mediatorów może także dojść bez 

udziału IgE lub w wyniku działań mechanizmów nieimmu-

nologicznych. Uwolnienie histaminy i innych mediatorów 

zapalnych jest odpowiedzialne za rozkurcz naczyń, obrzęk 

i zwiększoną przepuszczalność naczyń włosowatych.

Epidemiologia
Całkowita częstość występowania przypadków anafi lak-

sji, ustalona na podstawie aktualnych danych, waha się mię-

dzy 30 a 950 przypadków na 100 000 osób rocznie oraz 50–
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–2000 epizodów na 100 000 osób lub 0,05–2,0% w czasie 

całego życia344.

Anafi laksja może być spowodowana przez wiele czyn-

ników wyzwalających, takich jak: pokarmy, leki, owady ma-

jące żądła i lateks. Pokarm jest najczęściej odpowiedzialny 

za wywołanie reakcji u dzieci, a leki u dorosłych345. Teore-

tycznie każdy pokarm lub lek może być przyczyną reakcji 

nadwrażliwości, ale pewne pokarmy (orzechy) i leki (zwiot-

czające mięśnie, antybiotyki, niesteroidowe leki przeciw-

zapalne i aspiryna) są odpowiedzialne za większość reak-

cji346. Znacząca liczba przypadków anafi laksji ma podłoże 

 idiopatyczne.

Rokowanie w przypadku anafi laksji jest dobre, ze śmier-

telnością mniejszą niż 1% na podstawie danych dotyczących 

większości badanych populacji. Anafi laksja i ryzyko zgonu 

zwiększa się w przypadku astmy, szczególnie jeśli choroba 

nie jest dobrze kontrolowana, ma ciężki przebieg lub jeśli 

podanie adrenaliny jest opóźniane347, 348. Jeżeli reakcja anafi -

laktyczna doprowadza do śmierci pacjenta, zwykle dochodzi 

do tego wkrótce po kontakcie z czynnikiem wyzwalającym. 

Z opisów przypadków wynika, że śmiertelne reakcje na po-

karm są przyczyną zatrzymania oddechu zazwyczaj po 30–

–35 minutach, żądła owadów wywołują omdlenie spowodo-

wane wstrząsem po 10–15 minutach, a śmierć spowodowa-

na dożylnym podaniem leków następuje najczęściej w ciągu 

5 minut. Nigdy nie stwierdzono zgonu po upływie sześciu 

godzin od kontaktu z czynnikiem wyzwalającym.

Rozpoznanie anafilaksji
Rozpoznanie anafi laksji jest prawdopodobne, jeśli u pa-

cjenta, który jest eksponowany na czynnik wyzwalający (aler-

gen), rozwija się nagle (zwykle w ciągu kilku minut) choroba 

z szybko narastającymi, zagrażającymi życiu objawami nie-

drożności dróg oddechowych i/lub niewydolności oddecho-

wej i/lub krążenia, zwykle z towarzyszącymi zmianami skór-

nymi i zmianami błon śluzowych. Reakcja ta jest zwykle nie-

spodziewana.

Wielu pacjentów z anafi laksją nie jest prawidłowo le-

czonych349. Przyczyną tego są występujące u niektórych pa-

cjentów mniej poważne układowe reakcje alergiczne. Na 

przykład uogólniona pokrzywka, obrzęk naczynioruchowy, 

nieżyt nosa nie zostaną rozpoznane jako anafi laksja, gdyż 

brak jest objawów zagrożenia życia.

Wytyczne dotyczące rozpoznania i leczenia anafi lak-

sji muszą zatem uwzględnić niektóre nieuchronne błędy 

diagnostyczne z naciskiem na zachowanie bezpieczeństwa. 

U pacjenta mogą wystąpić następujące problemy z drożno-

ścią dróg oddechowych i/lub oddychaniem i/lub krążeniem:

Problemy z drożnością dróg oddechowych
 Obrzęk dróg oddechowych, jak np. gardła i języka 

(obrzęk gardła i krtani).

 Chrypka.

 Świst krtaniowy.

Problemy oddechowe
 Duszność.

 Świsty.

 Splątanie z powodu niedotlenienia.

 Zatrzymanie oddechu.

 Zagrażająca życiu astma bez cech anafi laksji może być 

wyzwolona przez reakcję alergiczną na pokarm350.

Problemy krążeniowe
 Bladość, wilgotna skóra.

 Częstoskurcz.

 Hipotensja.

 Zaburzenia świadomości.

 Niedokrwienie mięśnia sercowego i zmiany elektrokar-

diografi czne (EKG) nawet u osób z prawidłowymi na-

czyniami wieńcowymi351.

 Zatrzymanie krążenia.

Zaburzenia układu sercowo-naczyniowego (często roz-

poznawane jako wstrząs anafi laktyczny) mogą być spowo-

dowane bezpośrednią depresją mięśnia sercowego, rozkur-

czem naczyń, wzrostem przepuszczalności naczyń włosowa-

tych i utratą płynów z łożyska naczyniowego. Bradykardia 

jest zwykle późnym objawem, często poprzedzającym za-

trzymanie krążenia352.

Zmiany skórne lub zmiany w obrębie błon śluzowych
Zmiany te powinny być ocenione jako część ekspozycji 

podczas badania ABCDE.

 Często są pierwszymi objawami i występują w ponad 

80% przypadków anafi laksji353.

 Mogą być zarówno subtelne, jak i bardzo nasilone.

 Mogą dotyczyć tylko skóry, tylko błon śluzowych lub 

zarówno skóry, jak i błon śluzowych w każdym miejscu 

na ciele.

 Mogą mieć charakter rumienia, pokrzywki lub obrzęku 

naczynioruchowego (powiek, warg, a czasami jamy ust-

nej i gardła).

U większości pacjentów z alergicznymi zmianami skór-

nymi nie rozwija się anafi laksja.

Leczenie anafilaksji
Do rozpoznania i leczenia anafi laksji należy używać 

schematu badania ABCDE. Leczenie objawów zagrażają-

cych życiu powinno następować po ich stwierdzeniu. Pod-

stawowe zasady leczenia są takie same dla wszystkich grup 

wiekowych. Wszyscy pacjenci, u których istnieje podejrzenie 

anafi laksji, powinni być monitorowani tak szybko, jak to jest 

możliwe (np. przez zespół ratownictwa medycznego, na od-

dziale ratunkowym itp.). Podstawowe monitorowanie obej-

muje: pulsoksymetrię, nieinwazyjny pomiar ciśnienia krwi 

i 3-odprowadzeniowe EKG.

Ułożenie pacjenta
Stan pacjenta z anafi laksją może się pogorszyć i jeśli 

pacjent zostanie posadzony lub spionizowany, może wystą-

pić zatrzymanie krążenia354. Wszyscy pacjenci powinni zo-

stać ułożeni w wygodnej pozycji. Pacjenci z zaburzeniami 

drożności dróg oddechowych i trudnościami w oddychaniu 

mogą preferować pozycję siedzącą, w której łatwiej się oddy-

cha. Płaskie ułożenie z uniesieniem lub bez uniesienia koń-

czyn dolnych jest korzystne u pacjentów z niskim ciśnie-

niem krwi (problemy krążeniowe).
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Usunięcie czynnika wyzwalającego, jeśli jest to możliwe
Należy przerwać podawanie każdego leku mogącego 

być przyczyną anafi laksji. Trzeba usunąć żądło po użądleniu 

przez pszczołę. Szybkie usunięcie jest ważniejsze niż sposób 

wykonania tej procedury355. Nie można opóźniać zasadni-

czego leczenia, jeśli niemożliwe jest usunięcie czynnika wy-

zwalającego.

Zatrzymanie krążenia i oddychania w następstwie 
anafilaksji

Resuscytację krążeniowo-oddechową (RKO) należy 

rozpocząć bezzwłocznie i prowadzić ją zgodnie z aktual-

nymi wytycznymi. Konieczne może okazać się przedłuże-

nie czasu prowadzenia RKO. Ratownicy powinni się upew-

nić, czy pomoc została wezwana, gdyż zasadnicze znaczenie 

ma wczesne wdrożenie zaawansowanych zabiegów resuscy-

tacyjnych (ALS).

Niedrożność dróg oddechowych
Anafi laksja może być przyczyną obrzęku i niedrożno-

ści dróg oddechowych. Interwencje na drogach oddecho-

wych i wentylacja (np. wentylacja samorozprężalnym wor-

kiem z maską, intubacja dotchawicza, konikotomia) mogą 

okazać się trudne, dlatego też należy natychmiast poprosić 

o pomoc specjalistę.

Leki i drogi podania

Adrenalina (epinefryna)
Adrenalina jest najważniejszym lekiem używanym 

w leczeniu anafi laksji356,357. Chociaż nie ma randomizowa-

nych badań z grupą kontrolną358, zastosowanie adrenaliny 

wydaje się być logicznym sposobem postępowania, ponadto 

istnieją spójne, niepotwierdzone dowody o użyciu adrena-

liny w celu opanowania problemów oddechowych i krąże-

niowych związanych z anafi laksją. Jako agonista receptorów 

α powoduje obkurczenie naczyń i zmniejszenie obrzęków, 

a jako agonista receptorów β – rozszerzenie oskrzeli i gór-

nych dróg oddechowych, zwiększenie siły skurczu mięśnia 

sercowego oraz hamowanie uwalniania histaminy i leuko-

trienów. Receptory β
2
-adrenergiczne obecne na mastocy-

tach hamują ich aktywację i dlatego szybkie podanie ad-

renaliny tłumi nasilone reakcje alergiczne z udziałem IgE. 

Wydaje się, że adrenalina działa najlepiej, jeśli jest podana 

odpowiednio wcześnie po pojawieniu się objawów reakcji 

anafi laktycznej359, ale jej podanie nie jest pozbawione ryzy-

ka, szczególnie przy podaniu iv. Niekorzystne działania ad-

renaliny podawanej w odpowiedniej dawce domięśniowo są 

niezmiernie rzadkie.

Adrenalina powinna być podana wszystkim pacjentom 

z objawami zagrożenia życia. Jeśli objawy zagrożenia życia 

nie występują, ale obecne są cechy układowej reakcji aler-

gicznej, pacjent wymaga wnikliwej obserwacji i leczenia ob-

jawowego z wykorzystaniem schematu ABCDE.

Adrenalina podana dominiowo (im) 
Podanie domięśniowe (im) adrenaliny jest najlepsze dla 

większości osób, które używają adrenaliny w leczeniu anafi -

laksji. Pacjent powinien być jak najwcześniej monitorowany 

(tętno, ciśnienie krwi, EKG, pulsoksymetria), co umożliwi 

ocenę odpowiedzi na podanie leku.

Korzyści z domięśniowego podania adrenaliny są na-

stępujące:

 Większy margines bezpieczeństwa.

 Nie wymaga dostępu dożylnego.

 Łatwiej nauczyć tej techniki.

Najlepszym miejscem do wstrzyknięcia im jest przed-

nioboczna powierzchnia w 1/3 środkowej uda. Igła do iniek-

cji powinna być wystarczająco długa, aby zapewnić wstrzyk-

nięcie adrenaliny w mięsień360. Podskórna oraz wziewna dro-

ga podania adrenaliny nie są zalecane w leczeniu anafi laksji 

jako mniej efektywne od drogi domięśniowej361–363.

Dawkowanie adrenaliny im
Nie ma wielu badań określających dawkowanie adre-

naliny. Obowiązującymi zasadami w ustaleniu dawkowania 

są bezpieczeństwo, łatwość przygotowania i wstrzyknięcia 

w sytuacjach nagłych. 

(Odpowiednik objętości roztworu 1 : 1000 przedstawio-

no w nawiasach)

>12 lat i dorośli: 500 μg im (0,5 ml)

6–12 lat: 300 μg im (0,3 ml)

6 miesięcy – 6 lat: 150 μg im (0,15 ml)

<6 miesięcy: 150 μg im (0,15 ml)

Domięśniową dawkę adrenaliny należy powtórzyć, je-

śli nie ma poprawy stanu pacjenta. Kolejne dawki mogą być 

podawane, zależnie od stanu pacjenta, w 5-minutowych od-

stępach czasu.

