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Wprowadzenie

W rozdziale tym przedstawiono wytyczne dotyczące

zastosowania AED oraz klasycznych, manualnych

defibrylatorów. Cały personel medyczny oraz osoby

bez wykształcenia medycznego mogą używać AED

jako integralnej części BLS. Klasyczna defibrylacja

pozostaje w zakresie ALS. Zsynchronizowana kardio-

wersja i elektrostymulacja, czynności z zakresu ALS,

dostępne w wielu defibrylatorach, również zostały

omówione w tym rozdziale. Defibrylacja polega na

przejściu przez mięsień sercowy impulsu energii

elektrycznej o napięciu wystarczającym do depolary-

zacji krytycznej masy mięśnia sercowego i zdolnego

do przywrócenia jego skoordynowanej aktywności

elektrycznej. Defibrylacja jest definiowana jako za-

kończenie fibrylacji, czyli migotania, lub dokładniej —

brak VF/VT w ciągu 5 sekund od chwili wyładowa-

nia. Celem defibrylacji jest przywrócenie spontanicz-

nego krążenia. 

Technologia budowy defibrylatorów intensywnie się

rozwija. Interakcja pomiędzy AED i ratownikami, od-

bywająca się za pośrednictwem poleceń głosowych

jest ogólnie przyjęta, a postęp techniczny umożliwia

wydawanie bardziej specyficznych instrukcji za ich

pomocą. Aby uniknąć niepotrzebnych opóźnień

w trakcie tych zabiegów, pożądana jest zdolność

oceny rytmu przez defibrylator w czasie prowadze-

nia RKO. Analiza zapisu być może pozwoli urządze-

niu na wykonanie kalkulacji dotyczącej optymalnego

momentu dostarczenia energii.

Istotne ogniwo w łańcuchu przeżycia

Defibrylacja jest kluczowym ogniwem w łańcuchu prze-

życia i jedną z niewielu interwencji, co do których udo-

wodniono, iż poprawia wyniki leczenia w zatrzymaniu

krążenia w mechanizmie VF/VT. W poprzednich wyty-

cznych, opublikowanych w 2000 roku, słusznie położo-

no nacisk na znaczenie wczesnej defibrylacji, wykony-

wanej z jak najmniejszym opóźnieniem [1].

Prawdopodobieństwo skutecznej defibrylacji i później-

sze szanse na przeżycie do wypisu ze szpitala po-

garszają się wraz z upływem czasu [2, 3]. Dlatego

możliwość wykonania wczesnej defibrylacji jest jed-

nym z najważniejszych czynników decydujących

o przeżyciu w zatrzymaniu krążenia. Z każdą minu-

tą, która upływa od utraty przytomności do defibryla-

cji jeśli świadkowie zdarzenia nie podejmą RKO,

szanse przeżycia spadają o 7–10% [2–4]. Systemy

pomocy doraźnej zwykle nie są w stanie zapewnić

wykonania wczesnej defibrylacji w pierwszych kilku

minutach od momentu powiadomienia. Dlatego też

obecnie promowana jest alternatywna idea wykony-

wania defibrylacji za pomocą AED przez przeszkolo-

nych świadków zdarzenia. W systemach ratownic-

twa medycznego, w których zanotowano skrócenie

czasu od chwili zatrzymania krążenia do defibrylacji

wykonywanej przez przeszkolonych świadków zda-

rzenia, zanotowano znaczną poprawę wskaźnika

przeżyć do wypisu ze szpitala [5–7], w niektórych

przypadkach nawet do 75%, jeżeli defibrylację wyko-

nywano w ciągu 3 minut od chwili utraty przytomno-

ści. Koncepcję tę rozszerzono na wewnątrzszpitalne

zatrzymania krążenia, prowadząc szkolenia persone-

lu medycznego (innego niż lekarzy) w zakresie defi-

brylacji za pomocą AED zanim przybędzie zespół

resuscytacyjny. Jeżeli świadkowie zdarzenia podej-

mą RKO, tempo obniżania szans na przeżycie jest

wolniejsze i waha się od 3 do 4% na każdą minutę

od chwili utraty przytomności do defibrylacji [2–4].

RKO wykonywane przez świadków zdarzenia może

podwoić [2, 3, 9] lub potroić [10] szanse przeżycia

w przypadku zauważonego, pozaszpitalnego zatrzy-

mania krążenia. 

Wszystkie osoby sposród personelu medycznego, któ-

re mają obowiązek podjęcia RKO, powinny być szkolo-

ne, wyposażone i zachęcane do podejmowania defibry-

lacji i RKO. Należy zapewnić możliwość wczesnej defi-

brylacji w szpitalach, placówkach ochrony zdrowia

i miejscach publicznych, które gromadzą dużą liczbę

osób (patrz rozdział 2). Aby poprawić skuteczność

wczesnej defibrylacji, osoby, które uczą się obsługi

AED powinny być również szkolone w zakresie wyko-

nywania co najmniej uciśnięć klatki piersiowej do cza-

su przybycia zespołu resuscytacyjnego.

Automatyczna defibrylacja zewnętrzna

AED są wysoce specjalistycznymi, niezawodnymi,

skomputeryzowanymi urządzeniami, które za pomocą

poleceń głosowych i wizualnych prowadzą, zarówno

osoby z wykształceniem medycznym jak i bez, przez
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procedurę bezpiecznej defibrylacji w zatrzymaniu krąże-

nia. Automatyczne defibrylatory zostały opisane jako

„[...] największy postęp w leczeniu zatrzymania krąże-

nia w mechanizmie migotania komór od czasu wprowa-

dzenia RKO” [11]. Osiągnięcia technologiczne, szcze-

gólnie powiększenie pojemności akumulatorów i roz-

wój oprogramowania analizującego rytmy pracy serca,

są wdrażane do masowej produkcji relatywnie tanich,

niezawodnych, łatwych w obsłudze przenośnych defi-

brylatorów [12–15]. Użycie AED przez ratowników nie

mających wykształcenia medycznego zostało omówio-

ne w rozdziale 2. 

AUTOMATYCZNA ANALIZA RYTMU

AED posiada mikroprocesory analizujące różne ce-

chy EKG, włączając w to częstotliwość i amplitudę.

Niektóre AED zostały tak zaprogramowane, aby wy-

krywać spontaniczne ruchy pacjenta oraz ruchy wy-

konywane przez innych. Rozwijająca się technologia

powinna wkrótce umożliwić AED dostarczanie infor-

macji na temat częstotliwości i głębokości uciskania

klatki piersiowej w trakcie RKO, co pozwoli na ulep-

szenie jakości BLS wykonywanych przez wszystkich

ratowników [16, 17].

