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Nagłe zatrzymanie krążenia w przebiegu 
świeżego zawału serca

Cardiac arrest during acute myocardial infarction
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STUDENCI

Streszczenie

Liczne badania pokazują, że najczęstszą przyczyną zatrzyma-
nia krążenia u osób dorosłych jest choroba niedokrwienna
serca, a przede wszystkim świeży zawał serca. Najbardziej nie-
bezpiecznym okresem są pierwsze godziny zawału, kiedy to
najczęściej dochodzi do komorowych zaburzeń rytmu w postaci
migotania komór. Najczęściej dzieje się to w warunkach przed-
szpitalnych, w domu, gdzie przeżycie tych pacjentów w głównej
mierze zależy od reakcji świadków zdarzenia. Drugą grupę stano-
wią pacjenci, u których zatrzymanie krążenia pojawia się w szpi-
talu. Są to najczęściej osoby z dużym uszkodzeniem serca, we
wstrząsie i z innymi powikłaniami. Wprowadzenie nowych 
metod leczenia świeżego zawału serca w znacznej mierze zredu-
kowało częstość występowania zatrzymań krążenia w grupie
chorych hospitalizowanych. Jednakże wystąpienie epizodu 
nagłego zatrzymania krążenia sprawia, że rokowania nie są
optymistyczne. Śmiertelność waha się od 30 do 95% i zależy
między innymi od miejsca, w którym doszło do zatrzymania
krążenia, jego patomechanizmu oraz szybkości podjęcia akcji
reanimacyjnej. 
SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee:: nagłe zatrzymanie krążenia, świeży zawał serca.

Abstract

According to many authors coronary heart disease and espe-
cially acute myocardial infarction (AMI) is the most common
cause of cardiac arrest (CA) in adults. The first hours of AMI are
the time when ventricular fibrillation appears. Out-of-hospital
cardiac arrest episodes take place mostly at home. Outcome in
this group depends on witnesses’ reactions. In-hospital cardiac
arrest due to myocardial infarction is associated with extensive
heart damage, cardiogenic shock and other complications. 
Modern treatments of AMI have reduced the frequency of in-
-hospital cardiac arrest. However, for episodes of any CA pro-
gnosis is severe. Mortality oscillates between 30 and 95% and
depends on rescuer performance, localization and pathome-
chanism of cardiac arrest. 
KKeeyy  wwoorrddss::  cardiac arrest, acute myocardial infarction.

Wstęp

Nagłym zatrzymaniem krążenia (NZK) określa się ustanie
czynności mechanicznej serca, objawiające się brakiem reak-
cji chorego na bodźce, brakiem wyczuwalnego tętna oraz
bezdechem lub oddechem agonalnym. Mechanizmami elek-
trofizjologicznymi bezpośrednio odpowiedzialnymi za nagłe
zatrzymanie krążenia są: migotanie komór (ang. ventricullar
fibrillation, VF), częstoskurcz komorowy bez tętna (ang. ven-
tricular tachykardia, VT), asystolia (AS) oraz zorganizowana

czynność elektryczna bez reakcji mechanicznej (ang. pulse-
less electrical activity, PEA) [1]. 

Liczne badania pokazują, że najczęstszą przyczyną NZK
jest świeży zawał serca lub ostre niedokrwienie mięśnia ser-
cowego, a ponad połowa pacjentów z epizodem NZK ma
w wywiadzie chorobę niedokrwienną serca (ChNS). Badania
autopsyjne wykonane u zmarłych po przedszpitalnym NZK
wykazały, że przyczyną co drugiego zgonu był świeży zawał
serca. Ponadto w 6 na 10 przypadków stwierdzono stenozę
wieńcową. Co gorsze, dość często zdarzają się przypadki,
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w których NZK jest niestety pierwszą manifestacją choroby
serca [2–7]. 