Doylna (iv) adrenalina (stosowana tylko przez 
specjalistów)

Podaż iv adrenaliny jest obarczona znacznie większym 

ryzykiem wywołania szkodliwych działań ubocznych, jeśli 

zastosowano nieprawidłową dawkę lub błędnie rozpoznano 

anafi laksję364. Dożylna podaż adrenaliny powinna być wyko-

nywana jedynie przez osoby mające doświadczenie klinicz-

ne w stosowaniu i miareczkowaniu leków wazopresyjnych 

(np. anestezjolog, lekarz ratunkowy, lekarz intensywnej te-

rapii). Dożylna podaż adrenaliny pacjentom z zachowanym 

spontanicznym krążeniem może wywołać: zagrażające życiu 

nadciśnienie, częstoskurcz, zaburzenia rytmu i niedokrwie-

nie mięśnia sercowego. Jeśli nie ma dostępu iv lub nie ma 

możliwości jego natychmiastowego uzyskania, należy podać 

adrenalinę im. Pacjenci, którym podano adrenalinę iv, mu-

szą być monitorowani, niezbędne minimum to ciągły zapis 

EKG i pulsoksymetria oraz często powtarzany nieinwazyjny 

pomiar ciśnienia tętniczego krwi. Pacjenci wymagający po-

wtarzania dawek im adrenaliny mogą lepiej zareagować na 

adrenalinę podaną iv. Istotne jest, aby ci pacjenci jak najszyb-

ciej uzyskali pomoc specjalisty.

Dawkowanie adrenaliny w bolusach iv – doroli
Adrenalinę drogą iv należy podawać w powtarzanych 

bolusach po 50 μg do uzyskania pożądanego działania. Jeśli 

konieczne jest powtarzanie takich dawek adrenaliny, należy 

rozpocząć wlew dożylny352,365.
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Dawkowanie adrenaliny w bolusach iv – dzieci
Podanie domięśniowe adrenaliny jest zalecane u dzie-

ci z anafi laksją. Droga iv jest zalecana jedynie w warunkach 

specjalistycznego oddziału pediatrycznego, na którym pracują 

osoby z doświadczeniem w jej stosowaniu (np. anestezjolodzy 

dziecięcy, dziecięcy lekarze ratunkowi czy specjaliści intensyw-

nej terapii dziecięcej), wtedy gdy pacjent jest monitorowany 

i dostęp iv jest już założony. Nie ma ustalonej rekomendowa-

nej dawki – dawka jest miareczkowana do uzyskania efektu te-

rapeutycznego. Dziecko może zareagować na dawkę tak małą 

jak 1 μg/kg. Wymaga to bardzo dokładnego rozcieńczenia 

i kontroli mającej na celu uniknięcie błędów w dawkowaniu.

Tlen (podawany tak wcześnie, jak to możliwe)
Wstępnie należy podać pacjentowi możliwie najwięk-

sze stężenie tlenu, używając maski z rezerwuarem205. Nale-

ży zadbać o duży przepływ tlenu (zwykle większy niż 10 l/

min), aby uniknąć zapadania się rezerwuaru w czasie wde-

chu pacjenta. Jeśli pacjent został zaintubowany, należy pro-

wadzić wentylację dużymi stężeniami tlenu, używając worka 

samorozprężalnego.

Płyny (podawane tak wcześnie, jak to możliwe)
W czasie anafi laksji może wystąpić ucieczka dużych ob-

jętości płynów z krążenia i poszerzenie łożyska naczyniowe-

go. W momencie uzyskania dostępu dożylnego, należy na-

tychmiast przetoczyć płyny. Trzeba wykonać szybki wlew iv 

płynów (20 ml/kg w przypadku dziecka lub 500–1000 ml 

osobie dorosłej) i monitorować odpowiedź, a jeśli to ko-

nieczne, podawać kolejne dawki. Nie ma dowodów, czy w tej 

sytuacji bardziej skuteczne są koloidy, czy krystaloidy. Nale-

ży jednak rozważyć, czy koloidy mogą być przyczyną anafi -

laksji, jeśli były podawane w czasie pojawienia się objawów, 

i zatrzymać ich wlew. Może się okazać konieczne podanie 

dużych objętości płynów. 

Jeśli uzyskanie dostępu dożylnego przedłuża się lub jest 

niemożliwe, płyny i leki można podawać drogą doszpikową. 

Nie należy jednak opóźniać podania adrenaliny im, próbując 

uzyskać dostęp doszpikowy.

Leki przeciwhistaminowe (podawane po wstępnej resuscytacji)
Leki przeciwhistaminowe są lekami drugiego rzutu 

w leczeniu anafi laksji. Ich skuteczność nie jest w pełni udo-

kumentowana, ale istnieją logiczne przesłanki dla ich uży-

cia366. Leki przeciwhistaminowe (przeciwhistaminowe H
1
) 

pomagają przeciwdziałać wywołanemu działaniem histami-

ny rozkurczowi naczyń i skurczowi oskrzeli. Istnieje niewiele 

dowodów potwierdzających skuteczność działania antagoni-

stów receptora H
2
 (np. ranitydyny, cymetydyny) we wstęp-

nym leczeniu anafi laksji.

Steroidy (podawane po wstępnej resuscytacji)
Kortykosteroidy mogą być pomocne w zapobieganiu 

lub skracaniu przedłużającej się reakcji anafi laktycznej, cho-

ciaż dowodów na to jest niewiele367. W astmie wczesne po-

danie kortykosteroidów jest korzystne zarówno u dorosłych, 

jak i u dzieci. Istnieje niewiele dowodów, na podstawie któ-

rych można by ustalić optymalne dawkowanie hydrokorty-

zonu w anafi laksji.

Pozostałe leki

Leki rozszerzajce oskrzela
Objawy i oznaki ciężkiej anafi laksji i zagrażającego ży-

ciu napadu astmy mogą być takie same. Należy rozważyć 

dalszą terapię lekami rozszerzającymi oskrzela, takimi jak: 

salbutamol (w nebulizacji lub iv), ipratropium (w nebuliza-

cji), aminofi lina (iv) lub magnez (iv) (zob. rozdział 8f ). Do-

żylnie podany magnez jest lekiem rozszerzającym naczynia 

i może nasilić spadek ciśnienia.

Leki sercowo-naczyniowe
Adrenalina pozostaje lekiem pierwszego rzutu obkur-

czającym naczynia w leczeniu anafi laksji. Istnieją badania 

na zwierzętach i opisy pojedynczych przypadków klinicz-

nych, w których użyto innych leków obkurczających na-

czynia i działających inotropowo dodatnio (noradrenali-

na, wazopresyna, terlipresyna, metaraminol, metoksamina 

i glukagon), w sytuacji gdy wstępna resuscytacja z użyciem 

adrenaliny i podażą płynów okazała się nieskuteczna368-380. 

Tych leków należy używać tylko w przygotowanych do tego 

oddziałach i w obecności osób z doświadczeniem w ich za-

stosowaniu (np. oddział intensywnej terapii).

Glukagon może okazać się skuteczny w leczeniu anafi -

laksji u pacjentów przyjmujących β-blokery381. Niektóre opi-

sy przypadków zatrzymania krążenia sugerują, że pomoc-

ne może okazać się zastosowanie krążenia pozaustrojowe-

go382,383 lub mechaniczne wspomaganie krążenia384.

Badania
Powinno się wykonać badania typowe dla stanów na-

głych, jak np.: 12-odprowadzeniowe EKG, RTG klatki pier-

siowej, mocznik, elektrolity, badanie gazometryczne krwi 

tętniczej itp.

Tryptaza mastocytarna
Swoistym testem pomagającym potwierdzić rozpozna-

nie anafi laksji jest pomiar uwalnianej przez mastocyty trypta-

zy. Tryptaza jest głównym białkowym składnikiem ziarnisto-

ści wydzielniczych mastocytów. Uwolnienie ziarnistości przez 

mastocyty w anafi laksji prowadzi do znaczącego zwiększenia 

stężenia tryptazy we krwi. Znaczący wzrost stężenia tryptazy 

może być opóźniony o około 30 minut, a nawet dłużej od wy-

stąpienia objawów i osiągnąć wartości szczytowe po 1–2 go-

dzinach od wystąpienia objawów385. Ponieważ czas półtrwa-

nia tryptazy jest krótki (około 2 godzin) i jej stężenie może 

powrócić do normy po 6–8 godzinach, bardzo ważny jest czas 

pobrania próbek krwi. Za początek anafi laksji uważa się czas 

wystąpienia pierwszych objawów.

a) Minimum: jedna próbka pobrana 1–2 godziny od wy-

stąpienia pierwszych objawów.

b) Idealnie: trzy próbki pobrane o określonym czasie:

 Wstępna próbka pobrana możliwie najwcześniej po 

rozpoczęciu resuscytacji – nie opóźniaj resuscytacji ce-

lem pobrania próbki.

 Druga próbka pobrana 1–2 godziny od pojawienia się 

objawów.

 Trzecia próbka pobrana po 24 godzinach lub w okresie re-

konwalescencji (np. pobrana w czasie kontroli w  poradni 
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alergologicznej). Daje to możliwość ustalenia stężeń wyj-

ściowych tryptazy, czasami podwyższonych u niektórych 

osób.

Serie próbek mają większą swoistość i czułość w po-

twierdzeniu anafi laksji niż pojedyncze pomiary386.

Wypis i okresowa kontrola pacjenta
Pacjenci, u których zaistniało podejrzenie anafi laksji 

(np. zaburzenia drożności dróg oddechowych, oddychania 

czy krążenia (ABC)), powinni być leczeni, a następnie ob-

serwowani w warunkach klinicznych umożliwiających lecze-

nie zagrażających życiu stanów związanych z ABC. Pacjen-

ci, którzy dobrze zareagowali na wstępne leczenie, powinni 

być ostrzeżeni o możliwości wczesnego nawrotu objawów 

i w niektórych przypadkach zostać zatrzymani na oddziale 

w celu obserwacji. Nie jest znana dokładna częstość wystę-

powania reakcji dwufazowej. Jakkolwiek badania określają tę 

częstość na 1–20%, nie wiadomo, czy u pacjentów objętych 

tymi badaniami faktycznie wystąpiła anafi laksja i czy lecze-

nie wstępne było właściwe387. Nie ma wiarygodnej metody, 

która pozwalałaby przewidzieć, u kogo wystąpi reakcja dwu-

fazowa. Dlatego też tak istotne jest, aby decyzję o wypisie 

każdego pacjenta podejmował doświadczony lekarz.

Przed wypisem ze szpitala pacjent musi zostać:

 Zbadany przez doświadczonego lekarza.

 Poinformowany w zrozumiały sposób o konieczności 

powrotu do szpitala w przypadku nawrotu objawów.

 Oceniony pod kątem wdrożenia terapii lekami prze-

ciwhistaminowymi i steroidami przez następne 3 dni, 

jest to skuteczne w leczeniu pokrzywki i może zmniej-

szyć ryzyko wystąpienia kolejnej reakcji.

 Oceniony pod kątem zaopatrzenia w adrenalinę do sa-

modzielnych iniekcji im lub zaopatrzony w nowy ze-

staw388–390.

 Poinformowany o planowanych badaniach kontrolnych, 

włączając w to wizytę pacjenta u lekarza rodzinnego.

Ampułkostrzykawka z adrenaliną do samodzielnej 

 iniekcji jest przydatna w leczeniu pacjentów z podwyższo-

nym ryzykiem idiopatycznej anafi laksji lub dla każdego 

z ciągłym wysokim ryzykiem takiej reakcji, np. uczulonych 

na jady owadów żądlących czy pokarmy (chyba że łatwo ich 

unikać). Ampułkostrzykawka z adrenaliną do samodzielnej 

iniekcji zwykle nie jest potrzebna pacjentom, u których wy-

stąpiła anafi laksja na lek, chyba że trudno uniknąć przyjmo-

wania tego leku. Idealnie byłoby, gdyby każdy pacjent został 

zbadany przez specjalistę alergologa i otrzymał własny plan 

leczenia oparty na ocenie indywidualnego ryzyka.

Osoby opuszczające szpital z ampułkostrzykawką z ad-

renaliną do samodzielnej iniekcji powinny zostać poinfor-

mowane i przeszkolone, kiedy i w jaki sposób jej używać. 