Automatyczne defibrylatory zewnętrzne zostały grun-

townie sprawdzone w zakresie rozpoznawania ryt-

mów serca w wielu badaniach u dorosłych [18, 19]

i dzieci [20, 21]. Zapewniają bardzo dokładną anali-

zę rytmu. Pomimo tego AED nie są przeznaczone

do wykonywania zsynchronizowanych wyładowań,

natomiast zalecają wykonywanie defibrylacji w VT, je-

żeli jego częstość i morfologia załamka R przekra-

czają zaprogramowane wartości.

ZASTOSOWANIE AED W SZPITALU 

Do czasu C2005 nie opublikowano wyników randomi-

zowanych badań, porównujących wewnątrzszpitalne

użycie AED i defibrylatorów manualnych. Dwa badania

niższego rzędu, przeprowadzone u dorosłych z we-

wnątrzszpitalnym zatrzymaniem krążenia spowodowa-

nym rytmami defibrylacyjnymi, wykazały wzrost przeży-

walności do wypisu ze szpitala, jeżeli do defibrylacji

używano również AED, w porównaniu z sytuacjami,

w których stosowano tylko defibrylatory manualne [22,

23]. Badania na manekinach wykazały, iż użycie AED

istotnie zwiększyło prawdopodobieństwo wykonania

3 wyładowań, ale wydłużyło czas wykonania proce-

dury w porównaniu z defibrylatorem manualnym [24].

Dla porównania, badając pozorowane zatrzymanie krą-

żenia okazało się, iż użycie elektrod samoprzylepnych

i w pełni zautomatyzowanych defibrylatorów skraca

czas do defibrylacji w porównaniu z defibrylatorami kla-

sycznymi [25].

Opóźnienie defibrylacji może nastąpić gdy do NZK

dochodzi u pacjentów nie monitorowanych w szpita-

lach i innych placówkach ochrony zdrowia. Kilka mi-

nut upływa w takich miejscach do czasu przybycia

zespołu resuscytacyjnego z defibrylatorem i wykona-

nia defibrylacji [26]. Pomimo ograniczonej liczby do-

wodów naukowych, AED powinny być uznane przez

szpitale za metodę ułatwiającą wykonanie wczesnej

defibrylacji, (cel: w ciągu < 3 minut od utraty przy-

tomności), w szczególności w miejscach, gdzie per-

sonel nie posiada umiejętności rozpoznawania ryt-

mów lub rzadko używa defibrylatorów. W takich

plcówkach, aby umożliwić osiągnięcie celu, jakim na

terenie szpitala jest wykonanie pierwszej defibrylacji

w ciągu 3 minut od utraty przytomności, należy wpro-

wadzić efektywny system szkoleń i ich recertyfikacji,

trzeba też przeszkolić odpowiednią liczbę pracowni-

ków. Należy również rejestrować czas upływający od

chwili utraty przytomności do pierwszej defibrylacji

oraz wyniki resuscytacji. 

Postępowanie przed defibrylacją

BEZPIECZNE UŻYCIE TLENU PODCZAS
DEFIBRYLACJI

W atmosferze wzbogaconej tlenem iskrzenie w sku-

tek niedokładnego przyłożenia łyżek może stać się

przyczyną zapłonu [27–32]. Istnieją doniesienia o po-

żarach wywołanych w ten właśnie sposób, a więk-

szość z nich skończyła się poważnym poparzeniem

pacjenta. Ryzyko zapłonu w trakcie defibrylacji może

być zminimalizowane przez zachowanie następują-

cych środków ostrożności: 

● Zdejmij pacjentowi maskę tlenową lub wąsy tleno-

we i odsuń je na odległość co najmniej metra od

jego klatki piersiowej.

● Pozostaw worek samorozprężalny, jeśli jest podłą-

czony do rurki intubacyjnej lub innych przyrządów

służących do udrażniania dróg oddechowych.

Alternatywnie rozłącz worek samorozprężalny od

rurki inkubacyjnej (LMA, Combitube, rurki krtanio-

wej) i odsuń na odległość co najmniej metra od

klatki piersiowej pacjenta.

● Jeżeli pacjent jest podłączony do respiratora, na

przykład na sali operacyjnej lub na oddziale inten-

sywnej opieki medycznej, pozostaw zamknięty

układ oddechowy respiratora podłączony do rurki

intubacyjnej, o ile uciskanie klatki piersiowej nie

przeszkadza w dostarczaniu odpowiedniej objęto-

ści oddechowej. Gdyby tak się działo, zastąp pra-

cę respiratora wentylacją za pomocą worka samo-

rozprężalnego, który można pozostawić połączo-
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ny z układem lub rozłączyć i odsunąć na odleg-

łość co najmniej metra. Jeśli rury respiratora są

odłączone, upewnij się, że znajdują się co naj-

mniej metr od pacjenta lub, co bardziej bezpiecz-

ne, wyłącz respirator. Nowoczesne respiratory po

rozszczelnieniu układu generują masywny stru-

mień tlenu. W czasie normalnego użytkowania na

oddziale intensywnej opieki medycznej, kiedy re-

spirator jest podłączony do rurki intubacyjnej, tlen

z respiratora jest wydalany przez główny zawór

z dala od strefy defibrylacji. Pacjenci na oddzia-

łach intensywnej opieki medycznej mogą być za-

leżni od wentylacji dodatnim ciśnieniem końcowo-

wydechowym (PEEP), która pozwala utrzymać od-

powiedni poziom oksygenacji. Spontaniczne krą-

żenie potencjalnie umożliwia utrzymanie oksyge-

nacji krwi w trakcie kardiowersji; gdy wykonuje

się wyładowanie, właściwe jest aby pacjent w sta-

nie krytycznym pozostawał podłączony do respi-

ratora.

● Minimalizuj ryzyko iskrzenia w trakcie defibrylacji.

Teoretycznie mniej prawdopodobne jest powsta-

nie iskry przy użyciu elektrod samoprzylepnych,

niż kiedy używa się tradycyjnych łyżek. 

TECHNIKA UMIESZCZANIA ŁYŻEK NA KLATCE
PIERSIOWEJ 

Optymalna technika defibrylacji ma na celu dostar-

czenie prądu do mięśnia sercowego objętego migota-

niem w czasie, gdy impedancja klatki piersiowej jest

minimalna. Impedancja klatki piersiowej znacząco

waha się w zależności od masy ciała i wynosi około

70–80 Ω u dorosłych [33, 34]. Techniki opisane poni-

żej mają zapewnić umieszczenie zewnętrznych elek-

trod (klasycznych lub samoprzylepnych) w pozycji,

która umożliwi osiągnięcie minimalnej impedancji

klatki piersiowej.

USUWANIE OWŁOSIENIA Z KLATKI PIERSIOWEJ

U pacjentów z owłosioną klatka piersiową pod elek-

trodą zostaje „uwięziona” warstwa powietrza, co po-

woduje niedostateczny kontakt elektrody ze skórą.