NZK przedszpitalne

Większość nagłych ZK w przebiegu ostrego zawału serca
występuje przedszpitalnie. Spaulding i wsp. stwierdzili, że
pomoc w tym przypadku otrzymuje tylko połowa chorych.
Przyczyną tego stanu jest najczęściej: wystąpienie epizodu
NZK w warunkach domowych, brak świadków zdarzenia
lub kompetentnych osób zdolnych do podjęcia wczesnej
akcji reanimacyjnej [4]. Niepodjęcie lub zbyt późne rozpo-
częcie podstawowych działań reanimacyjnych w znacznej
mierze pogarsza rokowanie chorych i sprawia, że tylko
u 25% z nich udaje się uzyskać stabilność hemodynamicz-
ną i dotransportować żywych do szpitala [8–13]. 

NZK wewnątrzszpitalne

U ponad połowy pacjentów, którzy dotarli do szpitala,
stwierdza się sercową przyczynę zatrzymania krążenia.
Znaczna część tych chorych prezentuje świeże zamknięcie
tętnicy wieńcowej. Jest to najczęściej tętnica przednia zstę-
pująca, a w mniejszym odsetku prawa tętnica wieńcowa 
[4, 8, 12, 14, 15]. Są to przede wszystkim osoby ze znacznie
rozwiniętą chorobą wieńcową. W badaniach przeprowadzo-
nych przez Lee i wsp. oraz innych badaczy, przeżycie we-
wnątrzszpitalne u tych chorych waha się w zależności od
ośrodka między 30 a 70% [4, 10, 14]. Z powyższych danych
wynika, że śmiertelność w tej grupie chorych oscyluje między
80 a 92%. Z kolei w badaniach Gueugniauda i wsp. przepro-
wadzonych we Francji, w trakcie których oceniano skutecz-
ność stosowania różnych dawek adrenaliny w przedszpital-
nym zatrzymaniu krążenia, stwierdzono, że śmiertelność
osiągała 98% badanej populacji [13]. Powyższe dane pokazu-
ją, że przedszpitalne zatrzymanie krążenia obarczone jest
bardzo dużą śmiertelnością i pomimo wdrożenia intensyw-
nego leczenia zgodnie ze współczesnymi standardami nie
osiągnięto jak na razie przełomu. 

Wewnątrzszpitalne zatrzymania krążenia jest w 40%
poprzedzone zawałem serca [6]. Według danych zaprezen-
towanych przez Kinch i wsp. wydaje się, że zawał prawej 
komory serca jest wikłany NZK częściej niż inna lokalizacja
choroby [16]. 

Również zaburzenia rytmu znacznie zwiększają ryzyko
zatrzymania pracy serca. Szczególnie groźna jest początkowa
bradykardia, która predysponuje do powtarzających się ko-
morowych zaburzeń rytmu i spadku ciśnienia krwi [17, 18]. 

Najczęściej występujące różnice w wewnątrz- i zewną-
trzszpitalnym zatrzymaniu krążenia przedstawiono w tabeli I. 

Charakterystyka kliniczna

W całej populacji zatrzymanie krążenia w ostrym zawa-
le serca istotnie częściej występuje u mężczyzn (53,9% vs
46,1%, p<0,0001) [17], jednak procentowo, spośród danej
płci, nagłe zatrzymanie krążenia częściej wikła zawał serca
u kobiet niż u mężczyzn (6,0% vs 4,4%, p<0,00001). Może
to być konsekwencją trendu wskazującego na starszy wiek
kobiet [22]. Poza tym, analizy badań wykazały, że chorzy
z zatrzymaniem krążenia są istotnie starsi, mają wyższe 
ciśnienie skurczowe, szybszą akcję serca, wyższą punktację
w skali Killipa, mniejszą frakcję wyrzutową lewej komory.
Obserwuje się także częstsze występowanie nadciśnienia
tętniczego, cukrzycy oraz palenie tytoniu [15, 19]. 