Należy zapewnić pacjentowi dostęp do odpowiednich ba-

dań kontrolnych obejmujących również kontakt z leka-

rzem rodzinnym. Wszyscy pacjenci, u których wystąpiły ob-

jawy anafi laksji, powinni zostać skierowani do przychodni 

alergologicznej w celu identyfi kacji czynnika wywołujące-

go i w efekcie zmniejszenia ryzyka wystąpienia anafi laksji 

w przyszłości oraz przygotowania ich do samodzielnego ra-

dzenia sobie z tą chorobą. Pacjenci muszą znać alergen od-

powiedzialny za anafi laksję i nauczyć się go unikać. Pacjenci 

powinni być w stanie rozpoznać wczesne objawy anafi laksji, 

aby szybko wezwać pomoc i przygotować się do użycia swo-

ich leków. Chociaż nie ma randomizowanych badań klinicz-

nych, istnieją dowody, że indywidualizowane plany samo-

dzielnego działania mogą zmniejszyć ryzyko nawrotów391.

8h Zatrzymanie krążenia występujące 
po zabiegach kardiochirurgicznych

Zatrzymanie krążenia w następstwie dużych zabiegów kar-

diochirurgicznych występuje dość często, bezpośrednio po 

zabiegu opisuje się jego częstość na poziomie 0,7–2,9%392-400. 

Jest ono zwykle związane z załamaniem mechanizmów fi -

zjologicznych401, choć może również nagle wystąpić u pa-

cjentów stabilnych398. Z reguły istnieją konkretne przyczyny 

takiego zatrzymania krążenia, jak: tamponada worka osier-

dziowego, hipowolemia, niedokrwienie mięśnia sercowe-

go, odma prężna czy dysfunkcja stymulatora. Wszystkie te 

przyczyny są potencjalnie odwracalne i jeśli są leczone odpo-

wiednio wcześnie, zatrzymanie krążenia po zabiegach kar-

diochirurgicznych ma wysoką przeżywalność. Jeżeli zatrzy-

manie krążenia wystąpi w pierwszych 24 godzinach po za-

biegu, przeżywalność do wypisu ze szpitala osiąga 54%399 do 

79%398,402 u osób dorosłych i 41% u dzieci401.

Kluczem do efektywnej resuscytacji tych pacjentów 

jest wykonanie szybkiego, ponownego otwarcia klatki pier-

siowej, zwłaszcza w kontekście tamponady czy krwawienia, 

w sytuacji gdy zewnętrzne uciśnięcia klatki piersiowj mogą 

być nieefektywne.

Rozpoznanie zatrzymania krążenia
Pacjenci na oddziałach intensywnej terapii są bardzo 

dokładnie monitorowani i zatrzymanie krążenia będzie wy-

raźnie sygnalizowane przez alarmy monitorów. Wiarygod-

nym rozpoznaniem zatrzymania krążenia, bez konieczności 

palpacyjnego badania tętna na tętnicy centralnej, jest brak 

fali tętna czy ciśnienia perfuzji na zapisie linii tętniczej, brak 

odczytu pulsoksymetru, zapisu z cewnika zlokalizowanego 

w tętnicy płucnej (PA) czy końcowowydechowego CO
2
. 

Rozpoczęcie RKO
Jak najszybciej należy rozpocząć uciśnięcia klatki piersio-

wej u wszystkich pacjentów, którzy stracili przytomność i u 

których nie stwierdza się rzutu serca. Konieczne jest rozważe-

nie potencjalnie odwracalnych przyczyn zatrzymania krąże-

nia: hipoksja – sprawdź położenie rurki intubacyjnej, rozpocz-

nij wentylację 100-procentowym tlenem; odma prężna – wy-

konaj badanie fi zykalne, USG klatki piersiowej; hipowolemia, 

dysfunkcja stymulatora. W asystolii powstałej w wyniku awa-

rii stymulatora można odwlec w czasie uciśnięcia klatki pier-

siowej do momentu chirurgicznego założenia tymczasowej 

elektrody endokawitarnej, aby jak najszybciej ponownie włą-

czyć stymulację (DDD o częstotliwości 100/min przy mak-

symalnej ampitudzie). Efektywność uciśnięć klatki piersio-

wej może być oceniana przez obserwację zapisu linii tętniczej, 

należy starać się osiągnąć ciśnienie skurczowe krwi tętniczej 

min 80 mm Hg, przy częstotliwości uciśnięć 100/min. Brak 

możliwości utrzymania takiego ciśnienia może wskazywać na 
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tamponadę, odmę prężną bądź krwotok wewnętrzny. Wyma-

ga to przeprowadzenia ponownego otwarcia klatki piersiowej 

w trybie natychmiastowym. Zakresy dla balonów do kontra-

pulsacji wewnątrzaortalnej powinny być zmienione zgodnie 

z wartością ciśnienia generowanego podczas RKO. Jeżeli do 

zatrzymania krążenia doszło w mechanizmie PEA, należy 

odłączyć stymulator, gdyż czasowa stymulacja może masko-

wać VF będące podłożem zatrzymania krążenia.

Defibrylacja
Istnieją obawy, że uciśnięcia klatki piersiowej mogą 

uszkodzić mostek lub serce403-406. Na oddziałach intensyw-

nej terapii kardiochirurgicznej, w zauważonym i monitoro-

wanym zatrzymaniu krążenia w mechanizmie VF/VT bez 

tętna należy wykonać jak najszybciej serię do trzech defi -

brylacji. Nieefektywne trzy próby defi brylacji w zatrzymaniu 

krążenia po zabiegu kardiochirurgicznym są wskazaniem do 

wykonania otwarcia klatki piersiowej w trybie natychmia-

stowym. Jeżeli otwarto klatkę piersiową, kolejne próby defi -

brylacji powinny być wykonywane zgodnie z uniwersalnym 

algorytmem, z zastosowaniem łyżek do bezpośredniej defi -

brylacji i energią 20 J.

Leki w sytuacji zagrożenia życia
Adrenalina powinna być podawana bardzo ostrożnie 

w dawkach podzielonych aż do uzyskania efektu (dawki do-

żylne u osób dorosłych to 100 μg lub mniej). Aby wykluczyć 

ewentualne błędne podanie leku jako przyczynę zatrzyma-

nia krążenia, należy wstrzymać podawanie wszystkich leków 

i sprawdzić, czy są one właściwe. W przypadku podejrzenia 

powrotu świadomości u pacjenta, należy ponownie włączyć 

leki anestetyczne. Atropina nie jest już zalecana w leczeniu 

zatrzymania krążenia, ponieważ istnieje niewiele dowodów 

na jej skuteczność u pacjentów, którzy otrzymali adrenalinę. 

Dopuszczalne jest podanie atropiny w zatrzymaniu krążenia 

po zabiegu kardiochirurgicznym, jeżeli lekarz uważa to za 

wskazane. Należy natomiast użyć atropiny do leczenia bra-

dykardii, zgodnie z algorytmem (zob. rozdział 4. Zaawanso-

wane zabiegi resuscytacyjne u osób dorosłych)24a.

Amiodaron w dawce 300 mg powinien być podany po 

trzeciej nieskutecznej defi brylacji, jego podanie nie powi-

ninno opóźniać ponownego otwarcia klatki piersiowej. Nad-

wrażliwość mięśnia sercowego po operacjach kardiochirur-

gicznych jest najczęściej spowodowana niedotlenieniem 

mięśnia sercowego, w związku z czym odpowiednie natle-

nienie jest znacznie skuteczniejsze w ustabilizowaniu funkcji 

mięśnia sercowego niż podawanie amiodaronu.

Ponowne otwarcie klatki piersiowej w trybie 
natychmiastowym

Jeżeli wszystkie inne odwracalne przyczyny zatrzyma-

nia krążenia zostały wykluczone, jest to procedura będąca 

integralną częścią resuscytacji po zabiegu kardiochirurgicz-

nym. Nie należy opóźniać ponownego otwarcia klatki pier-

siowej, jeżeli zabezpieczono drogi oddechowe i wdrożono 

wentylację, a także nieskuteczne okazały się trzy próby de-

fi brylacji VF/VT bez tętna. Ponowne otwarcie klatki pier-

siowej w trybie natychmiastowym jest również wskazane 

w przypadku asystolii i PEA, jeśli wdrożone leczenie jest 

nieskuteczne. Zespoły resuscytacyjne powinny być przeszko-

lone w tych procedurach tak, aby umożliwić ich wykonanie 

w ciągu 5 minut od zatrzymania krążenia. Zestaw konieczny 

do otwarcia klatki piersiowej powinien być przygotowywa-

ny zaraz po rozpoznaniu zatrzymania krążenia. Regularne 

ćwiczenia z użyciem uproszczonego zestawu do sternotomii 

oraz manekinów stanowią podstawę do wykonania szybkie-

go otwarcia klatki piersiowej407,408. Jeżeli chirurg nie jest do-

stępny w czasie 5 minut, wszyscy członkowie zespołu me-

dycznego powinni być przeszkoleni w procedurze ponow-

nego otwarcia klatki piersiowej w trybie natychmiastowym. 

Udokumentowano wyższą przeżywalność i poprawę jakości 

życia u tych pacjentów, u których wykonano szybkie otwar-

cie klatki piersiowej394,395,409.

Ponowne otwarcie klatki piersiowej powinno być stan-

dardową częścią resuscytacji w ciągu pierwszych 10 dni po za-

biegu kardiochirurgicznym. Całkowita przeżywalność do wy-

pisu ze szpitala po bezpośrednim masażu serca wynosi 17%394 

do 25%395, jednakże przeżywalność jest znacznie niższa, jeśli 

otwarcie klatki piersiowej ma miejsce w ośrodkach niewyspe-

cjalizowanych w intensywnej terapii kardiochirurgicznej395.

Ponowne podłączenie krążenia pozaustrojowego 
w trybie natychmiastowym

Konieczność ponownego podłączenia krążenia poza-

ustrojowego (CPB – Cardiopulmonary Bypass) występu-

je w 0,8% pacjentów w pierwszych 7 godzinach okresu po-

operacyjnego396. Jest ono z reguły wskazane celem korekcji 

krwawienia pooperacyjnego, udrożnienia zamkniętego prze-

szczepu naczyniowego czy konieczności odciążenia mięśnia 

sercowego. Uruchomienie CPB w trybie nagłym powinno 

być możliwe we wszystkich ośrodkach kardiochirurgicz-

nych. W przypadku konieczności ponownego podłączenia 

CPB na oddziałach intensywnej terapii opisano następują-

cą przeżywalność do wypisu ze szpitala: 32%395, 42%396 oraz 

56,3%410. 

Przeżywalność dramatycznie spada, jeśli ta procedu-

ra ma miejsce po 24 godzinach od zabiegu operacyjnego 

i wykonywana jest na oddziale, a nie na intensywnej tera-

pii. Prawdopodobnie podłączenie CPB w trybie nagłym po-

winno być zarezerwowane tylko dla zatrzymania krążenia 

w pierwszych 72 godz od zabiegu. Wystąpienie przyczyny 

uleczalnej chirurgicznie po tym czasie jest mało prawdopo-

dobne395. Niezmiernie ważne jest zapewnienie odpowiednie-

go leczenia przeciwzakrzepowego przed rozpoczęciem CPB 

lub użycie obwodów wypełnionych heparyną. Konieczność 

powtórnego wykonania zabiegu klemowania dużych naczyń 

nie wyklucza korzystnego rezultatu resuscytacji396.

Pacjenci z zabiegami kardiochirurgicznymi 
wykonywanymi bez sternotomii

Te wytyczne odnoszą się właściwe również do pacjen-

tów po zabiegach kardiochirurgicznych, u których nie wy-

konywano sternotomii, jednak chirurg wykonujący dany za-

bieg powinien pozostawić klarowną instrukcję na wypadek 

konieczności otwarcia klatki piersiowej. Zazwyczaj sterno-

tomii w trybie natychmiastowym wymagają pacjenci po za-

biegach na zastawkach dwudzielnych z dojścia przez port 

lub po mało inwazyjnym pomostowaniu wieńcowym. Jest to 
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spowodowane ograniczonym dostępem przez otwarcie czy 

poszerzenie nacięcia wykonanego w trakcie minitorakoto-

mii. Zarówno wyposażenie, jak i wytyczne postępowania po-

winny się znajdować w pobliżu pacjenta.