Zwiększa to impedancję, redukuje skuteczność defi-

brylacji, stwarza ryzyko powstania łuku elektryczne-

go (iskrzenia) pomiędzy elektrodą a skórą i pomię-

dzy elektrodami oraz zwiększa prawdopodobieństwo

oparzenia klatki piersiowej pacjenta. Konieczne mo-

że być szybkie ogolenie miejsca przyłożenia elek-

trod, ale nie powinno się opóźniać defibrylacji jeżeli

golarka nie jest natychmiast dostępna. Golenie klatki

piersiowej redukuje nieznacznie jej impedancję i zale-

ca się je przy wykonywaniu zsynchronizowanej kar-

diowersji [35].

SIŁA PRZYŁOŻENIA ŁYŻEK

Jeśli używa się łyżek, należy je mocno przycisnąć

do ściany klatki piersiowej. Redukuje to impedancję

przez zapewnienie lepszego kontaktu na granicy

elektrody — skóra i zmniejsza objętość klatki piersio-

wej [36]. Osoba obsługująca defibrylator powinna

zawsze mocno przyłożyć łyżki, z optymalną siłą 8 kg

u osób dorosłych [37] i 5 kg u dzieci w wieku 1–8

lat, o ile defibrylacja jest wykonywana przy użyciu

łyżek dla dorosłych [38]. Siłę 8 kg mogą wygenero-

wać wyłącznie najsilniejsi członkowie zespołu resu-

scytacyjnego, dlatego rekomenduje się, aby właśnie

oni obsługiwali defibrylator w czasie resuscytacji.

W przeciwieństwie do elektrod samoprzylepnych, po-

wierzchnię klasycznych łyżek stanowi warstwa meta-

lu, z tego powodu, w celu poprawienia przewodnic-

twa elektrycznego wskazane jest umieszczenie po-

między metalem a skórą pacjenta materiału przewo-

dzącego. Używanie metalowych łyżek bez materiału

przewodzącego zwiększa znacznie impedancję klatki

piersiowej, podnosząc ryzyko powstania łuku elektry-

cznego i pogłębienia oparzeń skóry na skutek de-

fibrylacji.

UŁOŻENIE ELEKTROD

Nie prowadzono dotychczas badań z udziałem ludzi,

oceniających ułożenie elektrod jako czynnika wpływa-

jącego na ROSC lub przeżycie w zatrzymaniu krąże-

nia w mechanizmie VF/VT. Przepływ prądu przez

mięsień sercowy w trakcie defibrylacji będzie naj-

większy, jeśli pomiędzy elektrodami znajdzie się oko-

lica serca objęta migotaniem, np. komory w przypad-

ku VF/VT, a przedsionki w przypadku migotania

przedsionków (AF). Dlatego optymalne ułożenie ele-

ktrod może nie być takie samo w przypadku lecze-

nia arytmii komorowych, jak arytmii przedsionkowych.

Coraz więcej pacjentów ma wszczepione rozruszniki

serca lub kardiowertery-defibrylatory (Automatic Im-

plantable Cardioverter Defibrillator — AICD). Takim

pacjentom zaleca się noszenie bransoletek informa-

cyjnych, gdyż urządzenia te mogą ulec uszkodzeniu

w trakcie defibrylacji, jeśli pomiędzy elektrodami

umieszczonymi dokładnie nad nimi przebiegnie im-

puls elektryczny. Elektrody należy umieścić w odleg-

łości od takich urządzeń lub zastosować ich alterna-

tywne ułożenie, zgodnie z zamieszczonym dalej opi-

sem. W przypadku wykrycia VF/VT, AICD dokona

wyładowania nie więcej niż 6 razy. Dalsze wyładowa-

nia nastąpią tylko wtedy, gdy zostanie wykryty kolej-

ny epizod VF/VT. Rzadko wada urządzenia lub

uszkodzenie elektrody może być przyczyną powta-

rzających się wyładowań; w tej szczególnej sytuacji

pacjent jest zwykle przytomny, a zapis EKG jest rela-
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tywnie prawidłowy. Umieszczenie magnesu nad

AICD spowoduje w tych okolicznościach wyłączenie

funkcji defibrylacji. Wyładowanie z AICD może spo-

wodować skurcz mięśnia piersiowego, ale osoba do-

tykająca pacjenta nie zostanie porażona. AICD i roz-

ruszniki serca po wykonaniu defibrylacji zewnętrznej

należy zawsze sprawdzać, zarówno samo urządze-

nie, jak też próg stymulacji i defibrylacji.

Plastry zawierające leki mogą utrudniać dobry kon-

takt elektrod defibrylatora ze skórą, powodując po-

wstawanie łuku elektrycznego i oparzeń, jeżeli elek-

trody w trakcie defibrylacji są przyłożone dokładnie

nad plastrem [39, 40]. Przed przyłożeniem elektrod

należy usunąć plastry z lekiem i wytrzeć miejsce

gdzie były przyklejone.

W przypadku arytmii komorowych należy ułożyć elek-

trody (zarówno klasyczne łyżki, jak i elektrody samo-

przylepne) typowo: mostek–koniuszek. Prawa (mo-

stkowa) elektroda jest umieszczana po prawej stro-

nie mostka poniżej obojczyka, a koniuszkowa w linii

środkowopachowej, w przybliżeniu na wysokości od-

prowadzenia V6 EKG lub kobiecej piersi, ale nie nad

tkanką gruczołu piersiowego. Ważne jest, aby ta ele-

ktroda była ułożona odpowiednio do boku. Inne

akceptowane ułożenia łyżek obejmują:

● Obie elektrody na bocznych ścianach klatki pier-

siowej, po prawej i lewej stronie, w linii środkowo-

pachowej.

● Jedna elektroda w standardowej koniuszkowej po-

zycji, a druga po prawej lub lewej stronie na ple-

cach, w górnej ich części.

● Jedna elektroda z przodu w lewej okolicy przed-

sercowej, druga elektroda z tyłu w stosunku do

serca, tuż poniżej łopatki.

Nie ma znaczenia która elektroda (koniuszek–mos-

tek) znajdzie się w której pozycji.

Wykazano zmniejszenie impedancji klatki piersiowej

jeżeli nie układa się elektrody koniuszkowej na pier-

si u kobiet [41]. Asymetrycznie ukształtowana elektro-

da koniuszkowa ma mniejszą impedancję kiedy uło-

żona jest podłużnie, niż kiedy ułożona jest poprzecz-

nie [42]. Dlatego też oś długa koniuszkowej elektro-

dy powinna być równoległa do długiej osi ciała. 

Migotanie przedsionków podtrzymywane jest po-

przez mechanizm pętli re-entry zakotwiczonej w le-

wym przedsionku. Ponieważ lewy przedsionek jest

położony z tyłu klatki piersiowej, zewnętrzna kardio-

wersja, wykonywana w przypadku migotania przed-

sionków, z zastosowaniem przednio-tylnego ułożenia

elektrod może być bardziej efektywna [43]. Więk-

szość [44, 45], ale nie wszystkie [46, 47] badania

wykazały, że przednio-tylne ułożenie łyżek jest bar-

dziej skuteczne niż tradycyjne, przednio-koniuszko-

we w planowej kardiowersji migotania przedsionków.