Sposób leczenia zawału serca a wystąpienie
zatrzymania krążenia

Jak wspomniano na początku, przynajmniej połowa na-
głych zatrzymań krążenia powodowana jest świeżym zawa-
łem serca lub ostrym niedokrwieniem. Leczenie przyczyno-
we tych chorych powinno zatem być typowe dla zawału 
– tromboliza lub przezskórna interwencja wieńcowa. Bada-
nie ISIS pokazało, że samo wprowadzenie do leczenia aspiry-
ny powoduje zmniejszenie częstości występowania NZK, 
ponownego zawału, pęknięcia serca i udaru mózgu [23]. Za-
stosowanie streptokinazy w ciągu 6 godz. od wystąpienia

TTaabb..  II..  Różnice między zatrzymaniem krążenia w fazie przedszpitalnej i wewnątrzszpitalnej

NNZZKK  pprrzzeeddsszzppiittaallnnee NNZZKK  wweewwnnąąttrrzzsszzppiittaallnnee

1. Wiek 45–70 lat [10, 12, 20] 1. Wiek >75 lat [17, 21]
2. Płeć męska ok. 70–84% [10, 12, 20] 2. Proporcjonalnie częściej dotyka kobiet [17]
3. 70% miało istotną chorobę naczyniową [12] 3. Etiologia wynikająca z zawału serca 40–60%, a z niedokrwienia 
4. Co 4. ma wywiadzie zawał serca [20] ok. 10% [6]
5. Wywiad chorobowy w kierunku rodzinnego wystąpienia SCD 4. Częściej wikła zawał prawej komory serca, zawał z załamkiem Q [21]

oraz zawału serca [19] 5. Pacjenci ze wstrząsem kardiogennym [17]
6. Początkowy rytm to VF (ok. 70–80%), następnie asystolia i PEA [9, 12] 6. Pacjenci z odmą opłucnową [17]
7. Miejsce, w którym najczęściej dochodzi do NZK, to dom [20] 7. Pacjenci z obniżoną frakcją wyrzutową serca [17]
8. Jest istotnie częściej powiązane z zawałem ściany przedniej serca 8. Pacjenci z hipotensją, hipokaliemią oraz wydłużonym 

(60–80%) [9, 14] odstępem QT [21]
9. Tylko ok. 40% ma świadków zdarzenia [9] 9. Charakterystyczny jest krótki okres objawów przed przyjęciem [21]

10. Największą szansę przeżycia do przyjęcia do szpitala 10. Pierwszym rytmem jest najczęściej VF/VT (45–55%), lecz rośnie
po zabiegach RKO mają pacjenci z VF (ponad 50%), natomiast udział pozostałych rytmów: asystolia (20–30%), PEA ok. 20% [6]
inne rytmy rokują dużo gorzej (10–30%) [10] 11. Największą szansę przeżycia do wypisu ze szpitala maja pacjenci 

z pierwotnym VF/VT (ponad połowa pacjentów), pozostałe rytmy 
rokują dużo gorzej (2–25%) [6]
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objawów zawału serca ratowało kolejnych 30 pacjentów na
1000 leczonych, natomiast między 7. –12. godz. 20 na 1000
[24]. Tromboliza jest skuteczną metodą leczenia STEMI na-
wet po przedszpitalnym zatrzymaniu krążenia [9, 25]. Jej za-
stosowanie w tych przypadkach regulują wytyczne resuscy-
tacji krążeniowo-oddechowej Europejskiej Rady Resuscytacji
opublikowane w 2005 r. 

Zastosowanie przezskórnej interwencji wieńcowej w te-
rapii ostrego zawału serca jest obecnie uznaną na całym
świecie metodą leczniczą, ze stosunkowo niską śmiertelno-
ścią ok. 7% [26]. Jednakże pacjenci z przedszpitalnym zatrzy-
maniem krążenia lub wstrząsem kardiogennym leczeni PCI
odznaczają się wysoką śmiertelnością wewnątrzszpitalną:
40–60% i jest ona zależna od doświadczenia ośrodka prze-
prowadzającego tego typu zabiegi [27]. 