Dzieci
Możliwość wystąpienia zatrzymania krążenia u dzieci 

po zabiegach kardiochirurgicznych wynosi 4%411, a przeży-

walność jest podobna jak u dorosłych. Przyczyny są również 

podobne, jednak na podstawie jednej serii przypadków kli-

nicznych udokumentowano, że w 11% pierwotne było za-

trzymanie oddechu. Wytyczne podane w tym rozdziale są 

również właściwe dla dzieci, z uwzględnieniem modyfi kacji 

poziomów energii defi brylacji oraz dawek leków (zob. roz-

dział 6. Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u dzieci)411a. 

Należy zachować szczególną ostrożność oraz sprawdzać do-

kładnie dawki adrenaliny podawane dożylnie dzieciom 

w zatrzymaniu krążenia po zabiegach kardiochirurgicznych.

W tych okolicznościach należy użyć mniejszych dawek ad-

renaliny (np. 1 μg/kg), zgodnie z zaleceniami doświadczo-

nego klinicysty.

Defibrylacja bezpośrednia
Defi brylacja bezpośrednia, przy użyciu łyżek przyło-

żonych bezpośrednio do komór serca, wymaga znacznie 

mniejszych energii niż defi brylacja zewnętrzna. Przy defi -

brylacji bezpośredniej wyładowanie dwufazowe jest bar-

dziej efektywne niż jednofazowe412. Dla defi brylatorów 

dwufazowych rozpoczęcie od wartości 5 J stwarza opty-

malne warunki dla użycia najniższego skutecznego progu 

defi brylacji oraz sumarycznej dawki energii, podczas gdy 

10–20 J stwarza optymalne warunki dla szybszej defi brylacji, 

a tym samym mniejszej ilości wyładowań412. 20 J jest najczę-

ściej stosowaną energią w zatrzymaniu krążenia, jednak 5 J 

będzie wystarczające dla pacjentów podłączonych do krąże-

nia pozaustrojowego. 

Kontynuując uciśnięcia serca łyżkami do defi bryla-

cji podczas ładowania defi brylatora i dostarczając energię 

w trakcie trwania fazy relaksacji można poprawić skutecz-

ność wyładowania413,414.

Dopuszczalne jest wykonywanie zewnętrznej defi bry-

lacji po ratunkowym ponownym otwarciu klatki piersio-

wej. Należy przed zabiegiem nakleić elektrody samoprzy-

lepne wszystkim pacjentom przechodzącym zabieg ponow-

nego otwarcia klatki piersiowej415. Defi brylację powinno się 

wykonać energią zalecaną przez uniwersalny algorytm. Przy 

szeroko otwartym mostku znacząco może wzrosnąć opór 

klatki piersiowej. Jeśli wykonuje się defi brylację zewnętrzną, 

a nie bezpośrednią, zestawy rozszerzające klatkę piersiową 

powinny być zwolnione przed wykonaniem wyładowania.

8i Zatrzymanie krążenia spowodowane 
urazem

Wstęp
Zatrzymanie krążenia spowodowane urazem związa-

ne jest z bardzo wysoką śmiertelnością. Ogólną przeżywal-

ność ocenia się na około zaledwie 5,6% (pomiędzy 0–17%) 

(ta bela 8.4)416–422. Z niejasnych przyczyn odsetek przeży-

walności w ciągu ostatnich 5 lat uległ poprawie w stosun-

ku do przytaczanego uprzednio (tabela 8.4). Wśród pacjen-

tów, którzy przeżyli urazowe zatrzymanie krążenia (Trau-
matic Cardiorespiratory Arrest – TCRA) i na temat których 

dostępne są dane, niewystępowanie powikłań neurologicz-

nych stwierdza się tylko u 1,6%.

Rozpoznanie zatrzymania krążenia spowodowanego 
urazem

Rozpoznanie urazowego zatrzymania krążenia stawia 

się na podstawie obserwacji klinicznej – nieprzytomny, nie-

oddychający pacjent bez wyczuwalnego tętna, który doznał 

urazu. Zarówno asystolię, jak i zorganizowaną aktywność 

elektryczną serca bez rzutu serca uznaje się za urazowe za-

trzymanie krążenia.

Wstrząśnienie serca
Wstrząśnieniem serca określa się sytuację, w której do-

szło lub niemal doszło do zatrzymania krążenia spowodowa-

nego tępym urazem klatki piersiowej w okolicy serca423-427. 

Uderzenie, do którego dochodzi w fazie ranliwej cyklu mię-

śnia sercowego, może spowodować zagrażające życiu zabu-

rzenia rytmu (zwykle VF). Utrata przytomności po takim 

urazie może być spowodowana przejściowymi zaburzenia-

mi rytmu. Do wstrząśnienia serca często dochodzi podczas 

uprawiania sportów (zwykle baseball) lub w czasie rekre-

acji, a poszkodowanymi są zwykle młodzi mężczyźni (śred-

ni wiek 14 lat). Wśród 1866 zatrzymań krążenia u sportow-

ców zarejestrowanych przez monitorujący takie przypadki 

ośrodek w Minneapolis, 65 (3%) były spowodowane wstrzą-

śnieniem serca428. Ośrodek corocznie rejestruje od 5 do 

15 zgłoszeń wstrząśnienia serca. Przeżywalność w przypad-

ku wstrząśnienia serca oceniana jest na około 15% i wzrasta 

do 25%, jeżeli zabiegi resuscytacyjne zostaną podjęte w cią-

gu 3 minut427.

Uraz wtórny do innych stanów zagrożenia życia
Zatrzymanie krążenia i oddychania z przyczyn innych 

niż uraz (np. zaburzenia rytmu, hipoglikemia, drgawki) może 

być wtórnie przyczyną urazu (np. upadek, wypadek drogo-

wy itp.). Sam uraz w takiej sytuacji może nie być pierwotną 

przyczyną zatrzymania krążenia i może zaistnieć wskazanie 

do zastosowania standardowych zaawansowanych zabiegów 

resuscytacyjnych z uciskaniem klatki piersiowej włącznie. 

Mechanizm urazu

Uraz tępy
Wśród 3032 pacjentów, u których do zatrzymania krą-

żenia doszło z powodu tępego urazu, 94 (3,1%) przeżyło, 

a tylko u 15 z 1476 pacjentów (1%) nie wystąpiły powikła-

nia neurologiczne (tabela 8.4).

Urazy penetrujące
Wśród 1136 pacjentów, u których do zatrzymania krą-

żenia doszło z powodu urazu penetrującego 37 (3,3%) prze-

żyło. W 19 przypadkach (1,9%) nie wystąpiły powikłania 

neurologiczne (tabela 8.4).
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Czynnikiem powodującym nieścisłości w danych do-

tyczących przeżycia w urazach tępych i penetrujących jest 

fakt, iż niektóre badania włączają przypadki zgonów na 

miejscu zdarzenia, inne natomiast nie włączają takich przy-

padków.

Oznaki życia i początkowa aktywność elektryczna 
serca

Nie ma pewnych rokowniczo objawów świadczących 

o szansach przeżycia pacjenta z urazowym zatrzymaniem 

krążenia. W jednym z badań stwierdzono, że obecność re-

akcji źrenic na światło oraz rytmu zatokowego znacząco ko-

reluje z większą szansą przeżycia441. W badaniu dotyczą-

cym pacjentów z urazem penetrującym reagujące na światło 

źrenice, aktywność oddechowa i rytm zatokowy korelowa-

ły z przeżywalnością, ale często były niewiarygodne422. Trzy 

badania potwierdziły brak przeżycia pacjentów, u których 

stwierdzono w zapisie rytm agonalny lub asystolię418,422,442. 

W innym badaniu stwierdzono brak przeżycia pacjen-

tów z PEA w przebiegu tępego urazu443. Opierając się na 

Tabela 8.4. Przeżywalność w pozaszpitalnym nagłym zatrzymaniu krążenia po urazie

Źródło Kryteria włączenia – dzie-
ci lub dorośli wymagający 
RKO przed lub w czasie 
przyjęcia do szpitala

Liczba pacjentów/osób, 
które przeżyły/bez ubyt-
ków neurologicznych

Uraz penetrujący/liczba 
osób, które przeżyły/
bez ubytków neurolo-
gicznych

Uraz tępy/liczba osób, 
które przeżyły/bez ubyt-
ków neurologicznych

Shimazu i Shatney417 Zatrzymanie krążenia spo-

wodowane urazem w chwili 

przyjęcia

267/7/4   

Rosemurgy i in.416 RKO przed przyjęciem 138/0/0 42/0/0 96/0/0

Bouillon i in.429 RKO na miejscu zdarzenia 224/4/3   

Battistella i in.418 RKO na miejscu zdarzenia 

i w drodze do SOR

604/16/9 300/12/9 304/4/0

Fisher i Worthen430 Dzieci wymagające RKO 

przed lub w trakcie przyję-

cia po tępym urazie

65/1/0  65/1/0

Hazinski i in.431 Dzieci wymagające RKO 

lub będące w głębokiej hy-

potensji w czasie przyjęcia 

po tępym urazie

38/1/0  38/1/0

Stratton i in.422 Nieprzytomni, bez tętna na 

miejscu zdarzenia

879/9/3 497/4/3 382/5/0

Calkins i in.432 Dzieci wymagające RKO 

po tępym urazie

 25/2/2  25/2/2 

Yanagawa i in.433 Pozaszpitalne ZK po tępym 

urazie

332/6/0  332/6/0

Pickens i in.434 RKO na miejscu zdarzenia 184/14/9  94/9/5  90/5/4

Di Bartolomeo i in.435 RKO na miejscu zdarzenia 129/2/0   

Willis i in.436 RKO na miejscu zdarzenia  89/4/4  18/2/2  71/2/2

David i in.437 RKO na miejscu zdarzenia 268/5/1   

Crewdson i in.438 80 dzieci, które wymagały 

RKO na miejscu zdarzenia 

po urazie

 80/7/3  7/0/0  73/7/3

Huber-Wagner i in.439 RKO na miejscu zdarzenia 

lub po przyjeździe

757/130/28 43/?/? 714/?/?

Pasquale i in.421 RKO przed lub w trakcie 

przyjęcia do szpitala

106/3  21/1  85/2

Lockey i in.440 RKO na miejscu zdarzenia 871/68 114/9 757/59

Cera i in.441 RKO przy przyjęciu 161/15   

Razem  5217/293 (5,6%) 1136/37 (3,3%) 3032/94 (3,1%)
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tych badaniach, American College of Surgeons i National 

 Association of EMS Physicians opracowały wytyczne doty-

czące sytuacji, w których nie należy podejmować resuscyta-

cji444. Proponują oni niepodejmowanie resuscytacji w przy-

padkach:

I Urazów tępych u pacjentów nieoddychających, bez wy-

czuwalnego tętna i zorganizowanej aktywności elek-

trycznej serca;

II Urazów penetrujących u pacjentów nieoddychających 

bez wyczuwalnego tętna, u których w szybkim bada-

niu fi zykalnym nie stwierdza się takich objawów życia, 

jak: źrenice reagujące na światło, spontaniczne ruchy lub 

zorganizowana aktywność elektryczna serca.

Trzy ostatnie retrospektywne badania zakwestionowały 

te wytyczne oraz podają przykłady pacjentów, którzy prze-

żyli urazowe zatrzymanie krążenia, a którzy spełniali kryte-

ria pozwalające na niepodejmowanie resuscytacji434,436,440.

Leczenie
Przeżywalność w urazowym zatrzymaniu krążenia jest 

ściśle powiązana z czasem trwania fazy przedszpitalnej oraz 

resuscytacji krążeniowo-oddechowej420,445-449. Długo trwają-

ca RKO wiąże się ze złym rokowaniem. Dobre rokowanie 

jest związane z czasem resuscytacji poniżej 16 minut420,445-447. 