Skuteczność kardiowersji w mniejszym stopniu zale-

ży od sposobu ułożenia elektrod w przypadku użycia

energii dwufazowej z kompensacją impedancji [48].

Każde ułożenie łyżek pozwala bezpiecznie i efektyw-

nie wykonać kardiowersję w przedsionkowych zabu-

rzeniach rytmu.

FAZA ODDECHOWA 

Impedancja klatki piersiowej zmienia się w trakcie

oddychania i osiąga najmniejsze wartości na końcu

wydechu. Jeżeli jest możliwe, defibrylacja powinna

być wykonana w tej fazie oddychania. Dodatnie ciś-

nienie końcowowydechowe (PEEP) zwiększa impe-

dancję i powinno być zminimalizowane w trakcie defi-

brylacji. Auto-PEEP bywa szczególnie wysoki w ast-

mie, co może powodować konieczność użycia więk-

szych niż zwykle energii defibrylacji [49].

ROZMIAR ELEKTROD

Association for the Advancement of Medical Instrumen-

tation wydaje rekomendacje dotyczące minimalnego

rozmiaru poszczególnych elektrod i zaleca, aby suma

ich powierzchni nie była mniejsza niż 150 cm [2, 50].

Większe elektrody mają mniejszą impedancję, ale nad-

miernie duże elektrody mogą prowadzić do zmniejsze-

nia przepływu prądu przez mięsień sercowy [51]. Do

defibrylacji u dorosłych używa się z dobrym skutkiem

tak elektrod klasycznych, jak i samoprzylepnych o śred-

nicy 8–12 cm. Skuteczność defibrylacji może być więk-

sza w przypadku elektrod o średnicy 12 cm, niż tych

o rozmiarze 8 cm [34, 52].

Standardowy AED może być używany dla dzieci po-

wyżej 8. roku życia. U dzieci pomiędzy 1. i 8. ro-

kiem życia należy używać elektrod pediatrycznych,

z urządzeniem redukującym dostarczaną energię,

lub wykorzystywać tryb pediatryczny, o ile jest dos-

tępny. Jeżeli nie ma takiej możliwości, stosuje się

urządzenie niezmodyfikowane, dbając aby duże ele-

ktrody nie zachodziły na siebie. Nie zaleca się uży-

cia AED w przypadku dzieci poniżej 1. roku życia. 

MATERIAŁ PRZEWODZĄCY

W przypadku użycia elektrod klasycznych preferuje

się użycie podkładek żelowych a nie żelu, z powodu

potencjalnej możliwości rozlania się żelu pomiędzy

łyżkami, co może doprowadzić do powstania łuku
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elektrycznego. Nie wolno stosować klasycznych elek-

trod bez materiału przewodzącego, ponieważ powo-

duje to wysoką impedancję i może doprowadzić do

pogłębienia oparzeń skóry. Nie należy używać żelu

medycznego o niskim przewodnictwie (np. żel do

USG). Korzystniej jest zastosować duże elektrody

samoprzylepne niż żel, ponieważ w ten sposób tak-

że możemy uniknąć ryzyka rozlania się żelu pomię-

dzy łyżkami i co za tym idzie, ryzyka powstania łuku

i nieefektywnej defibrylacji.

PORÓWNANIE ELEKTROD SAMOPRZYLEPNYCH

I KLASYCZNYCH ŁYŻEK

Elektrody samoprzylepne są bezpieczne i efektywne

i lepiej ich używać, niż klasycznych łyżek do defibry-

lacji. Szczególną uwagę powinno się zwrócić na sto-

sowanie elektrod samoprzylepnych w sytuacjach po-

przedzających zatrzymanie krążenia oraz kiedy do-

stęp do pacjenta jest utrudniony. Mają one podobną

do klasycznych łyżek impedancję [51] (a co za tym

idzie — efektywność) [53] i umożliwiają osobie prze-

prowadzającej defibrylację wykonanie wyładowania

z zachowaniem bezpiecznej odległości od pacjenta,

bez potrzeby pochylania się nad nim (co ma miejsce

w wypadku łyżek). Jeśli używa się ich na wstępie do

monitorowania rytmu, zarówno elektrody samoprzy-

lepne jaki i łyżki zapewniają szybsze wykonanie pier-

wszego wyładowania, w porównaniu ze standardo-

wymi elektrodami EKG, jednak elektrody samoprzy-

lepne są „szybsze” niż łyżki [55].

Kiedy używając łyżek stosuje się podkładki żelo-

we, zawarty w nich żel elektrolitowy zostaje spo-

laryzowany, co powoduje, iż po defibrylacji pogar-

sza sie jego przewodnictwo. Jeśli używa się ich

do monitorowania rytmu, można obserwować rze-

komą asystolię, trwającą około 3–4 minuty; zjawis-

ka tego nie opisuje się wtedy, gdy używa się elek-

trod samoprzylepnych [56, 57]. Gdy wykorzystuje

się łyżki i podkładki żelowe, diagnozę asystolii na-

leży potwierdzać, używając raczej niezależnych

elektrod EKG niż łyżek.

ANALIZA KSZTAŁTU FALI MIGOTANIA

Przewidywanie skuteczności defibrylacji na podsta-

wie analizy kształtu fali migotania, choć z różną

wiarygodnością, jest możliwe [58–77]. Jeśli w ba-

daniach prospektywnych będzie można ustalić op-

tymalny do wykonania defibrylacji kształt fali migo-

tania i moment wykonania wyładowania, powinno

się uniknąć nieskutecznych defibrylacji impulsami

o wysokiej energii i w ten sposób zminimalizować

uszkodzenia mięśnia sercowego. Technologia ta

jest wciąż badana i rozwijana. 

ROZPOCZĘCIE LECZENIA: RKO CZY
DEFIBRYLACJA?

Pomimo iż wcześniejsze wytyczne rekomendowały

natychmiastową defibrylację wszystkich rytmów, któ-

re tego wymagały, ostatnie doniesienia wykazują, iż

okres prowadzenia RKO przed defibrylacją może

być korzystny w przypadku upływu długiego czasu

od utraty przytomności. W badaniach klinicznych,

w których czas do podjęcia leczenia przekraczał 4–5

minut, okres 1,5–3 minut RKO prowadzonej przez ra-

towników lub lekarzy przed wykonaniem wyładowa-

nia zwiększał, w porównaniu z natychmiastową defi-

brylacją, częstość ROSC, częstość przeżycia do wy-

pisu ze szpitala [78, 79] oraz przeżycia roku [79]

u dorosłych z pozaszpitalnym NZK w mechanizmie

VF lub VT. Przeciwnie, pojedyncze randomizowane

badanie u dorosłych z pozaszpitalnym NZK w me-

chanizmie VF lub VT nie wykazało wzrostu często-

ści ROSC lub przeżyć po 1,5 minut RKO, prowadzo-

nej przez ratowników [80]. W badaniach na zwierzę-

tach nad migotaniem komór trwającym dłużej niż

5 minut, RKO poprzedzająca defibrylację poprawiała

hemodynamikę i przeżycia [81–83]. Wyniki osiągnię-

te dzięki RKO prowadzonej przez ratowników, w cza-

sie której wykonano intubację i wentylowano 100%

tlenem [79] nie mogą być porównywalne z wynikami

osiąganymi przez przypadkowych świadków zdarze-

nia, prowadzących relatywnie niskiej jakości RKO

z wentylacją usta–usta.