Wybór metody leczenia, jak dotąd, pozostaje w gestii 
lekarza na miejscu zdarzenia i podyktowany jest czasem dzia-
łania i dostępnością odpowiedniego ośrodka kardiologii inter-
wencyjnej. Według danych prezentowanych przez Rychling
i wsp., pacjenci po zatrzymaniu krążenia w mechanizmie mi-
gotania komór w przebiegu zawału serca, którzy otrzymują
leczenie trombolityczne, charakteryzują się porównywalnym
stopniem powrotu funkcji neurologicznych oraz odsetkiem 
6-miesięcznego przeżycia jak pacjenci leczeni PCI [28]. Arntz
w swojej pracy stwierdza, że leczenie trombolityczne u pa-
cjentów z przedszpitalnym zatrzymaniem krążenia z wyso-
kim prawdopodobieństwem zawału serca może być głównym
sposobem zmniejszenia śmiertelności i poprawy wyników le-
czenia tych chorych [20, 25]. 

Czynniki wpływające i skala oceniająca 
ryzyko zatrzymania krążenia

Opublikowano szereg prac, w których podjęto próbę zi-
dentyfikowania czynników ryzyka zatrzymania krążenia 

[18, 29–31]. Każda z tych publikacji wyłoniła kilka parametrów,
które posłużyły do opracowania skal ryzyka (Risk Score) po-
zwalających oszacować ryzyko wystąpienia nagłego zatrzy-
mania krążenia u pacjentów po zawale mięśnia sercowego. 

Czynnikami wpływającymi na wystąpienie nagłego za-
trzymania krążenia są: ciężka choroba serca [4], upośledzenie
pracy lewej komory EF<30% [29, 32], stan po przebytym NZK
[26], komorowe zaburzenia rytmu, patologicznie wydłużony
czas QT [31], zmniejszona zdolność do zmian częstości akcji
serca [18, 33], pierwsze 72 godz. zawału serca [36]. 

W badaniu GRACE Fox i wsp. [29] opisali czynniki ryzy-
ka, które pozwalają na ocenę ryzyka zgonu i zawału serca
w ciągu 6 miesięcy po wystąpieniu OZW. Analizą objęto 
21 688 chorych i stwierdzono, że najsilniejszym czynnikiem
ryzyka zgonu w ciągu 6 miesięcy jest zatrzymanie krążenia
przy przyjęciu, a ryzyko to zwiększa się wraz z wiekiem. Po-
zostałe silne czynniki ryzyka to zwiększone stężenie mar-
kerów martwicy mięśnia sercowego i zmiany odcinka ST. 

Po przeprowadzeniu analiz otrzymano model oceny ryzy-
ka GRACE Risk Score, który w drugiej części badania poddano
testom w populacji kontrolnej (obejmującej 22 122 chorych)
oraz w populacji badania GUSTO IIb. Następnie model
uproszczono, otrzymując narzędzie pozwalające na podsta-
wie 8 najważniejszych czynników uzyskać 2 wartości – sza-
cunkowe ryzyko zgonu i szacunkowe ryzyko zgonu lub zawa-
łu serca w ciągu 6 miesięcy. 

Uwzględnione parametry to: wiek, częstotliwość rytmu
serca, skurczowe ciśnienie tętnicze, wyjściowe stężenie
kreatyniny w surowicy, klasę niewydolności serca według
Killipa, zatrzymanie krążenia przy przyjęciu, zmiany odcin-
ka ST, stężenie markerów martwicy mięśnia sercowego. 

W tabeli II zestawiono dane z 5 dużych badań dotyczą-
cych określenia czynników ryzyka zgonu w zawale mięśnia
sercowego. W badaniach PREDICT, TIMI-STEMI oraz GUSTO-

STUDENCI

TTaabb..  IIII..  Zestawienie wyników badań analizujących czynniki ryzyka zatrzymania krążenia

GGRRAACCEE CCCCPP PPRREEDDIICCTT TTIIMMII--SSTTEEMMII GGUUSSTTOO--SSTTEEMMII

PPuunnkkttyy  kkoońńccoowwee zgon oraz zgon zgon zgon po 30 dniach, zgon po 30 dniach zgon 
lub zawał niezakończony po roku 2 latach, 6 latach i po roku po roku

zgonem po 6 mies. 