Zakres wykonywanych procedur w opiece przedszpitalnej 

jest uzależniony od umiejętności pracowników ratownic-

twa medycznego w danym rejonie, ale leczenie pacjenta na 

miejscu zdarzenia powinno koncentrować się na zapewnie-

niu dobrej jakości procedur BLS, ALS i wykluczeniu od-

wracalnych przyczyn zatrzymania krążenia. Należy poszu-

kiwać i leczyć te stany zagrożenia życia, które mogły spo-

wodować wystąpienie urazu. Na miejscu zdarzenia powinno 

się podejmować tylko procedury ratujące życie, a jeśli u pa-

cjenta stwierdza się oznaki życia, należy go natychmiast 

przewieźć do najbliższego właściwego szpitala. W wybra-

nych przypadkach można rozważyć wykonanie torakotomii 

na miejscu zdarze nia450,451. Nie wolno opóźniać działań po-

przez wykonywanie procedur o nieudowodnionym wpływie 

na przeżywalność, takich jak unieruchomienie kręgosłupa 

 szyjnego452.

1. Leczenie odwracalnych przyczyn zatrzymania krążenia:

 Hipoksemia (natlenowanie, wentylacja);

 Krwotok, który można zatamować uciskiem (ucisk, 

opatrunki uciskowe, opaski uciskowe, nowoczesne 

środki hemostatyczne);

 Krwotok, którego nie można zatamować uciskiem 

(szyny, dożylna płynoterapia);

 Odma prężna (odbarczenie);

 Tamponada osierdzia (natychmiastowa torakoto-

mia).

2. Uciskanie klatki piersiowej: pomimo że może być nie-

skuteczne u pacjentów z zatrzymaniem krążenia w prze-

biegu hipowolemii, większość osób, które przeżyły uraz, 

nie mają hipowolemii i w tej podgrupie standardowe 

zaawansowane zabiegi resuscytacyjne mogą okazać się 

ratującymi życie.

3. Standardowa RKO nie powinna opóźnić leczenia od-

wracalnych przyczyn zatrzymania krążenia (np. torako-

tomia w przypadku tamponady osierdzia).

Torakotomia ratunkowa 

Przedszpitalna 
Dowiedziono, że torakotomia ratunkowa jest niesku-

teczna, jeżeli czas pozaszpitalnych działań ratowniczych 

przekroczył 30 minut448. Podobnie jest w innych sytuacjach, 

takich jak: tępy uraz u pacjenta wymagającego ponad 5 minut 

pozaszpitalnej resuscytacji oraz penetrujący uraz u pacjenta 

wymagającego ponad 15 minut RKO449. W związku z taki-

mi ograniczeniami czasowymi jeden z systemów ratownic-

twa medycznego w Zjednoczonym Królestwie zalecił swoim 

pracownikom rozważenie wykonania torakotomii na miej-

scu zdarzenia w przypadku pacjentów z ranami penetrujący-

mi, u których nie ma szans na przeprowadzenie interwencji 

chirurgicznej w ciągu 10 minut od utraty tętna450. Zgodnie 

z tymi wytycznymi wykonano torakotomię u 71 pacjentów 

w miejscu zdarzenia, 13 z nich przeżyło, a u 11 z nich nie 

wystąpiły powikłania neurologiczne453. W przeciwieństwie 

do wcześniejszych doniesień, w Japonii torakotomię wyko-

nano w warunkach przedszpitalnych u 34 pacjentów z ura-

zem tępym, nie uzyskując przeżycia ani jednego z nich454.

Wewnątrzszpitalna
Ostatnio opisano stosunkowo prostą technikę wykona-

nia torakotomii ratunkowej451,455.

American College of Surgeons opublikował wytyczne 

dotyczące wykonywania torakotomii na oddziale ratunko-

wym. Zostały one oparte na metaanalizie 42 prac nauko-

wych zawierających dane o 7035 torakotomiach wykona-

nych w warunkach oddziału ratunkowego456. Przeżywalność 

wynosiła 7,8%, a z 226 pacjentów, którzy przeżyli (5%), tyl-

ko u 34 (15%) wystąpiły powikłania neurologiczne.

Opracowano następujące zalecenia:

1. W przypadku urazów tępych torakotomia w warunkach 

oddziału ratunkowego powinna być ograniczona do pa-

cjentów z oznakami życia w chwili przyjazdu i zauwa-

żonym zatrzymaniem krążenia (szacowana przeżywal-

ność około 1,6%).

2. Torakotomię w warunkach oddziału ratunkowego najle-

piej stosować u pacjentów z penetrującymi ranami serca, 

którzy trafi li do centrum urazowego krótko po urazie, 

a u których obserwuje się oznaki życia lub aktywność 

elektryczną mięśnia sercowego (szacowana przeżywal-

ność około 31%).

3. Torakotomia w warunkach oddziału ratunkowego po-

winna być wykonywana w urazach penetrujących klat-

ki piersiowej bez uszkodzenia mięśnia sercowego nawet 

pomimo niskiej przeżywalności.

4. Torakotomia w warunkach oddziału ratunkowego po-

winna być wykonywana u pacjentów z prowadzący-

mi do wykrwawienia urazami naczyń w obrębie jamy 

brzusznej nawet pomimo niskiej przeżywalności. Pro-

cedura ta powinna być wykonana jako dodatkowa wraz 

z zabiegiem ostatecznego zaopatrzenia krwawiących 

naczyń w obrębie jamy brzusznej.

Dane jednego z europejskich badań potwierdzają 10-

-procentową przeżywalność u pacjentów po tępym urazie, 

których poddano torakotomii w warunkach oddziału ratun-

kowego, jeśli została wykonana w ciągu 20 minut po za-
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uważonym zatrzymaniu krążenia. U trzech na cztery osoby, 

które przeżyły, stwierdzono krwawienie wewnątrzbrzuszne. 

Sugeruje się, iż u umierających pacjentów po tępym ura-

zie klatki piersiowej lub brzucha powinno się wykonać jak 

najwcześniej torakotomię w warunkach oddziału ratunko-

wego457.

Udrożnienie dróg oddechowych
Właściwe zapewnienie drożności dróg oddechowych 

jest niezbędne w celu umożliwienia odpowiedniego natle-

nowania u poszkodowanych z ciężkimi urazami. W jednym 

z badań klinicznych intubacja pacjenta z urazowym zatrzy-

maniem krążenia na miejscu zdarzenia podwajała tolero-

wany czas RKO przed wykonaniem torakotomii w warun-

kach oddziału ratunkowego. Średni czas RKO pacjentów 

 zaintubowanych na miejscu zdarzenia, którzy przeżyli za-

trzymanie krążenia, wyniósł 9,1 minuty, podczas gdy dla 

pacjentów, którzy nie zostali zaintubowani, wyniósł on 4,2 

minuty447.

Intubacja dotchawicza pacjenta urazowego jest bardzo 

trudna i często się nie udaje, jeżeli jest wykonywana przez 

mniej doświadczonych ratowników458-462. Jeżeli intubacja nie 

może być wykonana natychmiast, w celu zapewnienia natle-

nowania należy bezprzyrządowo udrożnić drogi oddechowe 

lub użyć metod alternatywnych. Jeśli i te metody zawiodą, 

wskazane jest wykonanie procedur chirurgicznych.

Wentylacja
Wentylacja dodatnimi ciśnieniami pogarsza stan ukła-

du krążenia u pacjentów z niskim rzutem serca i może nawet 

spowodować zatrzymanie krążenia w wyniku upośledzenia 

powrotu krwi żylnej do serca463. Należy monitorować wen-

tylację za pomocą kapnometru i starać się utrzymać prawi-

dłowe ciśnienia parcjalne dwutlenku węgla. To może dopro-

wadzić do zmniejszenia częstości oddechów oraz obniżenia 

objętości oddechowych co w rezultacie doprowadzi do obni-

żenia ciśnienia wewnątrz klatki piersiowej i poprawy rzutu 

serca spowodowanej lepszym powrotem krwi żylnej.

Odbarczenie odmy
Efektywne odbarczenie odmy prężnej może być szybko 

uzyskane dzięki bocznej lub przedniej torakostomii, co przy 

obecności wentylacji dodatnimi ciśnieniami wydaje się bar-

dziej skuteczne niż odbarczenie za pomocą igły, a szybsze 

niż założenie drenażu464.

Efektywność uciskania klatki piersiowej podczas 
urazowego zatrzymania krążenia

W przypadku zatrzymania krążenia spowodowanego 

hipowolemią uciskanie klatki piersiowej nie jest tak skutecz-

ne jak przy zatrzymaniu krążenia z innych przyczyn465. Jak-

kolwiek u większości osób, które przeżyły urazowe zatrzy-

manie krążenia stwierdzono również inne przyczyny zatrzy-

mania krążenia niż hipowolemia, zatem u takich pacjentów 

skuteczne mogą być standardowe zaawansowane zabiegi ra-

tujące życie436,438,440. W przypadku współistniejącej tampona-

dy osierdzia uciskanie klatki piersiowej może również oka-

zać się nieefektywne i tak szybko, jak to możliwe, powinno 

się wykonać chirurgiczne odbarczenie tamponady osierdzia. 

Istnieją doniesienia o przywróceniu spontanicznego krąże-

nia u pacjentów z urazowym zatrzymaniem krążenia w wy-

niku zastosowanych zaawansowanych zabiegów resuscyta-

cyjnych i uciskanie klatki piersiowej nadal jest standardo-

wym postępowaniem u pacjentów z zatrzymaniem krążenia, 

niezależnie od jego etiologii.

Zaopatrzenie krwawień
Szybkie zatamowanie krwawień ma kluczowe znacze-

nie. Cały czas należy postępować z pacjentem delikatnie, aby 

zapobiec uszkodzeniu skrzepu. Jeśli jest to konieczne, po-

winno się zastosować ucisk zewnętrzny oraz unieruchomie-

nie miednicy i kończyn. Opóźnienie chirurgicznego zaopa-

trzenia krwawienia u pacjentów z urazem prowadzącym do 

wykrwawienia może być dla niego śmiertelne w skutkach. 

Pojawiły się kolejny raz sprzeczne opinie w związku z po-

wrotem używania opasek uciskowych w celu zatrzymania 

zagrażających życiu krwawień w obrębie kończyn w warun-

kach pola walki466. Jednak jest wątpliwe, aby takie same ko-

rzyści były obserwowane w przypadku urazów u ludności 

cywilnej.

Perikardiocenteza
U pacjentów z urazową tamponadą osierdzia próba jej 

odbarczenia za pomocą igły jest prawdopodobnie niezbyt 

skuteczną procedurą467. W literaturze naukowej brak dowo-

dów na skuteczność tej techniki. Metoda ta może wydłużyć 

czas pobytu na miejscu zdarzenia, spowodować uraz mięśnia 

sercowego i opóźnić skuteczne działania terapeutyczne, ta-

kie jak torakotomia ratunkowa.

Płynoterapia i przetaczanie krwi na miejscu zdarzenia
Resuscytacja płynowa u pacjentów urazowych przed za-

opatrzeniem krwawienia jest kontrowersyjna oraz brak jest 

jasnych wskazówek dotyczących czasu rozpoczęcia płynote-

rapii i rodzaju przetaczanych płynów468,469. Pojedyncze do-

wody oraz powszechny konsensus zalecają raczej konserwa-

tywne podejście do płynoterapii z zastosowaniem kontrolo-

wanej hipotensji do momentu chirurgicznego zaopatrzenia 

źródła krwawienia470,471. W Wielkiej Brytanii National In-

stitute for Clinical Excellence (NICE) opublikował wytycz-

ne dotyczące pozaszpitalnej płynoterapii pacjentów urazo-

wych472. Zaleca on podawanie bolusów krystaloidów po 250 

ml do momentu uzyskania wyczuwalnego tętna na tętnicy 

promieniowej oraz nieopóźnianie szybkiego transportu pa-

cjenta poprzez próby leczenia płynami na miejscu zdarze-

nia. Przedszpitalna płynoterapia może mieć także znaczenie 

w przypadku pacjentów po urazie, których nie można przez 

dłuższy czas ewakuować, jednak brak na to dowodów w ba-

daniach naukowych473,474.