Uzasadnione jest zatem prowadzenie przez ratowni-

ków około 2-minutowej RKO (np. około 5 cykli w sto-

sunku 30 : 2) przed defibrylacją u pacjentów, u któ-

rych upłynęło dużo czasu od utraty przytomności

(> 5 min). Czas trwania zatrzymania krążenia jest

często trudny do określenia i dlatego proponuje się

ratownikom prowadzenie RKO przez 2 minuty przed

próbą defibrylacji w każdym wypadku zatrzymania

krążenia, którego nie byli świadkami. Na podstawie

relatywnie słabych dowodów naukowych kierownicy

służb ratowniczych powinni zdecydować, czy wdro-

żyć strategię prowadzenia RKO przed defibrylacją,

czy nie, co nieuchronnie doprowadzi do różnic w pro-

tokołach postępowania, w zależności od uwarunko-

wań lokalnych. 

Ratownicy przedmedyczni oraz osoby rozpoczynają-

ce resuscyację z użyciem AED powinni wykonać de-

fibrylację tak szybko, jak to możliwe. 

Nie ma dowodów na potwierdzenie lub obalenie teorii

prowadzenia RKO przed defibrylacją w wewnątrzszpi-

talnym zatrzymaniu krążenia. W wewnątrzszpitalnym

zatrzymaniu krążenia wykonanie defibrylacji zalecane

jest jak najszybciej (zobacz rozdział 4b i c).
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Wytyczne w wielu miejscach podkreślają znacze-

nie prowadzenia nie przerywanych uciśnięć klatki

piersiowej. W praktyce często trudno upewnić się,

kiedy dokładnie wystąpiło zatrzymanie krążenia

i dlatego w każdym przypadku RKO powinna być

rozpoczęta tak szybko, jak to możliwe. Ratownik

wykonujący uciśnięcia klatki piersiowej powinien

przerywać je tylko na czas analizy rytmu i defibry-

lację i powinien być przygotowany na ponowne

podjęcie uciskania klatki piersiowej natychmiast po

dostarczeniu wyładowania. Kiedy obecnych jest

dwóch ratowników, ratownik obsługujący AED powi-

nien przykleić elektrody podczas prowadzenia

RKO. Przerywanie RKO powinno mieć miejsce tyl-

ko wtedy, kiedy wymaga tego analiza rytmu oraz

gdy konieczna jest defibrylacja. Operator AED po-

winien być przygotowany na dostarczenie wyłado-

wania natychmiast po zakończeniu analizy rytmu,

jeśli jest ono zalecane, i po upewnieniu się, iż nikt

nie dotyka poszkodowanego. Pojedynczy ratownik

powinien ćwiczyć RKO w połączeniu z efektyw-

nym użyciem AED. 

Porównanie pojedynczej defibrylacji
z sekwencją 3 defibrylacji

Nie opublikowano dotychczas wyników badań z udzia-

łem ludzi lub na zwierzętach, porównujących pojedyn-

czą defibrylację z sekwencją 3 defibrylacji w leczeniu

zatrzymania krążenia w VF. Badania na zwierzętach

wykazują, iż stosunkowo niewielkie przerwy w uciska-

niu klatki piersiowej, w celu wykonania oddechów ra-

towniczych [84, 85] lub analizy rytmu [86], związane

są z dysfunkcją mięśnia serca po resuscytacji oraz

spadkiem przeżycia. Przerwy w prowadzeniu uciśnięć

klatki piersiowej zmniejszają również szanse na kon-

wersję migotania komór w inny rytm [87]. Analiza

RKO, wykonywanej w czasie zewnątrzszpitalnego [16,

88] oraz wewnątrzszpitalnego [17] zatrzymania krąże-

nia wykazała, iż istotne przerwy są bardzo częste,

a uciśnięcia klatki piersiowej stanowią nie więcej niż

51 do 76% całkowitego czasu RKO.

W kontekście protokołu 3 defibrylacji, rekomen-

dowanego przez wytyczne z roku 2000, przerwy

w prowadzeniu RKO z powodu analizy rytmu

przez AED były znaczne. Stwierdzano przerwy po-

między defibrylacją a ponownym podjęciem uciska-

nia klatki piersiowej, trwające do 37 sekund [59].

Biorąc pod uwagę efektywność pierwszego wyłado-

wania energii dwufazowej, przekraczającą 90%

[90–93], brak powodzenia w konwersji migotania

komór sugeruje raczej potrzebę prowadzenia RKO

przez pewien okres, niż kolejne wyładowanie. Dla-

tego też, natychmiast po wykonaniu pojedynczego

wyładowania należy rozpoczać RKO, nie oceniając

uprzednio rytmu ani nie badając tętna (30 uciś-

nięć : 2 wentylacje) i prowadzić ją przez około

2 minuty zanim wykona się kolejne wyładowanie

(jeśli to wskazane) (patrz rozdział 4c). Nawet jeśli

defibrylacja jest skuteczna w przywróceniu rytmu,

który może dać tętno, bardzo rzadko jest ono ba-

dalne zaraz po defibrylacji, a czas stracony na pró-

by wybadania tętna stanowi kolejne zagrożenie

dla mięśnia sercowego, o ile nie został przywróco-

ny rytm z perfuzją [89]. W jednym z przeprowadzo-

nych badań z zastosowaniem AED w zewnątrzszpi-

talnym zatrzymaniu krążenia w mechanizmie migo-

tania komór, tętno było badalne tylko w 2,5% przy-

padków (12/481 pacjentów), u których skontrolowa-

no je po pierwszej sekwencji defibrylacji, a badane

po pewnym czasie od pierwszej sekwencji defibry-

lacji (a przed drugą sekwencją) było obecne

u 24,5% (118/481 pacjentów) [93]. Jeśli przywróco-

no rytm dający perfuzję, prowadzenie uciśnięć klat-

ki piersiowej nie zwiększa ryzyka nawrotu migota-

nia komór [94]. Jeżeli po wyładowaniu pojawi się

asystolia, uciskanie klatki piersiowej może wywo-

łać migotanie komór [94].

Strategia dostarczania pojedynczego wyładowania do-

tyczy zarówno defibrylatorów jednofazowych, jak i dwu-

fazowych*.