DDaannee  zz wwyywwiiaadduu wiek zaawansowany wiek, przebyty zawał, wiek, DM, NT przebyty 
NZK przy przyjęciu wiek ciężkie objawy dławicy lub wywiad ChNS zawał serca

piersiowej, CABG 
lub NZK, NT, udar

HHeemmooddyynnaammiikkaa HR NS, obrzęk płuc wstrząs SBP <100 mmHg HR, cechy NS
SBP lub kardiomegalia NS HR >100/min LVEF
Killip LVEF Killip II–IV

EEKKGG punktacja nasilenia LBBB lub zawał 
zmian w EKG przedniej ściany

IInnnnee kreatynina BMI <20 kg/m2, indeks Charlsona, czas od rozpoczęcia 
niewydolność nerek, niewydolność objawów >4 godz. 
nietrzymanie moczu, nerek

upośledzona aktywność
fizyczna, choroba naczyń

obwodowych 
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-STEMI wypracowano ponadto punktowe skale ryzyka, które
pozwalają na zakwalifikowanie chorego do grupy o odpo-
wiednim poziomie ryzyka. 

Oprócz analiz przeprowadzonych na dużych grupach 
pacjentów, opublikowanych zostało wiele prac na temat zu-
pełnie nowych, niewykorzystywanych dotąd w praktyce kli-
nicznej parametrów, które mogą wpływać na wystąpienie
zatrzymania krążenia. Balanescu i wsp. [30] wykazali, że
u pacjentów leczonych reperfuzyjnie (leczenie trombolitycz-
ne lub pierwotna PCI) występowała większa zmienność czę-
stotliwości akcji serca (HRV) w porównaniu z grupą chorych
leczonych konwencjonalnie (antykoagulanty, leki przeciw-
płytkowe, leki rozszerzające naczynia, leczenie objawowe).
Udowodniono, że parametry HRV świadczące o aktywności
zarówno układu współczulnego, jak również przywspółczul-
nego są, oprócz LVEF <40% i nieutrwalonej tachykardii ko-
morowej, niezależnymi czynnikami ryzyka śmierci sercowej
oraz nagłej śmierci w ciągu pierwszego roku po zawale mię-
śnia sercowego. 

Rokowanie

NZK, do którego doszło w wyniku VF w trakcie świeże-
go zawału serca, jest wciąż obarczone śmiertelnością 20%,
mimo nowych sposobów leczenia [7]. Należy tu nadmienić,
że zarówno STEMI, jak i NSTEMI charakteryzują się podob-
ną częstością wystąpienia NZK w trakcie hospitalizacji 
(6 i 5%) [18, 34]. Warto podkreślić, że poważnym czynni-
kiem rokowniczym dla przeżycia NZK jest czas wystąpienia
VF od początku objawów zawału serca oraz okres trwania
epizodu. Najgroźniejsze w skutkach jest pojawienie się
wczesnego VF (tj. w ciągu 4–6 godz. od początku zawału),
co wiąże się z prawie 30-proc. śmiertelnością [35, 36]. 
Przeżycie epizodu późnego zatrzymania krążenia (czyli po
24 godz.) sprawia, że długotrwałe rokowanie tych chorych
jest takie samo jak dla pacjentów, u których nie wystąpiło
NZK w czasie ostrego zawału serca [35]. 

Podsumowanie

Nagłe zatrzymanie krążenia zawsze daje poważne roko-
wania. Statystycznie taki epizod przeżywa 5–70% chorych,
w zależności od okoliczności zdarzenia. Do głównych czynni-
ków wpływających na wynik leczenia należą czas, jaki upły-
nął do podjęcia akcji reanimacyjnej, oraz czas samej reanima-
cji, a także patomechanizm, w jakim doszło do zatrzymania
krążenia. Wydłużanie czasu trwania zatrzymania krążenia po-
woduje, że przeżycie spada z każdą minutą o 7–10% [36]. Pier-
wotne arytmie w postaci VF/VT rokują lepiej niż asystolia
i PEA. Ważnym czynnikiem rokowniczym jest również miejsce
wystąpienia NZK oraz obecność świadków zdarzenia, którzy
mogą udzielić pierwszej pomocy. 
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