Ultrasonografia
Ultrasonografi a jest skutecznym narzędziem w oce-

nie poszkodowanych urazowych w stanach zagrożenia ży-

cia. Umożliwia pewne stwierdzenie obecności krwi w jamie 

otrzewnej, opłucnej i odmy opłucnej oraz tamponady osier-

dzia. Rozpoznania te mogą być postawione w ciągu kilku 

minut, nawet w okresie przedszpitalnym475. Od czasu wpro-

wadzenia USG do diagnostyki pacjenta urazowego, prawie 
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całkowicie zostały wyparte z praktyki klinicznej takie proce-

dury, jak diagnostyczne płukanie otrzewnej i perikardiocen-

tezę. Dostępne są obecnie aparaty USG umożliwiające dia-

gnostykę w warunkach pomocy przedszpitalnej. Ich znacze-

nie nie zostało dotychczas udowodnione476.

Leki obkurczające naczynia
Możliwa rola leków obkurczających naczynia (np. wa-

zopresyny) w resuscytacji pacjentów urazowych jest niejasna 

i informacje na ten temat bazują głównie na pojedynczych 

doniesieniach klinicznych477.

8j Zatrzymanie krążenia w przebiegu ciąży

Wstęp
Zgony związane z ciążą w krajach rozwiniętych są sto-

sunkowo rzadkie, ich częstość wynosi około 1 na 30 000 po-

rodów478. Jeżeli u ciężarnej obserwuje się zaburzenia ser-

cowo-naczyniowe, trzeba zawsze także myśleć o płodzie. 

Przeżycie płodu zależy zazwyczaj od przeżycia matki. Opra-

cowując wytyczne dotyczące resuscytacji pacjentek w ciąży, 

opierano się głównie na opisanych w literaturze naukowej 

seriach przypadków klinicznych, ekstrapolacji danych z za-

trzymań krążenia u kobiet niebędących w ciąży, badaniach 

na manekinach oraz opiniach ekspertów opartych na fi zjolo-

gii ciąży oraz zmianach, jakie zachodzą w czasie fi zjologicz-

nego porodu. Większość prac naukowych dotyczy krajów 

rozwiniętych, podczas gdy do zatrzymań krążenia znacznie 

częściej dochodzi w krajach rozwijających się. W roku 2008 

zanotowano na świecie 342 900 przypadków śmierci u ma-

tek (śmierć w trakcie ciąży, podczas porodu lub w okresie 

42 dni po porodzie)479.

W czasie ciąży dochodzi w organizmie do znaczą-

cych zmian fi zjologicznych, np. wzrostu rzutu serca, obję-

tości krwi krążącej, wentylacji minutowej i zapotrzebowania 

na tlen. Ponadto, gdy kobieta znajduje się w pozycji leżącej, 

ciężarna macica może znacznie uciskać na naczynia biodro-

we i naczynia jamy brzusznej, powodując spadek rzutu serca 

i ciśnienia tętniczego krwi.

Przyczyny
Istnieje wiele przyczyn zatrzymania krążenia u kobie-

ty ciężarnej. Ocena danych dotyczących przebiegu prawie 

2 milionów ciąż przeprowadzona w Zjednoczonym Kró-

lestwie480 w latach 2003–2005 pokazała, że śmierć matki 

(śmierć w trakcie ciąży, podczas porodu lub w okresie 42 dni 

po porodzie) może być związana z:

 chorobą serca,

 zatorowością płucną,

 zaburzeniami psychicznymi,

 chorobą nadciśnieniową rozwijającą się w przebiegu 

ciąży,

 sepsą,

 krwotokiem,

 zatorem z wód płodowych,

 ciążą pozamaciczną.

Do zatrzymania krążenia u kobiety ciężarnej może tak-

że dojść z tych samych powodów, niezwiązanych z ciążą, co 

u każdej kobiety w podobnym wieku.

Kluczowe interwencje w zapobieganiu zatrzymaniu 
krążenia

W sytuacji zagrożenia życia należy użyć schematu po-

stępowania ABCDE. Wiele problemów sercowo-naczy-

niowych związanych z ciążą wynika z ucisku na aortę i żyłę 

główną dolną. Pacjentki ciężarne znajdujące się w stanie za-

grożenia życia powinny być leczone w następujący sposób:

 Ułóż pacjentkę na lewym boku lub delikatnie rękoma 

przesuń macicę na lewą stronę.

 Podaj tlen w wysokim przepływie pod kontrolą pulso-

ksymetrii.

 W przypadku niskiego ciśnienia tętniczego krwi lub 

oznak hipowolemii podaj bolus płynów.

 Szybko oceń ponownie potrzebę podania odpowied-

nich leków.

 Zapewnij wcześnie pomoc eksperta; specjaliści położ-

nictwa i neonatologii powinni być jak najwcześniej za-

angażowani w resuscytację.

 Zidentyfi kuj i lecz przyczyny.

Modyfikacje wytycznych BLS
Powyżej 20. tygodnia ciąży powiększona macica może 

uciskać żyłę główną dolną i aortę, powodując zmniejsze-

nie powrotu żylnego i rzutu serca. Efektem tego może być 

poprzedzający zatrzymanie krążenia spadek ciśnienia lub 

wstrząs, co u pacjentek w krytycznym stanie może przyśpie-

szyć wystąpienie zatrzymania krążenia481,482. Podczas resu-

scytacji zmniejszenie powrotu żylnego i rzutu serca spowo-

dowane przez powiększoną macicę ogranicza skuteczność 

wykonywanych uciśnięć klatki piersiowej. 

Badania prowadzone wśród pacjentek, u których nie 

doszło do zatrzymania krążenia, wskazują, że układa-

jąc pacjentkę na lewym boku można uzyskać u matki po-

prawę ciśnienia krwi, rzutu serca oraz objętości wyrzuto-

wej483-485. Ułożenie takie poprawia również oksygenację 

płodu i zwiększa częstość pracy serca u dziecka486-488. Dwa 

z przeprowadzonych badań wykazały brak poprawy para-

metrów płodu i matki po wykonaniu bocznego przechy-

lenia na lewym boku pod kątem 10–20 stopni489-490. Jed-

no z badań wykazało większy ucisk na aortę w przypadku 

przechylenia na lewy bok o 15 stopni w porównaniu z peł-

nym przechyleniem na lewy bok484. Wykazano, że ucisk 

na aortę występuje nawet przy przechyleniu na lewy bok 

o wartość powyżej 30 stopni491. Dwa z przeprowadzonych 

badań u kobiet niebędących w stanie zatrzymania krążenia 

wykazały na podstawie częstości występowania hipotensji 

oraz użycia efedryny, iż ręczne przesuniecie macicy na lewą 

stronę u pacjentki w pozycji horyzontalnej jest równie lub 

bardziej skuteczne w znoszeniu ucisku na żyłę główną dol-

ną oraz aortę od przechylenia pacjentki na lewy bok492,493. 

Dane pochodzące z badań u pacjentek niebędących w sta-

nie zatrzymania krążenia pokazują, iż w większości przy-

padków ciężarna macica może być odsunięta od żyły głów-

nej poprzez boczne przechylenie pacjentki na lewą stro-

nę pod kątem 15 stopni494. Jakkolwiek wartość zniesienia 

ucisku na aortę oraz żyłę główną w czasie RKO jest wciąż 

nieznana. 

Utrzymanie dobrej jakości uciśnięć klatki piersiowej 

w czasie przechylenia na bok nie jest łatwe, jeśli ciężarna 
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pacjentka nie znajduje się na stole operacyjnym z możliwo-

ścią zmiany kąta nachylenia stołu w osi długiej ciała. Opisa-

no wiele metod uzyskania przechylenia na lewy bok, między 

innymi poprzez umieszczenie poszkodowanej na kolanach 

ratownika495, poduszkach lub kocach oraz zastosowanie kli-

na (Cardiff  wedge)496, jakkolwiek ich efektywność podczas 

zatrzymania krążenia jest wciąż nieznana. Nawet jeśli do-

stępny jest stół z możliwością przechylania na boki, kąt 

przechylenia jest często przeszacowany497. W badaniu prze-

prowadzonym na manekinach możliwość wykonania efek-

tywnych uciśnięć klatki piersiowej zmniejszała się wraz ze 

wzrostem kąta bocznego przechylenia, a przy kątach więk-

szych niż 30% manekin miał tendencję do przetaczania się 

na bok496.

Kluczowe elementy BLS u kobiety ciężarnej są 
następujące:

 Wczesne wezwanie pomocy specjalisty (włącznie z po-

łożnikiem i neonatologiem).

 Rozpoczęcie podstawowych zabiegów resuscytacyjnych 

zgodnie ze standardowymi wytycznymi, zapewnienie 

dobrej jakości uciśnięć klatki piersiowej z minimalizo-

waniem przerw podczas resuscytacji.

 Ręczne przesunięcie macicy na lewą stronę w celu zni-

welowania nacisku na żyłę główną dolną.

 Jeśli to możliwe, dodatkowe przechylenie kobiety cię-

żarnej na lewy bok, jednak nieznany jest optymalny kąt 

nachylenia. Celem jest utrzymanie kąta pomiędzy 15 

a 30 stopni. Przechylenie nawet pod niewielkim kątem 

jest lepsze niż brak takiego ułożenia. Niezbędne jest, 

aby zastosowany kąt przechylenia umożliwiał prowa-

dzenie dobrej jakości uciśnięć klatki piersiowej i jeśli to 

konieczne, wykonanie cesarskiego cięcia w celu wydo-

bycia płodu.

 Rozpoczęcie przygotowań do wykonania ratunkowe-

go cięcia cesarskiego (patrz poniżej) – należy wydobyć 

dziecko, jeśli początkowe próby resuscytacji są niesku-

teczne.

Modyfikacje zaawansowanych zabiegów 
resuscytacyjnych

U ciężarnych pacjentek napięcie dolnego zwieracza 

przełyku jest niższe, czego efektem jest wzrost ryzyka aspi-

racji treści pokarmowej do płuc. Wczesna intubacja dotcha-

wicza z właściwie wykonanym uciskiem na chrząstkę pier-

ścieniowatą zmniejsza to ryzyko. Intubacja ułatwia także 

prowadzenie wentylacji u pacjentek ze zwiększonym ciśnie-

niem wewnątrz jamy brzusznej.

Może okazać się konieczne użycie rurki intubacyjnej 

o średnicy 0,5–1 mm mniejszej od normalnie stosowanej 

u pacjentki niebędącej w ciąży. Wynika to z faktu, iż dro-

gi oddechowe kobiety ciężarnej ulegają zwężeniu z powo-

du obrzęku498. Jedno z badań dowiodło, iż górne drogi odde-

chowe u kobiet w trzecim trymestrze ciąży są węższe w po-

równaniu do okresu po porodzie i grupy kontrolnej kobiet 

niebędących w ciąży499. U pacjentek ciężarnych intubacja 

może być trudniejsza technicznie500. W takich sytuacjach 

mogą okazać się konieczne: pomoc specjalisty, opracowa-

ny standard postępowania w przypadku nieudanej intubacji 

oraz sprzęt do alternatywnych sposobów udrażniania dróg 

oddechowych (zob. rozdział 4)24a,501. 

Impedancja klatki piersiowej w czasie ciąży nie zmienia 

się, co sugeruje zastosowanie standardowych energii w celu 

wykonania defi brylacji502. Nie ma dowodów świadczących 

o niekorzystnym wpływie defi brylacji prądem stałym na 

serce płodu. Przechylenie na lewy bok i duże piersi mogą 

utrudnić prawidłowe przyłożenie łyżki defi brylatora w oko-

licy koniuszka serca, w związku z tym u pacjentek ciężarnych 

preferuje się użycie elektrod samoprzylepnych.

Odwracalne przyczyny NZK
W trakcie prowadzenia resuscytacji ratownicy powin-

ni podjąć próbę identyfi kacji typowych odwracalnych przy-

czyn zatrzymania krążenia związanych z ciążą. Pomocne jest 

wykorzystanie w tym celu schematu 4 H i 4 T. U pacjen-

tek w ciąży występują te same czynniki ryzyka zatrzyma-

nia krążenia, co u innych osób w tej samej grupie wieko-

wej (np. anafi laksja, zatrucie lekami, urazy). Należy rozważyć 

wykonanie przez doświadczonego ultrasonografi stę badania 

USG jamy brzusznej w celu stwierdzenia ciąży i ewentual-

nej identyfi kacji przyczyny zatrzymania krążenia w jej prze-

biegu. Badanie to nie powinno jednak opóźniać właściwego 

leczenia. Zatrzymanie krążenia w przebiegu ciąży może być 

spowodowane poniższymi przyczynami.