KSZTAŁTY FAL ORAZ POZIOMY ENERGII
(PRĄDU DEFIBRYLACJI)

Defibrylacja wymaga dostarczenia energii elektrycz-

nej wystarczającej do defibrylacji krytycznej masy

mięśnia sercowego i zahamowania rozprzestrzenia-

nia się fali migotania komór oraz umożliwiającej po-

wrót spontanicznej, zsynchronizowanej aktywności

elektrycznej w formie zorganizowanego rytmu. Opty-

malna energia defibrylacji to taka, która powoduje

defibrylację z jednoczesnym ograniczeniem do mini-

mum uszkodzenia mięśnia sercowego [33]. Wybór

właściwej energii zmniejsza konieczność kolejnych

wyładowań, co również ogranicza uszkodzenie mięś-

nia sercowego [95].

Po około 10 latach od ostrożnego wprowadzenia,

obecnie preferuje się defibrylatory dwufazowe, do-

starczające impuls prądu w postaci fali dwufazowej.

Nie produkuje się już więcej defibrylatorów jednofa-

zowych, lecz wiele z nich jest jeszcze w użyciu. Defi-

brylatory jednofazowe dostarczają impuls prądu, któ-

ry jest jednobiegunowy (tj. ma jeden kierunek prze-

pływu). Istnieją dwa główne typy kształtu fali jednofa-

* Zwyczajowo używane określenie „dwufazowy” odnosi się do

dwuetapowości zdarzenia — przepływ prądu odbywa się w

dwóch etapach i dwóch kierunkach (przyp. tłum.).
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zowej. Najczęstsza jest fala jednofazowa o kształcie

tłumionej sinusoidy (Monophasic Damped Sinusoidal

— MDS) (ryc. 3.1), kiedy stopniowo przepływ prądu

spada do zera. W przypadku fali jednofazowej, ścię-

tej wykładniczo (Monophasic Truncated Expotential

— MTE) przepływ prądu jest przerywany elektronicz-

nie zanim spadnie do zera (ryc. 3.2). Przeciwnie,

defibrylatory dwufazowe dostarczają impuls prądu,

który płynie w kierunku plusa przez określony czas,

by następnie odwrócić się i płynąć w kierunku minu-

sa w czasie pozostałych milisekund wyładowania.

Istnieją dwa główne typy fali dwufazowej: fala dwufa-

zowa, ścięta wykładniczo (Biphasic Truncated Expo-

tential — BTE) (ryc. 3.3) oraz fala dwufazowa rekta-

linearna (Rectilinear Biphasic — RLB) (ryc. 3.4).

Defibrylatory dwufazowe kompensują w szerokim za-

kresie impedancję klatki piersiowej poprzez elektro-

niczne dostosowywanie wielkości i czasu trwania im-

pulsu prądu. Optymalny stosunek czasu trwania pier-

wszej fazy do czasu trwania drugiej fazy impulsu

oraz amplituda szczytu fali nie zostały dotychczas

określone. Nie jest również poznany wpływ różnych

kształtów fal prądu defibrylacji na migotanie komór

o różnym czasie trwania.

Wszystkie defibrylatory klasyczne oraz AED, które

umożliwiają ręczne nastawy energii, powinny posia-

dać odpowiednie oznaczenia, informujące o rodzaju

i kształcie fali prądu (jednofazowy/dwufazowy) oraz

zalecanych poziomach energii w próbach defibrylacji

w VF/VT. Dla długotrwających VF oraz VT skutecz-

ność impulsu prądu dwufazowego jest większa niż

jednofazowego [96–98], dlatego też zaleca się uży-

cie takiego impulsu kiedy to tylko możliwe. Nie są

znane optymalne wartości energii dla impulsów jed-

nofazowych i dwufazowych. Rekomendacje w zakre-

sie energii defibrylacji oparte są na konsensusie, wy-

nikającym z dokładnej analizy literatury. 

Pomimo że dobiera się poziom energii do defibryla-

cji, za właściwą defibrylację odpowiada prąd, który

przepływa przez mięsień sercowy. Istnieje korelacja

pomiędzy skuteczną defibrylacją i kardiowersją a za-

stosowanym prądem [99]. Optymalny prąd defibryla-

cji przy zastosowaniu fali jednofazowej mieści się

w przedziale 30–40 A. Z pośrednich dowodów nau-

kowych, uzyskanych na podstawie pomiarów wyko-

nywanych podczas kardiowersji migotania przedsion-

ków wynika, iż prąd defibrylacji przy zastosowaniu fa-

li dwufazowej mieści się w przedziale 15–20 A [100].

Rozwój technologii może spowodować, iż defibrylato-

ry będą w stanie dostarczyć energię odpowiednią do

impedancji klatki piersiowej — jest to strategia, która

Ryc. 3.1. Fala jednofazowa o kształcie tłumionej sinusoidy
(MDS)

Ryc. 3.2. Fala jednofazowa ścięta wykładniczo (MTE)

Ryc. 3.3. Fala dwufazowa ścięta wykładniczo (BTE)

Ryc. 3.4. Fala dwufazowa rektalinearna (RLB)
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potencjalnie prowadzi do zwiększenia skuteczności

defibrylacji. W celu ustalenia wartości optymalnych

należy badać amplitudę prądu, średnie napięcie

i czas trwania faz, jak również zachęcać producen-

tów do prowadzenia poszukiwań, umożliwiających

przejście od defibrylacji opartej na energii, do defibry-

lacji opartej na prądzie. 

PIERWSZE WYŁADOWANIE 

W świetle doniesień, gdy od utraty przytomności do

rozpoczęcia resuscytacji upływa dużo czasu, efek-

tywność pierwszego wyładowania, przy zastosowa-

niu defibrylacji jednofazowej, określa się jako 54–63%

dla 200 J fali jednofazowej ściętej wykładniczo

(MTE) [97, 101] oraz 77–91% przy użyciu 200 J fali

jednofazowej o kształcie tłumionej sinusoidy (MDS)

[96–98, 101]. Z powodu mniejszej skuteczności tego

rodzaju fali zalecana energia pierwszego wyładowa-

nia, przy użyciu defibrylatora jednofazowego, wynosi

360 J. Pomimo iż wyższe wartości energii niosą ze

sobą większe ryzyko uszkodzenia mięśnia sercowe-

go, najważniejsza jest korzyść wynikająca z wczes-

nego przywrócenia rytmu perfuzyjnego. Blok przed-

sionkowo-komorowy występuje częściej po zastoso-

waniu wysokich wartości energii jednofazowej, lecz

jest zazwyczaj przejściowy i wykazano, że nie wpły-

wa na przeżycia do wypisu ze szpitala [102]. Tylko

1 z 27 badań na zwierzętach wykazało niekorzystny

wpływ defibrylacji wysokimi energiami [103].

Brakuje dowodów naukowych na potwierdzenie tezy,

iż jeden rodzaj dwufazowej fali czy defibrylatora jest

skuteczniejszy niż inny. Wykazano skuteczność pier-

wszego wyładowania impulsowego o kształcie fali

BTE i o energii 150–200 J na poziomie 86–98% [96,

97, 101, 104, 105]. Skuteczność pierwszego wyłado-

wania impulsem o kształcie fali RLB i energii 120 J

wynosi do 80% (dane nie opublikowane w piśmien-

nictwie, lecz pochodzące z przekazu ustnego) [98].

Energia pierwszego wyładowania impulsowego dwu-

fazowego nie powinna być niższa niż 120 J dla fali

RLB i 150 J dla fali BTE. Optymalnie pierwsza war-

tość energii impulsu dwufazowego powinna wynosić

co najmniej 150 J dla wszystkich rodzajów fal.

Producenci powinni zamieszczać informację na temat

skutecznego zakresu energii dla określonego rodzaju

fali w widocznym miejscu urządzenia dwufazowego.

Jeśli osoba wykonująca defibrylację nie zna skuteczne-

go zakresu energii danego urządzenia, powinna zasto-

sować przy pierwszym wyładowaniu energię 200 J. Do-

myślna energia 200 J została wybrana, ponieważ mieś-

ci się w określonym w doniesieniach zakresie wybiera-

nych energii, które są skuteczne w pierwszym i w kolej-

nych wyładowaniach dwufazowych, i może być wyge-

nerowana przez każdy aktualnie dostępny defibrylator

klasyczny. Jest to energia zaakceptowana w wyniku

uzgodnień, a nie idealna zalecana energia. Jeśli urzą-

dzenia dwufazowe będą wyraźnie oznakowane i oso-

by wykonujące defibrylację będą znały urządzenia któ-

rych używają w praktyce klinicznej, domyślna dawka

200 J nie będzie potrzebna. Do ścisłego ustalenia naj-

bardziej właściwych ustawień zarówno jedno- jak

i dwufazowych defibrylatorów niezbędna jest kontynu-

acja badań. 

DRUGIE I KOLEJNE WYŁADOWANIA 

W wypadku defibrylatorów jednofazowych, jeśli pierw-

sza defibrylacja energią 360 J była nieskuteczna, dru-

gie i każde kolejne wyładowanie powinno być wykony-

wane energią 360 J. W przypadku defibrylatorów dwu-

fazowych brakuje dowodów naukowych na potwierdze-

nie zastosowania protokołu stałej energii lub protokołu

wzrastających energii. Obydwa sposoby postępowania

są akceptowalne, jednakże jeśli pierwsze wyładowanie

jest nieskuteczne, a defibrylator ma możliwość dostar-

czenia wyładowania o wyższej energii, rozsądnie jest

zwiększyć energię kolejnych wyładowań. Jeśli osoba

wykonująca defibrylację nie zna zakresu skutecznych

energii urządzenia dwufazowego i zastosowała domyśl-

ną energię 200 J dla pierwszej defibrylacji, zalecane

jest użycie takiej samej lub wyższej energii dla drugiej

i kolejnych defibrylacji, w zależności od możliwości

technicznych defibrylatora. 

Jeśli rytm do defibrylacji (nawracające VF) nawraca

po skutecznej defibrylacji (z lub bez ROSC), do na-

stępnego wyładowania należy zastosować energię,

która poprzednio była skuteczna. 

Inne zagadnienia związane z defibrylacją

DEFIBRYLACJA U DZIECI

Zatrzymanie krążenia u dzieci występuje rzadziej.

Etiologia najczęściej związana jest z hipoksją i ura-

zem [106–108]. W porównaniu z zatrzymaniem krą-

żenia u dorosłych, VF występuje stosunkowo rzad-

ko, stanowiąc 7–15% zatrzymań krążenia u dzieci

i młodocianych [108–112]. Najczęstsze przyczyny

VF u dzieci to urazy, wrodzone choroby serca, prze-

dłużony odstęp QT, zatrucie lekami i hipotermia.

Natychmiastowa defibrylacja takich pacjentów może

poprawić wyniki leczenia [112–113].

Optymalny poziom energii, kształt fali i sekwencja

wyładowań są nieznane, lecz podobnie jak u doro-

słych, wyładowania dwufazowe wydają się być co

najmniej tak samo efektywne i powodować mniej

uszkodzeń niż wyładowania jednofazowe [114–116].
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Górna granica bezpiecznej energii defibrylacji jest

nieznana, ale wyładowania o energii przewyższają-

cej uprzednio zalecane maksimum 4 J/kg (do 9 J/kg)

powodowały skuteczną defibrylację bez znaczących

efektów niepożądanych [20, 117, 118]. Zalecana war-

tość energii dla klasycznych defibrylatorów jednofa-

zowych wynosi 4 J/kg dla pierwszego i kolejnych wy-

ładowań. Ten sam poziom energii jest zalecany dla

klasycznych defibrylatorów dwufazowych [119]. Podo-

bnie jak u dorosłych, jeżeli rytm do defibrylacji na-

wraca, do następnego wyładowania należy zastoso-

wać energię, która poprzednio była skuteczna. 

DEFIBRYLACJA „NA ŚLEPO”

Wykonanie defibrylacji bez monitorowania rytmu lub

wykonania zapisu EKG określane jest jako defibryla-

cja „na ślepo”. Defibrylacja „na ślepo” nie jest ko-

niecznością. Łyżki defibrylatora z możliwością szyb-

kiej analizy zapisu pracy serca są szeroko dostępne

w nowoczesnych defibrylatorach klasycznych. AED

używają wiarygodnych i sprawdzonych algorytmów

decyzyjnych w celu identyfikacji VF. 

RZEKOMA ASYSTOLIA ORAZ NISKONAPIĘCIOWE
MIGOTANIE KOMÓR

Rzadko wysokonapięciowe VF, obserwowane w nie-

których odprowadzeniach, może w odprowadzeniach

kończynowych być widoczne w postaci fali z bardzo

niską amplitudą załamków, co nazywane jest ukry-

tym/niskonapięciowym VF. Na monitorze widoczna

jest imitująca asystolię płaska linia. Aby postawić

właściwe rozpoznanie, należy ocenić rytm w dwóch

odprowadzeniach. Co ważniejsze, jedno z badań wy-

kazało, iż rzekoma asystolia, płaska linia na monito-

rze jako efekt błędu technicznego [np.: brak zasila-

nia, odłączenie elektrod, zbyt małe wzmocnienie za-

pisu, niewłaściwy wybór odprowadzenia, polaryzacja

żelu (patrz powyżej)] była dużo częstsza od nisko-

napięciowego VF [120].

Nie ma dowodów, że wykonywanie defibrylacji w asy-

stolii przynosi korzyści. Badania u dzieci [121] i doro-

słych [122] nie wykazały korzyści z defibrylacji asy-

stolii. Przeciwnie, powtarzane wyładowania spowodu-

ją uszkodzenie mięśnia sercowego. 