Krwawienie
Krwawienie zagrażające życiu może wystąpić zarówno 

przed, jak i po porodzie. Krwawienie poporodowe jest najczęst-

szą przyczyną śmierci związanej z porodem, ocenia się iż na 

świecie odpowiada ono za zgon u matki średnio co 7 minut503. 

Jego przyczyną może być ciąża pozamaciczna, przedwczesne 

oddzielenie łożyska, łożysko przodujące, łożysko przyrośnięte 

oraz pęknięcie macicy480. Protokół postępowania w przypad-

ku masywnego krwawienia powinien być dostępny na każdym 

oddziale. W porozumieniu z centrum krwiodawstwa należy go 

regularnie uaktualniać i ćwiczyć. Kobiety z wysokim ryzykiem 

krwawienia powinny rodzić w ośrodkach posiadających moż-

liwość prowadzenia transfuzji krwi, leczenia w warunkach in-

tensywnej terapii oraz wykonania innych niezbędnych proce-

dur, a plan ich leczenia powinien być przygotowany wcześniej. 

Leczenie opiera się na schemacie postępowania ABCDE. Klu-

czowym celem postępowania jest zatrzymanie krwawienia. Na-

leży rozważyć wykonanie następujących działań:

 resuscytacja płynowa z wykorzystaniem zestawu do 

szybkiego przetaczania i możliwością odzyskiwania 

utraconej krwi504;

 podanie analogów oksytocyny i prostaglandyn celem le-

czenia atonii macicy505;

 masaż macicy506;

 leczenie koagulopatii; w takiej sytuacji możliwe jest za-

stosowanie kwasu traneksamowego lub rekombinowa-

nego czynnika VIIa507-509;

 tamponada balonowa macicy510-511;

 zakładanie szwów uciskowych na macicę512;

 angiografi a i embolizacja miejsca krwawienia513;

 histerektomia514-515;

 zaklemowanie aorty w przypadkach masywnych krwa-

wień516.
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Choroby układu sercowo-naczyniowego
Za większość zgonów w przebiegu chorób nabytych ser-

ca odpowiadają: okołoporodowa kardiomiopatia, zawał serca 

lub tętniak aorty i rozwarstwienie w obrębie jego ściany lub 

odgałęzień517, 518. Pacjentki z chorobą serca w wywiadzie po-

winny być leczone w oddziałach specjalistycznych. U kobiet 

w ciąży mogą wystąpić objawy ostrego zespołu wieńcowego, 

wynikające ze współistniejących czynników ryzyka, takich 

jak otyłość, wiek, wielorództwo, palenie papierosów, cukrzy-

ca, obecne wcześniej nadciśnienie tętnicze oraz rodzinne ob-

ciążenie chorobą niedokrwienną serca480,519. Ciężarne kobie-

ty mogą mieć nietypowe objawy, takie jak ból w nadbrzuszu 

i wymioty. Przezskórna interwencja wieńcowa (PCI) jako 

leczenie reperfuzyjne jest postępowaniem z wyboru u cię-

żarnej pacjentki z zawałem mięśnia sercowego z uniesieniem 

odcinka ST. Należy rozważyć leczenie trombolityczne, jeśli 

natychmiastowa PCI jest niedostępna. Analiza 200 przypad-

ków zastosowania trombolizy w masywnych zatorach płuc-

nych u kobiet ciężarnych wykazała śmiertelność matek rzę-

du 1%, co pozwoliło wnioskować, iż terapia trombolityczna 

u tych kobiet jest względnie bezpieczna520.

Wzrasta liczba kobiet z wrodzonymi chorobami serca, 

które decydują się na zajście w ciążę521. Niewydolność ser-

ca i zaburzenia rytmu są najczęstszymi problemami, zwłasz-

cza u pacjentek z sinicznymi wadami serca. Kobiety ciężar-

ne z rozpoznaną chorobą serca powinny być prowadzone 

w specjalistycznych ośrodkach. 

Stan przedrzucawkowy i rzucawka
O rzucawce mówimy wtedy, gdy u ciężarnej pacjent-

ki z objawami stanu przedrzucawkowego wystąpią drgawki 

i/lub niespodziewana śpiączka w okresie ciąży lub po poro-

dzie522,523. Siarczan magnezu skutecznie zapobiega wystąpie-

niu około połowy przypadków rzucawki u pacjentek z obja-

wami stanu przedrzucawkowego w okresie porodu i bezpo-

średnio po nim524-526.

Zatorowość płucna 
Występowanie zatorowości płucnej szacuje się na 1 do 

1,5 na każde 10 000 ciąż ze śmiertelnością 3,5% (95% Cl 

1,1–8%)527. Czynnikami ryzyka są otyłość, wiek oraz unieru-

chomienie. Istnieją doniesienia na temat skutecznego zasto-

sowania fi brynolityków w przypadku masywnej i zagraża-

jącej życiu zatorowości płucnej u kobiet ciężar nych520,528-531.

Zator płynem owodniowym
Zator płynem owodniowym zazwyczaj występuje 

w okresie okołoporodowym z objawami nagłej zapaści ser-

cowo-naczyniowej, duszności, sinicy, zaburzeń rytmu, hipo-

tensji i krwawienia wynikającego z rozwoju zespołu rozsia-

nego wykrzepiania wewnątrznaczyniowego532. U pacjentek 

mogą występować poprzedzające zapaść objawy ostrzegaw-

cze, takie jak duszność, ból w klatce piersiowej, uczucie zim-

na, zawroty głowy, uczucia niepokoju lub paniki, mrowienia 

i kłucia w palcach rąk, nudności i wymioty. 

UK Obstetric Surveillance System zidentyfi kował 60 

przypadków zatoru wodami płodowymi w latach 2005–

–2009. Podawana częstość występowania to 2 przypadki na 

100 000 porodów (95% CI 1,5–2,5%)533. Śmiertelność wy-

nosiła 13–30%, a śmiertelność w okresie okołoporodowym 

9–44%532. Zator płynem owodniowym był związany z in-

dukcją porodu, ciążą mnogą i występował u kobiet starszych 

oraz przedstawicielek mniejszości etnicznych. Cięcie cesar-

skie było również związane z zatorowością płynem owo-

dniowym w okresie poporodowym. 

Leczenie jest jedynie leczeniem wspomagającym, jako 

że nie ma specyfi cznej terapii opartej na schemacie  ABCDE 

i korygowaniu koagulopatii. Opisywano skuteczne wykorzy-

stanie krążenia pozaustrojowego w leczeniu pacjentki cier-

piącej na zagrażający życiu zator płynem owodniowym, do 

którego doszło w trakcie ciąży i porodu534.

Postępowanie w przypadku nieskuteczności 
natychmiastowo podjętej resuscytacji

U kobiety ciężarnej w momencie zatrzymania krąże-

nia należy rozważyć natychmiastowe wykonanie histeroto-

mii lub cięcia cesarskiego. W niektórych przypadkach szyb-

kie podjęcie resuscytacji może przywrócić rytm perfuzyj-

ny i umożliwić kontynuowanie ciąży aż do terminu porodu. 

Kiedy wstępne działania resuscytacyjne zawiodą, wydoby-

cie płodu może zwiększyć szansę skutecznej resuscytacji za-

równo dziecka, jak i matki535–537. Jedno z badań przeglądo-

wych udokumentowało 38 przypadków wykonania cięcia 

cesarskiego w czasie RKO, z czego przeżyły 34 noworodki, 

a 13 matek przeżyło do wypisu ze szpitala, co sugeruje, iż za-

stosowanie cięcia cesarskiego mogło poprawić wynik lecze-

nia zarówno matek, jak i dzieci538. Najwyższą przeżywalność 

w przypadku płodów w wieku powyżej 24.–25. tygodnia cią-

ży można uzyskać, jeżeli wydobycie dziecka nastąpi w cią-

gu 5 minut od chwili zatrzymania krążenia u matki535,539–541. 

Wymaga to rozpoczęcia wykonywania histerotomii w ciągu 

około 4 minut od chwili zatrzymania krążenia. W przypad-

ku płodów starszych (30–38 tygodni) przeżycie noworodka 

jest możliwe nawet w przypadku wydobycia powyżej 5 mi-

nut od początku zatrzymania krążenia u matki538. Dane po-

chodzące z serii przypadków klinicznych sugerują częstsze 

zastosowanie cięcia cesarskiego w czasie RKO, jeżeli taka 

procedura była wcześniej ćwiczona przez zespół542. W opi-

sanych przypadkach żadne wydobycie nie nastąpiło w cią-

gu 5 minut od rozpoczęcia resuscytacji. U ośmiu z dwuna-

stu kobiet wystąpił powrót spontanicznego krążenia po wy-

dobyciu płodu, dwie matki i pięć noworodków przeżyło. 

Śmiertelność u matek wyniosła 83%. Śmiertelność nowo-

rodków wyniosła 58%542.

Rozwiązanie ciąży usuwa ucisk na żyłę główną dol-

ną, zwiększając szanse skutecznej resuscytacji matki. Cięcie 

cesarskie umożliwia też uzyskanie dostępu do noworodka 

i rozpoczęcie u niego zabiegów resuscytacyjnych.

Podejmowanie decyzji w przypadku ratunkowej 
histerotomii (cięcia cesarskiego)

Ciężarna macica około 20. tygodnia ciąży osiąga wiel-

kość, która może spowodować spadek przepływu w aorcie 

i żyle głównej dolnej, ale przeżycie płodu staje się możliwe 

dopiero w około 24.–25. tygodniu543. Na niektórych oddzia-

łach ratunkowych dostępne są przenośne aparaty USG, ich 

użycie przez doświadczonego lekarza może pomóc w okre-

śleniu wieku i położenia płodu. Badanie to można wyko-
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nać pod warunkiem, że nie opóźnia to decyzji o wykona-

niu ratunkowej histerotomii544. Celem jest wydobycie pło-

du w ciągu 5 minut od zatrzymania krążenia. Oznacza to, 

iż aby wyeliminować zwłokę, idealne byłoby wykonanie cię-

cia cesarskiego w miejscu, w którym doszło do zatrzyma-

nia krążenia.

 W przypadku wieku płodu <20. tygodnia ciąży nie ma 

konieczności wykonania cięcia cesarskiego, ponieważ 

takiej wielkości macica raczej nie powoduje znaczącego 

ograniczenia rzutu serca u matki.

 W przypadku wieku płodu około 20.–23. tygodnia ciąży 

należy wykonać ratunkową histerotomię, aby umożliwić 

skuteczną resuscytację matki, a nie przeżycie wydobyte-

go dziecka, które jest mało prawdopodobne w tym wie-

ku ciążowym.

 W przypadku wieku płodu równym lub większym od 24.–

–25. tygodnia ciąży, należy wykonać ratunkową histeroto-

mię w celu ratowania życia zarówno matki, jak i płodu.

Opieka poresuscytacyjna
Opieka poresuscytacyjna powinna być prowadzona we-

dług standardowych wytycznych. Bezpiecznie i efektywnie 

stosowano terapeutyczną hipotermię we wczesnej ciąży wraz 

z monitorowaniem akcji serca płodu, co zaowocowało pozy-

tywnymi wynikami leczenia zarówno u matki, jak i płodu po 

porodzie, który odbył się w terminie544a. U pacjentek w ciąży 

stosowano również implantowane kardiowertery-defi bryla-

tory545.

Przygotowanie do postępowania w przypadku 
zatrzymania krążenia u ciężarnej

Prowadzenie zaawansowanych zabiegów resuscytacyj-

nych u kobiety w ciąży wymaga skoordynowania resuscyta-

cji matki z wykonaniem cięcia cesarskiego i resuscytacją no-

worodka w ciągu 5 minut. Aby to osiągnąć, ośrodki, w któ-

rych istnieje prawdopodobieństwo prowadzenia resuscytacji 

ciężarnej, powinny:

 posiadać plan i niezbędny sprzęt do resuscytacji na miej-

scu zarówno ciężarnej kobiety, jak i noworodka,

 zapewnić szybkie włączenie w działanie zespołu położ-

niczego, anestezjologicznego i neonatologicznego,

 zapewnić regularne szkolenia z zakresu stanów zagroże-

nia życia w położnictwie546.

8k Porażenie prądem

Wstęp
Urazy spowodowane porażeniem prądem są stosunko-

wo rzadkie i odpowiadają za 0,54 przypadków zgonów na 

100 000 osób rocznie. Mogą one jednak potencjalnie prowa-

dzić do wielonarządowych obrażeń z wysoką chorobowością 

i śmiertelnością. Do większości porażeń prądem wśród do-

rosłych dochodzi w pracy i są one związane z narażeniem na 

energię elektryczną o wysokim napięciu. Wśród dzieci ryzy-

ko to głównie związane jest z domową instalacją elektrycz-

ną i prądem o niższym napięciu (220 V w Europie, Australii 

i Azji, 110 V w USA i Kanadzie)547. Porażenie piorunem jest 

rzadkim przypadkiem i odpowiada za 1000 zgonów rocznie 

na całym świecie548.

Urazy spowodowane porażeniem prądem powstają 

w wyniku bezpośredniego działania energii elektrycznej na 

błony komórkowe i mięśniówkę gładką naczyń. Energia ter-

miczna uwalniana podczas porażenia prądem o wysokim na-

pięciu może także spowodować oparzenia. Do czynników 

mających wpływ na ciężkość porażenia prądem zaliczamy: 

rodzaj prądu (zmienny, stały), wartość napięcia i ilość dostar-

czonej energii, opór, drogę przepływu przez ciało pacjenta 

oraz powierzchnię i czas kontaktu ze źródłem prądu. Opór 

skóry spada w sytuacji, gdy jest ona wilgotna, co zwiększa ry-

zyko urazu. Prąd elektryczny płynie drogą najniższego opo-

ru, w związku z tym szczególnie narażone na zniszczenie są 

pęczki naczyniowo-nerwowe w obrębie kończyn. 

Porażenie prądem zmiennym może spowodować tęż-

cowy skurcz mięśni szkieletowych, uniemożliwiający uwol-

nienie się od źródła prądu. Niewydolność mięśnia sercowe-

go lub oddechowa mogą być przyczyną natychmiastowego 

zgonu.

 Zatrzymanie oddechu może być spowodowane poraże-

niem ośrodka oddechowego lub mięśni oddechowych.

 Jeżeli prąd zmienny przepłynie przez miokardium bę-

dące w fazie ranliwej (analogicznie do zjawiska R na T), 

może wywołać migotanie komór (VF)549. Prąd elek-

tryczny może także odpowiadać za niedokrwienie mię-

śnia sercowego spowodowane skurczem naczyń wień-

cowych. Asystolia może wystąpić jako pierwotny me-

chanizm zatrzymania krążenia lub wtórnie do asfi ksji 

spowodowanej zatrzymaniem oddechu.

Prąd, który w wyniku porażenia przepływa przez mię-

sień sercowy, jest bardziej niebezpieczny. Przepływ prądu 

w poprzek klatki piersiowej (z ręki do ręki) jest bardziej nie-

bezpieczny niż przepływ pionowy (z ręki do nogi) lub kro-

kowy (z nogi do nogi). Wzdłuż drogi przepływu prądu moż-

na obserwować znaczne uszkodzenia tkanek.

Porażenie piorunem
Piorun jest wyładowaniem energii elektrycznej o na-

pięciu dochodzącym do 300 kV, którego czas trwania wy-

nosi kilka milisekund. W przypadku porażenia piorunem 

większość prądu przemieszcza się po powierzchni ciała (tzw. 

efekt naskórkowy). Zarówno porażenie prądem o wysokim 

napięciu, jak i porażenie piorunem powoduje powstanie głę-

bokich oparzeń w miejscu kontaktu. W przypadkach pora-

żeń prądem z instalacji przemysłowej oparzenia lokalizują 

się zwykle na kończynach górnych, dłoniach, nadgarstkach, 

natomiast w przypadku porażenia piorunem obserwuje się 

je typowo na głowie, szyi i ramionach. Do porażenia może 

dojść także pośrednio, w wyniku przepływu prądu po po-

wierzchni ziemi lub przeskoczenia ładunku elektrycznego 

z uderzonego piorunem drzewa lub innego obiektu550. Fala 

uderzeniowa może wywołać urazy tępe551. Charakterysty-

ka i ciężkość obrażeń spowodowanych uderzeniem pioruna 

może różnić się znacznie nawet w obrębie jednej grupy osób 

narażonych na to zjawisko552-554. Podobnie jak w przypad-

ku porażenia prądem z instalacji domowej lub przemysło-

wej do zgonu dochodzi w wyniku zatrzymania krążenia553-557 

lub oddechu550, 558. U osób, które przeżyły moment porażenia 

piorunem, może dochodzić do wyrzutu dużej ilości amin ka-

techolowych lub pobudzenia układu współczulnego, co pro-
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wadzi do nadciśnienia, tachykardii, niespecyfi cznych zmian 

w EKG (obejmujących wydłużenie odstępu QT i przejścio-

we odwrócenia załamka T) oraz martwicy mięśnia sercowe-

go. Kinaza kreatyninowa może być uwalniana z mięśnia ser-

cowego i mięśni szkieletowych. Porażenie piorunem może 

także spowodować zniszczenie nerwów w układzie ośrod-

kowym i obwodowym, często dochodzi też do wystąpienia 

krwawienia śródmózgowego, obrzęku mózgu i uszkodzenia 

nerwów obwodowych. Śmiertelność spowodowana poraże-

niem piorunem dochodzi do 30%, a u 70% pacjentów, któ-

rzy przeżyli, stwierdza się znacząco zwiększoną chorobo-

wość559-561.

Rozpoznanie
Okoliczności zdarzenia nie zawsze są znane. Pacjent 

nieprzytomny, u którego w badaniu stwierdza się obecność 

punktowych lub liniowych oparzeń albo „fi gury piorunowe” 

na skórze, powinien być leczony tak jak osoba porażona pio-

runem550.

Postępowanie ratownicze
Należy upewnić się, że wszystkie źródła prądu są wyłą-

czone, a do poszkodowanego nie należy podchodzić dopóki 

nie jest bezpiecznie. Prąd o wysokim napięciu (tj. o wartości 

przekraczającej napięcie instalacji domowej) może odpowia-

dać za wytworzenie łuku elektrycznego lub rozprzestrzeniać 

się po powierzchni ziemi do kilku metrów od poszkodowa-

nego. Podchodzenie i udzielanie pomocy ofi erze porażenia 

piorunem jest bezpieczne, jakkolwiek rozsądne jest prze-

nieść się wraz z poszkodowanym w bezpieczniejsze miejsce, 

zwłaszcza, jeżeli w ciągu ostatnich 30 minut obserwowano 

uderzenia piorunów550.

Resuscytacja
Należy bezzwłocznie rozpocząć standardowe podsta-

wowe i zaawansowane zabiegi resuscytacyjne.

 Udrożnienie dróg oddechowych może być trudne, je-

żeli doszło do oparzenia elektrycznego twarzy lub szyi. 

W takich sytuacjach konieczne jest wczesne wykona-

nie intubacji dotchawiczej, ponieważ narastający szybko 

obrzęk tkanek miękkich może doprowadzić do niedroż-

ności dróg oddechowych. W wyniku porażenia prądem 

może dojść do urazów głowy i kręgosłupa. Należy unie-

ruchomić pacjenta do momentu przeprowadzenia ba-

dania.

 Porażenie mięśni, zwłaszcza wywołane działaniem prądu 

o wysokim napięciu, może trwać nawet kilka godzin560. 

W tym okresie konieczne jest wspomaganie wentylacji.

 VF jest najczęstszym mechanizmem zatrzymania krą-

żenia, do którego dochodzi w wyniku porażenia prą-

dem zmiennym o wysokim napięciu. Leczenie polega 

na szybkim wykonaniu defi brylacji. Asystolia występuje 

częściej po porażeniu prądem stałym. W przypadku za-

burzeń rytmu należy stosować standardowe protokoły 

postępowania.

 Należy usunąć tlące się ubrania i buty, aby zapobiec dal-

szym urazom termicznym.

 Agresywna płynoterapia jest niezbędna w przypadkach 

znacznego uszkodzenia tkanek. Należy utrzymać pra-

widłową diurezę w celu umożliwienia usunięcia z or-

ganizmu mioglobiny, potasu i innych substancji pocho-

dzących ze zniszczonych tkanek557.

 Należy rozważyć wczesną interwencję chirurgiczną 

u pacjentów z ciężkimi oparzeniami.

 W przypadku podejrzenia urazu głowy lub kręgosłu-

pa konieczne jest zapewnienie unieruchomienia pacjen-

ta562,563.

 Należy przeprowadzić ponowne badanie pacjenta w celu 

wykluczenia urazów spowodowanych skurczem tężco-

wym mięśni szkieletowych lub odrzuceniem poszkodo-

wanego od źródła prądu563,564.

 Porażenie prądem może spowodować ciężki uraz głę-

biej położonych tkanek miękkich przy jednoczesnym 

stosunkowo niewielkim uszkodzeniu skóry. Ponieważ 

prąd przemieszcza się wzdłuż pęczków naczyniowo-

-nerwowych, należy uważnie obserwować pacjenta pod 

kątem wystąpienia wczesnych objawów zespołu prze-

działowego, a w przypadku ich pojawienia się – wyko-

nać wcześnie fasciotomię. 

Ryzyko zgonu w przypadku pacjenta porażonego pioru-

nem jest wysokie, jeżeli dojdzie do zatrzymania krążenia lub 

oddechu, a leczenie nie zostanie szybko podjęte. W przy-

padku porażenia piorunem większej liczby osób ratowni-

cy powinni skupić się na udzielaniu pomocy poszkodowa-

nym, u których doszło do zatrzymania oddechu lub krąże-

nia. Poszkodowani z zatrzymaniem oddechu mogą wymagać 

tylko wentylacji w celu zapobieżenia wtórnemu do hipok-

sji zatrzymaniu krążenia. Zabiegi resuscytacyjne mogą mieć 

większą skuteczność w przypadku pacjentów porażonych 

przez piorun niż w innych przypadkach zatrzymania krąże-

nia. Działania mogą być skuteczne, nawet pomimo długiego 

czasu, który upłynął od zatrzymania krążenia do momentu 

rozpoczęcia resuscytacji558. Szerokie lub niereagujące źreni-

ce nigdy nie powinny być uznawane za objawy wpływające 

na rokowanie, szczególnie w przypadku pacjentów porażo-

nych piorunem550.

Dane dotyczące szkodliwości porażenia prądem płodu 

są sprzeczne. Objawy kliniczne, do których dochodzi w wy-

niku porażenia prądem, mogą ograniczyć się do nieprzyjem-

nego uczucia dla matki bez żadnych konsekwencji dla płodu, 

ale mogą także być przyczyną śmierci płodu natychmiast lub 

kilka dni później. Na rokowanie ma wpływ kilka czynników, 

takich jak charakterystyka prądu i czas trwania narażenia565.

Dalsze leczenie i rokowania
Natychmiastowe podjęcie resuscytacji u młodych osób, 

które doznały zatrzymania krążenia w wyniku porażenia 

prądem, może dać w efekcie długoterminowe przeżycie pa-

cjenta. Opisywano przypadki powodzenia nawet po dłu-

gim czasie prowadzenia zabiegów resuscytacyjnych. Wszy-

scy, którzy przeżyli uraz spowodowany porażeniem prądem, 

powinni być monitorowani na oddziale szpitalnym, jeżeli 

w wywiadzie i w badaniu stwierdza się występowanie zabu-

rzeń sercowo-oddechowych lub:

 utratę przytomności,

 zatrzymanie krążenia,

 nieprawidłowości w zapisie EKG,

 uszkodzenie tkanek miękkich i oparzenia.
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Ciężkie oparzenia (termiczne lub elektryczne), martwi-

ca mięśnia sercowego, rozległość uszkodzeń centralnego sys-

temu nerwowego oraz wtórna niewydolność wielonarządo-

wa determinują śmiertelność oraz odległe rokowanie. Nie 

ma określonego rodzaju terapii obrażeń powstałych w wy-

niku porażenia prądem, a leczenie ma charakter objawowy. 

Zapobieganie pozostaje najlepszym sposobem ograniczania 

częstości występowania i ciężkości obrażeń w przypadkach 

porażenia prądem elektrycznym.
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