UDERZENIE PRZEDSERCOWE

Brak jest badań prospektywnych, które oceniają zasto-

sowanie uderzenia przedsercowego. Racjonalną pod-

stawą wykonywania uderzenia przedsercowego jest

przekształcenie energii mechanicznej w elektryczną,

która może być wystarczająca do osiągnięcia kardio-

wersji [123]. Próg elektryczny skutecznej defibrylacji

wzrasta gwałtownie po wystąpieniu arytmii i ilość gene-

rowanej uderzeniem energii elektrycznej spada poniżej

tego progu w przeciągu sekund. Uderzenie przedserco-

we ma największe szanse powodzenia w przekształca-

niu VT w rytm zatokowy. Skuteczne leczenie VF za po-

mocą uderzenia przedsercowego jest mniej prawdopo-

dobne: we wszystkich opisywanych przypadkach kiedy

było skuteczne, zastosowano je w ciągu pierwszych

10 sekund utrzymywania się VF [123]. Pomimo iż 3 se-

rie doniesień [124–126] zawierają informacje o prze-

kształceniu VF lub VT bez tętna w rytm dający perfu-

zję za pomocą uderzenia przedsercowego, pojawiają

się sporadycznie doniesienia o niekorzystnej zmianie

rytmu serca po uderzeniu, tj. przyspieszenie rytmu VT,

zmiana VT w VF, całkowity blok serca lub asystolia

[125, 127–132].

Należy rozważyć wykonanie uderzenia przedserco-

wego gdy zatrzymanie krążenia jest niezwłocznie po-

twierdzone po zauważonej, nagłej utracie przy-

tomności, a defibrylator nie jest natychmiast dostęp-

ny. Okoliczności te dotyczą najczęściej pacjentów

monitorowanych. Uderzenie przedsercowe powinno

być wykonywane natychmiast po potwierdzeniu za-

trzymania krążenia tylko przez personel medyczny

przeszkolony w tym zakresie. Używając łokciowej

strony mocno zaciśniętej pięści, należy mocno ude-

rzyć dolną połowę mostka z wysokości około 20 cm,

a potem cofnąć szybko pięść aby bodziec miał cha-

rakter impulsu.

KARDIOWERSJA 

Jeśli do odwrócenia tachyarytmii przedsionkowych

lub komorowych używa się kardiowersji elektrycznej,

wyładowanie musi być zsynchronizowane aby wystą-

pić w czasie załamka R elektrokardiogramu, a nie

w czasie załamka T: dostarczenie wyładowania

w okresie refrakcji względnej cyklu serca może do-

prowadzić do migotania komór [133]. W czasie VT

synchronizacja może być utrudniona z powodu sze-

rokich zespołów oraz różnic w formach arytmii komo-

rowych. Jeśli synchronizacja nie zadziała, u pacjenta

z niestabilnym VT należy wykonać niezsynchronizo-

wane wyładowanie, aby uniknąć opóźnienia w przy-

wróceniu rytmu zatokowego. Migotanie komór oraz

VT bez tętna wymagają wyładowań niezsynchroni-

zowanych. Przytomni pacjenci przed wykonaniem

próby zsynchronizowanej kardiowersji powinni zo-

stać znieczuleni. 

MIGOTANIE PRZEDSIONKÓW

Impulsy dwufazowe są skuteczniejsze niż impulsy jed-

nofazowe w kardiowersji AF [100, 134, 135] jeśli to mo-

żliwe należy używać defibrylatora dwufazowego.
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FALE JEDNOFAZOWE

Badania nad kardiowersją elektryczną stosowaną

w AF wykazały, iż wyładowania o energii 360 J

i kształcie fali MDS były bardziej efektywne niż wyła-

dowania 100 J lub 200 J MDS [136]. Pierwsze wyła-

dowanie o energii 360 J może spowodować większe

uszkodzenia mięśnia sercowego niż te, które pojawi-

łyby się przy użyciu impulsów o mniejszej energii

i fakt ten należy brać pod uwagę. Zaleca się rozpo-

czynanie kardiowersji migotania przedsionków od

energii 200 J i jej stopniowe zwiększanie, jeśli to ko-

nieczne.

FALE DWUFAZOWE

Zanim zostaną opracowane szczegółowe zalecenia do-

tyczące optymalnej energii dwufazowej, konieczne jest

więcej badań. Udowodniono znacznie większą skutecz-

ność pierwszego wyładowania impulsem dwufazowym

70 J niż wyładowania 100 J impulsem jednofazowym

[100, 134, 135]. Randomizowane badanie, porównują-

ce wzrastające energie jednofazowe do 360 J i ener-

gie dwufazowe do 200 J nie wykazało różnic w sku-

teczności pomiędzy tymi dwoma typami fal [137]. Na

podstawie obecnych danych do pierwszego wyładowa-

nia zaleca się użycie energii na poziomie 120–150 J

i jej zwiększenie w razie konieczności. 

TRZEPOTANIE PRZEDSIONKÓW I NAPADOWY
CZĘSTOSKURCZ NADKOMOROWY

Trzepotanie przedsionków oraz napadowy SVT wy-

magają ogólnie mniejszych poziomów energii do kar-

diowersji niż migotanie przedsionków [138]. Zaleca

się wykonanie pierwszego wyładowania energią

100 J jednofazową lub 70–120 J dwufazową. Kolej-

ne wyładowania powinny być wykonywane zwiększa-

nymi stopniowo energiami [99].

CZĘSTOSKURCZ KOMOROWY

Energia konieczna do kardiowersji VT zależy od

charakterystyki morfologicznej oraz częstości aryt-

mii. VT z tętnem poddaje się dobrze leczeniu po-

czątkową energią jednofazową 200 J. W przypad-

ku energii dwufazowej zaleca się użycie dla pier-

wszego wyładowania energii 120–150 J. Kolejne

wyładowania powinny być wykonywane zwiększa-

nymi stopniowo energiami, jeśli pierwsze wyłado-

wanie nie powoduje przywrócenia rytmu zatokowe-

go [139].

Stymulacja

Stymulację należy rozważyć w przypadku leczenia

pacjentów z objawową bradykardią, oporną na leki

antycholinergiczne lub inne drugorzędowe sposoby

leczenia (patrz rozdział 4f). Wskazana jest natych-

miastowa stymulacja, zwłaszcza jeśli blok występuje

na poziomie lub poniżej pęczka Purkiniego–Hissa.

Jeśli stymulacja przezskórna jest nieskuteczna, nale-

ży rozważyć stymulację elektrodą endokawitarną.

Zawsze jeśli postawiona jest diagnoza asystolii, nale-

ży uważnie sprawdzić EKG w poszukiwaniu załam-

ków P, ponieważ może ona odpowiedzieć na stymu-

lację serca. Nie należy podejmować prób stymulacji

w asystolii; nie powoduje to wzrostu ani krótkoter-

minowego, ani długoterminowego przeżycia w szpita-

lu lub poza nim [140–148].
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